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Реаниматология — это наука об 
оживлении организма (от латин
ского ге — вновь, an im are  — ож ив
лять).  Хотя попытки восстановить 
жизненные функции умирающего 
организма, особенно в скоропо
стижных случаях, предпринима
лись давно, становление реанима
тологии как научно-практической 
отрасли медицинской науки прои
зошло лишь за  последние 3—4 де
сятилетия. Эта молодая медицин
ская специальность продолжает ин
тенсивно развиваться. Являясь 
частью такой основополагающей 
теоретической медицинской дис
циплины, как патологическая физи
ология, реаниматология такж е ис
пользует достижения биохимии, 
фармакологии (токсикологии) и, 
безусловно, таких клинических дис
циплин, как неотложная терапия, 
хирургия, акушерство и гинеколо
гия, педиатрия, анестезиология и 
некоторые другие. Отсюда стано
вится ясным, каким общим объ
емом знаний должны владеть спе
циалисты-реаниматологи — врачи 
и средние медицинские работники. 
Специалисты-лечебники в настоя
щее время не мыслятся без знания 
основ реаниматологии и владения 
простыми приемами и способами 
реанимации. Реанимация — со
ставная часть реаниматологии. Это 
комплекс практических мероприя
тий, используемых непосредственно 
при оживлении организма.
С развитием всех отраслей меди
цинской науки, организационных 
форм здравоохранения и, следова
тельно, родовспоможения, совер
шенствованием социального строя 
человеческого общества, его эконо
мического развития и т. д. законо-
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мерно и неуклонно снижается смертность матерей во время бе
ременности, в родах, в послеродовом периоде, снижается пери
натальная смертность. Но они еще имеют место. Материнская 
смертность обусловлена четырьмя группами причин: маточны
ми кровотечениями, поздним токсикозом, инфекцией и экстра- 
генитальной патологией.

Некоторые виды осложнений беременности и родов в опре
деленной мере непредсказуемы, появляются как бы «неожи
данно», например гипотоническое маточное кровотечение в по
следовом или в раннем послеродовом периоде, выворот 
матки, рождение ребенка в асфиксии. Акушер-гинеколог и аку
шерка при каждых родах должны быть настороже, чтобы без 
растерянности сразу ж е приступить к реанимационным ме
роприятиям. Д а ж е  при наличии специалистов-реаниматологов 
акушер-гинеколог и акушерка активно и с пониманием сути 
происходящего должны участвовать в восстановлении и кор
рекции нарушенных основных жизненных функций материн
ского организма или новорожденного.

В большинстве случаев смерть организма не наступает 
абсолютно внезапно. Умирание организма происходит по
этапно, и в этом процессе выделяют преагональное состояние, 
агонию, клиническую смерть и, наконец, биологическую 
смерть. Деятельность каких же органов и их систем следует 
считать основной, определяющей жизнедеятельность орга
низма человека в целом?

Это прежде всего состояние центральной нервной систе
мы головного и спинного мозга. При прекращении деятель
ности этой системы можно только искусственно поддерживать 
)еоретически неопределенно долгое время работу отдельных 
органов, но в этом случае мы уже сталкиваемся с биологиче
ским препаратом, а не с целостным человеческим орга
низмом.

Конечно, функция сердечно-сосудистой системы также 
является главной, определяющей жизнедеятельность организ
ма частью. При отсутствии кровообращения наступает гибель 
органов. Легочное дыхание является необходимым элементом, 
обеспечивающим жизнедёятельнось организма. Без доставки 
кислорода органу, т. е. клеткам, его составляющим, и выведе
ния из них углекислоты быстро наступает их гибель, а такж е 
гибель органов и, наконец, всего организма.

Ь этот комплекс функций следует включить постоянство 
состава внутренней среды организма, как говорят — его гомео
стаз, который обеспечивается соответствующей регуляцией 
количества воды в организме и растворенных в ней электроли
тов, кислых и щелочных веществ и т. д.
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Как уже говорилось, в процессе умирания организма 
выделяется несколько этапов. Преагональное состояние — это 
этап умирания, характеризующийся прогрессирующим угнете
нием сознания и рефлексов, резким снижением деятельности 
сердечно-сосудистой системы, нарастанием кислородного го
лодания органов и тканей. В определенной степени последняя, 
четвертая, стадия торпидного шока может трактоваться как 
преагональное состояние организма.

Агония — непосредственно предшествует смерти. Она х а
рактеризуется выключением функции высших отделов го
ловного мозга, регуляция основных функций организма при 
этом осуществляется его бульбарными центрами на низком, 
примитивном уровне. При агонии может быть кратковремен
ная внезапная активация функции стволового отдела цент
ральной нервной системы, которая приводит к некоторому уси
лению деятельности сердца, повышению артериального давле
ния, увеличению легочной вентиляции; иногда появляются реф
лексы и д а ж е  сознание. Агония заканчивается полным угнете
нием всех функций, т. е. клинической смертью.

Клиническая смерть — это обратимый этап умирания, пе
реходный период между жизнью и биологической смертью. 
При ней, несмотря на прекращение сердечной деятельности, 
легочной вентиляции и, следовательно, кровообращения, про
исходит постепенное угасание обменных процессов, поэтому не 
сразу наступают необратимые изменения в клетках организма, 
даж е в таких тканях, которые наиболее чувствительны к не
достатку кислорода, т. е. в нервной системе. Отсюда понятно, 
что продолжительность клинической смерти небольшая — в 
обычных условиях всего 4—5 мин, максимум 6 мин. Часто 
этого времени бывает достаточно, чтобы восстановить де я 
тельность сердца, легочную вентиляцию, кровообращение, 
следовательно, наладить обменные процессы, т. е. оживить 
человека. За  этот промежуток времени происшедшие повреж
дения нервных клеток головного и спинного мозга могут еще 
быть обратимы. Кроме того, функции погибших клеток берут 
на себя другие, которые еще сохранили жизнедеятельность.

При биологической смерти повреждения клеток органов, 
в первую очередь головного и спинного мозга, уже необратимы 
и оживление организма как целого невозможно. Например, 
через 15— 20 мин и даж е более после наступления клиниче
ской смерти можно восстановить сердечную деятельность 
и искусственными мерами обеспечивать вентиляцию легких, но 
это, как выше указывалось, будет не организм со своими био
логическими и социальными функциями, не человек, а «сердеч- 
но-легочный препарат».
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В медицинской литературе вместо терминов «преагональ
ное состояние», «агония», «клиническая смерть» часто встре
чаются другие названия — «терминальные», «экстремаль- 

-ные», или «критические» состояния. Все они подчеркивают 
главную, основную особенность предсмертного состояния — 
неспецифичность реанимационного диагноза. Врач-реанима
толог или другой специалист, столкнувшийся в своей работе 
с подобной ситуацией, имеет дело не с конкретным заболевани
ем, а с синдромом. В лечении больной, например, находящейся 
б терминальном состоянии в связи с большой кровопотерей, 
имеет меньшее значение диагноз «центральное предлежание 
плаценты» или «нарушенная трубная (внематочная) бере
менность», чем реанимационные мероприятия и интенсивная 
терапия, которые следует проводить в связи со степенью ге
моррагического шока.

Интенсивная терапия относится к компетенции реанимато
лога и имеет принципиальные отличия от реанимации. Она 
включает в себя комплекс профилактических и лечебных 
мероприятий, направленных на недопущение, выявление или 
поддержание угнетенных жизненно важных функций организ
ма при его критических состояниях. Поскольку при многих 
видах патологии существует определенная закономерность 
в возникновении жизненно опасных осложнений, интенсивная 
терапия предусматривает прежде всего и н т е н с и в н о е ,  
активное наблюдение за больной. В акушерской практике 
примерами такого осложнения могут служить последовое 
кровотечение в III периоде родов или угроза возникновения 
припадков эклампсии у больной нефропатией беременных. 
Затем  интенсивная терапия предусматривает быстрый вывод 
организма из критического состояния, если опасное для жизни 
осложнение заболевания все-таки развилось. Как и при реани
мации, тогда выполняют те же мероприятия по воздействию на 
систему гемодинамики, легочного газообмена, нейроэндокрин
ной регуляции, выделительной системы (почки) и др. Таким 
образом, интенсивная терапия, как и реанимация, неспеци
фична. Интенсивная терапия для своего обеспечения требует 
необходимые организационные мероприятия — обучение пер
сонала, выделение специальных палат, оборудования, медика
ментов и т. д.

Основные принципы синдромного подхода к выведению 
больных из состояний, угрожающих жизни, и последующая 
интенсивная терапия в основном одинаковы у различных 
категорий больных — терапевтического, хирургического, аку
шерско-гинекологического профиля. Разница может быть в не
которых конкретных приемах реанимации — например, в спо-
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собах хирургической остановки кровотечения при ножевом 
ранении крупного сосуда грудной клетки, внематочной бере
менности или преждевременной отслойки нормально располо
женной плаценты.

Поэтому соответствующие синдромы, с которыми встреча
ются врачи и средние медицинские работники в терминальных 
или экстремальных состояниях больных, следует знать, чтобы 
правильно оказывать неотложную помощь в конкретных слу
чаях акушерской работы.

Еще больше это положение относится к интенсивной 
терапии. Акушерки чаще врача осуществляют интенсивное 
наблюдение за беременной, роженицей или родильницей, так 
как они значительную часть своего рабочего времени нахо
дятся у постели больной. Выполнение различных элементов 
интенсивной терапии предусматривает совместное активное 
участие врача и акушерки, которая может быть помощником 
только имея соответствующие знания. Врачи акушеры-гине
кологи и акушерки в связи со спецификой акушерства для 
обеспечения ургентной неотложной помощи обязаны знать 
основы реанимации и интенсивной терапии.

Развитие реаниматологии выявило еще одно важное обсто
ятельство. Несмотря на успешное оживление умиравшего 
организма больной и, казалось бы, излечение его от заболев а
ния, определенные изменения сохраняются в его органах 
длительное время или остаются навсегда. Все эти патологиче
ские изменения объединены в настоящее время в понятие 
«постреанимационная болезнь» и заключаются в недостаточ
ности работы сердца, легочного газообмена; функции печени 
и почек, что проявляется в нарушениях водного, электролитно
го, кислотно-основного, углеводного, белкового, жирового 
обмена веществ, в изменениях свертывающей системы крови 
и др.

Если собрать за  последние 10 лет группу больных, которым 
были осуществлены реанимация и интенсивная терапия, то 
окажется, что реанимационные мероприятия были выполнены 
у незначительного числа. Основная масса больных (более 
90 %) нуждались в интенсивной терапии. Поэтому с термино
логических позиций названия выпускаемых книг по данной 
проблеме не всегда точно отражают содержание. Это зам еча
ние можно отнести и к данной книге, но нам представляется, 
что название «Акушерская реаниматология» с педагогической 
точки зрения более оправдано, так  как оно направляет мышле
ние читателя в соответствующее русло медицинских знаний, 
в которых особое место занимает интенсивная терапия.
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Г л а в а  1 

П А Т О Ф И ЗИ О 
ЛОГИЧЕСКИЕ 
ОСОБЕННОСТИ  
ОСНОВНЫХ  
СИСТЕМ 
ОРГАН И ЗМ А  
В ТЕРМИНАЛЬНЫХ 
СОСТОЯНИЯХ

СИСТЕМА

КРОВООБРАЩЕНИЯ

Кровообращение обеспечивает ор
ганы и ткани необходимыми ком
понентами в обмене веществ, 
т. е. их метаболизм. Оно состоит 
из следующих функциональных 
отделов: сердца, обеспечивающего 
циркуляцию крови по сосудам; а р 
терий, выполняющих пассивную 
транспортную функцию крови от 
сердца к тканям; вен — такж е вы
полняющих транспортную функ
цию, но уже от тканей к сердцу 
Вены — более активная, чем арте
рии, часть системы кровообра
щ е н и я — они способны изменять 
свой объем в 200 раз, влияя таким 
образом на венозный возврат кро
ви к сердцу и на объем цирку
лирующей крови; артериолы и ве- 
нулы — более мелкие сосуды, ко
торые являются «сосудами распре
деления» крови в различных реги
онах, отделах человеческого те
ла; капилляры — «сосуды обме
на»; непосредственно обеспечи
вающие тканевую перфузию; со
суды — шунты, т. е. артериове- 
нозные анастомозы, регулирующие 
кровоток через артериолы, капил
ляры и венулы. Сердце, артерии 
и вены образуют систему макро
циркуляции, остальные функцио
нальные части кровообращения — 
«сосуды распределения* (артери
олы и венулы), капилляры и со
суды-шунты — составляют систему 
микроциркуляции.
Изменения в системе макроцир
куляции. Главным показателем, 
характеризующим работу серд
ца, является с е р д е ч н ы й  в ы б 
р о с  ( к р о в и )  в е д и н и ц у  
в р е м е н и .  Различают три основ
ных вида нарушения макроцирку
ляции: острую недостаточность
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кровообращения — снижение сердечного выброса независимо 
от величины венозного возврата; острую сердечную недоста
точность — снижение сердечного выброса при нормальном 
или увеличенном венозном возврате; сосудистую недостаточ
ность — снижение венозного возврата из-за увеличения емко
сти сосудистого русла (например, в системе микроциркуля-% 
ц ии) .

В е н о з н ы й  в о з в р а т  к р о в и  к с е р д ц у  зависит
от:

1) объема циркулирующей крови, который может умень
шаться (кровотечение, секвестрация крови и др.) и увеличи
ваться (чрезмерная инфузия растворов);

2) внутригрудного давления; при нормальном дыхании оно 
обеспечивает перемещение крови к сердцу, но при расстрой
ствах вентиляции легких венозный возврат может нару
шаться;

3) изменения тонуса вен — повышение тонуса увеличивает 
венозный возврат, снижение — уменьшает его;

4) тонуса скелетных мышц — у обездвиженной больной, 
например при обезболивании, снижен венозный возврат;

5) положения тела — возвышенный ножной конец постели 
увеличивает венозный возврат у больной и наоборот;

6) тонуса сокращения предсердий — при повышении ж е
лудочки сердца дополнительно наполняются на 20— 30 %.

Сердечный выброс зависит от сократительной способности 
сердечной мышцы (миокарда), на которую, в свою очередь, 
оказывают влияние многие факторы: величина пресистоличе- 
ского наполнения желудочков кровью, повышение тонуса 
симпатической нервной системы, увеличение уровня в крови 
катехоламинов, лекарственные вещества (ß -адреностимуля- 
торы, гликозиды, ионы Са, К).  Угнетают сократительную 
способность миокарда гипоксия, респираторный и метаболиче
ский ацидоз, нарушения коронарного кровотока, морфологи
ческие повреждения (некроз, склероз) мышцы и клапанов, 
такие вещества, как хинидин, барбитураты, фторотан.

Учащение сердечных сокращений увеличивает сердечный 
выброс только в том случае, если в паузе (диастоле) сердце 
успевает наполниться кровью за  счет венозного возврата.

В повседневной практике состояние системы макроцирку
ляции определяют электрокардиографией (фонокардиогра
фией), изменением артериального давления и центрального 
венозного давления, исследованием объема циркулирующей 
крови (ОЦК) и другими способами.
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Ц е н т р а л ь н о е  в е н о з н о е  д а в л е н и е  (Ц В Д ) 
в норме колеблется от 0,196 до 1,18 кПа (от 20 до 120 мм вод. 
ст.) .  Имеют значение не абсолютные цифры, а их динамика 
в зависимости от состояния больной и различных воздействий 
на организм. Низкое Ц В Д  свидетельствует о том, что у боль
ной имеется несоответствие (снижение) О Ц К  и емкости 
сосудистого русла. Это состояние особенно опасно тогда, 
когда кровь скапливается (секвестрируется) в системе микро- 
циркуляции.

Высокое Ц В Д  может быть следствием повышенного ОЦК 
(гиперволемии), например за счет избыточной трансфузии. 
В этом случае сердечный выброс обычно повышен. Оно может 
быть следствием недостаточности сердечной мышцы, клапанов 
сердца, когда снижается сердечный выброс. В обоих случаях 
повышение Ц В Д  указывает на возможность возникновения 
отека легких.

Д ля  понимания кровообращения различают еще три поня
тая: общий объем крови — вся кровь человека, циркулирую
щ ая  в сосудах и находящ аяся в различных депо; объем 
циркулирующей крови — часть общего объема крови, которая 
в данный момент циркулирует по сосудам, находится в крово
обращении; минутный объем кровообращения — понятие, х а 
рактеризующее величину оборота крови в единицу времени, 
измеряется в литрах в 1 мин.

В среднем примерно из 4500 мл крови, имеющейся в орга
низме, 3500 мл активно циркулирует по сосудам и 1000 мл 
находится в физиологических кровяных депо — в печени (до 
20 % от общего объема крови), селезенке (до 16 % ) ,  субка- 
пиллярном слое кожи (до 10 % ) и др. При значительной 
кровопотере поступающая кровь из физиологических депо на 
первых порах может компенсировать кровопотерю.

Ц и р к у л и р у ю щ а я  к р о в ь  состоит из двух объ
емов — жидкой части плазмы (объем плазмы — ОП) и кле
точных элементов (глобулярный объем — ГО). Отношение 
глобулярного объема к объему циркулирующей крови опреде
ляет понятие гематокрита (H t).  При сгущении крови (гемо
концентрация) величина гематокрита становится большей, 
при разжижении крови (гемодилюция) — меньшей. В норме 
гематокрит равен 40 %, или 0,4 л /л .

На объем жидкой части крови (следовательно, и ОЦК) 
влияет количество внутрисосудистой воды, которое, в свою 
очередь, зависит от количества белков и электролитов в крови, 
обусловливающих так называемое коллоидно-осмотическое 
давление крови. В норме концентрация белка в сыворотке 
плазмы (65—80 г /л )  выше, чем в тканях, и это обстоятельство
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способствует удержанию воды в сосудах или ее переходу из 
тканей в сосуды. При больших потерях белка, гипопротеине- 
мии возможен противоположный эффект.

В абсолютных цифрах объем циркулирующей крови не 
дает правильного понятия о кровообращении, так  как масса 
у больных различна, причем с большими колебаниями. Поэто^ 
му он выражается в миллилитрах на 1 кг массы тела — в сред
нем для мужчин он равен 66 мл/кг, для женщин — 60,5 мл/кг.

М и н у т н ы й  о б ъ е м  к р о в о о б р а щ е н и я  (МОК) 
у женщин равен 3,5— 4 л/мин. Однако величина М ОК не 
позволяет дать точную характеристику кровообращения у 
больных, так как масса у них разная. Поэтому введен такой 
показатель, как сердечный индекс (С И ),  т. е. отношение МОК 
к поверхности тела, выражаемое в л / м 2- мин. Средняя вели
чина СИ составляет 2,5—3 л / м 2 • мин и имеет значительные 
возрастные колебания у одного и того же человека.

Состояние кровообращения определяется еще одним п ар а 
метром — текучестью, вязкостью крови как жидкости. Это 
свойство обозначается термином «реология крови» (от латин
ского rheo — течь). Все терминальные состояния организма 
связаны с нарушением реологических свойств крови. На рео
логию крови влияют:

1) вязкость плазмы, что, в свою очередь, зависит от 
белкового состава плазмы: альбумины снижают вязкость и аг- 
регационные свойства клеток, глобулины и особенно фибрино
ген — увеличивают;

2) число клеточных элементов в крови (гематокрит): чем 
оно больше — тем больше вязкость;

3) склеивание клеток крови в группы (агрегация),  чаще 
всего эритроцитов, тогда увеличивается вязкость крови, ухуд
шается реология;

4) респираторный ацидоз, повышенное насыщение крови 
углекислотой, при этом вязкость венозной крови будет больше 
артериальной;

5) повышение свертывающих свойств крови;
6) диаметр сосуда — по мере его уменьшения вязкость 

крови уменьшается.
Р а с с т р о й с т в а  р е о л о г и ч е с к и х  с в о й с т в  

к р о в и  сказываются главным образом в феномене агрегации 
эритроцитов, когда клетки покрываются особой белковой 
пленкой, склеивающей их в нераспадаюшиеся глыбки. Н али
чие таких агрегатов порождает явление сладж а (английское 
слово s ludge можно перевести как «отстой», « зам азка»),  когда 
плазма течет отдельно от клеточных глыбок. Агрегаты, закупо
ривая сосуд, приводят к ишемии участка ткани. Главным
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фактором, вызывающим агрегацию и сладж, является з а 
медление кровотока, которое бывает при терминальных состо
яниях, а также, что особенно важно, в послеоперационном 
периоде.

Д ля  определения реологических свойств крови  измеряют ее 
вязкость в специальных вискозиметрах. Косвенно о реологиче
ских свойствах крови можно судить по скорости оседания 
эритроцитов (СОЭ) — чем она больше, тем реология лучшее

Реологические свойства крови определяют кровоток в 
системе микроциркуляции.

Система микроциркуляции включает в себя сосуды-сопро
тивления (артериолы и венулы), сосуды-шунты (артериове- 
нозные анастомозы) и капилляры — сосуды обмена. Сосуды- 
шунты обеспечивают быстрый сброс крови из артериальной 
сети в венозную без обеспечения клеток ткани необходимыми 
для жизнедеятельности веществами (так называемая система 
быстрой циркуляции). Капилляры обмена образуют систему 
медленной циркуляции, а обе системы составляют единую 
структурную единицу системы микроциркуляции — капилля
ров.

Н аруш ения в системе м икроциркуляции  в терминальных 
состояниях протекают следующим образом. Сначала возника
ет спазм артериол и изменяются реологические свойства 
крови. Сужение артериол уменьшает скорость кровотока в к а 
пиллярах, что еще больше ухудшает реологические свойства 
крови, способствуя образованию агрегатов клеток и сладжей.

После этого начинается второй этап нарушений микро
циркуляции. Прекращение кровотока в капиллярах ведет 
к ишемии тканей. В них появляются недоокисленные продукты 
обмена и биологически активные вещества (гистамин, бради- 
кинин, серотонин), которые уменьшают тонус артериол и при
водят к вазодилатации. Кровоток в капиллярах не восста
навливается, так как этому мешают образовавшиеся агрегаты, 
сладжи.

Агрегаты эритроцитов скапливаются в капиллярах и вы
ключают их из общего кровотока. Наступает секвестрация 
(патологическое депонирование) крови. На агрегаты эритро
цитов оседает фибрин, поглощая из крови фибриноген. При 
интенсивном развитии этого процесса возникают нарушения 
в свертывающей системе крови. Возникает кровотечение (так 
называемая коагулопатия потребления, тромбогеморрагиче
ский синдром, диссеминированное внутрисосудистое сверты
вание к р о в и — Д В С С ).

Распространенное секвестрирование крови выключает из 
кровотока большую массу крови, т. е. снижает ОЦК, минутный
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объем кровообращения. А это, в свою очередь, приводит к по
вреждению всей системы микроциркуляции и нарушению 
функции различных органов, причем печень, почки, железы 
внутренней секреции и др. включаются в этот патологический 
процесс раньше, мозг и сердечная мышца — позже.

Когда снижение ОЦК, т. е. гиповолемия, бывает значитель
ным, резко снижается сердечный выброс, нарушение кровото
ка становится всеобщим, генерализованным.

В лечебной практике косвенными показателями расстрой
ства микроциркуляции могут служить признаки метаболиче
ского ацидоза, резкое снижение выделения мочи (диурез 
30 мл/ч и меньше), разница между температурой кожи и опре
деленной в прямой кишке в 2 °С и более.

Д ля  обеспечения полноценного кровотока необходимы не 
только нормальная работа сердца, стабильный тонус сосудов, 
сохранение текучести крови (реологических свойств), но и еще 
два фактора: герметичность сосудистого русла и сохранение 
кровью жидкого состояния.

Если происходит где-нибудь разрыв сосуда, разгерметиза
ция сосудистой емкости, кровь вытекает наружу, уменьшается 
ОЦ К со всеми последствиями. Чтобы этого не происходило, 
в процессе эволюции выработана система — свертывающая 
система крови, которая в случае необходимости образует 
в нужном месте тромб, закрывающий дефект сосуда и предот
вращающий утечку крови. При этом другая система — фибри- 
нолитическая — поддерживает остальную массу крови в ж ид
ком состоянии, причем в норме образовавшийся сгусток крови 
не растворяется фибринолизином. Существует еще третья систе
ма — противосвертывающая (антикоагулянтная) — она пре
пятствует образованию тромба, по механизму действия отли
чаясь от фибринолитической, которая своими действующими 
составными частями растворяет образовавшийся тромб.

Тромб — это свернувшийся, коагулированный белок плаз
мы — фибриноген, превратившийся в фибрин. Образование 
тромба — очень сложный, многокомпонентный процесс с уча
стием большого количества специфических факторов, который 
при всей своей чрезвычайной сложности срабатывает мгно
венно. То же самое относится к фибринолизу — растворению 
образовавшегося тромба.

В образовании тромба участвуют три фактора: эндотелий 
сосудистой стенки, клетки крови и белки плазмы. Этот 
п р о ц е с с  с в е р т ы в а н и я  имеет два главных механизма, 
которые взаимосвязаны и дополняют друг друга, но все-таки 
имеют принципиальные различия, являющиеся основой для 
терапии патологии свертывания.
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Одним механизмом является сосудисто-тромбоцитарный 
гемостаз. Он осуществляется главным образом в системе 
микроциркуляции. Другим механизмом является коагуляци
онное тромбообразование — за счет ферментных реакций в 
плазме.

Сосудисто-тромбоцитарный гемостаз развивается в месте 
повреждения сосудистой стенки. К раневой поверхности сосу
да с внутренней стороны прилипают (адгезия) тромбоциты, 
которые затем образуют целые группы (агрегаты) склеенных 
клеток. Агрегация тромбоцитов сопровождается изменением 
их структуры и формы и выхождением из них биологически 
активных веществ. Они способствуют оседанию фибрина и 
других форменных элементов крови на агрегаты тромбоцитов, 
образуя тромб. Этот процесс тромбообразования может 
происходить без специальных ферментов, ответственных за 
коагуляцию белков плазмы, такж е образующих тромб. В ос
новном это электрокинетический процесс. Но различные био
логически активные вещества (катехоламины, ацетилхолин, 
серотонин, ангиотензин, кинины и др.) ,  а такж е кислые про
дукты обмена веществ (ацидоз), лекарственные вещества, 
влияя на местные электрические процессы, способствуют или 
препятствуют процессу тромбообразования.

Другой механизм свертывания крови — ферментативная 
коагуляция. Она протекает по трем фазам: а) активация 
особого фермента — тромбопластина, который содержится в ' 
неактивном состоянии в клетках крови и тканях; б) активный 
тромбопластин превращает другой неактивный фермент — 
протромбин в активный — тромбин; в) активный фермент 
тромбин превращает белок плазмы фибриноген в коагулиро
ванную форму — фибрин. Фибриногена в плазме крови со
держится от 3000 до 5000 мг/л  (от 300 до 500 м г% ),  он 
вырабатывается печенью.

Хотя активаторы ферментативного свертывания крови 
имеются во всех тканях и клетках крови, главная роль все- 
таки принадлежит тромбоцитам, которые являются «инициа
торами» сосудисто-тромбоцитарного свертывания. В обоих 
механизмах свертывания крови необходимо присутствие 
ионов кальция. Они способствуют превращению протромбина 
в тромбин, фибриногена в фибрин, агрегации тромбоцитов, 
связывают гепарин, тормозят фибринолиз.

Ф и б р и н о л и т и ч е с к а я  с и с т е м а  к р о в и  — та к 
ж е ферментативная. Фермент профибринолизин (плазмино- ~ 
ген) находится в крови в неактивном состоянии. Активаторами 
этого фермента являются вещества, вырабатываемые самим 
организмом (тканями почек, матки, легких и др.) ,  а такж е
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некоторыми бактериями (например, стрептокиназа) . Под дей
ствием этих активаторов образуется фермент фибринолизин 
(плазмин), который разрушает образовавшийся фибриновый 
сгусток, тромб.

Процесс фибринолиза, растворения фибрина, очень важен 
для организма. Д л я  нормальной функции сосудистой стенки, 
ее проницаемости, необходимо образование фибриновой плен
ки на ее внутренней поверхности. Эта пленка такж е способ
ствует лучшей текучести крови по сосудам. Образование и уда
ление фибриновой пленки уравновешены, т. е. имеется динами
ческое равновесие между свертывающей системой крови и 
фибринолитической. Кроме того, фибринолитическая актив
ность является защитной реакцией организма при состояниях, 
угрожающих образованием множественных тромбов.

Таким образом, свертывающая система крови и фибрино
литическая имеют: 1) ряд факторов, 2) активаторов и 3) инги
биторов того или другого процесса (т. е. веществ, подавляю
щих данную реакцию). Воздействуя на определенные группы 
факторов, можно регулировать процессы в нужном направле
нии.

П р о т и в о с в е р т ы в а ю щ а я  ( а н т и к о а г у л я н т -  
н а  я) с и с т е м а  препятствует образованию тромба, но не 
способна растворять его. Основными стимуляторами этой 
также сложной системы являются гепарин и ряд гепаринопо
добных веществ.

Физиологическая (и лечебная) роль гепарина очень вели
ка. Он образуется во всех органах и тканях, но больше всего 
в легких и печени. Гепарин тормозит все три фазы фермента
тивной свертываемости, а такж е снижает адгезивность тром
боцитов. Он препятствует агрегации эритроцитов и улучшает 
реологические свойства крови, является антагонистом серото
нина, гистамина, альдостерона, реагирует с токсинами, виру
сами, тормозит более 20 различных ферментативных систем 
(например, реакцию антиген — антитело и др.) .  И з-за  своей 
большой физиологической активности гепарин находит широ
кое применение в лечении многих заболеваний.

Препараты, тормозящие сосудисто-тромбоцитарную реак
цию гемостаза, такж е можно отнести к антикоагуляционной 
системе. Из препаратов таким действием обладают аспирин, 
сульфат магния, бутадион, пипольфен и др.

Все м е т о д ы  и с с л е д о в а н и я  с в е р т ы в а ю щ е й  
с и с т е м ы  к р о в и  (а знания о ее состоянии позволяют 
определить характер возникшего кровотечения, контролиро
вать его терапию, выявить наклонность организма к тромбо- 
образованию и т. д.) можно разбить на три группы.

I I

ak
us

he
r-li

b.r
u



П ервую  группу  составляют биохимические методы иссле
дования, которые основаны на ускорении или замедлении 
сложных ферментативных процессов свертывания крови. Из 
множества трудоемких и пока что неточных методов исследо
вания этой группы в практике можно использовать следующие 
три: а) определение общей свертывающей активности крови, 
т. е. времени свертывания по Л и  — Уайту, которое в норме 
равно 7—9 мин, определение времени рекальцификации плаз
мы, в норме оно равно 80— 120 с; укорочение времени говорит
о гиперкоагуляции, удлинение — о гипокоагуляции; б) опре
деление протромбиновой активности — протромбиновое время 
и индекс; протромбиновый индекс в норме равен 75— 100 %;
в) определение концентрации фибриногена в плазме. В норме 
в крови находится 3000—4000 мг/л  (300—400% ) фибрино
гена.

Вторая группа  диагностических тестов определяет спо
собность тромбоцитов к адгезии и агрегации, т. е. выявляет 
сосудисто-тррмбоцитарный механизм свертывания крови. Сю
да же относятся различные способы определения свойств 
эритроцитов и другие тесты.

Наконец, третья группа  объединяет диагностические тесты, 
полученные с применением различных приборов (тромбоэла- 
стография, коагулография и др.) .  Они достаточно объективно 
и быстро отражают свертывающие свойства и фибринолитиче- 
скую активность крови.

Н а р у ш е н и я  в с в е р т ы в а ю щ е й  с и с т е м е  
к р о в и ,  которые создают грозную клиническую картину, 
требуют интенсивной терапии, могут быть трех видов: 1) тромб 
не образуется и кровотечение не останавливается; 2) тромбы 
образуются во всем сосудистом русле, но не там, где они нуж
ны для остановки кровотечения из поврежденного сосуда;
3) образовавшиеся тромбы (или тромб) растворяются, и кро
вотечение возобновляется.

Одним из ярких и частых проявлений нарушения свертыва
ющей системы крови, которое сопровождает тяжелые формы 
многих заболеваний и терминальных состояний, является 
тромбогеморрагический синдром ( ТГС) .  В настоящее время 
известно свыше 40 различных заболеваний, при которых на
блюдается развитие ТГС в той или иной форме. В этой патоло
гии имеется три стадии: сначала возникает синдром ДВСС, 
или стадия гиперкоагуляции, затем наступает коагулопатия 
потребления, или стадия гипокоагуляции, которые заверш а
ются патологическим фибринолизом. Когда больной начинают 
оказывать срочную медицинскую помощь, то у нее ТГС в д ан 
ный момент может быть на I, II или III стадии развития.

16

ak
us

he
r-li

b.r
u



Началу I стадии ТГС — диссеминированному внутрисосу- 
дистому свертыванию крови — могут способствовать различ
ные причины: 1) массивное поступление в кровь тромбопла- 
стина (эмболия околоплодными водами, преждевременная 
отслойка нормально расположенной плаценты, большой объем 
операции, внутрисосудистый гемолиз при неправильном пере
ливании крови и др.); 2) нарушение реологических свойств 
крови в связи с тяжелыми расстройствами микроциркуляции 
(например, шок при разрыве матки, массивная геморрагия 
при предлежании плаценты или в последовом периоде родов 
и др.); 3) агрегация тромбоцитов под действием биологически 
активных веществ, проникающих в большом количестве в об
щий кровоток (иммунологические конфликты и др.);  4) гене
рализованное поражение стенок периферических сосудов (сеп
сис и др.); 5) тяжелые гипоксические состояния, сочетающие
ся с метаболическим ацидозом (критические состояния 
организма), при которых свертывание крови значительно по
вышается.

Следует в этой связи помнить, что нормально протекающей 
беременности свойственны явления гиперкоагуляции как при
способительной реакции на кровопотерю в родах. Однако эта 
«физиологическая гиперкоагуляция» легко и быстро может 
стать патологической при осложненном течении беременности 
и родов (поздний токсикоз).

Диссеминированное внутрисосудистое свертывание крови 
само по себе нарушает микроциркуляцию, вызывает ишемию 
тканей и изменяет в них обменные процессы. Тромбообразова- 
ние в крупных сосудах приводит к некрозу (если это прои
зошло в артерии) обширного участка органа.

Противосвертывающая (антикоагулянтная) система ста
рается предотвратить диссеминированное внутрисосудистое 
свертывание крови. Но когда она начинает не справляться со 
своей ролью, тогда активируется фибринолитическая система, 
которая растворяет образовавшиеся свертки фибрина. В кри
тических состояниях организма причина, обусловившая н а 
ступление гиперкоагуляции, продолжает действовать. О бразу
ются из фибрина новые тромбы, которые, в свою очередь, 
подвергаются фибринолизу, и этот процесс продолжается 
только определенное время. Запасы фибриногена, из которого 
образуются фибрин-тромбы, истощаются, так же как и фер
менты (тромбин), способствующие этому превращению. Тром
бы не формируются, так как нет источника для их образова
н и я — кровь вытекает из травмированных сосудов. Таким 
образом, наступает II стадия ТГС — коагулопатия потребле
ния, или стадия гипокоагуляции.
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Обычно, когда тромбообразование прекратилось из-за 
истощения запасов фибриногена (II стадия ТГС), снижается 
активность фибринолитической системы. Однако в некоторых 
случаях повышенная фибринолитическая активность сохраня
ется — наступает III стадия ТГС, т. е. фибринолиз. Активная 
в этот период фибринолитическая система при растворении 
тромба освобождает из него тромбин, который может образо
вать тромб, если фибриноген вновь начнет поступать из депо 
или будет введен в организм извне. Но образовавшийся тромб 
растворяется, так  как имеется фибринолиз.

Клинически различить II и III стадии ТГС невозможно — 
в обоих случаях продолжается генерализованное кровотече- 
ние из поврежденных сосудов жидкой несвертывающейся 
кровью. Но в этих двух стадиях имеются различные результа
ты лабораторных исследований и соответственно терапия 
будет отличаться.

Д о  получения данных специальных методов исследования 
состояния свертывающей и фибринолитической системы крови 
при ГГС можно ориентировочно судить об их активности по 
времени свертывания крови больной, собранной в пробирку. 
Если кровь свертывается за  8— 10 мин, то ТГС нет. При свер
тывании крови за 3 мин и менее, вероятно, имеется I стадия 
ТГС. Если кровь в пробирке не свертывается, но внесенный 
в нее сверток чужой крови не растворяется в течение 30— 
60 мин, у больной имеется II стадия ТГС. Если в этой не- 
свернувшейся крови чужой сверток-тромб растворяется, то 
у больной наступила III стадия ТГС.

(ерапия ГГС должна соответствовать стадии развития. 
В I стадии вводят гепарин и препараты, улучшающие реологи
ческие свойства крови, способствующие дезагрегации тромбо
цитов (реополиглюкин и др.) .  Во II и III стадиях необходимо 
вводить внутривенно фибриноген, свежую (теплую) донор
скую кровь, богатую всеми факторами свертывания. Д ля  
защиты фибриногена от превращения в фибрин, который 
немедленно растворится фибринолитической системой, вводят 
гепарин, необходимый на всех стадиях лечения ТГС. Торможе
ние фибринолитической активности производят препаратами, 
которые подавляют действие (ингибиторы) протеолитических 
ферментов; к ним относится плазмин, растворяющий тромбы. 
Из этих ингибиторов чаще всего используют трасилол (цалол, 
контрикал) с обязательным введением фибриногена и гепа
рина.

Разумеется, эта терапия нарушений свертывающей систе
мы крови долж на сочетаться с устранением причин, вы
звавших коагулопатию, и лечебными мероприятиями, направ
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ленными на восстановление ОЦК, нормализацию центральной 
и периферической гемодинамики, водно-солевого и кислотно
основного баланса и т. д.

Некоторые специалисты выделяют IV стадию ТГС — когда 
происходит постепенная нормализация свертывающей систе
мы крови, наряду с улучшением состояния больной в результа
те успешной интенсивной терапии. В этот период длительно 
предшествовавшее нарушение органного кровотока, а такж е 
остаточные тромбозы сосудов обусловливают возникновение 
таких осложнений, как нарушение мозгового кровотока, 
острая почечная недостаточность, острая дыхательная не
достаточность, которые могут ухудшить прогноз заболевания.

В акушерско-гинекологической клинике развитие ТГС мо
жет возникнуть при массивном кровотечении с развитием 
геморрагического шока при предлежании плаценты, в после
довом и раннем послеродовом периоде, разрыве матки, при 
котором присоединяется травматический компонент шока, 
особенно часто — при преждевременной отслойке нормально 
расположенной плаценты; эмболии околоплодными водами; 
сепсисе (послеродовом, послеабортном), перйтоните, септиче
ском шоке; при тяжелых формах позднего токсикоза, длитель
ных травматичных операциях, при переливании несовмести
мой крови, массивных переливаниях крови.

Синдром массивных гемотрансфузий является труднораз
решимой проблемой для акушеров-гинекологов, которые чаще 
всего сталкиваются с ним. С одной стороны, переливание 
большого количества крови (несколько литров) необходимо 
для спасения больной, имеющей угрожающее для жизни 
массивное кровотечение, с другой — перелитая кровь небла
гоприятно сказывается на жизненно важных функциях орга
низма. При самом тщательном подборе переливаемой крови 
она всегда в определенной степени несовместима с кровью 
больной. Кроме того, при большом количестве переливаемой 
крови ее берут от многих доноров, и к аж дая  ампула крови 
может быть несовместима с другой. Все это приводит к ре
акции несовместимости, при которой у больной нарушаются 
реологические свойства крови, возникает агрегация клеток 
крови, что обусловливает резкое ухудшение микроциркуляции 
и развитие таких состояний, как метаболический ацидоз, 
гиперкалиемия, острая почечная и печеночная недостаточ
ность. Реакция несовместимости может такж е привести к р а з 
витию внутрисосудистого гемолиза и тромбогеморрагического 
синдрома. Массивное переливание крови неизбежно повреж 
дает легкие, которые являются как бы фильтром для вливае
мой крови доноров, а перелитая кровь имеет агрегаты клеток,
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белков и других продуктов, задерживающихся в легких. Во
зникает синдром острой дыхательной недостаточности (шоко
вое легкое) .

Поэтому замещение потерянной крови только одной до
норской кровью непозволительно, оно должно сочетаться 
с кровезаменителями, коррекцией электролитного баланса, 
кислотно-основного состояния и др.

Снижение О Ц К  (гиповолемия) может быть от многих 
причин. Гиповолемия — это несоответствие между уменьшен
ной массой циркулирующей крови и емкостью сосудистого 
русла, емкостью системы кровообращения. В акушерско-гине
кологической практике гиповолемия может встретиться в по
слеоперационном периоде, при позднем токсикозе беременных, 
геморрагическом шоке, травматическом шоке, перитоните, 
септическом шоке и др.

Послеоперационная гиповолем ия  связана с операционной 
кровопотерей, секвестрацией крови в гематомах и капиллярах, 
транссудацией жидкости в серозные оболочки (брюшину), 
послеоперационной рвотой и др. Терапия такой гиповолемии 
бывает достаточно успешной и зависит от восполнения ОЦК, 
улучшения реологических свойств крови, эффективного обез
боливания операции и в послеоперационном периоде, норма
лизации легочного дыхания, водно-электролитного и кислот
но-основного состояния, стимулирования диуреза.

При позднем токсикозе беременных причинно-следствен
ные соотношения гиповолемии еще не выяснены. При этом 
осложнении беременности наблюдается генерализованный 
спазм артериол с секвестрацией крови, гиповолемия за  счет 
снижения белковообразовательной функции печени и потери 
белка с мочой. Снижение осмотического и онкотического 
давления крови приводит к перемещению воды из сосудов 
в ткани, что проявляется отеками. Физиологическая гиперкоа
гуляция крови, свойственная последним неделям беременно
сти, при позднем токсикозе переходит в синдром ДВС С вплоть 
до тромбогеморрагических-очагов в печени и почках. В лече
нии позднего токсикоза беременных, помимо коррекции гипо
волемии, необходимо применение спазмолитических средств, 
гипотензивных препаратов, гепарина. Недостаточные знания 
причинно-следственных соотношений при позднем токсикозе 
беременных обусловливают трудности в лечении заболевания.

Гиповолемия при геморрагическом шоке обусловлена 
быстрым уменьшением ОЦК. О страя кровопотеря переносится 
организмом хуже, чем хроническая. В первом случае возника
ет недостаток объема крови (гиповолемия), во втором — 
только эритроцитов (анемия). Надо иметь в виду, что, с одной
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стороны, своевременное возмещение даж е большой кровопоте- 
ри (2—3 л) может предотвратить возникновение геморрагиче
ского шока. С другой стороны, невозмещенная быстрая потеря
0,5 л крови может обусловить его возникновение. Поэтому 
главным принципом лечения геморрагического шока является 
быстрое возмещение объема крови при правильном соотноше
нии вливаемых жидкостей — крови и кровезаменителей.

Травматический компонент шока в акушерской практике 
может быть при некоторых видах разрыва матки. Страх, боль, 
интоксикация продуктами травматического распада тканей 
вызывают повышенный выброс в кровь гормонов надпочечни
ков (катехоламинов — адреналина и норадреналина) , вызы
вающих спазм артериол, нарушение реологических свойств 
крови, секвестрацию крови. Сопровождающее разрыв матки 
кровотечение усиливает степень гиповолемии. Поэтому при 
терапии травматического шока, помимо восполнения ОЦК, 
борьбы с секвестрацией крови и др., следует осуществлять 
блокаду шокогенной импульсации, полноценное обезболива
ние всех, даж е мелких, хирургических мероприятий,

Гиповолемия при перитоните характеризуется большой 
потерей жидкости и белка, но только через брюшину.

Септический шок связан с поступлением в организм токси
нов бактерий. Он протекает по типу реакции антиген — 
антитело и может иметь два механизма развития. В одном 
возникают первично нарушения в системе микроциркуляции, 
появляется секвестрация крови, особенно при спазме сосудов 
брюшной полости, увеличивается сосудистая проницаемость, 
возникают кровоизлияния в тканях, тромбогеморрагические 
некрозы в печени, почках и других органах. При другом виде 
септического шока первично возникает гемолиз, который вы
зывает тромбогеморрагический синдром с поражением внут
ренних органов, возникновением печеночной, почечной и ле
гочной недостаточности.

При перитоните и септическом шоке интенсивная терапия 
требует, помимо ликвидации гиповолемии, еще антибактери
ального лечения, снижения аллергии организма глюкокорти- 
коидами, лечения печеночной и почечной недостаточности.

В специальных главах при изложении конкретных синдро
мов терминальных состояний в акушерской практике эти 
вопросы будут разобраны подробно.

Рри определении параметров системы кровообращения 
у женщин в акушерской практике следует учитывать два 
обстоятельства — изменения, связанные с беременностью, и 
наличие добавочного маточно-плацентарного кровообраще
ния. Анатомическое развитие и функции новой сосудистой
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зоны в организме беременной женщины — м а т о ч н о -  
п л а ц е н т а р н о г о  к р о в о о б р а щ е н и я  — обеспечи* 
вают рост и развитие плода во внутриутробных условиях: 
Матка как орган снабж ается кровью маточными артериями, 
идущими по обеим ее сторонам (ребрам) и имеющими обиль* 
ные анастомозы с яичниковыми и влагалищными артериями. 
На поверхности матки, под ее серозным покровом, расположе
ны многочисленные анастомозы между артериями противопо
ложных сторон. Таким образом, матка оплетена густой сетью 
крупных артериальных сосудов. От этих сосудов, пронизывая 
толщу миометрия, к эндометрию отходит множество ради- 
арных артерий, которые в слизистой оболочке матри делятся 
на две группы — базальные артерии, снабж аю щ ее кровью 
нижнюю треть (базальный слой) эндометрия, и спиральные 
артерии, обеспечивающие кровью остальную, большую, часть 
эндометрия (функциональный слой). Венозная кровйоттекает 
от матки через маточные и яичниковые венозные сплетения. 
В мышечном слое матки имеются артериально-венозйые сое
динения, через которые может шунтироваться кровь. 0о  время 
менструации происходит отторжение функционального слоя 
эндометрия с разрушением спиральных артерий. С восста
новлением и ростом эндометрия в последующие дни после 
месячных происходит регенерация спиральных артерий

Во время беременности и перед родами сосудистая сеть 
матки чрезвычайно обильна, и вместе с тем для нее характерна 
автономность. /

Протеолитические ферменты клеток трофобласта развива
ющегося зародыша, а потом и ворсинок плаценты расплавля
ют ткани эндометрия, в том числе и сосудов, сначала вены, 
а затем и артерии. Образуются многочисленные лакуны, в ко
торых циркулирует кровь, поступающая из большого числа 
спиральных артерий и оттекающая через вены, расположен
ные между артериями. Число функционально активных (от
крытых) спиральных артерий соответствует сроку беременно
сти, остальные находятся в спавшемся состоянии. По мере 
развития беременности лакуны в эндометрии (децидуальной 
оболочке), сливаясь, образуют межворсинчатые простран
ства, разделенные перегородками, а в последние недели эти 
пространства уже образуют общий резервуар для кровотока.

Анатомо-функциональная сосудистая зона, описанная вы
ше, составляет маточную часть (материнскую) маточно
плацентарного кровообращения. П л о д о в о-п л а ц е н- 
т а р н о е  к р о в о о б р а щ е н и е  замкнутое, герметичное и 
не имеет прямой связи с маточно-плацентарным. Венозная 
кровь от плода по двум артериям пуповины направляется к пла
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центе, каж дая  артерия обеспечивает кровью примерно полови
ну плаценты. В плаценте эти главные артерии делятся на более 
мелкие артериальные сосуды, а эти, в свою очередь, делятся на 
еще более мелкие артерии, причем к аж д ая  отдельная артерия 
обеспечивает кровоток в каждой отдельной (сначала большей, 
затем меньшей) дольке плаценты. Как известно, крупных, 
видимых на глаз долек плаценты — 16— 20. Такое ветвление 
артерий происходит до капилляра, который анатомически 
и функционально обеспечивает деятельность каждой ворсин
ки. Артериальная кровь оттекает от венозного колена каждого 
капилляра каждой ворсинки, которые постепенно соединяются 
в более крупные вены, в конечном итоге образующие 
одну. Она уже выходит за  пределы долек плаценты, следует по 
пуповине рядом с артериями. От плаценты по этой вене арте
риальная кровь поступает в организм плода.

1аким образом, обмен веществ между кровью матери 
и кровью плода происходит через несколько слоев клеток: 
эндотелий капилляров, соединительную ткань ворсинок, по
крывающих ворсинку двух слоев клеток трофобласта. Это так 
называемый плацентарный барьер. Но сам кровоток в маточ
но-плацентарной и плодово-плацентарной зонах взаимосвя
зан и подвержен влиянию одновременных регуляторных меха
низмов, исходящих из обоих организмов — матери и плода.

Величина плаценты  тесно связана с продолжительностью 
беременности и с массой плода (числом плодов). В среднем 
площадь ворсин плаценты составляет 12— 14 м2 или 4—4,5 м2 
на 1 кг массы новорожденного, что в 3,5 раза  превышает пло
щадь поверхности легочных альвеол, приходящихся на I кг 
массы взрослого человека. Д лина всех ворсинок плаценты 
достигает 50 км.

Сосуды материнской и плодовой части (т .е .  в самой 
плаценте) маточно-плацентарного кровообращения подвер
жены отчетливому воздействию как биологически активных 
веществ, образующихся в материнском или плодовом орга
низме (адреналин, норадреналин, гистамин, серотонин), так 
и фармакологических препаратов, вводимых в организм м ате
ри (папаверин и др.).

Объем межворсинчатого пространства колеблется от 
170 до 260 мл. Кровоток в нем (на материнской стороне) под
держивается артериальным давлением и сокращениями м ат
ки. Материнская кровь из артерий матки в межворсинчатое 
пространство изливается под давлением 8—9,33 кПа (60— 
70 мм рт. ст.); в межворсинчатом пространстве кровь нахо
дится под давлением 1,33— 2,67 кПа (10— 20 мм рт. ст.). Во 
время схваток давление повышается до 60— 70 мм рт. ст.,
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и тогда кровоток в этой зоне резко уменьшается. В пупочной 
вене давление составляет 4—5,33 кПа (30—40 мм рт. ст.), 
в пупочных артериях оно в два раза  больше.

В конце беременности от матери к плоду и обратно через 
систему маточно-плацентарного кровообращения переходит 
в 1 ч более 3500 мл жидкости, не считая обмена амниотической 
жидкости, которая полностью обновляется за 2,5—3 ч. Этот 
обмен обеспечивается кровотоком в межворсинчатом про
странстве, который составляет 65— 120 мл/100 г массы пла
центы.

В целом в матке объем кровяного русла увеличивается на 
протяжении беременности в несколько десятков раз, и в конце 
ее в единицу времени количество притекающей к матке крови 
увеличивается в 6— 8 раз. Важным для развития плода явля
ется тот факт, что 80—90 % общего объема маточного крово
тока в родах проходит через плаценту и только 10—20 % — 
обеспечивает кровоснабжением саму матку как мышечный 
орган. Независимо от общей гемодинамики в организме жен
щины маточный кровоток долго поддерживается на опреде
ленном уровне. Во время выполнения кесарского сечения по 
поводу акушерского кровотечения можно отметить достаточ
ную васкуляризацию матки, несмотря на резкую анемизацию 
остальных тканей.

Обеспечение постоянства маточного кровотока происходит 
за  счет сложной нейроэндокринной регуляции как со стороны 
материнского организма, так и со стороны плода.

Гормональная регуляция (эстрогены, прогестины, гона
дотропины и др.) обеспечивается тремя звеньями — эндокрин
ными железами матери, плода и плацентой. Состояние плода 
оказывает влияние на маточно-плацентарное кровообраще
ние; например, усиление его сердечной деятельности и повы
шение его артериального давления (при гипоксии) сопро
вождается усилением кровотока в плаценте и возрастанием 
количества переходящего от матери к плоду кислорода.

Н а  п р о т я ж е н и и  б е р е м е н н о с т и  м е н я е т с я  
о б щ а я  г е м о д и н а м и к а  м а т е р и н с к о г о  
о р г а н и з м а .  Прогрессивно увеличивается нагрузка на сер
дце — за счет усиления интенсивности обменных процессов 
в организме, увеличения периферического сосудистого сопро
тивления, увеличения емкости сосудистого русла за счет 
матки с ее обильными сосудами, т. е. происходит образование 
маточно-плацентарного кровообращения. Артериальное дав
ление повышается в «физиологических» пределах почти на 
30 %. Особенно неблагоприятно повышение диастолического 
давления, которое отраж ает величину сосудистого сопротив
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ления. МОК увеличивается на 30— 50 % — с 3—4 л /м ин  до 
6 л /мин, а СИ — на 33 %. Увеличивается ОЦК. По данным 
различных авторов, он составляет 3550—4450 мл у неберемен
ных женщин, или 66— 75 м л/кг  массы тела. ОЭ (объем эритро
цитов, или глобулярный объем,— ГО) равен 1420— 1750 мл, 
или 22— 30 мл/кг, ОП (объем плазмы) равен 2450—2700 мл, 
или 40— 45 мл/кг. Эти показатели увеличиваются с 10— 11-й 
недели беременности и достигают максимальной величины 
в 111 триместре, на 32—36-й неделе.

Увеличение О Ц К  во время беременности можно назвать 
физиологической гиперволемией. Оно предусматривает равно
весие между О ЦК и вновь образованным сосудистым руслом. 
Объемы эритроцитов и плазмы увеличиваются при беременно
сти неравномерно: ОЭ — на 31 —40 %, ОП — на 40— 48 %. 
Прирост плазмы составляет около 1200 мл при одноплодной 
беременности и 1500 мл — при двойне. При повторной бере
менности ОП увеличивается еще больше. Установлено, что 
рост ОП не зависит от величины этого показателя до бере
менности, но находится в прямой зависимости от массы 
новорожденного и количества плодов, т. е. от размеров м а
точно-плацентарного и плодо-плацентарного кровообраще
ния. Неравномерное увеличение каждого из компонентов 
циркулирующей крови приводит к изменению основных гем а
тологических показателей. Средние показатели гемоглобина, 
равные 8,50—8,69 ммоль/л (137— 140 г /л )  крови у здоровых 
небеременных, снижаются до 6,83—7,45 ммоль/л (110— 
120 г /л ) ,  уменьшается число эритроцитов в единице объема, 
показатель гематокрита до 33 % , т. е. наступает гемодилюция, 
физиологическая гидремия. Число тромбоцитов увеличивается 
на 1 /з, возрастает такж е количество лейкоцитов.

Во время беременности меняется белковый состав сыво
ротки крови. Общее количество сывороточного белка увеличи
вается (со 180 до 215 г), но развиваю щ аяся  гемодилюция со
провождается снижением концентрации белка с 76 до 68 г /л . 
Меняется соотношение белков — относительное содержание 
альбуминов снижается, глобулинов — увеличивается. Но эти 
изменения не меняют онкотическое давление крови. С н и ж а
ется вязкость крови уже через 2—4 нед после наступления 
беременности, не изменяясь в последующие сроки.

У беременных женщин изменяется кровообращение — 
скорость кровотока и объем кровенаполнения различных 
сосудистых регионов. Прежде всего это относится, как было 
указано выше, к области маточно-плацентарного кровообра
щения. Сосудистая зона является своеобразным физиологиче
ским депо крови, но если оперативным путем удалить матку
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с плодным яйцом, то из общего кровотока организма женщины 
будет удалена значительная масса крови. Величина кровотока 
через беременную матку равна 500—700 мл/мин. Маточно
плацентарное кровообращение отличается автономностью, 
хотя и объединяет ток крови по маточным и яичниковым арте
риям и другим — вновь «канализированным», например по 
круглым связкам матки. Увеличенные, расширенные яичнико
вые венозные сплетения (вместе с яичниковыми артериями, 
относящимися к сосудам почек) обеспечивают венозный воз
врат от матки к правому отделу сердца. Изменяется почечный 
кровоток — он возрастает на i00— 150 мл/мин по сравнению 
с небеременными женщинами.

Больше всего изменяется кровоток в сосудах кожи, кото
рые у беременных становятся периферическим депо крови, на 
которое расходуется частично сердечный выброс.

Необходимо знать, что параметры гемодинамики в по
следние недели беременности зависят от положения тела. 
Установлено, что при положении женщины на спине сдавлива
ется нижняя полая вена. Давление крови в ней повышается, 
а после рождения ребенка снижается до обычного уровня. Это 
обстоятельство приводит к нарушению оттока крови от ни
жних конечностей и затруднению венозного возврата к сердцу. 
Эти явления исчезают при положении женщины на боку. 
При этом происходит увеличение ОЦК, возрастает ударный 
объем сердца и уменьшается частота сердечных сок
ращений.

Во время родового акта функциональное напряжение 
сердечно-сосудистой системы еще больше возрастает — уве
личивается О ЦК как за счет плазмы, так  и за  счет эритроци
тов. Во время схваток возникает нагрузка на систему в связи 
с поступлением 200—500 мл крови из сосудов матки в общий 
круг кровообращения. Артерии, проходящие через мышцу 
матки к межворсинчатым пространствам, во время схваток 
сдавливаются, поэтому плодо-материнский обмен нарушается. 
В нормальных условиях он компенсируется за счет насыщен
ной кислородом крови, депонированной в сосудах плаценты 
и выбрасываемой в плодовый кровоток. Что касается общих 
данных гемодинамики, то в родах, особенно в период изгнания 
плода, установлено дополнительное повышение МОК преиму
щественно за  счет повышения ударного объема сердца. Это 
можно связать  с перемещением венозной крови из маточно
плацентарной сосудистой зоны, которая поступает затем в 
правое сердце. Естественно, такие изменения гемодинамики 
представляют большую опасность для больных сердечно-сосу
дистыми заболеваниями.
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После окончания родов — изгнания плода и плаценты, 
сокращения полностью опорожненной матки — наступает сл е 
дующий этап изменений в функциональной нагрузке сердечно
сосудистой системы родильницы. Быстро снижается ОЦК. 
Уже в первые минуты и час после родов он снижается на 15 % 
по сравнению с периодом изгнания и на 6 % по сравнению 
с концом беременности. Обычного уровня, свойственного небе
ременной женщине, О Ц К  достигает к концу 4-й недели после
родового периода.

Для лечебных целей важно сопоставить «величину крово- 
потери» в родах и изменение ОЦК. Исследования показали, 
что обнаруживается большое несоответствие — уменьшение 
ОЦ К превышает кровопотерю, по данным различных авторов, 
на 800— 1 200 мл, причем 30 % этой массы теряется за счет 
клеточных элементов и 70 % — за счет плазмы.

Надо полагать, что, помимо «физиологической кровопоте- 
ри», связанной с отделением плаценты, существует еще 
дополнительная кровопотеря в родах — за счет «некровоточа* 
щих» небольших разрывов промежности, трещин влагалища, 
шейки матки, секвестрации крови в подслизистых и других 
гематомах, в плацентарной площадке и т. д. Кроме того, более 
точные, чем гравиметрический, методы исследования показы
вают, что истинная наруж ная маточная кровопотеря больше, 
чем было принято считать до сих пор. Эти данные надо учиты
вать при возмещении патологической кровопотери, объем 
которой часто преуменьшают.

Нормализации кровотока в организме родильницы, не
смотря на кровопотерю, способствуют ранее имевшая место 
физиологическая гиперволемия, уменьшение емкости сосуди
стого русла за счет выключения маточно-плацентарного кро
вообращения и регионарное перераспределение крови (напри
мер, физиологическое депонирование крови в печени).

СИСТЕМА ДЫХАНИЯ

В систему дыхания входят легкие, транспорт газов между 
легкими и тканями и обмен газов в самих тканях. Д ы хательная 
функция легких обеспечивается тремя главными процессами: 
транспортом воздуха (вентиляция), транспортом крови (пер
фузия) и обменом газов через альвеолярно-капиллярную 
мембрану легких (диффузия). Легкие имеют две функции — 
газообменную и негазообменную.

Газообменная функция легких — это превращение прите
кающей к ним венозной крови в артериальную путем удаления 
из нее углекислого газа и насыщения ее кислородом.
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Транспорт воздуха по воздухоносным путям в легких 
обеспечивается движениями грудной клетки за  счет сокраще
ния дыхательной мускулатуры, главным образом межребер- 
ных мышц. Поэтому для поступления воздуха необходимы 
нормальная подвижность грудной клетки, активность дыха 
тельной мускулатуры, проходимость дыхательных путей, 
растяжимость, податливость легочной ткани, правильное 
внутрилегочное распределение воздуха и др.

Патология грудной клетки и дыхательной мускулатуры, 
нарушающие транспорт воздуха в легкие, могут быть за  счет 
поражения центральной и периферической нервной системы, 
мышц и костного аппарата (кровоизлияния, интоксикации; 
наркоз, водно-электролитные и кислотно-основные нарушения 
при терминальных состояниях и др.). Все эти перечисленные 
выше механизмы нарушения вентиляции газов можно объеди
нить в группу внелегочных причин.

Важнейшей и часто встречающейся причиной 
н а р у ш е н и я  т р а н с п о р т а  г а з о в  в л е г к и х  
я в л я е т с я  н а р у ш е н и е  ( о б с т р у к ц и я )  п р о 
х о д и м о с т и  д ы х а т е л ь н ы х  п у т е й .  Сюда относят 
нарушения естественной очистки содержимого дыхатель
ных путей (мокрота и др. ) — угнетение реснитчатого эпите
лия бронхиального дерева, кашлевого механизма, избыточное 
образование мокроты, изменение текучести мокроты и др. Д ы 
хательные пути могут закупориваться (обтурация) инородны
ми телами или желудочным содержимым, слюной, пеной при 
отеке легких, за счет отека и инфильтрации их стенок при 
воспалении, при бронхоастматическом состоянии, некоторых 
видах эмфиземы легких, при неправильной интубации, искус
ственной вентиляции легких, необходимом положении тела 
больной на операционном столе и др.

При указанной выше обструктивной патологии легочной 
вентиляции вводят в трахеобронхиальное дерево медикаменты 
в виде аэрозолей, которые разж иж аю т мокроту, уменьшают 
спазм бронхов, отсасывают (туалет) бронхиальное содерж и
мое, применяют смеси гелия и пр.

Н а р у ш е н и е  р а с т я ж и м о с т и  л е г о ч н о й  
т к а н и  такж е приводит к расстройствам дыхания. Важную 
роль играет уменьшение активности сурфактанта. Это веще
ство выстилает внутреннюю поверхность стенок альвеол, 
обладает рядом нужных для дыхания свойств, в том числе 
облегчает их растяжимость. Кроме того, ухудшают растяж и
мость легочной ткани уменьшение количества эластических 
волокон и развитие соединительной ткани при эмфиземе лег
ких, пневмосклерозе, интерстициальном отеке легких и повы

28

ak
us

he
r-li

b.r
u



шенном их кровенаполнении. Перечисленные факторы могут 
вызвать нарушение внутрилегочного распределения вентили
руемого воздуха.

Поступивший в легкие воздух отдает в кровь кислород 
и насыщается выделяемой из крови углекислотой. Этот обмен 
газов происходит через стенки альвеол и капилляров, которые 
можно объединить в понятие альвеолокапиллярной мембраны. 
Д иффузия газов происходит за счет их разного парциального 
давления по обе стороны мембраны. Величина, объем диф фу
зии газов, таким образом, зависит от площади «мембраны», 
т. е. от состояния легочной ткани и легочного кровотока. Все 
перечисленные выше патологические состояния так  или иначе 
влияют на диффузию газов через альвеолокапиллярную мем
брану.

Прямое отношение к интенсивности обмена газов через 
мембрану имеют и другие причины. К ним относят раствори 
мость газов в тканях мембраны: у кислорода она в 20 раз 
меньше, чем у углекислоты, поэтому при патологии обычно 
речь идет о недостаточной диффузии кислорода, так как выде
ление углекислоты нарушается труднее.

Обмен газов через мембрану, состоящую из нескольких 
слоев клеток, снижается при изменении ее толщины за счет 
отека, воспаления и др.

Д ля  улучшения насыщения крови кислородом при патоло
гии альвеолокапиллярной диффузии применяют ингаляцию 
кислорода, противовоспалительную терапию, нормализуют 
водный обмен.

Дыхательная функция легких обеспечивается такж е 
т р а н с п о р т о м  к р о в и ,  т. е. л е г о ч н ы м  
к р о в о т о к о м  ( п е р ф у з и е й  л е г к и х ) .  Он (малый 
круг кровообращения) регулируется работой правого ж елу
дочка сердца, степенью кровенаполнения левого предсердия, 
которое зависит от работы левого желудочка сердца и состоя
ния митрального клапана, обеспечивающих выброс крови из 
сердца в большой круг кровообращения, объемом циркулиру
ющей крови, величина которого, как показано в предыдущем 
разделе, зависит от многих причин, сосудистым сопротивлени
ем (легочным), которое зависит от регуляции баро- и хеморе
цепторами, газового состава крови, многочисленных продук
тов обмена тканей (метаболитов), циркулирующих в крови, 
внутриальвеолярным давлением воздуха и др.

Кровь, прошедшая через легочную ткань, может не обога
щаться кислородом и не лишаться углекислоты, т. е. оставать
ся венозной и такой поступить в большой круг кровообраще
ния («шунтироваться»). Эта патология в реаниматологии
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обозначается как «альвеолярный сосудистый шунт», «вено
артериальное шунтирование:», «сброс крови справа налево», 
«венозная примесь» — все эти понятия не равнозначны, а от
раж аю т какой-нибудь главный механизм патологии. Патоге
нез этой патологии обусловливается различными причина
ми — несоответствием легочного кровотока и легочной венти
ляции, нарушением альвеолокапиллярной диффузии газов, 
легочным (бронхолегочным) и веноартериальным анастомоза
ми, большим альвеолярным и бронхиальным мертвым про
странством и др.

Основными п р и з н а к а м и  д ы х а т е л ь н о й  
н е д о с т а т о ч н о с т и  независимо от причин являются ги
поксия и гиперкапния. Их следует рассматривать в связи 
с кислотно-основным состоянием организма, на которое они 
существенным образом влияют.

Гипоксию  по патогенезу разделяют на 4 формы: 1) ги- 
поксическая — возникает как результат расстройства ды ха
тельной функции легких любых видов; отличительный при
знак — низкое парциальное напряжение кислорода (Р о2) 
в артериальной крови; 2) циркуляторная — возникает как 
результат ишемии или застойного полнокровия легких; ха
рактерный признак — увеличение различия между насыщен
ностью кислородом артериальной и венозной крови; 3) гемиче- 
ская — возникает как результат недостатка гемоглобина 
(анемии, гемолиза, невосполненной кровопотери) или его 
неспособности связывать кислород, а такж е 4) гистотоксиче- 
ская (тканевая) — возникает вследствие неспособности тк а
ней утилизировать кислород в связи с поражением фермента
тивных систем; характерный признак — резкое уменьшение 
различия между насыщенностью кислородом артериальной 
и венозной крови.

При выявлении кислородной недостаточности — гипок
сии — следует помнить, что в крови кислород находится в двух 
состояниях: связанный с гемоглобином и физически раство
ренный в плазме.

Во время беременности происходят как анатомические, так 
и функциональные изменения системы дыхания. При этом 
увеличивается объем грудной клетки, усиливается вентиляция 
легких за  счет увеличения дыхательного объема, учащения 
дыхания. Этим обеспечивается повышенная потребность в кис
лороде материнского организма и плода. К концу беременно
сти потребность в кислороде увеличивается в 1,3 раза, а во 
время родов, в период изгнания при потугах потребление 
кислорода увеличивается в 2 раза  по сравнению с концом 
беременности.
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Негазообменные функции легких. Они многообразны и т а к 
же важны для жизнедеятельности организма. К ним относят 
о ч и с т и т е л ь н у ю  ( ф и л ь т р а ц и о н н у ю )  
ф у н к ц и ю  легких. Кровь, протекающая через легкие, очи
щается от конгломератов клеток, белка, микроэмболов жира 
и различных механических примесей. Это свойство функции 
легких особенно проявляется при массивном переливании 
крови. В акушерской практике нарушение очистительных 
свойств легких может произойти при эмболии их околоплодны
ми водами.

Л е г к и е  у ч а с т в у ю т  в с в е р т ы в а ю щ е й  и 
ф и б р и н о л и т и ч е с к о й  с и с т е м а х  к р о в и .  Л егоч
ная ткань является богатым источником тромбопластина, 
усиливающего свертывание крови, а такж е гепарина, пре
пятствующего свертыванию. В легких имеется фибринолитиче- 
ская система, которая очищает кровь от уловленных тромбов, 
обеспечивая свободный кровоток по легочным сосудам. Эта 
система такж е обеспечивает фибринолитическую активность 
циркулирующей крови.

Д оказана б о л ь ш а я  р о л ь  л е г к и х  в б е л к о в о м  
и ж и р о в о м  о б м е н е .  В частности, вырабатывая со
ответствующие ферменты, легкие гидролизуют эмульгиро
ванный жир, жирные кислоты, попадающие в венозный крово
ток через грудной лимфатический проток. Часть жирных 
кислот окисляется в тканях легких до углекислоты, выделяя 
при этом большое количество энергии.

Велико з н а ч е н и е  л е г к и х  в в о д н о - с о л е в о м  
о б м е н е .  Только за счет дыхания с выдыхаемым воздухом за 
сутки удаляется около 500 мл воды, а при повышении темпера
туры тела или повышенном насыщении тканей водой (ги,- 
пергидратации) это количество увеличивается. Легочный кро
воток способен не только выделять, но и поглощать воду, 
причем такж е в значительном количестве. В с а с ы в а ю щ а я  
с п о с о б н о с т ь  л е г к и х  может быть с успехом использо
вана для срочного введения лекарственных веществ. При 
искусственной вентиляции легких (И В Л ) необходимые лекар 
ства можно вводить в виде аэрозолей или, что хуже, вливая их 
через интубационную трубку.

В легочной ткани имеется большое количество тучных 
клеток, которые считаются «одноклеточными эндокринными 
железами». В легких происходит разрушение биологически 
активных веществ, вырабатываемых другими органами. П оэ
тому легочная ткань, богатая биологически активными вещ е
ствами, позволяет регулировать общий, тканевой, а такж е 
легочный кровоток (особенно в стрессовых ситуациях и терми
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нальных состояниях), тромбообразование и другие процессы. 
К этим биологически активным веществам относят гистамин, 
серотонин, кинины (брадикинин, ангиотензин), катехоламины 
(адреналин, норадреналин и др.) и д аж е  простагландины.

Важное значение имеет д р е н а ж н а я  с и с т е м а  
л е г к и х. В нормальных условиях легкие продуцируют около 
100 мл мокроты в сутки. В ряде ситуаций это количество может 
увеличиваться до 100 мл/ч. Продуцируемая в легких мокрота 
может быть двух типов — мукоидная, образую щ аяся в про
цессе очистительной функции альвеолярной ткани, и пуру- 
лентная (гноевидная), являю щ аяся результатом воспалитель
ных процессов в легочной ткани или в бронхиальном дереве.

Отделение мокроты — дренажную функцию легких — 
обеспечивают два механизма: 1) перемещение мокроты рес
нитчатым эпителием трахеобронхиального дерева, которое 
наблюдается в обычных условиях у здорового человека; 2) ка
шель, появляющийся при различных заболеваниях, который 
сочетается с перемещением мокроты реснитчатым эпителием. 
При кашле мокрота быстро перемещается от альвеол в вер
хние дыхательные пути.

На быстроту отделения мокроты влияют ее вязкость, 
текучесть, которые можно уменьшать терапевтическими ме
роприятиями. При нарушении дренажной системы легких 
терапевтические мероприятия могут быть следующими.

1. Мокроту разж иж аю т, вводя в трахеобронхиальное дере
во 0,9 % раствор хлорида натрия, 1—2 % раствор гидрокарбо
ната натрия. Мокроту можно разж иж ить  ферментами трипси
ном, химопсином, 0,2 % раствором дорназы, ацетилцистеином. 
После разж иж ения мокроты ее удаляют введением препара
тов, расширяющих бронхиолы, положением тела, отсасывани
ем через катетер, искусственным кашлем и др.

2. Воздействуют медикаментозными средствами на стенку 
дыхательных путей. Д ля  этой цели используют противовоспа
лительные и противоотечные (например, глюкокортикоиды, 
салицилаты) препараты и бронхорасширяющие вещества 
К препаратам, уменьшающим спазм бронхиол, относят алу- 
пент, эуфиллин, атропин, пипольфен и др., причем каждое 
средство имеет свой механизм действия.

3 Осуществляют мероприятия, нормализующие продук
цию мокроты и ее свойства, т. е. проводят лечение заболеваний 
(бронхиты, бронхопневмонии и др.)

Д ля  понимания механизма возникновения некоторых видов 
дыхательной недостаточности у новорожденных, важны зна- 
ния о п о в е р х н о с т н о м н а т я ж е н и и  а л ь в е о л  и сур
фактанте.
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Вдох и выдох, растяжение и спадение легких, т. е. увеличе
ние и уменьшение объема каждой альвеолы, обеспечивают 
эластические силы легких. Они состоят в основном из двух 
компонентов — тканевых структур и сил поверхностного н атя 
жения, которые локализуются на границе между воздухом 
и слоем жидкости, выстилающим внутреннюю стенку а л ь 
веолы.

Основная направленность сил поверхностного н ат яж е
ния — стремление сократить любую поверхность; отсюда наи
меньшая поверхность, которая может ограничить наибольший 
объем,— это сферическая, т. е. форма шара. Если применить 
этот физический закон в работе альвеол, то силы поверхно
стного натяжения стремятся сделать объем альвеолы наимень
шим, т. е. они работают в том же направлении, что й эластиче
ская тяга ткани легкого. Д л я  облегчения механизма дыхания, 
в частности для преодоления сопротивления растяжению аль 
веол, в ткани легких синтезируется поверхностно-активное 
вещество, названное с у р ф а к т а н т о м ,  которое изнутри 
выстилает стенки альвеол. Сурфактант имеет сложное строе
ние, основу его составляют белок, фосфолипиды и полисаха
риды.

При выдохе, т. е. минимальном объеме легких и, следова
тельно, каждой альвеолы, высокая активность сурфактанта 
ослабляет силы поверхностного натяжения и для последующе
го растяжения альвеолы (при вдохе) требуется меньшее 
внутрилегочное давление. В противоположность этому на 
высоте вдоха изменение активности сурфактанта увеличивает 
силы поверхностного натяжения, которые вместе с эластиче
ской тягой легких облегчают спадение их при последующем 
выдохе.

Во внутриутробном периоде у плодов практически отсут
ствует легочный кровоток — основная масса крови поступает 
из правого отдела сердца в левое, минуя легкие, а насыщение 
крови кислородом происходит в ворсинках плаценты. Сни
женное обеспечение легочной ткани оксигенированной кровью 
во внутриутробном периоде вызывает уменьшенное образова
ние с у р ф а к т а н т а .  Поэтому у родившихся недоношенных 
детей и возникает патология, связанная с недостаточной 
продукцией сурфактанта, т. е. требуется затрата  больших 
усилий для дыхания, расправления легких.

Нарушенная продукция сурфактанта сочетается с о с а ж д а 
ющим действием его на фибриноген плазмы, которая проника
ет в альвеолы, что и обусловливает возникновение так  н азы ва
емых гиалиновых мембран легких у недоношенных ново
рожденных. Это может явиться причиной респираторного
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дистресс-синдрома — особой формы дыхательной недостаточ
ности новорожденных.

При терминальных состояниях у акушерских больных, 
вызванных кровотечением, инфекцией (перитонит, сепсис), 
поздним токсикозом или другими причинами, непременно во
зникает острая дыхательная недостаточность (синдром шоко
вого легкого), поэтому акушерка должна быть знакома с этой 
патологией.

Острая дыхательная недостаточность (О Д Н ) возникает 
при всех заболеваниях, при которых имеются нарушения 
системного кровообращения; она не является отдельным спе
цифическим заболеванием. В последние годы для обозначения 
этой патологии пользуются английским названием — «респи
раторный дистресс-синдром» (resp ira tory  distress syndrome) 
или «синдром дыхательных расстройств». Р яд  врачей этим 
термином называют дыхательные нарушения только у ново
рожденных.

Д л я  понимания этой проблемы следует всегда помнить, что 
О Д Н  не является изолированным нарушением одной функции 
(дыхания), при ней всегда имеются расстройства кровообра
щения, электролитного и других видов обмена.

Помимо основной патологии (травма, кровопотеря, инфек
ция и Др.), вызывающей системные расстройства функции 
и О ДН, возникновению дистресс-синдрома способствуют пере
ливания крови и кровезамещающих жидкостей, нарушения 
в свертывающей системе крови и ряд других факторов.

Переливаемые внутривенно растворы только на глаз ка
жутся прозрачными. В них содержатся крупные частицы, 
которые задерживаются в капиллярной сети легких. К этому 
ведут такж е гемотрансфузии, особенно многократные и мас
сивные, если кровь не пропущена через специальные фильтры. 
Вливание ее сопровождается легочной эмболией микросгу
стками, конгломератами лейкоцитов, тромбоцитов. Н аруш е
ния в свертывающей системе крови при тяжелых заболеваниях 
проявляются в синдроме Д ВСС, который та кж е  нарушает 
легочный кровоток. Биологически активные вещества типа 
серотонина, вызывающие сосудистый спазм, такж е играют 
определенную роль в развитии ОДН.

К указанным повреждающим легкие факторам, безуслов
но, можно отнести развитие инфекционных процессов в возду
хоносных путях и легких.

Указанные выше повреждения касаются капиллярного 
русла, стенок альвеол, альвеолярно-капиллярной мембраны 
и др. Поэтому при О Д Н  легкие теряют свою воздушность, 
в них наблюдаются ателектазы, инфильтраты и пр.
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В патофизиологическом плане при О Д Н  в конечном итоге 
речь идет о н е д о с т а т о ч н о м  н а с ы щ е н и и  
к и с л о р о д о м  в е н о з н о й  к р о в и ,  поступающей из 
правого отдела сердца в легкие, которая затем сердцем вы бра
сывается в общий кровоток. Недостаточно насыщенная кисло
родом кровь приводит к гипоксии тканей. Это состояние может 
сопровождаться повышением содержания углекислого газа 
в крови в связи с его накоплением.

Клинически О Д Н  проявляется одышкой и цианозом, сте
пень выраженности которых пропорциональна тяжести син
дрома. Лабораторными методами исследования обнаруж ива
ются нарушения газового состава крови и кислотно-основного 
состояния и др.

Л е ч е н и е  с и н д р о м а  д ы х а т е л ь н ы х  
р а с с т р о й с т в  заключается в интенсивной терапии основ
ного заболевания (геморрагического шока, сепсиса и т. д.) 
и специального респираторного лечения. Последнее предус
матривает обеспечение хорошей дренажной функции легких, 
применение искусственной вентиляции легких (И В Л ) с ис
пользованием специальных газовых смесей, облегчающих 
механику дыхания, например гелиокислородных. Помимо это
го, в каждом конкретном случае добавляют и другую терапию 
(дегидратационную, лечение гипопротеинемии и пр.).

Другой вид патологии, сопровождающийся тяжелыми ды
хательными расстройствами, который встречается в акуш ер
ской практике,— это э м б о л и я  о к о л о п л о д н ы м и  
в о д а м и .  Околоплодные воды попадают из зияющих сосудов 
венозного сплетения матки (см. стр. 64—65) через нижнюю 
полую вену, правые отделы сердца — в легочную сосудистую 
сеть, где и осаждаются (фильтрующая функция легких). 
Находящиеся в околоплодных водах чешуйки эпителия, воло
сы плода и другие плотные конгломераты закупоривают 
капилляры легких, а серотониноподобные вещества обуслов
ливают спазм бронхиол и сосудов. Все это резко нарушает 
легочный кровоток и дыхательную функцию.

К л и н и к а  о с т р о й  л е г о ч н о й  н е д о с т а т о ч 
н о  с т и в с л е д с т в и е  э м б о л и и  о к о л о п л о д н ы м и  
в о д а м и  характерна. Появляется внезапно озноб, повышав 
ется температура тела, возникают резкий цианоз лица, стесне
ние и боли за  грудиной, одышка, дыхание становится частым, 
поверхностным, аритмичным, артериальное давление резко 
снижается, больная может быть беспокойной, у нее выражен 
страх смерти. Возможно возникновение судорог. Тяжелые 
случаи оканчиваются отеком легких, потерей сознания и 
смертью через 2-3 ч от появления этого осложнения.
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Другой механизм развития болезни при эмболии око
лоплодными водами связан с влиянием тромбопластических 
веществ, попадающих с водами в кровь, которые вызывают 
снижение ее свертывающих свойств.

Следует такж е иметь в виду возможность развития ды ха
тельных расстройств у акушерских больных вследствие 
п о п а д а н и я  в д ы х а т е л ь н ы е  п у т и  ж е л у д о ч н о 
г о  с о д е р ж и м о г о  (регургитации). Это случается в бес
сознательном состоянии, во время наркоза, в раннем послеопе
рационном периоде при недостаточном восстановлении созна
ния и других обстоятельствах. При аспирации желудочного 
содержимого повреждения тканей легких имеют не бактери
альную, а химическую природу, и степень их тем больше, чем 
больше кислотность (секреция желудком хлористоводород
ной кислоты) аспирированных масс. При обильной аспирации 
проявляют свое действие такж е желудочные ферменты, желчь 
и др. Этиологию и патогенез данного осложнения изучил 
M endelson (1946), который выделил две формы повреждения 
легких — обструктивную и асфиксическую. Последняя полу
чила название синдрома М ендельсона. Распространенный 
тяжелый воспалительный процесс в бронхиолах, одновремен
ный резкий спазм последних нарушают механику дыхания по 
типу астматического состояния, затем может развиться отек 
легких. Клиника синдрома Мендельсона характеризуется 
острым началом вслед за рвотой или спустя 2—8 ч. Следует 
помнить, что регургитация может произойти внешне как бы 
незаметно. У больной появляются выраженная одышка (при
чем выдох затруднен), возрастающее беспокойство, цианоз, 
не исчезающий при инсуффляции кислорода, тахикардия 
Показательными для синдрома являются внезапное уменьше
ние податливости легких, сопротивление вдоху, которые вы
являются во время И ВЛ. В нижних отделах легких появля
ются крепитация и множественные свистящие хрипы, опреде
ляемые при аускультации. Н а рентгенограммах легких 
обнаруживают участки прогрессирующего понижения во
здушности.

Профилактика синдрома Мендельсона включает о бяза
тельное опорожнение и промывание желудка раствором гидро
карбоната натрия перед наркозом, если пища больной прини
малась не более 6 ч до этого, возвышенное положение головы 
при интубации, придавливание щитовидного хряща к телам 
шейных позвонков, перевод в палату только после полного 
восстановления сознания и мышечного тонуса. Лечебные ме
роприятия заключаются в быстром удалении рвотных масс из 
полости рта и бронхиального дерева с использованием бронхо
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скопии, промывании трахеи и бронхов небольшими количе
ствами раствора гидрокарбоната натрия и хлорида натрия 
с немедленным их отсасыванием, кислородотерапии, ИВЛ, 
применении гидрокортизона, препаратов, снимающих спазм 
бронхов. Д ля  лечения инфекционных процессов и абсцедиро- 
ванных участков легких назначают антибиотики широкого 
спектра действия. При благоприятном течении патологическо
го процесса изменения в легких исчезают в течение 7-10 дней.

ВОДНО-ЭЛЕКТРОЛИТНЫЙ ОБМЕН 
И КИСЛОТНО-ОСНОВНОЕ СОСТОЯНИЕ

Нормальный баланс воды, электролитов и кислотно-основ
ного состояния — необходимые условия жизнедеятельности 
организма, при нарушениях которых возможно наступление 
терминального состояния.

Общее количество воды в организме человека в среднем 
равно 60 %  от массы тела (у тучных — до 50 %, у худых — до 
70 % ).  Вся вода распределяется по следующим секторам: 
внутриклеточная жидкость составляет 40—45 % от массы 
тела, внеклеточная — 15— 17%. Внеклеточная вода, в свою 
очередь, составляет 4—5 % от массы тела, внутрисосудистая 
(плазма) и интерстициальная жидкость — остальные 11 — 
1 2 % .

Приблизительную оценку обмена воды в медицинской 
практике можно получить путем учета количества введенной 
извне (питье, пища, вливание лечебных растворов) и выде
ленной жидкости (с мочой и др.), а такж е постоянным взвеш и
ванием больной.

Поступление воды за  сутки в среднем складывается из 
следующего: 1000 мл—с выпитой жидкостью, 1000 мл—с пи
щей, 300 мл — за  счет эндогенной воды, образующейся при 
окислительных процессах (белков, жиров и углеводов) в т к а 
нях. Выделение воды: с мочой — 1400 мл, с калом — 1Ö0 мл, 
через кожу и легкие — 800 мл.

Потери жидкости увеличиваются и требуют восполнения 
при одышке, повышенной потливости, повышении температу
ры тела. Так, при повышении температуры тела на 1 °С потеря 
воды увеличивается на 200 мл, а при усилении потливости 
только через кожу воды может теряться до 1000 мл в сутки.

Нарушения водного обмена, как правило, протекают с на
рушениями электролитного обмена. Перемещение жидкости 
из внеклеточного сектора во внутриклеточный и обратно про
исходит главным образом за  счет разной концентрации элек
тролитов, в частности натрия, который хорошо удерживает во
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ду, по обе стороны мембраны, разделяющей эти секторы. Н али
чие электролитов определяет так  называемое осмотическое 
давление жидкости. Белок такж е хорошо удерживает воду 
(онкотическое давление жидкости), поэтому концентрация 
белка в крови, наряду с электролитами (натрием), косвенно 
определяет объем плазмы.

Д ля  удобства можно условно выделить следующие виды 
содерж ания воды: повышенное (гипергидратация), понижен
ное (дегидратация),  причем каждый вариант может касаться 
внеклеточной или внутриклеточной воды.

В н е к л е т о ч н а я  д е г и д р а т а ц и я  заключается в 
уменьшении объема внутрисосудистой и интерстициальной 
жидкости. Клинические проявления сопряжены со снижением 
содерж ания натрия в крови. Уменьшаются объем и осмотичес
кое давление плазмы, происходит сгущение крови — все это 
обуславливает повышение процентного содержания белка и 
гематокрита.

Уменьшение О Ц К  за счет объема плазмы снижает величи
ну сердечного выброса, артериального давления, почечного 
кровотока и др.

Лечение направлено на восполнение внеклеточного натрия 
и воды путем введения изотонического раствора хлорида нат
рия, Рингера-Локка и других жидкостей.

К л е т о ч н а я  д е г и д р а т а ц и я  — уменьшение объе
ма внутриклеточной жидкости — может возникнуть при отри
цательном балансе воды (рвота, понос и др.) в связи с недоста
точным поступлением с пищей, за счет первичного избыточ
ного выведения воды (лихорадка, заболевание почек с полиуг 
рией, несахарным диабетом и др.) ,  при избыточном накопле
нии во внеклеточной жидкости хлорида натрия (избыточное 
введение или недостаточное выведение из организма), кото
рый перемещает воду из внутриклеточного сектора,

Клиническая картина зависит от степени дегидратации 
клеток. При небольшом дефиците воды (около 2 % от массы 
тела, 1500 мл) появляется основной симптом — ж аж д а .  При 
потере воды, равной 6 % и более массы тела (4500 мл и более) , 
ж а ж д а  выражена резко, появляются сухость слизистых оболо
чек полости рта с нарушением голоса и глотания, сухость ко
жи, глазные яблоки западают. В связи с нарушением обмена 
веществ (катаболизмом) повышается температура тела, появ
ляется лейкоцитоз, возникают нарушения психики, уменьша
ются масса тела, диурез, дыхание нарушается и др.

Вначале показатели кровотока не меняются, так  как не сни
ж ается  ОЦК. Ж идкость из клеток переходит в сосудистое 
Русло.
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Л ечение  направлено на у м е н ь ш е н и е  объема плазмы 
под контролем ее осмотического давления. Вводят 5— 10 % 
раствор глюкозы, так  как резко выражена потеря воды, а не 
натрия и др.

В н е к л е т о ч н а я  г и п е р г и д р а т а ц и я  — это уве
личение объема интерстициальной и внутрисосудистой ж ид
кости, при этом обычно увеличивается содержание не только 
воды, но и общего количества натрия. К такому состоянию 
приводят избыточное введение гипертонических растворов 
хлорида натрия, передозировка препаратов, задерживаю щ их 
натрий (кортикостероиды, анаболические гормоны), ряд 
заболеваний (сердечная недостаточность, поражение почек, 
цирроз печени).

Можно выделить 2 вида внеклеточной гипергидратации. 
При первой — увеличивается жидкость в интерстициальном 
пространстве без увеличения объема внутрисосудистой ж ид
кости (плазм ы ), что проявляется отеками (нефротический 
синдром, гипопротеинемия). При в т о р о й —-увеличивается 
только объем плазмы (сердечная недостаточность, избыточное 
введение солевых растворов, передозировка гормонов коры 
надпочечников, некоторые заболевания почек).

Клинически внеклеточная гипергидратация проявляется 
увеличением массы тела и отеками. При втором виде гипергид
ратации наблюдается перегрузка кровообращения — увели
чиваются объем плазмы, разведение крови, что приводит к 
уменьшению содержания белка и снижению гематокрита: 
увеличиваются сердечный выброс, артериальное и венозное 
давление. Содержание натрия и осмотическое давление плаз
мы могут быть повышены, поэтому может наблюдаться пере
ход воды из клеток в сосуды (клеточная дегидратация).  Тогда 
на фоне отеков появляются ж аж д а ,  сухость языка и слизистых 
оболочек рта.

Л ечение  должно быть направлено в первую очередь на 
уменьшение содержания натрия во внеклеточной жидкости, 
чтобы обеспечить перемещение воды из сосудов. Выведение 
натрия и жидкости Достигается с помощью мочегонных средств, 
слабительных, извлечения жидкости из полостей и т. д. При 
гипергидратации иногда применяют методы виепочечного 
очищения (аппарат «искусственная почка»). Ограничивают 
поступления хлорида натрия с пищей и частично воды.

К л е т о ч н а я  г и п е р г и д р а т а ц и я  возникает в тех 
случаях, когда осмотическое давление клеток превышает тако
вое интерстициальной жидкости. Переход воды может быть 
связан с кислородной недостаточностью клеток или их токси
ческим повреждением. Снижение осмотического давления
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плазмы наступает при чрезмерном введении гипотонических 
или бессолевых растворов (глюкозы), особенно если пред
шествовали поносы, рвота, длительное применение мочегон
ных, уменьшение приема хлорида натрия с пищей без 
ограничения воды. Определенное значение имеет повышенный 
распад жиров (в меньшей степени белков), который сопро 
вож дается образованием эндогенной воды, содержащей мало 
натрия.

Потеря натрия со снижением осмотического давления 
плазмы может возникнуть при тяжелых формах позднего 
токсикоза беременных.

Клинические проявления клеточной гипергидратации 
обусловлены отеком клеток. Отечность мозга вызывает асте
нию, головную боль, психические нарушения, судороги, 
тошноту, рвоту, нарушения дыхания и пр. Ж а ж д а  отсутствует, 
язык влажный, артериальное давление нормальное или 
повышено, возникает отек глазного дна. Снижение содерж а
ния натрия и отек клеток почек ведут к резкому снижению 
выделения мочи (олигурии) и накоплению в крови продуктов 
белкового распада (азотемии).

Л ечебны е мероприятия заключаются в обеспечении повы
шения уровня натрия в плазме и удалении воды из организма 
при гипергидратации. Если невозможно вывести жидкость 
через почки, назначают слабительные. Резко ограничивают 
прием воды. При недостатке натрия в плазме вводят гипер
тонический раствор хлорида натрия. Чтобы уменьшить к ата
болизм тканей, больным назначают высококалорийную пищу 
с витаминами, анаболические гормоны, гипертонический 
раствор глюкозы с инсулином.

О б щ а я  г и п е р г и д р а т а ц и я  возникает при одно
временном увеличении содержания воды во внутри- и вне
клеточном секторе организма. Это происходит при повышен
ном образовании эндогенной воды в связи с усиленным 
катаболизмом (при тяжелой инфекции, в послеоперационном 
периоде) или при чрезмерном введении гипотонических или 
бессолевых растворов (например, глюкозы) при недостаточ
ном выведении жидкости.

Клиническая картина слагается из симптоматики внекле
точной и внутриклеточной гипергидратации. Интерстициаль
ная гипергидратация проявляется отеками и накоплением 
жидкости в полостях (брюшины, плевры); внутрисосуди- 
стая — увеличением массы циркулирующей крови и связан
ными с этим затруднениями в кровообращении. Проявления 
клеточной гипергидратации связаны с преимущественным 
поражением органов — мозга, почек, легких и др
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Л ечение  направлено на выведение главным образом воды. 
Назначают мочегонные, слабительные препараты. О пределя
емое лабораторным путем понижение содержания натрия 
связано с разведением, а не недостатком, поэтому введение 
солей натрия противопоказано.

Нарушения электролитного равновесия. Электролиты — 
это растворы солей в жидкостях организма. Соли находятся 
в диссоциированном состоянии, и их части разделяются ha 
две группы: несущие положительный электрический заряд  — 
катионы, главным образом водород и металлы, и отрицатель
ный электрический заряд  — анионы, в основном кислотные 
остатки, белки, органические кислоты. Основные катионы — 
натрий (Na + ), калий (К + ), кальций ( С а + + ), магний 
( M g + + ); анионы — хлориды, бикарбонаты, фосфаты, суль
фаты, белки, органические кислоты.

Натрий — основной электролит плазмы, определяющий ее 
осмотическое давление, поступает в организм в виде пова
ренной соли (хлорид натрия), основная часть его выводится 
с мочой, небольшое количество — с калом и потом.

Г и п е р н а т р и е м и я  — повышение концентрации на
трия в плазме. При внеклеточной гипергидратации увеличение 
количества натрия в организме может не сопровождаться 
возрастанием его концентрации в плазме за счет разж иж ения 
крови. Гипернатриемия возникает в случаях задержки иона 
в организме при нормальном его потреблении (олигурия), 
повышенной функции надпочечников или введении гидрокор
тизона с лечебной целью, в случаях повышенного введения 
натрия в организм (с пищей) или парентерального введения 
растворов, при резком ограничении введения жидкости или 
большой потере жидкости организмом, при респираторном 
ацидозе.

Клинически гипернатриемия на фоне основного заболева
ния проявляется мозговыми нарушениями (спутанное созна
ние, заторможенность, судороги), жаждой, лихорадкой, повы
шением артериального давления, отечностью, сердечной не
достаточностью, симптомами клеточной дегидратации.

Л ечение  направлено на устранение гипернатриемии — 
терапия основного заболевания, резкое уменьшение потребле
ния натрия с пищей, ограничение введения растворов, со
держащих натрий.

Г и п о н а т р и е м и я  — уменьшенное содержание натрия 
в плазме.

Причины, приводящие к этому состоянию, можно разде
лить на две группы. Одну составляют ситуации, когда введе
ние больной натрия с пищей или в виде препаратов уменьшено
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(бессознательное состояние, бессолевая диета и др.). Вторая 
группа объединяет причины, обусловливающие повышенную 
потерю организмом больной натрия — потери с потом при 
лихорадке, потери при рвоте, поносе, с мочой (полиурия), 
в связи с недостаточностью надпочечников, при назначении 
мочегонных препаратов — салуретиков, после удаления асци
та, введения изотонического раствора глюкозы без препаратов 
натрия.

Уменьшение концентрации натрия в плазме приводит 
к снижению О Ц К  и связанным с этим нарушениям кровотока. 
Ж а ж д а  отсутствует, отмечаются снижение массы тела, умень
шение тургора кожи. Глазные яблоки при пальпации стано
вятся мягкими.

При лабораторном исследовании находят снижение со
держания натрия в плазме, уменьшение О Ц К  со сгущением 
крови (увеличение гематокрита). Вместе с натрием теряются 
хлориды и бикарбонаты, поэтому содержание их в плазме 
такж е снижено с одновременным развитием соответственно 
алкалоза или ацидоза. И з-за  нарушения функций почек при 
гипонатриемии (снижение почечного кровотока) увеличива
ется в крови содержание калия и азотистых шлаков.

Л ечение при гипонатриемии, помимо ликвидации основно
го заболевания, должно быть направлено на коррекцию 
нарушений калиевого и кислотно-основного баланса, а такж е 
нарушений кровообращения (гипотензии и др.) .  Натрий вво
дят с пищей и в солевых растворах в смеси с другими, увеличи
вающими О Ц К  (полиглюкин и т. д.). При недостаточности 
надпочечников вводят дополнительно глюкокортикоиды и ми- 
нералокортикоиды. Ацидоз или алкалоз корригируют общ е
принятыми методами.

Калий — основной внутриклеточный электролит, наруше
ния его баланса в организме приводят к тяжелым последстви
ям. Г и п е р к а л и е м и я  — увеличение содержания калия 
в плазме — возникает при олиго или анурии любого проис
хождения, усиленном распаде белка (катаболизм), операци
онной травме, недостаточности надпочечников, введении боль
шого количества калия, что бывает при массивных перелива
ниях крови, ацидозе и др. Гиперкалиемия вызывает спу 
танность сознания, мышечную слабость вначале нижних 
конечностей, затем туловища и позднее — дыхательных и ли
цевых мышц, причем эта слабость сопровождается паре
стезиями.

П оказательна динамика электрокардиографии. При зн а
чительной гиперкалиемии (12 ммоль/л и выше) наступают 
фибрилляция желудочков и остановка сердца.
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Л ечение  предусматривает ликвидацию или уменьшение 
проявлений основного заболевания: инфекция и другая пато
логия, обусловившая катаболизм, диабетический и другого 
генеза ацидоз и т. д. Назначают высококалорийную диету 
с большим содержанием жиров и углеводов при низком со 
держании калия (рис, пшеница, сахар, масло). Не следует 
давать фрукты, овощи, мясо. Внутривенно вводят гипертони
ческий раствор глюкозы с инсулином. Токсическое воздействие 
гиперкалиемии на сердце может быть уменьшено введением 
строфантина, препаратов наперстянки, 10 % раствора глюко- 
ната кальция, 5 % раствора хлорида натрия. Ацидоз устраня
ют введением ощелачивающих растворов.

Г и п о к а л и е м и я  — уменьшение содержания калия в 
крови — возникает при недостаточном поступлении калия в 
организм (применение специальных диет, бессознательное 
состояние, заболевания желудочно-кишечного тракта) ,  при 
повышенном выведении калия из организма — с мочой (бо
лезни почек с полиурией, сердечная недостаточность, цирроз 
печени с асцитом, т. е. заболевания, сопровождающиеся повы
шенной продукцией альдостерона надпочечниками, при н азн а 
чении диуретиков, кортикостероидов и др.) ,  калом (поносы), 
рвотой.

Гипокалиемия характеризуется мышечной слабостью (но 
без парестезий), парезом кишок, расширением сердца, арит
миями, снижением артериального давления. Характерна ди н а
мика электрокардиограммы.

Помимо излечения  основного заболевания, при гипокалие- 
мии больным назначают овощи, фрукты, соки, препараты 
калия (per os) и только в тяжелых случаях — парентерально.

Кальций находится в плазме в двух формах — в свободном 
состоянии (ионизированный) и связанный с белками (альбу
мином). Основное количество кальция выводится с мочой, 
меньшее — с калом. Всасывание кальция в кишках, содерж а
ние в крови, отложение в костях, выведение его из организма 
регулируются гормоном паращитовидной железы, наличием 
витамина D, ацидоза или алкалоза и некоторыми другими 
факторами.

I и п е р к а л ь ц и е м и я  — увеличение содерж ания 
кальция в крови. Она может сопровождаться повышенным 
содержанием кальция в костях или, наоборот, в той или иной 
степени декальцинацией костей. Возникает при длительном 
постельном режиме, повышенном поступлении кальция из 
кишок (длительный прием препаратов кальция и витамина D), 
болезнях паращитовидной железы и в некоторых других 
случаях.
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Д ля  гиперкальциемии характерны снижение нервно-мы- 
шечной возбудимости и слабость гладких и поперечно-полоса
тых мышц, заторможенность, нарушения памяти и речи и др.

Наряду с лечением основного заболевания, вызвавшего 
гиперкальциемию, больным назначают диету с исключением 
продуктов, богатых кальцием (молочные продукты, яйца), 
препараты, связывающие кальций, с последующим выведени
ем их из организма и др.

Г и п о к а л ь ц и е м и я  — уменьшение концентрации 
кальция в плазме. Причинами патологии являются недостаток 
витамина D, пониженная функция паращитовидных желез, 
поджелудочной железы. Во время беременности и лактации, 
особенно при недостаточном потреблении кальция, наблюда
ется гипокальциемия, а такж е при нефропатии и в других 
случаях, когда концентрация альбумина в плазме сни
жена.

Гипокальциемия сопровождается парестезиями, тетанией, 
спастическими сокращениями мышц ног и рук, спазмом брон
хов, пищевода, желудка, болями в животе и рвотой и др. Д ля  
повышения уровня кальция назначают витамин D, препараты 
кальция.

Нарушения кислотно-основного состояния. Кислотно-ос
новное равновесие определяется концентрацией водородных 
ионов (Н + ) в плазме, поддерживающих pH ее в строго опреде
ленных пределах, равных 7,35— 7,45. Обменные процессы орга
низма сопровождаются выработкой водородных ионов, нали
чие которых повышает кислотность и снижает показатель pH. 
Это снижение предотвращается буферными системами орга
низма, которые фиксируют избыток водородных ионов с после
дующим выделением их избытка почками.

Среди многих звеньев буферной системы наибольшее зн а 
чение имеет соотношение: углекислота ( Н .  НСОз) — бикар

бонаты (В-НСОз) .  В норме соотношение ?,* ll* ^ 3 =  20:1,
Н • HCiOj

снижение этого соотношения ведет к ацидозу, повышение — 
к алкалозу. Ацидоз, таким образом, обусловлен снижением 
показателя числителя (метаболический ацидоз) либо увели
чением показателя знаменателя — углекислоты (респиратор
ный ацидоз).  В обоих случаях величина pH крови становится 
меньше 7,35. При включении регуляторных механизмов, вы
зывающих восстановление соотношения 20:1, говорят о ком
пенсированном метаболическом или дыхательном ацидозе. 
Например, метаболический ацидоз со снижением бикарбо
натов (числителя) ведет к рефлекторному усилению дыхания 
(одышка) с повышением выделения легкими углекислоты
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(знаменателя), что восстанавливает нормальное соотношение 
этих ингредиентов (20:1), хотя содержание и бикарбонатов, 
и углекислоты в крови снижено.

М е т а б о л и ч е с к и й  а ц и д о з .  В клинической практи
ке он может встречаться в разнообразных случаях: при 
передозировке некоторых лекарственных препаратов (хлорида 
аммония, кальция, аспирина и других салицилатов ) ; накопле
нии в крови недоокисленных продуктов обмена при повы
шенном катаболизме (лихорадка, голодание, повторные эк
лампсические судороги), или кислородной недостаточности 
(сердечно-сосудистая патология, шок); при задерж ке в орга
низме кислых продуктов обмена — молочной кислоты, кетоно
вых тел (заболевания почек, анурия любого генеза и др .) ;  при 
повышенной потере организмом щелочей (поносы, применение 
фонурита и др.). В реаниматологии метаболический ацидоз 
встречается во всех случаях, когда у больной наблюдаются 
нарушения периферического кровотока, микроциркуляции, 
что приводит к нарушению обменных процессов в тканях 
(например, все виды шока).

Симптомы ацидоза появляются при возникновении призна
ков его декомпенсации! В связи с раздражением дыхательного 
центра отмечается дыхание типа Куссмауля — увеличение 
глубины и в меньшей степени — частоты дыхания. Д алее 
возникают заторможенность, тошнота, рвота, в тяж елых слу
чаях — кома. С усилением дыхания и рвотой увеличивается 
потеря жидкости и развивается дегидратация.

Л ечение  в первую очередь должно быть направлено на 
ликвидацию основного заболевания (поздний токсикоз р а з 
личного происхождения, шок и т. д.) ,  нормализацию перифе
рической гемодинамики (устранение гиповолемии, улучшение 
реологических свойств крови, восстановление микроциркуля
ции), уменьшение степени катаболических процессов (сниже
ние лихорадки, прекращение судорог и др.) ,  увеличение 
анаболических процессов соответствующими препаратами 
|неробол, ретаболил), нормализацию водно-электролитных 
нарушений, улучшение легочной вентиляции, функции почек 
путем нормализации почечного кровотока, устранение анемии 
и гипопротеинемии, улучшение окислительных процессов в 
тканях (глюкоза с инсулином, аскорбиновая кислота, витамин 
В], кокарбоксилаза и др.) .  Ощелачивающую терапию прово
дят в случаях, когда указанное лечение причин, вызвавших 
ацидоз, либо неэффективно, либо оказалось чрезмерно дли
тельным. Н азначают ощелачивающие препараты — растворы 
гидрокарбоната и лактата натрия, не допуская возникновение 
алкалоза.
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Р е с п и р а т о р н ы й  ( д ы х а т е л ь н ы й )  а ц и д о з  
развивается в связи с накоплением в организме углекислоты. 
К нему ведут дыхательные расстройства, когда выведение 
углекислоты замедлено (отек легких, пневмония, ателектазы 
легких, закупорка бронхов, парез кишок, нарушение функции 
дыхательного центра или межреберной мускулатуры, непра
вильная И В Л  и др.) .  Накопление углекислоты ведет к включе
нию компенсаторных механизмов (буферные системы крови 
и функция почек), но если почечные механизмы компенсации 
оказываются недостаточными, то респираторный ацидоз не 
ликвидируется. Клиническая картина обусловлена главным 
образом симптомами основного заболевания.

Л ечение  при остром дыхательном ацидозе включает ме
роприятия по быстрому устранению основной причины (инту
бация, И В Л ) ,  после чего назначают препараты, стимулирую
щие дыхательный центр (этимизол). Хронический дыхатель
ный ацидоз лечат воздействием на основное заболевание, 
назначают бронхорасширяющие средства, инсуффлируют кис
лород. Повышение концентрации кислорода в крови восста
навливает чувствительность дыхательного центра к избытку 
углекислоты.

В • НС03
Алкалоз — увеличение соотношения н  t HCQ~’ с увеличе

нием значения pH крови (выше 7,45) — такж е может 
возникнуть в двух формах. При увеличении числителя (би
карбонатов) наблюдается метаболический алкалоз, при 
уменьшении знаменателя (углекислоты) — респираторный 
алкалоз.

Увеличение содержания в крови бикарбонатов снижает 
чувствительность дыхательного центра, дыхание становится 
поверхностным, и содержание углекислоты в крови увеличива
ется. Таким образом, значение pH возвращается к норме — 
наступает компенсированный метаболический алкалоз.

Н е к о м п е н с и р о в а н н ы й  м е т а б о л и ч е с к и й  
а л к а л о з  возникает при повышенном введении в организм 
ощелачивающих препаратов (гидрокарбонат, лактат натрия 
или к а л и я ) , при потере организмом калия или кислых веществ 
(с рвотой или через почки при назначении диуретиков) и др.

Клиническая картина проявляется симптомами основного 
заболевания, к ним неизбежно присоединяются симптомы 
гипокалиемии, характерно поверхностное дыхание.

8  лечении  в первую очередь стараются устранить причину 
метаболического алкалоза : назначают диуретические препа
раты в сочетании с хлоридом аммония или калия, добиваются 
прекращения рвоты (дроперидол) и возмещают потери жидко
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сти в связи с рвотой соответствующими растворами электроли
тов и др.

Р е с п и р а т о р н ы й  ( д ы х а т е л ь н ы й )  а л к а л о з  
обусловлен гипервентиляцией легких. Одышка появляется при 
невротическом состоянии (страх), возбуждении дыхательного 
центра (интоксикации). Гипервентиляция может быть при 
ИВЛ, анемии, сердечных заболеваниях.

Д ля  респираторного алкалоза характерно глубокое и 
частое дыхание, повышение мышечной возбудимости, появле
ние неврологических симптомов.

Л ечение  направлено на устранение причин, а такж е н азна
чают седативные препараты, барбитураты, которые подавляют 
чувствительность дыхательного центра.

ФУНКЦИЯ ПЕЧЕНИ И ПОЧЕК 

ПРИ ТЕРМИНАЛЬНЫХ СОСТОЯНИЯХ

В терминальных, критических состояниях организма всег
да наблюдаются нарушения функций печени и почек, обуслов
ленные, как правило, ухудшением кровотока в этих органах. 
Д а ж е  если имеется собственно заболевание печени, оно про
является нарушением функций почек и наоборот. Поэтому 
некоторые авторы выдвинули понятие о гепаторенальном син
дроме, основываясь на том, что изолированного поражения 
этих органов не бывает. Д л я  выявления степени нарушения 
функций печени и почек и осуществления интенсивной терапии 
прежде всего следует знать эти функции.

Без преувеличения можно сказать, что нет в организме ни 
одного вида обмена веществ, который не контролировался бы 
печенью.

Почти все белки плазмы вырабатываются печенью; кроме 
того, в процессе белкового (азотистого) обмена из конечного 
токсического продукта — аммиака — образуется мочевина.

В углеводном обмене в печени из глюкозы и других моноса
харидов (фруктоза и т. д.) синтезируется гликоген, который 
в ней же депонируется. Печень является депо для многих 
веществ — витаминов, железа , меди и др. По мере необходи
мости из гликогенных запасов в кровь поступает глюкоза, 
причем в стрессовых ситуациях под влиянием катехоламинов 
образование глюкозы из гликогена возрастает и гликогенное 
депо может истощиться.

Жировой обмен такж е является одной из многочисленных 
функций печени. В ней нейтральный жир, поступающий с пи
щей из кишок, расщепляется на свободные жирные кислоты 
с высвобождением энергетического вещества АТФ, Д алее
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в печени продуцируются липопротеиды — соединения ней
трального жира с белками, которые поступают в кровоток 
й обеспечивают пластические и энергетические потребности 
тканей. Выделяемая печенью желчь необходима для обеспече
ния всасывания жиров из кишок, жирорастворимых витами
нов и др. Кроме того, с желчью из организма удаляются 
конечные продукты обмена билирубина, холестерина, гормо
нов, лекарственных веществ (антибиотики, салицилаты), не
которых токсинов: В этом плане печень является органом, 
в котором происходит детоксикация веществ, включая медика
менты, введенные в организм извне.

Нормальная функция печени может быть только при 
достаточно обеспеченном кровотоке. Кровоснабжение в пече
ни идет из двух источников — печеночной артерии и воротной 
вены, собирающей кровь, оттекающую из кишок. Объем крови 
в печени велик; кровоток составляет 25 % сердечного выброса, 
а в пересчете на 100 г ткани он равен 25 мл (для сравнения — 
в мышце 3 мл на 100 г ткани).

Печеночная недостаточность в терминальных состояниях 
возникает прежде всего вследствие нарушения печеночного 
кровотока; наряду с этим возможно прямое повреждающее 
действие на печеночные клетки патогенного фактора или 
в результате аллергической реакции.

Нарушение печеночного кровотока неминуемо при гипово- 
лемии любого происхождения — кровотечении, септическом 
шоке, операционной травме с секвестрированием крови и др. 
Массивные переливания консервированной крови с дли
тельным (свыше 3 дней) сроком хранения нарушают пече
ночную микроциркуляцию и ведут к развитию в печени 
микронекрозов. Кроме того, клетки печени повреждаются из- 
за  иммунологических реакций, всегда возникающих при пере
ливании крови, которая не бывает полностью совместимой.

При о с т р о й  п е ч е н о ч н о й  н е д о с т а т о ч н о с т и  
нарушаются все ее функции. Снижение синтеза белков ведет 
к уменьшению их концентрации в крови — гипопротеинемии, 
что вызывает снижение онокотического давления и переход 
жидкости из сосудов в ткани. Развиваю тся отеки, асцит. Ги- 
попротеинемия увеличивает венозное шунтирование в легких, 
нарушает альвеолокапиллярную диффузию кислорода и сни
жение артериализации крови. Нарушение белкового обмена 
такж е приводит к снижению продукции свертывающих факто
ров крови, поэтому кровотечения — обычный спутник пече
ночной недостаточности. Патология белкового обмена приво
дит к нарушению в печени синтеза мочевины из токсического 
продукта обмена аммиака. Концентрация его в крови повыша
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ется в несколько раз и, следовательно, усиливается токсиче
ское воздействие на центральную нервную систему.

Нарушение углеводного обмена при острой печеночной 
недостаточности вызывает снижение запасов гликогена и по
ступление глюкозы в кровь, необходимой для обеспечения 
энергетических процессов.

При острой печеночной недостаточности дезорганизуются 
и другие функции — синтез ферментов, дезинтоксикационная, 
жировой обмен, возникают водно-электролитные нару
шения.

Д л я  улучшения функций печени следует нормализовать 
центральную и периферическую гемодинамику и тем самым 
печеночный кровоток. Важным моментом в этом плане я в л я 
ется эффективная кислородная терапия для оксигенации 
печени. Вдыхание кислорода недостаточно для этих целей. 
Необходимо введение кислорода через зонд в желудок для 
оксигенации. Кишками всасывается достаточное количество 
кислорода, и он обеспечивает оксигенацию печени. Н оворож
денным для этих целей можно вводить в желудок через зонд 
оксигенированный аминокровин. Помещение новорожденного 
или беременной женщины, (например, с поздним токсикозом) 
в барокамеру такж е ведет к улучшению снабжения кислоро
дом печени. Составной частью лечения больных с печеночной 
недостаточностью является введение специальных растворов 
и медикаментов: глюкозы, улучшающей, в частности, утилиза
цию печенью кислорода; глутаминовой кислоты, которая обез
вреживает аммиак; сорбита — для нормализации кровотока. 
Кроме того, сорбит улучшает углеводный обмен. Устранение 
нарушений водно-электролитного и кислотно-основного состо
яния такж е входит в комплекс лечебных мероприятий при 
острой печеночной недостаточности.

Частым проявлением терминального состояния является 
острая почечная недостаточность.

Главный, конечный результат многочисленных функций 
почки — поддержание постоянства внутренней среды орга
низма в основном путем удаления, экскреции из организма 
вредных продуктов, образующихся в процессе обмена веществ 
или введенных извне.

Почки — главный орган, регулирующий электролитный 
баланс, обмен воды и кислотно-основное состояние путем 
выделения кислых продуктов обмена и задержки щелочных. 
Через почки удаляются азотистые шлаки, продукты 
белкового метаболизма — мочевина, мочевая кислота, креати- 
нин, аммиак, натрий, инородные для организма вещества — 
медикаменты, яды.
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Помимо этого, почки участвуют в регуляции кровообра
щения, выделяя сосудосуживающие и сосудорасширяющие 
агенты. Они интенсивно вырабатывают гормон эритропоэтин, 
который стимулирует продукцию эритроцитов.

В критических состояниях (непочечной патологии) острое на
рушение функции почек связано с н е д о с т а т о ч н о с т ь ю  
п о ч е ч н о г о  к р о в о т о к а  в результате снижения О Ц К  
(гиповолемия) любого генеза (кровотечение, операционная 
травма, секвестрация крови, дегидратация и др .) ,  нарушения 
микроциркуляции вследствие ухудшения реологических 
свойств крови и т. д.

Кроме того, сопровождающие терминальные состояния 
метаболический ацидоз и электролитные расстройства (глав 
ным образом повышение концентрации калия в плазме), 
связанные с нарушениями обмена веществ в тканях, такж е 
способствуют возникновению острой почечной недостаточно
сти.

Наконец, всегда существующие при терминальных состоя
ниях недостаток кислорода (гипоксия) и дыхательный ацидоз 
являются повреждающими факторами для почечной ткани, 
так  как потребность почек в кислороде очень велика.

Наиболее опасным периодом острой почечной недоста
точности является о л и г о а н у р и я  — почти полное прекра,- 
щение продукции мочи, что приводит к гипергидратации, 
задержке в организме токсических продуктов обмена и, об 
этом не следует забывать, введенных медикаментозных препа
ратов.

Интенсивная терапия при острой почечной недостаточно
сти предусматривает восстановление почечного кровотока 
и ликвидацию ишемии почечной ткани. Пока не восстанови
лись функции почек, проводимая терапия должна учитывать 
отсутствие почечного фактора в регуляции водного, электро
литного обмена, кислотно-основного состояния и т. д. Когда 
накопление шлаков в организме достигает опасного уровня 
и не компенсируется внепочечным удалением (через кишки, 
с потом и т. д.) ,  применяют очищение с помощью аппарата 
«искусственная почка» и других видов диализа.

1-ЕРВНАЯ И ЭНДОКРИННАЯ СИСТЕМА

Центральная нервная система управляет всеми много
численными и разнообразными функциями организма, вклю
чая, конечно, и вышеописанные, и это управление осуществля
ется через посредство двух веществ (медиатороэ), — аце^ 
тилхолина и адреналина. В соответствии с этим все органы
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и системы, которые реагируют на свой медиатор, обознача
ются как холинреактивные (холинергические) и адреноре- 
активные (адренергические).

Вещества, попадающие в организм, например лечебные 
препараты, воздействуют на каждую из этих систем двояким 
образом, в соответствии с чем они подразделяются на холино- 
литики или адренолитики — угнетающие, блокирующие д ан 
ную нервную реакцию, и холиномиметики или адреномимети- 
ки — возбуждающие, стимулирующие данную нервную ре
акцию.

Анатомическое деление вегетативной нервной системы на 
симпатический и парасимпатический отделы не удовлетворяет 
медицинским запросам и не отображает патофизиологические 
механизмы заболевания. Без знания особенностей регуляции 
функций организма невозможно правильно осуществлять кор
рекцию возникших нарушений, например, в той же дыхатель
ной или другой какой-либо системе.

Ацетилхолин, передающий возбуждение по нервному во
локну к органу-исполнителю, в обычном состоянии быстро 
разрушается ферментом холинэстеразой. Характер продукции 
холинэстеразы, которая бывает двух видов, наряду с аце- 
тилхолином, влияет на течение ряда нервных и мышечных 
болезней.

Х о л и н р е а к т и в н ы е  с и с т е м ы  локализуются в ос
новном в центральной нервной системе (головном и спинном 
мозге), в ганглиях вегетативной нервной системы и в пост- 
ганглионарных структурах.

Раздраж ение холинорецепторов (т. е. периферическое дей
ствие ацетилхолина) имеет два эффекта, поэтому холиноре- 
активные системы (ткани и органы) подразделяются на две 
группы — никотиночувствительные (Н-холинреактивные) и 
мускариночувствительные (М-холинреактивные).

Периферическое мускариноподобное действие ацетилхоли- 
на проявляется в железах, вырабатывающих секрет, сердце 
и гладкой мускулатуре тех органов, где она имеется (в том 
числе и в матке). При этом сердечные сокращения зам едля
ются, периферические кровеносные сосуды расширяются и а р 
териальное давление снижается, матка, бронхи, мочевой пу
зырь сокращаются, перистальтика желудка и кишок усилива
ется, секреция пищеварительных, бронхиальных, потовых 
и сальных желез такж е усиливается, зрачки суживаются.

Никотиноподобное действие ацетилхолина проявляется 
в ганглиях вегетативной нервной системы (одна группа) 
и в передаче нервного возбуждения в поперечно-полосатой 
мускулатуре (другая группа). В малых дозах он является
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физиологическим активатором, в больших — блокирует пере
дачу нервного возбуждения. Кроме ганглиев, Н-холинреактив- 
ные системы имеются и в центральной нервной системе, где 
ацетилхолин в малых концентрациях облегчает, а в боль
ших — тормозит передачу нервного возбуждения с одних 
участков мозга на другие, т. е. нарушения обмена ацетилхоли- 
на могут привести к изменению функции мозга.

Соответственно своему эффекту все фармакологические 
препараты, которые воздействуют на передачу нервного во
збуждения, подразделяются на М- или Н-холинреактивные. 
Если данное вещество тормозит передачу, то оно относится 
к группе М- или Н-холинолитикам (холиноблокаторам), если 
активирует — то к М- или Н-холиномиметикам.

Таким образом, известные ганглиоблокаторы (пентамин, 
арфонад и др.) — это Н-холинолитики одной группы, а кура- 
реподобные вещества, применяемые при И В Л ,— это такж е 
Н-холинолитики, но другой группы.

Регуляция различных нарушенных функций организма 
может осуществляться путем медикаментозного воздействия 
на эти звенья холинреактивных систем. Назначение централь
ных холинолитиков (амизил, метамизил, апрофен и др.) 
способствует потенцированию действия снотворных, обезболи
вающих средств, пролонгированию действия ганглиолитиков 
и др. При передозировке центральных холинолитиков (у боль
ной появляются нарушения психики, беспокойство, тахикар
дия и др.) возникает в ряде случаев необходимость вводить 
антихолинэстеразные препараты.

Второе звено холинреактивных систем — ганглии  вегета
тивной нервной системы. От состояния ганглионарной прово
димости зависит функция внутренних органов, так как они 
имеют эту иннервацию.

Стимуляция ганглиев вызывает повышение тонуса крове
носных сосудов, усиленное выделение катехоламинов надпо
чечниками, усиление секреторной деятельности бронхиальных, 
слюнных, пищеварительных желез.

Наоборот, ганглионарная блокада увеличивает емкость 
сосудистого русла, улучшает периферический кровоток в орга
нах, снижает сосудистое сопротивление и, следовательно, 
артериальное давление, устраняет гипертензию в сосудах лег
ких, предотвращает отек легких и т. д. Поэтому ганлиоблока- 
торы широко применяют при различных заболеваниях, осо
бенно когда требуется нормализовать периферический крово
ток. Однако следует соблюдать обязательное условие при 
применении ганглиоблокаторов — предварительно воспол
нить ОЦК. В противном случае увеличение объема сосудисто
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го русла при малом объеме крови может привести к непоправи
мым последствиям (коллапсу).

Ганглиоблокаторы обладают длительным действием (ди- 
колин, димеколин), средней длительностью (бензогексоний, 
пентамин и др.) и коротким действием (арфонад, гигроний 
и др.).

Постганглионарные холинреактивные системы расположе
ны в мускулатуре бронхов, желудочно-кишечного тракта, 
в сердечной мышце, в бронхиальных, слюнных, желудочных, 
потовых железах.

Возбуждение этих холинорецепторов сопровождается бра- 
дикардией, спазмом бронхов, повышением выделения секрета 
указанных желез и т. д. Д л я  уменьшения их тонуса во в р а 
чебной практике применяют атропин.

А д р е н о р е а к т и в н ы е  с и с т е м ы  по своим действи
ям подразделяют на 3 группы: а-адренореактивные, ß -адрено- 
реактивные и адренореактивные системы центральной нервной 
системы. Основной медиатор а-адренорецепторов — норад- 
реналин. Эти рецепторы расположены в сосудах головного 
мозга, легких, печени, кишечного тракта, кожи, поперечно
полосатых мышц, в портальной вене. Возбуждение а-рецепто- 
ров суживает артериолы, повышает периферическое сосуди
стое сопротивление (и артериальное давление), что ведет 
к централизации кровообращения и ухудшению кровоснабж е
ния внутренних органов. Введение антагонистов, т. е. а-адре- 
нолитиков (аминазин и др.) дает обратный эффект.

а-адренорецепторы  находятся такж е в мышце зрачка (рас- 
ширяют его), сфинктерах желудочного тракта (сжимают), 
мочевом пузыре (сокращ ают), матке, где действуют сок ращ а
ющим или расслабляющим образом в зависимости от наличия 
беременности или менструальной функции.

Медиатором ß -адренорецепторов является адреналин. Они 
расположены в сосудах скелетных мышц, коронарных, сердеч
ной мышце, бронхиальной мускулатуре. Основной физиологи
ческий эффект при стимуляции ß -адренорецепторов — увели
чение просвета сосудов и бронхов. К препаратам, обладающим 
подобным эффектом, относятся изадрин, новодрин. В акуш ер
ской практике воздействием на ß -адренорецепторы, регулиру
ющие такж е маточно-плацентарное кровообращение, указан 
ными препаратами, а такж е партусистеном, анаприлином 
и др. (см. стр. 118) можно добиться снижения артериального 
давления без ухудшения маточно-плацентарного кровотока 
у больных поздним токсикозом беременных.

Третья группа адренореактивных систем в центральной 
нервной системе регулирует психическое состояние человека.
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Х о л и н е р г и ч е с к и е  и а д р е н е р г и ч е с к и е  
в е щ е с т в а  участвуют в развитии и обеспечении сократи
тельной деятельности матки во время родов, а такж е в регуля
ции маточно-плацентарного кровообращения. Ацетилхолин 
подобно окситоцину оказывает стимулирующий эффект на 
сократительную деятельность матки, причем ганглиоблокато- 
ры не влияют на его действие. Гормональный фон (эстрогены, 
прогестагены), электролиты (калий, кальций) такж е мало 
влияют на физиологический эффект ацетилхолина. Атропин, 
который применяют в акушерской практике, блокирует дей
ствие ацетилхолина и, следовательно, влияет тормозящим 
образом на родовую деятельность.

Адренергические влияния на матку более разнообразны. 
В миометрии имеются как а-адренорецепторы, которые во
збуждают сокращение гладких мышц, так  и ß -адренорецепто- 
ры — они угнетают сокращение матки. Поэтому введением 
а-миметиков и ß -блокаторов можно усилить родовую деятель
ность, а введением а-блокаторов и ß-миметиков — ослабить 
ее. Соответственно этому улучшается или ухудшается ма
точно-плацентарное кровообращение. Во время родов введе
ние матери медикаментозных средств должно предусматри
вать их возможное влияние на родовую деятельность, т. е. на 
до знать, является ли данный препарат а- или ß-миметиком 
иди а- или ß-блокато.ром.

К холиномиметикам относятся препараты — ацетилхолин- 
хлорид, карбахолин, пилокарпин, ацеклидин и др., к холиноли- 
тикам — атропин, спазмолитин, апрофен, метацин и др.

В группу адреномиметиков (а- и ß-миметики) входят адре
налин, норадреналин, мезатон, эфедрин, изадрин и др., угнета
ют адренореактивные системы фентоламин, тропафен, пиррок- 
сан, дигидроэрготамин (все а-адренолитики), анаприлин, бен- 
зодиксин, окспренолол и др. (все ß -адренолитики).

В клинической практике получили применение препараты, 
которые подавляют действие фермента, разрушающего кате
холамины (адреналин и норадреналин), так  называемые 
антидепрессанты. Они потенцируют действие снотворных, се
дативных, гипотензивных средств. Наоборот, препараты, сни
жающие продукцию норадреналина в головном мозге, явля
ются гипотензивными центрального действия. К ним относятся 
широко известные препараты раувольфии (резерпин и др.). 
Эти препараты нашли свое применение при лечении повы
шенного артериального давления при позднем токсикозе бере
менных.

Регуляция функций органов человека (особенно.в критиче
ских состояниях) осуществляется нервной системой такж е
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через железы внутренней секреции, продуцирующие гормоны. 
Главной из них является симпатико-адреналовая система 
надпочечников. При стрессовой ситуации (заболевание, тр а в 
ма операционная или психическая, инфекция и т. д.) надпо
чечники для обеспечения защитной реакции выбрасывают 
в кровоток огромное количество катехоламинов — адренали
на, норадреналина и допамина. Этот выброс обусловлен не 
только нервной стимуляцией, но и гипоксией, метаболическим 
ацидозом, а такж е поступающими из пораженной ткани био
логически активными веществами (серотонин, гистамин и 
д р . ) . Действие катехоламинов осуществляется через а- и ß-ад- 
ренорецепторы, вызывая как тормозящий, так  и возбуж даю 
щий эффект в связи с различием соотношения этих рецепторов 
в органах. При стрессовых ситуациях выброс этих гормонов из 
надпочечников в кровоток увеличивается наряду с повышени
ем секреции глюкокортикоидов и минералокортикоидов.

Глюкокортикоиды (гидрокортизон) действует главным об
разом на обмен веществ в тканях (метаболизм), воспалитель
ную реакцию, функцию лимфоидной ткани. Минералокортико- 
иды (альдостерон) регулируют водно-электролитное равно
весие в крови и тканях, меняя реабсорбцию электролитов 
в почках (повышают обратное поступление в кровь натрия 
и воды и выделение из организма калия).

Деятельность человеческого организма регулируется мно
гообразными системами, и их управление условно можно 
разграничить на два уровня — высший и низший. Нервная 
и эндокринная системы обеспечивают управление организма 
на высшем уровне, благодаря которому функция внутренних 
органов и систем находится в пределах физиологических норм, 
несмотря на многочисленные и разнообразные воздействия 
внешней среды. Низшие уровни управления обеспечивают 
местное — тканевое или органное функционирование приме
нительно к местным задачам  на данное время, например 
регулируют кровоток в определенной части органа. Эти ткане
вые уровни управления обеспечивают та же система медиато
ров й, помимо этого, ряд биологически активных веществ, 
которые продуцируются непосредственно в органах или 
тканях, когда в них возникает необходимость. Эти вещества 
названы тканевыми гормонами, но от истинных гормонов они 
существенно отличаются. Действие истинных гормонов строго 
специфично, и секретируются они одной какой-либо железой. 
Действие тканевых гормонов неспецифнчно, и они могут про
дуцироваться в различных тканях.

К биологически активным веществам типа тканевых 
(местных) гормонов, продукция которых и их действие опреде-
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ляют механизм многих острых тяжелых заболеваний с исхо
дом в терминальные состояния, относятся гистамин, серото
нин, ангиотензин I и II, кинины, простагландины.

Гистамин обладает многообразным действием — регули
рует местный кровоток за счет расширения капилляров со
образно потребности органа, повышает проницаемость стенок 
капилляров, стимулирует клетки ретикулоэндотелиальной 
системы, тонус гладкомышечных органов, секреторную дея
тельность пищеварительных и слизистых желез, принимает 
участие в болевой и воспалительной реакции.

Серотонин находится в больших количествах в клетках 
пищеварительного тракта, тромбоцитах. Его биологическая 
активность проявляется в сосудосуживающем эффекте всех 
сосудов, кроме сердечных (коронарных), стимуляции сократи
тельной деятельности сердечной мышцы, нормализации прони
цаемости капилляров, нарушенных действием гистамина; он 
ухудшает реологические свойства крови в связи с повышением 
агрегации тромбоцитов. Серотонин обезвреживается в печени 
и легких. Содержание его в крови и тканях резко увеличива
ется при травматическом, гемотрансфузионном и анафилакти
ческом шоке.

Ангиотензин воспроизводится более сложным образом. 
В определенных отделах почек и в стенках сосудов других 
органов синтезируется фермент ренин. Воздействуя на опреде
ленный белок крови глобулиновой группы, ренин образует из 
него ангиотензин I, который потом в легких превращается 
в ангиотензин II — сильное вазопрессорное вещество, дей
ствующее на артериолы. Кроме того, ангиотензин стимулирует 
секрецию надпочечниками альдостерона, играющего в аж н уй  
роль в водно-электролитном обмене и тем самым в регуляции. 
ОЦК.

Кинины, предшественники их синтеза и ферменты пред
ставляют сложную систему. Их активность проявляется в 
улучшении тканевой перфузии за счет увеличения кровотока 
через капилляры и сужения артериовенозных анастомозов 
(шунтов), в увеличении проницаемости сосудов, повышении 
сократительной способности сердечной мышцы, стимуляции 
гладкой мускулатуры бронхов, кишок, матки, мочеточников, 
в свертывающей системе крови. Общее действие кининов на 
систему кровообращения заключается в снижении перифери
ческого сосудистого сопротивления, увеличении венозного 
возврата и сердечного выброса, т. е. в нормализации крово: 
обращения.

Простагландины, как и кинины, обнаружены недавно 
и т а к ж е  подвергаются изучению. Они вместе с кининами име
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ют характерную отличительную особенность. Физиологическое 
. действие их не только велико и разнообразно, но и неодинако

во в различных тканях, органах и даж е внутри одной ткани 
или органа, иногда даж е противоположное. Простагландины 
регулируют кровообращение, деятельность гладкой мускула
туры, секрецию отдельных клеток и желез, участвуют в форми
ровании болевой, воспалительной и аллергической реакции, 
активации и торможении гемостаза и др.

Антагонистами кининов и простагландинов являются аце
тилсалициловая кислота и ее препараты. Обезболивающий, 
жаропонижающий, противовоспалительный эффект этих пре
паратов связан с воздействием их на кининовую или про- 
стагландиновую системы.

Рассматривая нейроэндокринную регуляцию многочислен
ных функций организма в норме и при патологических состоя
ниях, нельзя пройти мимо вопроса о болевом синдроме. 
В акушерско-гинекологической практике еще нет полного 
представления о клиническом и патофизиологическом значе
нии боли, поэтому многие малые хирургические вмешатель
ства, манипуляции, некоторые процедуры и др. выполняют при 
недостаточном обезболивании.

Д ля  возникновения боли имеются два начала: импульса- 
ция с раздражаемых рецепторов тех тканей, которые под
вергаются патологическому воздействию, и реакции со сторо
ны центральных структур головного мозга. Возникнув, боль 
даег не только неприятные психоэмоциональные ощущения, но 
порождает такж е многочисленные двигательные и вегета
тивные реакции, оказывает влияние на жизненно важные 
функции: на систему кровообращения, дыхания, мочеобразо- 
вание и выделение, обменные процессы, изменяет состав 
крови, ее свертывающие свойства и т. д.

Возникнув в «болевом центре» головного мозга (зритель
ный бугор), болевые реакции через гипоталамус распростра
няются на гипофиз, который через свои гормоны стимулирует 
функцию других желез внутренней системы, главным образом 
надпочечников. Следствием этого является выброс в кровоток 
большого количества катехоламинов (адреналин, норадрена- 
лин, допамин), которые вызывают спазм артериол, ухудшают 
вязкость крови, что приводит к нарушению периферического 
кровотока с соответствующими последствиями, которые изло
жены выше. Можно привести и другие нарушения функции 
органов и систем, которые обязаны своим возникновением 
болевой реакции.

Все сказанное обосновывает необходимость эффективного 
обезболивания лечебных и диагностических процедур, осо
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бенно в терминальных состояниях, когда функция органов 
больной в значительной степени наруш ена. Анестезиологиче
ские мероприятия выполняются в следующих трех направле
ниях: 1) блокада источника боли, чтобы подавить импульса- 
цию с рецепторов (например, местная ан естези я); 2) перерыв, 
блокада болевой импульсации на пути от места возникновения 
боли до центральных нервных структур (например, периду- 
ральная анестезия); 3) блокада центральных структур го
ловного мозга, где импульсация реализуется в болевые ощ у
щения и другие вегетативные реакции (например, наркоз). 
При этом, конечно, следует нормализовать функции орга
низма, которые были нарушены вследствие болевой реакции.

Г л а в а 2
МАТОЧНЫЕ КРОВОТЕЧЕНИЯ 
ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ И РО Д О В

Актуальность проблемы акушерских кровотечений еще 
остается большой. В связи с резким снижением материнской 
смертности от экстрагенитальной патологии, позднего токси
коза и других причин частота кровотечений в структуре 
материнской смертности увеличилась. Об этом свидетельству
ют данные развитых капиталистических стран и Советского 
Союза.

По данным литературы , в европейских странах за период 
с 1950 по 1974 г. материнская смертность составляла 15— 
50 случаев на 100 ООО родов, и причинами ее были: 1) кровоте
чения, 2) инфекция, 3) поздний токсикоз, 4) тромбоэмболиче
ские осложнения, 5) экстрагенитальные заболевания,

В Л енинграде за последнее десятилетие произошло более 
чем четырехкратное снижение материнской смертности от 
кровотечений, однако в структуре материнской смертности 
частота маточных кровотечений по-прежнему составляет око
ло 50% . Кроме того, хотя у части родильниц непосредственны
ми причинами смерти были тромбоэмболические осложнения, 
сепсис и перитонит, все они возникли на фоне массивной кро- 
вопотери во время беременности и родов. В зарубеж ной печати 
даж е обсуж дается вопрос о непредотвратимых смертях. Однако 
мнение о сущестйовании непредотвратимых смертельных исхо
дов от кровотечений представляется неверным, так  как в к аж 
дом случае анализ вы являет ряд тактических ошибок, свя 
занных с диагностикой; терапией и реанимацией. Большинство 
их вызвано устаревшими взглядам и врачей и акушерок на 
патогенез и неправильной оценкой состояния больных в связи 
с массивной кровопотерей в родах.
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Акушерские кровотечения, по своей массивности угрож аю 
щие жизни женщины, возникают при следующих осложнениях 
беременности и родов: предлежании плаценты, преж девре
менной отслойке нормально расположенной плаценты, аном а
лиях последового и раннего послеродового периодов, разры 
ве матки, эмболии околоплодных вод. Во всех случаях патоло
гическая кровопотеря обусловливает возникновение гем орра
гического шока со свойственной ему клинической картиной.

ПАТОГЕНЕЗ ГЕМОРРАГИЧЕСКОГО ШОКА 
ПРИ КРОВОТЕЧЕНИЯХ В АКУШЕРСТВЕ

В литературе существуют понятия «шок» и «коллапс», но 
различие между ними является спорным и часто соответствует 
терминальному состоянию. Разделение шока и коллапса от 
кровопотери теряет смысл в клинике, где нет «чистого» разли 
чия, например, между кровопотерей и травмой.

Сочетание травмы и кровопотери приобретает особое зн а 
чение в акушерской практике, где родовой травм атизм  и кро
вотечение (например, при разры ве матки) связаны  между 
собой и усугубляют друг друга. Следует учитывать и то обсто 
ятельство, что у многих беременных имеется «готовность 
к шоку» в виде хронических циркуляторных и метаболических 
нарушений в связи с экстрагенитальной патологией, поздним 
токсикозом или другими осложнениями беременности. О слож 
ненный родовой акт с чрезмерным утомлением и болевыми 
ощущениями не только сам по себе сниж ает сопротивляемость 
организма роженицы к кровопотере, но и в значительной 
степени содействует развитию патологического состояния, ко
торое нельзя трактовать только как коллапс. Поэтому для 
обозначения состояний, связанны х с массивной кровопотерей 
в родах, более правомочен термин «геморрагический шок».

В акушерской практике распространено другое понятие — 
«акушерский шок», которое включает в себя все терминальные 
состояния, однако в каж дом случае «акуш ерского шока» 
можно найти конкретные причины его возникновения: гипово- 
лемию (кровотечение, дегидратация в связи с обильной рвотой 
и др .), препятствие кровотоку (различные виды эмболии, 
синдром нижней полой вены), сердечные наруш ения (ревм ати
ческие заболевания сердца, поздний токсикоз), нейрогенную 
дисфункцию, бактериемию (септический ш ок) и др

Очевидно, что подобное объединение различных патологи
ческих процессов в общее понятие «акушерский шок» непри
емлемо ни с патогенетической, ни с терапевтической точек 
зрения.
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Независимо от происхождения и классификации шока под 
ним всегда подразум евается комплекс патологических воздей
ствий на организм: боль, травм а, кровотечение и др. Поэтому 
за  термином «шок» стоит более широкий охват природы пато
логического процесса. Важным преимуществом термина явл я
ется и то, что в сознании медицинских работников он всегда 
отож дествляется с тяж естью , срочностью ситуации, является 
сигналом тревоги, стимулом к немедленным лечебным ме
роприятиям.

Согласно многочисленным исследованиям, ведущее место 
в развитии тяж елого шока у больных с кровопотерей и родовой 
травмой принадлежит несоответствию (диспропорции) между 
уменьшенным О Ц К  и емкостью сосудистого русла, т. е. гипово
лемии.

К р о в о т е ч е н и я  в а к у ш е р с т в е  — это главным 
образом маточные кровотечения. Как правило, они возникают 
на почве разрывов маточных сосудов — артерий и в большей 
степени вен, т. е. происходит разгерметизация сосудистого 
русла. П реж деврем енная отслойка нормально расположенной 
плаценты, предлеж ание плаценты, гипо- и атония матки в III 
периоде родов или в раннем послеродовом периоде сопро
вож даю тся кровотечением за  счет разрывов маточных сосудов 
плацентарной площадки. При разры ве матки повреждаю тся 
сосуды в месте травмы матки — по ее ребру или в другом 
месте. Коагулопатическое кровотечение возникает вторично. 
Но существуют акуш ерские ситуации, когда м,аточное кровоте
чение возникает только за  счет нарушений в свертывающ ей 
системе крови. Это наблю дается при наличии мертвого плода 
в полости матки и эмболии околоплодными водами — об этих 
состояниях будет сказано в дальнейшем.

Деф ицит О Ц К приводит к снижению венозного возврата 
крови к правому отделу сердца, падению ударного и минутного 
объемов, снижению артериального давления. В ответ вклю ча
ются физиологические приспособительные механизмы, основ
ными из которых являю тся: 1) повышение рефлекторной 
активности вазомоторного центра и уровня собственных кате
холаминов, способствующих генерализованному спазму сосу
дов (вазоконстрикция); 2) перераспределение жидкости с по
ступлением внесосудистой жидкости в сосудистое русло. В азо
констрикция позволяет сохранять в течение определенного 
времени нормальное артериальное давление при сниженном 
минутном объеме сердца.

Но в дальнейш ем периферическая вазоконстрикция, под
держ иваем ая высоким уровнем катехоламинов, становится 
одной из причин необратимого шока.
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За последнее десятилетие на основании результатов иссле
дований выделены 4 с т а д и и  р а з в и т и я  ш о к а :  1) сн а
чала возникает вазоконстрикция, которая сопровож дается 
открытием артериовенозных шунтов и снижением кровотока 
в капиллярах; 2) затем происходит расширение сосудистого 
пространства — нарастаю щ ая гипоксия тканей стимулирует 
открытие дополнительной части капилляров, не функциониру
ющих или в обычном состоянии функционирующих циклами. 
Капиллярное русло составляет значительную часть кровотока 
(5— 15 % ), поэтому расширение капиллярной сети способ
ствует еще большему несоответствию между объемом крови 
и емкостью сосудистого русла. В результате развиваю тся 
прогрессирующее замедление кровотока в периферическом 
сосудистом звене, гипоксия и анаэробный метаболизм с н а
коплением молочной и пировиноградной кислот (тканевой 
ацидоз). Одновременно ухудш ается центральная гемодинами
ка — сниж аю тся венозный возврат и минутный объем сердца, 
падает артериальное давление; 3) к сосудистой реакции, 
нарушающей мйкрокровоток, добавляется ДВС С. Оно разви 
вается за счет активации системы гемостаза на фоне н араста
ющего ацидоза. Значительная роль в активации сверты ваю 
щей системы крови принадлежит тромбопластину, освобож да
ющемуся в результате агглютинации и гемолиза секвестриро
ванных эритроцитов. О бразование фибриновых тромбов 
в периферическом кровотоке окончательно наруш ает тканевую 
перфузию. Создается тяж елый местный молочно-кислый аци
доз с последующим некрозом тканей. Кроме того, у больной 
в этот период в связи с уменьшением количества фибриногена, 
израсходованного на образование тромбов, может возникнуть 
нарушение свертывающих свойств крови (коагулопатия по
требления), которое на этом этапе шока может самостоятель
но явиться причиной смертельного кровотечения; 4) IV ст а 
дия — это необратимый шок. Как реакция на Д ВС С на этой 
стадии происходит активация фибринолитической системы — 
тромбы в периферической сосудистой зоне растворяю тся, 
лизируются и не препятствуют кровотоку, но изменения в ж и з
ненно важных органах становятся уже необратимыми.

В обеспечении реологического эффекта (текучести крови) 
велика роль белков плазмы. Снижение концентрации альбум и
нов или увеличение концентрации глобулинов усиливает в я з
кость крови и соответственно увеличивает агрегацию  и стаз 
эритроцитов в капиллярах.

Фибриноген, как белок большой молекулярной массы, 
такж е способствует повышению вязкости крови и снижению 
скорости кровотока.
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Физиологические кровяные депо в организме не в состоя
нии обеспечить компенсацию большой кровопотери, поэтому 
значительная роль в этом принадлежит процессам аутогемо 
дилюции, т. е. разж иж ению  крови и увеличению ОЦ К за счет 
собственных резервов. Аутогемодилюция происходит в основ
ном за счет внесосудистой (межклеточной и внутриклеточной) 
жидкости. Организм выж ивает при сохранении лишь 35 % 
объема эритроцитов, тогда как потеря 30%  объема плазмы 
приводит к смерти больной. Поэтому аутогемодилюция за  счет 
внесосудистой жидкости является важным компенсаторным 
механизмом при кровопотере.

Однако удержанию жидкости в кровотоке способствует 
нормальное коллоидно-осмотическое давление, которое в зн а 
чительной степени поддерж ивается альбуминами, а при крово
течении теряется значительное количество альбуминов. П оте
ря 40—50%  альбуминов не может быть ликвидирована орга
низмом самостоятельно в короткое время. В связи со 
снижением коллоидно-осмотического давления при больших 
кровопотерях возможности аутогемодилюции невелики, а вли
вание 0,9 % раствора хлорида натрия без одновременной лик
видации гипоальбуминемии приводит к выходу воды из сосу
дов с возникновением отека тканей.

В патогенезе геморрагического шока существенную роль  
играет Д В С С , которое является результатом следующих изме
нений. С начала на ранних стадиях шока повышаются коагуля
ционные свойства крови. Однако главным фактором в разви 
тии Д ВС С у больных в состоянии шока является ухудшение 
реологических свойств крови со стазом и агрегацией формен
ных элементов. Коагуляционный эффект усиливается при 
гемолизе эритроцитов, когда из их стромы освобож дается 
тромбопластин. К развитию Д В С С  предрасполагает сама 
беременность. Повышение концентрации фибриногена усили
вает агрегацию эритроцитов. Помимо этого, у беременных 
Д ВС С способствуют повышение активности симпатической 
нервной системы (адренореактивной системы) со склонностью 
к сосудистому спазму, снижение скорости кровотока в ка
пиллярах, высокий уровень катехоламинов в крови и т. п.

Н аруш ениям кислотно-основного состояния такж е при
надлеж ит больш ая роль в патогенезе необратимого шока. 
Если эти наруш ения легко развиваю тся при тяж елом шоке 
у лиц, ранее здоровых, то очевидно, что изменение кислотно
основного состояния будет иметь свои особенности во время 
беременности и родов.

С увеличением срока беременности развивается метаболи
ческий ацидоз. Несмотря на накопление недоокисленных про
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дуктов обмена, у беременных женщин не происходит снижения 
pH крови, метаболический ацидоз остается компенсирован
ным. В процессе нормальных родов в связи с большой мы
шечной работой происходит интенсивное накопление недо- 
окисленных продуктов обмена, что ведет к увеличению степени 
метаболического ацидоза по сравнению с периодом беременно
сти.

Возможности регуляции кислотно-основного состояния 
значительно сниж аю тся у беременных и рожениц с экстрагени- 
тальной патологией, тяж елыми формами позднего токсикоза, 
имеющих ожирение и другие осложнения.

Значительный дефицит натрия в межклеточной жидкости 
при геморрагическом шоке является не менее важным ф акто
ром, предрасполагающ им к шоку. У родильниц с патологиче
ской кровопотерей снижена концентрация как калия, так 
и натрия в сыворотке, соотношение между ними существенно 
не меняется.

Очевидно, что низкая концентрация калия и натрия в крови 
у родильниц, находящ ихся в состоянии геморрагического шо
ка, отраж ает сниженный уровень их в межтканевой и внутрик^ 
леточной жидкости. Гипокалиемия оказы вает неблагоприят
ное влияние на течение послереанимационного периода, спо
собствуя адинамии, возникновению расстройств сердечной 
деятельности, снижению перистальтики кишок.

Как уже отмечалось выше, при геморрагическом шоке на 
III стадии его развития могут появиться наруш ения свертыва
ю щ их свойств крови в связи  с израсходованием  ф ибриногена  
и некоторых других факторов свертываю щ ей системы (коагу- 
лопатия потребления). Но в ряде случаев маточное кровотече
ние сразу же может привести к потере свертываю щ их свойств 
крови. Часто это возникает при длительном сохранении мер
твого плода в полости матки.

Исследованиями установлено, что остановка маточного 
кровотечения после рождения плода и последа происходит не 
столько за счет сокращ ения маткн, а главным образом  за счет 
тромбообразования в сосудах плацентарной площ адки, кото
рое возникает под воздействием тромбопластина плаценты 
и плодных оболочек. Когда происходит внутриутробная гибель 
плода, то постепенно отмирает плацента и из нее уж е не посту
пают тромбопластические вещ ества, способствующие местной 
остановке кровотечения из матки после окончания III периода 
родов. Поэтому родоразреш ение спустя 2 нед и позж е после 
внутриутробной гибели плода часто сопровож дается массив
ным маточным кровотечением, связанны м с гипокоагуляцией, 
а не с атонией мдтки, как до сих пор это считалось. Поэтому,
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если предстоит родоразреш ение женщины мертвым плодом, то 
надо готовиться к указанному осложнению.

Другим осложнением родов, при котором возникает потеря 
свертывающ их свойств крови, является эмболия околоплодны 
ми водами. Ч астота этой патологии находится в пределах
1 случая на 7500— 10 000 родов, т. е. относительно редкая по 
статистике, но она может возникнуть в каждом акушерском 
стационаре.

В конце беременности количество околоплодных вод ко
леблется в значительных пределах (500— 1500 мл). Они 
постоянно обновляются и полностью замещ аю тся в течение 
менее 3 ч. Продуцируются они амниональной оболочкой и име
ют сложный состав, который постоянно меняется в зависим о
сти от состояния матери и плода. Околоплодные воды со
держ ат белки, аминокислоты, углеводы, электролиты, фермен
ты, витамины, гормоны, гистамин и другие биологически 
активные вещ ества. В них находятся продукты выделения 
плода (с мочой), слущенный эпителий кожи, волосы (пушок), 
продукты сальных ж елез кожи и т. д. Д л я  разбираемой пато
логии существенное значение имеет наличие в околоплодных 
водах многих факторов сверты вания крови, в частности тром 
бопластических веществ и плазминогена.

Само по себе наличие тромбопластических веществ в око
лоплодных водах (а такж е в тканях плаценты) является 
благоприятным обстоятельством — они способствуют образо
ванию пристеночных тромбов в сосудах плацентарной пло
щадки матки, созданию местного гемостаза. Но если око
лоплодные воды попадают в сосудистое русло матери, то эти 
физиологические механизмы могут привести к тяж елой пато
логии.

Д ля проникновения околоплодных вод в кровоток матери 
необходимы два условия: 1) разры в оболочек выше внутренне
го зева матки, создающий возможность свободного проникно
вения вод в межворсинчатое пространство (между плацентой 
и маткой) или венозную сеть любого другого отдела матки 
(чащ е через поврежденные расширенные сосуды шейки м ат
ки); 2) повышенное давление внутриамниотической полости 
(внутриматочное давление), превышающее давление в ве
нозной системе матери.

Первое условие может возникнуть при предлежании пла
центы, преждевременной отслойке нормально расположенной 
плаценты, подслизистых фибромиомах матки, кесаревом сече
нии, раннем вскрытии околоплодного пузыря при невставившей- 
ся головке и некоторых других ситуациях. Второе создается 
при повышенной и чрезмерно активной родовой деятельности.
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Наиболее часто эта патология возникает во втором и н ача
ле третьего периода родов. М еханизм развития патологическо
го процесса и клиническая картина заболевания зависят от 
количества околоплодных вод, попавших в кровь матери, и от 
быстроты их проникновения.

Заболевание может иметь два механизма развития, В обо
их случаях околоплодные воды через венозную систему ни
жней полой вены попадают в правый отдел сердца и затем 
в сосудистую зону легких, где они осаж даю тся и ф ильтру
ются. Это обстоятельство у одних больных вследствие н а
воднения организма серотонином обусловливает генерализо
ванный спазм артериол в малом круге кровообращ ения и 
спазм бронхиол. В связи с препятствием для кровотока в м а
лом круге кровообращ ения возникает правож елудочковая 
недостаточность, а затем  снижение сердечного выброса 
В дальнейшем вследствие ишемии наступает инфаркт легкого. 
Клиническая картина характеризуется резким нарушением 
дыхания, удушьем, болями в грудной клетне, общим резким 
цианозом кожных покровов, слабым пульсом, низким артери
альным давлением и др.

Отсюда понятно, что основной мерой борьбы с таким 
грозным осложнением является уменьшение рефлекторных 
влияний и спазма сосудов, бронхов наркозом, И В Л , введением 
бронхорасширяющих средств в виде аэрозолей, антисеротони- 
новых препаратов (гепарин и др .).

Другой механизм развития заболевания связан  с попада
нием в кровь вместе с околоплодными водами больш ого 
количества тромбопластических веществ. Н аступает коагуло- 
патия по типу тромбогеморрагического синдрома — внутрисо- 
судистое отложение фибрина, последующий фибринолиз и н а
растаю щ ая тромбоцитопения вследствие агглютинации тром
боцитов и скопления их в капиллярах. Это приводит к потере 
кровью свертывающ их свойств и профузному массивному 
кровотечению из матки и операционной раны, несмотря на 
хорошее сокращение матки. Поэтому терапевтические мероп
риятия в этих случаях долж ны быть направлены на остановку 
кровотечения, но не путем вмеш ательства на м атке (м ассаж , 
внутриматочные манипуляции) или использования сокращ аю 
щих матку средств, а восстановлением сверты ваю щ их свойств 
крови, объема потерянной крови, и лечением всегда сопутству
ющей острой дыхательной недостаточности.

В ы ж и в а н и е  о р г а н и з м а  п р и  г е м о р р а г и ч е 
с к о м  шоке зависит от сохранения определенного минимума 
функции органов, т. е. существуют критические резервы орга
нов. Такими критическими резервами являю тся наличие 15.%
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нормальной функции печени, 25 % — функции почек. 45 % — 
легочной ткани, 70 % объема крови.

Различны е органы пораж аю тся при шоке неодинаково. 
В значительной степени это зависит от неравномерной вазо- 
констрикции периферической венозной, а затем артериальной 
сети. Длительнее других сохраняю тся функции сердечно-сосу
дистой и нервной систем. Утрата сознания у больных в состоя
нии геморрагического шока наступает при артериальном 
давлении ниже 50 мм рт. ст., т. е. уж е в терминальном состоя
нии. Клинические наблюдения о сравнительной устойчивости 
функции ЦН С у больных в состоянии шока способствовали: 
пересмотру ранее распространенной нейрогенной теории шока.

При геморрагическом шоке изменения в ЦНС вторичные 
и возникают как результат тяж елы х гипоксических наруш е
ний.

Н аруш ения периферического кровотока при шоке проявля
ются значительнее и раньш е всего в почках. Снижение по
чечного кровотока зависит не только от снижения артериаль
ного давления в связи с кровотечением, но и от резкой 
вазоконстрикции сосудов почек. Присоединение гипотензии 
усиливает эти нарушения. Спазм сосудов со снижением в них 
кровотока приводит последовательно к развитию ишемии по
чек и их гипоксии, острому некрозу канальцев и другим 
пораж ениям, которые вызывают характерный синдром острой 
почечной недостаточности. Д о  известного предела эти измене
ния обратимы и определяю тся как «ш оковая почка» или 
«почка при шоке».

Подобным ответом на геморрагический шок является 
уменьшение кровообращ ения в портальной системе с уменьше
нием печеночного кровотока и стазом в мезентериальных 
сосудах. Клетки печени чувствительны к гипоксии, поэтому 
тяж есть пораж ения печени при шоке находится в прямой 
зависимости от продолжительности гипотонии. Гистологиче
ские изменения при этом вы раж аю тся картиной множе
ственных некрозов и получили название «Печени при шоке» 
или «шоковой печени».

Гипоксия в результате изменения гемодинамики при шоке 
приводит к тяж елы м  пораж ениям легких, причем поражение 
легочной ткани с нарушением функции легких настолько 
характерны  для шока, что по аналогии с «шоковой почкой» во
зникло понятие «шоковое легкое». В основе острой ды хатель
ной недостаточности при геморрагическом шоке леж ат про
цессы внутрисосудистого сверты вания с образованием тром
бов, оседающих в легочных сосудах. Патологические измене
ния в легких в виде отека, гиперемии и точечных кровоизлия-
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ний развиваю тся в течение 20 мин после потери 25 % ОЦК- 
Отек интерстициальной ткани и другие изменения приводят 
к альвеолярно-капиллярному блоку. В стенках альвеол н а
капливается большое количество белка, в легких появляется 
множество петехиальных кровоизлияний, наблю дается чере
дование ателектатических и эмфизематозных участков, со зд а
ющих общий вид «мраморного» легкого. Эти изменения легко 
возникают на фоне длительной гипотонии и такж е играют 
значительную роль в патогенезе необратимого шока. Д ы х а
тельные нарушений являю тся основной причиной смерти боль
ных непосредственно от шока и частой причиной их гибели 
в последующие дни.

Несомненно, что беременность предрасполагает и усилива
ет все эти изменения в органах при геморрагическом шоке. Это 
зависит от склонности беременных к генерализованному арте- 
риолярному спазму, особенно при позднем токсикозе.

КЛИНИКА И ДИАГНОСТИКА 
ГЕМОРРАГИЧЕСКОГО Ш О КА 
У АКУШЕРСКИХ БОЛЬНЫХ

Массивных кровопотерь в связи с акушерской патологией 
прежде всего следует ож идать у женщин с наличием экстраге- 
нитальной патологии и гинекологических заболеваний и, кро
ме того, имеющих неблагоприятный акуш ерский анамнез. При 
анализе заболеваний у женщин, имевших геморрагический 
шок в течение последней беременности, особенно четко выде
ляю тся две особенности — больш ая частота позднего токсико
за беременных и слабости родовых сил, несвоевременного 
отхождения вод и применения родостимулирующей терапии.

Клиника геморрагического шока вы раж ается в симптомах, 
связанны х с дефицитом О Ц К  и нарушением периферического 
кровотока. Однако при всей каж ущ ейся простоте диагноз 
геморрагического шока и, главное, оценка тяж ести  состояния 
могут вызывать затруднения, которые зависят от малой ин
формативности тех тестов, которые используются в повсе
дневной практике.

Д ля диагностики шока, установления его тяж ести 
и характера терапии ймеет значение определение объема 
кровопотери.

О ц е н к а  к р о в о п о т е р и  в р о д а х  только по со
бранной в лоток крови абсолютно не информативна, так  как 
она даж е приблизительно не отраж ает истинной наружной 
кровопотери: по меньшей мере половина потерянной крови 
находится в белье и перевязочном материале. Кроме того, 
имеется всегда внутренняя, скры тая кровопотеря (кровь в т к а 
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нях операционной раны, иммобилизованная в сосудах, в гем а
томах и др .). Поэтому д ля  определения всей кровопотери 
следует установленную взвеш иванием кровопотерю (в лотке 
и белье) увеличить на 25 %.

В связи с большими индивидуальными колебаниями О Ц К 
и различным приростом его во время беременности учет крово
потери по ее общему объему не дает ничего для оценки тяж е
сти состояния больных. Поэтому величину кровопотери лучш е  
оценивать в процентах по отношению к исходному ОЦК,  если 
оно было определено до кровотечения, или к вероятному исход
ному О Ц К , которое можно рассчитать у данной больной.

В зависимости от дефицита О Ц К различаю т три степени 
гиповолемии и шока: I степень — дефицит О Ц К до 20 % ; II 
степень — 21—2 9 % , III степень — дефицит достигает 3 0 %  
и более от исходного О Ц К.

При шоке I степени систолическое артериальное давление 
равно 12— 13,3 кП а (90— 100 мм рт. ст .), пульс 90— 100 ударов 
в I мин, общ ее состояние страдает незначительно. Терапевти
ческие мероприятия легко достигают нужного эффекта. При 
шоке II степени появляю тся заторможенность, бледность кож 
ных покровов и видимых слизистых оболочек, пульс учащ ается 
до 110— 120 ударов в 1 мин, систолическое артериальное 
давление падает до 10,7— 12 кП а (80—90 мм рт. ст .), появля
ется учащенное дыхание, общее состояние можно оценить как 
средней тяж ести. При шоке III степени у больной наблю да
ется крайне тяж елое состояние — систолическое артериальное 
давление падает ниже 8—9,33 кП а (60— 70 мм рт. с т .) , сниж а
ется температура тела, наблю дается резкая общ ая заторм о
женность, бледность, кож а становится холодной, влажной 
и др. В терминальном состоянии выделяют следующие степе
ни: предагональное состояние, когда пульс определяют только 
на сонных, бедренных артериях или по числу сердечных сокра
щений; артериальное давление не определяется, дыхание 
поверхностное, частое, сознание спутанное; агональное состо
яние — когда сознание утрачено, имеется двигательное воз
буждение, отсутствие пульса и артериального давления, 
появляю тся выраженные расстройства дыхания; клиническая 
смерть — остановка сердца и дыхания в течение 5— 7 мин.

Ш ироко доступные в клинической практике и з м е р е н и я  
а р т е р и а л ь н о г о  д а в л е н и я ,  ч а с т о т ы  п у л ь с а ,  
д ы х а н и я ,  т е м п е р а т у р ы  т е л а ,  о ц е н к у  
о б щ е г о  с о с т о я н и я  следует, конечно, использовать для 
диагностики, но нужно помнить, что эти тесты свидетельству
ют скорее о степени устойчивости организма к кровопотере. 
Так, при дефиците О Ц К до 30 % гипотония наблю дается
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У 14 % больных, при дефиците О Ц К до 40—50 % — у 40__
45 %, и только при дефиците О Ц К  более 50 % гипотония 
имеется у всех больных.

д л я  оценки тяжести состояния больны х можно использо
вать «шоковый индекс»  — соотношение пульс/систолическое 
артериальное давление. В норме, когда пульс 60 в 1 мин, а 
систолическое давление 16 кП а (120 мм рт. ст .), этот п ок аза
тель равен 0,5—0,54. При кровопотере, равной 20— 30 % О Ц К, 
пульсе 100 в 1 мин, систолическом давлении 13,3 кП а (100 мм 
рт. ст.) он равен 1. При кровопотере, достигаю щ ей 30— 50 % 
О ЦК, и тяж елом шоке (пульс 120 в 1 мин, систолическое д а в 
ление 10,/ кПа — 80 мм рт. ст.) шоковый индекс равен 1,5.

В тяж елых стадиях шока и в постреанимационном периоде 
у больных всегда имеются признаки наруш ения функций 
почек. Они тем значительнее, чем массивнее была кровопотеря 
и был больше объем трансфузии крови.

Гак как скорость выделения мочи почками (диурез) зави 
сит от почечной перфузии, являю щ ейся отражением общей 
< ланевой перфузии (тканевого кровотока), то объективным 
показателем последней является почасовое вы деление мочи.
О достаточности тканевой перфузии свидетельствует скорость 
диуреза не менее 30 м л/ч. При шоке, когда почечный кровоток 
нарушен, диурез сниж ается.

Изменения в моче включают три обязательны х компо
нента - альбуминурию, гематурию и появление цилиндров 
(гиалиновых, зернистых, восковидных). Гематурия часто бы
вает значительной со скоплениями свеж их эритроцитов по

5 25—40 клеток или покрывающих все поле зрения. У части 
больных, перенесших шок, наруш ения функции почек стано
вятся настолько глубокими, что вызывают уже сам остоятель
ную патологию с и н д р о м  о с т р о й  п о ч е ч н о й  
н е д о с т а т о ч н о с т и  (О П Н ).

П араллельно тяж ести шока нарастаю т с и м п т о м ы  
д ы х а  . е л ь н о й  н е д о с т а т о ч н о с т и .  Расстройства 
дыхания клинически вы раж аю тся в одышке и цианозе.

К л и н и ч е с к и е  п р о я в л е н и я  н а р у ш е н и й  
с в е р т ы в а ю щ и х  с в о й с т в  к р о в и  при шоке харак 
терны. Среди них можно выделить следующие симптомы:
1) кожные пурпура на руках, лице, животе, «темный нос»;
2) кровоизлияния в местах инъекций; 3) рвота (редко).

Если появляются кровотечения в результате активации
фибринолитической системы, то они носят непрекращ аю щ ий 
характер. Н аблю дается кровотечение из операционной раны, 
мест инъекций, образую тся подкожные кровоизлияния и 
т. д. Если имеется коагулопатия потребления, то более выра-
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жены тромбоцитопенические проявления — 8 виде петехиаль- 
ных кровоизлияний на коже и слизистых оболочках часто 
обнаруж иваю тся гематомы наружных половых органов, вл а
галищ а, параметриев, культи шейки матки, в операционной 
ране.

К о а г у л о п а т и ч е с к и й  с и н д р о м  чащ е всего 
развивается у больных с преждевременной отслойкой нор
мально расположенной плаценты, которая часто возникает 
при осложнении беременности поздним токсикозом и всегда 
проявляется с началом кровотечения.

Во всех остальных случаях геморрагического шока коагу
лопатический синдром наслаивается на уже имевшуюся м ас
сивную кровопотерю независимо от ее первопричины. При 
своевременном проведении лечебных мероприятий, быстрой 
остановке кровотечения и общей кровопотере до 30— 35 % 
О Ц К  коагулопатия у больных с гипотонией матки в раннем 
послеродовом периоде, разрывом матки и предлежанием пла
центы может не развиться. Если ж е интенсивная терапия 
затягивается и больные находятся длительное время в состоя
нии шока, появление у них коагулопатического синдрома 
является правилом.

Все вышеописанное относится к клинической диагностике 
геморрагического шока, оценке его тяж ести, причем независи
мо от вида акушерской патологии, обусловившей массивную 
кровопотерю. Т акая  диагностика возмож на в любом месте 
и доступна акуш ерке (ф ельдш еру).

Конечно, когда больная попадает в специализированное 
реанимационное отделение родильного дома или к больной 
прибывает реанимационная бригада, то масш табы обследова
ния и диагностика степени наруш ения системы кровообращ е
ния, дыхания, функции печени и почек, водно-электролитного 
баланса, кислотно-основного состояния и т. д. значительно 
увеличиваются и углубляются.

Клиника геморрагического шока имеет свои особенности 
в зависимости от акушерской патологии, обусловившей м а
точное кровотечение, знание которых может помочь предупре
дить наступление тяж елы х степеней шока, если быстро при
бегнуть к активным лечебным действиям.

Геморрагический шок при г и п о -  и а т о н и ч е с к и х  
м а т о ч н ы х  к р о в о т е ч е н и я х  в третьем периоде родов 
и раннем послеродовом периоде развивается обычно на фоне 
длительного утомления и болей, вызванных тяж елыми родами 
и родоразреш аю щ ими операциями. М аточное кровотечение 
появляется вскоре после родов и может иметь два варианта 
развития.
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У большинства родильниц кровотечение с самого начала 
становится массивным, значительным по темпу, что способ
ствует быстрому наступлению резкого уменьшения О Ц К  со 
Стойкими нарушениями гемодинамики и быстрым наступлени
ем тяж елого шока. Например, возникш ая артериальная гипо
тония (часто ниже 9,33 кП а, или 70 мм рт. ст.) даж е при пол
ном восполнении кровопотери.

У меньшего числа родильниц начальная кровопотеря бы ва
ет небольшой. Обычно имеется клиническая картина гипотони
ческого состояния матки: кровь выделяется повторными пор
циями по 50— 150 мл. После обычно проводимого наруж ного 
м ассаж а матки, введения сокращ аю щ их матку средств крово
течение временно прекращ ается. Небольшие объемы повтор
ных кровопотерь позволяют организму родильниц до опреде
ленного времени к ним приспосабливаться. Поэтому посте
пенное ухудшение состояния больных остается «незаметным» 
для персонала. В дальнейш ем на определенном этапе наступа
ет резкое ухудшение состояния с одновременным усилением 
кровотечения из матки (переходом ее в атоническое состоя
ние), Это ухудшение обычно воспринимается персоналом как 
«внезапное». В состоянии больных наступает резкое ухудш е
ние, быстро нарастаю т симптомы расстройства гемодинамики. 
Клинический опыт показывает, что «небольшие» повторные 
кровопотери, связанны е с гипотоническим состоянием матки, 
являю тся прогностически более неблагоприятными, чем одно
моментные массивные кровотечения, так  как м алая эф ф ектив
ность лечебных мероприятий, неправильная оценка общей 
кровопотери, как будто бы удовлетворительное состояние 
больных на первых этапах гипотонического кровотечения ус
покаиваю т персонал, приводят к запоздалой и недоста
точной терапии и поэтому создаю т опасность летального 
исхода.

1_сли маточное кровотечение связано со снижением коагу
ляционных свойств крови (например, при эмболии околоплод
ными водами, при мертвом плоде), то оно может быть и при 
хорошо сокративш ейся матке: Кровь при этом вытекает непре
рывной жидкой струей без свертков, а если они имеются, 
то обычно нестойкие, быстро распадаю тся. Когда же такой 
характер кровотечения появляется вслед за  обычным последо
вым или ранним послеродовым кровотечением вследствие 
гипотонии матки, это свидетельствует о вторичной, насло
ившейся на массивную кровопотерю коагулопатии.

нем аловаж ны м  фактором, способствующим возникнове
нию шока при кровотечении из матки в третьем периоде родов 
и раннем послеродовом периоде, наряду с неправильными
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попытками остановки кровотечения (энергичный массаж  м ат
ки), является недостаточное обезболивание или отсутствие его 
при малых акушерских операциях — осмотре шейки и вл ага
лищ а с помощью зеркал, наложении швов на разрывы этих 
органов, тампонаде матки и т. д.

В клинической картине п р е ж д е в р е м е н н о й  
о т с л о й к и  н о р м а л ь н о  р а с п о л о ж е н н о й  
п л а ц е н т ы ,  обусловливающей возникновение геморрагиче
ского шока, типичным является сочетание экстрагенитального 
заболевания (сердечно-сосудистая, почечная патология, бо
лезни обмена вещ еств) и позднего токсиза беременных, чащ е 
всего нелеченого.

Состояние рожениц ухудш ается в разной степени, но 
вначале остается обычно компенсированным. Первыми сим
птомами являю тся чащ е небольшие, реж е значительные кро
вянистые выделения из матки, болезненность, напряжение 
матки. Расстройства коагуляции не проявляю тся до родо- 
разреш ения. Вскоре после рождения плода или извлечения его 
при кесаревом сечении начинается обильное маточное крово
течение, которое с ранних этапов отраж ает нарушения в свер
тывающ ей системе (кровь выделяется жидкой, сгустки крови 
нестойкие). Кровотечение быстро принимает генерализован
ный характер (из ран мягких тканей родовых путей, мест 
венесекций, операционного поля), а из матки становится 
профузным. Возникают распространенны е гематомы в пара- 
метральной клетчатке, бры зжейке, маточных трубах, широких 
маточных и яичниковых связках, в мышцах таза , бедер, слизи
стой оболочки рта и др. Обильные экстравазаты  появляются 
вокруг мест инъекций, петехии и экхимозы образую тся на коже 
лица, шеи, плеч, туловищ а, ж ивота и др. Развитие коагулопа- 
тического синдрома в случаях нелеченого токсикоза с вы ра
женной гипертензией или наслоивш егося на гипертоническую 
болезнь обусловливает раннее наступление анурии, отека моз
га, острой дыхательной недостаточности и других изменений, 
происходящих параллельно с отслойкой плаценты.

П ри  ц е н т р а л ь н о м  п р е д л е ж а н и и
п л а ц е н т ы  одномоментное массивное кровотечение обыч
но развивается на фоне повторных небольших кровопотерь 
в течение последних недель беременности. Эти небольшие 
кровопотери не наруш аю т общего состояния женщины во 
время беременности, поэтому их часто не корригируют л е
чебными мероприятиями. Возникшее одномоментное кровоте
чение из матки, даж е относительно небольшое (300—400 мл), 
сразу обусловливаю т возникновение тяж елой стадии шока 
у ослабленного организм а. Запоздалое возмещение кровопоте-
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ри, как и в других случаях акушерских кровотечений, приводит 
к нарушению свертывающей системы крови по типу коагуло- 
патии потребления.

О с о б е н н о  т я ж е л о  п р о т е к а е т  г е м о р р а г и ч е 
с к и  й ш о к  п р и  р а з р ы в а х  м а т к и .  Переход к необра
тимому шоку со смертельным исходом возникает очень быстро. 
Тяжесть шока при разры вах матки, быстрота развития не
обратимых изменений, значение болевого синдрома свидетель
ствуют о том, что характерной особенностью его патогенеза 
является сочетание кровопотери с выраженным компонентом 
«травматического» шока.

Диагностике геморрагического шока у акушерских боль
ных, а главное в недопущении его возникновения, акушерке 
отводится большая роль. А к у ш е р к а ,  наблю даю щ ая бере
менных женщин до поступления их в стационар, д о л ж н а  
в ы д е л и т ь  с р е д и  н и х  « г р у п п у  в ы с о к о г о  
р и с к а» в отношении возможности появления у них основных 
видов акушерской патологии — позднего токсикоза, маточных 
кровотечений, послеродовой инфекции и перинатальной дет
ской смертности.

Д ля акушерских кровотечений «группу высокого риска» 
составляю т женщины с многократными (3 и более) внеболь- 
ничными или искусственными абортами, многократными (5 и 
более) родами, перенесенными воспалительными заболевани
ями женских половых органов, имеющие фибромиомы матки, 
экстрагенитальные заболевания, пожилые первородящ ие 
(35 лет и более), перенесшие в прошлом кесарево сечение, 
женщины, у которых беременность ослож нилась поздним ток
сикозом, многоводием, многоплодием, крупным плодом, попе
речным положением плода, внутриутробной смертностью 
плода.

Все эти женщины, безусловно, должны быть переданы под 
наблюдение врача акуш ера-гинеколога или находиться под 
его контролем, а многие из них должны пребывать в стациона
ре на излечении (например, с поздним токсикозом) или 
госпитализироваться в родильный дом за 2—3 нед до предпо
лагаемого срока родов (например, с рубцом на матке после 
кесарева сечения, с поперечным положением плода).

В о р г а н и з а ц и о н н о м  о т н о ш е н и и  
с а м о с т о я т е л ь н о  р а б о т а ю щ а я  а к у ш е р к а  
д о л ж н а  с т р е м и т ь с я  в ы п о л н и т ь  д в а  
м е р о п р и я т и я .  П ервое — с момента постановки на учет 
беременной женщины (как правило, до 12-недельного срока) 
в амбулаторной карте наблюдения врачом должен быть четко 
определен план ведения беременности, который ими ж е до
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лж ен периодически пересматриваться. Второе — все беремен
ные женщины, составляю щ ие «группу высокого риска», до
лжны за 2—4 нед до родов, иногда раньше, госпитализиро
ваться в родовспомогательное учреждение.

Анализ работы женских консультаций показывает, что 
дефектом организационных мероприятий является плохой кон
троль за госпитализацией беременных — больш ая часть ж ен
щин, получившая направление а стационар, выбывает из-под 
наблюдения на 2—3 нед, и за  это время тяж есть патологии 
значительно возрастает.

В р о д и л ь н о м  с т а ц и о н а р е  ж е н щ и н ы  с 
о с л о ж н е н н ы м  т е ч е н и е м  б е р е м е н н о с т и  
н а х о д я т с я  в о т д е л е н и и  ( п а л а т а х )  
п а т о л о г и и  б е р е м е н н о с т и  и б о л ь ш у ю  ч а с т ь  
с у т о к  н а б л ю д а ю т с я  а к у ш е р к а м и .  Под интен
сивным наблюдением должны быть женщины, угрожаемые по 
кровотечению,— с подозрением или установленным диагнозом 
предлеж ания плаценты, поздним токсикозом беременных (уг
роза преждевременной отслойки нормально расположенной 
плаценты) и рубцом на матке (угроза разры ва матки).

Независимо от различных форм предлеж ания плаценты 
(краевое, боковое, центральное) главным симптомом этого 
осложнения беременности является кровотечение из матки 
вследствие отслойки части плаценты при формировании ни
жнего сегмента матки, сглаж ивания или раскрытия шейки 
матки (если роды начались). Р азличия бывают только во 
времени наступления и величине кровотечения. При централь
ном (полном) предлеж ании плаценты кровотечение может 
появиться рано — в начале второй половины беременности, но 
чащ е оно наступает в последние 2—3 нед, отличается обильно
стью и неправильной периодичностью, появляется внезапно, 
самопроизвольно (например, ночью) Через короткое время 
кровотечение приостанавливается в силу прекращ ения растя
жения нижнего сегмента матки и тромбирования маточных 
сосудов, затем через некоторое время (несколько часов — 
сутки — несколько суток) внезапно повторяется и сразу мо
ж ет быть обильным.

При боковом предлежании плаценты характер кровотече
ния может быть таким же, но наступать оно может ближе 
к родам или с первых родовых схваток. Кровотечение при 
краевом предлеж ании плаценты появляется через несколько 
часов после начала родов, когда имеется заметное раскрытие 
шеечного канала — на 2— 3 см.

Конечно, существуют и другие диагностические приемы, 
окончательно устанавливаю щ ие диагноз (влагалищ ное иссле
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дование, рентгеновезикография), но их использует врач. Тем 
не менее клинический опыт показывает, что если у женщины 
начиная с 28 30 нед беременности появляю тся кровянистые 
выделения из родовых путей, то это более чем в 90 % случаев 
указывает на наличие у нее предлеж ания плаценты. Сказанное 
еще раз поясняет, какая ответственность леж ит на акуш ерке, 
наблюдающей за беременной женщиной в отделении (палате) 
патологии беременности. П оявление у беременной даж е незна
чительных («мажущ их») кровянистых выделений долж но 
быть сразу же установлено независимо от времени суток» 
и немедленно долж ен быть вызван врач. Все это необходимо 
потому, что невозможно знать, какой величины и как долго 
будет продолж аться возникшее кровотечение.

Преж девременная отслойка норм ально располож енной  
плаценты бывает у женщ ин с поздним токсикозом беремен
ных, при сочетании с гипертонической болезнью, заболеванием  
почек. Т акая отслойка плаценты является следствием сосуди
стых нарушений. Поэтому указанная категория женщин до
лж на находиться под интенсивным наблюдением не только 
в связи с заболеванием, но и с возможностью преждевремен- 
ной отслойки плаценты. В большинстве случаев она наблю да
ется к моменту срочных родов или на последнем месяце бере
менности. Клиническая картина зависит от площ ади отслойки 
ьлаценты и, следовательно, от степени кровопотери. Н езначи
тельная отслснка плаценты не представляет угрозы матери и 
плоду и распознается после родов при осмотре ее целостности. 
При большой площади отслойки клиническая картина харак 
терна, и акуш ерка может быстро и безошибочно установить 
диагноз. Надо только помнить, что главная опасность этого ос
ложнения для матери — м ассивная кровопотеря — вы явля
ется другими диагностическими приемами, чем таковая при 
предлеж ании плаценты. П редлеж ание плаценты сопровож да
ется наружным кровотечением из матки. Объем кровотечения 
всегда соответствует величине кровопотери и развитию  степе
ни геморрагического шока. При преждевременной отслойке 
нормально расположенной плаценты наруж ное кровотечение 
всегда небольшое, а внутреннее, т. е. в полость м атки,— значи
тельное. Поэтому сам факт маточного кровотечения распозна- 
ется как бы косвенно— на основании развиваю щ ихся 
признаков геморрагического шока (как при внутрибрюшном 
кровотечении вследствие нарушенной внематочной беременно
сти).

Характерны клинические признаки в области живота и 
матки. Беременная ж алуется на появление болей в животе, 
могут быть тошнота и рвота, ж ивот вздут, болезнен, объем
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ж ивота больше, чем был до отслойки плаценты, матка напря
жена, находится в постоянном тоническом сокращении, бо
лезненна при пальпации в верхнем отделе справа и слева, 
соответственно месту отслойки плаценты. Н апряж ение живота 
и матки, болезненность не дают возможности определить 
расположение плода; сердцебиение плода быстро исчезает, 
движ ения его матерью не ощ ущ аю тся.

Внутреннее кровотечение вызывает картину геморрагиче
ского шока: обморочное состояние, бледность кожных покро
вов и видимых слизистых оболочек, пульс учащ ается до 
100 ударов в ! мин и более, артериальное давление сниж ается. 
Естественно, не следует ж дать появления нескольких призна
ков для организации экстренных лечебных мер: достаточно 
для этого установления у женщины болевого синдрома в ж и
воте, напряж ения и локальной болезненности в матке.

Наконец, третьей патологией, которая может привести 
к геморрагическому шоку, является разры в матки. Д ля  его 
предотвращ ения имеются достаточно надежные возмож но
сти — выявление предшествующего разры ву состояния, 
т. е. угрож ающего разры ва матки. Д о  начала родов, во время 
последних недель беременности разры в матки в настоящ ее 
время как правило происходит по рубцу после перене
сенной в прошлом операции кесарева сечения (так  назы вае
мые атипичные разрывы м атк и ). Поэтому беременные ж енщ и
ны с рубцом на матке госпитализируются в отделение (п ал а
ту) патологии беременных за  4 нед до родов, где они 
наблю даю тся до родоразреш ения. П ризнаки угрожаю щ его 
разры ва матки по рубцу, к сожалению , малочисленны и стер
ты, нечетко выражены. Отсюда и больш ая ответственность, 
которая лож ится на дежурную акуш ерку. Во время их обна
руж ения следует немедленно вы звать врача и под его руко
водством принять участие в дальнейш их лечебных мероприя
тиях.

П реж де всего надо помнить, что у беременной женщины 
с рубцом матки может в любой момент последнего месяца 
беременности наступить разры в матки. Поэтому такие бере
менные должны находиться постоянно под наблюдением 
Д алее, самого серьезного внимания заслуж иваю т жалобы 
женщины на появление болей в животе, в области предполага
емого места рубца или без четкой локализации. П альпация 
матки, области рубца такж е вызывает болевые ощущения, 
причем не обязательно значительные. Всего этого достаточно 
для появления тревоги у дежурного персонала.

Если ж е указанные признаки, вызвавш ие тревогу, про
смотрены и разры в матки по рубцу (антипичный) возник,
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диагностика такого разры ва требует особого внимания в силу 
опять-таки малочисленных симптомов на первых этапах р а з
вития этой патологии. На фоне указанных выше угрожаю щ их 
признаков появление кровянистых выделений из половых пу
тей, тошноты, однократной рвоты, головокруж ения, чувства 
тяжести и болей в подложечной области, ухудшение сердцеби
ения плода говорит о начальных этапах разры ва матки по 
рубцу, без развития пока еще геморрагического шока.

Акушерка, деж урящ ая в родильной комнате, обслуж ивает 
уже не беременную, а роженицу с родовой деятельностью.

Опасное маточное кровотечение в родах у женщ ин может 
возникнуть при тех же видах акушерской патологии — предле- 
жании плаценты, преждевременной отслойке нормально рас
положенной плаценты, разрыве матки. Однако имеется еще 
опасность гипотонического кровотечения в третьем, последнем 
и раннем послеродовом периодах.

Диагностику предлеж ания плаценты у роженицы основы 
вают на тех ж е принципах, что и во время беременности 
Дополнительно следует использовать влагалищ ное исследова
ние, так как нужно ож идать раскрытия шейки матки, и оно 
подтвердит диагноз и уточнит степень предлеж ания плацен
ты центральное, боковое или краевое. Лучш е, конечно, если 
влагалищ ное исследование сделает вызванный врач.

Клиника и диагностика преждевременной отслойки нор
мально расположенной плаценты в родах ничем не отличается 
от таковых во время беременности.

Что касается разры ва матки, то это осложнение в родах 
может иметь существенные особенности. Клиника угрож аю 
щего разры ва матки имеет два варианта: один — встречается 
у рожениц, имеющих рубец матки после перенесенного в про
шлом кесарева сечения, другой — у рожениц без рубца матки 
или других дефектов состояния ее мышцы, но при наличии 
несоответствия между размерам и костного та за  матери и 
предлеж ащ ей головки плода (угроза типичного, классическо
го разрыва матки).

Признаки угрожаю щ его разры ва матки по рубцу (ати 
пичного) у роженицы следующие: 1) боли в ж ивоте, в области 
рубца во время беременности, в последнем ее триместре (вы
яснение путем расспроса), а при начале родов — боли вне 
схваток, усиливающиеся во время схваток; 2) слабая  родовая 
Деятельность, не поддаю щ аяся Терапии; 3) болезненная и 
дискоординированная родовая деятельность; 4) пальпация 
рубца магки вызывает болевые ощ ущ ения; 5) задерж ка про
движения плода при полном открытии, особенно в сочетании 
с болезненными схватками.
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Кроме того, сам факт сочетания рубца матки с сужением 
та за , клинически узким тазом , неправильным вставлением 
головки, поперечным и косым положением плода предопреде
ляет предстоящий неминуемый разры в матки, если роды 
предоставить естественному течению. Конечно, как и при 
любой патологии, не нужно ож идать наличия всей симптома
тики, чтобы установить диагноз, достаточно уже 1—2 симпто
мов.

Клиническая картина способности матки к разры ву в ти
пичных, хотя и менее частых случаях, когда имеется простран
ственное несоответствие между предлеж ащ ей частью плода 
и тазом  матери, всегда имеется, и ее нетрудно заметить.

Уже предварительное обследование роженицы и выявление 
суж ения таза , разгибательного вставления головки плода 
и других аномалий должны насторож ить в отношении во
зникновения в родах серьезного затруднения для роженицы, 
а при поперечном или косом положении плода надо помнить, 
что в этих случаях изгнание его просто невозможно.

Д алее, наблю дая за периодом изгнания, можно и нужно 
диагностировать уже не анатомическое несоответствие между 
плодом и тазом матери, а функциональное, клиническое («кли
нически узкий та з» ). Только в случае просмотра этих двух 
важ ных этапов течения родового акта «неожиданно» обнару
живаю тся признаки угрожаю щ его разры ва матки. К этому 
моменту обычно имеются значительное или полное раскрытие 
шейки матки, отхождение околоплодных вод, отсутствие про
движ ения плода в течение 1—2 и более часов при достаточной 
родовой деятельности.

О бращ аю т на себя внимание при этом изменение родовой 
деятельности и поведение роженицы. Ф изиологическая осо
бенность сократительной деятельности маточной мускулатуры 
заклю чается в том, что при наличии препятствия для изгнания 
инородного тела из ее полости (плода) ее сокращ ения усили
ваю тся. Поэтому схватки учащ аю тся, становятся все более 
интенсивными, бурными, болезненность схваток все более 
усиливается, болевые ощ ущ ения в животе сохраняю тся и м еж 
ду схватками. М ож ет появиться потуж ная деятельность, не
смотря на стояние головки ещ е во входе в таз. Роженица 
мечется, кричит, хватается руками за низ ж ивота, просит 
помочь извлечь ребенка; взгляд ее беспокойный, на лице отчет
ливое выражение страха, ож идание надвигаю щ ейся катастро
фы. Пульс роженицы учащ ается, лицо краснеет, губы и язык 
становятся сухими, может повысится температура тела.

О бследование женщины выявляет признаки перерастяж е- 
ния нижнего сегмента матки. Ретракционное кольцо достигает
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уровня пупка или поднимается ещ е выше, оно принимает косое 
положение. Вследствие этой перетяж ки матка имеет вид пе
сочных часов, сильно сокративш аяся верхняя ее часть хорошо 
контурируется. Она плотна на ощупь и располагается в одном 
кз подреберий. Н иж няя часть — более расплы вчата и резко 
болезненна при пальпации, поэтому прощ упать части плода не 
удается. Н апряж ены и болезненны круглые связки матки, 
особенно левая. Н ад лоном может определяться припухлость 
за счет отека клетчатки и наполнения мочевого пузыря. К о
нечно, при таком течении родов наруш ается Ж изнедеятель
ность плода: сердцебиение его ухудш ается и может исчезнуть.

Дополняют симптоматику данные влагалищ ного исследо- 
вания. При полном раскрытии маточного зева и отсутствии 
плодного пузыря определяется высокое стояние головки и при 
длительном втором периоде родов — больш ая родовая опу
холь. Родовая опухоль можеть быть настолько большой, что из 
половой щели могут показы ваться кожные покровы головки 
плода, создавая иллюзию начавш егося врезы вания головки. 
Однако наружными приемами обследования роженицы вы
является, что на самом деле головка находится малым или 
большим сегментом во входе в малый таз. Это обстоятельство 
надо иметь в виду, чтобы не соверш ить непоправимую ошибку 
в ведении родов и их прогнозе.

JacTO можно обнаружить ущемление передней или задней 
губы шейки матки между головкой плода и тазом  матери, 
которое проявляется выраженным отеком, венозным засто 
ем губа свисает в виде толстой, мягкой, багрово-синей 
лопасти. В случае поперечного положения плода прощ упыва
ется вколоченное плечико, а вы павш ая ручка отечна, багрово
синего цвета.

Если разобранные выше осложнения беременности и родов 
встречаются далеко не на каж дом  деж урстве в родильной 
комнате и возникновение их можно как-то предсказать, а при
чины, которые обусловливаю т появление этого осложнения, 
можно обследованием выявить заранее (рубец на матке! 
-ужение газа, поздний токсикоз и т .д . ) ,  то осложненный 
последовый период может быть у каж дой рож аю щ ей ж енщ и
ны. Более того, в ряде случаев маточное кровотечение может 
возникнуть только в связи с неправильным, неквалифициро
ванным ведением физиологически протекаю щ его третьего (по
следового) периода родов.

Осложненный последовый период, сопровож даю щ ийся па
тологическим кровотечением, наблю дается: 1) при задерж ке 
плаценты целиком или ее частей: а) при не отделивш ейся 
полностью плаценте, расположенной в верхнем сегменте м ат
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ки, в месте своего прикрепления; б) при отделивш ейся пол
ностью плаценте, но задерж авш ейся в полости матки (часто 
в нижнем сегменте); в) при задерж ке, неотделении части 
плаценты или добавочной ее дольки; 2) при рожденном, выде
ливш емся полностью последе — в виде гипотонического или 
атонического кровотечения.

Всегда при ведении третьего периода родов, а ослож нен
ного патологическим кровотечением (п. 1, а, б) тем более, 
проверяю тся признаки полного отделения плаценты от стенки 
матки, так  как приемы остановки кровотечения совершенно 
различны при отделивш ейся и неотделившейся плаценте.

П ризнаки отделения плаценты следующие.
Симптом «песочных часов». Если дно матки находится на 

2— 3 см ниже пупка или на его уровне и посредине, имеет 
ш арообразную  форму, то плацента еще не отделилась. Ово- 
идная, как бы с перетяж кой в средней части, форма матки, 
отклонение ее вправо и повышение уровня ее стояния на 5— 
6 см выше пупка или почти до реберной дуги свидетельствует
о том, что плацента отделилась и опустилась в нижний отдел 
матки.

П ризнак Альф ельда. Л игатура или заж им , наложенные 
сразу  после отделения ребенка на пуповину у самой вульвы, 
при отделившейся плаценте опускаются на 10— 12 см.

П ризнак Ч укалова  — Кюстнера определяется надавлива
нием ребром ладони над лоном роженицы, что приводит 
к смещению матки вверх.

Если плацента не отделилась, то при этом наблю дается 
втягивание пуповины в родовой канал. Отсутствие втяжения 
пуповины при этом приеме говорит об отделении плаценты от 
стенки матки.

П ризнак Довж енко  — втягивание и опускание пуповины 
при глубоком вдохе и выдохе свидетельствуют о неотделении 
плаценты. Если втягивания не происходит — плацента отде
лилась.

П ризнак Штрассманна. Если плацента не отделилась, 
находится в тесной связи с маткой, то поколачивание пальца
ми по дну матки передается на руку, держ ащ ую  пуповину. При 
отделивш ейся плаценте этого признака не будет. Кроме того, 
можно заметить, что пуповина в результате переполнения 
кровью спиралевидно закручена.

П ризнак Клейна. При натуживании или легком смещении 
матки книзу пуповина опускается из половой щели. Если после 
прекращ ения потуги или смещ ения матки пуповина обратно 
втягивается — плацента не отделилась, если не втягивает
ся — то она отделилась от стенки матки.
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Д ля большей надежности получения правильных результа
тов (отделилась, не отделилась плацента) обычно устанавли
вают не менее 3 признаков отделения плаценты.

К р о в о т е ч е н и е ,  с в я з а н н о е  с з а д е р ж к о й  
ч а с т и  п л а ц е н т ы  (п. 1, в, стр. 80), выясняется после 
рождения или выделения (по способу А буладзе, Гентера, 
К реде-Л азаревича — см. терапию) последа. Целостность п ла
центы проверяют тщ ательным осмотром. При этом ориентиром 
служ ат сосуды, расположенные на плодовой поверхности 
плаценты: все разветвления сосудов теряю тся в дольках и за 
край плаценты не выходят. Когда имеется дефект плаценты, то 
на его месте видны сосуды, расположенные в оставш ихся 
оболочках. Явные дефекты легко обнаруж иваю тся при осм от
ре материнской стороны плаценты. Следует иметь в виду, что 
отсутствие кровотечения из матки не является доказатель
ством целостности плаценты.

К р о в о т е ч е н и е ,  с в я з а н н о е  с а т о н и е й  
м а т к и  (п. 2, стр. 80) встречается редко. М атка на ощупь 
мягкая, дряблая, не сокращ ается при воздействии механиче
ских раздраж ителей и медикаментозных средств, кровь из 
матки выделяется непрерывно и в обильном количестве. Ч ащ е 
всего приходится сталкиваться с гипотонией матки. М атка 
мягкая, но временами сокращается в связи с лечебными воздей
ствиями, затем расслабляется, вновь сокращ ается при оче
редном воздействии и т. д. Кровь из матки выделяется относи
тельно небольшими порциями, часто в виде сгустков. В по
лости матки могут скапливаться сгустки крови, вследствие 
чего матка становится больше своих долж ных размеров. 
Целостность плаценты устанавливается при тщ ательном ее 
осмотре.

Подводя итог сказанному, можно без преувеличения отме
тить большую роль акушерки в предотвращ ении тяж елы х 
форм геморрагического шока у акуш ерских больных. Именно 
ее интенсивное наблюдение позволяет на ранних этапах ди
агностировать возникшую патологию, проявляю щ ую ся в м а
точном кровотечении, и своевременно вы звать врача.

ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ ПРИ АКУШЕРСКИХ 
КРОВОТЕЧЕНИЯХ И ГЕМОРРАГИЧЕСКОМ ШОКЕ

При геморрагическом шоке, независимо от его причины, 
необходимо быстрое и одновременное проведение следующих 
основных мероприятий: остановки кровотечения, обезболива
ния, устранения дыхательной недостаточности, трансфузи- 
онно-инфузионной терапии.
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I. Остановку кровотечения выполняют различными спосо
бами, выбор которых ограничен и зависит только от характера 
патологии, вызвавш ей кровотечение.

При разры вах матки всякие попытки закончить роды 
влагалищ ным путем — извлечь плод акушерскими щипцами, 
сделать плодоразруш аю щ ую  операцию и т. д .— недопустимы. 
Эти акушерские манипуляции могут только увеличить разрыв 
матки, внутрибрюшное кровотечение и, следовательно, усугу
бить тяж есть шока. К ак только установлен разрыв матки, 
немедленно осущ ествляю т чревосечение без предварительной 
подготовки больной, проведения мероприятий, улучшающих 
ее состояние. Эти лечебные мероприятия проводят не предва
рительно, а параллельно, одновременно.

После вскрытия брюшной полости, удаления плода, после
да, околоплодных вод с излишней кровью производят уш ива
ние разры ва матки или удаление ее — частичное (ампутация) 
или полное (экстирпация).

Безусловно, прогноз для матери несравнимо улучшается, 
если патологическое течение родового акта выявлено на ста
дии угрожаю щ его разры ва матки. Роль акушерки в этой 
ситуации огромна. Она может и долж на выявить во время 
родов признаки угрожаю щ его разры ва матки, обязана вы
звать  врача и, наконец, принять меры к прекращ ению родо
вой деятельности. Д о прибытия врача она долж на дать доста
точно глубокий масочный наркоз (эфиром, ф торотаном ).

Клинический опыт показы вает, что при преждевременной 
отслойке нормально расположенной плаценты (клинически 
выраженных формах этой патологии) показано родоразреше- 
ние только кесаревым сечением. После вскрытия матки, удале
ния плода, последа и околоплодных вод с изливш ейся кровью 
матка сокращ ается, зияю щ ие сосуды плацентарной площадки 
тромбируются, и кровотечение останавливается. Р азрез матки 
заш иваю т. Таким образом, быстро остановить маточное кро
вотечение можно только кесаревым сечением, другие методы 
опорожнения матки (влагалищ ны е) по времени выполнения 
длительны. В пользу кесарева сечения говорит то обстоятель
ство, что операция позволяет сразу выявить «матку Кувелера» 
и тем самым избеж ать дополнительной кровопотери, типичной 
для попыток остановить кровотечение консервативным путем, 
если родоразреш ение было проведено влагалищ ны м путем, 
В случае выявления маточно-плацентарной апоплексии (м ат
ка К увелера) при кесаревом сечении сразу ж е осуществляют 
надвлагалищ ную  ампутацию матки — лучше до ее опорожне
ния (извлечения плода и последа). Необходимость этой меры 
диктуется опасностью тяж елы х осложнений в раннем послео
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перационном периоде (атонические кровотечения, коагулопа- 
тический синдром) и в последующие дни после операции 
(перитонит, сепсис). Гибель плода в таких случаях наступает 
раньше, и эта операция предотвращ ает поступление из матки 
в кровь больной тромбопластических веществ.

Маточное кровотечение при полном предлеж ании п ла
центы, когда влагалищ ное исследование обнаруж ивает, что 
внутренний зев, независимо от степени его открытия, по
лностью закрыт плацентарной тканью, такж е быстрее всего 
можно остановить операцией кесарева сечения. Всякие в л а га 
лищные попытки родоразреш ения (опорожнения матки) неми
нуемо приводят к еще большей отслойке предлеж ащ ей пла
центы, к вскрытию большого числа маточных сосудов, к усиле
нию кровотечения. Д аж е  если имеется частичное предлеж ание 
плаценты, но после вскрытия достигнутого плодного пузыря 
угрожаю щ ее жизни кровотечение не останавливается, следует 
тут же переходить на родоразреш ение путем кесарева сечения.

В практике родовспоможения наибольшие трудности пред
ставляет выбор способов остановки кровотечения В последо
вом периоде родов, при гипо- и атонии матки.

В первую очередь необходима четкая последовательность 
проведения лечебных мероприятий, а не растерянность. Не 
следует осущ ествлять повторно лечебную тактику, которая 
уже была неэффективной.

П р и  п о я в л е н и и  м а т о ч н о г о  к р о в о т е ч е н и я  
в последовом периоде родов сразу проверяют, отделилась ли 
плацента от стенки матки или нет.

Если имеется несколько признаков отделения плаценты, то 
производят выделение (рождение) последа. Мочевой пузырь 
долж ен быть опорожнен катетером. Рож еницу заставляю т 
один-два раза  энергично потужиться, при этом брюшную 
стенку широко и массивно захваты ваю т обеими руками в про 
дольную складку (прием А буладзе). В случае отсутствия 
эффекта переходят к способу Гентера. Акушерка (врач) ст а 
новится спиной к голове матери и двумя крепко сж атыми 
кулаками равномерно, не рывком надавливает на дно матки по 
направлению к выходу из полости таза . Прием Гентера обычно 
заканчивается выделением последа. В редких случаях, когда 
это не происходит, применяют способ Креде — Л азареви ча. 
М атку перемещают в срединное положение и легким м асса
жем достигают ее сокращения. Затем  рукой через брюшную 
стенку захваты ваю т дно матки так, чтобы большой палец 
располагался на передней, а остальные четыре пальца — на 
задней поверхности матки. Одновременным сж атием матки 
всей кистью и надавливанием рукой по направлению  к выходу

83

ak
us

he
r-li

b.r
u



из таза  выжимают послед. Этот способ требует применения 
значительного усилия, выполняют его без наркоза. Д ля  умень
шения спазм а шейки матки можно ввести внутримышечно 
или внутривенно 1 мл 0,1 % раствора атропина сульфата или
2 мл 2 % раствора но-шпы.

Другой вариант маточного кровотечения в последовом 
периоде родов встречается при отсутствии признаков отделе
ния плаценты. Единственно правильными действиями со сто
роны акушерки (врача) в данной ситуации являю тся рунное 
отделение и вы деление последа. Грубой ошибкой является 
попытка отделить и вы ж ать послед из матки способом Кре- 
Де Л азаревича. Д аж е  если эта попытка увенчается успехом, 
что бывает редко, то последующий осмотр плаценты выявит 
наличие в ней дефектов и для удаления оставш ихся частей 
плаценты все равно придется входить в полость матки рукой, 
но за это время роженица потеряет много крови.

П о с л е  р о ж д е н и я  п о с л е д а  — самостоятельно 
или с помощью приема — е г о  о с м а т р и в а ю т  н а  
ц е л о с т н о с т ь .  З адерж ка в матке частей оболочек не 
имеет клинического значения, но задерж ка части (дольки) 
плаценты требует ее удаления независимо от наличия или 
отсутствия кровотечения. Оставление части плаценты в по
лости матки опасно тем, что в любой момент раннего послеро
дового периода, даж е до 8— 10-х суток, может наступить 
маточное кровотечение. В торая опасность заклю чается в том, 
что части оставш ейся плаценты способствуют развитию после
родовых септических заболеваний.

Удаление оставш ихся частей плаценты такж е производят 
рукой, введенной в полость матки (ручной контроль полости 
м атки). Обе эти акуш ерские операции — ручное отделение 
и выделение последа и ручной контроль полости матки — 
производят после предварительного опорожнения мочевого 
пузыря катетером, под общим обезболиванием, в асептических 
условиях (руки, материал, наруж ные половые органы ).

М аточное кровотечение после опорожнения матки явл я
ется гипотоническим или, реже, атоническим.

Если после опорожнения матки кровотечение продолж а
ется, то, как показы вает анализ клинических случаев, 
встречаю тся два типичных ошибочных действиям применяют 
неприемлемые с позиций современных знаний консервативные 
методы остановки маточного кровотечения и эти консерва
тивные попытки затягиваю т по времени, а решение о ради
кальных способах принимают с большим опозданием.

Недопустимыми в настоящ ее время консервативными ме
тодами остановки кровотечения при гипотонии матки явл я
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ются длительный (2 мин и более) м ассаж  матки через брю ш 
ную стенку, м ассаж  матки «на кулаке», там понада полости 
матки марлевыми салфетками, введение сокращ аю щ их матку 
средств (окситоцин, метилэргометрин и др.) в дозах, превы ш а
ющих средние терапевтические. Все указанные действия обус
ловливают усиленный переход тромбопластических вещ еств из 
стенки матки в кровь с последующим нарушением сверты ваю 
щих свойств и возникновением коагулопатического кровотече
ния.

Когда имеется уверенность, что п о с л е д  в ы д е л и л с я  
и л и  у д а л е н  целиком, б о р ь б у  с к р о в о т е ч е н и е м  
следует проводить в такой последовательности:

1) производят строго дозированный наружный м ассаж  
матки через брюшную стенку — несколько раз по 20—30 с че
рез 1 мин; если м ассаж  матки проводить непрерывно 3— 5 мин 
и более, то это приводит к нарушению маточного гемостаза 
в родах и к уменьшению шансов на остановку кровотечения 
консервативными методами;

2) одновременно следует ввести внутримышечно одно из 
эффективных сокращ аю щ их матку средств — окситоцин, пи
туитрин, метилэргометрин — в объеме 1 мл;

3) путем пункции локтевой (или другой) вены набираю т 
в пробирку 5—6 мл крови для определения времени сверты ва
ния; одновременно в пробирке образуется сыворотка, которая 
нужна для определения совместимости крови больной и до
норской крови при необходимости гемотрансфузии; в вену 
следует вливать кровезам ещ аю щ ие препараты (гемодез, рео- 
полиглюкин, ж елатиноль и др .);

4) осматриваю т с помощью зеркал стенки влагалищ а 
и шейки матки для выявления их разры вов, которые такж е 
могут быть источником кровотечения; если родовые пути целы 
(или разрывы уш иты ), а кровотечение из матки продолж ается, 
производят ручное обследование полости матки, чтобы окон
чательно убедиться в отсутствии задерж ки частей последа или 
разры ва тела матки; м ассаж  матки «на кулаке» осущ ествлять 
не следует;

5) после этих мероприятий можно внутривенно одномо
ментно ввести окситоцин (или питуитрин М) в дозе 0,25 мл 
в 20 мл 20 % раствора глюкозы и продолж ать капельное вве
дение сокращ аю щ их матку средств: например, 1 мл метилэрго- 
метрина развести в 500 мл 5 % раствора глюкозы (40—60 к а
пель в 1 мин); накладываю т шов по Лосицкой на шейку матки, 
производят электротонизацию матки по Чиладзе.

П р и  о т с у т с т в и и  э ф ф е к т а  от перечисленных мер 
борьбы с гипоатоническим маточным кровотечением н а д о
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н е м е д л е н н о  п р и с т у п а т ь  к р а д и к а л ь н ы м  
с п о с о б а м  о с т а н о в к и  к р о в о т е ч е н и я .  Нереш и
тельность и надеж да на консервативные меры приводят к мно
гократным введениям сокращ аю щ их матку средств, которые 
за короткое время в общем в несколько раз превышают су
точную дозу, применению грубых методов, таких как длитель
ный м ассаж  матки, приж атие брюшной аорты и т. д. Все это 
обычно не дает положительного эффекта, и теряется время для 
спасения больной.

К хирургической остановке маточного кровотечения следу
ет приступать, если консервативные меры и малые опера
тивные пособия не дали эффекта, кровопотеря достигла 1000— 
1200 мл (15—20 м л /к г ), появились первые признаки гем орра
гического шока — тахикардия 120 в 1 мин, артериальное 
давление приближ ается к 11,3/6,67 кП а (85 /50  мм рт. ст.), 
шоковый индекс достигает 1 — 1,2, имеется одышка, бледность 
кожных покровов.

Производят лапаротомию , затем сначала перевязывают 
магистральные маточные сосуды, затем , если это не привело 
к остановке кровотечения, производят надвлагалищ ную  ампу
тацию  или экстирпацию матки без придатков.

П. У больных в состоянии шока важным элементом в интен
сивной терапии является полноценное обезболивание, которое 
долж но защ ищ ать организм от дополнительной болевой трав 
мы при малых и больших оперативных вмеш ательствах, 
выполнении диагностических процедур, не только быть безо
пасными для больной, находящ ейся в тяж елом  состоянии, но 
и способствовать ее выведению из этого состояния.

1 еперь общ епризнано, что при шоке, массивных кровопоте- 
рях, в терминальных состояниях, т. е. у больных с тяж елой 
гипоксией, показано поверхностное общ ее обезболивание (нар
к оз) с И В Л .  Одновременно с наркозом выполняя И В Л , этот 
метод позволяет применять наркотические вещ ества в мини
мальных концентрациях, при которых не проявляется их 
отрицательное действие — используется комбинированное 
введение различных наркотических средств. Поэтому очевид
ны недостатки масочного эфирного .наркоза и нецелесообраз
ность его применения при геморрагическом шоке. Эфир в 
больших концентрациях увеличивает расстройства гемо
динамики, усугубляет гипоксию, является токсичным для пе
чени и т. д.

П рименяемая местная инфильтрационная анестезия не 
защ ищ ает организм в состоянии шока от операционной тр ав 
мы, проводимых болезненных манипуляций и вмеш ательств 
{пункции вен, смены тампонов и проч.), не отключает сознание

К

ak
us

he
r-li

b.r
u



больной, находящ ейся в течение ряда часов на операционном 
столе в вынужденном неудобном положении. Несомненно, что 
местная инфильтрационная анестезия не показана в случаях, 
где борьба с акушерскими кровотечениями в III периоде родов 
и в раннем послеродовом периоде осущ ествляется консерва
тивными мерами. Восстановление целости мягких тканей 
родовых путей при повреждениях, налож ение заж им ов на 
параметрий, повторный м ассаж  матки, электронизация и про
чие манипуляции на фоне продолж аю щ егося кровотечения 
у родильниц, истощенных осложненными родами, сами по себе 
могут привести к тяж елом у шоку. Кроме того, местная анесте
зия в этих условиях зачастую  выполняется небрежно, наспех, 
а при некоторых акушерских операциях она просто неэф фек
тивна.

Изучение случаев геморрагического шока у акушерских 
больных выявляет четкую зависимость их выздоровления от 
качества обезболивания у рожениц и родильниц с геморраги
ческим шоком, использования современных методов обезболи
вания, т. е. от уровня анестезиологической помощи в родиль
ном доме.

III. Лечение синдрома дыхательных расстройств— необ
ходимый компонент реанимации при геморрагическом шоке. 
Искусственная вентиляция легких (И В Л ) не только устраняет 
дыхательную недостаточность, но и одновременно способству
ет устранению дыхательного ацидоза. При нетяжелой гипок
сии не возникает необходимость введения ощ елачиваю щ их 
растворов. И спользование ИВЛ одновременно обеспечивает 
другой элемент реанимационных мероприятий — наиболее б е
зопасное и надежное общее обезболивание с использованием 
небольших доз анестетиков.

IV. Трансфузионно-инфузиоииая терапия при геморрагиче
ском шоке долж на быть направлена на ликвидацию дефицита 
О Ц К  и межтканевой жидкости, нормализацию  центральной 
и периферической гемодинамики, кислотно-основного состоя
ния (К О С ), электролитного баланса.

Главными элементами трансфузионной тактики являю тся 
быстрое начало и необходимый темп, направленный на 
с р о ч н у ю  л и к в и д а ц и ю  д е ф и ц и т а  О Ц К .  Хорошо 
определяемого критического уровня систолического давления 
8 кПа (60 мм рт. ст.) необходимо достичь в течение нескольких 
минут, поэтому темп введения в вены растворов и крови до
лжен быть в пределах от 500 до 800 м л/м ин . Нормального 
уровня артериального давления следует достигнуть в течение
1 ч, максимум 11/ 2 ч- Трансфузия для этого долж на быть вна
чале струйной, в зависимости от состояния больной в 2—3—
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4 вены. При продолж аю щ емся кровотечении скорость транс
фузии долж на регулироваться так, чтобы артериальное д а в 
ление поддерж ивалось между нормальным и допустимо 
низким. П рактика реаниматологии показывает, что если опти
мальные сроки для восстановления кровообращ ения упущены, 
то последующие энергичные различные лечебные мероприятия 
обычно не приносят терапевтического эффекта.

Следующим компонентом трансфузионно-инфузионной те 
рапии, выполнение которой необходимо для успешного исхода 
реанимации, является должный объем вливаем ы х жидкостей. 
Ранее бытовавший принцип «капля за каплю», т. е. вливать 
следует столько, сколько потеряно крови, в настоящ ее время 
доказан как несостоятельный. Не вся влитая кровь может 
участвовать в кровообращ ении, способствовать нормализации 
гемодинамики. Определенные ее количества, иногда большие, 
не участвуют в кровотоке, секвестрируясь в капиллярах и ар- 
териолах различных органов, переходят в «третий круг крово
обращ ения» (гематомы, экстравазаты  вокруг раневых и опе
рационных участков). Поэтому вливания равных кровопотере 
количеств крови и кровезаменителей не устраняют дефицит 
О Ц К. Надежными ориентирами для объема трансфузии явл я
ются такие объективные тесты, как исследование О Ц К и его 
компонентов, гематокрит, центральное венозное давление, 
КОС и др. При недоступности исследования этих тестов объем 
необходимой трансфузии устанавливаю т по общ ему состоя
нию больной и вспомогательными методами контроля за 
гемодинамикой (пульс, артериальное давление, почасовой ди- 
урез).

При прекращении кровотечения, улучшении общего состо
яния и стабилизации гемодинамики п е р е х о д я т  к 
к а п е л ь н ы м  т р а н с ф у з и я м .  В клинической практике 
часто общий объем трансфузии за  все время реанимационных 
мероприятий превыш ает объем кровопотери в 2— 3 раза, 
особенно при преждевременной отслойке нормально располо
женной плаценты и в случаях, осложнивш ихся коагулопатией 
потребления. Это способствует быстрому выведению больных 
из состояния шока и благоприятному течению постреанимаци- 
онного периода. Относительно х о р о ш а я  п е р е н о с и м о с т ь  
б о л ь н ы м и  т р а н с ф у з и й ,  в 2— 3 раза  превышающих 
кровопотерю, зависит от двух обстоятельств: с одной сто
роны, это является доказательством  (своеобразным «био
логическим тестом») недостаточного учета наружной кровопо
тери, с другой — имеет значение сочетанное введение крови 
и кровезаменителей, при котором часть введенных объемов 
быстро покидает сосудистое русло, зам ещ ая дефицит межтка-
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невой жидкости, а такж е вы деляясь почками. Хорошей перено
симости больших трансфузий в значительной мере способству
ет создание форсированного диуреза, что позволяет корриги
ровать соотношения вводимых и теряемых объемов жидкости.

Внутриартериальное нагнетание крови при геморрагиче
ском шоке не имеет столь большого значения, какое ему 
раньше придавалось. Трансфузии крови и кровезаменителей 
в 2—3 вены одновременно являю тся эффективным средством 
ликвидации дефицита О Ц К , а в числе немногих показаний 
к внутриартериальным трансфузиям  могут быть: 1) состояние 
клинической смерти; 2) стойкая гипотония (артериальное 
давление ниже критического уровня) при восполненной крово- 
потере. Главным фактором, обеспечивающим успех трансфу- 
зионной тактики, остается не сосуд, в который вливают кровь 
(или кровезаменитель), а своевременность устранения деф и
цита О Ц К и соответствующего темпа внутривенных трансф у
зий (под давлением, струйно, в несколько вен одновременно).

Затем , эффективность'трансфузионной терапии в большой 
степени зависит от состава вводимых в сосудистое русло сред. 
Сущ ествовавш ая долгое время точка зрения, что оптимальной 
трансфузионной средой для больных в состоянии шока яв л я 
ется кровь, в настоящ ее время признана ошибочной.

Наличие в эритроцитах по крайней мере 10 групповых 
систем, существование тромбоцитарных и лейкоцитарных ан
тигенов приводят практически к неповторимости антигенного 
состава крови каж дого человека. Поэтому даж е при условии 
совместимости крови по системе АВО и резус-фактору в крово
токе реципиента неизбежно присутствуют эритроциты, отлича
ющиеся по групповым факторам. Поэтому переливание м ас
сивных количеств крови от большого числа доноров реципи
енту, у которого имеется значительный дефицит О Ц К, 
неизбежно приводит к изменениям состава крови, возникнове
нию синдрома «гомологичной крови» или массивных гемо
трансфузий, о которых сказано на стр. 19.

Д алее, при хранении крови ухудш аю тся ее гемостатические 
свойства. В ней наблю дается прогрессирующее снижение кон
центрации фибриногена и других прокоагулянтов. В плазме 
возрастает количество ам миака, калия, наруш ается электро
литный состав, происходит гемолиз, повыш ается кислотность, 
быстро разруш аю тся тромбоциты, наруш ается способность 
лейкоцитов к фагоцитозу, сниж ается активность ферментов 
и др. Установлено такж е токсическое действие цитрата н а
трия, вы раж аю щ ееся при вЛивании консервированной крови 
в спазме сосудов, нарушении сердечной деятельности, во
зникновении кровотечения из ран или усилении имевшегося
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ранее кровотечения. Поэтому только консервированная кровь 
малых сроков хранения (не более 3 сут) является ценной 
биологической средой.

Эффективное восстановление ОЦ К и ликвидация гемоди-' 
намических нарушений могут быть только при сочетании 
трансфузионной и инфузионной терапии.

Кровезамещ аю щ ие растворы позволяют увеличить О ЦК, 
они улучшают реологические свойства крови, положительно1 
влияют на обменные процессы, восстанавливаю т электролит
ный баланс, КОС, исключают иммунологические нарушения 
в связи с гемотрансфузией и т .д .  Значение плазм озаменяю 
щих растворов настолько велико, что возникло лечебное 
•лероприятие, получившее название «управляем ая» или «кон
тролируемая гемодилюция». Она определяет особую инфузи- 
онную тактику при тяж елы х состояниях разного генеза, когда 
строго контролируются количества введенной жидкости, 
т. е. достигается дозированное разведение крови. Эффектив
ность ряда кровезаменителей (растворы декстрана, ж елати
ны) при шоке бывает больше, чем перелитой крови.

Следует иметь в виду оптимальное соотношение объемов 
обоих вводимых компонентов (растворов и крови), так  как 
имеется определенный предел разведения крови больной кро
везаменителями. В ливаем ая кровь в количестве до 1500 мл 
может покрываться плазмозаменителями в количествах от 
1500 до 4000 мл в соотношении 1:1. При необходимости в транс
фузии более 4000 мл введение этих объемов долж но быть 
в соотношении 2:1.

Существуют крове(плазмо) заменители нескольких видов. 
Г р у п п а  с о л е в ы х  к р и с т а л л о и д о в  включает боль
шое число препаратов. Основанием для применения электро
литных растворов является их способность восстанавливать 
электролитный баланс, объем внесосудистой внеклеточной 
жидкости, поддерж ивать капиллярный кровоток. Широко при
меняют сбалансированные буферные растворы, близкие по 
электролитному составу к внеклеточной жидкости. К ним 
относят рингерлактатный раствор, раствор Гартм ана, раствор 
Ьаттлера — последние два содерж ат в физиологических кон
центрациях основные электролиты плазмы.

Следующую большую группу кровезаменителей составля
ют р а с т в о р ы  у г л е в о д о в  и с п и р т о в .  Главное 
место в ней занимаю т растворы декстрана. Зарубеж ны е препа
раты декстрана — это макродекс и реомакродекс, отечествен
ные — полиглюкин (относительная м олекулярная масса 
55 000) и реополиглюкин (относительная молекулярная масса 
35 000). Растворы декстрана снижаю т вязкость крови, ликви
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дируют стаз и агрегацию  эритроцитов, улучш ая тем самым 
периферический кровоток, и способствуют возвращ ению  ф ор
менных элементов крови в циркуляцию. Реологический эффект 
больше у препаратов с низкой молекулярной массой. П реп а
рат повышает коллоидно-осмотическое давление, что приводит 
к притоку межклеточной жидкости в сосуды и восстановлению 
объема, циркулирующего в сосудах, большего, чем объем 
введенного декстрана. Другие кровезаменители этим свой
ством обладают в меньшей степени.

Отрицательными свойствами декстрана являю тся его спо
собность вызывать аллергические реакции и ухудш ать сверты 
ваемость крови. Быстрое выведение основной массы препарата 
через почки способствует развитию почечного блока. О трица
тельные свойства декстрана не проявляю тся при инфузии 
терапевтических доз — до 1 г /кг, или 20 м л/кг.

Кровезаменители из углеводов включают в себя препараты 
шестиатомных сахаров в спиртовой форме — маннит и сорбит. 
Оба препарата являю тся эффективными осмодиуретиками, 
способствуют усилению общего и почечного кровотока. М акси
мум диуретического эффекта маннита приходится на 2— 3 ч 
после введения. Р азовая  доза препарата равна 1 — 1,5 г/кг. 
Вводят его в 20— 30 % растворе. Повторное введение возм ож 
но через 6— 12 ч. П репарат эффективен при послетрансфузи- 
онных осложнениях, функциональных наруш ениях почек и в 
начальных стадиях ОПН, для профилактики послеопераци
онной и послереанимационной анурии.

Диуретический эффект сорбита несколько слабее. Д оза 
препарата 0,5— 2 г/кг. Применяют его в виде гипертонических 
(20 % раствор 150—300 мл) и изотонических (5— 6 % раствор 
500— 1000 мл) растворов. О сущ ествляют 4—6 вливаний, по
вторяемых через 6—8 ч. При геморрагическом шоке сорбит 
подобно манниту стабилизирует гемодинамику, устраняет ге
молиз, предотвращ ает развитие ОПН, оказы вает благопри
ятное влияние на тканевой метаболизм, активирует окисли
тельные процессы. Кроме того, сорбит стимулирует перисталь
тику, ликвидирует интоксикацию, связанную  с перитонитом, 
поэтому он показан для профилактики пареза кишок в после- 
реанимационном или послеоперационном периоде. Д л я  этой 
цели препарат применяют в виде гипертонических растворов. 
Сорбит показан такж е при печеночной недостаточности, так 
как обладает тропизмом к печени, выраженным желчегонным 
действием, участвует в углеводном обмене.

Третью группу кровезаменителей представляю т
с и н т е т и ч е с к и е  к о л л о и д н ы е  в е щ е с т в а .  П ро
изводные поливинилпирролидона  за рубежом — перистон-Н,
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неокомпенсан, субтозан, в С С С Р гемодез — препараты со 
средней (30—40 тыс.) и низкой (10— 15 ты с,) относительной 
молекулярной массой.

Гемодез — это водно-солевой препарат, содерж ащ ий 6 % 
раствор низкомолекулярного поливинилпирролидона, ионы 
натрия, кальция, калия, магния, хлора. Выпускается в герме
тически укупоренных стеклянных ф лаконах по 100, 250 и 
400 мл. Средняя терапевтическая доза — 400 мл. Препараты 
обладаю т детоксикационным действием, нейтрализуя токсины 
непосредственно в кровяном русле, способны устранять стаз 
эритроцитов, восстанавливать их движение и тем самым улуч
ш ать реологические свойства крови, центральную и перифери
ческую гемодинамику, что позволяет использовать их при 
шоке. Они даж е уменьшают адгезивность тромбоцитов, и по
тому их применяют для профилактики тромбозов.

Препараты из поливинилалкоголя  (относительный средне
молекулярный и низкомолекулярный поливинол) по меха
низму действия аналогичны поливинилпирролидону, но их 
детоксикационный эффект выражен больше.

Основной из них полидез —3 % раствор в 0,9 % растворе 
натрия хлорида. Это бесцветная или со слабым ж елтовато
зеленоватым оттенком прозрачная жидкость, которая при 
взбалтывании пенится. Средняя суточная доза для взросло
го — до 500 мл, выпускается в герметически укупоренных 
стеклянных флаконах по 100, 250 и 450 мл.

К отдельной группе б и о п о л и м е р о в  относятся препа
раты, желатины. Отечественный препарат ж елатиноль — это 
коллоидный 8 % раствор частично расщепленной пищевой 
ж елатины в изотоническом растворе натрия хлорида с до
бавлением ряда аминокислот. Прозрачный раствор янтарного 
цвета, выпускается во ф лаконах по 250, 450 и 500 мл. Одновре
менно может быть введено до 2000 мл препарата. Средняя 
суточная доза долж на быть в 3—4 раза  меньше. Ж елатиноль 
не влияет на свертывание крови, что является важным преиму
ществом, позволяющим вводить препарат в объемах, равных 
объему крови. Он обладает дезагрегирую щ им эффектом, одна
ко по мере выведения препарата из организма агрегация 
клеток крови вновь нарастает. П репарат выводится почками, 
причем основная масса его — в первые часы после введения.

В последние годы предложены новые препараты желатино- 
ля — декальцинированный ж елатиноль, препарат сухой ж ел а
тины, «перфузионный коктейль». Эти препараты эффективны 
при гиповолемическом шоке, так  как нормализуют гемодина
мику, КОС, улучшают периферический кровоток. В связи 
с наличием в некоторых из них небольших количеств сорбита
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они улучшают диурез. Эффект препаратов лучше при сочета
нии их с полиглюкином и альбумином.

Последнюю группу кровезаменителей составляю т 
п р е п а р а т ы  к р о в и ,  которые с успехом применяют при 
геморрагическом шоке. Лучшими из них являю тся растворы 
альбум ина, которые уменьшают агрегацию  эритроцитов, что 
позволяет использовать их для профилактики и лечения син
дрома массивных трансфузий. Альбумин такж е предупреж да
ет реакцию несовместимости. М олекулярная масса альбумина 
(60 тыс.) обусловливает его важную  роль в регуляции онкоти- 
ческого давления плазмы. Естественное восстановление аль
бумина в организме при его больших потерях происходит 
медленно, поэтому введение препаратов альбумина показано 
при геморрагическом шоке, гипопротеинемии и других состоя
ниях.

При кровотечениях в акушерской практике применяют 
такж е препараты п л а зм ы — нативной, лиофилизированной, 
сухой.

Определенное преимущество в реанимационной практике 
принадлежит препаратам, в состав которых вклю чены  эритро
циты. Одним из них является эригем — препарат, который 
в большей степени, чем остальные, можно назвать кровезам е
нителем, так  как он содерж ит безантигенные эритроциты 
0(1) группы в декальцинированном желатиноле. Наличие 
эритроцитов в составе препарата делает его способным улуч
ш ать оксигенацию тканей. Эригем усиливает коагуляционные 
свойства крови, что объясняется переходом в препарат ф акто
ров свертывания из эритроцитов. П репарат увеличивает гло
булярный объем, улучш ает периферический кровоток, способ
ствуя редепонированию эритроцитов. Возмож но его введение 
в количествах до 3500 мл, но с учетом резус-принадлежности 
реципиента.

Рассм атривая свойства перечисленных кровезаменителей, 
можно считать, что ни один из них в отдельности не обладает 
всеми свойствами крови. Поэтому для успешного лечения 
геморрагического шока и гиповолемических состояний следует 
сочетать трансфузию  крови с введением не одного, а двух-трех 
кровезаменителей, причем общий объем каж дого из них не 
должен превышать средние терапевтические дозы, т. е. следует 
вливать по 400—500 мл каж дого препарата — гемодеза, поли
деза, желатиноля и т. д.

Проведение искусственной вентиляции легких (И В Л ), 
применение кровезаменителей, улучшающих реологические 
свойства крови, бы страя ликвидация дефицита О Ц К , улучш е
ние тканевого кровотока способствуют коррекции КОС у боль
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ных с геморрагическим шоком. Поэтому не следует спешить 
с введением ощ елачиваю щ их растворов. Гидрокарбонат н а
трия вводят в средних дозах (200—400 мл 4 %  раствора). 
Только с учетом лабораторных данных КОС следует приме
нять ощ елачиваю щ ие растворы в раннем послереанимаци- 
онном периоде. Ограниченное применение гидрокарбоната 
натрия объясняется тем, что у больных в послереанимаци- 
онном периоде не только происходит спонтанная коррекция 
КОС, но и нередко развивается метаболический алкалоз.

Анализ материнской смертности от кровотечений показы
вает чрезвычайную опасность раннего прекращ ения трансфу- 
зионной терапии. П родолж аю щ ийся шок способствует быстро
му развитию терминального состояния в случае возобновления 
д аж е небольшого по объему кровотечения. Кроме того, не
устойчивая гемодинамика является фоном для развития по
слеродовых септических осложнений. Поэтому целесообразно 
продолж ать капельные внутривенные трансфузии в течение 
20—40 ч в послереанимационном периоде под контролем ОЦК 
и количества эритроцитов циркулирующей крови.

Важным вопросом в терапии гиповолемических состояний 
является регуляция тонуса сосудов. Несмотря на то, что спазм 
капилляров занимает ведущее место в патогенезе шока, в аку
шерской практике при снижении артериального давления до 
сих пор ещ е применяют адреналин, норадреналин, мезатон 
и другие препараты подобного действия. Установлено, что 
введение вазопрессоров ухудш ает периферический, особенно 
почечный, кровоток со всеми вытекающими последствиями 
(гипоксия тканей, усугубление расстройств обмена веществ, 
нарастание тканевого ацидоза и т .д .) .

Успешные результаты  лечения шока достигают применени
ем препаратов, ликвидирующих вазоконстрикцию. К их числу 
относятся г а н г л и о б л о к а т о р ы .  Снимая спазм сосудов, 
эти препараты улучшают капиллярный кровоток и тканевую 
перфузию, уменьшают секвестрацию  эритроцитов и проницае
мость капилляров. Ганглиоблокаторы тормозят адренергиче
ские реакции артериол и капилляров почек, в результате 
уменьшения спазм а этих сосудов устраняю тся гипоксия по
чечной ткани и другие последствия наруш ения почечного 
кровотока. Поэтому ганглионарная блокада при геморрагиче
ском шоке в акуш ерской практике в определенной мере 
является профилактикой острой почечной недостаточности.

Ганглиоблокаторы оказываю т лечебный эффект такж е при 
отеке легких, который связан  с расширением легочных сосу
дов. Трансфузия больших объемов крови и вливание жидкости 
при острой кровопотере способствуют развитию отека легких
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за счет перераспределения крови в малый круг кровообращ е
ния. П роявляется такж е действие на миокард стабилизатора 
консервированной крови лимонно-кислого натрия в связи с его 
сосудосуживающим эффектом. Поэтому ганглионарная бло
када одновременно является и средством профилактики у к а
занных осложнений при массивных трансф узиях.

Одним из важных условий для ганглионарной блокады 
являю тся предварительная остановка кровотечения и ликви
дация дефицита О Ц К. Если после проведенной инфузионно- 
трансфузионной терапии у больных нормализую тся артери
альное давление, частота пульса, а после введения ганглио- 
блокатора эти показатели снова ухудш аю тся, то это является 
относительным признаком недостаточного возмещ ения О Ц К .

При проведении ганглионарной блокады у больных, пере
несших массивную кровопотерю, следует помнить, что сосуди
стая система у рожениц и родильниц лабильна и реакция на 
введение ганглиоблокатора проявляется при введении неболь 
ших доз.

Ганглионарная блокада показана у родильниц с преж де
временной отслойкой плаценты, а такж е в случаях другой 
акушерской патологии, развивш ейся на фоне позднего токси
коза. У этих больных она является одновременно элементом 
профилактики острой почечной недостаточности. Учитывая 
лабильность сосудистых реакций у беременных в случаях, 
когда кровопотеря была длительно не восполнена и развилось 
терминальное состояние, ганглиоблокирующий эффект (раз^ 
решение периферического стаза крови в сосудах) усиливается 
одновременным введением средств, улучшающих реологиче
ские свойства крови.

В патогенезе и клинике геморрагического ш ока, как об 
этом указы валось выше, большое место занимает тром боге
моррагический синдром в виде коагулопатического кровотече
ния, а впоследствии — тромбозов и тромбоэмболий.

Д л я  т е р а п и и  к о а г у л о п а т и ч е с к о г о  
с и н д р о м а  в первую очередь используют г е п а р и н .  П о
мимо участия в противосвертывающей системе крови, гепарин 
обладает еще другими свойствами, необходимыми в терапии 
геморрагического шока. Он оказы вает защ итное действие 
в условиях интоксикации, способствует устойчивости орга
низма к гипоксии, регулирует окислительно-восстановитель
ные и обменные процессы, препятствует выделению сосудосу
живающих вещ еств (серотонина), обладает антигистамин- 
ным, противовоспалительным действием, уменьшает спо
собность эритроцитов к агрегации, подавляя тем самым 
важный механизм тромбообразования.
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Поскольку активность гепарина усиливается ганглионар
ной блокадой, дозы препарата должны быть небольшими — от 
2500 до 10 ООО ЕД . Гепарин вводят фракционно капельно при 
вливании кровезаменителей. П репарат следует применять у 
больных с преждевременной отслойкой плаценты и гипотони
ческим кровотечением, у которых бывает коагулопатия по
требления.

Обычно при коагулопатическом кровотечении у больных 
наблю дается патологический фибринолиз. Поэтому показано 
введение антифибринолитических средств, но только со
вместно с гепарином, небольших доз е-аминокапроновой кис
лоты (100— 150 мл 5 % раствора), иногда в сочетании с траси- 
лолом (25000— 100000 Е Д ) или цалолом (5000 Е Д ).

П осле введения гепарина и антифибринолитических препа
ратов показано применение прокоагулянтов в виде фибриноге
на, сухой плазмы, теплой донорской крови. После введения 
гепарина больные с преждевременной отслойкой нормально 
расположенной плаценты хорошо переносят введение сравни
тельно больших доз фибриногена (2—4,5 г). После введения 
гепарина и антифибринолитических средств кровотечение 
обычно сразу не останавливается. Темп кровотечения зам ед
ляется постепенно в течение 20—40 мин. В тех редких случаях, 
когда кровотечение не прекращ ается, терапию гепарином по
вторяют через 30—60 мин.

Не следует забы вать, что успешность терапии коагулопати- 
ческого синдрома во многом зависит от быстрого и своевре
менного удаления основного источника кровотечения, т. е. вы
полнения ампутации матки. Кроме того, сама инфузионно- 
трансфузионная терапия является средством профилактики 
и терапии коагулопатических кровотечений.

При геморрагическом шоке большое значение имеют до
полнительные лечебные мероприятия, включающие введение 
витаминов, кардиотонических средств, кортикостероидов и 
др. П репараты  коры надпочечников (гидрокортизон) усилива
ют защ итные свойства организм а, уменьшают проницаемость 
сосудов, обладаю т антигистаминным эффектом, усиливают 
коагуляционные свойства крови. Несмотря на повышенную 
секрецию кортикостероидов у больных в состоянии шока, 
потребность в них больше, чем это может обеспечить функция 
гипофиз-адреналовой системы. Поэтому «стрессовую» реак
цию устраняю т введением кортикостероидов, которые п оказа
ны только при тяж елом  геморрагическом шоке, причем целесо
образно введение средних доз гидрокортизона — до 500 мг.

Д ля выполнения оперативных вмеш ательств, остановки 
кровотечения и других надобностей акуш ерка может готовить
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инструментарий, перевязочны й и ш овный материал, участво
вать в операции в качестве операционной сестры и даже 
ассистента хирурга. В небольших родильных стационарах 
данная роль акушерки — обычное явление. Венепункцию аку 
шерка выполняет с таким же успехом, как и врач. Инфузию 
кровезаменителей и трансфузию  крови, внутривенные вли ва
ния и внутримышечные инъекции лекарственных вещ еств во 
время реанимации и интенсивной терапии по указанию  врача 
осущ ествляет акуш ерка. Подготовку системы для перелива
ния крови и инфузии кровезаменителей (реополиглюкина, 
гемодеза, полидеза и т .д .)  в количестве 800— iOOO мл аку
шерка может выполнять сама в случае самостоятельной 
работы, пока не прибудут вызванные ею врачи, доноры и дру
гие лица.

Г л а в а  3

П О ЗДН И Й  ТОКСИКОЗ БЕРЕМЕННЫХ

Это осложнение беременности опасно для жизни по многим 
обстоятельствам. Наиболее тяж елы е формы, особенно на фоне 
экстрагенитальной патологии, сами по себе могут обусловить 
смертельный исход или тяж елую  инвалидность. Ж енщины, 
перенесшие тяж елы е формы позднего токсикоза, могут дли
тельно страдать такими заболеваниям и, как гипертоническая 
болезнь, диэнцефальный синдром, наруш ения функции печени 
и почек. Д алее, поздний токсикоз беременных может способ
ствовать более легкому возникновению шока, более тяж елом у 
его течению и прогнозу. При позднем токсикозе у больных 
в послеродовом периоде легче возникают и тяж елее протекают 
септические осложнения. Наконец, поздний токсикоз является 
и педиатрической проблемой — частота аномалий развития 
у плодов при позднем токсикозе в 5 раз больше, чем при нор
мально протекающей беременности. Высокой остается перина
тальная смертность, которая достигает 12— 16 %.

Ч астота позднего токсикоза у беременных женщ ин, по 
данным различных авторов, колеблется от 3,5 до 10 %.

Деление позднего токсикоза на отдельные клинические 
формы — отеки беременных, нефропатию (I—-II— III степе
ни), преэклампсию и эклампсию — не всегда целесообразно 
В ы раж енная форма отеков беременных по тяж ести  и трудно
сти лечения может превосходить нефропатию II степени, хотя 
отеки считаю тся начальной формой заболевания. В клиниче
ской картине заболевания наблю дается вы раж енная динам и
ка — быстрый переход одной формы в другую как в сторону
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ухудшения при неправильном лечении, так  и в сторону улуч
шения. Наконец, с точки зрения патогенеза и, следовательно, 
лечения все эти формы токсикоза являю тся одним заболевании 
ем. Поэтому мы в дальнейшем будем пользоваться только 
одним термином — «поздний токсикоз беременных».

ПАТОГЕНЕЗ ПОЗДНЕГО 

ТОКСИКОЗА БЕРЕМЕННЫХ

Этиологическим фактором возникновения позднего токси
коза беременных является наличие плодного яйца, т. е. бере
менности, но это, естественно, является элементарным пред
ставлением. Раскрытию  этиологического механизма заболева
ния долгое время способствовала кортиковисцеральвая 
(нейрогенная) теория, разработанная Л . С. Персианиновым, 
А. П. Николаевым, С. М. Беккером, Н. Л . Гармаш евой и др.

В настоящ ее время все большее признание получает имму- 
ногенетическая теория возникновения поздних токсикозов 
беременных, суть которой заключается в следующем. У к а ж 
дой беременной женщины имеется наследственно обусловленная 
(за счет отцовских хромосом X, Y) несовместимость между 
организмом матери и плодным яйцом. Серологического кон
фликта в связи с этой антигенной несовместимостью в боль
шинстве случаев не происходит из-за наличия барьерной 
функции плаценты, сенсибилизирующей способности плодного 
яйца, иммунологической реактивности беременной женщины 
и др. Поступающ ие из плодного яйца (плаценты, плодового 
кровотока) в кровь матери антигенные раздраж ители (части
цы ворсинок плаценты, клетки крови плода и др.) вызывают 
сенсибилизацию организма матери с выработкой иммунных 
антител, которые могут от матери через плаценту попасть 
к плоду. Если развивается реакция антиген — антитело, 
т. е. происходит серологический конфликт, то возникают са 
мопроизвольный выкидыш, гемолитическая болезнь новорож 
денных, анемия беременных, поздний токсикез беременных. 
Особенности проявления иммунологического конфликта зави 
сят от различных свойств антигенов, вида продуцируемых 
антител, характера экстрагенитальной патологии у матери 
и др. Наличие в организме матери фиксированных антител 
обусловливает на фоне общей реакции преимущественное 
пораж ение отдельного органа или группы органов, т. е. «шоко- 
генность» органа.

Такими «шокогенными» органами при позднем токсикозе 
беременных можно считать почки, печень, головной мозг, 
легкие, матку.
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Итак, п у с к о в ы м  м е х а н и з м о м  в р а з в и т и и  
п о з д н е г о  т о к с и к о з а  я в л я е т с я  и м м у н о л о г и 
ч е с к и й  к о н ф л и к т  м е ж д у  о р г а н и з м о м  
м а т е р и  и п л о д н ы м  я й ц о м .  Этот конфликт легче 
возникает при снижении иммунологической чувствительности 
материнского организм а в связи с различными заболевания
ми. Поздний токсикоз почти всегда сочетается и возникает 
в связи с профессиональной вредностью или заболеванием.

Большое значение в развитии позднего токсикоза имеют 
анемия, заболевания почек, печени, латентный диабет, ож ире
ние, эссенциальная гипертония и другие заболевания, про
изводственные вредности, вредные привычки, психосоциаль
ные факторы, климатические, географические условия, пита
ние, возраст и многое другое. Особого внимания заслуж иваю т 
юные (до 18 лет) и пожилые (старш е 35 лет) роженицы. П о
здний токсикоз у них развивается чаще и протекает тяж елее. 
Поздний токсикоз часто сочетается с соматической, особенно 
почечной, патологией, и «чистые» токсикозы, по-видимому, 
отсутствуют, а наблю даю тся так  называемые «сочетанные» 
токсикозы.

Выявлена прям ая зависимость позднего токсикоза от 
предшествующих заболеваний почек, протекающих нередко 
скрыто, без выраженной симптоматики. Н аиболее часто токси
коз сочетается с хроническим гломерулонефритом, хрониче
ским пиелонефритом. В связи с гормональными изменениями, 
снижением тонуса чашечно-лоханочной системы и мочеточни
ков, появлением лоханочно-мочеточниковых и чаш ечно-лоха- 
ночных рефлюксов во время беременности обостряется л а 
тентный пиелонефрит, оседают бактерии в почках. При обсле
довании родильниц, перенесших поздний токсикоз, у половины 
обнаруж иваю т органические заболевания почек. Н а фоне 
хронического пиелонефрита поздний токсикоз развивается 
более чем у 80 % больных, проявляется в более ранние сроки, 
протекает в более тяж елой форме, с изменениями в глазном 
дне, стойкой гипертензией, большой протеинурией.

Следует подчеркнуть роль наруш ений жирового и у гл е 
водного обмена в развитии позднего токсикоза. Известно, что 
у беременных углеводный обмен нередко извращ ается (более 
чем у 10 % отмечается гликозурия), т. е. можно говорить 
о предиабетическом состоянии материнского организм а при 
беременности. Д а ж е  небольш ая нагрузка углеводами вы зы ва
ет гликозурию. Причин гликозурии у беременных несколько: 
нарушение функции печени, повышение проницаемости по
чечного эпителия для глюкозы, повышение уровня глюко- 
кортикоидов, которые, как известно, вызывают гиперглике
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мию, нарушение инсулинообразовательной функции подж елу
дочной ж елезы  под влиянием гормонов плода. Предиабетиче- 
ское состояние материнского организма может развиться 
в истинный диабет. Сочетание позднего токсикоза с сахарным 
диабетом способствует его тяж елом у течению, устойчивости 
к проводимой терапии. В свою очередь, токсикоз такж е нару
ш ает углеводный обмен матери и плода.

В последнее время увеличилось число беременных, страд а
ющих ожирением. У половины из них избыточная масса 
сохраняется и после родов. Частота ожирения очень высока 
у беременных, умерших от позднего токсикоза. При этом про
исходит усиленное отложение ж ира, которое сопровож дается 
повышением содерж ания липидов в плазме, более высоким 
при токсикозе и еще более высоким при пораж ениях печени 
у беременных. При беременности увеличивается содерж ание 
в плазме нейтрального ж ира (на 44— 172 % ), жирных кислот 
(на 30— 1 1 7 % ), общ его холестерола (на 40— 150 % ), сво
бодного холестерола (на 20— 1 1 3 % ), фосфолипидов (на 
20— 160 % ).

Повышение уровня липидов крови при беременности свя
зывают со следующими факторами: превышением энергетиче
ской ценности пищи над расходом энергии, изменениями 
в углеводном обмене, перераспределением запасов ж ира с от
ложением его в подкожной клетчатке, нарушением функции 
печени.

При ожирении чащ е наблю даю тся такие неблагоприятные 
исходы родов, как аномалия родовых сил, необходимость 
оперативного родоразреш ения, патологическая кровопотеря, 
возрастает процент послеродовых септических осложнений.

Избыточное питание способствует увеличению числа рож 
дений детей с массой более 4 кг. З а  последние три десятилетия 
число таких детей увеличилось почти в 3 раза  — с 6 % до 
16 % . Однако лиш ь 14 % из общего количества «крупных» 
детей имеют правильное соотношение массы и роста, а у 
остальных упитанность была чрезмерно повышена. И сследо
вания энергетической ценности рациона матерей, у которых 
новорожденные были большой массы, показали, что она была 
на 4,184 кД ж  (1000 кал и более) выше необходимой, главным 
образом за счет жиров и углеводов, наряду с уменьшенным 
количеством белка.

В патогенезе позднего токсикоза ведущим является 
г е н е р а л и з о в а н н ы й  с о с у д и с т ы й  с п а з м .  При 
позднем токсикозе происходят изменения в системе ренин — 
ангиотензин — альдостерон. Она играет важную роль в регу
ляции водно-электролитного обмена и поддержании нормаль
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ного артериального давления. О страя недостаточность крово
обращ ения, гипотония, дегидратация, гиповолемия всегда 
сопровождаю тся активацией ренина и ангиотензина, которые 
стимулируют секрецию альдостерона. Это способствует повы
шению периферического сосудистого сопротивления и, следо
вательно, поддержанию артериального давления на норм аль
ном уровне. Во время беременности активность этой системы 
повышена даж е при нормальном артериальном давлении.

Ведущее звено в патогенезе позднего токсикоза — стойкий 
спазм сосудов — определяет все последующие патофизиоло
гические изменения: нарушение периферического кровообра
щения, развитие хронического синдрома Д В С С , усиление 
проницаемости сосудистой стенки с потерей плазмы, белков 
и электролитов и как следствие этого — гиповолемию, иш е
мическую дистрофию миокарда.

Многочисленные исследования показали, что у беременных 
с поздним токсикозом отсутствует прирост или резко снижен 
О Ц К  и особенно объем плазмы. Если у здоровых беременных 
О Ц К увеличен на 1000— 1400 мл по сравнению с небеременны
ми женщинами, то у рожениц с поздним токсикозом этот 
прирост составляет только 400— 800 мл.

При гиповолемии возникает несоответствие между емко
стью сосудистого русла и ОЦК. Это приводит к нарушению 
взаимоотношений между величиной сердечного выброса и об
щим периферическим сосудистым сопротивлением. Степень 
снижения сердечного выброса и увеличения общ его перифери
ческого сосудистого сопротивления зависит от тяж ести  позд
него токсикоза: при легкой — минутный выброс снижен 
в среднем на 6,5 % , систолический — на 11,5 % , общее пери
ферическое сосудистое сопротивление увеличено на 3 5 ,5 % . 
При тяж елой форме позднего токсикоза эти изменения дости
гают соответственно 12,5 % , 20 % и 70 % по сравнению со 
здоровыми беременными женщинами.

Стойкое повыш ение периферического сосудистого сопро
тивления происходит на фоне усиления активности системы 
ренин — ангиотензин — альдостерон, способствует стазу  кро
ви в капиллярах и нарушению микроциркуляции, развитию  
гипоксии, метаболического ацидоза и дистрофических измене
ний в паренхиматозных органах. Капиллярный кровоток ста 
новится прерывистым, наблю даю тся прогрессирую щ ая агре
гация эритроцитов и заполнение ими концевых капилляров. 
Агрегаты эритроцитов опутывают нити фибрина, формируя 
сладж и. Формирование сладж ей увеличивается при дальней
шем снижении скорости кровотока, повышении вязкости кро
ви, усугублении метаболического ацидоза. И звестно, что
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вязкость крови возрастает во время беременности, чему спо
собствует свойственная беременности гиперкоагуляция и, в 
частности, гиперфибриногенемия. Фибриноген, являясь бел
ком большой относительной молекулярной массы, помимо 
повышения вязкости крови, способствует снижению скорости 
кровотока. В результате некоторые объемы эритроцитов выхо
дят из активной циркуляции, формируя объемы медленно 
циркулирующих и нециркулирующих эритроцитов. Осмотиче
ская резистентность эритроцитов меняется, происходит их 
лизис с высвобождением кровяного тромбопластина и после
дующим развитием Д В С С . Таким образом , в силу физиологи
ческой гиперкоагуляции, продолжительного сосудистого сп аз
ма при позднем токсикозе неизбежно развивается хроническая 
форма синдрома Д В С С , что подтверж даю т такж е тромбоцито- 
пения и другие изменения крови. Отмечена прям ая зависи
мость между нарушением в системе гемокоагуляции и з а 
держкой внутриутробного развития плода.

В случаях развития острого синдрома Д ВС С на фоне 
позднего токсикоза он протекает с большим потреблением 
факторов свертывания: число тромбоцитов уменьшается до 
115 000, концентрация фибриногена сниж ается до 1,6 г/л  
(160 м г %) .  Одновременно на фоне токсикоза менее значи
тельно активируется система фибринолиза. Р езкая  тромбоци- 
топения у беременных с токсикозом наблю дается при з а 
держ ке роста плода. Это обстоятельство можно объяснить 
хроническими нарушениями периферического кровотока, в том 
числе развитием хронического синдрома Д В С С  в системе 
маточно-плацентарного кровообращ ения.

Развитие Д ВС С наблю дается прежде всего в сосудах 
паренхиматозных органов. Р яд  авторов, вызывая в экспери
менте Д В С С , добивались повреждения паренхиматозных ор
ганов, сходного с таковым при эклампсии. Происходит отло
жение тромбов в сосудах в сочетании с кровоизлияниями 
в печени, почках, легких, головном мозге, матке, плаценте. 
Наруш ения центрального и периферического кровотока обус
ловливаю т изменения, приводящ ие к ухудшению функции 
внутренних органов. Гиповолемия, хронические нарушения 
периферического кровотока, хроническая гипоксия, наруш е
ния метаболизма сердечной мышцы существенно влияют на их 
функцию.

Возникающие изменения гемодинамики приводят к тому, 
что адекватное кровоснабж ение тканей при токсикозе может 
быть достигнуто лиш ь увеличением частоты сердечных сокра
щений. Степень тахикардии прямо пропорциональна тяж ести 
токсикоза, и она наиболее вы раж ена при эклампсии. В момент
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эклампсического припадка систолическое артериальное д авл е
ние может повыш аться более 29,3 кПа (220 мм рт. ст.), 
диастолическое сниж ается до 1,33 кП а (10 мм рт. с т .) . Ч астота 
сердечных сокращений достигает 300 в 1 мин. Изменения 
работы сердца в связи с нарушениями микрокровотока в сер
дечной мышце настолько характерны, что ряд авторов выдели
ли «ишемическую кардиопатию» при поздних токсикозах 
беременных как отдельную форму заболевания.

Изучение с о с т о я н и я  п е ч е н и  при позднем токсикозе 
в первую очередь выявило снижение уровня общего белка 
в плазме и его некоторых фракций. Это связано не только 
с нарушением синтеза белка в печени, но и с повышенной 
проницаемостью сосудистой стенки и, следовательно, увели
ченной потерей белка во внесосудистое пространство, с проте- 
инурией. Однако нет четкого параллелизм а между тяж естью  
заболевания и степенью гипопротеинемии. При отеках, неф ро
патии II степени, нефропатии III степени и сочетанном токси
козе концентрация общего белка составляет 56—60 г /л  (5,6—
6 г % ).  Гипоальбуминемия больш е вы раж ена при тяж елы х 
формах токсикоза. Отмечен параллелизм  между нарастанием 
тяж ести токсикоза и повышением концентрации а-глобулинов. 
Независимо от тяж ести заболевания происходит увеличение 
содерж ания ß-глобулинов и снижение у-глобулинов.

Изучение п и г м е н т н о г о  о б м е н а  у беременных с 
токсикозом показало, что независимо от тяж ести  заболевания 
уровень билирубина не повышается. Н еблагоприятен прогноз 
при полном исчезновении из крови моноглюкуронидбилируби- 
на. В этих случаях отмечены большой процент преж девре
менных родов, высокая перинатальная смертность.

Поздний токсикоз беременных, как правило, сопровож да
ется т я ж е л ы м  н а р у ш е н и е м  ф у н к ц и и  п о ч е к .  
Однако до настоящ его времени не решен вопрос об их специ
фичности. Как показали исследования, изменения в почках 
при токсикозе сходны с таковыми при гломерулонефрите. 
Повреждения почек при токсикозе не специфичны. Они свой
ственны другим заболеваниям , что позволяет считать токсикоз 
заболеванием, развивш имся на фоне имеющейся почечной 
патологии, которая до беременности не проявлялась.

Так как почки участвуют в регуляции гомеостаза, то 
очевидно, что нарушение их функций способствует изменению 
КОС. У здоровых беременных женщин, как правило, показате
ли КОС не изменены. Интенсивное накопление недоокислен- 
ных продуктов обмена происходит только во время родов. 
Изменения КОС в сторону ацидоза при позднем токсикозе 
беременных отмечены многими авторами. Ацидоз может быть
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компенсированным во время беременности и усугубиться в 
процессе родового акта, когда усиливаются обменные про
цессы в связи с мышечной нагрузкой. В раннем послеродовом 
периоде у родильниц с поздним токсикозом сдвиг в сторону 
метаболического ацидоза становится еще более выраженным.

При позднем токсикозе характерны н а р у ш е н и я  
в о д н о г о  о б м е н а .  При нормальной беременности про
исходит увеличение О Ц К и объема внеклеточной внесосуди- 
стой жидкости. Общее увеличение объема внеклеточной ж ид
кости к концу беременности приближ ается к 5 л, т. е. составля
ет половину физиологического прироста массы и зависит от 
многих причин, главными из которых являю тся снижение 
клубочковой фильтрации в почках, повышение проницаемости 
сосудистой стенки, снижение коллоидного давления крови, 
повышение концентрации натрия в плазме. У больных п а
раллельно нарастанию  тяж ести токсикоза сниж ается концен
трация кальция. Одновременно наблю дается уменьшение кон
центрации магния. Этими обстоятельствами можно частично 
объяснить «судорожную готовность» беременных с тяж елой 
формой токсикоза.

Следующим «ш о к о г е н н ы м »  о р г а н о м  при поздних 
токсикозах беременных являю тся л е г к и е .  При тяж елых 
формах этого заболевания неизбежно развитие острой ды ха
тельной недостаточности. П атогенез ее многообразен, но веду
щим моментом остаю тся длительные наруш ения гемодинами
ки в артериолах и капиллярах легких. Стенки сосудов стано
вятся более проницаемыми, что приводит к интерстициально
му отеку или развитию  «мокрого», «тонущего» легкого. Имеют 
значение и наруш ения сердечной деятельности с развитием 
в тяж елы х случаях левожелудочковой недостаточности; нако
нец, наркотическая «депрессия» и наруш ения трахеобронхи- _ 
альной проходимости в результате регургитации.

И з м е н е н и я  в ц е н т р а л ь н о й  и п е р и ф е р и ч е 
с к о й  н е р в н о й  с и с т е м е  при позднем токсикозе бере
менных варьируют от лабильных, нестойких в легких случаях 
заболевания до глубоких и стойких при тяж елы х формах. 
Генерализованный спазм артериол захваты вает и мозговые 
сосуды, что вызывает местные внутримозговые нарушения 
микроциркуляции, гипоксемический отек мозга, клинически 
проявляю щ иеся в постэклампсической коме. Быстрое и «вне
запное» повышение внутричерепного давления обусловливает 
появление судорожного синдрома при эклампсии.

Неврологическое обследование беременных с поздним ток
сикозом вы являет различные наруш ения вегетативной иннер
вации. Происходит прогрессивное угнетение функций сим па
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тического отдела и повышение возбудимости парасим патиче
ского отдела вегетативной нервной системы, наблю дается 
поражение стволовой части головного мозга. При тяж елы х 
формах заболевания вегетативно-сосудистые расстройства 
приобретают стойкий характер и в дальнейш ем могут форми
роваться в самостоятельное патологическое состояние — ди- 
энцефальный синдром.

«Ш о к о г е н н ы м »  о р г а н о м  при позднем токсикозе 
беременных я в л я е т с я  т а к ж е  м а т к а .  В силу наруш е
ния тканевого кровотока в матке наблю даю тся дистрофические 
процессы в миометрии, которые при применении некоторых 
лекарственных вещ еств (сульф ата магния) ухудшают ее со
кратительную способность, приводят к слабости родовых сил, 
гипотоническим кровотечениям.

При позднем токсикозе в результате локального синдрома 
ДВСС в маточно-плацентарной системе кровообращ ения про
исходит преж девременная отслойка нормально располож ен
ной плаценты. Это является не случайным, а закономерным 
явлением. М аточно-плацентарная апоплексия способствует 
переходу хронической формы синдрома ДВС С в подострую 
или острую с последующим возникновением массивного крово
течения.

При позднем токсикозе в патологический процесс вовлека
ется ткань плаценты. Ф изиологическое старение плаценты при 
токсикозе возникает в более ранние сроки, носит диффузный 
характер, захваты вая мелкие ворсины. При непродолжитель 
ном токсикозе эти изменения носят характер острых рас
стройств, при длительном течении — развиваю тся явления 
фиброза и некроза.

Хроническая недостаточность плаценты приводит к рож де
нию гипотрофичных детей, острая — способствует возникно
вению внутриутробной гипоксии плода.

Средняя .масса новорожденных и плацент у здоровых 
рожениц составляю т 3321 и 653 г, у рожениц с длительным 
тяжелым поздним токсикозом — соответственно 2353 и 
471 г. Резорбционная поверхность ворсин плаценты при нор
мальной беременности составляет в среднем 13,52 м2, при 
легкой форме токсикоза — 9,74 м2, при средней тяж ести и т я 
желом токсикозе — 6,42 м 2. М асса плаценты в среднем бы ва
ет соответственно 605, 490 и 369 г.

Н еблагоприятно отраж ается на функции плаценты дли
тельность токсикоза. При этом в плаценте увеличивается 
количество бессосудистых, склерозированных, фибриноидно- 
измененных ворсин, ворсин с некротически измененным синци
тием.
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Так как в равной мере нарушены все функции плаценты, то 
очевидно, что, оценивая одну из них, можно судить о состоя
нии других, т. е. можно прогнозировать состояние внутри
утробного плода. На этом принципе основаны методы оценки 
жизнедеятельности внутриутробного плода по секреции и экс
креции гормонов, синтез которых осущ ествляется плацентой 
или при ее участии.

Указанные изменения в организме женщины при позднем 
токсикозе выражены, естественно, больше в тяж елы х случаях 
заболевания, особенно в конечной стадии — эклампсии, в ка
кой бы форме она ни проявлялась (судорожной или кома
тозной). Смертельный исход при эклампсии может быть 
обусловлен различными причинами: фибрилляцией и гипокси- 
ческой остановкой сердца, нарушением мозгового кровообра
щения вплоть до внутричерепных кровоизлияний, отеком 
легкого, аспирацией желудочного содержимого (в том числе 
в связи с регургитацией), способной привести к острой ды ха
тельной недостаточности.

КЛИНИКА И ДИАГНОСТИКА ПОЗДНЕГО 
ТОКСИКОЗА БЕРЕМЕННЫХ

Д иагностика позднего токсикоза не представляет трудно
стей. Ошибки в практике родовспоможения бывают не в ди
агностике, а в оценке тяж ести заболевания, эффективности 
проводимой терапии, а такж е в нарушении некоторых органи
зационных мероприятий.

П оэтом^ до сих пор встреч ается  еще, как бы неожиданно, 
тяж елейш ие формы позднего токсикоза (эклампсия) иногда 
со смертельным исходом.

Д иагностику заболевания осущ ествляю т в первую очередь 
в женской консультации, т. е. при амбулаторном активном 
наблюдении за состоянием беременной женщины. О бращ аю т 
внимание на экстрагенитальные заболевания, главным обра
зом почек, сердечно-сосудистой системы (пороки сердца, 
гипертоническая болезнь), печени, ожирение, диабет, про
фессиональные вредности (работа на химических предприя
тиях) или вредные привычки (алкоголь, курение) и др. Эти 
женщины обязаны  в положенные сроки обследоваться — один 
раз в 4 нед в первую половину и один раз в 2 нед во вторую 
половину беременности. При каж дом обследовании обращ аю т 
внимание на отеки, наличие белка в моче и повышение артери
ального давления.

И звестная триада симптомов позднего токсикоза — отеки, 
гипертензия и протеинурия — существует и в настоящ ее вре
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мя. Д ля постановки первичного диагноза (при условии пра
вильной трактовки симптомов) она достаточна.

Отеки. Исследования показали, что отеки развиваю тся 
у 59—67 % беременных, т. е. значительно чащ е, чем встреча
ется поздний токсикоз. Нередко у этих женщин бывают отеки 
в предменструальном периоде, они страдаю т ожирением, име
ют конституциональное предрасположение к отекам. П о р ас
пространению отеков их различаю т следующим образом: 
1) локализованные (главным образом в области нижних ко
нечностей — вследствие нарушений венозного оттока); 2) ге
нерализованные — вследствие нарушений функции почек и 
водно-злектролитного обмена.

При патологическом увеличении массы тела (необходимо 
систематическое взвеш ивание женщ ин) следует думать об 
ожирении вследствие неправильного питания, но при появле
нии отеков необходимо искать патологию почек.

Диагностику и оценку тяж ести позднего токсикоза в пер
вую очередь основывают на наличии и степени протеинурии. 
Этот симптом является весьма достоверным. О ценивать сте
пень протеинурии следует не в отдельной случайной порции, 
а в моче, собираемой в течение суток. У здоровых беременных 
женщин с мочой теряется 200—300 мг белка в сутки. О нали
чии токсикоза свидетельствует суточная потеря белка с мочой 
более 300 мг. Так как количество выделяемой мочи за  сутки 
различно, то потерю белка необходимо определять не в абсо
лютных числах, а в относительных — в граммах на литр 
(в г% ). По нашим данным, при тяж елом  и средней тяж ести  
заболевании суточная потеря белка составляет 28,4 ±  9,1 г /л  
(2,84 ± 0 ,9 1  г % ) с колебаниями от 5 до 200 г /л  (от 0,5 до 
20 г % ).

Гипертензия. А ртериальная гипертензия отраж ает уже 
развивш иеся наруш ения периферического кровотока. Д ля 
ранней диагностики позднего токсикоза необходимо вы явле
ние доклинических форм заболевания, т. е. повышенной л а 
бильности сосудистого тонуса. В известной степени о ней 
можно судить по величине добавочного артериального д а вле 
ния, которое представляет собой разницу между случайным 
(т. е. измеренным в обычных условиях, без учета эм оциональ
ного и физического напряж ения) и основным артериальным 
давлением (измеренным утром или в покое).

Д ля оценки повышенной лабильности сосудистого тонуса 
и состояния претоксикоза п р е д л о ж е н о  н е с к о л ь к о  
п р о б. Н. И. Орлова (1972) предлагает в женской консульта
ции проводить трехкратное измерение артериального д авл е
ния с интервалами в 5 мин и четвертое измерение после
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физической нагрузки (20-кратное опускание и подъем со 
стула). Если после пробы повыш ается артериальное давление, 
то у беременной имеется высокая степень риска развития 
позднего токсикоза.

Получил распространение такж е тест с поворачиванием  
больной в постели, который заклю чается в трехкратном изме
рении артериального давления: в положении женщины на 
левом боку, на спине, снова на левом боку и дваж ды  — на 
левом боку, затем  на спине. Повышение диастолического 
артериального давления на 2,67 кПа (20 мм рт. ст.) и более 
в положении женщины на боку свидетельствует или о начав
шемся позднем токсикозе, или о высокой степени риска его 
возникновения. К ак известно, имеют значение для диагности
ки позднего токсикоза асимметрия артериального давления 
с разницей более 1,33 кП а (10 мм рт. ст .), измеренного на 
правой и левой руке.

Нами подтверждена клиническая ценность измерения 
среднего артериального давления  (С А Д ):

, , ,  п  систолическое Д  +  2 диастолических Д .
~  3 '

Гипертензия считается при САД более 14 кП а (105 мм рт. ст.) 
или в случае гипотонии до беременности, если оно на 2,67 кПа 
(20 мм рт. ст.) и более выше исходного.

Надежным критерием состояния сосудистого тонуса явл я
ется исследование сосудов глазного  дна. Степень суж ения 
артерий у беременных находится в прямой зависимости от 
гипертензии. При этом наблю дается постепенный переход 
к патологическому состоянию сосудов (тоническое суж ение, 
артериол, их спазм , и, наконец, анатомическое изменение 
сетчатки).

Беременные, у которых выявлены начальные признаки 
позднего токсикоза, не должны лечиться амбулаторно. Они 
должны направляться в отделение (палату) патологии бере
менности родильного стационара. Госпитализация женщины 
долж на быть обязательно проверена (не ограничиваться фор
мальной выдачей направления). Задерж ки  в госпитализации 
по разным причинам, в том числе по недооценке женщиной 
существующей угрозы своему здоровью ,— частое явление, 
иногда с непоправимыми последствиями.

После того как диагноз позднего токсикоза установлен» 
следует провести углубленное обследование больной в услови
ях стационара. В первую очередь особое значение имеют 
разграничение сущ ествующ его заболевания почек от насло
ившегося позднего токсикоза, определение степени почечной 
недостаточности.
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О концентрационной функции почек позволяют судить 
проба Зим ницкого, относительная плотность мочи (суточной 
порции) и суточный диурез. Как показало обследование ж ен
щин с поздним токсикозом разной тяж ести , проба Зимницкого, 
как правило, не дает отклонений от нормы у беременных с лег
кой формой токсикоза. Она значительно изменяется при 
тяж елой и средней тяж ести форме заболевания, особенно при 
его сочетании с органическим поражением почек, в частности 
с пиелонефритом. В этих случаях она монотонна, относитель
ная плотность мочи не превыш ает 1,015— 1,018, возрастает 
ночной диурез.

П араллельно тяж ести позднего токсикоза сниж ается су
точный диурез. У здоровых беременных суточный диурез 
колеблется в пределах 1100— 1300 мл, при тяж елой неф ропа
тии 420—530 мл, при преэклампсии и эклампсии — 380—
450 мл.

Влияние на диурез оказы вает не только клубочковая 
фильтрация, но и реабсорбция жидкости в канальцах почек. 
Как известно, не подвергается реабсорбции лиш ь конечный 
продукт азотистого обмена — эндогенный креатинин, по со
держанию которого судят о характере клубочковой ф ильтра
ции. О пределение клубочковой фильтрации в динамике яв л я 
ется ценным информативным тестом функции почек, а ее 
высокие цифры в ответ на проведение инфузионной терапии 
свидетельствуют об отсутствии тяж елы х органических измене
ний в почке, что помогает отдифференцировать легкий токси
коз от тяжелого.

О пределение креатинина позволяет судить об азотовы дели
тельной функции почек при позднем токсикозе. Д о  настоящ его 
времени наиболее распространен другой тест азотовы дели
тельной функции почек — определение остаточного азота. Как 
показывает опыт, даж е при тяж елом  позднем токсикозе этот 
показатель остается в пределах нормальных значений и повы
шается лишь тогда, когда имеется обширное пораж ение почек, 
захватываю щ ее более 1 /з  почечной ткани. Не исключая этот 
показатель из общего числа исследований у беременной с по
здним токсикозом, не следует успокаиваться при его нормаль
ных значениях, так  как повышение остаточного азота свиде
тельствует не о начальной, а о тяж елой недостаточности 
функции почек.

Раньш е остаточного азота повыш ается концентрация его 
составных частей и особенно креатинина и мочевины. И сследо
вания выявили значительную зависимость от тяж ести  поздне
го токсикоза концентрации мочевины  в сыворотке крови и моче 
беременных женщин. К ак известно, мочевина, основная часть
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остаточного азота (50 % ), является промежуточным продук
том азотистого обмена. Ее концентрация в сыворотке крови 
здоровых беременных женщин составляет 2,5— 3,33 ммоль/л 
(15—20 мг % ). При нефропатии I— II степени происходит ее 
повышение в крови до 4,99—5,66 ммоль/л (30— 34 мг % ), при 
нефропатии III степени и при сочетанном токсикозе — до 
6,66 ммоль/л (40 мг % ).

У ряда больных концентрация мочевины в крови может 
повыш аться до 7,49— 11,65 ммоль/л (45—-70 мг % ), что свиде
тельствует о выраженном патологическом процессе в почках. 
В совокупности с другими данными и контроле динамики могут 
возникнуть основания для прерывания беременности. Следует 
отметить, что у некоторых беременных с тяж елым поздним 
токсикозом может наблю даться низкая концентрация мочеви
ны крови (1,61— 2,16 м моль/л, или 9 ,7— 13 мг % ). Учитывая, 
что синтез мочевины осущ ествляется в печени, в этих случаях 
следует думать о ее поражении. Из этих же соображений для 
исключения ошибки необходимо исследовать экскрецию и кли
ренс мочевины.

Д ля оценки тяж ести позднего токсикоза необходимо вы
яснить такж е степень наруш ения функции печени, водно
электролитные сдвиги, КОС и т. д.

В тяж елы х, экстремальных ситуациях (эклампсия — судо
рож ная или коматозная форма) клинические проявления 
заболевания склады ваю тся из выраженной артериальной ги
пертензии вплоть до внутричерепных кровоизлияний; наличия 
судорог или комы; нарушений обмена (метаболический аци
доз, азотемия, гипопротеинемия и др .); отека легких; всех 
видов гипоксии — гипоксической (судороги, отек легких), 
циркуляторной, тканевой (метаболический ацидоз); проявле
ний коагулопатии (гиперкоагуляция, повышенная адгезив- 
ность тромбоцитов, наруш ения реологических свойств крови 
и др .).

Довольно трудно четко определить форму позднего токси
коза в соответствии с тяж естью  заболевания — отеки, нефро
патия I, II, III степени и т. д. З а  последние годы получили 
распространение так  называемые индексы токсикозов (ИТ, 
табл. 1), диагностическое значение которых повышается при 
обязательном пересчете их через каж дые 5—7 дней, обращ ая 
внимание каж дый раз на длительность заболевания.

Сумма баллов, равная 1—3, характерна для легких форм 
токсикоза (отеки, нефропатия I), 4—6 — соответствуют сред
ней тяж ести заболевания (нефропатия I и II) , 7— 12 баллов — 
тяж елом у течению (нефропатия III, преэклампсия, эклам 
псия) .
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Индекс токсикоза по А. С. Слепых и М. А.

Т а б л и ц а  I 

Репиной

Симптоматика
Баллы

0 1

Отеки

Протеинурия:
а) в суточной моче, г /л  (г % )

б) в отдельной порции, г /л  
Среднее артериальное давление, 
кП а  (мм рт. ст.)
Состояние глазного дна

Нет

Д о 5 (до 0,5)

0,033 
Д о 14 
(до 105)
Нет изменений

П а т о л о г и ч е 
ская прибавка 
массы тела

6—20 
(0,6— 2) 

0,034— 0,66 
14,1 — 14,7 

(10 6 — 110) 
А н г и о п а т и я  
сетчатки IA

Продолжение

Симптоматика
Баллы

2 3

Отеки

Протеинурия:
а) в суточной моче, г /л  (г % )

б) в отдельной порции, г /л  
Среднее артериальное давление, 
кП а  (мм рт. ст.)
Состояние глазного дна

Отеки ног

2 1 — 50 
( 2 , 1 - 5 )  
0,67— 0,99 
14,8— 16 
«111 — 120) 
А н г и о п а т и я  
сетчатки

Г е н е р а л и з о 
ванные

Более 51 
(более 5 ,1) 
Более 0,99 
Более 16 ,15  
(Более 1 2 !)  
Отек сетчатки

Под влиянием современных профилактических и лечебных 
мероприятий в течение позднего токсикоза произошли опреде
ленные изменения. У меньшилось число беременных, у которых 
все признаки классической триады проявляю тся отчетливо. 
Увеличилось число стертых и моносимптомных форм этого 
заболевания с длительным течением, резистентных к проводи
мой терапии.

С тертость симптомов позднего токсикоза затрудняет вы
явление ранних форм заболевания, что нередко является 
причиной запоздалой диагностики, госпитализации, за п о зд а
лого родоразрешения.
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Наши исследования (родильный дом им. проф. В. Ф. Сне
гирева) показали, что клиника заболевания в настоящ ее 
время отличается от ранее описанной в литературе и в ней 
можно выделить 4 клинические формы.

Легкая форма позднего токсикоза вы является в 12 %. 
Среди больных преобладаю т первородящ ие молодого во
зраста. Индекс токсикоза составлял у них 1—3 балла и был 
обусловлен повышением САД от среднего исходного на 1,33—
2 кПа (10— 15 мм рт. ст .), наличием локализованных отеков, 
протеинурии от 6 до 9 г /л  (от 0,6 до 0,9 г % ) в сутки. Д литель
ность позднего токсикоза до поступления беременных в стаци
онар была 1—2 нед, общ ая — до 3 нед. У всех беременных 
поздний токсикоз развился на фоне простудных заболеваний, 
гипохромной анемии, эмоциональных и физических перегру
зок, нарушений реж има питания.

Под влиянием терапии указанные наруш ения в течение 
недели были устранены. Роды у всех больных наступили с а 
мопроизвольно и протекали без осложнений. Все дети роди
лись доношенными с оценкой по шкале Апгар 8— 10 баллов. 
Послеродовой период протекал гладко. В первые 4 дня клини
ческие симптомы позднего токсикоза исчезали.

Вторая форма клинического течения позднего токсикоза 
была выявлена в 46,8 %. Индекс токсикоза у больных такж е 
не превышал 3 баллов. Были отеки или значительная патоло
гическая прибавка массы, увеличение протеинурии до 17 г /л  
(1,7 г % ) в сутки, повышение САД на 1,33—2,67 кПа (10— 
20 мм рт. ст.) по сравнению с исходным. Длительность токси
коза колебалась от 14 до 18 нед.

Особенностями второй формы клинического течения по
зднего токсикоза являю тся длительность его течения, стер
тость клинической симптоматики, характерный фон — ож ире
ние, эндокринопатии, хронические инфекции (преимущ ествен
но у первородящих старш его возраста).

Снижение концентрации общего белка в крови и диссеми
нированное внутрисудистое свертывание являю тся типичны
ми нарушениями.

Стертость клинических симптомов на фоне терапевтиче
ских мероприятий в женской консультации, неоднократного 
лечения в стационаре, а такж е указанные состояния (ож ире
ние, эндокринопатия и пр.), маскирующие симптомы позднего 
токсикоза, приводят к недооценке его тяж ести, в связи с чем 
терапия проводится не в полном объеме и в конечном итоге 
оказы вается малоэффективной.

Течение родов в этой группе больных отличалось большой 
продолжительностью (более 24 ч ), значительной частотой
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оперативных вмеш ательств — 26,5 % (кесарево сечение — 
1 ,7 % , акушерские щипцы — 7 % , перинеотом ия— 11 ,2% , 
краниотом ия— 1 % ).

М асса детей была большой (75,2 % ) — от 3500 до 4000 г, 
в 18 % — более 4000 г. П еринатальная смертность составила 
5,1 %, заболеваемость детей в периоде новорожденности до
стигла 22 % (наруш ения мозгового кровотока, ды хательная 
недостаточность).

Третья форма клинического течения позднего токсикоза 
наблю далась в 32,2 %. Больные имели средний (4— 7 баллов) 
и высокий (8— 12 баллов) индекс токсикоза. Длительность 
заболевания была от 4 до 10 нед.

У больных выявлялись локализованные или генерализо
ванные отеки, повышение САД более чем на 2,67 кПа (20 мм 
рт. ст.) по сравнению с исходным. Суточная протеинурия была 
более 20 г /л  (2 г % ). У всех больных была ангиопатия сетчат
ки IA и IB степени.

У первородящ их отмечено преобладание гипертензионного 
синдрома, у повторнородящих — отечно-протеинурического.

Характерными особенностями заболевания  явились нару
шения гемокоагуляции: снижение тромбоцитов до 80 • 109/л ,
увеличение фибриногена до 8 г /л  (800 мг % ), а такж е боль
ш ая динамичность индекса токсикоза в данной группе под 
влиянием терапии, четкая зависимость клинического течения 
от превалирующ его синдрома (гипертензионного или отечно- 
протеинурического) .

Эту группу составляли женщины от 20 до 30 лет, как 
правило, с сердечно-сосудистыми заболеваниям и, эндокрино- 
патиями, заболеваниями почек и отягощенным акушерским 
анамнезом.

Гипотрофия и нарушения мозгового кровотока различной 
степени отмечены у больш инства новорожденных этой группы.

В послеродовом периоде, даж е при уменьшении вы ра
женности клинических симптомов, биохимические показатели 
нормализуются только через 3— 6 нед после родов.

Четвертая форма клинического течения позднего токсикоза 
была обнаруж ена в 9 %. Она характеризуется высоким индек
сом токсикоза (8 — 12 баллов), небольшой продолж ительно
стью заболевания — от 2 до 4 нед (в связи с досрочным 
родоразреш ением ), быстрым нарастанием симптомов и рези 
стентностью к терапии.

Повышение СА Д было более чем на 2,67 кП а (20 мм 
рт. ст.) по сравнению с исходным, суточная протеинурия коле
балась от 20 до 100 г /л  (от 2 до 10 г % ). У всех больных были 
генерализованные отеки, ангиопатия сетчатки IIA  и IIB степе
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ни. Токсикоз развился при сроках беременности от 28 до 35 нед 
и продолж ался от 2 до 4 нед. Тяж есть позднего токсикоза, 
резистентность к терапии обусловливали необходимость до
срочного родоразреш ения. Эту группу больных составили 
молодые первородящ ие в возрасте 16—22 лет, которые имели 
отягощенный фон: профессиональные вредности, эмоциональ
ные и физические перегрузки, сочетания этих факторов. Почти 
у всех больных была соматическая патология (тиреотоксикоз, 
гипертония, хронический гломерулонефрит, аномалии разви 
тия почек, анемия, хронический тонзиллит и ревматизм ).

Биохимическое обследование больных выявило увеличение 
гематокрита до 50 % , резкое снижение общего белка в крови 
менее 50 г /л  (5 г % ) со значительным снижением уровня 
альбуминов, снижение клубочковой фильтрации в почках (ме
нее 60 м л/м и н ), увеличение содерж ания мочевины крови до 
5,86 ммоль/л (40 мг % ) и выше. Н аряду со снижением уровня 
прямого билирубина, нарастал уровень трансаминаз. И змене
ния в системе гемокоагуляции были подобны третьей форме 
клинического течения позднего токсикоза, но выражены не так 
резко.

У всех женщин этой группы в родах были оперативные 
вмеш ательства (кесарево сечение, наложение акушерских 
щипцов, перинеотом ия).

При ведении этих беременных до родов, в родах и послеро
довом периоде применяли анестезиологические пособия. М ас
са новорожденных соответствовала сроку беременности и бы
ла 1200— 2500 г. П еринатальная смертность составила 19 %.

Исчезновение признаков позднего токсикоза после родов 
продолж алось до 3 нед. В этой группе были случаи материн 
счой смертности от эклампсии.

Акушерка может и обязана в процессе наблюдения за 
беременной женщиной в женской консультации выявить на
чальные формы или угрозу возникновения позднего токсикоза.
Д л я  этого разработан  достаточный арсенал организационных 
и диагностических мероприятий, отмеченных в пособиях, мето
дических рекомендациях, инструктивных письмах. Как только 
поздний токсикоз выявлен, женщину следует немедленно гос
питализировать, так  как дальнейш ее наблюдение и лечение 
больной необходимо проводить только в стационаре.

В родильном доме — в дородовом отделении или палате — 
акуш ерка на своих деж урствах ведет наблюдение за  больной, 
выполняет назначения врача. Непрерывное наблюдение за 
больной в стационаре проводит только деж урная акушерка, 
и на нее возлож ена больш ая ответственность — простыми 
клиническими методами уловить ухудшение в состоянии боль
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ной (неоднократное измерение артериального давления, по
явление у больной головной боли, наруш ения зрения, болей 
в подложечной области и др .). При появлении этих признаков 
срочно вызывают врача, который примет меры для предотвра* 
щения приступа эклампсии. Возникновение у больной ко
нечной фазы позднего токсикоза (эклампсии) характеризует 
поворотный момент в состоянии ее, в лечении, прогнозе за б о 
левания. Возникновение эклампсии является свидетельством 
недостаточного наблюдения и лечения на предыдущих этапах 
заболевания поздним токсикозом.

ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ ПОЗДНЕГО 
ТОКСИКОЗА БЕРЕМЕННЫХ

По-видимому, нет такой проблемы в акуш ерстве, в которой 
бы с таким трудом происходил отход от старых представлений 
в лечении, как это наблю дается при позднем токсикозе бере
менных. В использовании медикаментозных средств следует 
помнить, что не сущ ествует определенного лекарства от какой- 
то конкретной болезни. В назначении лечения следует исхо
дить из знаний об имеющихся наруш ениях в функции разли ч
ных систем организм а, т. е. из знаний патогенеза заболева
ния. Коррекция функций нарушенных систем организма 
в итоге и обеспечивает лечение заболевания.

В свете знаний о патогенезе тяж елы х форм позднего 
токсикоза беременных терапия долж на быть направлена на 
увеличение объема циркулирующей крови (плазм ы ), умень
шение генерализованного спазм а сосудов, в частности п а
ренхиматозных органов, и на снижение артериального д авл е
ния; улучшение почечного кровотока и функции почек, фун
кциональной способности печени, обменных процессов, кор
рекцию водного, электролитного и кислотно-основного состоя
ния; на лечение синдрома гиперкоагуляции, ликвидацию 
гипоксии, лечение ишемической кардиопатии, лекарственное 
воздействие на функцию центральной нервной системы.

Лечение предусматривает внутривенное введение разли ч
ных растворов лекарственных препаратов согласно опреде
ленному принципу, поэтому она обозначается как инфузи- 
онная терапия позднего токсикоза беременных, направленная 
на одновременную коррекцию функций нарушенных систем 
организма.

В инфузионной терапии позднего токсикоза обязательно 
сочетание осмотерапии и онкотерапии.

О с м о т е р а п и я заклю чается во введении препаратов, 
повышающих осмотическое давление крови Hi тем самым

115

ak
us

he
r-li

b.r
u



устраняю щ их тканевой отек за счет поступления внесосуди- 
стой жидкости в сосуды. К таким препаратам  относятся 
производные декстрана (реополиглю кин), маннит, сорбит. По- 
лиглюкин оказы вает гипертензивное действие и в терапии 
позднего токсикоза не употребляется. Отрицательным эф ф ек
том осмотерапии является повышение периферического сосу
дистого сопротивления с развитием феномена «обратной ре
акции», т. е. повышения артериального давления после- его 
снижения на сутки-двое за счет терапевтического эффекта 
этих препаратов.

Онкотерапия повышает онкотическое давление крови, так 
же способствует перемещению жидкости из внесосудистого 
сектора в сосуды. Она способствует снижению периферическо
го сосудистого сопротивления, но неблагоприятно отраж ается 
на функции почек в связи с их перегрузкой за счет быстрого 
выведения препаратов с мочой в течение 4—8— 20 ч. Д ля 
онкотерапии применяют протеин, альбумин, плазму, синтети
ческие коллоидные растворы (полидез, гем одез), желатиноль.

Совместное выполнение осмо- и онкотерапии способствует 
устранению побочных действий препаратов и повышению м ак
симальной их эффективности. Клинически это вы раж ается 
в устранении отеков, снижении артериального давления, уси
лении диуреза. Сочетание осмо- и онкотерапии способствует 
снижению периферического сосудистого сопротивления и по
вышению диуреза. И сследования показали, что сочетание 
.шзкомолекулярного декстрана с маннитом (соответственно 
10 % раствор — 500 мл и 10 % раствор — 200 мл) или низко
молекулярного декстрана с сорбитом (доза 20 % последнего 
раствора — 250 мл) способствует снижению периферического 
сосудистого сопротивления на 42—45 % , увеличению минутно
го и ударного объемов сердца, не дает «обратной реакции».

Инфузионная терапия позднего токсикоза беременных 
долж на быть направлена на л и к в и д а ц и ю  д е ф и ц и т а
О Ц  К, т. е. гиповолемии, нарушений периферического крово
тока как за счет сосудистого спазм а, так  и за счет ухудшения 
реологических свойств крови, в том числе в связи с гиперкоагу
ляцией. Повыш енная вязкость крови приводит к образованию  
медленно циркулирующих и нециркулирующих эритроцитов, 
их агрегации и лизису. При этом высвобож дается кровяной 
тромбопластин, который «запускает» синдром ДВСС.

К ак было сказано в гл. 2 о геморрагическом шоке, улучш а
ют периферическое кровообращ ение следующие препараты — 
производные декстрана (реополиглю кин), синтетические кол
лоидные растворы (гемодез, полидез), белковые препараты 
(альбумин, протеин и д р .), полиионные растворы.
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Инфузия полидеза к тому ж е нормализует КОС, сниж ает 
гиперкоагуляцию.

При средней тяж ести и тяж елой форме позднего токсикоза 
(например, при индексе токсикоза 7—8 баллов) за одни сутки 
осуществляют инфузию следующих препаратов:

1) альбумин (10—20 % раствор) в количестве 100— 
200 мл; при его отсутствии вводят другие белковые препараты;

2) полидез (гемодез) 400 мл и (или) реополиглюкин 
400 мл;

3) 20 % раствор глюкозы 100 мл с инсулином;
4) гидрокарбонат натрия (4—5 % раствор) 100— 200 мл 

однократно, в дальнейшем под контролем КОС;
5) после окончания инфузии, если почасовой диурез все же 

снижен, но не менее 15 мл, вводят маннита 30 г или сорбита 
30—60 г в виде гипертонических 20 % растворов;

6) вводят витамины, кокарбоксилазу, по показаниям ла- 
зикс, растворы хлорида калия, седативные вещ ества.

Во избеж ание тяж елы х нарушений водно-электролитного 
баланса и гемокоагуляции степень гемодилюции (разж иж ения 
крови) следует контролировать измерением О Ц К , ОП, гема- 
токрита. Практический опыт показывает, что гемодилюция не 
долж на превышать 20— 30 % исходного О Ц К , т. е. в сутки 
можно вливать 1000— 1300 мл жидкостей при наличии уси
ленного диуреза. Дегидратационную  терапию  прекращ аю т, 
если гематокрит достиг 38—40 %.

В целях у в е л и ч е н и я  о б ъ е м а  ц и р к у л и р у ю щ е й  
к р о в и  ( п л а з м ы ) ,  уменьшения гипопротеинемии реко^- 
мендуются повторные вливания 20 % раствора альбумина 
(50— 100 м л), концентрированного раствора плазмы (50— 
100 мл), низкомолекулярных полимерных растворов — гемо
винила, гемодеза, среднемолекулярного поливинола (поли
д ез), реополиглюкина по 250—500 мл.

Уменьшению спазм а сосудов, улучшению микроциркуля
ции в паренхиматозных органах способствует вы ш еуказанная 
инфузионная терапия. Кроме того, целесообразно больным 
назначать сосудорасш иряющ ие, спазмолитические средства: 
дибазол в таблетках по 0,05 г 3 р аза  или подкожно 2 мл 1 % 
раствора 2 раза  в сутки; папаверин 0,02 г с диуретином 0,5 г
2—3 раза в сутки; но-шпу (близкий к папаверину, но более 
сильный спазмолитик) по 1 таблетке (0,04 г) 2 ^ 3  раза  в день. 
Значительно выраженным сосудорасш иряющ им и диуретиче
ским действием обладает эуфиллин, например в свечах по
0,2—0,3 г 2 раза  в сутки. Если, нужно получить, быстрый эф 
фект, то эуфиллин вводят внутривенно по 10 мл 2,4 % раство
ра (в тяж елы х случаях повторно). • | ;■)
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С н и ж е н и е  а р т е р и а л ь н о г о  д а в л е н и я  дости
гается уменьшением генерализованного спазм а сосудов. Гипо
тензивные препараты, которые ранее широко применялись, 
должны назначаться осторожно, так  как одновременно со 
снижением артериального давления ухудш ается плацентарное 
кровообращ ение, тем самым еще больше наруш ается ж изнеде
ятельность внутриутробного плода. Предпочтение следует 
отдавать препаратам , гипотензивный эффект которых связан 
с воздействием на ß-адренорецепторы в связи с их способно
стью улучш ать маточно-плацентарное кровообращ ение и из
бирательным спазмолитическим эффектом при действии на 
мелкие сосуды. К таким препаратам  относятся анаприлин 
(синонимы — обзидан, индерал) по 10—20 мг 3—4 раза в день 
за полчаса до еды, партусистен по 0,5 мг в 5 % растворе глю
козы 10 капель в 1 мин или в таблетках по 5 мг через 6 ч.

Имеется много сообщений о лечении позднего токсикоза 
ганглиоблокаторами. Особенно широко эта терапия применя
ется во время родов, когда надо получить быстрый сосудо
расш иряющ ий и гипотензивный эффект. С помощью пролонги
рованных (4—8 ч) инфузий на 5— 10 % растворе глюкозы до 
300 мл арф онада (100— 500 мг на 1 р а з ), пентамина (100— 
250 мг) создается управляем ая гипотония. Артериальное 
давление сниж ается до 18/12,7— 16,7/10,7 кПа (135/95— 
125/80 мм рт. ст.) и удерж ивается на этом уровне. С нача
лом терапии может ухудшиться сердцебиение плода, но 
затем оно нормализуется. Опыт показывает, что около 10 % 
больных резистентны к терапии ганглиоблокаторами.

Ганглиоблокаторы могут применяться наряду с дроперидо- 
лом. В этих случаях ганглиоблокаторы вводят в уменьшенных 
дозах.

В лечении поздних токсикозов такж е получили распростра
нение бензогексоний (гексоний Б ) , гексатонид, пирилен, пен
тамин и др. Пирилен назначаю т в таблетках по 0,005 г 2—3 р а
за в сутки. Д озы  пентамина подбирают индивидуально. 
В среднем назначаю т 2 мл 5 % раствора 2—3 раза в день 
ежедневно (курс длится около 3 нед). Д о  введения и в течение
2 ч после инъекций больная долж на леж ать  во избеж ание 
ортостатического коллапса. Бензогексоний назначаю т по 0,1 —
0,2 мг 3—6 раз в сутки или по 0,5—0,75 мл 2 % раствора 2 раза 
внутримышечно.

В отделении (палатах) патологии беременности лечение 
гипертензии начинают с гипотензивных препаратов централь
ного действия (дибазол, папаверин, резерпин). Хорошим 
гипотензивным препаратом центрального действия является 
гемитон (клофелин). Гипотензивный эффект сопровождается
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уменьшением периферического сосудистого сопротивления, в 
том числе сосудов почек.

Суточная доза препарата равна 0,3—0,45 мг. Н азначаю т 
его 2—4 раза по 0,075 мг (1 таб летка), курс лечения — 
8 — 10 дней.

Инфузионная терапия, гипотензивная терапия, уменьше
ние генерализованного спазм а сосудов приводят к улучшению 
почечного кровотока, а следовательно, и функции почек. Более 
избирательное действие на почечный кровоток оказы вает 
внутривенное введение 2,4 % раствора эуфиллина по 10 мл, 
в тяж елых случаях — 2— 3 раза  в сутки.

И нфузионная терапия, гипотензивная и спазмолитическая 
терапия увеличивают органный кровоток, перфузию тканей, 
улучшают функциональную способность печени — белковооб
разовательную, детоксикационную, пигментную и др.

Помимо этого, больным с поздним токсикозом назначаю т 
1 % раствор глутаминовой кислоты 10 мл внутривенно и 20 % 
раствор холина хлорида по 1 чайной лож ке 3—5 раз. Введение 
20—40 % раствора глюкозы по 80—40 мл с инсулином такж е 
улучшает функцию печени.

Д е т о к с и к а ц и о н н а я  т е р а п и я  направлена на 
улучшение функций почек и печени. Необходимы такж е дието
терапия, мероприятия, улучшающие обменные процессы. К ро
ме того, некоторые препараты, например низкомолекулярный 
поливинол (неокомпенсан) или реополиглюкин, оказываю т 
непосредственное детоксикационное действие. Эти препараты 
адсорбируют токсические продукты обмена и способствуют 
выведению их из организма.

При рассмотрении патогенеза позднего токсикоза говори
лось, что доказан факт увеличения числа осложнений и в пер
вую очередь частоты позднего токсикоза у беременных с избы
точной массой. Поэтому питанию беременной женщины следу
ет уделять большое внимание.

У женщин с ожирением необходимо снижение массы или 
хотя бы уменьшение прибавки массы в первые 4— 5 мес бере
менности. Это возможно при потреблении не более 1500— 
2000 ккал в сутки. При нормальной массе и неосложненном 
течении беременности общ ее увеличение калорий не долж но 
превышать 10—20 %. При первых симптомах позднего токси
коза общую энергетическую ценность пищи сниж аю т до 
нижней границы нормы небеременных женщин (2000 ккал). 
Большое значение имеет правильное соотношение белков, 
жиров и углеводов. Необходимо уменьшение потребления 
в сутки жиров до 75—83 г, углеводов — до 350— 400 г и увели
чение потребления белков до 120 г.
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Режим питания: в I половине беременности рекомендуется
4-разовое питание, во II половине — 5-разовое.

М олочно-растительная пища уменьшает метаболический 
ацидоз, содерж ит много калия, который вытесняет из тканевой 
жидкости натрий, уменьшая тем самым гидрофильность тк а 
ней. Молочные продукты содерж ат много кальция, который 
уплотняет сосудистую стенку, уменьшает гидрофильность тк а 
ней. 1 ворог содержит много аминокислот, из которых синтези
руется белок. Из животных белков даю т нежирное отварное 
мясо или рыбу до 100 г в день. О граничивают прием пова
ренной соли и жидкости. Степень ограничения определяю т по 
тяж ести заболевания, выраженности отеков, величине диуре
за. Свежие овощи и фрукты не ограничивают в потреблении.

В зимне-весенний период следует проводить витаминотера
пию для улучшения обменных процессов. Больные должны 
получать 0,3 г аскорбиновой кислоты и 0,025 г витамина Р  по
3 4 раза  в день (они такж е уплотняют сосудистую стенку). 
Рекомендуется прием калиевых солей аскорбиновой н галло
вой кислот галаскорбин по 1 — 1,5 г 3 р аза  в сутки, а такж е 
витамины группы В. При недостатке витамина В ,, являю щ его
ся составной частью кокарбоксилазы , в тканях накапливаю тся 
молочная и пировиноградная кислоты, наруш аю щ ие функцию 
нервных мышечных (сердце) клеток. Витамин Bi назначаю т 
по >0,05 г 3 раза  в день. Еще более ценен препарат кокарбокси- 
л аза  (50— 100 мг 1—2 раза  в день), который активно участву
ет в обменных процессах. Д л я  участия в окислительно
восстановительных процессах полезно вводить витамин Вг 
(рибофлавин) по 0,005 г 3 раза  в день и витамин В6 (пири- 
доксин) по 0,025 г 3 раза. Никотиновая кислота (0,05 г 3 раза) 
обладает детоксицирующим и сосудорасш иряющ им действи
ем.

Сочетание витамина В ,2 (100 мкг через 1—2 дня) с витами
ном Е (токоферол подкожно по 1 мл) и фолиевой кислотой 
(0,02 г 2—3 р аза) эффективно для профилактики гипотрофии 
внутриутробного плода. Витамин Е улучш ает функцию пла
центы. Витамин В 1 2 и фолиевая кислота способствуют эритро- 
поэзу, синтезу аминокислот. Внутривенное капельное введение 
10 % раствора глюкозы по 500 мл (вместе с 8— 10 ЕД инсули
на) обеспечивает процессы анаэробного гликолиза и энергети
ческие потребности в условиях кислородного голодания. Глю
коза обладает дегидратирующим действием, уменьшает отек 
головного мозга, увеличивает диурез, улучш ает функцию пече
ни. 1

Вопрос о рациональном питании беременных женщин 
связан  такж е с наличием у них гипохромной анемии, а на ее
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фоне — развитием позднего токсикоза.В  связи с потребностя
ми внутриутробного плода у матери имеется дефицит ж елеза, 
который не покрывается пищей. Общее потребление ж елеза 
с пищей в течение всего срока беременности составляет около 
400 мг. Беременной женщ ине требуется 15—20 мг ж елеза 
в сутки. Поэтому во время беременности следует назначать 
препараты ж елеза.

Коррекция водного, электролитного баланса, КОС дости
гается такж е диетотерапией и, главное, нормализацией фун
кций почек.

Д и у р е т и ч е с к и е  п р е п а р а т ы  следует назначать 
с осторожностью. В связи с тем, что при позднем токсикозе 
уменьшен объем плазмы и сниж ена концентрация белков 
в плазме, так как имеется гиповолемия, терапию, приводящую 
к увеличению диуреза и повышенным потерям натрия и калия, 
назначать опасно. Эта терапия способствует еще большему 
уменьшению объема циркулирующей плазмы и вследствие 
этого — парадоксальному повышению артериального д авл е
ния за счет возрастания периферического сосудистого сопро
тивления. П одобная реакция отмечена при применении салу- 
ретиков — фуросемида (лази к са), гипотиазида и др. После 
отмены салуретиков вслед за каж ущ им ся улучшением состоя
ния больной нередко наблю дается феномен «обратной ре
акции», выраж аю щ ийся в быстром повторном нарастании 
отеков и повышении артериального давления.

Главный путь к о р р е к ц и и  в о д и  о-э л е к т р о л и т н о г о  
о б м е н а  п р и  п о з д н е м  т о к с и к о з е ,  не вы зы ва
ющий указанных реакций,— это нормализация почечного 
кровотока (гломерулярной ф ильтрации), что позволяет увели
чить диурез. Этому способствуют постельный режим, сб а
лансированное питание и применение эуфиллина. При т я ж е 
лых формах позднего токсикоза эта терапия бы вает недоста
точной. Н ормализация водно-электролитного обмена и КОС 
в этих случаях возмож на только с помощью инфузионной 
осмо- и онкотерапии. Вливание белковых препаратов, осо
бенно альбумина, препаратов декстрана (реополиглюкин), 
гемодеза, полидеза восстанавливает коллоидно-осмотическое 
давление крови, увеличивает О Ц К , улучш ает реологические 
свойства крови, перемещ ает избыток тканевой воды (отеки) 
в сосуды с последующим выведением ее из организм а с мочой. 
Хорошим диуретическим свойством обладаю т маннит и сор
бит. Эти осмодиуретики способствуют усилению общего 
и почечного кровотока. Они оказы ваю т избирательное дет 
гидратационное действие на мозговую ткань, тем самым 
сниж ая внутричерепное давление и устраняя мозговые сим;-
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птомы позднего токсикоза. Р азо вая  доза препаратов — 1 — 
1,5 г /к г  массы тела. Их применяют в виде 20 % раствора 
(300 мл). I ипертензия и наруш ения выделительной функции 
почек являю тся противопоказаниями для применения осмоди
уретиков.

Другие диуретические препараты менее пригодны при 
поздних токсикозах беременных. Гипотиазид, фуросемид, уре- 
гит способствуют выведению калия и развитию метаболиче
ского алкалоза, ухудшают углеводный обмен. Д л я  снижения 
метаболического ацидоза назначаю т 3 % раствор гидрокарбо
ната натрия по 150—200 мл внутривенно под контролем КОС,

В последнее десятилетие выявлена значительная роль 
ДВС С в патогенезе позднего токсикоза. Н едостаточность пла
центы, приводящ ая к отставанию  развития и гибели плода, 
является результатом наруш ения кровотока в системе ма
точно-плацентарного кровообращ ения, конечным итогом кото
рого являю тся инфаркты плаценты. Наруш ение кровотока 
начинается с его замедления, агрегации тромбоцитов, эритро
цитов и последующего отлож ения фибрина, т. е. развивается 
синдром Д В С С . К ак ответная реакция на внутрисосудистое 
свертывание развивается местный фибринолиз, способствую
щий проникновению продуктов распада фибрина в кровь 
матери.

Д ля нормализации периферического кровотока при по
зднем токсикозе в последние 5—8 лет применяют гепарин. 
Гепарин  вводят подкожно 2 раза  в сутки по 5000 ЕД. Эту 
терапию следует проводить под ежедневным контролем свер
ты вания крови. Применение гепарина приводит к норм ализа
ции как общего, так  и плацентарного кровообращ ения.

Кислородотерапия. Глубокие нарушения окислительно
восстановительных процессов, метаболический ацидоз, повы
шение уровня содерж ания недоокисленных продуктов, умень
шение насыщ ения крови кислородом диктуют назначение 
больным кислородотерапии (кислородная палатка, инсуффля- 
ция увлажненного кислорода через носовые катетеры, ги- 
пербарическая оксигенация).

При позднем токсикозе хроническая гипоксия связана не 
только с длительным вазоспазмом , но и с нарушением функции 
внешнего дыхания в связи с поражением легких. Поэтому при 
тяж елом  токсикозе (судороги, кома) составной частью интен
сивной терапии является искусственная вентиляция легких 
(И В Л ). Она способствует устранению гипоксии, отека мозга 
(в комплексе с другими лечебными действиями), предупреж

дению и лечению отека легких, позволяет создать лечебно- 
о*хранительный режим с использованием широкого спектра
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препаратов — седативных, наркотических, гипотензивных 
и др.

ИВЛ в этих случаях проводят достаточно длительно 
(в течение 8— 12 ч — нескольких суток). П рекращ аю т И ВЛ 
только после ликвидации тяж елого состояния и признаков 
острой дыхательной недостаточности. Если эти условия не 
будут соблюдены, то прекращ ение И ВЛ даж е при внешне 
адекватном дыхании можно привести к возобновлению острой 
дыхательной недостаточности и приступов эклампсии.

Лечение ишемической кардиопатии. Помимо нарушений 
центральной и периферической гемодинамики, создаю щ их н а
пряжение для работы сердца, изменения тканевого кровотока 
наблюдаются такж е в сердечной мышце. Поэтому при позднем 
токсикозе обязательно назначение препаратов, улучшающих 
обменные процессы сердечной мышцы, а такж е сердечных 
гликозидов и при необходимости антиаритмических средств. 
При позднем токсикозе введение кордиамина противопоказано 
в связи с его гипертензивным эффектом и способностью вызы
вать клонические судороги.

Сократительную способность сердца улучшают вы ш еука
занные мероприятия, направленные на нормализацию  перифе
рического, тканевого кровотока, обменных процессов, КОС.

Воздействие на центральную нервную систему. П олож е
ния, разработанные В. В. Строгановым, остаю тся в силе 
и в наши дни. Больные с поздним токсикозом должны лечиться 
только в стационарах, лучше в специализированных отделени
ях, где огранизационно решены вопросы создания лечебно
охранительного реж има и всего комплекса диагностики и те р а 
пии. Лечебно-охранительный режим долж ен выполняться тем 
строже, чем тяж елее форма позднего токсикоза.

Из препаратов, воздействующих на центральную нервную 
систему, в СС С Р распространение получил магния сульфат, 
введенный в акушерскую практику Д . П. Бровкиным. М агния 
сульфат оказы вает противосудорожное и спазмолитическое 
действие, обладает способностью сниж ать внутричерепное 
давление. Схема проведения терапии по Бровкину общ еизве
стна. Однако опыт показал, что сульфат магния ослабляет 
сократительную деятельность матки, приводя к затяж ны м 
родам, а иногда и гибели плода, повышает число гипотониче
ских кровотечений, оперативных акуш ерских вмеш ательств. 
Кроме того, анализ результатов лечения показал, что сульфат 
магния далеко не всегда оказы вает терапевтический эффект. 
При изучении патогенеза позднего токсикоза это становится 
понятным. Р азве может сульфат магния устранить гиповоле- 
мию, гипопротеинемию, синдром Д В С С , наруш ения периферии
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ческого, органного кровотока и т. д.? Д аж е  с точки зрения 
фармакопеи назначение больной иногда до 24 г сульфата 
магния является неправильным, так  как дозу любого препара
та следует рассчитывать на 1 кг массы больной.

Н а з н а ч е н и е  п р е п а р а т о в ,  в о з д е й с т в у ю щ и х  
н а  Ц  Н С п р и  т я ж е л ы х  ф о р м а х  п о з д н е г о  т о к 
с и к о з а ,  о б я з а т е л ь н о ,  но одна эта терапия будет не
эффективной, если не будут проведены все вышеописанные 
лечебные мероприятия.

В настоящ ее время имеется достаточное количество 
средств, которые могут обеспечить надежный лечебно-охрани- 
тельный режим у беременных и рожениц с поздним токсико
зом. Морфин, промедол и эфир уже исключены из этого 
арсенала средств.

Первые два препарата способствуют резкому угнетению 
ды хательного центра. Эфир оказы вает выраженное токси
ческое действие на печень, сниж ает почечный кровоток и 
функцию почек.

Выбор наркотических и седативных средств зависит от 
конкретной ситуации. В родах, когда следует получить 
быстрый терапевтический эффект, больным можно назначать 
ингаляции закиси азота, трилена. Одновременно назначаю т 
дроперидол, седуксен, антигистаминные препараты, которые 
потенцируют действие наркотических средств.

Дроперидол и седуксен в настоящ ее время являю тся для 
больных поздним токсикозом наилучшими средствами, воздей
ствующими на ЦНС. Д роперидол вызывает у беременных 
затормож енность, сниж ает реакцию на внешние раздраж и те
ли, оказы вает гипотензивный эффект, усиливает диурез. П ре
парат вводят внутривенно по 10— 15 мг. При необходимости 
через 3—6 ч повторяют введение в половинной дозе. Обычно 
для достижения терапевтического эффекта суточная доза 
дроперидола составляет 20 мг.

Седуксен (диазепам ) является транквилизатором. Он сни
ж ает мышечное напряж ение, состояние нервозности, устраня
ет чувство страха, обладает выраженным противосудорожным 
действием. П репарат длительно задерж ивается в организме 
и полностью выводится лиш ь к концу 3-х суток, что надо учи
ты вать при его повторном введении. Внутривенное введение 
20 мг седуксена быстро купирует припадки эклампсии. С е
дуксен можно назначать в таблетках. Суточная доза препара
та колеблется в пределах 20—60 мг. Эффективность седуксе
на, как и дроперидола, повыш ается при одновременном н азн а
чении антигистаминных препаратов — димедрола, супрасти- 
на. пипольфена.
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Достаточно успешно в лечении тяж елы х форм позднего 
токсикоза можно использовать хлорметиазол. П репарат яв л я 
ется производным тиамина (витамин В |)  и обладает вы ра
женным противосудорожным, гипнотическим, гипотензивным 
и седативным эффектом. Д озы  хлорметиазола — 800 мг в сут
ки внутривенно в тяж елы х случаях и 1000 мг в сутки внутрь — 
в легких. Могут быть побочные явления: каш ель, чиханье, 
эритемы, чувство ж ж ения кожи лица. Они наблю даю тся в на
чале введения препарата, затем исчезают. При внутривенном 
введении возможны флебиты.

К седативным средствам, обладаю щ им способностью сни
ж ать артериальное давление, относится резерпин. Он сниж ает 
периферическое сосудистое сопротивление, блокирует сосуди
стые реакции, улучш ает кровоток в почках и повышает 
гломерулярную фильтрацию. Резерпин назначаю т по 0,1 —
0,25 мг внутрь 2 —3 раза  в день в течение 1— 2 нед.

О лечебном действии ганглиоблокаторов говорилось выше. 
I очка приложения их действия находится преимущественно 
в области окончания эфферентных нервов.

Во время родов у больных с поздним токсикозом (без 
эклампсии), например, возможно применение следующей схе
мы воздействия препаратов на Ц Н С, которая ни в коем случае 
не является единственной. В 1 периоде родов осущ ествляю т 
ингаляцию смеси закиси азота с кислородом. В конце I перио
да, помимо этого, назначаю т внутримышечно при раскрытии 
шейки матки до 2 см — 2 мл 0,25 % раствора дроперидола, или
1 мл 2 % раствора супрастина, или 0,5 мл 0,5 % раствора 
седуксена; при раскрытии шейки матки на 4— 5 см — 2 мл
0,25 % раствора дроперидола и 2 мл 2 % раствора но-шпы; 
при почти полном раскрытии матки — 5 мл дроперидола.

Кроме упомянутой терапии, у рожениц с тяж елой и средней 
тяж ести формами позднего токсикоза целесообразно выполне
ние перидуральной анестезии. Она обеспечивает блокаду 
импульсов от симпатических ганглиев, в результате чего 
уменьшается выброс в кровоток катехоламинов, происходит 
снижение артериального давления, усиливается диурез, а 
главное — снимается болевой синдром в родах, норм ализу
ется родовая деятельность, быстро раскры вается шейка матки 
и т. д.

Проводя лечение больных с поздним токсикозом, надо 
иметь в виду, что, во-первых, начавш ийся поздний токсикоз не 
исчезает вплоть до родоразреш ения. М ожно добиться ре
миссии заболевания или, что хуже, но нередко встречается, 
затуш евывания симптоматики при прогрессирующем его тече
нии. Во-вторых, около 15—20 % беременных резистентны*
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к проводимой терапии независимо от ее объема и направленно
сти. У этих лиц лю бая терапия токсикоза практически не
эффективна. Это особенно относится к беременным, у которых 
в сочетании с другими заболеваниям и рано возникает токсикоз 
(что такж е свидетельствует о его сочетанности), имеется 
наличие иммунологического конфликта с плодом. В-третьих, 
длительное течение позднего токсикоза часто оказы вается 
более неблагоприятным фактором для матери и плода, чем 
выраженность его клинических проявлений. При длительном 
течении заболевания неизбежны хроническая гипоксия, хрони
ческие нарушения периферического кровотока и дистрофиче
ские изменения в паренхиматозных органах.

Поэтому т е р а п и ю  п о з д н е г о  т о к с и к о з а  
с л е д у е т  п р о в о д и т ь  с п о в с е д н е в н ы м  у ч е т о м  
е е  э ф ф е к т и в н о с т и ,  проводя динамический контроль за 
состоянием и функцией жизненно важных органов, каж дые
5— 7 дней пересчитывая индекс токсикоза. Не может быть 
сделано специальных рекомендаций по продолжительности 
терапии позднего токсикоза, так  как этот вопрос реш ается 
только индивидуально. Однако следует учитывать, что чем 
тяж елее поздний токсикоз, тем менее длительным долж но быть 
его течение, тем своевременнее нужно ставить вопрос о родо- 
разреш ении. Часто родоразреш ение — главный метод лечения 
токсикоза, а иногда и единственный шанс на спасение матери 
и плода. Наш  опыт показывает, что в течение 8— 10— 12 дней 
лечения уже можно получить полное представление об эф ф ек
тивности терапии. Если при правильно назначенной и четко 
выполняемой выш еуказанной терапии за  этот период времени 
нет заметного улучшения состояния больной (а при ухудше
нии — даж е раньш е!), то следует ставить вопрос о досрочном 
родоразрешении.

С точки зрения патогенеза заболевания, наиболее безо
пасным методом преждевременного родоразреш ения является 
медикаментозное родовозбуждение и проведение родов через 
естественные родовые пути с выполнением перинеотомии, н а
ложением выходных акуш ерских щипцов (если в этом во
зникла особая необходимость) под перидуральной анестезией.

Абдоминальное кесарево сечение следует выполнять в тех 
случаях, когда родовозбуждение не дает эффекта или имеются 
дополнительные к тому показания (узкий таз, предлежание 
плаценты и др .). К ак бы хорошо ни была произведена опера
ция, при кесаревом сечении неизбежна кровопотеря в количе
стве 600— 800 мл и более, чем способна усугубить гиповоле- 
мию, гипопротеинемию, гипоксию за счет снижения числа 
эритроцитов.
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В случаях тяж елого позднего токсикоза (припадки эклам 
псии, угроза кровоизлияния в мозг, отслойка сетчатки и т. д.) 
быстро производят родоразреш ение оперативным путем, 
В этих случаях абдоминальное кесарево сечение является как 
бы реанимационным мероприятием, а не просто методом родо- 
разреш ения в связи с неэффективностью лечения заболевания.

Ткани организма при позднем токсикозе в связи с их 
отечностью и нарушением обменных процессов плохо за ж и 
вают, легко инфицируются. Поэтому в послеоперационном 
периоде возможны воспалительные процессы вплоть до пе^ 
ритонита.

В заключение следует еще раз подчеркнуть, что лечение 
такого тяж елого заболевания, каким является поздний токси
коз беременных с наличием многообразных патологических 
проявлений, требует комплексного, осмысленного лечения, 
творческого использования различных терапевтических 
средств.

Рассматривая терапевтические средства, которые приме
няют в лечении поздних токсикозов, мы сознательно на 
последнее место поставили препараты, воздействующие на 
центральную нервную систему, с целью подчеркнуть, что эти 
препараты, как, например, в прежнее время сульф ат магния, 
не являю тся единственным, универсальным средством лече
ния. Они должны быть только частью комплексного лечения 
позднего токсикоза.

Совершенно неправильно было бы составлять различные 
схемы лечения. М ногообразие форм и степеней тяж ести  по
зднего токсикоза позволяют назначать каж дой больной кон
кретно комплексное лечение, вовремя изменяя его, если не 
достигается терапевтический эффект.

Если при применении комплексного лечения не наблю да
ются благоприятные результаты в течение 2 нед, а в тяж елы х 
случаях и раньш е, то следует ставить вопрос о консерватив- 
ром досрочном родоразрешении, не допуская возникновения 
эклампсии, памятуя о том, что кесарево сечение может быть 
применено только в крайнем случае, в связи с безвыходной 
акушерской ситуацией.

Безусловно, и н т е н с и в н у ю  т е р а п и ю  позднего ток
сикоза назначаю т врач акушер-гинеколог или реаниматолог, 
специализировавш ийся в акушерской патологии, но участие 
акушерки в выполнении ее элементов несомненно. Поэтому она 
долж на знать основные сведения по патогенезу, клинике и те
рапии заболевания, чтобы понимать те распоряж ения, кото
рые отдает зрач, и правильно выполнять их в его отсут
ствие.
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Кроме того, интенсивное наблюдение за  больной большую 
часть суток осущ ествляет акуш ерка, и малейшие признаки 
ухудшения состояния здоровья (наруш ения зрения, появление 
головных болей, болей в подложечной области, изменения 
в психике, еще больший подъем повышенного артериального 
давления) должны быть ею не просмотрены и своевременно 
установлены. Своевременная диагностика обеспечивает не
медленный вызов врачебного персонала и раннее изменение 
лечения с более лучшим прогнозом.

Г л а в а  4

ГНОЙНАЯ ИНФЕКЦИЯ В АКУШЕРСТВЕ

Экстремальные состояния в акушерской практике, 
наряду с маточными кровотечениями, поздним токсикозом 
беременных, вызывает и гнойная инфекция (перитонит, сеп
сис, септический ш ок).

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ГНОЙНОЙ ИНФЕКЦИИ

Любой инфекционный процесс является следствием взаи 
модействия трех основных факторов: болезнетворных свойств 
микроорганизмов, числа микроорганизмов, защ итных свойств 
организма. Эти факторы варьируют в широких пределах, 
определяя состояние здоровья, клиническую выраженность 
болезни, малосимптомную, латентную инфекцию и смертель
ный исход. Болезнетворные качества микроорганизмов — это 
их патогенность и вирулентность. Патогенные микроорганиз
мы способствуют развитию заболевания при хорошо вы ра
женной защ ите организм а. Они передают заболевание, вызы
вая эпидемию. Условно-патогенные или слабопатогенные мик
роорганизмы обладаю т слабыми свойствами патогенности, 
поэтому они вызывают заболевание преимущественно при 
сниженной защ ите организм а. Именно эти микроорганизмы 
приводят к развитию послеродовых инфекционных ослож не
ний. Они не вызывают эпидемию в общепринятом смысле этого 
слова, но способствуют возникновению внутрибольничной ин
фекции, воспалительных процессов в послеродовых отделени
ях и отделениях новорожденных.

К условно-патогенным микроорганизмам относят бактерии 
из состава резидентной, т. е. собственной, микрофлоры чело
века, а такж е бактерии из окружаю щ ей среды, в обычных 
условиях не являю щ иеся опасными для организма. Их пато
генность проявляется только при снижении сопротивляемости 
(защ иты ) организма.
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Снижение защ итных свойств организм а обусловливают 
такие осложнения беременности и родов, как поздний токси
коз, длительный родовой акт, кровотечение, анемия и др. П о
мимо этих хорошо известных осложнений, больш ая роль 
в снижении защиты принадлежит антибиотикам, кортикосте
роидам и другим лекарственным препаратам . Антибиотики 
способствуют гибели малоустойчивых штаммов, например 
стрептококков, и селекции резистентных (устойчивых) ш там
мов, таких как стафилококки, протей, клебсиеллы. Кроме того, 
антибиотики, как и кортикостероиды, рентгеновские лучи, яв 
ляются иммунодепрессантами, они угнетают иммунную защ и 
ту организма, подавляю т синтез антител, торм озят ф агоци
тарную активность лейкоцитов.

Болезнетворные свойства микроорганизмов связаны  с их 
способностью выделять токсины — вещ ества белковой или 
липидной структуры, повреждаю щ ие ткани организм а. Если 
действие токсинов выражено резко, заболевание сопровож да
ется значительной интоксикацией.

Имеется два вида токсинов — экзотоксины и эндотоксины.
Экзотоксины — белки с хорошо выраженными антигенны

ми свойствами — выделяет живой микроорганизм. Они дей
ствуют как в месте внедрения бактерий, так  и в отдаленных 
участках в зависимости от тропизма к той или иной ткани — 
эпителиальной, мышечной, нервной.

Эндотоксины — липиды, отлагаю щ иеся в бактериальной 
стенке. Они обладаю т слабыми антигенными свойствами и не
высокой токсичностью. В больших количествах, т. е. при 
разруш ении большого числа микроорганизмов, они способ
ствуют развитию эндотоксического (бактериально-токсиче
ского) шока. Эндотоксины содерж ат все грамотрицательные 
микроорганизмы кишечной группы (протей, синегнойная п а
лочка и др .).

Особенностью послеродовой инфекции является ее поли- 
этиологизм. Как правило, заболевание развивается в ре
зультате воздействия микробных ассоциаций.

Возбудителями заболевания могут быть микроорганизмы, 
входящие в состав собственной (резидентной) микробной 
флоры, обладаю щ ие невысокой вирулентностью, а такж е экзо
генные возбудители из состава флоры, окруж аю щ ей родиль
ниц.

Значительная частота в возникновении послеродовых з а 
болеваний и гнойно-септических осложнений у новорож ден
ных принадлежит стафилококку — гемолитическому, золоти
стому, меньшая — стрептококку. К ак правило, стафилококк 
встречается в ассоциациях, Резко возросла роль грамотрица-
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тельных бактерий из группы эшерихий (E. coli), протея, 
клебсиелл. Частым возбудителем послеродовых заболеваний, 
как и послеоперационных осложнений в хирургических стацио
нарах, стала синегнойная палочка, которая обычно встреча
ется в ассоциациях.

П ослеродовая инфекция является хирургической раневой 
гнойной инфекцией, реализация которой зависит, помимо на
личия, количества, вирулентности возбудителя, еще от ха
рактера входных ворот и защ итных сил организма.

В послеродовом периоде всегда имеются обширные вход
ные ворота для инфекции. Вся внутренняя поверхность матки 
(особенно плацентарная площ адка) является открытой раной. 
К ней следует добавить трещины различной протяженности 
и глубины, разрывы шейки матки, стенок влагалищ а, наруж 
ных половых органов. К этому времени за весь период бере
менности во всех тканях внутренних и наружных половых 
органов произошло значительное повышение крово- и лимфо
обращ ения. Это немаловаж ное обстоятельство прет опреде
ленных условиях способствует распространению инфекции из 
входных ворот.

Однако для возникновения послеродовых инфекционных 
заболеваний указанных причин еще недостаточно — они име
ются практически в каждых родах и раннем послеродовом 
периоде, но их частота равна 6 %.

Септический процесс возникает только на фоне резкого 
снижения защитно-приспособительных механизмов организма 
за  счет многочисленных факторов общего и местного характе
ра. В п о с л е р о д о в о м  п е р и о д е  к факторам общего 
характера следует отнести прежде всего поздний токсикоз, 
гиповолемию, анемию, гипопротеинемию, в частности за счет 
кровопотери, ожирение, сахарный диабет, авитаминоз С, сер
дечно-сосудистые заболевания с нарушением кровообращ е
ния, хронические заболевания печени, почек, неправильное 
лечение антибиотиками, производственные вредности и 
др. Ф акторы местного значения — это неблагоприятная ин
фекция (грамотрицательная, анаэробная), суперинфекция, 
размеры раны, количество размозж енных и некротических 
тканей, гематомы, неправильная хирургическая обработка 
раны или метод операции (например, кесарево сечение), 
наличие инородного тела, местные нарушения кровотока, от
сутствие дренаж а и др.

Сепсис — проблема не микроорганизма, а макробиологи- 
ческая. Получить правильное представление о сущности пато
логических процессов при септических заболеваниях помогают 
такж е понятия о реактивности и резистентности организма.
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Под реактивностью подразумеваю т чувствительность орга
низма, степень выраженности его ответа на раздраж ение. 
Резистентность — это сопротивляемость, мера устойчивости, 
степень мобилизации механизмов, направленных на сохране
ние целостности организма. Резистентность и реактивность 
являю тся понятиями сопряженными, но не идентичными. Если 
человек, Поранивший палец, в течение нескольких дней поги
бает от сепсиса, то у него была низкая резистентность, но 
высокая реактивность.

Наоборот, человек, имеющий низкую реактивность и вы 
сокую резистентность, при фурункулезе, например, может 
чувствовать себя хорошо и работать, хотя его организм навод 
ней патогенными микробами.

Исходя из этиологии и патогенеза заболевания, послеродо
вую инфекцию следует понимать как единый процесс, одно 
заболевание, отдельные формы которого существуют только 
на данный момент и могут развиться в генерализованный 
процесс или давать регрессию, т. е. так, как теперь мы тракту
ем поздний токсикоз беременных. Этому принципу отвечает 
классиф икация послеродовой инф екции Сазонова  — Бартель
са, согласно которой следует различать 4 этапа развития (а не 
только распространения) инфекции:

1-й — инфекция ограничена послеродовой раной (пуэрпе
ральная язва, эндометрит);

2-й — инфекция вышла за  пределы раны, но остается 
локализованной в пределах малого таза  (метроэндометрит — 
метротромбофлебит), параметрит (тромбофлебит тазовы х 
вен), аднексит, пельвиоперитонит (абсцесс заднего маточно
прямокишечного углубления), нагноение (абсцесс) гематомы, 
тромбофлебит бедренной вены;

3-й — как бы переходный от местного воспалительного 
процесса к генерализованному (прогрессирующий тромбоф ле
бит, перитонит);

4-й — генерализованная инфекция — сепсис (септицемия, 
бактериально-токсический шок, септикопиемия).

С позиций реаниматологии и интенсивной терапии особое 
внимание уделяют 3-му и 4-му этапам развития инфекции. Но 
это не значит, что первые два этапа не имеют значения; сепсис 
и перитонит — это не отдельные самостоятельные заболева
ния, а всегда являю тся следствием «местного» воспалительно
го процесса, который вызывает развитие генерализованной 
инфекции, поддерживает ее течение. Отсюда становится по
нятным, что своевременная диагностика и излечение местного 
воспалительного процесса являю тся средством предупреж де
ния развития сепсиса или перитонита.
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Из всех видов воспалительных заболеваний женских поло
вых органов в послеродовом (послеабортном) периоде к пери
тониту и сепсису чащ е всего может привести м е т р о э н д о -  
м е т р и т  ( м е т р о т р о м б о ф л е б и т ) .  Естественно, раб ота
ю щ ая самостоятельно акуш ерка долж на знать об этом 
заболевании, чтобы при подозрении на его начало у больной 
своевременно привлечь к диагностике и терапии врача акуше 
ра-гинеколога.

При метроэндометрите в воспалительный процесс вовлека 
ются все тканевые элементы матки — мышечная стенка, эндо
метрий, кровеносные и лимфатические сосуды. Р азвивается он 
чащ е всего после кесарева сечения, внутриматочных вм еш а
тельств во время родов, сопровождаю щ ихся большой кровопо
терей, при внебольничном аборте. Все виды метроэндометри- 
тов встречаются в 4 % родов и 13—27 % операций кесарева 
сечения. В зависимости от тяж ести  заболевания он начинается 
на 1— 2-й день после родов,, а иногда во время родов. Страдает 
общее состояние больной. П оявляю тся слабость, недомогание, 
разбитость, плохой сон, головная боль, плохой аппетит, могут 
быть ознобы. П овыш ается температура тела. Без характерной 
кривой она достигает 38— 39 °С с периодами субфебрили
тета. Пульс учащ ается до 100 уд/мин и более. Клинический 
анализ крови указы вает на лейкоцитоз со сдвигом формулы 
влево, увеличенную СОЭ. Анемия возникает после перене
сенной кровопотери. При отсутствии позднего токсикоза пато
логические изменения в моче отсутствуют. При бимануальном 
исследовании находят плотную или мягкую матку, отстающую 
в своем обратном развитии, болезненную при пальпации, 
раскрытый шеечный канал с различного характера выделения
ми из матки — от бурых до гнойных.

Продолжительность метроэндометрита достигает 8— 
10 дней. Если заболевание длится дольше, явления интоксика
ции, температурная реакция, изменения состава лейкоцитов 
более выражены и т. д., то в этих случаях речь идет уже о мет- 
ротромбофлебите и тромбофлебите тазовы х вен. Д ля этих 
заболеваний характерна пальпаторная болезненность матки 
по ее краям и у стенок таза  с явлениями параметральной 
инфильтрации. Д л я  воспаления венозной системы таза  ха
рактерна тахикардия. Иногда она соответствует повышению 
температуры тела, но чащ е опереж ает ее. Пульс обычно мяг
кий, легко сжимаемый.

Л ечение легких форм метроэндометрита заклю чается в по
кое, своевременном опорожнении мочевого пузыря и прямой 
кишки, использовании сокращ аю щ их матку средств типа хи
нина, которые вызывают длительные тонические сокращения
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ее. Безусловно необходима антибиотикотерапия в соответству
ющих дозах и достаточно длительное время, пока не наступит 
стойкая нормализация общ его состояния больной, тем перату
ры тела, показателей белой крови, послеродовой инволюции 
матки. Рутинное назначение сочетания пенициллина (1 —
2 млн ЕД в сутки) и стрептомицина (1 г в сутки) долж но быть 
исключено из лечебной практики. Ш ирокое применение их за  
прошедшие три десятилетия привело к повсеместному появле
нию не только устойчивых к этому сочетанию ш таммов микро
бов, но и способных сущ ествовать только при наличии такого 
сочетания препаратов в организме больной.

Инфузионную терапию при легких формах метроэндо- 
метрита применяют лишь спорадически, а не как систему, 
в виде вливаний реополиглюкина, гемодеза и других препара
тов. Кровопотерю восполняют трансфузией крови в сочетании 
с кровезаменителями.

Если у  родильницы имеется более тяжелая форма метро- 
эндометрита, при которой, как всегда, наблю дается метро- 
тромбофлебит, а такж е тромбофлебит тазовы х вен, терапию 
антибиотиками увеличивают в дозе и по составу. Д обавляю т 
антикоагулянтную терапию — гепарин 40—60 тыс. ЕД  в сутки 
внутривенно в растворе реополиглюкина, гемодеза в течение
3 дней. Затем  заменяю т его на антикоагулянтные препараты 
непрямого действия (например, фенилин по 0,03 г три раза  
в сутки) до снижения протромбинового индекса до 40 % и под 
контролем свертываемости крови. П оказано такж е назначение 
препаратов, обладаю щ их протеолитическим действием (трип
син до 5— 10 мг или химотрипсин по 10— 20 мг в сутки внутри
мышечно), спазмолитиков (но-шпа, папаверин), средств, 
уменьшающих воспалительную реакцию (реопирин, бутадион, 
венорутон).

Д лительная инфузионная терапия и внутривенное введение 
препаратов не являю тся противопоказанием к активным дви
жениям больной в постели. Это связано с необходимостью 
улучшения кровотока, особенно в венах.

ПЕРИТОНИТ

Перитонит — воспаление брюшины, связанное с повреж де
нием ее микробами, в условиях снижения защ итных реакций 
организма.

По особенностям течения и причинам возникновения р а з
личают два вида перитонита, развиваю щ егося при патологии 
внутренних половых органов женщины: гинекологический и 
акушерский. Гинекологический перитонит может возникнуть
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при разнообразной патологии: как осложнение пиосальпин- 
кса, пиоовария, перекрута ножки, нагноения, некроза кисты, 
нарушения кровотока с последующим некрозом и нагноением 
фибромиомы матки. Акуш ерский перитонит — следствие аборта 
или родов. Перитонит — понятие полиэтиологическое; чащ е 
всего возбудителем воспалительного процесса является ки
ш ечная палочка, но это не исключает возможности развития 
стафилококкового, стрептококкового, гонококкового перито
нита. Микробы попадают в полость брюшины гематогенным 
и лимфогенным путем или контактно (при перфорации матки, 
кесаревом сечении и т. д .). При перитоните сочетаются 
местные воспалительные изменения с проявлениями интокси
кации. К местным проявлениям относятся гиперемия, неболь
шие кровоизлияния в брюшине, пропитывание ее экссудатом, 
богатым лейкоцитами и фибрином, брыжеечные и забрыжееч- 
ные лимфангоиты и тромбофлебиты. Анатомические и физио
логические особенности брюшины, а именно больш ая всасы ва
ю щ ая способность, богатство нервными окончаниями, опреде
ляю т взаимосвязь местных и общих клинических проявлений. 
Общие проявления в виде интоксикаций, наруш ения централь
ной и периферической гемодинамики, дыхательной недоста
точности, наруш ения всех видов обмена веществ, функций 
органов и систем определяют тяж есть течения заболевания 
и возможность смертельного исхода.

И нтоксикация при перитоните обусловлена бактериальны 
ми токсинами, тканевыми протеазами, биогенными аминами 
(гистамин, серотонин, кинины) и другими биологически ак 
тивными вещ ествами.

Н аруш ения центральной и периферической гемодинамики 
при перитоните могут протекать по времени и по характеру 
проявления по-разному. При тяж елом  течении заболевания 
эти проявления носят шоковый характер, поэтому подробно 
они рассмотрены в разделе «Бактериально-токсический шок». 
Особенностями гемодинамики при перитоните являю тся пере
полнение кровью сосудов кишок, «секвестрация» определенно
го количества крови, что приводит к еще большему несоответ
ствию между объемом сосудистого русла и ОЦК.

Следствием общих нарушений гемодинамики является 
расстройство органного кровотока — в легких, печени, поч
ках, желудочно-кишечном тракте, поджелудочной железе 
и др .— с нарушением функций органов.

При перитоните происходит больш ая потеря белка (ката- 
болические процессы, накопление экссудата и т. д .). Суточная 
потеря белка при местном перитоните составляет 51 — 166 г, 
при разлитом — 96— 255 г. Соответственно происходит сни

134

ak
us

he
r-li

b.r
u



жение уровня белка и свободных аминокислот в крови, что 
является плохим прогностическим признаком.

Обменные нарушения приводят к истощению жировых 
и углеводных запасов и в совокупности с белковыми потерями 
истощают энергетические ресурсы организма.

Существенное значение в исходе перитонита имеют нару
шения водно-электролитного баланса организм а, которые 
характеризуются накоплением большого количества внекле
точной жидкости в кишках (за счет нарушения проницаемости 
сосудов и процессов всасывания в киш ках). Эти наруш ения 
обусловливают снижение массы (за  счет гипертермии, потери 
Жидкости при ды хании). В конечном итоге последовательная 
потеря внутриклеточной, а затем  и внутрисосудистой воды 
приводит к развитию синдрома дегидратации (снижение арте
риального давления, диуреза, сгущение крови, гипернатрие- 
мия, гипохлоремия и д р .). Такие^нарушения заканчиваю тся 
смертельным исходом, если не будут предприняты срочные 
меры по устранению дефицита воды.

С водой теряется большое количество солей, особенно 
хлорида натрия, что приводит к снижению осмотического 
давления во внеклеточном секторе (в сосудах), и вода начина
ет перемещаться во внутриклеточный сектор, вызывая син
дром клеточной гипергидратации  (снижение объема плазмы, 
сгущение крови, гипонатриемия, гипохлоремия и др .). Соче
танное нарушение водного и электролитного баланса зависит 
от тяж ести перитонита, степени развития патологии, характе
ра терапии и др.

При перитоните постоянны наруш ения КОС. Х арактер 
и причины этих нарушений различны, иногда сочетанны. М ета
болический ацидоз может возникнуть вследствие нарушений 
обмена белков, жиров и углеводов (с накоплением молочной 
и пировиноградной кислот), в результате потерь бикарбонатов 
с содержимым желудочно-кишечного тракта, при нарушении 
почечной, канальцевой реабсорбции, при недостаточности т к а 
невого (периферического) кровотока и др. М етаболический 
алкалоз возникает при дефиците хлора (рвота), калия, избы 
точном введении гидрокарбоната натрия.

Динам ика наруш ений КОС  при перитоните такова. В н а
чальном периоде развивается метаболический ацидоз, затем 
компенсаторная гипервентиляция способствует преобладанию 
алкалоза, дальнейш ая потеря калия, нарушение перфузии 
тканей, преобладание анаэробного гликолиза приводят к р а з 
витию внутриклеточного ацидоза и метаболического алкалоза 
крови. В связи с истощением буферных систем крови возника
ет тяжелый внутри- и внеклеточный метаболический ацидоз.
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соверш енно очевидно, что коррекция нарушений водно
электролитного баланса и КОС требует понимания динамики 
этих нарушений и контроля их при корригирующей терапии.

О собая роль в патогенезе перитонита принадлежит нару
шению моторной и секреторной функции желудочно-кишечно
го тракта. Поступление кишечного содержимого в желудок 
вызывает рвоту и освобождение ж елудка, по мере развития 
пареза наступают непрерывное поступление кишечного со
держимого в ж елудок и его переполнение. Секреторный п ара
лич, застой и брожение приводят к накоплению газов, органи
ческих кислот и других продуктов распада. Накопление ж ид
кости и газов повышает внутрикишечное давление, ухудшает 
кровоток и вызывает развитие деструктивных процессов в 
стенке кишки с нарушением пищ еварения, гнилостных про
цессов, усиление интоксикации.

При разлитом перитоните, на фоне выраженной гиповоле
мии нередко развивается бактериально-токсический шок.

КЛИНИКА И ДИАГНОСТИКА ПЕРИТОНИТА

Различаю т перитонит местный, диффузный и разлитой. 
Местный перитонит (тазовый пельвиоперитонит, абсцесс м а
точно-прямокишечного углубления) может быть отграничен
ным и неотграниченным (отсутствие четкой границы). Гинеко
логический перитонит имеет много общего с хирургическим, но 
у гинекологических больных перитонит не имеет такого остро
го начала, более вы раж ена ситуация «успокоенности» как со 
стороны больных, так  и со стороны наблюдающ его врача. 
Отсюда вытекает нередко как бы отсутствие повода для госпи
тализации таких больных. Несвоевременность последней вле
чет запоздалое оперативное вмеш ательство, которое выполня
ют уже при запущенном перитоните.

Перитонит у гинекологических больных встречается от
1,2 до 4,5 %. Л етальность при этом заболевании еще высока 
и колеблется от 7 до 10—35 %. На первом месте комплекса 
борьбы с этим грозным заболеванием стоит соверш енствова
ние методов диагностики, а значит, и ранней госпитализации.

Большую проблему для здравоохранения представляет 
собой послеродовой акушерский перитонит. Он в настоящее 
время возникает только после родоразреш ения путем кесарева 
сечения, г 1еритонит после кесарева сечения является основной 
причиной послеоперационной летальности и материнской 
смертности от септических послеродовых заболеваний. Восхо
дящ ая инфекция по родовому каналу обусловливает возникно
вение метроэндометрита с последующим попаданием микроб
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ной флоры в полость брюшины (чащ е всего), а такж е через 
разрез на матке, который всегда в этих случаях вовлекается 
в воспалительный процесс с полным или частичным расхож де
нием швов.

М икробная флора различна: кишечная палочка (29,7 % ), 
стафилококки (24,3 % ), стрептококки, микробные ассоциа
ции. Большое значение в развитии перитонита имеют такие 
патологические состояния, как поздний токсикоз беременных, 
экстрагенитальные заболевания, кровопотеря, длительный ро
довой акт, инфекция в родах (при длительном безводном 
периоде), неправильный выбор метода кесарева сечения (кор- 
поральное), несовершенство техники операции и ее обеспе
ченности, неправильное ведение послеоперационного периода 
и др. К дефекту заж ивления раны матки ведет не только непра
вильная техника ее заш ивания, но и изменения в тканях 
в результате затяж ны х родов: кровоизлияния, некрозы, тром
бозы сосудов и др. Этим, помимо наличия родовой инфекции, 
можно объяснить случаи перитонита после кесарева сечения 
в нижнем сегменте матки.

Следует подчеркнуть, что перитонит после кесарева сече
ния имеет существенные клинические особенности, отличаю 
щие его от всех других форм. Н езнание этих особенностей 
является основной причиной запоздалой диагностики и, следо
вательно, лечения. О с н о в н о й  о с о б е н н о с т ь ю  
п е р и т о н и т а  п о с л е  к е с а р е в а  с е ч е н и я  
я в л я е т с я  о т с у т с т в и е  т и п и ч н о й  к а р т и н ы  
« о с т р о г о  ж и в о т  а», свойственного хирургическому (ги
некологическому) перитониту, который протекает с явлениями 
интоксикации и сепсиса. Это связано с тем, что в беременной 
(послеродовой) матке создаю тся благоприятные условия для 
развития микрофлоры и проникновения ее в организм ж енщ и
ны. При этом в матке имеется обш ирная поверхность для 
резорбции бактериальных токсинов.

Возникает перитонит на 2— 3-и сутки после кесарева 
сечения. Температура тела повышается выше обычных преде
лов — до 38—40 °С. Язык чащ е влажный, суховат только 
в боковых отделах, рвота наблю дается редко и только 1— 2 р а 
за  в сутки, тош нота, отрыжка. Не внушающий тревоги общий 
вид больной и малочисленность ж алоб заставляю т оценивать 
состояние больной как нетяжелое. Необходимо настороженно 
и целенаправленно расспраш ивать больную. Плохие сон и ап
петит, ж аж д а, гиподинамия, слабость должны обратить на 
себя внимание. Характерными являю тся ды хательная и сер
дечно-сосудистая недостаточность: одышка с частотой ды ха
ния более 25, даж е до 40— 50 в 1 мин, прогрессирующее
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учащ ение пульса (100— 120 и более), слабое его наполнение 
и напряжение, несоответствие температуре, акроцианоз, по
бледнение кожи носогубного треугольника и др. Гематологиче
ское исследование уже на ранних стадиях заболевания всегда 
показывает увеличение СОЭ, нарастание числа лейкоцитов 
(свыше 12 • 109/ л ), сдвиг состава лейкоцитов влево. Анемия 
наблю дается при большой кровопотере. Диагностическое зн а
чение имеет снижение (до 60 г /л )  общего белка крови. Н аблю 
даю тся умеренная альбуминурия и цилиндрурия (при отсут
ствии позднего токсикоза). Не следует искать симптомов 
раздраж ения брюшины (Щ еткина — Блю мберга, М енделя), 
они практически отсутствуют. Н аблю даю тся прогрессирующее 
вздутие ж ивота, затруднение или невозможность пальпации 
матки в определении ее контуров. У многих больных может 
выслуш иваться перистальтика, но вялая.

Важный сигнал развития перитонита — б о л е в о й  
с и н д р о м  (усиление болей, схваткообразные боли в ж иво
т е ). При обзорной рентгенографии брюшной полости вы явля
ются пневматоз кишок и н а л и ч и е  с и м п т о м а  « ч а ш и  
К л о й б е р а». Эти признаки напоминают динамическую не
проходимость кишок. Патогномоничным является наличие вре
менного эффекта (на 3—4 ч) от всех мер по ликвидации 
пареза кишок. Определение жидкости в отлогих частях ж иво
та , нависание передней стенки прямой кишки при ректальном 
исследовании, а тем более пропитывание серозно-геморрагиче
ской жидкостью повязки на животе или эвентрация являю тся 
уж е поздними признаками перитонита (4—9-е сутки).

Таким образом, клиническая картина перитонита после 
кесарева сечения весьма характерна и не имеет «стертого» 
характера. Динамическое наблюдение (каж ды е 2—3 ч) за 
больной дает достаточно возможностей для постановки свое
временного диагноза.

Дежурная акушерка во время наблюдения за больной, 
перенесшей операцию кесарева сечения, вполне может зам е
тить ухудшение ее состояния: появление болей в животе, 
одышки, учащ ение пульса, задерж ку газов и вздутие живота 
и др. Всех этих признаков достаточно, чтобы насторож иться 
и вызвать врача.

ЛЕЧЕНИЕ ПЕРИТОНИТА

Основным методом лечения гнойной инфекции является 
хирургический. П ока не вскрыт (или не удален) гнойный очаг, 
не произведена эвакуация гнойного скопления, не обеспечен 
надежный дренаж  экссудата, опасность для жизни больной
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остается реальной, а консервативные методы лечения, даж е 
современные и комплексные, остаю тся безуспешными. Это 
положение должно быть главенствующим в лечении гинеколо
гического и акушерского перитонита. Это не сниж ает значения 
консервативной терапии и методов коррекции изменений, 
возникших в организме в связи с перитонитом.

Д ля осуществления первой цели — удаления очага инфек
ции — производят нижнесрединную лапаротомию  и удаляю т 
пораженные маточные трубы или оба придатка матки, при 
необходимости (фибромиома, аденомиоз) выполняют надела- 
галищную ампутацию или, лучше, экстирпацию матки. Д р е
наж  малого таза  обязателен, и его осущ ествляю т или путем 
задней кольпотомии, или оставляя открытой влагалищ ную  
трубку после экстирпации матки.

П р и  г и н е к о л о г и ч е с к о м  п е р и т о н и т е  н е  
н у ж е н  ч р е з м е р н ы й  р а д и к а л и з м .  У женщин мо
лодого возраста лишь при наличии отечных и гиперемиро- 
ванных маточных труб с выделением гноя из ампулярных 
концов операция с успехом может быть ограничена только 
чревосечением, осушением брюшной и тазовой полости от 
гноя, ревизией органов брюшной полости и оставлением мик
роирригатора в верхнем углу раны для введения антибиоти
ков. Ранняя диагностика и раннее хирургическое вм еш атель
ство с последующей интенсивной терапией могут сопровож 
даться щ адящ ей операцией при отсутствии значительных 
деструктивных воспалительных процессов в источнике перито
нита.

П р и  п о с л е а б о р т н о м  и п о с л е р о д о в о м  
п е р и т о н и т е  такж е производят нижнесрединную л ап ар о 
томию (релапаротом ию ), но удаляю т всю матку, ибо источни
ком инфекции является и влагалищ ная ее часть. Удаление 
яичника и маточной трубы производят при явных признаках 
гнойного пораж ения(пиосальпинкс, пиооварий). В лагалищ ная 
трубка остается открытой для дренаж а малого таза . Во избе
жание слипания и закры тия культи влагалищ а и, следователь
но, нарушения дренаж а малого таза  в ее полость вставляю т 
толстую (1,5—2 см в диаметре) резиновую трубку с большими 
боковыми отверстиями, которую через влагалищ е выводят 
наружу. Резиновый дренаж  оставляю т на 7— 10 дней и боль
ше. Д ля  обеспечения эффективного дренаж а, если имеется 
много экссудата, к нему присоединяют сифонную систему.

П р и  з а п у щ е н н о м  п е р и т о н и т е  (значительное 
количество экссудата во всех отделах брюшной полости, спа
ечный процесс, угроза образования осумкованных гнойных 
очагов) имеется необходимость в дополнительном дренирова
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нии брюшной полости. С этой целью чащ е всего используют 
такие же резиновые трубки, окончатые концы которых уклады
ваю т на заднебоковые ложбины брюшной полости, а их 
сплошные концы выводят через небольшие дополнительные 
разрезы  брюшной стенки внизу сбоку над паховыми связками. 
При введении марлевого (капиллярного) дренаж а в полость 
малого таза  с выводом его конца через нижний угол раны 
следует помнить, что марлевый тампон должен обеспечивать 
дренирование, а не наоборот — закупоривать гнойную по
лость. Поэтому его следует вводить «рыхло» и менять каж дые
1—2 дня.

О бязательно инфильтрирование корня брыжейки тонкой 
кишки 0,25 % раствором новокаина не менее 200 мл для уменье 
шения рефлекторных реакций, возникающих при раздраж ении 
брюшины. Новокаиновую блокаду брюшины сочетают с введе
нием в брюшную полость антибиотиков.

О необходимости перитонеального (брюшного) диализа 
при перитоните указано во многих руководствах. Правильное 
выполнение этой процедуры возможно только при осущ ествле
нии непрерывного контроля за водно-электролитным балансом 
и КОС, с одной стороны, и при быстром изменении необходи
мого состава диализирующ ей жидкости — с другой.

В д а л е к о  з а ш е д ш и х  с т а д и я х  п е р и т о н и т а ,  
сопровождаю щ ихся полным параличом моторной функции 
кишок, можно применять дренирование по Житнюку, которое 
выполняют сразу после удаления источника перитонита и вы
суш ивания брюшной полости. С этой целью выполняют цеко- 
стомию. Через полость слепой кишки и илеоцекальный клапан 
в просвет тонкой кишки вводят резиновую трубку диаметром 
1 см и длиной не менее 2 м. В этой трубке спиралеобразно 
вырезают отверстия на расстоянии 20 см друг от друга. Как 
только преодолен илеоцекальный клапан, раздуты е петли всей 
тонкой кишки нанизываю т на эту резиновую трубку, которые 
складываю т в круги соответственно ходу брыжейки кишки. Во 
время этой манипуляции раздутая кишка полностью сп ад а
ется, стенки ее утолщ аю тся и складываю тся на резиновой 
трубке-дренаж е гармош кообразно. Из свободного конца труб
ки, которую проводят чрез брюшную стенку в илеоцекальной 
области и фиксируют шелком к коже, начинают обильно выде
ляться газы и зловонная ж идкая масса. В послеоперационном 
периоде через выведенный наруж у конец резиновой трубки 
можно промывать кишки и вводить в их просвет лекарствен
ные вещ ества. К ак только восстанавливается перистальтика, 
эта трубка-дренаж  сама вы талкивается наружу, а цекостома 
самостоятельно закры вается.
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Хорошим мероприятием в хирургическом лечении перито
нита является использование поверхностно-активных веществ, 
одним из которых является мыло. Мыло как лечебное средство 
применялось еще в конце прошлого столетия, а в годы Великой 
Отечественной войны 1941 — 1945 гг. наш ло распространение 
как доступное и одновременно эффективное средство для 
обработки загрязненных, размозж енных, инфицированных 
ран. После удаления источника инфекции и основных маСс 
гнойного содержимого в брюшной полости все кишечные петли 
и большой сальник извлекают наруж у и последовательно 
отмывают их марлевой намыленной салфеткой (любое ту а
летное мыло) до появления обильной пены. Аналогичной 
обработке подвергают и париетальную брюшину. После этого 
большим количеством (10— 15 л) жидкости (изотонический 
раствор хлорида натрия с фурацилином) петли кишок и брю ш 
ную полость отмывают до полного исчезновения мыльной 
пены. Затем  их высушивают стерильными марлевыми салф ет
ками и погружают в брюшную полость. После такой манипу
ляции внешне брюш ная полость и петли кишок имеют почти 
обычный вид.

Вторая цель комплексного лечения перитонита — коррек
ция изменений, которые возникли в организме больной в связи 
с перитонитом. Она достигается инфузионной терапией. Д ля  
этих целей производят катетеризацию  подключичной вены.

О с н о в н ы е  з а д а ч и  и н т е н с и в н о й  
к о р р и г и р у ю щ е й  т е р а п и и :  1) борьба с инфекцией 
и интоксикацией; 2) повышение иммунологических сил орга
низма; 3) нормализация О Ц К и его компонентов; 4) норм али
зация центральной и периферической гемодинамики; 5) окси- 
генотерапия, борьба с гипоксией; 6) норм ализация водно
электролитного обмена и КОС; 7) норм ализация функции 
печени и почек и обеспечение форсированного диуреза; 8) вос
полнение энергетических ресурсов организм а; 9) коррекция 
нарушений обмена веществ; 10) восстановление моторной 
функции желудочно-кишечного тракта и др.

Большинство из перечисленных задач  и мероприятий, 
обеспечивающих их выполнение, такие же, что и при лечении 
сепсиса и бактериально-токсического ш ока, поэтому они будут 
разобраны при лечении этих заболеваний. Здесь ж е необходи
мо остановиться на тех лечебных мероприятиях, которые 
следует применять при перитоните.

Большое значение в лечении перитонита следует придавать 
восстановлению перистальтики киш ок и эвакуации застойного 
содержимого кишок и ж елудка. С этой целью производят 
зондирование и промывание желудка, а для борьбы с парезом
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кишок хорошим мероприятием является длительная периду- 
ральн ая анестезия. Сифонные клизмы только изнуряют боль
ную, но не опорожняют тонкие кишки, а инъекции прозерина, 
окситоцина не даю т эффекта.

Д ля восстановления моторной функции желудочно-кишеч- 
ного тракта применяют гипербарическую оксигенацию, элек
тростимуляцию, диадинамические токи Бернара. Внутривен
ное введение 2 0 %  раствора сорбита (1,5— 2 г/кг) способ
ствует восстановлению перистальтики.

В послеоперационном периоде, особенно у тучных больных 
со скрытыми формами (субклиническими) сахарного диабета, 
но нередко и при отсутствии нарушений жирового и углеводно
го обмена, возможно расхождение швов брюшной стенки 
с эвентрацией, выделением гнойного экссудата из брюшной 
полости, что свидетельствует о продолж аю щ емся, как прави
ло, вялотекущем, перитоните. Раны  брюшной стенки (лапаро- 
томия, контрапертуры и другие разрезы ) имеют грязный налет 
из-за некроза тканей, обильного гнойного отделяемого и отсут
ствия грануляций. Ткани выглядят «мертвыми». Швы брюш- 
Hoh стенки, в том числе и повторные, как бы хорошо они ни 
были наложены, легко прорезают ткани, создавая еще боль
шую рану. П рилеж ащ ие к ране сальник и петли кишок не 
спаиваю тся, а если припаиваются к тканям брюшной стенки, 
то нередко образуют кишечные свищи, особенно неблагопри
ятные, если они тонкокишечные. Лечение таких больных 
представляет трудную задачу. Помимо обследования на скры
тый диабет и лечения его, следует помнить, что такое ослож не
ние является «раневой кахексией» и связано, в частности, 
с длительным и большим нарушением белкового обмена. 
Потери белка при перитоните, а такж е с раневым отделяемым 
огромны.

Помимо гипопротеинемии, в возникновении «раневой к а 
хексии» играет роль истощение симпатико-адреналовой систе
мы. Поэтому в этих случаях целесообразно осущ ествлять 
внутримышечные инъекции адреналина (0,1 % раствора), 
этимизола (2 мл 1 ,5%  раствора), стрихнина гидрохлорида 
(1 мл 0,1 % раствора 2—3 раза в день), препараты мышьяка. 
В зондовое или обычное питание следует включить творог 
(содержащ ий тирозин, нужный для синтеза адреналина). 
Необходимо облучать тело ультрафиолетовыми лучами и др.

Смертность от перитонита и сепсиса после кесарева сече
ния составляет 15,12 % от всех причин общей материнской 
смертности во время беременности и родов и 0,15 % по отно
шению к общему числу кесаревых сечений. Д ан н ая  материн
ская смертность может быть сведена к нулю. В настоящ ее
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время смерть от инфекции надо рассм атривать как результат 
ошибочного выбора метода абдоминального родоразреш ения, 
плохой оперативной техники или недостаточного ухода за 
больной в послеоперационном периоде.

Профилактика перитонита после кесарева сечения, помимо 
мер, выполняемых на протяжении беременности и родов для 
предупреждения послеродовой инфекции, предусматривает 
анализ и учет показаний, противопоказаний и условий для 
выполнения абдоминального родоразреш ения. Н ем аловаж ное 
значение имеют: правильная предоперационная подготовка 
и анестезиологическое пособие с обязательной инфузионно- 
трансфузионной терапией — коррекция О Ц К, возмещение 
кровопотери, которая при «бескровном* выполнении операции 
достигает 800— 1000 мл; выполнение кесарева сечения в ни
жнем сегменте с поперечным его разрезом , т. е. исключение из 
практики корпорального метода; квалифицированное выпол
нение операции (минимальная травм а, хорошие перитониза- 
ция и гемостаз и др .); рациональное ведение послеопераци
онного периода.

СЕПСИС

Сепсис у акушерско-гинекологических больных чащ е воз
никает как осложнение внебольничного криминального абор
та , реже после родов. При послеродовом акушерском сепсисе 
источником является, как правило, метроэндометрит — мет- 
ротромбофлебит, но клинически и морфологически (на вскры
тии) проявления источника могут иметь разную степень 
развития — от стертых, затихаю щ их, до ярко выраженных — 
в зависимости от длительности заболевания и лечения. П риня
то различать две формы сепсиса — септицемию (сепсис без 
метастазов) и септикопиемию (сепсис с м етастазам и). П о
явление гнойных эмболических очагов (м етастазов) за преде
лами первичного очага воспаления следует рассм атривать как 
один из этапов развития сепсиса. При септицемии возможно 
появление гнойных метастазов, но они обычно небольшие, не 
характеризую тся локальными признаками и на первый план 
выступают токсические явления.

Клиника сепсиса склады вается из целого ряда симптомо- 
комплексов. Общее состояние тяж елое, больные вялы, ап а 
тичны или, наоборот, возбуждены, эйфоричны. Характерны 
жалобы на головную боль, слабость, бессонницу, плохой 
аппетит, ознобы, боли в животе, одышку. Кожные покровы 
вначале бледные, затем с землистым, серовато-желтушным 
оттенком, возможны субиктеричность склеры, синюшная окра
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ска кончиков пальцев, губ. Характерны множественные то
чечные и даж е обширные кровоизлияния в коже лица, груди, 
живота. Возникают незначительные нарушения со стороны 
желудочно-кишечного тракта — язык сухой, обложен, возмо
жен «септический» понос. П альпация живота безболезненна. 
М ожет быть увеличение печени, но более показательны увели
чение селезенки и ее болезненность при пальпации («септиче
ская селезенка»).

Наруш ения функции сердечно-сосудистой системы насту
пают рано: тахикардия, аритмия, мягкость пульса, снижение 
артериального давления (без кровопотери). Возможны такж е 
проявления сепсиса в виде токсического или бактериального 
миокардита, эндокардита с признаками острой сердечной не
достаточности.

П атология легких при сепсисе проявляется одышкой, по
верхностным дыханием, отеком. При септикопиемии в легких 
возникают множественные очаги гнойного воспаления, острые 
абсцессы, плеврит, которые нередко приводят больную к смер
ти.

весьм а показательны токсические проявления поражения 
почек. Д иурез сниж ается, в моче определяются эритроциты, 
лейкоциты, белок, цилиндры.

Характерны изменения крови — в виде прогрессирующей 
анемии в сочетании с большим лейкоцитозом, сдвигом состава 
лейкоцитов влево, иногда с лимфопенией. В связи со сгущени
ем крови уровень гемоглобина может быть высоким, СОЭ 
всегда повышена, вы раж ена гипопротеинемия.

Температура тела высокая, 39 °С и больше, температурная 
кривая гектического, реж е постоянного типа, характерны оз
нобы.

I инекологическое исследование чащ е всего указы вает на 
м е т р о э н д о м е т р и т  ( м е т р о т р о м б о ф л е б и т )  
различной степени выраженности в зависимости от длительно
сти процесса. Однако патологические изменения во входных 
воротах инфекции (матка и другие отделы внутренних генита
лий) могут быть настолько незначительны, что это затрудняет 
и даж е создает заблуж дение относительно установления 
источника сепсиса.

В диагностике сепсиса большое значение имеет учет заб о 
леваний, которые обусловливаю т « г р у п п у  п о в ы ш е н н о 
г о  р й с к а »  в отношении возникновения сепсиса. К этим 
заболеваниям  преж де всего относится ожирение II и III степе
ни (оно бывает у половины больных, заболевш их сепсисом). 
К «группе риска» относятся больные с болезнями сердца 
(миокардиодистрофия, пороки, миокардиотический кардио
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склероз, миокардит), гипертонической болезнью, астм атиче
ским бронхитом, варикозным расширением зен нижних ко
нечностей, вегетососудистой дистонией, почечнокаменной бо
лезнью, гиперменструальным синдромом и др. Таким образом , 
практически каждая женщина, заболевш ая сепсисом, имеет 
сопутствующее заболевание.

Не менее важным в возникновении сепсиса у родильниц 
обстоятельством является наличие большой частоты хрониче
ских инфекций и инфекционных осложнений во время бере
менности. К таким процессам относятся: хронический тонзил
лит, хронический тромбофлебит, хронические воспалительные 
заболевания легких, пищеварительного тракта, мочевыводя
щих путей, шейки и придатков матки. Н еблагоприятное значе
ние имеет внебольничный аборт, произведенный незадолго до 
наступления беременности. Особенно неблагоприятным фоном 
для развития сепсиса является поздний токсикоз, как правило 
тяж елый, сочетанный и длительно текущий, иногда с симпто
мами почечно-печеночной недостаточности, отставанием пло 
да в развитии. Это, очевидно, связано с тем, что поздний 
токсикоз является фактором, особенно резко снижающим 
иммунологическую реактивность беременной. Кроме того, н а
рушения периферического кровотока, свойственные позднему 
токсикозу и сходные с таковыми при сепсисе, а такж е развитие 
дистрофических изменений в паренхиматозных органах такж е 
облегчают развитие гнойной инфекции у родильниц.

Необходимо подчеркнуть в развитии сепсиса з н а ч е н и е  
т е ч е н и я  р о д о в о г о  а к т а .  Особую роль играют пре
ждевременное излитие околоплодных вод и упорная слабость 
родовых сил. Эти осложнения родового акта создаю т предпо 
сылки для возникновения воспалительного процесса в обо 
лочках, плаценте, матке и у плода (внутриутробная пневмо
ния). Хорошую питательную среду для бактерий представля
ют околоплодные воды. Гнойный хориоамнионит и плацентит 
обнаруживают при гистологическом исследовании последа во; 
всех случаях длительного безводного периода. Не меньшее 
значение в развитии сепсиса имеют преж девременная отслой
ка нормально расположенной плаценты, предлеж ание пла
центы, разрыв матки, клинически узкий таз, которые, с одной 
стороны, требуют выполнения оперативных вмеш ательств (ке
сарево сечение, метрейриз, кож но-головные щипцы, плодо
разруш аю щ ие операции, ручное обследование полости м ат
ки), и с другой — сопровождаю тся кровопотерей, такж е со
здающей неблагоприятный фон.

В последние годы в к л и н и к е  п о с л е р о д о в о г о  
с е п с и с а  п р о и з о ш л и  о п р е д е л е н н ы е
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и з м е н е н и я ,  которые следует учитывать при диагностике 
и лечении. П реж де всего это касается сроков развития сепси
са. Заболевание возникает в более поздние сроки послеродово
го периода: на 6— 10— 17-й и более поздние дни после родов, 
т. е. часто после выписки из родильного стационара. Более 
раннее начало заболевания характерно только для больных, 
разрешенных кесаревым сечением. Если при этом рано разви 
вается сепсис, то он фактически является продолжением 
заболевания, начавш егося еще в родах.

И зменилось и клиническое течение заболевания. Оно, как 
правило, развивается исподволь, и в первые дни отмечается 
стертость классической картины сепсиса. Обычно в первые дни 
заболевания отмечаются вялость, слабость, иногда легкая 
иктеричность, бледность кожных покровов, субфебрильная, 
чередую щ аяся с нормальной, температура тела. Одновремен
но учащ ается пульс, возникает умеренная гипотония, иногда 
уменьш ается диурез.

Характерно то, что нередко сепсис первично проявляется 
расстройством психики на фоне каж ущ егося удовлетвори
тельного общего состояния, что иногда приводит к ошибочно
му переводу родильницы в психиатрическую больницу и, есте
ственно, с отсрочкой лечения сепсиса.

Более чем у  половины  родильниц заболевание протекает по 
типу септицемии. В этих случаях после нескольких дней про
явлений вялотекущ его сепсиса происходит лавинообразное 
нарастание классической симптоматики заболевания: лихо
радка выше 39—40 °С, нередко на первый план выступают 
симптомы печеночно-почечной недостаточности с олигурией 
и азотемией, отмечаются постоянная тахикардия, артериаль
ная гипотония, расстройства функции внешнего дыхания. 
У большинства больных нарушение функций внешнего ды ха
ния связано с развитием септической мелкоочаговой пневмо
нии и отека легких.

Эта клиника сопровож дается лейкоцитозом со сдвигом 
лейкоцитарной формулы влево (появление миелобластов, 
шных, большого числа палочковидных форм, нейтрофилов). 
У части больных либо в начале заболевания, либо к терми
нальному периоду развивается лейкопения. Изменение соста
ва лейкоцитов обычно сопровож дается появлением нормобла- 
стов, токсической зернистости нейтрофилов, резко дегенериро- 
ванных нейтрофильных лейкоцитов, больш ая часть ядер 
которых находится в состоянии распада с внутриклеточным 
фагоцитозом бактерий. Одновременно прогрессирует анемия 
с резким снижением уровня гемоглобина (иногда до 40— 
50 г /л ).
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В случаях септикопиемии длительность заболевания во
зрастает в среднем до 29 —30 дней с индивидуальными колеба
ниями (от 10 до 62 дней). В патогенезе септикопиемии имеют 
значение погрешности антимикробной терапии, которая не 
приводит к излечению, а лишь «затягивает» заболевание. 
Сенсибилизация организма на фоне сниженной иммунологиче
ской резистентности приводит к циркуляции в крови бактерий 
и создает условия для гематогенного метастазирования ин
фекции и развития гнойников. В связи с этим создается 
типичная для септикопиемии ситуация: гематогенный гнойный 
очаг, гематогенная диссеминация, новый гематогенный очаг. 
М етастазы у родильниц чащ е возникают в виде множествен
ных абсцессов в легких. Теперь реж е встречаю тся метастазы 
в головной мозг и другие органы. Нередко септикопиемия 
сопровождается флебитом вен малого та за  и матки. Топогра
фия метастатических гнойных поражений во многом определя
ет особенности клинической картины и непосредственную 
причину смерти. М етастатические очаги встречаю тся в виде 
абсцессов, флегмон, развития гнойных процессов в полостях 
(артриты, плевриты, перитониты, перикардиты), в легких, 
в печени, почках.

Затянувш ееся течение сепсиса, длительная высокая темпе
ратура тела, ознобы, большой лейкоцитоз (иногда до 
100- 10 9/л  — 105- 10 9/ л ) должны заставить считать, что 
у больной появились вторичные септические очаги. Следует 
иметь в виду, что у части больных в результате м етастазирова
ния септического процесса возникает перитонит, но чащ е всего 
вторичные очаги обнаруж иваю тся в легких, почках и головном 
мозге, реже они выявляю тся в подкожной клетчатке, под 
эпикардом, в петлях кишок. Иногда эти очаги имеют нечеткую 
симптоматику, в частности флегмоны, особенно глубокие, ког
да, кроме болей и незначительной отечности пораженного 
участка конечности, ничего обнаружить не удается

С нерациональным применением антибиотиков связано 
учащение так  называемого перитонеального сепсиса. Д о  по
явления антибиотиков перитонит приводил к летальному 
исходу раньше, чем успевал развиться сепсис. Перитонит 
развивается после операции кесарева сечения и протекает 
в первые дни со стертой симптоматикой, расцениваю щ ейся 
как парез кишок. После запоздалы х релапарогомий про
исходит метастазирование с образованием гнойников под ди
афрагмой, в легких, брюшной стенке и т. д.

Развитие септических метастазов сопровож дается еще 
большим ухудшением белкового обмена, увеличением гипо- 
протеинемии, гипоальбуминемии. У септических больных с мета
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стазами чащ е встречаю тся внутрисосудистый гемолиз, ж елту
ха, ды хательная недостаточность.

Значительно ухудш ается прогноз при возникновении эндо- 
и миокардитов. Постоянными у больных бывают увеличение 
печени и ее болезненность при пальпации.

Что касается клинических проявлений со стороны первич
ного очага инфекции, то, как правило, симптомы метроэндо- 
метрита у больных выражены незначительно. Д аж е  в тех 
случаях, когда данные исследования матки после гистероэкто- 
мйи или вскрытия умершей указывали на обширный гнойно
некротический метроэндометрит, клинически это проявлялось 
незначительно. Более выраженной клиническая картина ста
новится при наличии, наряду с метроэндометритом, гнойного 
воспаления труб, яичников, тромбофлебита в малом тазу.

Особого внимания требуют больные с клинической карти
ной анаэробного сепсиса, который отличается особой остротой 
и тяжестью. !олько бактериологическое исследование может 
подтвердить анаэробный характер сепсиса, но для его осущ е
ствления нужно несколько дней, а лечебные мероприятия 
должны осущ ествляться безотлагательно. Основываясь на 
клинической картине, можно и до получения ответа из бакте
риологической лаборатории предположительно поставить этот 
диагноз. Н ачало анаэробного сепсиса, как правило, острое, 
бурное, с повышением температуры тела до 40—41 °С, с озно
бами, болями в мышцах, массивным внутрисосудистым гемо
лизом, анурией. При остро возникшем гемолизе кожные 
покровы больных имеют багровый, цианотично-багровый цвет, 
в дальнейшем они приобретают бронзовый оттенок. Р азви в а
ется резкая ж елтуха с высоким содержанием билирубина 
в сыворотке крови. Мы наблюдали у больных концентрацию 
билирубина, достигавшую 57,5 мг %. Д л я  этих больных х а
рактерны, кроме анурии, увеличение и болезненность при 
пальпации печени, печеночная, сердечно-сосудистая и дыха- 
!ельная недостаточность, резкая анемия. В других же случаях 
возникают гангрена матки, разлитой перитонит. О страя по 
чечная недостаточность характеризуется быстрым нарастани
ем уремии.

БАКТЕРИАЛЬНО-ТОКСИЧЕСКИЙ Ш О К

Впервые упоминание о бактериальном шоке встречается 
в конце прошлого века, но только с середины XX столетия было 
обращ ено внимание на возможность возникновения особого 
вида шока у акушерских больных, вызванного бактериальны
ми токсинами и не связанного с потерей крови. Клиническая 
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картина и патологоанатомические изменения при этом виде 
шока были необычными и не могли быть объяснены известны
ми причинами. Это побудило, наряду с травматическим, 
анафилактическим, гиповолемическим и др., особо выделить 
так  называемый эндотоксический или бактериальный шок. 
Особенности течения привели к попытке объяснить его х а
рактером возбудителя и основной микрофлорой — грамотри- 
цательной (киш ечная палочка, протей и д р .). О днако в д ал ь 
нейшем выяснилось, что бактериальный шок может вы зы вать
ся и грамположительной микрофлорой (стафилококками, 
клостридиями, пневмококками, менингококками) и протекает 
он тяж елее. Л етальность при нем достигает 75—80 % , в то 
время как при эндотоксическом шоке — 60— 70 % . Особенно 
неблагоприятен исход при инфекции синегнойной палочкой.

Таким образом, особая форма течения инфекционного  
процесса связана не с каким -либо специфическим возбудите
лем. Основным патогенетическим звеном является свойство 
грамотрицательных бактерий выделять при разруш ении эндо
токсин, который повреждает капилляры, вызывает коллапс 
и коагулопатический синдром. Значение этой формы заболева
ния увеличивается в связи с тем, что среди всех больных 
с бактериально-токсическим шоком около 65 % составляю т 
акушерские больные (септический метроэндометрит в резуль
тате внебольничного аборта и в послеродовом периоде, хорио- 
амнионит, пиелонефрит).

Это связано в основном с двумя причинами. П реж де всего 
в беременной матке при патологических состояниях создаю тся 
идеальные условия для развития микрофлоры и поступления 
ее в кровеносное русло, что связано с ролью матки как вход
ных ворот инфекции и при возникновении, например, метро- 
эндометрита — с обширной площадью для резорбции бактери
альных токсинов. Кроме того, у септических больных возника
ет полирезистентность к большинству антибиотиков, что 
связано с необходимостью их назначения в больших дозах. 
Подобная тактика антибиотикотерапии может привести к м ас
сивному разрушению бактерий в организме с освобождением 
большого количества токсина, способного вы звать или усугу 
бить бактериально-токсический шок.

Основным патофизиологическим механизмом, вызываю 
щим септический шок и его клинические проявления, является 
нарушение гемодинамики в виде несоответствия (диспропор
ции) между уменьшением ОЦК и емкостью сосудистого русла. 
Этот процесс имеет фазовый характер. Следует выделять
4 с т а д и и  р а з в и т и я  б а к т е р и а л ь н о - т о к с и ч е -  
с к о т  о ш о к а.
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1. Возникает вазоконстрикция, сопровож даю щ аяся откры
тием артериовенозных шунтов и снижением кровотока в к а 
пиллярах. Вазоконстрикция (благодаря повышению уровня 
эндогенных катехоламинов) является ведущей «защитной» 
реакцией на определенное время, приводящей в соответствие 
О Ц К и емкость сосудистого русла, позволяет сократить мини
мальный уровень кровоснабж ения сердца и мозга, нормальное 
артериальное давление при сниженном минутном объеме 
сердца.

2. Расш ирение сосудистого пространства и нарастаю щ ая 
гипоксия тканей стимулируют открытие дополнительной части 
капилляров, не функционирующих (функционирующих цикла
ми! при физиологических состояниях организма. Капиллярное 
русло составляет значительную часть кровотока (5— 15 % ), 
поэтому его увеличение способствует еще большему несоответ
ствию между О Ц К и емкостью сосудистого русла. В результа- 
те развивается прогрессирующее замедление периферического 
кровотока. Одновременно ухудш ается центральная гемодина 
мика — сниж аю тся венозный возврат, минутный объем сердца 
и артериальное давление.

3. Возникает диссеминированное внутрисосудистое сверты
вание крови. Значительная роль в активации свертывающей 
системы принадлежит тромбопластину, освобождаю щ емуся 
в результате агглютинации и гемолиза секвестрированный 
эритроцитов. О бразование фибриновых тромбов в перифери
ческом кровотоке окончательно наруш ает тканевую перфузию. 
С оздается тяж елы й местный молочно-кислый ацидоз с после
дующим некрозом тканей. П рогрессирую щ ая коагулопатия 
потребления на этом этапе развития шока может явиться 
причиной массивного кровотечения.

4. Необратимый шок — на этой стадии как реакция на 
диссеминированное внутрисосудистое свертывание происхо
дит активация фибринолитической системы, фибриновые 
тромбы лизируются и не препятствуют кровотоку, но измене
нии а органах к этому времени становятся уже необратимыми.

Анализ случаев бактериально-токсического шока, закон- 
чившихся возникновением острой почечной недостаточности 
(ОП Н ) или без таковой, показывает, что только ранняя ди
агностика этого заболевания может определить благопри
ятный исход. К сожалению, повсеместно чащ е всего больные 
поступают с прогрессирующим заболеванием, но во многих 
случаях бактериально-токсический шок может возникнуть и в 
стационаре, в процессе лечения сепсиса.

В основном он возникает после лихорадящ его внеболь- 
ничного аборта.
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При поступлении больной, помимо изучения анамнеза, 
общего и гинекологического исследования, вклю чая осмотр 
шейки матки с помощью зеркал, необходимо проведение сле
дующих мероприятий:

1. Иметь у больной «открытую вену» (игла долж на быть 
достаточно большого диаметра) на случай срочной необходи
мости инфузионной и трансфузионной терапии.

2. Вводят катетер в мочевой пузырь для постоянного 
измерения диуреза, наряду с учетом количества вводимой 
в организм жидкости.

3. П роизводят подсчет числа тромбоцитов, форменных 
элементов крови, гематокрита, фибриногена, протромбина сы
воротки, времени свертывания крови.

4. Исследуют pH и электролиты сыворотки.
5. Помимо обычного исследования мочи, производят ан а 

лиз на уробилин.
6. Рентгенологически исследуют грудную клетку и брю ш 

ную полость.
7. Отправляют на бактериологическое исследование кровь, 

мочу, выделения из цервикального канала и дренированных 
ран.

8. Ежечасно следят за артериальным давлением, пульсом, 
частотой дыхания, температурой тела, выделением мочи и к а 
кими-либо изменениями сознания.

Патогномоничными признаками возможности начала б ак 
териально-токсического шока является сочетание наруш ения 
сознания (неадекватность поведения), легочной недостаточ
ности (одышка) и высокой лихорадки.

К л а с с и ч е с к и е  п р и з н а к и  п р о г р е с с и р у ю щ е 
г о  б а к т е р и а л ь н о - т о к с и ч е с к о г о  ш о к а :  гипо
тония в сочетании с лихорадкой или со снижением температу
ры тела, ознобы, тахипноэ и другие респираторные нарушения, 
тахикардия, прогрессирующ ая олигурия (мочи выделяется 
менее 20 м л /ч ), холодная влаж ная кож а, акроцианоз, ж елту
ха, нарушения психики, признаки наруш ения свертывания 
крови. Температура тела нормальная или снижена.

Помогают подтвердить диагноз данные лабораторных ис
следований — снижение pH крови, изменение газового соста
ва крови (снижение РОг и повышение P C O j), повышение 
уровня мочевины крови, снижение в сыворотке крови уровня 
натрия, калия, повышение гематокрита, снижение числа тром
боцитов, фибриногена и протромбина сыворотки, уровня осно
ваний и др.

Как для диагностики, так  и для оценки эффективности 
лечения имеет значение измерение центрального венозного
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давления. В норме оно находится в пределах 0,29—0,98 кПа 
(3— 10 см вод, ст.). При гиповолемическом шоке оно — на 
нижней границе нормы или понижено; у больных с бактери
ально-токсическим шоком — на верхней границе нормы или 
повышено.

Своеобразным проявлением бактериально-токсического 
шока является динамика температуры тела. Она нормальна 
или понижена, приобретает неправильный характер с беспоря
дочными суточными колебаниями; по мере выведения больных 
из шока происходит повышение температуры тела до высоких 
(реж е субфебрильных) цифр. В некоторых случаях гипертер
мия возникает только при развитии вторичных септических 
очагов.

П оражение сосудов и свертывающ ей системы крови приво
дит к появлению на коже геморрагической сыпи, различной 
величины кровоизлияний, иногда кожных язв, некрозов. 
Встречается и гнойничковая сыпь. Кровоизлияния возникают 
такж е в слизистой оболочке носа, рта, желудочно-кишечного 
тракта. Они приводят к кровавой рвоте, кровавому стулу, 
носовым кровотечениям.

Н аблю даю тся такж е тяж елы е изменения со стороны 
нервной системы. Н аряду с гиподинамией, потерей сознания, 
могут быть психомоторное возбуждение, психозы, судороги. 
В некоторых случаях возникновение психоза оказы вается 
первым признаком развиваю щ егося септического шока.

ЛЕЧЕНИЕ СЕПСИСА

И БАКТЕРИАЛЬНО-ТОКСИЧЕСКОГО ШОКА

Лечебные мероприятия при сепсисе и бактериально-токси
ческом шоке должны идти по двум направлениям: терапия 
(медикаментозная и хирургическая), обеспечиваю щ ая ликви
дацию источника инфекции и предотвращ ение поступления 
бактериального токсина в кровь, и терапия, направленная на 
коррекцию изменений в организме больной, которые были 
вызваны септическим процессом и шоком.

Особое место занимаю т воздействия на первичный очаг 
инфекции, откуда идет поступление в сосудистое русло микро
организмов, их токсинов, продуктов распада тканей. У боль
ных с внебольничными абортами, осложненными сепсисом 
и бактериально-токсическим шоком, это имеет свои особенно
сти, на которых следует остановиться.

Lee авторы согласны с положением о н е о б х о д и м о с т и  
б ы с т р о й  л и к в и д а ц и и  о ч а г а  с е п с и с а  и 
б а к т е р и а л ь н о - т о к с и ч е с к о г о  ш о к а .  Спорны во-
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просы методики ликвидации этого очага — производить ли 
выскабливание полости матки или ее удаление. Большинство 
авторов рекомендуют удаление матки, причем в самом н а
чале возникновения бактериально-токсического шока. Вы
скабливанием не удается добиться удаления инфицированного 
содержимого полости матки. Несмотря на кю ретаж , иногда 
повторный, в полости матки обнаруж иваю т некротические 
остатки плода и оболочек, отмечаются гнойно-некротический 
метроэндометрит, гнойное расплавление стенок матки. Вопрос
0 выскабливании полости матки должен стариться только 
тогда, когда имеется угрожаю щ ее жизни кровотечение — до
1 л, причем это вмеш ательство необходимо выполнять после 
массивной антибиотикотерапии препаратами широкого спек
тра действия (морфоциклин, олеморфоциклин, тетраолеан, 
цепорин, гентамицин и др .), вводимыми внутривенно. П а
раллельно следует влить свежую кровь для возмещ ения 
кровопотери, осуществить лечебные меры, направленные на 
снижение аллергической чувствительности организма, улуч
шение микроциркуляции и почечной гемодинамики, усиление 
диуреза.

При отсутствии угрожающего кровотечения и обычном 
течении септического аборта следует придерживаться консер
вативной тактики и не осущ ествлять какие-либо оперативные 
вмешательства.

С р о ч н а я  г и с т е р э к т о м и я  может быть 
п о к а з а н а  в следующих случаях.

1. Если клиническое течение септического аборта необычно 
тяж елое, с высокой температурой тела, ознобами, общим 
тяж елым состоянием, нарушенной гемодинамикой, симптома
ми бактериально-токсического шока, проявлениями печеноч
ной недостаточности.

2. При подозрении на перфорацию матки, наличии гноя или 
крови в пунктате через задний свод.

3. При наличии гнойного процесса в придатках матки, 
возрастании признаков раздраж ения брюшины.

4. Если с целью прерывания беременности в матку вводили 
лизол, мыло и другие моющие средства, которые приводят 
к некрозу матки, перитониту, острой почечной недостаточно
сти.

5. При прогрессировании почечной недостаточности, не
смотря на лечение (коррекция О Ц К  и ее компонентов, наруш е
ний периферического кровотока и др .).

6. При прогрессирующем ухудшении состояния больной со 
снижением уровня фибриногена в плазме крови, числа тромбо
цитов и другими признаками наруш ения сверты вания крови.
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/. Если септический процесс вызван анаэробной инфек
цией.

Х и р у р г и ч е с к о м у  л е ч е н и ю  д о л ж н ы  
п о д в е р г а т ь с я  л ю б ы е  г н о й н ы е  о ч а г и ,  
к о т о р ы е  не  и м е ю т  с к л о н н о с т и  к р а с с а с ы в а 
н и ю  — уменьшению в размерах со снижением общей реакции 
организма. Гнойники в малом тазу  (параметрит, абсцесс 
маточно-прямокишечного углубления) опорожняют задней 
кольпотомией. Д л я  вскрытия гнойников в переднебоковых 
отделах параметрия используют доступ через брюшную стен 
ку. Р азрез делают параллельно и над паховой связкой с экс- 
траперитонеальным подходом к гнойнику. Все эти разрезы , 
в том числе и сводов влагалищ а, следует делать широкими 
с введением дренаж а.

Оперативному лечению подлежат и другие гнойные мета 
статические очаги — абсцессы (в легких, печени и др .), эмпие
ма плевры и других полостей. В таких случаях следует не
медленно пригласить хирурга для совместного лечения.

Кроме лечебных мер, связанных с ликвидацией первичного 
очага, важнейшее значение имеет терапия, направленная на 
борьбу с общей острой инфекцией.

Одно из ведущих мест в лечении сепсиса занимаю т анти
бактериальные препараты и в первую очередь антибиотики. 
Однако нерациональное и неоправданно широкое применение 
антибиотиков привело к нарушению сложивш ихся в процессе 
эволюции взаимоотношений между макро- и микроорганизма
ми. В результате гибели чувствительных и отбора устойчивых 
к антибиотикам микробных форм основным возбудителем 
гнойно-септических заболеваний родильниц и новорожденных 
в настоящ ее время являю тся высокопатогенный антибиотико
устойчивый, а иногда и антибиотикозависимый стафилококк 
и его ассоциации с эшерихиями, протеем. Побочное действие 
антибиотиков может проявиться такж е в виде дисбактериоза, 
в нарушении нормального микробного спектра в организме, 
в результате чего возникает суперинфекция либо замена одно
го вида патогенной микрофлоры другой, более устойчивой 
к лечению.

Исходя из современных данных, следует считать категори
чески недопустимым применение антибиотиков с профилакти
ческой целью — например, после неосложненных оперативных 
вмеш ательств. Опасность подобной тактики объясняется тем, 
что антибиотики способствуют подавлению иммунологической 
реактивности организма.

Нужно соблюдать следующие принципы антибиотикотера- 
пии сепсиса: во-первых, необходимо применять большие дозы
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антибиотиков и прежде всего, широкого спектра действия, 
вводимых внутривенно; во-вторых, обязательна комбинация 
антибиотических препаратов; в-третьих, предпочтение отдают 
антибиотикам, наименее токсичным в воздействии на почки 
и печень. Применяют антибиотики, которые активны в отнош е
нии как грамположительной, так  и грамотрицательной мик
рофлоры, а такж е препараты, воздействующие преимуще
ственно на стафилококки, и особенно препараты  широкого 
спектра действия. Успех лечения антибиотиками зависит еще 
от общего состояния организма, его иммунной защ иты , ранне
го начала лечения. Антибиотики лучше действуют до появле
ния морфологических изменений в очаге пораж ения. Особое 
значение приобретает способ введения — лучше всего он дол
жен быть внутривенным. Безусловно, следует помнить и учи^ 
ты вать несовместимость антибиотиков, ибо при их неудачной 
комбинации, помимо антагонистического эф ф екта, возможно 
усиление токсического действия препаратов.

В начальном периоде возникновения сепсиса и бактериаль
но-токсического шока в течении первых 1 — 2 сут дозы антибио
тиков должны быть максимальными. В дальнейш ем, в зависи
мости от степени пораж ения почек и печени, их суточную 
дозировку снижают; необходимо помнить, что вводить антиби
отики следует в течение суток равномерно, с определенными 
интервалами.

Большое значение придают определению чувствительности 
выделенной у больной микрофлоры к антибиотикам. Однако 
клиническая практика показы вает, что при отсутствии такой 
чувствительности больные могут выздороветь, а при нали
чии — умереть. Поэтому главное в антибиотикотерапии — 
клинический эффект, а не отсутствие чувствительности микро
ба к данному антибиотику. Взаимоотношения их в организме 
значительно сложнее, чем в полученных анализах. Кроме того, 
концентрация антибиотиков в инфицированных тканях обычно 
бывает большей, чем в здоровых.

При массивной и длительной антибиотикотерапии сущ е
ствует опасность возникновения кандидоза. Следует помнить 
об этом осложнении, когда у больной усиливается (или по
является) лихорадка с ознобами, обильным потоотделением 
и нарастаю т слабость, сухой каш ель, прогрессируют анемия, 
лейкопения, эозинофилия. Течение основного заболевания не 
улучш ается, а ухудш ается, причем сразу ж е после введения 
антибиотиков. С профилактической и лечебной целью  больным 
назначаю т нистатин по 2—5 млн. Е Д  в сутки, леворин для 
полоскания рта (1:100) или в тампонах, а такж е внутрь по 
500 ООО ЕД  3—4 р аза  в сутки.
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Помимо антибиотиков, с успехом используют нитрофура- 
новые препараты. Они эффективны при воздействии на боль
шинство грамположительных и грамотрицательных бактерий, 
спирохет, простейших. Нитрофураны оказываю т бактерицид
ное действие, что связано с избирательным подавлением ими 
ферментных систем бактерий. П репараты  быстро проникают 
независимо от способа введения во внутренние органы, ткани 
и жидкости, в том числе в желчь, молоко, слюну, ликвор. По 
этому они нашли свое применение в лечении инфекций мягких 
тканей и костей, легких, желчных и мочевыводящих путей, 
перитонита и т. д.

Фурацилин применяют местно в виде порошков (присы
пок), мазей (0,2 % ) и растворов (1:5000 водный и 1:500 спир
товой). Внутрь принимают фурадонин (5—8 м г/кг в сутки —
6 —8 дней), фуразолидон, фурагин, фуразолин (по 0,1 г 3 раза 
после еды в течение 10 дней). Внутривенно вводят фурагин 
растворимый (капельно в течение 3—4 ч по 300— 500 мл 0,1 % 
раствора, на курс 3—7 инъекций через 1—2 дня).

Д ля борьбы с анаэробной инфекцией вводят большие дозы 
противогангренозной сыворотки (100 000— 150 000 ME) с вы
полнением всех необходимых проб, внутривенно капельно, из 
расчета 100 мл сыворотки на 100—400 мл подогретого до 
36—37 °С изотонического раствора хлорида натрия. Введение 
осущ ествляют медленно, согласно инструкции. В начале следу
ет вводить 1 мл в I мин.

Д ля инфузионной терапии сепсиса в настоящ ее время 
используют эффективные кровезаменители. Об их действии 
уже говорилось выше. Выраженные детоксикационные свой
ства имеют низкомолекулярный поливиниловый спирт и низко
молекулярный поливинилпирролидон — гемодез и полидез, 
а такж е желатиноль.

Противошоковое, детоксикационное действие оказываю т 
и белковы е препараты, в первую очередь альбумин. Эти препа
раты, кроме того, позволяют ликвидировать нарушения белко
вого обмена, которые крайне отрицательно влияют на течение 
любого патологического процесса. Альбумин находится вне 
конкуренции по способности утилизироваться в организме 
в процессе белкового метаболизма. С хорошим эффектом 
применяют аминозол, представляющий собой раствор 18 ами
нокислот, которые быстро усваиваю тся и обеспечивают синтез 
белков в организме.

Значительные потери крови у септических больных должны 
быть возмещены гемотрансфузией. Лучший эффект оказы ва
ют свеж егепаринизированная кровь и консервированная 
кровь небольших, до 3 сут, сроков хранения. При умеренной
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кровопотере вливание крови (или плазмы) нецелесообразно, 
так  как это повышает вязкость крови и ухудшает микроцирку
ляцию. Однако при прогрессирующей анемии вследствие 
сепсиса переливание крови обязательно.

Д ля устранения гемодинамических нарушений, гиповоле
мии, восстановления О Ц К, улучшения клубочковой ф ильтра
ции, почечного кровотока, ликвидации нарушений микро
циркуляции осуществляют инф узионную  терапию. Критерием 
оптимальной инфузии в отношении как количества жидкости, 
так  и скорости ее введения может служ ить сопоставление 
уровня центрального венозного давления, О Ц К и диуреза 
с показателями гематокрита, общего белка плазмы, артери
ального давления. В практической работе количество вводи
мой жидкости рассчитывают в зависимости от диуреза, изме
нения дыхательной и сердечно-сосудистой деятельности во 
время инфузии и уровня центрального венозного давления. 
Обычно объем вливаемой жидкости составляет 2—3 л со 
скоростью 20 мл в 1 мин, если необходимо, то в 2—3 вены. 
Измеряют центральное венозное давление с помощью водяно
го манометра, подсоединяемого к катетеру, введенному в под
ключичную вену путем ее пункции. Повышение этого давления 
до 1,18— 1,47 кПа (12— 15 см вод. ст.) указы вает на гипергид
ратацию. Через указанный катетер обычно осущ ествляют 
внутривенные вливания. Важным прогностическим признаком 
является состояние почасового диуреза. Следует стремиться 
к тому, чтобы он после инфузионной терапии и применения 
диуретических средств был бы не менее 20 мл в 1 ч.

Д л я  л е ч е н и я  м е т а б о л и ч е с к о г о  а ц и д о з а  
внутривенно вводят 3—5 % раствор гидрокарбоната натрия 
(200 мл) или 1 0 %  раствор лактата натрия (100 мл).

Электролитный баланс контролируют лабораторными спо
собами, но при гиперкалиемии очень показательны изменения 
на электрокардиограмме. При дисэлектролитемии применяют 
лактат натрия, хлорид калия, лактат кальция и т. д. или ис
пользуют специальные растворы Рингера, Гартм ана, Б атлера 
и др.

Очень важ но у б о л ь н ы х  н о р м а л и з о в а т ь  
в о д н ы й  б а л а н с .  Д ля  определения дефицита воды можно 
использовать эмпирическую формулу:

Нормальный гематокрит у женщин равен 40 %; если 
у больной он достигает 5 6 % , а масса больной составляет 
72 кг, то количество вводимой жидкости в течение суток будет 
равно 4,2 л.

массы тела в кг.
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Перечисленные меры по борьбе с нарушениями централь- 
ной и периферической гемодинамики, КОС, электролитного 
оаланса способствуют такж е улучшению функции почек и са 
ми по себе могут обеспечить нормализацию диуреза. Д ля 
форсирования диуреза после инфузионной терапии и восста
новления О Ц К широкое применение нашел 15— 20 % раствор 
маннита. Его вводят из расчета 1 — 1,5 г сухого вещ ества на
i кг массы. Вводят большие дозы лазикса, до 200—300 мг.

Однако эти диуретические средства бывают эффективными 
только в начальной стадии ОПН. При органическом пораж е
нии почек, возникновении анурии их применение неэффектив
но и может привести к различным осложнениям. Если одно
двухкратное введение раствора маннита не дало эффекта, 
следует думать о наличии у больной органического поражения 
почек, и тогда суточное количество вводимой жидкости при 
инфузионной терапии надо привести в соответствие с моче
отделением и внепочечными потерями воды. Помимо осмодиу- 
ретических свойств, сорбит оказы вает положительное влияние 
на печеночную функцию в связи с переходом его в печени 
в гликоген. Я вляясь источником углеводов и обладая вита- 
минсохраняющим действием, он может быть использован для 
парентерального питания и улучшения обменных процессов. 
Применяют сорбит из расчета 0,5—2 г/кг. Этот препарат 
такж е обладает противошоковым, детоксикационным действи
ем, улучшает почечный и печеночный кровоток, стимулирует 
перистальтику кишок при парезе. Хотя он по своему диурети
ческому эффекту на 2 0 - 2 5  % уступает манниту, но 'имеет 
неоспоримое преимущество в том, что полностью утилизиру
ется в процессе метаболизма.

И з-за нарушений усвоения глюкозы при сепсисе, особенно 
осложнивш емся печеночной и почечной недостаточностью, 
целесообразно назначать больным ксилит. Ксилит, содерж а
щийся в детоксикационном растворе для парентерального 
введения, способствует такж е уменьшению метаболического 
ацидоза, азотемии, интоксикаций различного происхождения.

Перечисленные кровезаменители обладаю т такж е детокси
кационным действием в связи с тем, что образуют с токсинами 
комплексы с последующим выведением их с мочой.

Большое число исследователей считают необходимым при 
бактериально-токсическом шоке применять кортикостероид
ные гормоны, прежде всего гидрокортизон. Гидрокортизон 
способствует нормализации сердечного выброса, уменьшению 
общего периферического сосудистого сопротивления, увеличе
нию объема циркулирующей крови, уменьшает повышенный 
уровень молочной кислоты. Н ормализация кровообращения 
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при шоке происходит быстрее и более физиологично, если 
используют кортикостероидные гормоны. Так как кортикосте
роиды блокируют сосудосуживающий эффект бактериальных 
токсинов, то происходит улучшение почечного кровотока и 
гломерулярной фильтрации на 60—80 %. Гидрокортизон вво
дят внутривенно от 0,5 до 3 г и более в течение суток в зависи
мости от тяж ести шока. Преднизолон вводят в дозе 200 мг 
одномоментно, затем по 100 мг каж дые 6 ч. Такие большие 
дозы применяют в первые 2—3 дня. Отмену препарата осущ е
ствляют сразу, без постепенного снижения доз. При этом мы, 
как и многие авторы, не отмечали каких-либо побочных явле
ний или осложнений.

Очень важным в лечении бактериально-токсического шока 
является применение антикоагулянтов в связи с ДВС С. Внут
ривенно каж дые 6 ч вводят по 5000— 10 000 ЕД  гепарина. Риск 
возникновения кровотечения после введения гепарина неве
лик, особенно если осущ ествлять контроль за показателям и 
свертывания, в частности времени сверты вания и протромби- 
новым индексом. При передозировке гепарина применяют 
протамина сульфат.

Учитывая, что в начальном периоде бактериально-токсиче- 
ского шока преобладает вазоконстрикция во внутренних орга
нах, можно считать необходимым применение препаратов, 
снимающих вазоспазм: вазодилататоров и ганглиолитиков 
(пентамин) путем дробного введения. Ганглионарная блокада 
прерывает патологическую афферентную импульсацию, 
уменьшает периферическое сосудистое сопротивление, улуч
шает тканевое кровообращ ение, но при этом могут быть 
и отрицательные явления, главным образом неуправляемая 
гипотония, для устранения которой одновременно с ганглиоли- 
тиками применяют вазопрессоры (норадреналин). При шоке 
для прерывания потока патологической импульсации и умень
шения реакции на нее необходимо воздействие на различные 
звенья рефлекторной дуги. Д ля  этого осущ ествляю т лечебный 
до стадии анальгезии наркоз закисью азота с кислородом, 
применяют оксибутират натрия, вводят анальгезирую щ ие, 
антигистаминные, нейролептические и ганглиоблокирующие 
препараты.

Ганглионарную блокаду следует осущ ествлять только по
сле восстановления ОЦК.

Д ля улучшения периферической гемодинамики сначала 
вводят кровезамещ аю щ ие растворы (реополиглюкин, гемодез 
и др.) и большие дозы гидрокортизона.

Важное значение имеет назначение средств, повышающих 
иммунозащитные силы организма. С этой целью вводят сыво
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роточный полиглобулин, гамма-глобулин. При лечении пери
тонита и сепсиса назначаю т большие дозы гамма-глобули 
на — по 6 мл 3 раза  в сутки внутримышечно в течение 3—
4 дней. Так как при сепсисе повышена протеолитическая 
активность крови, то целесообразно вводить ингибиторы про- 
теолитических ферментов — трасилол или контрикал внутри
венно по 100— 150 тыс. ЕД  и больше.

Как было указано выше, послеродовые септические заболе
вания  часто вызываю тся стафилококком и его ассоциациями. 
Поэтому велико значение специфических вакцинных препара
тов типа стафилококковой аутовакцины, стафилококкового 
анатоксина и антифагина, противостафилококкового гамма- 
глобулина и противостафилококковой плазмы в лечении по 
слеродового сепсиса. Эти препараты обладаю т антигенными 
и иммунными свойствами, но лишены токсических и гемолити
ческих свойств. При тяж елы х хирургических гнойных инфек
циях целесообразно применять эти препараты курсами в ком
плексе с гемотрансфузиями, инфузионной терапией, витамино
терапией, десенсибилизирующими средствами. Так, например, 
лечение антистафилококковым гамма-глобулином включает
2— 3-недельных курса с интервалами в 7— 12 дней.

М ассивная оксигенотерапия при бактериально-токсиче
ском шоке, как и при геморрагическом, позднем токсикозе 
беременных, обязательна, так  как она является патогенетиче
ской терапией дыхательной недостаточности. Кислородотера1 
пию проводят любым способом (наголовкые тенты — рис. 1, 
кислородные палатки, введение в желудок оксигенированных 
смесей, инсуффляция кислорода через маску, носовые катете
ры и т .д .) .  При выраженной дыхательной недостаточности 
необходимо применять искусственную вентиляцию легких или 
гипербарическую оксигенацию, особенно при анаэробной ин
фекции.

И нфузионная терапия оказы вает положительное влияние 
в устранении отека легких и улучшении сердечной деятельно
сти. Внутривенно вводят быстродействующие гликозиды — 
строфантин, коргликон. Н азначаю т диафиллин или его анало
ги, антигистаминные препараты — пипольфен, димедрол, суп* 
растин. Определенное значение имеет вдыхание кислорода, 
насыщенного нарами спирта. Если перечисленные меры не
достаточно эффективны, при отеке легких следует осущ е
ствлять искусственную вентиляцию легких, отсасы вая ж ид
кость из дыхательных путей.

М ероприятия, направленные на борьбу с инфекцией, гемо- 
динамическими нарушениями, токсемией, оказываю т, в свою 
очередь, благоприятное влияние на функцию печени, обменные
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1 , Оксигенотерапия через на- 
головный тент при легких формах 

дыхательной недостаточности.

процессы. Больш ая роль в этом 
принадлежит альбумину, сорби
ту, ксилиту, гипертоническим р а
створам глюкозы, аскорбиновой 
кислоте, витаминам группы В, 
кокарбоксилазе, вводимой вну
тривенно до 200 мг в сутки. При
меняют такж е растворы глута
миновой кислоты и холина хло- 
•рида.

При гнойно-септической ин
фекции в организме имеется д е
фицит витаминов группы С и В,
■который увеличивается при м ас
сивной антибиотикотерапии. По
этому дозы этих витаминов, вво
димых внутривенно или внутри
мышечно, должны быть большими. Например, аскорбиновой 
кислоты вводят не менее 10 мл 5 % раствора в сутки.

Д ля стимуляции обменных (репаративны х) процессов 
показаны назначения анаболитов — неробола, ещ е лучше — 
ретаболила (1 мл внутримышечно каж ды е 5 дней), общ етони
зирующих средств (препараты стрихнина, м ы ш ьяка). Д олж ен 
быть налажен уход за полостью рта, кожными покровами 
больной, обеспечены аппетит и сон.

Д ля десенсибилизации организма и длительного сна мы 
используем внутривенное капельное введение раствора следу
ющего состава: 1 ампула (2 мл 2,5 % раствора) пипольфена,
1 ампула (1 мл 1 % раствора) промедола, 1 ампула (2 мл
0,25 % раствора) дроперидола, 50 мл спирта и 250 мл 5 % 
раствора глюкозы. Смесь вводят после выполнения инфузи- 
онной терапии со скоростью 30—40 капель в 1 мин,-и больные 
спят или находятся в дремотном состоянии 10— 12 ч.

Уход за  больными с перитонитом, сепсисом и септическим 
шоком, интенсивное наблюдение за  ними, выполнение назначе
ний требуют от акушерки большого внимания, терпения 
и умения, т. е. высокой профессиональной подготовки 
(см. гл. 6 ).

6  А. С. Слепых
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Г л а в а  5

ВНУТРИУТРОБНАЯ ГИПОКСИЯ П ЛО ДА  
И АСФИКСИЯ НОВОРОЖ ДЕННОГО

Несмотря на значительные достижения акуш ерства, мик
ропедиатрии, организации родовспоможения и других отрас
лей медицины, в настоящ ее время еще много жизнеспособных 
детей погибают внутриутробно во время беременности и родов 
и внеутробно в первые дни жизни. Смертность детей в период 
от 28 нед беременности до 7-го дня жизни новорожденного 
объединяется в понятие «перинатальная смертность». В зави 
симости от времени смерти ребенка в перинатальной смертно
сти выделяют: антенатальную  мертворождаемость — внутри
утробную смерть плода до начала родового акта; интрана- 
тальную мертворождаемость — внутриутробную смерть плода 
в течение родового акта; постнатальную мертворож дае
мость — смерть родившегося ребенка, имевшего сердцебие
ние, которое потом прекратилось, но без дыхания; раннюю 
детскую смертность — смерть ребенка в первые 7 дней жизни, 
у которого было хотя бы однократное дыхательное движение 
с расправлением легочной ткани.

Гаким образом, отличие мертворождаемости от детской 
смертности заклю чается в наличии или отсутствии сам остоя
тельного дыхания у новорожденного. Такое разделение смерти 
детей по времени ее возникновения имеет научное и практиче
ское значение, так  как помогает выявлять причины смертности 
и выработать практические меры по их ликвидации.

В зависимости от экономического и социального уровня 
развития страны, а следовательно, и здравоохранения перина
тальная смертность, по данным Всемирной организации зд ра
воохранения (ВОЗ, 1973), в Европейском регионе колеблется 
от 19 до 43,6 на 1000 живорожденных.

Основные причины гибели детей — внутриутробная ги
поксия плода и асфиксия новорожденного.

Обнаруживаемые при вскрытии умершего новорожденного 
кровоизлияния в жизненно важные органы, чаще всего внут
ричерепные, в подавляющем большинстве случаев являю тся 
следствием острой и тяж елой гипоксии. 20—30 % детей, ро
дивш ихся в состоянии асфиксии, умирают в первые дни жизни. 
С ама асфиксия новорожденного встречается в 6—8 % всех 
родов. Кроме того, у оживленных детей, родившихся в состоя
нии асфиксии, в дальнейшем нередко отмечаются тяж елые 
осложнения, обусловленные перенесенной гипоксией, в резуль
тате которой у детей развивается отставание в психическом
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и физическом развитии. Отсюда понятно, какую важную, 
действительно государственную проблему составляет борьба 
с внутриутробной гипоксией и асфиксией новорожденного

Термин «асфиксия» в переводе с латинского означает «без 
пульса». Как будет видно из дальнейшего, этот термин не 
отраж ает ни клинической картины, ни патофизиологических 
и биохимических изменений в организме ребенка, родившегося 
живым, но без дыхания. Поэтому следует признать целесо
образным рекомендацию научной группы ВОЗ заменить этот 
термин другим — «депрессия новорожденного», однако это 
предложение еще не получило своего признания.

В большинстве родовспомогательных учреждений педиатр 
(неонатолог) не присутствует при родах, поэтому новорожден
ный часто сразу же поступает под наблюдение акушерки, 
которая принимает ребенка и выполняет «первичный туалет 
новорожденного». Врач обычно поглощен вниманием к рож е
нице, хотя и должен отвлекаться от нее, чтобы помочь ребенку 
в связи с нарушениями дыхания. Ясно, что акуш ерка и меди
цинская сестра отделения новорожденных должны быть хоро
шо осведомлены в вопросах реанимации, интенсивной терапии 
и ухода за новорожденными. Потерянные минуты могут ока
заться решающими в спасении жизни ребенка или для сохра
нения полноценной функции его центральной нервной систе
мы.

Своевременная диагностика внутриутробной гипоксии пло
да и асфиксии новорожденного, которая тесно связана 
с реанимацией и интенсивной терапией, значительно уменьши
ла перинатальную смертность детей. Более правильным подхо
дом к этой проблеме следует считать антенатальную охрану 
плода — выявление, специальное наблюдение и лечение тех 
беременных женщин, у которых имеется повышенный риск 
смерти ребенка в родах или в периоде новорожденности. Эти 
женщины должны быть поставлены на специальный учет 
в ранние сроки беременности (до 12 нед), а женщины с экстра- 
генитальной патологией — и до беременности у соответствую
щих специалистов, которые активно лечат заболевание, спо
собное осложнить течение беременности и родов.

В группу п о в ы ш е н н о г о  р и с к а в  отношении перина
тальной патологии детей следует отнести следующих женщин:

1) имевших осложненное течение предыдущих беременно
стей и родов — внутриутробную смерть плода или смерть 
в периоде новорожденности, длительные роды, оперативное 
родоразрешение (акуш ерские щипцы, кесарево сечение и др .), 
преждевременные роды, переношенность, многоплодие, непра
вильное положение плода, тазовое предлежание плода, круп
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ный плод, гемолитическую болезнь новорожденного, поздний 
токсикоз беременных, кровотечение, врожденные пороки у ре- 
бенка, многократные роды (свыше 5) или аборты (свыше 3);

2) имеющих анатомо-физиологические нарушения — ано
малии менструальной функции, пороки развития матки, су
женный или деформированный таз;

3) имеющих экстрагенитальные заболевания, особенно 
диабет, ожирение, гипертиреоз, сердечно-сосудистые, заболе
вания почек и печени, болезни крови;

4) имеющих вредные привычки (наркомания, курение, 
алкоголизм) или профессиональные вредности.

Эти женщины должны быть на поименном учете в женской 
консультации или на фельдшерско-акушерском пункте (ФАП) 
еще до наступления беременности. Когда же таковая наступи
ла, их передают под наблюдение врача акушера-гинеколога 
и только под его контролем могут определенное время наблю
даться самостоятельно работаю щ ей акушеркой.

ЭТИОЛОГИЯ ВНУТРИУТРОБНОЙ ГИПОКСИИ ПЛОДА 
И АСФИКСИИ НОВОРОЖДЕННОГО

В течение своего внутриутробного развития плод обеспечи
вает свои жизненные потребности, в частности насыщение 
кислородом и выведение углекислоты, через плаценту. В конце 
беременности ды хательная поверхность ворсин плаценты со
ставляет 6— 10 м" (поверхность тела взрослого человека

1 >8 м ). Кровь, вытекаю щ ая от плода по сосудам пупови
ны к плаценте и ее ворсинам, бедна кислородом и насыщена 
углекислотой. Б лагодаря сложному механизму ворсины обес
печивают переход кислорода из крови матери в кровь плода 
и в обратном направлении — выделение углекислого газа 
(кровь плода и матери не см еш ивается).

Однако в течение беременности развитие плаценты не 
поспевает за развитием плода — с 3-го месяца и до ее конца 
плацента увеличивается в 15, а плод — в 800 раз. Поэтому 
у плода развиваю тся компенсаторные механизмы, обеспечива
ющие его выживаемость в условиях недостаточного снабж е
ния кислородом. К ним относятся следующие: больш ая ско
рость кровообращ ения (у плода 120— 140 сердечных ударов 
в 1 мин), повышенное число эритроцитов (6 • 10!2 в 1 л) и 
концентрация гемоглобина (210—230 г /л ) ,  повышенное срод
ство гемоглобина к кислороду, активные движения плода 
(сокращ ения мускулатуры ускоряют кровоток), меньшая по- 
требность организма плода в кислороде, особенности крово
обращ ения плода (насыщ енная кислородом кровь распреде
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ляется главным образом в печени и верхней части туловищ а), 
возможность обеспечения обменных процессов в отсутствие 
кислорода (анаэробный гликолиз) и др. Тем не менее в конце 
беременности плод испытывает значительную нехватку кисло
рода. От смерти его спасают своевременно наступающие роды 
и возникновение у младенца легочного дыхания.

Значительно ухудшаются условия жизнедеятельности 
внутриутробного плода при патологии беременности и родов, 
при которых наруш аются маточно-плацентарное или плодо
плацентарное кровообращение и, следовательно, доставка 
кислорода плоду. Имеют такж е значение заболевания матери, 
при которых в ее организме возникает недостаток кислорода, 
и заболевания плода, обусловливающие невозможность ути
лизации кислорода, в достаточном количестве поступающего 
от матери.

Л. С. Персианиновым причины внутриутробной гипоксии 
плода классифицированы  следующим образом.

A. Внутриутробная гипоксия плода и асфиксия новорож 
денного, обусловленные недостатком кислорода с избытком или 
без избытка углекислоты в организме матери;

1. Кровопотеря (предлежание плаценты и д р .), хрониче
ские анемии, лейкозы.

2. Шок.
3. Сердечно-сосудистые заболевания матери с декомпен

сацией кровообращения.
4. Заболевания легких, наруш аю щ ие газообмен (эмфизе

ма легких, пневмония и др.).
5. Интоксикации.
Б. Внутриутробная гипоксия плода и асфиксия новорож 

денного, обусловленные нарушениями циркуляции крови в со
судах пуповины или плацентарного кровообращения:

1. Истинные узлы пуповины.
2. Обвитие пуповины вокруг шеи или туловищ а.
3. Выпадение пуповины.
4. Сдавление пуповины при тазовом предлежании плода.
5. Разры в сосуда при плевистом прикреплении пуповины.
6. Преждевременная отслойка нормально расположенной 

плаценты.
7. П редлежание плаценты.
8. Поздние токсикозы беременных.
9. Переношенная беременность.
10. Аномалии родовой деятельности.
B. Внутриутробная гипоксия плода и асфиксия новорож

денного, обусловленные заболеванием плода:
1. Уродства развития.
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2. ! яжелые формы врожденных пороков сердца.
3. Внутричерепная травма плода
4. 1 емолитическая болезнь новорожденного.
5. Инфекционные заболевания плода (токсоплазмоз, 

листериоз и др .).
В клинической практике чаще встречаются сочетания 

причин, приводящих к недостаточному снабжению плода кис
лородом. Таки« образом, внутриутробная гипоксия плода, 
особенно остро возникаю щ ая, в подавляющем большинстве 
случаев является в конечном итоге следствием нарушения 
маточно-плацентарного кровообращения.

Асфиксии новорожденного в большинстве случаев пред
шествует внутриутробная гипоксия плода той или иной дли- 
гельности. Поэтому своевременное предупреждение, выявле
ние, лечение внутриутробной гипоксии плода являю тся профи
лактикой асфиксии новорожденного, а такж е облегчают его 
оживление, если предупредить асфиксию не удалось.

При гипоксии в организме внутриутробного плода возника
ют многообразные патофизиологические и биохимические 
изменения. Р аздраж ение дыхательного центра у плода в связи 

недостатком кислорода и избытком углекислоты в крови 
приводи* к появлению истинных дыхательных движений с не
минуемой аспирацией околоплодных вод и их содержимого 
(слизь, меконий, кровь из родовых путей) и последующим 
истощением дыхательного центра. Аспирированные массы вы
зывают ателектазы  легких, которые после рождения стано
вятся причиной наруш ения легочного дыхания. Кроме того, 
могут возникнуть в альвеолах гиалиновые мембраны, которые 
нарушают переход кислорода через легкие в кровь плода. 
Альвеолы с внутренней стороны покрыты тонкой пленкой из 
липопротеидов (сурфактант) — поверхностно-активного ве
щества, необходимого для осуществления газообмена в лег- 
ких. Патологическое превращ ение сурф актанта в гиалиновые 
мембраны прекращ аю т газообмен, несмотря на наличие ды ха
ния и даж е избыточное поступление кислорода в легкие, 
и обычно в первые сутки ребенок умирает.

Под влиянием кислородного голодания у плода наступают 
расстройства кровообращ ения (центрального и перифериче
ского), вы раж аю щ иеся в расширении сосудов, переполнении 
их кровью, венозном застое, престазе и стазе в капиллярах, 
отеке мезенхимы по ходу сосудов. Н аруш ения кровообращ е
ния приводят к кровоизлияниям в различные органы, в частно- 
сти внутричерепным. 75—85 % всех внутричерепных крово
излияний у детей ~- это следствие гипоксии плода и асфиксии 
новорожденного.

166

ak
us

he
r-li

b.r
u



Меняется сердечная деятельность у плода — сначала по
является компенсаторная тахикардия, затем патологическая 
брадикардия и аритмия.

Вследствие гипоксии у плода возникают все виды наруш е
ния обмена веществ, появляю тся метаболический ацидоз, 
водно-электролитные нарушения (гиперкалиемия, гипохлоре- 
мия, гипонатриемия). При выраженном метаболическом аци
дозе гиперкалиемия вызывает замедление и ослабление сер
дечных сокращений вплоть до остановки сердца. В развитии 
сердечной слабости у плода при гипоксии важ ное значение 
имеет такж е быстро прогрессирующее уменьшение в орга
низме запасов гликогена. При гипоксии, как правило, наблю 
дается значительная гипогликемия. Изменения электролитно
го баланса сопровождаются перемещением воды из сосудисто
го русла в межклеточные и клеточные пространства, что 
проявляется сгущением крови (уменьшением О Ц К  за счет 
плазмы — гиповолемия) и тканевым отеком.

При гипоксии имеются и другие изменения в организме 
плода, из которых следует остановиться на функции надпо
чечников, так  как выделяемые ими гормоны обеспечивают 
адаптацию организма к чрезвычайным ситуациям, в том числе 
к гипоксии. В начальных стадиях гипоксии происходит повы
шение функции надпочечников, при длительной гипоксии 
наступает их истощение.

Тяж есть указанных изменений зависит от длительности 
внутриутробной гипоксии плода и степени ее выраженности. 
Соответственно этому развивается симптоматика.

В клинической практике имеются понятия «угрож аю щ ая» 
и «начинаю щ аяся» внутриутробная гипоксия плода. Это в а ж 
ное разграничение, и эти понятия нельзя путать.

П р и  у г р о ж а ю щ е й  в н у т р и у т р о б н о й  
г и п о к с и и  п л о д а  последняя еще не наступила, во всяком 
случае клиническими и другими методами исследования не 
выявляется. Однако сущ ествую щ ая акушерская ситуация тако
ва, что ее возникновения можно ож идать в любой момент. Это 
могут быть, например, роды в тазовом предлежании, при 
переношенности, позднем токсикозе, аномалии родовой д ея
тельности, предполагаемое оперативное вмешательство (пово
рот плода на ножку с последующим извлечением) и т. д. П о
добные акушерские ситуации требуют проведения профи
лактики внутриутробной гипоксии.

Появление признаков внутриутробной гипоксии плода уже 
диктует назначение лечебных мероприятий. Клинических при
знаков наступившей внутриутробной гипоксии плода имеется 
достаточное количество. Диагностика ее не представляет з а 
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труднений. К ним относятся: учащение (160 и более), затем 
замедление (100 и менее ударов в 1 мин) сердцебиения плода, 
определяемое в паузе между схватками; усиление звучности, 
затем глухость сердечных тонов плода; аритмичное сердцебие
ние; появление мекония в околоплодных водах; усиление 
движений плода; положительный кислородный тест (Штембе- 
ра) отсутствие выравнивания сердцебиения плода после 
вдыхания матерью кислорода.

К сожалению, исследования показали, что эти признаки 
являю тся проявлением развивш ейся гипоксии плода, а не ее 
начала, т. е. не патогномоничными. Хорошо разработана ди
агностика в самых ранних стадиях внутриутробной гипоксии 
с помощью электрокардиографии и фонокардиографии плода, 
которая применяется в крупных родильных домах. Все боль
шее распространение получают и биохимические методы ис
следования (по составу околоплодных вод или по микроанали
зу крови, полученной при пункции кожи предлеж ащ ей части 
п,дода — метод З али н га).

Внутриутробную гипоксию плода по тяж ести разделяю т на 
три степени (по А. П. Н иколаеву):

1) первая (легкая) степень — сердцебиение плода 160 и 
более ударов в 1 мин, тоны сердца звучные, появляю тся уси
ленные движения плода (проявления компенсаторных меха
низмов в ответ на снижение поступления кислорода в организм 
плода);

2) вторая (средней тяж ести) степень — замедление сер- 
дцебиения плода до 100 ударов в 1 мнн и менее, меняющиеся 
сила и звучность тонов, появляется аритмия, еще больше 
усиливаются движения плода;

3) третья (тяж елая) степ ен ь— прогрессирующее зам ед
ление сердцебиения плода, глухость сердечных тонов, движ е
ния плода замедляю тся и исчезают. По существу это уже 
агональное состояние, когда возможность спасти плод отсут
ствует.

ЛЕЧЕНИЕ ВНУТРИУТРОБНОЙ 
ГИПОКСИИ ПЛОДА

Лечение внутриутробной гипоксии плода должно вестись 
двумя путями. В о - п е р в ы х ,  исходя из патогенеза наруш е
ний, которые возникают при гипоксии, ц е л е с о о б р а з н о  
п р о в е д е н и е  р я д а  м е р о п р и я т и й .

1. Необходимо увеличить снабж ение кислородом плода. 
Поскольку непосредственное введение кислорода внутриут
робному плоду невозможно, его доставка обеспечивается 
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повышенным насыщением кислородом крови беременной ж ен
щины (усиленное вдыхание кислорода) и улучшением м а
точно-плацентарного кровообращ ения (внутримышечное вве
дение сигетина или эстрогенов).

2. Повысить устойчивость мозговых центров к кислородно
му голоданию.

3. С оздать условия для течения обменных процессов в ор
ганизме плода при недостатке кислорода, т. е. способствовать 
переходу на анаэробный гликолиз. Д ля этого осущ ествляю т 
внутривенное введение беременной женщине 40 % раствора 
глюкозы и кокарбоксилазы.

4. Корригировать нарушения периферического кровотока 
у плода, особенно в сосудах мозга, внутривенным введением
1 мл 10 % раствора коразола.

5. Корригировать метаболический ацидоз у плода внутри
венным введением беременной женщ ине 4 % раствора гидро
карбоната натрия.

Подобная терапия была предложена А. П. Николаевым 
(«триада Н иколаева»). Беременная женщ ина дышит кислоро
дом в течение 10 мин. Внутривенно ей вводят 50 мл 40 % 
раствора глюкозы в 1 мл 10 % раствора коразола. В последние 
годы эта терапия дополнена внутривенным введением 200— 
300 мл 3—4 % раствора гидрокарбоната натрия, 100 мг 
кокарбоксилазы, 300—500 мг аскорбиновой кислоты (в смеси 
с глюкозой), внутримышечным введением 2 мл 1 % раствора 
сигетина (или 20 000—40 000 ЕД ф олликулина).

Вводят такж е внутривенно 10—20 мл 10 % раствора глю- 
коната кальция. Ионы кальция действуют как антагонисты 
калия, что способствует улучшению сердцебиения плода. 
Внутривенное введение 0,3 мл 0,1 % раствора сульф ата атро
пина вместе с раствором глюкозы и подкожное — 0,7 мл суль
ф ата атропина направлено на ликвидацию  брадикардии 
у плода.

Инъекции беременной женщине сигетина или фолликулина 
способствуют улучшению маточно-плацентарного кровообра
щения.

Д ля этой цели можно использовать внутривенное 
введение (вместе с глюкозой) 10 мл 2,4 % раствора эуфилли- 
на. Указанные авторы назначаю т беременной ж енщ ине такж е 
хлорид кобальта — 2 %  раствор по 35 капель 3— 4 раза в сут
ки или внутримышечно 1000 мкг цианокобаламина. Кобальт 
способствует увеличению кислородной емкости крови.

После выполнения комплекса лечебных мероприятий вы
слушивают сердцебиение плода и при отсутствии эффекта — 
его снова повторяют.
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Д иагностика на основании перечисленных клинических 
данных и указанная терапия внутриутробной гипоксии плода 
входят в обязанности самостоятельно работаю щ ей акушерки.

в  о - в т  о р ы х, задача , которую должен выполнить персо
нал, ведущий роды, при наличии внутриутробной гипоксии — 
в о з м о ж н о  с к о р е й ш е е  р о д о р а з р е ш е н и е ,  что
бы ребенок начал самостоятельно вентилировать свои легкие

Зависим°сти от акушерской ситуации при наличии соответ
ствующих акушерских условий производят наложение аку
шерских щипцов или извлекаю т плод за тазовый конец

В настоящ ее время внутриутробная гипоксия плода зани
мает значительное место среди показаний к абдоминальному 
кесареву сечению -  в тех случаях, когда родовые пути не 
подготовлены к влагалищ ному родоразрешению и имеется 
дополнительная акуш ерская патология, в сочетании с которой 
возможность рождения живого и здорового ребенка через 
естественные пути будет сомнительной. Выполнение кесарева 
сечения, к примеру, оправдано, когда внутриутробная ги
поксия плода наблю дается у старых первородящих, при 
переношенной беременности, слабости родовой деятельности

П р о ф и л а к т и к а  в н у т р и у т р о б н о й  
г и п о к с и и заклю чается, с одной стороны, в устранении 
причин акуш ерского или экстрагенитального характера кото
рые ее порождают. С другой стороны, при угрожаю щ ей 
внутриутробной гипоксии плода назначаю т ту же терапию 
которую применяют при начавш ейся гипоксии. В зависимости 
от степени угрозы возникновения гипоксии эту терапию прово
дят г  3 раза  в сутки. Таким образов, достигается или 
уменьшается возможность возникновения внутриутробной 
гипоксии плода или повышение устойчивости плода' к не
достатку кислорода и выигрыш во времени для успешного 
родоразрешения.

Асфиксия новорожденного может быть следствием, как бы 
продолжением, внутриутробной гипоксии, но может быть и са 
мостоятельного происхождения.

Д л я  понимания процессов, происходящих в организме 
новорожденного при острой дыхательной недостаточности 
(«асфиксии»), следует помнить, что новорож денный  не явл я
ется уменьшенной копией взрослого организма, а имеет свои 
анатомо-физиологические особенности.

Ф ункция внеш него ды хания у  детей в раннем постнаталь- 
ном периоде  во многом отличается от таковой у взрослых 
Узкие носовые ходы с обильной кровеносной сетью в слизистой 
оболочке, которая быстро становится отечной при развитии 
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воспалительного процесса, высокое стояние твердого нёба, 
уплощенная переносица, склонность к срыгиваниям (при кото
рых молоко выливается через носовые ходы) создаю т предпо
сылки для возникновения нарушений внешнего дыхания, 
усугубляющиеся характерным для новорожденных носовым 
типом дыхания. Поверхностный характер дыхания новорож 
денных связан с ограничением экскурсий грудной клетки, 
которая находится в положении постоянного вдоха, и слабо
стью дыхательных мышц. При затруднении носового дыхания 
наблю дается втягивание межреберных мышц при вдохе.

По сравнению со структурой легких взрослых, легкие 
новорожденных плотны, содерж ат много недоразвитых малого 
объема альвеол, маловоздушны, менее эластичны и значитель
но полнокровны, что легко приводит к застою  крови, отеку 
стромы, появлению воспалительных изменений, ателектазу. 
Ателектазы характерны для всех глубоко недоношенных де
тей.

Н аряду с гиповентиляцией передневерхних отделов легких 
из-за горизонтального расположения ребер и ограничения 
экскурсий грудной клетки, для новорожденных характерна 
гиповентиляция задненижних отделов в результате высокого 
стояния диафрагмы и ограничения ее движений. Отмечается 
такж е слабость, а иногда и отсутствие каш левого рефлекса.

Первый вдох возникает за счет расправления грудной 
клетки после рождения, нейрогуморальной стимуляции ды ха
тельных центров с рецепторов кожи, сосудов, альвеол и м еж 
реберных мышц, возбуж дения спинальных мотонейронов. Р а с 
правление легких зависит от поступления в них воздуха, 
налаж ивания соотношения между проводящей системой брон
хов и самой респираторной системой, толщины стенок и объ
ема заполненных воздухом полостей, площади воздушной 
и ателектазированной ткани легких.

В первые часы жизни ребенка имеется дискоординация 
дыхательных движений, вы раж аю щ аяся в аритмии и паузах. 
Дыхание в основном осущ ествляется по диафрагм альному 
типу.

Внутренняя поверхность альвеол новорожденных покрыта 
особой пленкой, так  называемым сурфактантом. Сурф актант 
(липопротеин с высоким содержанием фосфолипидов) синте
зируется митохондриями альвеолярного эпителия в виде моно- 
молекулярного слоя. Он уменьшает поверхностное натяж ение 
альвеол, поддерж ивая их тонус, препятствует транссудации 
и отеку и оказы вает бактерицидное действие.

Анатомические особенности дыхательной системы ново
рожденных обусловливают функциональную специфику внеш 
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него дыхания. В первые дни жизни наблюдается гиповентиля
ция легких, обусловленная ограничением экскурсий грудной 
клетки и высоким стоянием диафрагмы. Дыхание избыточно 
и неэкономично по отношению к метаболизму. У новорожден
ных очень малый дыхательный объем — всего 8,7 мл/кг массы
тела, большая величина мертвого пространства — 3,2_
9,2 мл/кг  массы тела; все это обусловливает поверхностный 
тип дыхания. Узость дыхательных путей создает высокое 
сопротивление газовому потоку в трахеобронхиальном дереве 
на вдохе (в 250 раз больше, чем у взрослых). Диаметр трахеи 
у новорожденного равен 4—6 мм, а бронха 1-го порядка — 
всего 2 мм. У новорожденных имеется низкое сопротивление 
эластических элементов легочной ткани наряду с малой по
датливостью легких. Высокое неэластическое сопротивление 
дыханию на вдохе является характерным для новорожденных. 
Выдох, таким образом, является пассивным и происходит 
только за счет эластичности легких. При этом отчетливо про
является низкий тонус дыхательной мускулатуры.

У одной трети новорожденных в первые 24 ч жизни наблю
даются частичные ателектазы, которые можно рассматривать 
как физиологические. В легких доношенных детей в течение 
48 ч жизни расправляются все альвеолярные ходы и бронхио
лы. У недоношенных детей за это время расправляется только 
одна четверть респираторных отделов, т. е. у недоношенных 
детей часть легких не расправлена из-за недоразвития ле
гочной ткани и не участвует в вентиляции. Нормальное 
расправление респираторных каналов легких возможно толь
ко при условии расправления сосудов легких, в том числе 
и капилляров. Таким образом, расправление легких включает 
в себя не только поступление воздуха в респираторные каналы, 
но и перестройку сосудистого русла. При рассмотрении осо
бенностей функции дыхания всегда следует помнить, что 
легкие, как орган газообмена, прежде всего сосудистое обра
зование. Артериальное давление в легочной артерии ново
рожденных сравнительно низкое — 2,3—4 кПа (16— 30 мм 
рт. ст.).

Из вышесказанного ясно, что анатомические особенности 
дыхательной системы новорожденных оказывают выраженное 
влияние на ее функциональные возможности.

Постнатальный период характеризуется, во-первых, выра
женным снижением легочных объемов, а во-вторых, значив 
тельным повышением энергетических затрат при дыхании. 
60 70 / 0 работы дыхания у новорожденных затрачивается на
преодоление эластического сопротивления легких. В то же 
время следует отметить, что, несмотря на ограничение растя- 
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жимости легких и большое сопротивление дыханию, работа 
последнего компенсаторно уменьшается за  счет малого ды ха
тельного объема и большой частоты дыхания.

У здоровых новорожденных парциальное давление кисло
рода соответствует 20—60 % по сравнению со взрослыми, 
т. е. в связи с лабильностью и индивидуальными особенностя
ми новорожденного не обеспечивается должное парциальное 
давление кислорода. Так как процент использования кислоро
да в легких новорожденных ниже, чем у взрослых, а потребле
ние его вдвое больше, характерно частое и поверхностное 
дыхание.

ПАТОГЕНЕЗ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ФУНКЦИИ 
ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ НОВОРОЖДЕННЫХ

(«АСФИКСИИ»)

Основной причиной смертности новорожденных сразу по
сле рождения и в первые дни жизни является дыхательная 
недостаточность, устранение которой представляет значитель
ные трудности в связи с анатомо-физиологическими особенно
стями дыхательной системы и биомеханики дыхания у ново
рожденных, глубиной и тяжестью метаболических нарушений, 
обусловленных гипоксией.

Различают раннюю дыхательную недостаточность ново
рожденных. возникающую сразу после рождения ребенка 
(«асфиксия новорожденного»), и позднюю дыхательную не
достаточность, возникающую в первые дни жизни. Причины 
развития как ранней, так  и поздней дыхательной недоста
точности многочисленны и могут быть разделены на две 
группы: легочные (обструктивного и паренхиматозного ти
па — аспирационный синдром, ателектазы, гиалиновые мем
браны легких, пневмония) и внелегочные (внутриутробная 
гипоксия, нарушения мозгового кровотока, недоношенность, 
характеризующаяся незрелостью легких и системы регуляции 
дыхания, глубокие нарушения обмена веществ, гипогликемия, 
истощение энергетических ресурсов). Дыхательная недоста
точность, сопровождающаяся тяжелой тканевой гипоксией, 
влечет за собой расстройства мозгового кровотока, которые, 
в свою очередь, усугубляют дыхательную недостаточность. 
Возникает порочный круг, прервать который представляет 
большую сложность и требует осуществления реанимации 
и интенсивной терапии.

Н а р у ш е н и е  ф у н к ц и и  в н е ш н е г о  д ы х а н и я  
н о в о р о ж д е н н ы х  проявляется при расправлении менее
1 /в части легких. Как правило, это наблюдается у детей массой
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менее 1500 г. Причина запоздалого расправления легких 
заключается в недоразвитии альвеол у недоношенных детей.

Первичный частичный а т е л е к т а з  у доношенных в 
первые сутки жизни является закономерным явлением. Ате
лектаз можно рассматривать как патологический, если он 
определяется более чем через 48 ч жизни ребенка. У недоно
шенных детей ателектаз может быть в течение 5— 7 дней, 
а у дете й п ер е н есш и х  внутричерепную травму,— в течение
5 10 дней. Ателектаз дольше сохраняется в средних и вер-
хних отделах легких. Медиальные отделы легких расправля
ются медленнее остальных. Возникновение ателектазов, не 
только полных, но и частичных, приводит к нарушению брон- 
хиальной проводимости, появлению гиалиновых мембран лег
ких.

Г (1 Г1 0 КСИЯ у новорожденных является не только следствием 
ателектатических процессов, но и результатом б о л е з н и  
г и а л и н о в ы х  м е м б р а н .  Болезнь гиалиновых мембран 
наблюдается при недоношенности, нарушениях кровотока в 
легких, недостаточном выделении липидов эпителием альвеол. 
Д езорганизация альвеолярного эпителия приводит к наруше
нию свойств сурфактанта.

При гиалиновых мембранах легких часто наблюдаются 
повышенная проницаемость сосудов с явлениями отека и 
участками кровоизлияний, выхождение из сосудов плазмы 
и фибрина. Снижение продукции антиателектатического ф ак
тора приводит к образованию распространенных ателектазов 
и недостаточной эластичности легочной ткани.

Н а и б о л е е  ч а с т о  н а р у ш е н и е  ф у н к ц и и  
в н е ш н е г о  д ы х а н и я  р а з в и в а е т с я  у 
н е д о н о ш е н н ы х  н о в о р о ж д е н н ы х .  Недоношенные 
новорожденные характеризуются пониженным питанием, ги
подинамией, незаконченностью дифференцировки коры го
ловного мозга и подкорковых центров, незрелостью централь- 
ной нервной системы. Часто имеется недоразвитие клеток 
дыхательного центра. Замедленный кровоток, высокое содер
жание гемоглобина и показания гематокрита (сгущение кро
ви} еще более усугубляют гипоксию.

Нарушение функции внешнего дыхания недоношенных 
новорожденных прежде всего проявляется в изменении ды ха
тельных объемов. При нарушениях функции внешнего ды ха
ния возрастает потребление кислорода. Потребность в кисло
роде покрывается лишь при повышении парциального давле
ния кислорода во вдыхаемом воздухе. Следует отметить, что 
при гипоксии снижается содержание кислорода в венозной 
крови, )ак как происходит полное его связывание в тканях.
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Пероральное питание недоношенных может привести к ас 
фиксии. Кормление увеличивает риск срыгивания и аспирации 
и возможность возникновения нарушений внешнего дыхания. 
Предрасположенность к метеоризму, особенно при нарушени
ях функции внешнего дыхания, усугубляет эти нарушения 
вследствие подъема диафрагмы.

Возникновение нарушений функции внешнего дыхания 
сопровождается резким возрастанием затрат энергии на ды ха
ние. При восстановлении самостоятельного полноценного ды
хания в первые часы и дни жизни новорожденных возникают 
значительные энергетические потребности в поддержании не
обходимого газообмена. Восстановление должного газообме
на происходит за счет использования ограниченных внутрен
них энергетических ресурсов, в частности запасов жира, часто 
приводя к их полному истощению. Всех запасов углеводов 
и жиров новорожденного может хватить на 7 дней жизни. При 
дыхательной недостаточности энергетические затраты воз
растают в 10 раз. Поэтому при асфиксии новорожденный 
оказывается в критическом положении из-за недостатка энер
гетических ресурсов уже через несколько часов.

При обструктивных нарушениях вентиляции еще больше 
возрастает работа по преодолению неэластического сопро
тивления легких.

Важным фактором, влияющим на функцию внешнего 
дыхания новорожденных, является а н е м и я .  Она связана 
с повышенным гемолизом в первые дни жизни, увеличением 
разжижения крови при инфузионной терапии, функциональ
ной незрелостью костного мозга,

У новорожденных с дыхательной недостаточностью наблю
даются значительные н а р у ш е н и я  г о м е о с т а з а ,  обус
ловленные гипоксией: гиперкапния, снижение насыщенности 
гемоглобина кислородом, выраженный дефицит щелочных ре
зервов крови, т. е. развивается метаболический ацидоз. Вслед
ствие повышенного катаболизма развиваются нарушения 
электролитного состава крови, проявляющиеся в гиперкалие- 
мии, гипонатриемии и др.

Г е м о д и н а м и ч е с к и е  р а с с т р о й с т в а  п р и  
г и п о к с и и  характеризуются развитием гемоконцентрации. 
Гематокрит капиллярной крови при тяжелой гипоксии дости
гает 60— 80 %. Ухудшаются реологические свойства крови 
вследствие увеличения ее вязкости, перфузии тканей, увеличи
вается порозность сосудов, что ведет к пропотеванию белков 
в интерстициальное пространство и развитию гипопротеине- 
мии. При этом уменьшается онкотическое давление крови, что, 
в свою очередь, ведет к уменьшению перемещения жидкости
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В сосуды. При сгущении крови возрастает сопротивление 
кровотоку в связи с агрегацией форменных элементов крови 
повышением свертывания, секвестрацией. П адает венозный 
возврат крови, и нарушается сердечный выброс. Проницае
мость сосудов увеличивается такж е при углублении метаболи
ческого ацидоза в связи с накоплением кислых продуктов 
обмена (молочная, пировиноградная кислота и др.).

I  ипогликем ия, развиваю щ аяся вследствие недостаточного 
поступления в организм и нарушения обмена углеводов, мо
жет быть как причиной, так и следствием развития дыхатель
ной недостаточности у новорожденных. Гипоксия печени при
водит к потере способности утилизировать глюкозу, при этом 
нарушается ресинтез углеводов из молочной кислоты. В то же 
время накопление молочной кислоты в крови при гипоксии 
увеличивается более чем в два раза. Печень переходит преиму
щественно на венозное кровоснабжение, что явно недоста
точно для  обеспечения ее должного кислородного режима 
Ферменты, синтезирующие гликоген, имеются в достаточном 
количестве, а ферменты, вызывающие его расщепление прак
тически отсутствуют. Поэтому гипоксия, как указывалось 
выше, сопровождается гипогликемией.

Гипогликемия вызывает серьезные нарушения в ж изнедея
тельности организма новорожденного. При снижении уровня 
сахара крови ниже 1,11 ммоль/л (20 мг % ) появляются невро
логические симптомы, свидетельствующие о глубоких наруше
ниях функции клеток головного мозга. Расход углеводов 
в связи с гипоксией уменьшает запасы гликогена в органах 
с ухудшением их функций. В частности, снижение запасов 
гликогена в миокарде отрицательно сказывается на сердечных 
сокращениях.

Дыхательная недостаточность новорожденных в значи
тельной мере сопровождается такж е наруш ениями белкового  
обмена. Уменьшение резерва углеводов, о чем уже упомина
лось выше, приводит к увеличению потребности в лабильных 
белках как в энергетическом материале. Усиленное использо
вание аминокислот для энергетических целей является основ
ной причиной отрицательного азотистого (белкового) б а 
ланса. Недостаточный синтез белка обусловлен сниженной 
Функциональной способностью печени.

Эти краткие сведения говорят о том, что при дыхательной 
недостаточности новорожденного необходимо одновременно 
осуществлять дыхательную реанимацию и интенсивную (ин- 
фузионную) терапию. Недооценка любого компонента ле
чебных мероприятий сводит на нет терапевтический эффект 
другого. Поскольку применение дыхательной реанимации яв- 
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Т а б л и ц а  2

Клиническая оценка состояния новорожденного по шкале Апгар

П р и з н а к
О ц е н к а  в б а л л а х

0 1 2

С е р д ц е б и е н и е О т с у т с т в у е т М е н ь ш е Б о л ь ш е
1 0 0  у д / м и н 1 0 0  у д / м и н

Д ы х а н и е » З а  м е д л е н  У д о в л е т в о 
н о е ,  н е р е г у  р и т е л ь н о е ,  р е 
л я р н о е ,  с л а  г у л я р н о е ,  г р о м 
б ы й  к р и к к и й  к р и к

М ы ш е ч н ы й  т о н у с В я л ы й ,  п о  Н е к о т о р а я А к т и в н ы е
н и ж е н н ы й с т е п е н ь  с г и б а  д в и ж е н и я ,  х о 

н и я  к о н е ч н о  р о ш е е  с г и б а н и е
с т е й к о н е ч н о с т е й

Р е ф л е к т о р н а я О т с у т с т в у е т С л а б о  в ы  А к т и в н ы е
в о з б у д и м о с т ь  ( п я  р а ж е н а д в и ж е н и я
т о ч н ы й  р е ф л е к с )

О к р а с к а  к о ж и С и н ю ш н а я Р о з о в а я  о к  В с е  т е л о
и л и  б л е д н а я р а с к а  т е л а  и м л а д е н ц а  р о з о 

с и н ю ш н а я  к о  в о г о  ц в е т а
н е ч н о с т е й

ляется первым мероприятием в оживлении ребенка, мы оста
новимся на ней подробно.

При диагностике «асфиксии новорожденного» в настоящее 
время тяж есть состояния детей определяют по шкале к ан ад
ского педиатра Апгар [Apgar V., 1952J (табл. 2).

Характер сердцебиения и дыхания у новорожденного явля
ется хорошим указателем наличия или отсутствия гипоксии 
(асфиксии). Если в момент обследования ребенка нет стето
скопа, то надежным способом подсчета частоты сердцебиений 
является пальпация места прикрепления пуповины к коже 
живота. Часто пульсация пуповины в этом месте видна на 
глаз.

Мышечный тонус оценивают по степени сгибания конечно
стей и по тому противодействию, которое оказывает ребенок 
при попытке разгибания рук или ног. У здорового младенца 
руки согнуты в локтях, а бедра и колени подтянуты к животу, 
и ребенок оказывает определенное сопротивление, которое 
хорошо ощущается при попытке разогнуть его конечности 
(2 балла по шкале). При асфиксии у новорожденного мы
шечный тонус понижен — в состоянии покоя у него нет 
самопроизвольного сгибания рук и ног и нет сопротивления
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при их разгибании (0 баллов). Промежуточное состояние 
мышечного тонуса оценивается в 1 балл. Пяточный (подош-, 
венный) рефлекс выявляется путем легких щелчков ногтевой 
фалангой по подошвенной стороне ступни. Если при этом 
новорожденный энергично кричит, дается оценка в 2 балла, 
если только гримасничает или слабо кричит — в 1 балл, при 
отсутствии реакции — оценка равна 0 баллов.

Физиологические свойства кожи недоношенных новорож
денных такж е значительно изменены. Наблюдаются гипере
мия и отечность кожи, защ итная  функция ее снижена. S a 
il руднение выделительной функции кожи может привести 
к перегреванию организма или его переохлаждению.

Определить цвет кожи новорожденного нетрудно; следует 
при этом помнить, что у большинства здоровых новорожден
ных при розовой окраске туловища имеется синюшность 
кистей и ступней. Поэтому около 85 % здоровых младенцев по 
цвету кожи получают оценку 1 балл и 15 % — 2 балла. Блед
ность и цианоз всего j -ела оценивают в 0 баллов.

Сумма баллов 0 означает смерть ребенка, 1—4 балла — 
тяжелую асфиксию, 5— 6 баллов — легкую. Удовлетворитель
ное и хорошее состояние ребенка при рождении оценивают 
суммой баллов от 7 до 10. Клиническую оценку ребенка по 
шкале Апгар в цифровом выражении заносят в историю родов 
и развития новорожденного: например, 2 + l + 2  +  2 - f l  =  
8 или 1 +  1 +  1 +  1 0 =  4 и т. д.

1 ак как в первое время состояние ребенка быстро меня
ется, то оценку по шкале Апгар следует производить через 
1 мин, 5 мин и 1 ч после рождения.

В большинстве случаев состояние новорожденного улуч
шается через I и 5 мин после рождения. Если через 5 мин этого 
не происходит, то риск его смерти значительно возрастает. 
При отсутствии интенсивной терапии 50 % таких детей умира
ют в раннем периоде новорожденности, если оценка его 
состояния была равна 1—2 баллам.

РЕАНИМАЦИЯ НОВОРОЖДЕННЫХ

Реанимация и интенсивная терапия новорожденных, ро
дившихся в состоянии асфиксии или перенесших ее, хотя 
и получили свое развитие в общей реаниматологии, но в отли
чие от взрослых людей имеют свою специфику, так как ново
рожденный не является уменьшенным организмом взрослого, 
а имеет морфологические и физиологические особенности.

В настоящее время оживление - новорожденных суще
ственно отличается от применявшихся еще в недавнее время 
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способов Легенченко, Персианинова и др. Реанимацию может 
осуществить только врач-реаниматолог, специализировав
шийся в области акушерства и микропедиатрии. Однако 
акушер-гинеколог и микропедиатр такж е обязаны знать  ос
новные принципы реанимации новорожденных и уметь их 
выполнять. Акушерка должна быть знакома с общими поло
жениями реанимации и использовать наиболее простые, но 
современные способы оживления новорожденных, родившихся 
в состоянии асфиксии, а такж е сознательно выполнять »азна- 
чения врача.

Реанимация новорожденного, родившегося в состоянии 
асфиксии, в первую очередь должна быть направлена на вос
становление самостоятельного адекватного дыхания и устра
нение гипоксии, ликвидацию нарушений центральной и пери
ферической гемодинамики, коррекцию метаболических нару
шений, коррекцию энергетического баланса организма ре
бенка.

Все указанные мероприятия проводят планомерно и одно
временно.

Эффект реанимационных мероприятий непосредственно 
после рождения ребенка и интенсивной терапии в отделении 
для новорожденных значительно снижается или может быть 
сведен к нулю, если не обеспечивается постоянно тепловой 
режим у новорожденного — на реанимационном (пеленаль- 
ном) столике в родильной комнате, при транспортировке 
в детское отделение, в кувезе и т. д. При этом следует помнить 
отдельные положительные показатели температурного реж и
ма, например, температура детской палаты, равная + 2 3  °С, не 
означает, что ребенок не имеет потерь тепла. Поэтому он дол
жен быть соответствующим образом завернут. Ребенок теря
ет тепло за счет теплового излучения тела, перемещения 
воздуха от его тела к более прохладной среде (у стенок кувеза, 
в палате),  за счет испарения околоплодной жидкости, покры
вающей кожу новорожденного, за счет соприкосновения кожи 
младенца с более холодными пеленками и др. Кроме того, 
ребенок имеет меньшую способность сохранять свое тепло (за 
счет обмена веществ) в связи с относительно большой по
верхностью тела (в пересчете на килограмм массы), тонким 
слоем подкожного жирового слоя, расширением кожных сосу
дов и пр.

Учитывая несовершенство центров терморегуляции у ново
рожденного, недостаточные энергетические запасы организма, 
с р а з у  п о с л е  р о ж д е н и я  р е б е н к а  с л е д у е т  
о б о г р е в а т ь ,  п р и м е н я я  с у х о е  т е п л о ,  а не ван
ночки с теплой водой. На соответствующем столике путем

179

ak
us

he
r-li

b.r
u



обкладывания грелками, а лучше применением ламповых реф
лекторов или другими способами обогрева создают окружаю
щую ребенка температуру примерно 37 °С.

Все реанимационные мероприятия должны осуществлять- 
ся под контролем основных параметров жизнедеятельности 
ребенка: частоты дыхания, проводимости его в нижних отде
лах легких, частоты сердечных сокращений, уровня артери
ального давления, гематокрита, газового состава крови (сте
пень .насыщения кислородом и углекислым газом), КОС 
(ацидоз или алкалоз).

Независимо от способа дыхательной реанимации ее прежде 
всего начинают с освобождения дыхательных путей от аспири- 
рвйанных масс (околоплодные воды, слизь, меконий, кровь). 
При оловных предлежаниях эту процедуру начинают уже при 
рождении головки, причем сдавление грудной клетки плода 
родовым каналом способствует перемещению аспирированных 
в бронхи масс в глотку и облегчает их удаление. После рожде
ния ребенка ее повторяют. Полость носа, рта и глотки очищ а
ют с помощью резиновой груши. Лучше всего отсасывать 
i одержимое верхних дыхательных путей с помощью электри
ческого или вакуумного отсоса стерильными резиновыми 
катетерами длиной 12— 15 см, наружным диаметром 0,8 см, 
внутренним диаметром 0,6 см. Вакуум при отсасывании не 
должен превышать 4,9 кПа (50 см вод. ст.). Он регулируется 
перекрытием отверстия в проксимальном конце катетера. 
При отсасывании содержимого трахеи и бронхов используют 
катетеры с внутренним диаметром 0,15—0,2 см.

Абсолютно недопустимо освобождение содержимого вер
хних дыхательных путей новорожденного путем создания 
положения с опущенной вниз головой — это приводит к нару
шениям мозгового кровотока.

Д л я  восстановления самостоятельного дыхания патогене
тически обоснованным является применение искусственной 
вен i нляции легких ( ИВЛ ). С её помощью достигается механи
ческое расправление легких и легочной ткани, происходит 
рефлекторное возбуждение дыхательного центра, восстанов
ление легочного кровообращения.

Н а и б о л е е  с о в е р ш е н н а я  И В Л  д о с т и г а е т с я  
п р и м е н е н и е м  с п е ц и а л ь н ы х  а п п а р а т о в .  П ред
варительно производят интубацию трахеи под контролем 
ларингоскопа. Д л я  интубации трахеи используют эластичные 
(резиновые) и полужесткие (из пластмасс) катетеры.

i ф и  интубации трахеи материал, форма, диаметр, толщина 
стенок эндотрахеальных трубок имеют большое значение.
1 -образные металлические трубки и трубки из жесткой 
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пластмассы приводят, как правило, к травматизации эпителия 
трахеи. При самом небольшом смещении такой трубки 
дистальный конец ее, находящийся в трахее, смещается на 
большое расстояние и неизбежно травмирует трахею. Г-образ- 
ная форма трубок не позволяет ввести катетер для отсасыва
ния содержимого трахеи и бронхов. При введении подобной 
эндотрахеальной трубки значительно возрастает сопротивле
ние газотоку, а при больших скоростях газотока в колене 
Г-образной трубки возникает турбулентный газовый поток. 
Эффективность искусственной вентиляции легких при этом 
значительно снижается.

Д ля интубации трахеи доношенных новорожденных ис
пользуют трубки с наружным диаметром 4 мм, внутренним —
3 мм, длиной 10— 15 см. У недоношенных новорожденных 
используют трубки, изготовленные из полихлорвинила, с внут
ренним диаметром 2—2,5 мм.

Д ля интубации трахеи новорожденных наиболее удобны 
трубки Коула (рис. 2). Так как длина узкой части трубки, 
вводимой в трахею, не превышает 2 см, предотвращаются ее 
смещение и введение в бронх. При длительной И В Л  их приме
нять не следует, так как соприкосновение расширенной части 
трубки с трахеей может вызвать изъязвление (пролежни) 
последней.

2 .  П л а с т м а с с о в ы е  т р у б к и  д л я  и н т у б а ц и и  т р а х е и  н о в о 
р о ж д е н н ы х .
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HhiM Г?» ВВедением т РУбки в трахеи их смазывают стериль- 
глицерином и вводят на глубину не более 2 см Д ля  этого 

желательно сделать отметку на расстоянии 6 см от дистально 
го конца трубки и у губ новорожденного, чтобы вовремя

И В Л - е^овороаденный!фОСТраНСТВа СИСТеМЫ аппарат для

и п ^ 1 1 Г ТУбаЦИИ Трахеи ребенка укладывают на спину 
и подкладывают ПОд его плечи и верхнюю часть спины ска 
тайное полотенце Головку ребенка правой рукой разгибает

в р о т о в Т п Г 0 ^  8 ЛеВ° И РУК° Й клинок ларингоскопа вводят 
Этом J  п о л о с т ь вправо от средней линии, отодвигая при 
этом язык влево. Клинок сначала вводят на глубин 2 см 
затем кончик клинка немного продвигают вперед так чтобы он 
попал в клинообразное пространство, расположенное между 
надгортанником и корнем языка. Небольшой наклон кон чи м

н и ю Т в е З Нвн„СзКГ а ЗВерХ "03В0Ляет У^Деть  (по направле- ю сверху вниз) корень языка, надгортанник, голосовую
щель, отверстие пищевода и заднюю стенку гортани и глотки
Чтобы голосовая щель была более доступной для обозпени«'

го0рМт0а н ь И(рМ„°сЖ13 ) Т  НЗДаВЛИВаТЬ рукой “  стороны шеи „а 
р ■ } Ориентиром является надгортанник Он

о " Х Г Р*М °.ГО ~  иногдапохож на миниатюриыи язычок. Если надгортанник виден

р » » Г к Г ” Т ь “  70рингоскоп, чтобы кончик клинка продвинуть немного ввеох

4) ВВР слИе ГОртаНИ Имеет вид чеРН0Й вертикальной щели (рис' 
4).  В случае закупорки (околоплодные воды, слизь кровь) 
голосовая щель плохо видна и ;№ред интубациеи из полост,!

го содержимого ° тсасывание патологического' содержимого. Трубку Коуля вводят в голосовую шел!

я а Г Г й " Г“ ТЯ° Т"  " ° Р- " ° Ка “  Расш иренная , а £ Г з а ”р , д ™ ,  
дальнейшее продаижение. При использовании других ,п » б о ,
ИХ продвигают не более чем ня i , r п  руоок
продвижении Tnv*„a ’5 См- П РИ Дальнейшемродвижении трубка попадет в правый бронх, и тогда будет
вентилироваться только правое легкое. После интубации тпа
хеи ларингоскоп осторожно извлекают и к эндотрахеальной
тру кеи присоединяют дыхательный мешок или аппарат

При выборе способа дыхательной реанимации новопож

неоНв Т р  0РГ я Ве°ДеТВУЮТСЯ Следующими соображениями у  
Апгао f  Г я  * Х’ рОДИВШИХСЯ с о ц е н к о й по шкале 
n i «  - Л Л а ’ И ПРИ пРименении И ВЛ для устранения 
дыхательной недостаточности в первые минуты и в последую

ДНИ ЖИЗНИ СЛедУет применять эндотрахеольную интуба-
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3. П о с л е д о в а т е л ь н ы е  п о 
л о ж е н и я  к л и н к а  л а р и н г о 
с к о п а  п р и  с а н а ц и и  г л о т к и  

и и н т у б а ц и и  т р а х е и ,  
а — п олож ение  клинка  в на ча л е  
введен ия; б — введенный клинок 
находится  над  н а дгортанником;  
в — н еправильно  введенный кли- 

нок проник в пищевод.

4. В и д  г о л о с о в о й  щ е л и  и 
о к р у ж а ю щ и х  т к а н е й  п р и  
п р а в и л ь н о  в в е д е н н о м  л а 

р и н г о с к о п е .
1 — клинок л а р и нг о ск о п а ;  2 — 
н адгортан ни к ;  3 — голос ов ые 
связки ;  4 — г о лосовая  щель ; 5 — 

пищевод.

цию. Она обеспечивает необходимую проходимость верхних 
дыхательных путей, предотвращает аспирацию желудочного 
содержимого и уменьшает мертвое пространство системы ап
парат для ИВЛ — новорожденный.

Состояние новорожденных с оценкой по шкале Апгар 
1—4 балла является показанием к осуществлению И ВЛ. 
Применение только медикаментозной стимуляции дыхательно
го центра у новорожденных с тяжелой гипоксией может лишь 
усугубить ее вследствие повышения кислородной задолженно
сти организма.

При гипоксии и при применении И ВЛ внутривенно вводят 
дыхательный аналептик центрального типа действия — этими- 
зол (0,5 мл 0,6% раствора). Он избирательно действует на дыха
тельный центр, не возбуждая другие образования мозга, уси
ливает действие седативных и нейроплегических препаратов и 
одновременно устраняет их угнетающее действие на дыхание. 
Кроме того, этимизол активизирует гипоталамо-гипофизарно- 
кортикальную систему, повышает уровень выработки гормонов 
коры надпочечников, не истощая их функции, в отличие от вводи
мых кортикостероидных препаратов. Учитывая, что при ги
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поксии имеется угнетение функции коры надпочечников, при
менение этимизола у новорожденных оправдано как при 
ранней, так  и при поздней дыхательной недостаточности. 
Повышая уровень кортикостероидов в крови, этимизол тем 
самым оказывает противовоспалительное и антиаллергическое 
действие.

Его применение целесообразно сочетать с бронхоли- 
тическими препаратами, в особенности при дыхательной не
достаточности, обусловленной легочными причинами.

И В Л  п о к а з а н а  такж е у н о в о р о ж д е н н ы х ,  родив
шихся с о ц е н к о й  по шкале Апгар 5—6 б а л л о в .  В этих 
случаях ее целесообразно осуществлять ручным способом  
с помощью маски и проводить по типу вспомогательного ды ха
ния. У этой группы новорожденных осуществление непро
должительного вспомогательного дыхания аппаратами будет 
способствовать быстрейшему восстановлению адекватного са 
мостоятельного дыхания и явится профилактикой развития 
ателектазов в раннем периоде новорожденности. Кроме того, 
безопаснее прекратить И В Л  при восстановлении самостоя
тельного адекватного дыхания, чем упустить время для дыха
тельной реанимации при ошибочной оценке тяжести дыхатель
ной недостаточности.

Основным критерием для определения показаний к И ВЛ 
у новорожденных с явлениями ранней дыхательной недоста
точности являются клинико-биохимические показатели: та- 
хипноэ более 100 в 1 мин, брадипноэ менее 30 в 1 мин; цианоз 
кожных покровов при инсуффляции кислорода; повышение 
^*со, выше 8— 10,7 кПа (60— 80 мм рт. ст.) и снижение Р0 
ниже 6,67—5,33 кПа (50—40 мм рт. ст.).

Эффективность И В Л  следует оценивать по характеру 
возникновения дыхания, ликвидации симптомов гипоксии и 
влиянию ее на газообмен и состояние легких. Одним из основ
ных показаний к применению И В Л  является исследование 
газового состава крови. Контроль эффективности И ВЛ следу
ет осуществлять на основании этих показателей.

Р у ч н ы е  с п о с о б ы  И В Л  (метод Эйра и его модифика
ции — Риис, Эгер) нашли широкое распространение в реани
мации новорожденных из-за своей простоты и доступности 
(рис. 5). При использовании таких систем следует помнить, 
что непременным условием для предотвращения вдоха выды
хаемого газа является большая величина газотока, в 2,5 раза 
превышающая минутный объем дыхания. Ручные способы 
ИВЛ с использованием клапанов одностороннего направления 
газов (Рубена, Л ейердала, Амбу) оказались менее пригодны 
для  И ВЛ новорожденных из-з^ значительной величины мер
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5 —

6 . Ды хательны й мешок Амбу.

т в о г о  п р о с т р а н с т в а  ( б о л е е  5  м л )  и у в е л и ч е н и я  с о п р о т и в л е н и я

в ы д о х у  ( р и с .  6 ) .
П р и  р у ч н о м  с п о с о б е  И В Л  д ы х а т е л ь н ы й  м е ш о к  з а х в а т ы в а 

ю т  б о л ь ш и м ,  у к а з а т е л ь н ы м  и с р е д н и м  п а л ь ц а м и  и р е з к о  

с ж и м а ю т  и р а з ж и м а ю т  с о  с к о р о с т ь ю  о к о л о  5 0  р а з  в  1 м и н .  П р и  

с ж а т и и  м е ш к а  в с е м и  п а л ь ц а м и  д а в л е н и е ,  с  к о т о р ы м  д ы х а т е л ь 

н а я  с м е с ь  п о с т у п а е т  в  л е г к и е ,  м о ж е т  д о с т и г а т ь  5 , 8 8  6 , 8 6  к П а

( 6 0 — 7 0  с м  в о д .  с т . ) ,  ч т о  м о ж е т  п р и в е с т и  к  р а з р ы в у  а л ь в е о л .  

В  с л у ч а е  в в е д е н и я  и н т у б а ц и о н н о й  т р у б к и  в  п р а в ы й  б р о н х  

г а з о в а я  с м е с ь ,  п о с т у п а я  в  п р а в о е  л е г к о е ,  б у д е т  р а с ш и р я т ь  

т о л ь к о  п р а в у ю  п о л о в и н у  г р у д н о й  к л е т к и ,  а  п р и  п р о с л у ш и в а н и и  

л е г к и х  с т е т о с к о п о м  б у д у т  о т с у т с т в о в а т ь  д ы х а т е л ь н ы е  ш у м ы  

в  л е в о й  п о л о в и н е  г р у д н о й  к л е т к и  п р и  н а л и ч и и  и х  в  п р а в о й .  

И н т у б а ц и о н н у ю  т р у б к у  с л е д у е т  и з в л е к а т ь  п о с т е п е н н о ,  д о  т е х  

п о р ,  п о к а  н е  б у д у т  р а с п р а в л я т ь с я  о б е  п о л о в и н ы  г р у д н о й  к л е т 

к и  и д ы х а т е л ь н ы е  ш у м ы  б у д у т  п р о с л у ш и в а т ь с я  с  о б е и х  с т о р о н .

5. П риставка для наркоза по системе Эйра.
эн д о т р а х е а л ь н а я  тр у б ка ;  2 — коннекто р; 3 а д а п т е р ,  4 в ту л ка  к маном етру ,  
ды хатель ный мешок ; 6 — м а л а я  с о е д и н и т е л ьн а я  тр у б к а ;  7 — г а зо п р о в о д н щ и н  

шлан г;  8 — ш лан г  к м ан о м етр у ;  9 — м аном етр .
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7. Ручной аппарат « Р Д А - Ь  для И В Л  у новорожденных.

При осуществлении И ВЛ ручным способом главным не
достатком являются неравномерность вентиляции легких 
обусловленная трудностями поддержания заданных парамет
ров ИВЛ, и возможность гипервентиляции. Эти обстоятель
ства диктуют необходимость применения аппаратов для ИВЛ.

В нашей стране и за рубежом создано большое количество 
аппаратов для ИВЛ. Одни из них осуществляют только актив
ный вдох с пассивным выдохом (РДА-1 -  рис. 7, « В и т а -Ь ) ,
Д£ аГИС ~  аКТИВНЫЙ вдох и активный выдох, причем более 
эффективны аппараты последнего типа. Наиболее совершен
ным дыхательным аппаратом является отечественная «М ла
да» (рис. 8),  которая выпускается серийно. Пока что в СССР 
наибольшее распространение получил аппарат «Вита-1» (рис. 
9). Он малопригоден для осуществления эффективной ИВЛ 
у новорожденных из-за невозможности точно регулировать 
малые дыхательные объемы (ошибка составляет около 10%), 
отсутствия регулировки фаз вдоха и выдоха, невозможности 
осуществления И В Л  с «активным» выдохом, большой величи
ны мертвого пространства, обусловленного применением нере
версивного клапана и большим сопротивлением выдоху. Аппа
рат «Вита-1», однако, можно применять для непродолжитель
ной И ВЛ, осуществляемой с помощью маски по типу 
вспомогательного дыхания.

П а р а м е т р ы  и р е ж и м ы  И В Л  о п р е д е л я ю т  
в и д о м  д ы х а т е л ь н о й  н е д о с т а т о ч н о с т и  
н о в о р о ж д е н н ы х .  При ранней дыхательной недостаточ
ности для расправления легких первые вдохи следует осущест
влять дыхательным объемом, превышающим должный на 10— 
15 %, т. е. для доношенных детей — 25—30 мл и для недоно
шенных — 15—20 мл. При снижении давления в воздухоносных 
путях, свидетельствующем о расправлении легких, уменьшают 
дыхательный объем до величины должного, увеличивают 
частоту дыхания до 50 в 1 мин. Непродолжительную ИВЛ 
осуществляют с пассивным выдохом. При ИВЛ, выполняемой 
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свыше 15 мин, для устранения сопротивления выдоху и улуч
шения кровотока в сосудах легких создают активный выдох. 
Разреж ение не должно превышать 0,49 кПа (50 мм вод. ст.).

При ИВ,Л обязательно отсасывают патологическое со
держимое трахеобронхиального дерева. Д ля  этого необходи
мы введение в трахею лекарственных препаратов, осуществле
ние массаж а и перкуссии грудной клетки, обеспечение положе
ния тела для достижения постурального дренирования. При 
ларингоскопии, интубации трахеи, отсасывании патологиче
ского содержимого трахеобронхиального дерева новорожден
ный лежит на спине без подушки, с подложенным под лопатки 
Небольшим валиком, I !ри длительной И В Л  новорожденного 
необходимо попеременно каждые 10— 15 мин поворачивать на 
левый и правый бок, Газовую смесь для И ВЛ необходимо 
увлажнять  до 60— 70% и подогревать до 30—35° С. Это 
предотвращает нарушение функции мерцательного эпителия 
трахеи и бронхов, «высушивание» альвеол и повреждение 
сурфактанта. Увлажнение газовой смеси достигается включе
нием в контур аппарата различных увлажнителей, а такж е 
постоянным введением в трахею изотонического раствора
хлорида натрия в количестве 0,5— 1 мл в течение каждых 15_
20 мин И В Л  с последующим отсасыванием содержимого 
трахеобронхиального дерева. Д л я  разжижения содержимого 
трахеобронхиального дерева в трахею вводят по 0,5 мл сте
рильного i % раствора гидрокарбоната натрия. С целью 
бронхолитического воздействия необходимо вливать в трахею 
эуфиллин (2 3 капли в 0,5— 1 мл стерильного изотонического 
раствора хлорида натрия). Д л я  уменьшения воспалительных 
изменений в легких капельно вливают в трахею растворы 
антибиотиков (ампициллин, метациллин) и кортикостероиды 
из расчета 1 / 3 суточной дозы.

Проведение И В Л  требует постоянного контроля за состоя
нием новорожденного, за работой аппарата для ИВЛ. Наибо
лее часто встречающимися осложнениями являются случай
ная экстубация, перегиб эндотрахеальной трубки, введение ее 
в бронх, закупорка эндотрахеальной трубки патологическим 
•.одержимым дыхательных путей при недостаточно тщ атель
ном их отсасывании и увлажнении газовой смеси.

Частыми легочными осложнениями при И В Л  является 
развитие ателектазов в силу вышеперечисленных причин, а 
такж е проведение И ВЛ в режиме гипервентиляции и возник
новение пневмоторакса при нарушениях режимов ИВЛ. Д ля 
предотвращения подобного осложнения давление в фазе вдо
ха не должно превышать 294 кПа (30 см вод. см.) В силу этих 
обстоятельств для новорожденных является неприемлемой
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И В Л  «рот ко рту», при которой создается реальная угроза
разрыва альвеол.

П о м и м о  и н т у б а ц и о н н о г о м е т о д а  И В Л , 
с у щ е с т в у е т  м а с о ч н ы й ,  который используют при о т 
сутствии возможности аппаратной ИВЛ или в качестве вспо
могательного при наличии у ребенка нерегулярного, ослаблен
ного, но самостоятельного дыхания. Масочный метод И В Л  не 
дает возможности осуществлять нужные параметры легочного 
дыхания, при нем могут возникать разрывы альвеол. Он не 
обеспечивает дренирования трахеобронхиального дерева

Масочное дыхание можно осуществлять ручным дыхатель
ным аппаратом типа «Амбу» (см. рис. 6 ) .  Нос и рот ребенка 
плотно закрывают носогубной маской, которую соединяю! 
с резиновым мешком, наполненным воздухом. Надавливанием 
руками на резиновый мешок воздух нагнетают в дыхательные 
пути новорожденного, выдох осуществляется пассивно, за счет 
спадения грудной клетки.

В исключительных случаях, когда нет возможности про
извести И В Л  ни аппаратным, ни масочным способом, то для 
оживления новорожденного (как и в других случаях ож ивле
ния организма при отсутствии соответствующих условий) 
следует использовать искусственное ды хание  «грот в рот». Так 
как "дыхательный объем новорожденного меньше мертвого 
пространства дыхательных путей взрослого человека, то ре
бенку вдувается в легкие почти чистый воздух. На рот и нос 
ребенка накладывают стерильную марлевую салфетку, через 
которую оказывающий помощь (врач, акуш ерка) в д у в а в  
через свой рот воздух в рот новорожденного — небольшими 
порциями. Выдох у новорожденного пассивный, после к аж д о
го вдувания.

Другой способ — самостоятельное дыхание под повышен
ным давлением кислорода — гипербарическая оксигенация  
( ГБО) ;  последнюю применяют в тех случаях, когда дыхатель
ная недостаточность сочетается с нарушениями мозгового 
кровотока. Этот метод обеспечивает быструю эффективную 
оксигенацию, что особенно важно при гипоксии головного 
мозга.

Физиологической основой эффективности I БО является 
пропорциональное увеличение растворенного в плазме кисло
рода при повышении окружающего давления. При повышении 
давления до 3 атм концентрация кислорода в плазме стано
вится в 21 раз большей по сравнению с таковой при обычном 
дыхании воздухом. В этих условиях гемоглобин переходит 
в оксигемоглобин. Снабжение тканей кислородом осуществля
ется такж е за счет избыточного растворения его в плазме.
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10 . Б а р о к а м е р а  д л я  н о в о р о ж д е н н ы х .

Б а р о к а м е р а  п р е д с т а в л я е т  с о б о й  г о р и з о н т а л ь н о  р а с п о л о 

ж е н н ы й  г е р м е т и ч е с к и  з а к р ы в а ю щ и й с я  м е т а л л и ч е с к и й  ц и 

л и н д р  о б ъ е м о м  1 0 0  л ,  з а к л ю ч е н н ы й  в  к о ж у х  ( р и с .  1 0 ) .  О б о г р е в  

к а м е р ы  о с у щ е с т в л я ю т  в о д о й  и з  т е п л о ц е н т р а л и  п о  з м е е в и к у ,  

р а с п о л о ж е н н о м у  в  к о ж у х е .  В ы х о д  г а з а  и в з я т и е  п р о б  н а  а н а 

л и з  о с у щ е с т в л я ю т с я  ч е р е з  к р а н ы ,  р а с п о л о ж е н н ы е  в  н и ж н е й  

ч а с т и  к а м е р ы ,  а  с в е р х у  р а с п о л о ж е н ы  к р а н ы  д л я  п о д а ч и  к и с л о 

р о д а  и г е л и я ,  а  т а к ж е  м а н о м е т р  и п р е д о х р а н и т е л ь н ы й  к л а п а н .  

Н а  п е р е д н е й  и б о к о в о й  с т е н к а х  н а х о д я т с я  и л л ю м и н а т о р ы  д л я  

н а б л ю д е н и я  з а  р е б е н к о м  и о с в е щ е н и я  к а м е р ы  л а м п о й ,  р а с п о 

л о ж е н н о й  с н а р у ж и .  В н у т р и  к а м е р ы  и м е ю т с я  т а к ж е  т е р м о м е т р  

и п с и х р о м е т р  д л я  и з м е р е н и я  т е м п е р а т у р ы  ( 2 6 — 3 0 °  С )  и в л а ж 

н о с т и  ( 4 0 — 6 0  % ) .  Р а б о ч е е  д а в л е н и е  б а р о к а м е р ы  р а в н о  2 , 5 —

3 , 5  а т м .  П о д ъ е м  д а в л е н и я  о с у щ е с т в л я ю т  к и с л о р о д о м  и з  
б а л л о н а  ч е р е з  р е д у к т о р  з а  3 - 4  м и н .

Г Б О  п р и в о д и т  к  р а с п р а в л е н и ю  а л ь в е о л ,  у л у ч ш а я  т е м  

с а м ы м  д и ф ф у з и ю  г а з о в .  Е е  ц е л е с о о б р а з н о  о с у щ е с т в л я т ь  п р и  

р а н н е й  д ы х а т е л ь н о й  н е д о с т а т о ч н о с т и ,  н е а д е к в а т н о м  с а м о с т о я 

т е л ь н о м  д ы х а н и и  в  о т л и ч и е  о т  И В Л ,  к о т о р у ю  п р и м е н я ю т  п р и  

а п н о э .  П р и  п о з д н е й  д ы х а т е л ь н о й  н е д о с т а т о ч н о с т и  Г Б О  п р е д 

п о ч т и т е л ь н о  п р и м е н я т ь  п р и  н а р у ш е н и я х  м о з г о в о г о  к р о в о т о к а  
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и бронхопневмониях. При ателектазах и аспирационных пнев
мониях целесообразно использовать под повышенным давле
нием гелиокислородные смеси. При гиалиновых мембранах 
легких ГБО является неэффективным способом дыхательной 
реанимации.

При ГБО у новорожденного происходит диффузия кисло
рода через кожу и верхние дыхательные пути, что является 
мощным раздражителем дыхательного центра и способствует 
установлению ритмичного самостоятельного дыхания. В связи 
с тем, что при этом виде оксигенации выведение углекислоты 
из организма затруднено, этот метод реанимации показан при 
средней степени гипоксии либо после применения И В Л  до 
возникновения самостоятельного адекватного дыхания. При 
поздней дыхательной недостаточности ГБО показана при по
явлении признаков дыхательной недостаточности, когда еще 
не развилась тяж елая  гипоксия. У новорожденных с поздней 
дыхательной недостаточностью, находящихся в крайне т я ж е 
лом состоянии, ГБО обычно не дает эффекта, и в эти* случаях 
необходимо применять ИВЛ. Продолжительность I БО варь 
ирует от 3 до 6 мин. В это время происходит постоянная 
вентиляция камеры кислородом со скоростью газотока 
8 л/мин.

При поздней дыхательной недостаточности ГБО осуще
ствляют сеансами по 60— 120 мин при давлении 0,5— 1,5 ати 
такж е с постоянной вентиляцией барокамеры кисло
родом.

Преимуществом ГБО является то, что для оценки состоя
ния новорожденного в любую минуту можно произвести 
контрольную декомпрессию. В ряде случаев барокамеру 
можно использовать как герметический кувез, длительное вре
мя поддерживая в ней давление кислорода от 0,5 до 1 ати.

Проведенные исследования показателей КОС и клиниче
ские наблюдения позволяют считать, что насыщение крови 
детей кислородом при ГБО происходит чрезвычайно быстро. 
При этом кислород усиленно диффундирует через кожные 
покровы. Кислород проникает в кровь из мелких и средних 
бронхов, бронхиол и частично спавшихся альвеол. В связи 
с быстрым нарастанием окружающего ребенка давления кис
лород проникает в легкие и происходит расправление спав
шихся альвеол.

Активация тонуса дыхательного центра при ГБО об
условлена повышенным содержанием кислорода в кро
ви, раздражением рецепторов сосудов легких и кожи. При 
сохранившейся гемодинамике наступает быстрое восстановле
ние самостоятельного дыхания.
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г ^ еРеД помещением ребенка в барокамеру, так же как перед 
ИВЛ, обязательно освобождают верхние дыхательные пути 
резиновым баллоном или катетером с помощью отсоса, а через 
пупочную вену вводят 8— 10 мл 5 % раствора гидрокарбоната 
натрия для коррекции метаболического ацидоза, 10— 15 мл 
20 / 0 р а о в о р а  глюкозы и 0,5 мл 0,6 % раствора этимизола. 
Затем новорожденного укладывают в положение на боку в б а 
рокамеру, которую закрывают, и в нее из баллона через редук
тор нагнетают кислород. Давление в барокамере поднимают 
до 4,5- 3 3,5 ати и поддерживают на этом уровне с постоян
ной вентиляцией барокамеры для предотвращения накопле
ния в камере углекислоты.

Обычно через 2— 3 мин у ребенка восстанавливается само
стоятельное дыхание, кожные покровы розовеют, через 5_
6 мин появляются активные мышечные движения и крик. 
С этого момента давление в барокамере постепенно (за 10— 
15 мин) снижают до 1—0,5 атм и продолжают оксигенацию 
еще в течение 0,5— 1 ч.

При проведении Г БО недоношенным новорожденным, ро
дившимся в состоянии асфиксии, а такж е имеющим синдром 
дыхательной недостаточности, связанный с гиалиновыми мем
бранами и ателектазами легких, с наличием поверхностного 
дыхания и цианозом кожных покровов, давление в барокамере 
повышают до 1,5 2,5 атм и поддерживают на этом уровне до 
появления у детей розовой окраски кожи и углубления само
стоятельного дыхания; затем давление постепенно снижают до
0,5 атм и поддерживают на этом уровне 20— 30 мин.

Ьсли состояние детей остается тяжелым, им ежедневно 
проводят i БО, пока синдром дыхательной недостаточности не 
станет менее выраженным.

Продолжительность 1 БО при асфиксии новорожденного 
для доношенных детей обычно не превышает 1 ч, а недоно
шенных 2 3 ч. Если в конце этого времени состояние 
новорожденного не улучшится, то прогноз, как правило, бы ва
ет неблагоприятным.

Применяемые в настоящее время аппаратная И ВЛ и ГБО 
значительно уменьшают, а в ряде случаев устраняют явления 
дыхательной недостаточное™. Однако использование только 
кислорода при этих методах может отрицательно сказаться на 
функции различных органов и систем новорожденного. Токси
ческое действие кислорода проявляется в поражении цен
тральной нервной системы, отрицательном влиянии на ле- 
i очную паренхиму. Другой причиной, ограничивающей приме
нение кислорода при ГБО, является его взрывоопасность. 
Перечисленные недостатки явились предпосылкой для р азр а 
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ботки новых методов оксигенации с использованием газовых 
смесей, лишенных отрицательных свойств, присущих кислоро
ду-

П рименение гелиокислородны х смесей ( i  КС) для устра
нения дыхательной недостаточности основано на физико
химических свойствах гелия, которые заметно отличаются от 
аналогичных свойств азота, входящего в состав атмосферного 
воздуха (меньшая относительная плотность и теплоемкость, 
большая диффузионная способность, вязкость и теплопро
водность). Применение газовой смеси низкой относительной 
плотности, в частности гелиокислородной, намного снижает 
аэродинамическое сопротивление воздухоносных путей. Это 
ведет к возрастанию легочной вентиляции без увеличения 
энерготрат на нее.

Применение ГКС повышенного давления для дыхательной 
реанимации и лечения новорожденных с поздней дыхательной 
недостаточностью в отличие от ГБО имеет особенности. После 
помещения новорожденного в барокамеру кислородом повы
шают давление в ней До 2 атм в течение 1 — 1,5 мин. Затем, 
периодически сбрасывая и повышая давление кислородом 
в диапазоне 1,8—2,2 атм, осуществляют продувку барокамеры 
для удаления азота воздуха, содержащегося в ее газовой 
смеси. Весь процесс продувки занимает 8— 10 мин. После сни
жения давления до 1,5 атм барокамеру заполняют гелием до
2,5 атм. Соотношение гелия и кислорода в этих условиях соста
вит приблизительно 1:1.

Таким образом, ГКС повышенного давления по данному 
способу может быть приготовлена непосредственно в барока
мере любой емкости. Не требуется специального газового 
анализа смесей после их приготовления. Парциальное давле
ние составных частей газовой смеси можно произвольно 
менять в ГКС повышенного давления в широких пределах.

Давление в барокамере повышают в пределах 1,5 3,а атм
при дыхательной реанимации и 1,5— 2 атм при лечении поздней 
дыхательной недостаточности. Содержание гелия при ды ха
тельной реанимации в газовой смеси должно составлять 50 
и при лечении новорожденных с поздней дыхательной недоста
точностью — до 65%. Время пребывания детей в атмосфере 
ГКС повышенного давления определяют в зависимости от 
степени гипоксии и состояния новорожденных (до появления 
самостоятельного и регулярного дыхания, активных движений 
и громкого к р и ка ) .

ГБО и ГКС повышенного давления обеспечивают быструю 
оксигенацию при восстановившемся, но неадекватном само
стоятельном дыхании новорожденного; предпочтение должно
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быть отдано данным способам реанимации. Если после отса
сывания патологического содержимого дыхательных путей 
и введения в сосуды пуповины растворов гидрокарбоната 
натрия, глюкозы, этимизола у новорожденных не появляется 
дыхание, то следует во всех случаях применить ИВЛ. По
следняя позволит такж е осуществить более эффективную 
санацию трахеобронхиального дерева. ИВЛ гелиокислород- 
ными смесями, применяемую в лечении новорожденных с по
здней дыхательной недостаточностью, осуществляют в куве- 
зах, контролируя влажность и температурный режим в них. Во 
время ИВЛ гелиокислородными смесями каждые 15 мин про
изводят отсасывание содержимого воздухоносных путей. Д ля  
улучшения адаптации новорожденных к аппаратному ды ха
нию им вводят оксибутират натрия — 20 мг/кг и дропери- 
дол — 0,5 мг/кг.

Сравнивая результаты применения ГКС и кислорода при 
И В Л  для реанимации доношенных новорожденных, можно 
отметить, что действие этих двух способов является равно
значным. У всех новорожденных наблюдаются устранение 
цианоза кожных покровов, нормализация мышечного тонуса 
и рефлексов, появление самостоятельного дыхания. Сравнение 
действия этих способов у недоношенных детей выявило боль
шую эффективность ГКС.

При расстройствах дыхания, обусловленных нарушениями 
мозгового кровотока, Г БО и ГКС повышенного давления 
являются более эффективными способами дыхательной реани
мации. Эти методы доступны и относительно просты в техниче
ском исполнении. Проведение И В Л  требует постоянного на
блюдения за работой аппарата, соблюдения должных пара
метров вентиляции, знаний и своевременной профилактики 
возможных осложнений. ГБО и ГКС повышенного давления 
можно осуществлять при появлении начальных признаков 
дыхательной недостаточности новорожденных, а в ряде случа
ев и профилактически при угрозе развития дыхательной 
недостаточности у недоношенных детей.

В последнее время расширяются показания к применению
I КС для реанимации детей при ранней дыхательной недоста- 
ючности, обструкциях дыхательных путей, ателектазах и 
пневмониях.

Применение ГКС осуществляют в зависимости от степени 
тяжести дыхательной недостаточности у детей.

11родолжительность однократного применения ГКС не дол
жна превышать: при ингаляции — 150 мин, под повы
шенным давлением — 90 мин, при ИВЛ — 60 мин, за исключе
нием ;ех случаев, когда у детей была крайне тяж елая  степень
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дыхательной недостаточности. Такие режимы позволяют 
исключить охлаждающее влияние ГКС на новорожденного.

Ингаляцию ГКС следует применять для лечения ново
рожденных с поздней дыхательной недостаточностью в куве- 
зах «Медикор» или «Инка» по следующей схеме: баллоны 
с гелием и кислородом — редукторы — дозиметр ротаметриче- 
ского типа от наркозного аппарата — банка Боброва с во
дой — воронка (маска, носовые катетеры, наголовный 
тент) — новорожденный. Оптимальное соотношение гелия к 
кислороду при ингаляции ГКС должно быть 3:1 или 4:1.

Применение ГКС любым методом у детей с ателектазами 
легких и обструкцией дыхательных путей оказывает лечебный 
эффект, значительно более выраженный, чем у новорожден
ных, которым инсуффлируют только кислород. Лечение гиали
новых мембран легких пока что оказывается неэффективным 
при использовании как ГКС, так  и кислорода.

При применении ГКС наблюдается увеличение pH крови, 
снижается гиперкапния; уменьшается дефицит оснований. Эти 
улучшения более выражены при ГКС, чем при применении 
кислорода.

Длительное использование ГКС, особенно при И ВЛ и под 
повышенным давлением, сопровождается снижением кожной 
температуры новорожденных из-за высокой теплопроводности 
гелия. У всех детей при применении ГКС наблюдается отделе
ние большого количества патологического содержимого из 
полости рта и носа, состоящего из аспирированных в родах 
околоплодных вод, слизи, мекония и крови. Оно продолжается 
и после прекращения оксигенации в течение нескольких часов. 
Вследствие этого после применения ГКС различными способа
ми в первые часы после их использования необходим контроль 
за температурой тела новорожденных, за количеством и ха
рактером патологического отделяемого из воздухоносных пу
тей.

С равнивая влияние ГКС и кислорода на устранение ды ха
тельной недостаточности новорож денных, необходимо учиты
вать также заболевания, возникш ие в первые дни жизни 
у детей, подвергшихся реанимации. Анализ осложнений тече
ния периода новорожденности показывает, что после ды ха
тельной реанимации гелиокислородными смесями заболева
ния у детей наблюдаются почти в 2 раза ,  легочная патоло
гия — в 4 раза реже.

Интенсивная терапия должна включать кислородотерапию 
и санацию трахеобронхиального дерева, аэрозольную терапию 
с помощью оксигеногелиозолей с мокроторазжижающими, 
бронхорасширяющими и антибактериальными препаратами.
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С о с т о я н и е  н о в о р о ж д е н н ы х  с  п о з д н е й  д ы х а т е л ь н о й  н е д о с т а 

т о ч н о с т ь ю  у с л о в н о  м о ж н о  р а з д е л и т ь  н а  т р и  с т е п е н и  т я ж е с т и .  

С р е д н я я  с т е п е н ь  т я ж е с т и  х а р а к т е р и з у е т с я  р и т м и ч н ы м  с е р д ц е 

б и е н и е м ,  у ч а щ е н н ы м  д ы х а н и е м  ( д о  5 0  в  1 м и н ) ,  а к р о ц и а н о -  

з о м ,  н е п о с т о я н н ы м  с н и ж е н и е м  т о н у с а  р е ф л е к с о в  н о в о р о ж д е н 

н ы х ,  м ы ш е ч н ы й  т о н у с  м о ж е т  б ы т ь  к а к  с н и ж е н н ы м ,  т а к  и п о в ы 

ш е н н ы м .  Т я ж е л о е  с о с т о я н и е  х а р а к т е р и з у е т с я  р и т м и ч н ы м  

с е р д ц е б и е н и е м ,  у ч а щ е н н ы м ,  п о в е р х н о с т н ы м ,  н о  р и т м и ч н ы м  

д ы х а н и е м ,  ц и а н о з о м  к о ж н ы х  п о к р о в о в ,  с н и ж е н и е м  м ы ш е ч н о г о  

т о н у с а  и р е ф л е к с о в  н о в о р о ж д е н н о г о .  К р а й н е  т я ж е л о е  с о с т о я 

н и е  х а р а к т е р и з у е т с я  п р и г л у ш е н н ы м ,  и н о г д а  а р и т м и ч н ы м  с е р 

д ц е б и е н и е м ,  а р и т м и ч н ы м  п о в е р х н о с т н ы м  д ы х а н и е м  с  у ч а с т и е м  

в с п о м о г а т е л ь н о й  д ы х а т е л ь н о й  м у с к у л а т у р ы ,  в т я ж е н и е м  г р у 

д и н ы  и м е ж р е б е р и й ,  п о д в з д о х а м и ,  о т с у т с т в и е м  м ы ш е ч н о г о  

т о н у с а  и р е ф л е к с о в  н о в о р о ж д е н н ы х .

Показатели биохимических исследований указывают на 
тяжелые изменения метаболизма, возникающие при этом.

О п и с а н н ы е  в ы ш е  м е т о д ы  д ы х а т е л ь н о й  р е а н и м а ц и и  н о в о 

р о ж д е н н ы х  с  д ы х а т е л ь н о й  н е д о с т а т о ч н о с т ь ю  д о л ж н ы  с о ч е 

т а т ь с я  с  д р у г и м и  м е р о п р и я т и я м и ,  н а п р а в л е н н ы м и  н а  н о р м а л и 
з а ц и ю  д ы х а н и я .

С  ц е л ь ю  у л у ч ш е н и я  п е ч е н о ч н о г о  ( п о р т а л ь н о г о )  к р о в о о б р а 

щ е н и я  и к а к  д о п о л н и т е л ь н ы й  с п о с о б  к и с л о р о д о т е р а п и и  приме-

w.  Банка Боброва с оксигенированным аминопептидом для внутри- 
желудочного введения.
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няют введение кислорода и оксигенированны х питательных 
смесей в желудок (аминопептид). Одномоментно в желудок 
вводят не более 10 мл кислорода или оксигенированного ами- 
нопептида (рис. 11).

Д ля  профилактики и лечения поздней дыхательной не
достаточности у новорожденных целесообразно проводить 
ингаляцию различных дисперсных стерильных лекарственных 
средств. Можно использовать по 2— 3 капли бронхорасширяю
щих (2,4 % раствор эуфиллина), мокроторазжижающих (эв
калиптовое масло, 2 % раствор натрия бензоата) ,  ощелачива- 
ющих (2% раствор гидрокарбоната натрия),  мягчительных 
(ментоловое масло) средств. Наряду с лекарственной те р а 
пией применение кислорода и оксигеногелиозолей обеспечива
ет кислородотерапию, создает благоприятные условия для 
дренирования трахеобронхиального дерева, расправления 
альвеол и улучшения биомеханики дыхания.

Инсуффляция ГКС наиболее показана при ателектазах 
легких, ателектатической и аспирационной пневмониях. Окси- 
геногелиозоли наиболее показаны при бронхопневмониях.

При интенсивной терапии новорожденных с поздней ды ха
тельной недостаточностью важное значение имеет инфузи
онная терапия, которую следует сочетать с кислородотера- 
пией. Нормализация обменных процессов при этом наступает 
быстрее, наряду с устранением тканевой гипоксии.

ИНФУЗИОННАЯ ТЕРАПИЯ В ЛЕЧЕНИИ ПОЗДНЕЙ 
ДЫХАТЕЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ НОВОРОЖДЕННЫХ

Поздняя дыхательная недостаточность у новорожденных
вызывает значительные изменения жизнедеятельности всех 
систем организма ребенка. В связи с этим возникает необходи
мость в устранении метаболического ацидоза, нормализации 
водно-электролитного равновесия, усилении диуреза для выве
дения из организма недоокисленных и кислых продуктов 
обмена, поддержании эффективного кровотока, активации 
ферментативных процессов, особенно дыхательных, восполне
нии потребности в веществах, необходимых для роста, и 
т. д. Нормализация обмена веществ и коррекция возникших 
нарушений позволяют обеспечить быстрейшую адаптацию но
ворожденного, перенесшего гипоксию, к условиям внешней 
среды.

Процессы обмена веществ у новорожденных имеют свои 
особенности, отличающиеся от таковых у взрослых, причем 
специфичность обменных процессов характерна прежде всего 
для недоношенных. У новорожденных быстро и легко возника
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ют нарушения равновесия обменных процессов. Эти особенно- 
сти во многом связаны с незрелостью и функциональной 
несовершенностью регуляторных процессов у новорожденных.

Незрелость ферментативных систем новорожденных про
является малой активностью ферментативных процессов, в 
частности снижением тканевого дыхания.

Кровоснабжение печени в основном обеспечивается по
ртальной системой. С переходом на легочное дыхание насыще
ние кислородом печени, которая внутриутробно хорошо обес
печивалась артериальной пуповинной кровью, теперь значи
тельно ухудшается. Это, безусловно, снижает функциональ
ную способность печени.

с новорожденных имеется морфологическая и функцио
нальная незрелость почек. Созревание почечной функции 
обычно наступает к 6 мес жизни ребенка. Д л я  почек ново
рожденных характерны более низкая циркуляция плазмы, чем 
ее фильтрация, сниженная концентрационная способность. 
Выделение жидкости затяжное, имеется склонность к отекам. 
Нарушение гемодинамики при гипоксии приводит к развитию 
функциональной печеночной недостаточности. Функциональ
ная незрелость почек является одной из причин некомпенсиро
ванного метаболического ацидоза.

П о к а з а т е л и  в о д н  о-с о л е в о г о  о б м е н а  
н о в о р о ж д е н н ы х  имеют выраженные отличия от тако
вых у взрослых. Новорожденные имеют малый ОЦК, приспо
собленный к сниженным обменным процессам и уменьшенной 
емкости сосудистого русла. Колебания О Ц К  связаны с колеба
ниями массы тела, водно-электролитным обменом и, в частно
сти, с распределением воды между сосудами и внеклеточным 
пространством.

Д л я  анализа функционального состояния организма ново
рожденного большое значение имеют показатели диуреза. 
В пересчете на 1 кг массы тела диурез у новорожденного в
2  раза  больше, чем у взрослого, но он не в состоянии обеспе
чить достаточную выделительную функцию и коррекцию КОС.

Общеизвестно наличие у новорожденных физиологической 
потери массы в первые дни жизни, но причины, ее вызываю
щие, определяются различно. Многие авторы считают, что 
снижение массы у новорожденных связано с отхождением 
мекония и выделением мочи, а такж е потерей жидкости за  счет 
тахипноэ, недостаточным поступлением жидкости в первые 
дни жизни. По другим данным, снижение массы в первые дни 
связано только с уменьшением внеклеточной интерстициаль
ной жидкости — через легкие, кожу, с мочой и меконием. 
Выделение воды через кожу и легкие из-за функциональной 
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незрелости почек составляет 52—75 % всей выделяемой воды, 
чему способствуют большая поверхность тела и уча
щенное дыхание.

Общая потеря воды организмом новорожденного на 1 кг 
массы тела в 2 раза  больше, чем у взрослого, поэтому грудной 
ребенок в функциональном отношении является не богатым, 
а скорее бедным водой организмом. П риходящ аяся на единицу 
массы тела большая поверхность тела, повышенный обмен 
веществ и «большое кровообращение» (на 1 кг массы тела)  
приводят к значительным внелегочным и почечным расходам 
воды. Особенности построения организма делают грудного 
ребенка более чувствительным к потерям воды, чем у взросло
го. Таким образом, «физиологическое» снижение массы у но
ворожденного связано не только с катаболизмом белков, но 
и с отсутствием способности тканей удерживать воду и 
электролиты.

Осмотически активные вещества (ионы калия, натрия, 
хлора) играют существенную роль в обеспечении нормального 
функционирования различных систем организма. В клетках 
новорожденных наблюдается низкая концентрация осмотиче
ски активных веществ, процент общего содержания электро
литов у них меньше, чем у взрослых. Потери натрия, калия, 
хлора у новорожденных при пересчете на 1 м2 поверхности 
тела больше, чем у взрослых, причем у недоношенных ново
рожденных эти потери в 2— 3 раза  больше, чем у здоровых 
новорожденных.

Ионы калия оказывают существенное влияние на нормаль
ное функционирование различных систем организма ново
рожденного. Калий поддерживает водный баланс, распреде
ляя воду между тканями и сосудистым руслом, участвует 
в регуляции КОС, обеспечивает нормальные процессы нервно- 
мышечной передачи. Синтез белка и гликогена такж е невозмо
жен без достаточного уровня ионов калия, который обеспечи- 
вает должную активность ферментативных процессов.

Анализ функций различных систем организма новорожден
ных и целенаправленный подход к лечению невозможны без 
изучения б е л к о в о г о  о б м е н а .  В этом плане основная 
роль должна отводиться изучению уровня содержания амино
кислот. Они являются материалом для синтеза белка и биоло
гически активных веществ, участвуют в энергетическом обме
не, обмене аммиака, мочевинообразовании, нормализации 
функции клеточных мембран.

Обычно у новорожденных снижен уровень аминокислот  
крови до 10,7 ммоль/л (15 м г % )  при норме 21,4 ммоль/л 
(30 м г% ).  У недоношенных новорожденных усвоение азота
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еще больше снижено. Понижение содержания аминокислот 
в первые дни жизни новорожденных связано не только с фун
кциональной недостаточностью печени, но и почечной недоста
точностью в результате нарушения выделительной функции 
и снижения реабсорбции аминокислот в тубулярном аппарате, 
а * лкже при недостаточности кровообращения. Аминокислоты 
выводятся с мочой как в свободном состоянии, так  и в составе 
различных соединений. Выведение аминного азота у недоно
шенных новорожденных больше, чем у доношенных.

Наряду с небелковыми азотсодержащими веществами 
(аминокислотами, мочевиной, креатинином), большое значе
ние в нормальной жизнедеятельности организма новорожден
ного имеют белки крови. У новорожденных, в особенности 
у недоношенных, по сравнению со взрослыми уровень белков 
крови снижен.

У г л е в о д н ы й  о б м е н  н о в о р о ж д е н н ы х  такж е 
имеет свои особенности, отличающиеся от углеводного обмена 
взрослых. Ь течение первых 4 ч жизни возникает гипоглике
мия, продолжающ аяся до 3 дней. К 7-м суткам жизни уровень 
глюкозы повышается. У недоношенных новорожденных уро
вень глюкозы несколько ниже, чем у доношенных.

Характерно, что плод, имеющий сниженные обменные 
процессы, в особенности при нарушениях маточно-плацентар
ного кровообращения, пополняет свои энергетические потреб
ности за  счет анаэробного расщепления углеводов. Анаэ
робный метаболизм сохраняется у новорожденных в первые 
часы жизни. Этим объясняется относительная устойчивость 
новорожденных к гипоксии. Таким образом, компенсирован
ный метаболический ацидоз для новорожденного, по сути 
дела, является физиологичным. Поэтому у здоровых ново
рожденных нормализация газового состава крови происходит 
в первые минуты жизни, а нормализация метаболического 
ацидоза — в первые сутки жизни.

В первые 5 дней жизни ребенка всасывание углеводов 
в кишках ограничено, снижена утилизация углеводов, наруше
но гликогенообразование, имеется снижение ферментативной 
активности кишечных соков вследствие незрелости организма. 
Вол ее полное усвоение углеводов начинается с 6-го дня жизни 
новорожденного.

Нормальная жизнедеятельность новорожденных невоз
можна только за  счет ограниченных запасов в организме 
гликогена и азотистых соединений как основных источников 
энергии Происходит значительное потребление эндогенного 
жира. Б о л ь ш и е  п о т е р и  э н е р г и и  происходят в связи 
с тем, что новорожденный имеет большую по сравнению с мас
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сой поверхность тела, чем взрослый. Энергетические затраты, 
помимо легочного дыхания, необходимы и для других эле
ментов жизнедеятельности новорожденного. В частности, на 
рост и отложение веществ приходится 15% общего количества 
энергии, на усвоение пищи — 5% , на выделение мочи и к а 
ла — 5% , на перемещение тела — 15%. Значительные энерге
тические ресурсы расходуются на утилизацию кислорода при 
повышении температуры тела, на мышечную дрожь, на окисле
ние недоокисленных продуктов в связи с метаболическим 
ацидозом при неполном усвоении пищи.

Как внутриутробная гипоксия, так  и постнатальная острая 
или хроническая гипоксия вызывают однонаправленные изме
нения обменных процессов и гемодинамики новорожденного. 
Диагностика нарушений обмена у них долж на быть осуще
ствлена до возникновения синдромов, угрожающих жизни 
ребенка, до появления структурных изменений в органах 
и тканях, т. е. в период функциональных отклонений.

При острой гипоксии О Ц К  повышен на 20— 30 % , при 
хронической гипоксии объем циркулирующей крови снижен за  
счет уменьшения объема плазмы и сгущения крови. При нару
шении функции дыхания снижается pH крови, повышаются 
парциальное давление углекислоты, содержание органиче
ских кислот, концентрация калия. Н аблюдающиеся при ги
поксии ацидоз, гиперкалиемия и гипогликемия приводят к на
рушению деятельности центральной нервной системы.

Нарушение функции внешнего дыхания вызывает увеличе
ние капиллярной проницаемости, что сопряжено с выходом 
белка в интерстициальное пространство. Гипопротеинемия, 
в свою очередь, уменьшая рнкотическое давление, приводит 
к уменьшению поступления жидкости в сосуды.

Н а р у ш е н и е  ф у н к ц и и  в н е ш н е г о  д ы х а н и я  
н о в о р о ж д е н н ы х  с о п р о в о ж д а е т с я
и з м е н е н и я м и  у г л е в о д н о г о  о б м е н а .  Гипоглике
мия появляется в результате потери сахара  с мочой и калом 
в течение первых 10 дней жизни, она такж е связана  с под
держанием нормального температурного существования. Ги
погликемия встречается у 15% новорожденных и, в свою 
очередь, проявляется во вторичном нарушении функции внеш
него дыхания, неврологических расстройствах.

Гипоксия печени при асфиксии у новорожденных приводит 
к потере способности утилизировать глюкозу, при этом нару
шается ресинтез углеводов из молочной кислоты. В то же 
время накопление молочной кислоты в крови при гипоксии 
увеличивается более чем в два р аза  по сравнению со здоровы
ми новорожденными. Гипогликемия вызывает серьезные изме
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нения жизнедеятельности новорожденного. При уровне сахара 
крови ниже 1,11 ммоль/л (20 м г% ) появляются неврологиче
ские симптомы, свидетельствующие о нарушениях функций 
клеток мозга.

Сама гипоксия вызывает тяж елые н а р у ш е н и я  
о б м е н а  в е щ е с т в  г о л о в н о г о  м о з г а .  Накопление 
молочной кислоты, ацидоз приводят к нарушениям структуры 
и функции мозга. Продукты нарушения обмена веществ на
капливаются в тканях мозга и усиливают расстройства мозго
вой циркуляции. Однако в конечном итоге при шоковых 
состояниях организма новорожденного более существенное 
значение имеют ишемические нарушения почек, печени и мио
карда, чем мозга. Реанимационные мероприятия при шоке 
в первую очередь направлены на ликвидацию патологических 
процессов в этих органах, возникших в связи с нарушениями 
в них кровотока и гипоксией.

Основная роль в нормализации обмена веществ у ново
рожденных с дыхательной недостаточностью и коррекции 
возникших нарушений принадлежит инфузионной терапии, 
которую осуществляют путем катетеризации пупочных сосу
дов. Вводимые растворы, проходя через печень, улучшают ее 
кровообращение и функцию, не вызывают «перегрузку» сер
дца, так  как они попадают в нижнюю полую вену через 
систему воротной вены, печень и печеночные вены.

Инфузионная терапия оказывает быстрый терапевтический 
эффект в связи с нормализацией кровообращения печени, так 
как  при замедлении портального кровотока в связи с гипок
сией развиваются агрегация форменных элементов крови 
и дистрофия печеночных клеток.

Т е х н и к а  к а т е т е р и з а ц и и  п у п о ч н о й  в е н ы  
д л я  д л и т е л ь н о й  и н ф у з и о н н о й  т е р а п и и  
н о в о р о ж д е н н ы х  состоит в следующем. После рождения 
ребенка накладывают заж им  Кохера на пупочный остаток, 
отступая 0,5 см от пупочного кольца. Обрабатывают кожу 
живота и пуповинный остаток 70% этиловым спиртом, отсека
ют скальпелем остаток пуповины до пупочного кольца под 
зажимом Кохера. Анатомическими пинцетами захватывают 
края остатка пуповины для введения катетера.

Полихлорвиниловые катетеры для введения в пупочную 
вену имеют длину 35 см, наружный диаметр 2,5—2 мм и внут
ренний — 1,5— 1 мм. Катетеры стерилизуют кипячением и хра
нят в 70 % этиловом спирте. Перед введением катетер промы
вают стерильным изотоническим раствором хлорида натрия 
с 20— 30 Е Д  гепарина и вводят в вену пуповины на глубину 
10— 12 см (рис. 12). Стерильной марлевой тесьмой и лейко-
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12. Катетер для инфузионной терапии, введенный в пупочную
вену.

пластырем фиксируют катетер к коже брюшной стенки. П у
почную рану закрывают стерильной марлевой повязкой.

После выполнения инфузионной терапии катетер пережи
мают и в него вводят 5 мл изотонического раствора хлорида 
натрия с 20—30 ЕД гепарина для предотвращения сверты ва
ния крови в его просвете.

Катетер в пупочных сосудах оставляют до 4 дней, смену 
катетеров необходимо производить через 48 ч с последующим 
бактериологическим посевом смыва из извлеченного катетера. 
При катетеризации пупочной вены детям назначают антибио
тики (рис. 13).

Катетеризацию пупочной вены и проведение длительной 
инфузионной терапии необходимо выполнять в следующих 
случаях: а) у  недоношенных новорожденных, находящихся 
в тяжелом состоянии, с массой тела до 2 кг, для предотвраще
ния возникновения гиалиновых мембран легких; б) у всех 
новорожденных, находящихся в состоянии гипоксии или пере
несших последнюю, хотя после реанимации у них восстанови
лось самостоятельное, но еще неадекватное дыхание; в) у но
ворожденных с нарушениями мозгового кровотока и я в 
лениями дыхательной недостаточности; г) у новорожденных, 
имеющих значительные нарушения обменных процессов.

Преимущество трансумбиликальной инфузии у новорож
денных по сравнению с дробным введением растворов в вены 
головы или кисти заключается в ее непрерывности.
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13. И нфузионная терапия новорожденного через 
катетер, введенный в пупочную  вену.

14. Подкожные вены у ново
рожденных для венепункции и 

венесекции.
1 вена головы; 2 — вена л о ктев о го  с г и 
ба ; 3 — п е р е д н е л о д ы ж е ч н а я  вена; 4 — ве-
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15. Методика фиксации 
иглы (а, б, в) и системы 
(г) для внутривенной ин
фузии лекарственных 

растворов

Д ля венепункции используют вены, показанные на рис. 14, 
в первую очередь головы. Производство этой манипуляции 
нетрудно, больше неприятностей вызывают смещения иглы, 
поэтому фиксация ее долж на быть надежной (рис. 15). Введе
ние растворов путем венепункции периферических вен про
изводят при нетяжелом состоянии ребенка, когда нет п ок аза
ний к инфузионной терапии и нет необходимости тщательного 
биохимического контроля. Однако при данной манипуляции 
ограничены объем инфузии и извлечение крови для анализов

Выполняя инфузионную терапию у новорожденных с ды ха
тельной недостаточностью, мы преследуем следующие цели:

1. Ликвидацию нарушений центральной и периферической 
гемодинамики.

2. Коррекцию метаболических нарушений, нормализацию 
КОС и водно-электролитного обмена.

3. Коррекцию энергетического баланса путем восполнения 
энергетических и пластических потребностей.

О с н о в н о е  в н и м а н и е  при терапевтических меропри
ятиях у новорожденных д о л ж н о  у д е л я т ь с я  
н е й т р а л и з а ц и и  к и с л ы х  и н е д о о к и с л е н н ы х  
п р о д у к т о в  о б м е н а  в е щ е с т в .  При умеренном ацидо
зе (pH крови 7,25—7,3) следует вводить 4 мл/ (кг * сут) 4 % 
раствора гидрокарбоната натрия, при среднем (pH крови 
7,2—7,25) и тяжелом ацидозе (pH крови менее 7,2) эти вели
чины равны соответственно 10 м л/ (кг • сут) и 14 мл/ (кг • сут) 
4 % раствора гидрокарбоната натрия.

Общее количество жидкости, в том числе вводимой через 
желудок, составляет 100— 120 м л/ (кг «сут).
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Особое внимание должно быть уделено осуществлению 
д е з а г р е г а ц и о н н о й  т е р а п и и  " в я з к о с т и  
к р о в и .

Изменение белкового обмена при дыхательной недоста
точности у новорожденных требует специальных мероприятий, 
направленных на его нормализацию. Восполнение белковых 
и азотистых потребностей осуществляют путем введения 
50 мл/сут 20%  раствора альбумина, 50 мл/сут раствора ами
нокислот. Введение растворов альбумина лучше всех осталь
ных растворов увеличивает объем плазмы.

При асфиксии у новорожденных имеются значительные 
гемодинамические нарушения — гемоконцентрация (сгуще
ние крови), снижение ОЦК, нарушен периферический крово- 
ток (капиллярное кровообращение) за счет ухудшения реоло
гических свойств (текучести, вязкости) крови и др. Эти 
нарушения устраняют гемодилюцией (разведение крови).

Введение перечисленных выше препаратов позволяет вос
становить такж е нормальный О Ц К  и осуществить гемодилю- 
цию. 1 Шследняя, с одной стороны, позволяет улучшить реоло
гические свойства крови и обеспечить детоксикационный 
эффект. Так, на молекулах альбумина в значительной степени 
осаждаются молекулы билирубина и других токсических про
дуктов. С  другой стороны, улучшение кровотока позволяет 
нормализовать гемодинамику. Улучшается перфузия тканей, 
увеличивается минутный объем кровообращения, облегчается 
работа сердца, усиливается диурез.

Помимо сказанного, для гемодилюции предпочтение от
дают специальным кровезаменителям со средней и низкой от
носительной молекулярной массой (40 000 и менее). К ним 
относятся полиглюкин и особенно реополиглюкин, гемодез, 
полидез и желатиноль. Препараты вводят из расчета 
10 м л / (к г  • с у т ) .

Нарушение углеводного обмена у новорожденных с ды ха
тельной недостаточностью такж е требует специальных тера
певтических мероприятий. При гипогликемии целесообразно 
введение глюкозы из расчета 10— 12 г / ( к г  • сут) в виде 10 % 
раствора. Внутривенное введение глюкозы временно повыша
ет уровень сахара в крови. Этот уровень более стабилизиру
ется, если это введение сочетают с инсуффляцией кислорода.

В последние годы многие исследователи, изучающие нару? 
шения углеводного обмена при дыхательной недостаточности, 
приходят к мнению, что вместо глюкозы и фруктозы целесо
образно применять сорбит. Сорбит полностью усваивается 
организмом, депонируясь в печени в виде гликогена, а такж е 
усиливает моторную функцию кишок. Фруктоза, образую щ ая
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ся при обмене сорбита, является источником углеводов, при
чем образование ее сопровождается высвобождением энергии. 
1 _ 2  г /кг  2 0 %  раствора сорбита оказывает диуретическое 
действие, так  как он свободно фильтруется в клубочках и ре- 
абсорбируется в канальцах, уменьшая реабсорбцию воды 
в последних. 5% раствор сорбита позволяет увеличивать 
объем плазмы. Препарат обладает такж е детоксикационным 
действием, уменьшает азотемию. Он обладает значительным 
преимуществом по сравнению с глюкозой, так  как не требует 
инсулина для своего расщепления, положительно влияет на 
липидный обмен. В силу того, что является осмодиуретиком, он 
не вызывает гипергидратации. Сорбит снижает внутричереп
ное давление, улучшает кровоснабжение головного мозга, 
увеличивает потребление кислорода клетками головного 
мозга.

При снижении осмотического давления плазмы и отеке 
мозга применяют маннит. Маннит повышает осмотическое 
давление плазмы у новорожденных и не вызывает грубых 
изменений электролитного состава крови. Его необходимо 
вводить только после инфузионной терапии, иначе может 
возникнуть набухание канальцев и уменьшится диурез.

Противопоказаний к применению сорбита и маннита у но
ворожденных с дыхательной недостаточностью не выявлено, 
так как первый препарат полностью утилизируется в орга
низме, а второй — экскретируется с мочой.

Представленный в табл. 3 примерный расчет вводимых 
растворов при инфузионной терапии новорожденных требует 
строгого учета водного баланса. Указанные препараты вводят 
в строго определенной последовательности. В первую очередь 
вводят гидрокарбонат натрия, затем глюкозу, реополиглюкин, 
альбумин, сорбит. В последующем вводят ксилит, полиионный 
раствор, аминопептид, затем маннит.

Введение растворов лучше осуществлять капельно в тече
ние суток. Частота капель долж на быть не более 6 в 1 мин. 
У новорожденных с дыхательной недостаточностью, сочетаю
щейся с отечным синдромом, инфузионную терапию дополня
ют ежедневным введением лазикса в терапевтической дози
ровке до исчезновения отеков.

К перорально вводимым веществам добавляют 0,04 г /кг  
хлорида калия.

С целью активации и восполнения недостатка ферментов, 
улучшения тканевого дыхания применяют витамины С, В i, В 2 , 
В6 и кокарбоксилазу, цитохром С, АТФ. Гак как 
при гипоксии происходит быстрое истощение продукции гор
монов коры надпочечников, с заместительной целью вводят
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глкжокортикоиды — гидрокортизон 3— 5 м г/кг  массы тела 
внутривенно или внутримышечно 2— 3 раза  в сутки или пред- 
низолон 2— 3 раза  внутрь по 1— 2 м г/кг  массы. С целью умень
шения катаболических процессов, в особенности при 
гипертермии, гиперкинезах, инфекции, применяют дропери- 
дол, оксибутират натрия, седуксен.

Через зонд, введенный в желудок, осуществляют кормле
ние новорожденных женским молоком, оксигенированным 
аминопептидом в сочетании с раствором гидрокарбоната на- 
1 рия, сорбитом, витаминами. Оксигенированный аминопептид 
готовят путем пропускания кислорода из баллона или по
душки через аминопептид, налитый в стерильную банку, до 
получения равномерной пенистой массы. Через зонд в желудок 
вводят 20— 40 мл свежеприготовленного препарата.

Контроль баланса жидкостей осуществляют путем взвеши
вания новорожденных с поправкой на диурез, отделяемое 
содержимого желудка, стул, на потери при дыхании, гипертер
мию.

Общеизвестно, что динамика массы тела новорожденных 
является одним из главных показателей функционального 
состояния организма. Потеря массы тела у новорожденных 
в первые дни жизни связана с потерями воды, клеточной де
гидратацией и у новорожденных, особенно с дыхательной 
недостаточностью, не может считаться «физиологической». 
Инфузионная терапия восполняет излишние потери воды 
организмом ребенка.

Функция почек имеет большое значение в регуляции КОС. 
Это достигается экскрецией водородных ионов (кислых и недо- 
окисленных продуктов). Обеспечение достаточного диуреза 
является положительным признаком, свидетельствующим о 
нормализации функций почек. Применение инфузионной тера
пии вызывает увеличение диуреза, начиная с первых суток 
жизни новорожденного, который в дальнейшем поддержива
ется на достаточно высоком и стабильном уровне. Увеличение 
суточного диуреза в результате инфузионной терапии сказы
вается положительно такж е на состоянии водно-солевого 
обмена ребенка. Имевш ая место гиперкалиемия снижается 
и к 5—6-му дню приближается к нормальным величинам, не
смотря на введение калия. Такое снижение объясняется 
увеличением экскреции калия с мочой при увеличении диуреза, 
кроме того, введение сорбита и глюкозы ведет к депонировав 
нию калия клетками. Устранение гипоксии вызывает, в свою 
очередь, уменьшение катаболизма и нормализацию электро
литного баланса. Общеизвестным является то, что гипернат- 
риемия приводит к отеку мозга и легких. Умеренная гипо-
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натриемия и повышение экскреции натрия с мочой при 
инфузионной терапии являются прогностически благоприят
ными признаками. В тесной зависимости от обмена натрия 
находится обмен хлора, экскреция которого с мочой к 4-м сут
кам инфузионной терапии такж е увеличивается. Следует 
учитывать, что в состав инфузионных средств не входят ионы 
натрия, за исключением гидрокарбоната натрия.

Исследование О Ц К  и его компонентов у новорожденных 
при инфузионной терапии показало, что объем плазмы внача
ле значительно увеличивается, а в дальнейшем несколько 
снижается вследствие форсированного диуреза. Глобулярный 
объем умеренно повышается в результате увеличения количе
ства форменных элементов крови, которые ранее находились 
в состоянии агрегации. Гематокрит в результате гемодилюции 
снижается до 40% , что является благоприятным признаком, 
указывающим на отсутствие гипергидратации.

У новорожденных с дыхательной недостаточностью наблю
даю щ аяся гипопротеинемия хорошо корригируется инфу- 
зией альбумина.

В лечении и профилактике развития поздней дыхательной 
недостаточности у новорожденных существенное значение 
имеет с о д е р ж а н и е с а х а р а  в к р о в и .  Повышение со^ 
держания сахара в крови под влиянием инфузионной терапии 
является важным элементом в профилактике развития ды ха
тельной недостаточности. Уровень сахара в крови не должен 
превышать 4,99 ммоль/л (90 м г% ) ,  что исключает возм ож 
ность гипергликемии при введении глюкозы и в особенности 
сорбита.

Осуществление поддерживающей терапии после реанима
ции новорожденных, перенесших тяж елую  гипоксию, необхо 
димо выполнять до восстановления нормальных клинико
биохимических показателей под постоянным контролем массы 
т.ела новорожденного и периодических исследований КОС, 
содержания сахара, молочной и пировиноградной кислот кро
ви, ионограммы крови и содержание аминокислот плазмы, 
экскреции электролитов с мочой. Состояние легких контроли
руют на рентгенограммах — исчезновение инфильтратов, 
повышение воздушности и др.

Указанную инфузионную терапию новорожденных прово
дят не только при ранних нарушениях функции внешнего 
дыхания, возникших сразу после рождения, т. е. при 
асфиксии новорожденного. Она необходима и при позд
них нарушениях функции внешнего дыхания, которые 
являются следствием перенесенной внутриутробной гипоксии 
или асфиксии при рождении, ателектазов, гиалиновых мем-
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16. И н суф ф ляция гелиокислородной смеси через носовые катетеры.

бран легких, интранатальной и аспирационной пневмонии, 
нарушении легочного кровообращения, черепно-мозгового 
кровотока, метаболических сдвигов. Продолжительность по
здних нарушений функции внешнего дыхания колеблется от 
1—2 до 4—5 сут.

Кроме того, инф узионную  терапию осуществляют со
вместно с оксигенотерапией. В легких случаях кислородной 
недостаточности ее осуществляют в виде инсуффляции кисло
рода через носовые катетеры (рис. 16), наголовные тенты 
(рис. 17, 18), в кувезах типа «Инка» или «Медикор», введени
ем в желудок оксигенированного аминопептида (см. рис. 17) . 
В более тяжелых случаях эффективным средством является 
ГБО, которую можно проводить по нескольку раз в сутки, 
в зависимости от необходимости (по 30—60 мин, при неболь
шом давлении — 1 — 1,5 атм). При выраженной дыхательной 
недостаточности возникает необходимость в периодическом 
проведении И В Л . Как уже говорилось, биомеханику дыхания 
улучшает использование гелиево-кислородных смесей любым 
способом — инсуффляцией, в барокамере, ИВЛ.

Не следует забывать, что биомеханику дыхания нарушает 
парез кишок. В таких случаях стимулируют перистальтику 
кишок сорбитом. При раздутом желудке содержимое его 
удаляют тонким зондом, введенным через носовой ход.
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17. И нгаляц ия гелиокислородной смеси в наголовном 
жестком тенте.

Многочисленные положительные стороны длительной ин
фузионной терапии новорожденных с дыхательной недоста
точностью позволили широко распространить эту методику 
в неонатологии. По данным многочисленных авторов, благода
ря инфузионной терапии удалось существенно снизить ран
нюю детскую смертность в связи с дыхательной недостаточно
стью.

Краниоцеребральная гипотермия. Гипотерм ия— это 
искусственное понижение температуры тела. Она может быть 
общей, когда охлаждают весь организм, и местной — при 
охлаждении какой-либо одной части организма. Гипотермия 
такж е может быть острой при быстром охлаждении тела и хро
нической — при медленном и длительном охлаждении.

Различают четыре степени гипотермии: 1) начальную, со 
снижением температуры тела до 34—32 °С; 2) среднюю — до
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18. Инсуффляция гелиокислородной смеси в наголовном тенте 
мягкой конструкции.

31—28 °С; 3) промежуточную — до 27—20 °С; 4) глубокую — 
ниже 20° С.

В клинической практике применяют первые две степени 
гипотермии. Вызывают ее непосредственным воздействием 
холода или препаратами, угнетающими метаболизм.

Лечебное значение гипотермии заключается в снижении 
окислительных процессов, меньшей потребности в кислороде, 
снижении интенсивности ферментативных процессов, замедле
нии развития ацидоза, снижении скорости кровотока и объ
емного кровотока и др.

Большую ценность гипотермия имеет при лечении гипоксии 
мозга и послегипоксического отека мозга, который встреча
ется при асфиксии новорожденного. Гипотермия способствует 
уменьшению объема мозга, улучшению оттока ликвора, мик
роциркуляции, что приводит затем к восстановлению функции 
сосудо-двигательного и дыхательного центров.

Хотя некоторые авторы с успехом использовали общую 
гипотермию при асфиксии новорожденных, широкого примене- 
ния в клинической практике она не получила.

Распространение имеет краниоцеребральная гипотермия, 
при которой охлаждают голову новорожденного.

К. В. Ч ачава и П. Я. Кинтрая в 1971 г. с успехом применили 
краниоцеребральную гипотермию у внутриутробного плода. 
С этой целью во втором периоде родов при появлении внутри-
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19. Аппарат «Холод-2» 
для краниоцеребральной 

гипотермии.

утробной гипоксии к голо
ве плода через родовые пу
ти прикладывают специ
альную чашечку, в которой 
циркулирует жидкий азот.

В клинике Г. М. Саве
льевой краниоцеребраль
ную гипотермию применя
ют тогда, когда дыхатель
ная реанимация малоэф
фективна (неустойчивое 
самостоятельное дыхание, 
заторможенность ребенка, 
ослабленные рефлексы или выраженный гипертонус). Ее осу
ществляют путем охлаждения кожи волосистой части головы 
проточной водой температуры 8— 10 °С отечественным аппа
ратом «Холод-2» (рис. 19) с уменьшенными размерами 
шлема. Кроме того, используют металлический стол 
с выемкой для помещения в нее головы новорожденного. 
На дне выемки имеется отверстие для стока воды. П ро
точная вода (10 °С) выливается на высоте 3—4 см из душе
вой установки на волосистую часть головы и охлаж дает 
ее. Краниоцеребральную гипотермию постоянно контролируют 
измерением температуры в ушном проходе (26— 28 °С) и в пря
мой-кишке (30—32 °С). По достижении такого охлаж дения 
гипотермию поддерживают в течение 1,5—2,5 ч. Д л я  снятия 
мышечной дрожи внутривенно капельно вводят оксибутират 
натрия (100— 150 м г/кг  массы) и дроперидол (0,5 м г/кг  м ас
сы). Во время гипотермии туловище ребенка согревают грел
ками или каким-либо другим способом. Краниоцеребральную 
гипотермию можно проводить повторно, особенно у детей 
с нарушениями внутричерепного кровотока.

Благоприятные результаты гипотермии, общей или 
местной, не исключают других способов реанимации. Исполь
зуя гипотермию, можно только рассчитывать на некоторую 
отсрочку появления необратимых изменений в организме, 
вызываемых гипоксией.

Достигнутая отсрочка создает запас времени для проведе
ния основных реанимационных мероприятий и устранения 
причин, вызвавших заболевание.
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Кроме детей, перенесших острую асфиксию, интенсивной 
терапии подлежат новорожденные с гемолитической бо
лезнью.

Уже 50 лет в практической медицине существует 
о п е р а ц и я  з а м е щ е н и я  к р о в и  (ОЗК) у 
н о в о р о ж д е н н ы х .  Она получила большое распростране
ние в Советском Союзе. Б лагодаря О З К  летальность ново
рожденных с эритробластозом снизилась с 30 до 4 %. Однако 
многолетний клинический опыт проведения О ЗК  позволил 
обратить внимание на ее серьезные недостатки. К ним следует 
отнести возможность возникновения иммунного конфликта 
в связи с вливанием донорской крови по эритроцитарным, 
лейкоцитарным и белковым компонентам, а такж е опасность 
инфицирования новорожденного сывороточным гепатитом.

Кроме того, для максимального эффекта замещения крови 
требуются введение и выведение удвоенного объема циркули
рующей крови, что приводит к замене 86% крови ребенка. 
Введение трехкратного О Ц К  приводит к замене 95% крови. 
Если учесть, что, по данным ряда авторов, О Ц К  у новорожден
ного составляет 98 мг/кг, то чаще всего применяют 150— 
190 мл/кг, т. е. 500—600 мл крови на обменную трансфузию 
у доношенного ребенка. Иначе говоря, эффективными оказы
ваются только выведение и введение больших объемов крови, 
что само по себе является большой нагрузкой для 
ребенка.

К противопоказаниям к переливанию крови трансфузиоло- 
ги относят хроническую почечную недостаточность и желтуху 
с признаками поражения печеночной паренхимы. У новорож
денных имеется функциональная неполноценность печени и 
почек, а при гемолитической болезни возникает их токсическое 
поражение.

Далее,  гемолитической болезни новорожденных неизбежно 
сопутствуют сгущение крови, уменьшение ОЦ К, нарушение 
микроциркуляции, гипопротеинемия, гипогликемия, водно
электролитные расстройства и метаболический ацидоз. Есте
ственно, что операция замещения крови, д аж е  в больших 
количествах, не может полностью корригировать эти наруше
ния. I иперкалиемия в результате гемолиза в сочетании с ин
токсикацией цитратом натрия (консервантом донорской кро
ви) и общего дефицита кальция способна вызвать нарушение 
сердечной деятельности. После О ЗК  билирубин продолжает 
поступать из тканей в кровь, поэтому его уровень может повы
шаться без дальнейшего гемолиза, а такж е в связи с про
грессированием гемолиза, что является показанием для по
вторных О ЗК  с теми же опасностями.
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В настоящее время в реаниматологии и трансфузиологии 
установилось положение о нецелесообразности осуществления 
О ЗК  при внутрисосудистом гемолизе, который в патогенезе 
гемолитической болезни новорожденных занимает ведущее 

мест0'Все перечисленные серьезные недостатки О ЗК  крови слу
жат основанием для изыскания принципиально других мето- 
дов лечения гемолитической болезни новорожденных. I аким 
методом может явиться д л и т е л ь н а я  и н ф у з и о н н а я  
т е р а п и я .  Применяемый в нашей клинике {родильный дом 
йм. проф. В. Ф. Снегирева), этот метод лечения полнее отвеча
ет современным требованиям, и хотя он не направлен на 
устранение причины заболевания, но в большей мере, чем 
О ЗК, нормализует нарушенные процессы жизнедеятельности 
организма новорожденного. При этом исключаются те небла- 
гоприятные моменты, которые свойственны ОЗК.

Основными принципами этого метода являются ощ елачи
вание, гемодилюция и осм одиурез, которые должны  выпол
няться в строгой последовательности. Лиш ь только для ликви
дации анемии производят гемотрансфузию .

Возникающий и нарастающ ий при гемолитической оолезни  
новорожденных метаболический ацидоз усугубляется ф ункци
ональной неполноценностью (незрелостью ) почечного 
регуляции КОС. Ощ елачивание достигается введением 4 /0 
раствора гидрокарбоната натрия (1 0 — 20 мл в сутки), в неко
торых случаях в сочетании с 0,5 г трис-буф ера и цитохрома 
С в сочетании с оксигенотерапией.

Применением кровезаменителей достигается гемодилюция. 
Используемые при этом полиионные растворы, растворы аль
бумина, реополиглюкина, гем одеза, полидеза, ж елатиноля, 
сорбита и др. повышают онкотическое давление и осмоляр- 
ность крови, уменьшая вязкость ее, предотвращ аю т агрегацию  
форменных элементов, улучшая тем самым микроциркуляцию. 
Кроме того, эти препараты обладаю т способностью  образовы 
вать комплексные соединения с продуктами обм ена, в том 
числе и с билирубином, и способствую т улучшению функции 
печени и почек Это, в свою очередь, улучш ает утилизацию  
печенью непрямого билирубина, являющ егося продуктом ге
молиза крови.

Н аблю даю щ иеся при гемолитической болезни новорож ден
ных нарушения водно-электролитного обмена не могут корри
гироваться обычным кормлением. Дополнительное введение 
анионов и катионов в растворе Рингера в сочетании с вливани
ем жидкости не только восстанавливает гидроэлектролитное 
равновесие, но и способствует усилению диуреза При необхо-
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димости под контролем электролитного состава крови к 
раствору Рингера добавляют необходимые препараты (глюко
зу, сорбит). Введение 10—20 % раствора глюкозы поддержи
вает энергетический баланс новорожденного, устраняет гипо
гликемию и оказывают благоприятное влияние на функцию 
печени, особенно при вливании глюкозы в вену пуповины

Применение осмодиуреза (введение маннита, сорбита) 
позволяет нормализовать экскреторную функцию почек и тем 
самым ускорить выведение токсических продуктов обмена.

Д ля  предупреждения развития билирубиновой энцефало
патии и устранения неблагоприятных неврологических послед
ствий гемолитической болезни новорожденных целесообразно 
использовать оксибутират натрия, дроперидол, седуксен, пи- 
польфен, дибазол, глюконат кальция и другие препараты. 
Истощение функции надпочечников требует введения глюко- 
кортикоидов. Обязательным является применение витаминов 
группы С и В.

Наилучшим доступом к сосудистой системе новорожден
ных с гемолитической болезнью для проведения инфузионной 
терапии является к а т е т е р и з а ц и я  п у п о ч н о й  в е н ы .  
Естественно, эта манипуляция требует соблюдения правил 
асептики и антисептики. Обычно катетер оставляют в вене на 
3— 4 сут. Вливание инфузионных растворов производят с 
частотой от 10 до 20 капель в 1 мин. Общее количество вводи
мой парентерально жидкости зависит от массы новорожденно
го, его общего состояния (частота дыхания, температура тела, 
двигательная активность), склонности к отекам (гидрофиль- 
ность тк аней) , потери жидкости с мочой, калом и пр. Осуще
ствляют строгий контроль массы тела новорожденного. 
В среднем количество вводимой парентерально и энтерально 
жидкости составляло 110— 130 мл/кг.

Обычно инфузию растворов через пупочную вену осуще
ствляют в течение 2—4 сут. В дальнейшем катетер из вены 
удаляют чаще всего из-за невозможности продолжения инфу- 
зии (тромбирование к ате те р а) . Если ребенок нуждается в про
должении инфузионной терапии после извлечения катетера, то 
последнюю осуществляют путем пункции вены головы, что, 
конечно, является менее желательным.

Показаниями к прекращению инфузионной терапии явля
ются улучшение общего состояния новорожденного, значи
тельное уменьшение желтухи и нормализация биохимических 
показателей.

Если инфузионную терапию начинают рано, при невысоких 
цифрах билирубина в крови — 85,5 м моль/л(5  мг % ) и без 
большого почасового нарастания его, удается в течение 2—
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3 дней добиться нормализации биохимических показателей 
при общем удовлетворительном состоянии новорожденного.
В более тяжелых случаях (содержание билирубина в крови 
171 мкмоль/л, 10— 16 м г % )  и при более поздно начатом 
лечении снижение гипербилирубинемии наступает на 4 6-й
день лечения.

П р и  а н е м и ч е с к о й  ф о р м е  г е м о л  и т и ч е с  к о  и 
б о л е з н и  н о в о р о ж д е н н ы х  инфузионную терапию 
проводят длительное время и дополняют ее переливаниями 
крови (по 50—70 мл).

В результате лечения мы не наблюдали случаев билиарной 
энцефалопатии и смертельных исходов. Д инамика массы тела 
новорожденных, уровня билирубина крови были лучше, чем 
при 0 3 К Во время проведения инфузионной терапии уровень 
гематокрита был в пределах 35—40 %, нормализовался элек
тролитный состав крови. При лечении новорожденных инфу- 
зионным методом потребовалось в среднем 9 коико-дней, а при 
О ЗК  — 12. Указанная инфузионная терапия гемолитической 
болезни новорожденных способствует уменьшению количества 
О ЗК  при иммунологическом конфликте по резус-фактору и по
лному исключению его при конфликте по системе АВ0.

Г л а в а  6
РАБОТА АКУШЕРКИ В ОТДЕЛЕНИИ 

РЕАНИМАЦИИ И ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ 
И ОТДЕЛЕНИИ ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ 

НОВОРОЖ ДЕННЫ Х

ОТДЕЛЕНИЕ РЕАНИМАЦИИ 
И ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ

В многокоечном акушерском стационаре (свыше 200 коек) 
может быть организовано отделение реанимации и интенсив
ной терапии. Р абота в этом отделении требует от врача- 
акушера-гинеколога и акушерки специальных знаний и прак
тических навыков, свойственных этой отрасли медицины. 
Например, дежурство в родильном блоке — это обязательное 
интенсивное наблюдение за состоянием роженицы и внутри
утробного плода, которое часто может перейти в интенсивную 
терапию (маточные кровотечения) или реанимацию (асф ик
сия новорожденного, геморрагический шок у родильницы). 
Это же относится и к работе в отделении патологии беременно^ 
сти. Интенсивное наблюдение связано с интенсивной терапией 
или реанимацией при тяжелых формах позднего токсикоза
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беременных или геморрагическом шоке вследствие кровопоте
ри при предлежании плаценты. В послеродовом периоде 
у родильниц могут возникнуть септические осложнения. В от
делении новорожденных у ребенка могут возникнуть поздняя 
дыхательная недостаточность и другие осложнения, поэтому 
в нем дети находятся под интенсивным наблюдением. Отсюда 
становится ясным, что д аж е  при наличии отделения реанима
ции и интенсивной терапии весь врачебный и средний медицин
ский персонал должен знать основные принципы реаниматоло
гии и уметь выполнять многие из них. Еще более важным 
является умение предугадать появление опасного осложнения, 
диагностировать его в самом начале, когда легче не допустить 
усугубление тяжести заболевания, чем потом лечить возник
шее заболевание. Например, простое мероприятие — вовремя 
произведенные разрывы околоплодной оболочки при неполном 
предлежании плаценты или ручное отделение и удаление 
последа в III периоде родов — предотвратит массивную кро
вопотерю и геморрагический шок.

В связи с изложенным средний, медицинский персонал 
акушерско-гинекологических учреждений независимо от 
участка работы должен владеть определенными приемами 
и знаниями, перечень которых был представлен. Этот перечень 
далеко не исчерпывает всех знаний и умений, которыми дол
жна владеть акушерка; он только охватывает ту небольшую 
час ib, которая касается специфики реанимации и интенсивной 
терапии.

Прежде всего важным звеном, основой квалификации 
должно служить повышение теоретических знаний, в частно
сти по основным разделам общей и акушерской реаниматоло
гии, которые представлены в предыдущих главах. Без теорети
ческих знаний формальное, механическое выполнение какого- 
либо назначения снижает ценность акушерки как помощника 
врача, а главное — при самостоятельной работе это может 
привести к растерянности и неприятию должных мер по спасе
нию больной.

11ри наблюдении за беременной, роженицей или родильни
цей акушерка должна уметь выявить и оценить следующие 
общеклинические данные:

i <..ос>ояние сознания — наличие эйфории или депрессии, 
адекватность реакции на внешние, в том числе словесные 
раздражители.

2. Состояние сердечно-сосудистой системы — определить  
характер пульса, уровень артериального давления.

3. Характер дыхания -  частота, ритмичность, глубокое 
или поверхностное.
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4. Состояние кожных покровов и видимых слизистых обо
лочек -  бледность, синюшность, желтуш ность, акроцианоз, 
бледность носогубного треугольника.

5. Состояние ж елудка (в зд у т и е), кишок (вздутие, наличие 
перистальтики), передней брюшной стенки (участие в ды ха
нии, напряжение, болезненность при пальпации), характер  

стула.
6. Состояние мочевыделения — измерение почасового, 

дневного, ночного диуреза, характера мочи (примесь крови, 
белка, по реакции с сульфанилсалициловой кислотой).

7. Температура тела у больной.
Все эти данные акушерка записывает в историю болезни  

или специальную карту наблюдения за больной.
А к у ш е р к а  д о л ж н а  у м е т ь  в ы п о л н я т ь  р я д  

д и а г н о с т и ч е с к и х  и л е ч е б н ы х  п р о ц е д у р ,  
м е р о п р и я т и я  п о  у х о д у  з а  б о л ь н о й :  измерять  
температуру в подмышечной области, ректальную, вагиналь
ную; измерять артериальное и венозное давление; производить  
подкожные, внутримышечные и внутривенные инъекции л е
карственных растворов; определить группу крови и Rh-при- 
надлежность у больной; производить внутривенные капельные 
и струйные инфузии (реополиглюкин, раствор глюкозы и г . д . ) , 
подготовить систему для этих инфузий, а такж е для перелива
ния крови; уметь обращ аться с катетером, введенным в маги
стральную вену (подключичную или другую ); катетеризиро
вать мочевой пузырь мягким катетером, производить его  
промывание, обеспечить уход при постоянном катетере, сл а 
вить клизмы — очистительные, сифонные и лекарственные, 
производить зондирование и промывание желудка; контроли
ровать функцию дренаж ей, в том числе сифонного др ен аж а, 
определить состояние послеоперационных повязок и произво
дить их смену, уход  за швами; уход  за  полостью рта; уход за  
кожей тела, профилактику пролежней и уход за  ними; уход за  
трахеостомой; стерилизацию инструментов, перевязочного м а
териала, белья, перчаток, шовного материала; давать ма
сочный наркоз — эфиром, закисью азота, циклопропаном и 
др; вводить в перидуральное пространство раствор анестетика 
и уметь обращ аться с катетером; осущ ествлять ингаляцию
кислородом. '

Помимо общеклинических процедур и интенсивного наблю 
дения за  больной, акушерка, естественно, должна владеть 
таковыми сугубо акушерского характера.
А. Д и а г н о с т и ч е с к и е  м е р о п р и я т и я

1. Уметь проводить наруж ное акуш ерское обследование  
беременной и роженицы (приемы Л еопольда и д р .) .
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2. Производить влагалищное исследование в родах с опре
делением всех диагностических критериев — состояние шейки 
матки, околоплодного пузыря, характер предлежащей части 
емкость таза.

3. Уметь определять характер родовой деятельности.
4 Уметь определять состояние внутриутробного плода.
5 .  Уметь определять состояние новорожденного по шкале 

Апгар.
6. Наружными приемами и влагалищным исследованием 

уметь определять характер вставления предлежащей части 
и темп ее продвижения в периоде изгнания.

7. Уметь определять состояние матки — консистенцию, 
нарушения формы, болезненность.

8. Знать  и уметь выяснить признаки отделения плаценты.
9. Определить целостность последа.
10. Установить после родов характер травмы вульвы, 

влагалища и шейки матки.
Б. Л е ч е б н ы е  м е р о п р и я т и я

1. Уметь проводить профилактику и лечение внутриутроб
ной^ гипоксии плода (расширенная «триада Николаева»),

2. Производить первичный туалет новорожденного, вклю
ч а я  гуалет полости рта и глотки —  удаление резиновым 
оаллоном или ножным (электрическим) отсосом слизи, око
лоплодных вод, крови.

3. Уметь простыми средствами производить оживление 
новорожденного — искусственное дыхание «рот ко рту» или 
масочное, введение в вену пуповины лекарственных веществ 
(глюкозы, глюконата кальция, этимизола).

4. I ?роизводить вскрытие околоплодного пузыря инстру- 
менгом хирургическим пинцетом или браншей пулевых 
щипцов.

5. Уметь прекращать родовую деятельность дачей ма
сочного наркоза.

6. Уметь выделять отделившуюся плаценту из полости 
матки по способу Абуладзе, Гейтера или Креде-Лазаревича.

7. Уметь производить ручное отделение и выделение не- 
отделившейся плаценты и ручной контроль полости матки.

8. i  меть зашить разрывы вульвы, влагалища, шейки 
матки или наложить временный зажим на кровоточащий 
сосуд.

9. »Лроизводить тугую тампонаду матки и влагалища при 
раннем послеродовом гипотоническом кровотечении.

Сердечно-легочная реанимация. Ее осуществляют при 
наступлении клинической смерти больной, причем независимо 
от причины — акушерской, хируртической и т. д. Медицинский
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работник любого профиля обязан уметь ее выполнить в любых 
условиях при встрече с такой ситуацией. Реанимация позволя
ет поддерживать в организме пострадавшего циркуляцию 
крови, обогащенной кислородом, и тем самым дает выигрыш 
во времени для организации квалифицированной помощи. Она 
может быть эффективной только при своевременном начале: 
так, уже после 3-минутной клинической смерти положитель
ные результаты могут быть получены в 75 %  случаев, после
4  мин — в 50 %, после 5 мин — в 25 % , а спустя 10 мин после 
наступления клинической смерти реанимация будет безуспеш
ной.

Реанимация состоит из наружного (непрямого) массаж а 
сердца путем компрессии грудной клетки и искусственной 
вентиляции легких способами «рот в рот» и «рот в нос», кото
рые проводят попеременно с массажем и достаточно дли
тельно.

Если реанимацию проводит один человек, то он сначала 
осуществляет 2 быстрых вдувания воздуха в легкие больной, 
затем производит 14— 15 сдавлений грудной клетки При 
наличии двух человек — один осуществляет 4— 5 сдавлении 
грудной клетки, после чего другой один раз вдувает воздух 
в рот или нос оживляемого человека.

П р и  м а с с а ж е  с е р д ц а  н е о б х о д и м о  
в ы п о л н я т ь  с л е д у ю щ и е  у с л о в и я :

1. Оживляемый должен леж ать  горизонтально на жесткой 
поверхности (пол, стол, земля и др.) с приподнятыми ногами 
для лучшего оттока из них крови.

2. Ладонью (не пальцами) реанимирующий нажимает на 
грудину на границе нижней и средней трети так, чтобы грудная 
клетка прогибалась на 4— 5 см, при этом следует использовать 
массу своего тела, а не силу рук -  в противном случае
быстро наступит усталость.

3. Частота сдавлений грудной клетки долж на быть в 
пределах 60—80 в 1 мин. Сдавления должны быть энергичны
ми, но не грубыми, чтобы не вызвать переломы ребер.

И с к у с с т в е н н у ю  в е н т и л я ц и ю  л е г к и х  
в ы п о л н я ю т  с л е д у ю щ и м  о б р а з о м .

1. Сначала срочно обеспечивают проходимость дыхатель
ных путей. Если они заполнены рвотными массами или другим 
содержимым, необходимо опустить головной конец и повер
нуть больную на бок, открыть рот и отсосать содержимое, 
протереть полости рта и глотки и уложить ее потом на 
спину.

2. Голову реанимируемой запрокидывают назад, а  ни
жнюю челюсть выдвигают вперед (как  при масочном нарко

223

ak
us

he
r-li

b.r
u



зе);  при наличии воздуховода его вводят до входа 
в гортань.

3. Ноздри оживляемой герметично зажимают, на откры- 
1 ый рот накладывают 3— 4 слоя марли (носовой платок и др.), 
затем после глубокого вдоха реанимирующий плотно охваты
вает i убами рот оживляемой и делает 1 —2 форсированных вы
доха. Выдох оживляемой осуществляется пассивно за счет 
спадения грудной клетки. Частота дыхания должна состав
лять 10— 12 в 1 мин.

Эффективность сердечно-легочной реанимации проверяют 
по появлению пульса на крупных артериях — сонной, бедрен
ной (ниже паховой связки),  уменьшению синюшности кожных 
покровов. Благоприятным прогностическим признаком явля
ется сужение зрачков, что говорит о сохранении функции 
головного мозга.

Наряду с указанными мероприятиями, по возможности 
производят инъекции лекарственных веществ, например внут- 
рисердечное введение адреналина.

В крупных стационарах уже предусмотрены и созданы 
условия для интенсивной терапии или реанимации (кабинеты, 
палаты или отделения, аппаратура, медикаменты, персонал 
и • Д-Ь Но и в небольших учреждениях (участковые 
больницы, ФАП, женские консультации, небольшие родильные 
отделения и др.) следует предусмотреть возможность прове
дения «неожиданных» реанимационных мероприятий и 
постоянно должны иметься для этого простые приспо
собления.

К ним относятся: приспособление для ручной Вентиляции 
легких типа РПА-1, РПА-2 или РДА-1 («Яуза»), РДА-2; 
воздуховоды ротовые и носовые; S -образный воздуховод; язы- 
кодержатель; роторасширитель; ножной или электрический 
отсос; набор ампулированных средств для стимуляции дея
тельности сердца и дыхания, повышения тонуса сосудов 
(адреналин, коргликон, изадрин, строфантин, эуфиллин, глю
коза, эфедрин, кальция хлорид или глюконат); стерильные 
шприцы емкостью 10 и 20 мл, инъекционные иглы 5— 10— 15 см 
длиной; набор для венесекции; ларингоскопы с клинками 
различных размеров; интубационные трубки разного диамет
ра; катетеры для отсасывания слизи из глотки и трахеи; 
i истемы для внутривенного вливания жидкостей.

Стерильный набор для венесекции содержит: шприцы по 
10 и 20 мл с разными инъекционными иглами (2); мензурки 
(стаканчики) для раствора новокаина на 50 и 100 мл (1); 
системы для переливания крови и жидкостей (2); сосудистые 
катетеры разного диаметра с переходными канюлями к ним
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(2); иглы типа Дюфо (2); пинцеты анатомические (1) и хи
рургические (2); скальпель (1),  ножницы (1); кровооста
навливающие зажимы (3); иглодержатель (1), иглы режущие 
кожные (3), иглы Д еш ампа (1); кетгут, шелк, капрон, лавсан 
(по 5—6 нитей); салфетки марлевые средние и большие (5); 
марлевые шарики (15).

ОТДЕЛЕНИЕ ИНТЕНСИВНОЙ 
ТЕРАПИИ НОВОРОЖДЕННЫХ

Реанимация новорожденного при асфиксии и интенсивная, 
в частности инфузионная, терапия постгипоксических ослож 
нений (нарушения внутричерепного кровотока, аспирацион- 
ная бронхопневмония, гиалиновые мембраны легких и др.) мо
гут быть успешными только при четком выполнении организа
ционных мероприятий. Этому способствует создание в родиль
ных домах отделения или палаты реанимации и интенсивной 
терапии новорожденных с квалифицированным врачебным и 
средним медицинским персоналом.

Медицинские сестры (акушерки) должны уметь вы хаж и
вать тяжелых детей, пользоваться аппаратами для отсасы ва
ния слизи из верхних дыхательных путей, кормить детей через 
зонд, вводить внутривенно и внутрижелудочно лечебные пре
параты, пользоваться кислородной палаткой, кувезами, изме
рять температуру в прямой кишке, определять основные 
клинические показатели состояния ребенка (характер ды ха
ния, сердечной деятельности, окраску кожи, тонус мышц, х а 
рактер сосательного, глотательного и других рефлексов, дина
мику массы тела) ,  измерять диурез, стул и др.

Отделение должно быть обеспечено не только консульта 
т изной помощью детских хирургов, невропатологов, окули
стов, рентгенологов и других специалистов, но в обязательном 
порядке анестезиологом-реаниматологом, имеющим специаль
ную подготовку по акушерской и педиатрической реанимато
логии.

Оживление новорожденных, родившихся в асфиксии, и ин 
тенсивная терапия постгипоксических осложнений требуют 
постоянного контроля за  состоянием основных жизненных 
функций организма ребенка, поэтому отделение нуждается 
в оснащенной лаборатории. Особенно важно иметь аппарат 
для определения кислото-основного состояния крови. При 
отсутствии в родильном доме своей лаборатории анализы 
следует выполнять в прикрепленной.

В отделении необходимо иметь централизованную под
водку кислорода, столик для реанимации новорожденных
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20. М едицинский пост в отделении интенсивной терапии
рожденных.

с электрическим обогревом, пеленальный столик, ножной 
отсос, электроотсос, ларингоскопы для новорожденных, набо
ры эндотрахеальных трубок с адаптерами, мандрены для 
интубации, набор катетеров для отсасывания содержимого из 
верхних дыхательных путей, барокамеру, аппараты для искус
ственной вентиляции легких автоматным и ручным способом, 
шкаф с набором медикаментов для оказания неотложной 
терапии и т. д. Д ля  быстрой ориентации дежурного персонала 
необходимо иметь на видном месте таблицу, в которой распи
саны мероприятия по оказанию срочной помощи новорожден
ным по синдромам (рис. 20).

В палате должны находиться два-три ребенка (не более) 
с полезной площадью 4—5 м2 на каждого. Тщательно должен 
соблюдаться температурный режим, обеспечиваться система
тическое проветривание и циклическая санитарная обработка 
палат.

Специфика работы в отделении интенсивной терапии тре
бует соблюдения правил асептики и антисептики, проведения 
регулярного бактериологического контроля. Персонал, рабо
тающий в отделении, должен подвергаться систематическому 
бактериологическому обследованию и санации. Перед нача
лом работы обязательны принятие душа и работа в стерильнои

226

ak
us

he
r-li

b.r
u



!i*
I

форменной одежде. Необходима тщ ательная обработка рук 
растворами первомура (муравьиная кислота и перекись водо- 

> рода), дегмицида, роккала и др.
При работе с новорожденным необходимо использовать 

только стерильное белье и пеленки. Тщательно следует обра
батывать кожу новорожденного, регулярно производить бак 

териологические посевы содержимого трахеобронхиального 
«дерева, с кожи, мочи и кала. В отделении предусматривается 
§ракже установка бактерицидных и кварцевых ламп. 
f  Грязное белье следует сдавать в обработку и не скапли
в а т ь  его в отделении.

Перечень реанимационных мероприятий при асфиксии 
новорожденного

(по В. А. Михельсону, Э. Д. Костину, J1. Е. Цыпину)

Р е а н и м а ц и я  п р и  а с ф и к с и и  
н о в о р о ж д е н н ы х  л е г к о й  с т е п е н и  

(оценка по шкале Апгар 5— 6 баллов)

онУложить ребенка на стол с несколько запрокинутой 
головой.

2 . Туалет верхних дыхательных путей —  аспирация слизи, 
f жидкости, крови.

3. Искусственная вентиляция легких с помощью маски ды
хательного аппарата, желательно — гелием с кислородом

4. При появлении самостоятельных дыхательных движений 
переходить на проведение вспомогательного дыхания.

5. Внутривенное введение 4 % раствора гидрокарбоната 
натрия в зависимости от массы тела ребенка.

6. Внутривенное введение 3 мл 10 % раствора глюконата 
кальция с 10 мл 20 % раствора глюкозы, 1 мл 0,3 % р ас
твора этимизола.

7. Внутривенное введение 50 мг кокарбоксилазы в 10 мл 
гемодеза (неокомпенсана) и 2— 3 мл 2,4 % раствора 
эуфиллина.

8. Повторный туалет верхних дыхательных путей.
9. Определение показателей КОС и при необходимости — 

коррекция выявленных нарушений.
10. Аналептики (кордиамин, налорфин, коразол, бемегрид 

и др.) применять только в случаях угнетения дыхательного 
центра наркотическими веществами!
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Р е а н и м а ц и я  н о в о р о ж д е н н ы х  
п р и  т я ж е л о й  а с ф и к с и и

(оценка по шкале Апгар 1—4 балла)

1. Уложить ребенка с несколько запрокинутой головой.
2. Туалет дыхательных путей, аспирация слизи, крови, ж ид

кости.
3. Искусственная вентиляция легких с помощью ды ха

тельного аппарата кислородом (лучше гелием с кислоро
дом).  Если в течение 1 мин самостоятельное дыхание не 
восстанавливается — интубация, повторная аспирация, 
проведение И В Л  через интубационную трубку. При появ
лении самостоятельных дыхательных движений перево
дить на проведение вспомогательного дыхания.

4. Одновременно — обкладывание головы пакетами со 
льдом.

5. Внутривенное введение 4 % раствора гидрокарбоната 
натрия в зависимости от массы тела ребенка.

6. Внутривенное введение 0,2 мл 0,05 % раствора строфан
тина, 2 мл 0,5 %  раствора аскорбиновой кислоты, 50 мг 
кокарбоксилазы, 6 мг преднизолона в 10 мл 20 % раствора 
глюкозы, 1 мл 0,3 %  раствора этимизола.

7. Медленное внутривенное введение 100 м г/кг  оксибутирата 
натрия в 10 мл гемодеза (неокомпенсана).

8. Внутривенное введение 3 мл 10 % раствора глюконата 
кальция.

9. Внутривенное введение 1 мл (10 мг) лазикса.
10. Катетеризация пупочной вены, присоединение к ней сис

темы для капельных введений и осуществления инфу
зионной терапии с введением альбумина, реополиглюкина 
и других кровезамещающих препаратов.

11. Определение показателей КОС, содержания калия и нат
рия в плазме — коррекция выявленных нарушений.

12. Повторный туалет дыхательных путей.
13. При наличии барокамеры — гипербарическая оксиге- 

нация.
14. При стабильном восстановлении дыхания и кровообраще 

ния — экстубация, туалет дыхательных путей, перевод 
в палату интенсивной терапии.
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