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Г л а в а  I

ГЕМОРРАГИЧЕСКИЙ ШОК

Успехи медицинской науки, и в частности акуш ерства, ане
стезиологии и реаниматологии^ казалось , долж н ы  были способ
ствовать  полной ликвидации м атеринской смертности от крово
течения. О днако  этого не случилось, а в силу несколько боль
шего сниж ения  материнской смертности от экстрагенитальной 
патологии, позднего токсикоза  и других причин удельный вес 
кровотечений в структуре материнской смертности д а ж е  увели
чился. Кровотечение зан и м ает  первое-второе место в структуре 
материнской смертности (Я- П. Содьский, 1977, 1978; G ane  
и соавт., 1963;. P ie tä t ,  1963; H ifr ich  и соавт., 1967; F ianu ,  1978, 
и др .) .

В Л ен и н гр а д е  за  последнее десятилетие произошло более 
чем ч еты рехкратное  сниж ение материнской смертности от крово
течения, однако  в относительном вы раж ени и  эти п оказатели  вы 
гл яд я т  иначе: в структуре материнской смертности удельный 
вес маточного кровотечения по-преж нему достигает 50% . Кроме 
того, ходя у части родильниц непосредственной причиной см ер
ти были тром 'боэмболическйе ослож нения, сепсис, перитонит, ко
торые возникли на фоне обильной кровопотери во время родов, 
кровотечение явилось фоном д л я  развития  послеродовых з а б о 
леваний, косвенной причиной смерти части родильниц от сеп
сиса, острой почечной недостаточности и других причин.

В больш инстве  союзных республик на первом месте среди 
причин материнской смертности стоят кровотечения.

П ри зн ан и е  неизбеж ности летальн ы х исходов от кровотече
ния в родах  привело к обсуж дению  на страницах  зарубеж н ой  
печати вопроса о предотвратимом и непредотвратимом л е та л ь 
ном исходе. М нение о сущ ествовании непредотвратимы х см ер
тельны х исходов от кровотечений представляется  в корне невер
ным, т а к  как  фактически в каж дом  таком  случае  удается 
вы явить ряд  тактических ошибок, связанны х с терапией и реан и 
мацией. О громное больш инство из них зависит от неправильных 
взглядов  на патогенез и недостаточной оценки клиники состоя
ний, связанны х с массивной кровопотерей в родах.

При излож ении патогенеза , клиники, диагностики и лечения 
геморрагического  ш ока мы обобщ или дан н ы е  литературы  и 
использовали  собственные исследования. Они вклю чаю т клини-
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ческий анализ  82 случаев м атеринской смертности от кровоте
чения в родах  или его осложнений в постреанимационны й пе
риод, клинический ан али з  337 случаев массивных акуш ерских 
кровопотерь, закончивш ихся  выздоровлением . В цен тре  изучения 
некоторых вопросов патогенеза, диагностических критериев его 
тяж ести  исследованы О Ц К  и его компоненты — О П  (объем  
плазм ы ) и ГО (глобулярны й о б ъ ем ) ,  коагуляцион ны е свойства 
крови методами тром боэластограм м  (ТЭГ) и аутокоагулограм м  
(А К Т ), кислотно-щ елочное равновесие, электролиты  (К  и Na) 
крови и некоторые другие  вопросы.

Патогенез геморрагического шока

Н есм отря  на больш ое количество схем, в которых диф ферен- 
цирую тся шок и коллапс , р азличие  м еж д у  ними остается  спор
ным и неясным, если ж е  и существует, то стирается  к моменту 
разви ти я  терминального  состояния (В. А. Неговский, 1960; 
И. Р. Петров, 1966).

Р азд елен и е  ш ока и кровопотери теряет  всякий смысл в к л и 
нике, где нет «чистой» кровопотери и «чистой» травм ы . Н а  б оль
шом м атери але  А. Н. Беркутов  и соавторы  (1969) п ок азали ,  что 
д а ж е  при тр авм е  нейрогенный компонент к а к  первопричина ш о
ка  имеет место лиш ь в 1 % случаев.

Несомненно, что сочетание т р а в м ы  и кровопотери особое 
значение приобретает  в акуш ерской  практике, где родовой т р а в 
матизм  и кровотечение тесно связан ы  м еж ду  собой и в заим н о  
усиливаю т друг друга . С ледует  учиты вать  и то, что у многих 
беременных имеется «готовность к шоку» в виде хронических 
циркуляторны х и метаболических наруш ений в связи  с экстра- 
генитальной патологией, поздним токсикозом  или другими 
ослож нениям и беременности. О слож ненны е роды с ком п онента
ми утомления и боли не только сни ж аю т толерантность р о ж е 
ницы к кровопотере, но и в значительной степени способствуют 
развитию  патологического состояния, которое нельзя  тр а к то в а ть  
только к ак  коллапс. П оэтом у  д л я  обозначения  состояний, с в я 
занны х с обильной кровопотерей в родах, более правомочен 
термин «геморрагический шок». В аж н ы м  преимущ еством  т е р 
мина явл яется  и то, что в сознании врачей  он всегда о то ж д ест 
вляется  с тяж естью  состояния, явл яется  сигналом  тревоги, т р е 
бует немедленных реаним ационных мер.

С введением в широкую клиническую практи ку  методов опре
деления О Ц К  с т ал а  очевидной роль кровопотери в патогенезе 
многих остро возникаю щ их патологических состояний, которые
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объедин яю тся  под назван ием  гиповолемического шока. Согласно 
дан н ы м  А. А. Ш ал и м о в а  и соавторов (1970), а т а к ж е  других 
исследователей , ведущ ее место в развитии тяж ел о го  ш ока у 
больн ы х  с травм ой  п ри н адлеж и т  несоответствию (диспропор
ции) м еж ду  уменьш енны м О Ц К  и емкостью сосудистого русла.

Д еф и ц и т  О Ц К  приводит к снижению  венозного во звр ата  к 
п равом у  сердцу, падению  ударного  и минутного объем а сердца, 
сниж ению  артери ального  давлен ия . В ответ вклю чаю тся  ф изио
логические приспособительные м еханизм ы  ■— реф лек торн ая  а к 
тивность вазомоторного  центра и резкое повышение уровня 
эндогенных катехолам инов, способствующих вазоконстрикции; 
п ерераспределен ие  ж идкостей  т ела  с поступлением экстраваску- 
лярн ой  ж идкости  в сосудистое русло, -то есть аутогемодилю ция 
(3 .  С. А л аго ва  и соавт., 1968; А. Н. Ф илатов , Ф. В. Б аллю зек , 
1971, и д р .) .  В озм ож ности  аутогемодилю ции ограничены, еще 
м еньш е ( ± 1 0 %  О Ц К ) — возм ож ность физиологического пере
расп ределен и я  крови (U nderw ood  и соавт., 1966; R udow sky  и со
авт., 1966). П оэтом у при больш ой кровопотере стойкая вазо- 
констрикция  в ответ на увеличение уровня эндогенных катехол
аминов остается  ведущ ей защ итной реакцией. В а ж н а я  роль в 
этой реакц ии  п ри н адл еж и т  суж ению  венозной части сосудов, 
т а к  к ак  именно в ней к а к  в системе низкого д авлен и я  содерж и т
с я  около 85% крови. Д елен и е  кровообращ ен ия  на артериальную  
систему и систему низкого д авл ен и я  предлож ено  G au e r  и H enry  
(1971), что, по их мнению, более оправдано  с функциональной 
точки  зрения, чем деление на больш ой и малы й круг кровообра
щения. Система низкого д авл ен и я  вклю чает  легочное к р овооб ра
щ ение и венозное русло.

В азоконстри кцн я  позволяет  сохранить в течение определен
ного времени норм альное  артери альное  давлен ие  при сниж ен
ном минутном объеме сердц а  (Neubot, Lasch , 1970). В д ал ьн ей 
ш ем п ери ф ерическая  вазоконстрикцня, п од держ и ваем ая  высоким 
уровнем  катехолам инов , становится  одной из причин необрати
мого ш ока (Berk  и соавт., 1967). Б. А. С ааков  и С. А. Еремина 
(1970) н аб л ю д али  прогрессивное увеличение уровня адрен али на  
при шоке, причем в предтерм инальном  состоянии — в 20 раз. 
О дноврем енно катехолам ины  препятствуют процессу аутогемо
дилюции, что т а к ж е  отягощ ает  шок (B as ta ie  и соавт., 1970). 
С помощ ью реовазограм м ы  Л . Н. Н агорова  (1972) п о к азала ,  
что у больных с массивной невозмещенной кровопотерей как  в 
ранние, т а к  и в поздние сроки после операции отмечается  низ
кий кровоток и повышенное периферическое сопротивление.

О фазности наруш ений м икроциркуляции сообщ аю т H a r d a 
w a y  с соавторам и  (1967), которые разли чаю т  4 стадии шока:
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П е р в а я  — вазоконстрикция, которая  соп ровож дается  о ткры 
тием артерио-венозных шунтов и снижением кровотока в пери
ферических кап и ллярах .  В торая  — расш ирение сосудистого про
странства: н ар астаю щ ая  гипоксия тканей стимулирует открытие 
дополнительной части кап илляров , не ф ункционирую щ их (ф унк
ционирующих циклам и) при физиологических состояниях о р г а 
низма. К ап и лл яр н о е  русло составляет  5— 15% кровотока (A l
bert, 1963; Sholer, 1965). П оэтом у расш ирение  кап иллярн ой  сети 
способствует еще больш ему несоответствию м еж ду  объемом к р о 
ви и емкостью сосудистого русла. В результате  разви ваю тся  
прогрессирую щее зам едлени е  кровотока в периферическом со
судистом звене, аноксия и анаэробны й м етаболизм  с н ак о п л е
нием молочной и пировиноградной кислот, появлением в крови 
гистамина. Одновременно ухудш ается  ц ен тр ал ьн ая  гем одина
мика — сниж аю тся  венозный возврат  и минутный объем сердца, 
п ад ает  артери альное  давление. ' Т ретья  — диссеминированное 
внутрисосудистое сверты вание крови (Д В С ) ,  разви ваю щ ееся  за  
счет активации внутренней системы гем остаза  на фоне н а р а с т а ю 
щего ацидоза. Зн ач и тел ьн ая  роль в активац ии  сверты ваю щ ей 
системы при надлеж ит  тромбопластину, освобож даю щ ем уся  в ре
зультате  агглю тинации и гем оли за  секвестрированных эри тро
цитов. О бразован и е  фибриновых тромбов в периферическом кр о 
вотоке окончательно н ар у ш ает  тканевую  перфузию. С оздается  
т яж ел ы й  локальны й молочный ацидоз с последующ им некрозом 
тканей. Одновременно л аб ораторн ы м и  тестами регистрируется  
прогрессирую щ ая коагулопатия  потребления, которая  на этом 
этапе  ш ока  м ож ет  т а к ж е  явиться  источником тяж ел о го  крово
течения. Ч етвер тая  — необратимый шок. Н а  этой стадии п ро
исходит активац ия  фибринолитической системы к ак  р еакц и я  на 
Д В С . Сгустки лизирую тся  и не препятствую т кровотоку, но из
менения в органах  к  этому времени у ж е  необратимы.

Г. М. Соловьев и Г. Г. Р ад зи в и л  (1970) вы деляю т только
3 этап а  наруш ений микроциркуляции: стадию  вазоконстрикции, 
стадию  дублирован ны х наруш ений (спазм  одних сосудов и дила- 
тация  други х) ,  стадию  д и л атац и и  периферических сосудов.

А. Н. Ф и латов  и Ф. В. Б а л л ю з е к  (1971) считают, что после
довательность наруш ений м икроциркуляции при ш оке следую 
щ ая : зам едлени е  тока крови, несогласованность в закры ти и  и от
крытии прек апиллярны х  и посткап иллярн ы х сфинктеров, склеи 
вание эритроцитов в виде монетных столбиков, р азвитие  с т а з а ь

Т аким  образом , н ач а л ь н а я  вазокон стри кци я  при гиповолеми- 
ческом шоке приводит к п ар ал л ель н о м у  прогрессирую щ ему ухуд
шению реологических свойств крови с зам едлени ем  кровотока 
вплоть до стаза ,  аноксии тканей с тяж ел ы м  метаболическим

6

ak
us

he
r-li

b.r
u



ацидозом и наруш ением  электролитного  равновесия, гемолизу 
эритроцитов с анемией и Д В С .

Гиповолемический шок обязательн о  проявляется  секвестра
цией (D unn  и соавт., 1958; T a n a k a  и соавт., 1968), или п атоло
гическим депонированием  крови (В. В. П ар и н  и соавт., 1965). 
В периферических сосудах условия д л я  сохранения однород
ности структуры  крови х у ж е  (А. Н. Ф илатов, Ф. В. Б аллю зек ,  
1971). К огда  кровь следует  через разветвлен ия  мелких сосудов, 
форменны е элем енты  зан и м аю т  центральную  (осевую) позицию 
и п л а зм а  с периферии протекает  («снимается») в кап и ллярн ы е  
ветви. Это приводит к образован ию  избирательной гемоконцен
трации  и развитию  лей костазов  («снятая  п л а з м а » ) . Аналогичен 
этому другой феномен, получивший н азван и е  сладж инг-феноме- 
на — «густая  отстойная кровь» (K nise ly  и соавт., 1945; H a rd in g ,  
Knisely, 1958).

Зн ач и тел ьн ая  роль в развитии сладж инг-ф еном ена  отводится 
двум  взаи м озави си м ы м  явлениям  — снижению скорости крово
тока  и увеличению  вязкости крови (N eubo t и соавт., 1970; Lawin, 
1971, и д р .) .  П ом им о скорости кровотока на вязкость крови 
влияю т беременность (Л . С. П ерсианинов, В, Н. Д ем идов, 1972^, 
тем п ература  тела , гем атокрит  (L itw in , 1965).

Н а р а с т а ю щ а я  вязкость  крови с затруднением  дви ж ен и я  в пе
риферическом  кровотоке приводит к иммобилизации и вы клю 
чению эритроцитов из циркуляции  (Levine, W ells, 1965). А. Л а -  
бори и соавторы  (1970) считают, что в возникновении сладж инг-  
ф еном ена  б о льш ая  роль п ри н адлеж и т  молочнокислому ацидозу.

И звестен  реологический эф ф ект  белков плазмы . Снижение 
*концентрации альбум инов и (или) увеличение уровня глобули
нов усиливаю т вязкость  крови, способствуют увеличению агрега 
ции и стазу  эритроцитов в к а п и л л яр а х  (W ells, 1964). Ф ибрино
ген к ак  белок  с высокой молекулярной массой т а к ж е  повышает 
вязкость  крови и сн и ж ает  скорость кровотока (L itw in , 1965).

Зн ачи тельн ое  количество эритроцитов секвестрируется при 
больш их оперативны х вм еш ательствах  (B aker  и соавт., 1964; 
S uzuk i и соавт., 1964). Ухудшение реологических свойств крови 
с частичной ее секвестрацией  яв л яется  одной из причин сни ж е
ния оксигенации тканей  при ш оке (L itw in , 1965; Laborit ,  1967; 
Lutz , 1969, и д р .) .

И сследовани ям и  Н. А. Горбуновой (1968), B aker  и соавторов 
(1965) показано , что возм ож н о обратное  вклю чение (редепони
рование) эритроцитов в циркуляцию . О днако  ф ункция  их в з н а 
чительной степени у ж е  н аруш ена  и они легко разруш аю тся .  П о 
этому секвестрация  эритроцитов способствует анемии и деф и 
циту О Ц К  в постреанимационны й период (А. Н. Ф илатов,
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Ф. В. Б ал л ю зек ,  1971; M a tsu m o to  и соавт., 1968, и др .) .  Ф и зио
логическое депо в организм е  не м ож ет  обеспечить компенсацию  
кровопотери. П оэтом у зн ач и тельн ая  роль в этом п ри н адлеж и т  
аутогемодилюции, которая  осущ ествляется  в основном за  счет 
внесосудистой межклеточной и внутриклеточной ж идкости . В н е
клеточная ж идкость  расчленена на сосудистые объемы  (крове
носные и лимфатические) и огромное количество м еж ткан евы х  
пространств (см. схему на с. 8 ) .  С функциональной точки зр е 
ния она составляет  единое целое и ее состав (электролитны й, 
белковый) везде одинаков (Г.. Кеслер, 1968).

Распределение общей воды организма (по Кеслеру, 1968)

В крови имеется трехкратны й резерв кислородной емкости. 
О рганизм  в ы ж и вает  при сохранении лиш ь 35% объем а эр и тр о 
цитов, потеря 30% объ ем а  п лазм ы  ведет к гибели (М. Г. Вейль, 
Г. Ш убин, 1971). П оэтом у аутогемодилю ция за  счет внесосуди
стой ж идкости  является  важ н ы м  компенсаторным механизмом 
при кровопотере. У держ ан ию  ж идкости  в кровотоке способствует 
н орм альное коллоидно-осмотическое давление, которое в Зн а
чительной степени, п оддерж ивается  альбум и нам и  к ак  б ел к ам и  
с небольшой молекулярной массой (60 000— 70 000). П ри  к р о 
вотечении теряется  значительное количество их. По дан ны м
А. М. Королевой (1969), м ассивная  кровопотеря в родах  д а ж е  
после ее возмещ ения приводит к значительной гипопротеинемии
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и сдвигу белковы х ф ракций. П отеря  40— 50% альбуминов не 
м о ж ет  быть л иквидирована  спонтанно в короткое время. П о 
этом у в связи  со снижением коллоидно-осмотического давлен ия  
при больш ой кровопотере возм ож ности  аутогемодилюции неве
лики, а при избыточных тран сф узи ях  (например, изотонического 
раство р а  натрия хлорида)  без одновременной коррекции гипо- 
альбум и нем ии  имеется вероятность тканевого отека.

И зм енени е  взаимоотнош ений м еж ду  внутри- и внеклеточным 
объем ом  н ар я д у  с наруш ениям и периферического кровотока 
способствует прогрессивному ухудшению условий д л я  тканевого 
м етаболи зм а .  Н а р а с т а е т  т к а н е в а я  гипоксия, аэробный тип окис
ления  п р евр ащ ается  в анаэробны й с накоплением кислых про
дуктов  обмена (Zweifach, 1961). •

З ащ и тн ой  реакцией  на гипоксию является  реф лекторное опо
рож н ен и е  гликогеновых депо с мобилизацией  глю козы  (В. А. Ие- 
говский, 1971). О дн ако  вследствие наруш енного м етаболизм а 
процессы гликоли за  еще больш е усиливаю т ацидоз. П ри  прогрес
сирую щ ем  ш оке усиливается  проницаемость клеточных мембран, 
в клетках  становится  меньше ферментов в р езультате  выхода 
их в кровь (Н. В. Коростовцева, С. И. Сонина, 1969). А ктив
ность ферментов (лактатдегидроген азы , аланин ам и нотрансф ера-  
з ы  и других) в о зрастает  п ар ал л ель н о  тяж ести  ш ока (Д. С. Сим- 
кин, 1969).

Р езкий  дефицит О Ц К  отмечен у родильниц, у которых 
н а б л ю д а л а с ь  кровопотеря во врем я беременности или родов.

О Ц К  у здоровы х небеременных ж ен щ и н колеблется  в пре
д ел ах  4150— 4568 мл (E. М. В ихляева , 1969; Л . С. П ерсианинов,
В. Н. Д ем идов , 1972, и д р .) .  П о данны м X. С. С абурова  (1969), 
О. Ф. Л итвин  и соавторов (1970), к концу беременности О Ц К , 
О П  и ГО соответственно равны  5876, 3824 и 2051 мл. Увеличе
ние О Ц К  вполне понятно, если учесть, что при беременности 
вклю чается  третий круг кровообращ ен ия с обширным сосуди
стым руслом  матки. Н о р м а л ь н а я  гем одинам ика в этих условиях 
н евозм ож н а  без дополнительного количества-крови  в сосудистом 
русле.

В ранний послеродовой период происходит заметное снижение 
О Ц К  — на 440— 850 мл (E. М. В ихляева  и соавт., 1971; Г. М. С а 
вельева  и соавт., 1972, и д р .) .  П о наш им  данным, у здоровых 
р ож ен и ц  среднее увеличение О Ц К , О П  и ГО соответственно 
с о став л я ет  1165,1 мл (16,03 м л /к г ) ,  855,3 мл (11,2 м л /кг) ,
380,3 мл (5,62 мл/кг)  по сравнению  с п о к азателям и , полученны
ми у небеременных женщ ин. Б олее  точное представление о гемо
д и н ам и к е  д ает  пересчет О Ц К  на 1 кг массы  тела . Д л я  сопоста
вимости результатов  мы во всех случаях  от массы тела  рожениц
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отнимали  массу плода, п ри бавляли  поправочный коэффициент 
на массу плаценты, вод и т. д. (условно 1,5 кг).

Увеличение О Ц К  у рож ениц происходит главны м  образом  
за  счет О П . Н абл ю дается  относительное сниж ение количества 
эритроцитов в результате  неравномерного прироста 0 П  и ОЭ, 
что отчетливо демонстрируется  падением венозного гематокри- 
та  до 0,39 л/л .

П овторно исследовали О Ц К  у тех ж е  ж ен щ и н в первые 2—
2,5 ч после родов. С редняя  учтенная кровопотеря у них бы ла 
234,8 ±  6,93 мл. Вместе с тем снижение О Ц К , О П  и ГО з н а 
чительно превысило этот п о к азатель  и соответственно состави
ло 667 мл (11,37 м л /кг) ,  447,3 мл (8,12 мл/кг)  и 245,2 мл 
(4,02 м л /кг) .  Общий объем крови, объем эритроцитов и плазм ы  
все ж е  о ставал ся  выше показателей , н аб лю д аем ы х  у неберемен
ных женщин.

Вопрос о несоответствии кровопотери, учитываемой во врем я 
родов, снижению О Ц К  ш ироко дискутируется. Сущ ествует два  
объяснения несоответствия наруж ной  кровопотери дефициту 
О Ц К  в ранний послеродовой период. Одни авторы полагаю т, 
что больший дефицит О Ц К  связан  с эк стр авазац и ей  п лазм ы  в 
область травм и рованны х тканей и секвестрацией эритроцитов в 
сосудах тела  (Robie и соавт., 1964, и д р .) .  Многие ж е  считают, 
что снижение О Ц К  полностью зависит от величины кровопотери 
во время родов. N ew ton  и соавторы (1961), используя метод 
экстрагирован ия  гемоглобина из белья , установили, что средняя  
кровопотеря во врем я норм альны х родов составляет  470— 
540 мл. Q u in l iv an  и соавторы (1970) выяснили, что потерянная  
кровь, извлеченная из белья, составляет  57%  всей учитываемой 
кровопотери, равной 1006 мл ±  101 мл. P r i tc h a rd  и соавторы  
(1962) полагаю т, что возни кла  п роблем а определения понятия 
«послеродовое кровотечение», т а к  к ак  во врем я родов часто  н а 
блю дается  потеря 500 мл крови и более.

Н а  основании приведенных выш е собственных наблю дений 
за  динамикой О Ц К  мы т а к ж е  предполагаем , что истинная к р о 
вопотеря во время родов превы ш ает  приняты е нормы. Н едооц ен 
ка  кровопотери в родах  св язан а  с несоверш енством методов ее 
учета, при которых обычно исклю чается  кровь, вп и тавш аяся  в 
белье, перевязочный м атери ал . В результате  проведенного нами 
учета этой крови показатель  средней кровопотери у родильниц 
увеличился более чем в 2 раза :  с 234,8 мл ±  6,93 мл до
539,3 мл ±  32,5 мл (Р  <  0,001).

Очевидно, значительны й прирост О Ц К  к концу беременности 
позволяет  ж ен ском у организм у  сп р авл яться  в ряде  случаев  с 
кровопотерей 400— 600 мл и более без видимых наруш ений ге

10

ak
us

he
r-li

b.r
u



модинамики и падения гематокрита. О днако  трудно допустить, 
чтобы истинная кровопотеря при норм альны х родах  достигала  
800— 1000 мл. Вероятно, ди н ам и ка  О Ц К  не о т р а ж а е т  истинной 
кровопотери и по этой причине не мож ет быть тестом д ля  точ
ного определения ее во время родов.

Вместе с тем определение О Ц К  на к аж д о м  этапе  родов по 
зво л яет  п рави льн о  ориентироваться  в состоянии роженицы или 
родильницы. Х арактер  изменений О Ц К  во врем я родов, во зм о ж 
но, зависи т  от многих причин: депонирования или, напротив, 
вы броса  крови из кровяны х депо, потери п лазм ы  и форменных 
элементов на тром бообразование  в раневы х участках, уровня 
прироста  О Ц К  к концу беременности и т. д. Эти причины пока 
полностью не известны. В настоящ ее  врем я мож но говорить 
лиш ь об общем х а р актер е  ответа  организм а  беременной на 
кровопотерю.

К олебан ия  венозного гем атокрита, изученные нами у 110 ро
ж ен и ц  и родильниц с физиологической кровопотерей, показали , 
что его величина не св я за н а  с вы раж енной гемодилюцией. Н е 
см отря  на вы р аж ен н о е  сниж ение О Ц К  у родильниц, венозный 
гем атокрит  в первые 2 ч практически не менялся (0,38 л /л ) .  
В первые 2 сут послеродевого периода отмечено кратковрем ен 
ное сниж ение гем атокрита  до 0,35 л /л  ( Р < 0 , 0 2 ) .  Н а  3— 5-й 
день вы явлен а  тенденция к его повышению (0,36 л /л ) ,  на 6— 7-й 
день он составлял  0,39 л /л  ( Р < 0 , 0 5 )  и на 8— 12-й день — 
0,4 л /л  (Р  >  0 ,05), что свидетельствует о заметной  гемоконцен
трации. Т акой  ответ на  кровопотерю  можно считать ф и зиоло
гичным д ля  здоровы х родильниц. Но он наблю дается  только 
при достаточном приросте О Ц К  к н ачалу  родов и извращ ается  
при патологической кровопотере или малом  увеличении О Ц К  
во врем я беременности.

К ровопотеря  в родах  у ж енщ ин с поздним токсикозом коле
б ал а с ь  от 250 до 900 мл, в среднем 539,3 мл ±  51,5 мл. В ранний 
послеродовой период О Ц К  у них сн и ж ал ся  больш е учтенной 
кровопотери и был равен  в среднем 757,4 мл с колебаниям и от 
362,2 до 1182,6 мл.

Полученны е дан ны е в определенной степени р азъясн яю т  при
чины развития  геморрагического ш ока у родильниц с поздним 
токсикозом.

Сведений об О Ц К  при предлеж ании  плаценты  в доступной 
л и тературе  мы не встретили. П оэтому были обследованы в ди
нам ике  10 беременных и рож ен иц  с полным и неполным пред- 
л еж ан и ем  плаценты, не имевш ие к моменту о б сл е д о в а н и я -зн а 
чительной кровопотери. У них отмечались лиш ь м аж ущ и е  к р о 
вянисты е вы деления  и у нескольких — одно-двукратные потери
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50— 100 мл крови. Гемотрансфузии, иногда повторные, произ
ведены 7 из них. П оследн яя  гем отрансф узия  б ы ла  проведена 
за  1 — 18 дней до определения О Ц К .

Н есм отря  на гемотрансфузии, О Ц К , О П  и ГО к началу  ро
дов у них были ниже показателей , полученных у здоровы х 
рожениц, соответственно на 611,9, 294,3 и 388,1 мл. Особенно з н а 
чительный дефицит О Ц К  вы явлен  в ранний послеродовой пе
риод. П оловине беременных выполнено кесарево  сечение с одно
временной трансфузией  крови (500— 750 мл) и кровезам ени телей  
(в среднем 750 м л ) .  Тем не менее О Ц К  в ранний послеопера
ционный период у них снизился на 1051,2— 1380,3 мл. С ниж ение 
О Ц К  происходило за  счет ГО, который в раннем  послеопераци
онном периоде составлял  всего 1114 мл. Т рансф узию  крови и 
кровезаменителей производили больным в равном  объеме. Это 
можно объяснить развитием  компенсаторной гемодилю ции. Ге
мотрансфузию  при родоразреш ении больных с п р ед леж ан и ем  
плаценты  необходимо производить в больш ем объеме.

Д еф и цит  О Ц К  в ранний послеродовой период у ж ен щ и н с 
пр едлеж анием  плаценты , разреш и вш и хся  спонтанно, был еще 
значительнее, что вы звано  недооценкой кровопотери и отсут
ствием (или крайней недостаточностью) трансфузионной т е р а 
пии. У 3 рож ениц с неполным п р ед леж ан и ем  плаценты  п рои зве
дено ее ручное отделение. Это т а к ж е  привело к снижению  О Ц К  
в ранний послеродовой период на 1176— 1304,4 мл.

П роизведено дополнительное обследование 10 родильниц, у 
которых выполнены аналогичны е операции. О пераци я  ручного 
отделения последа и его частей, не с о п р о во ж даю щ аяся  к ак  б у д 
то значительной наруж ной  кровопотерей, приводила к сн и ж е
нию О Ц К , О П  и ГО соответственно на 989,4 мл (12,51 м л /к г ) ,
471,4 мл (5,69 мл/кг)  и 553,4 мл (6,77 м л /кг ) .  В р езу л ьтате  д е 
фицит О Ц К  У родильниц, перенесших ручное отделение п л а 
центы и ее частей, составлял  10— 15% по сравнению  с п о к а з а 
телями, полученными у здоровы х родильниц. В то ж е  врем я  
н а р у ж н а я  кровопотеря у них бы ла  равн а  436,36 мл ±  44,9 мл, 
а с учетом кровопотери с бельем  — 750 м л - ±  39,78 мл.

А налогичной б ы ла  ди н ам и к а  О Ц К  у 10 родильниц, перенес
ших гипотоническое кровотечение в ранний послеродовой пе
риод. С редняя  кровопотеря у них б ы ла  456,3 мл ±  49,88 мл, а с 
учетом кровопотери с бельем — 740 мл ±  54,10 мл. П осле  о ста 
новки кровотечения и окончания трансфузионной терапии О Ц К ,  
О П  и ГО оказал и сь  снижены соответственно на 953,7 мл 
(13,28 м л /к г ) ,  491 мл (6,55 мл/кг) и 462,7 мл (6,73 м л /кг) .

Д ан н ы е  ли тературы  о динам ике О Ц К  при кесаревом  сечении 
малочисленны. Wilcox и соавторы (1959) методом учета поте
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рянного гем оглобина определили кровопотерю при кесаревом 
сечении 1028 мл. По д ан ны м  P r i tc h a rd  и соавторов (1962), она 
р ав н а  в среднем 930 мл, часто превы ш ает  1 — 1,5 л и лиш ь у 
13% больных бы ла  менее 500 мл. П о E. М. Вихляевой и со ав 
то р ам  (1971), кровопотеря при кесаревом  сечении, определенная 
колориметрическим методом, р ав н а  950 мл ±  60,3 мл.

О бследованы  22 ж енщ ины , которым выполнено кесарево се
чение в ниж нем  сегменте по показаниям , не связанны м  с крово
течением (клинически узкий таз , рубец на, м атке  и т .д . ) .  В оз
раст  обследованны х — от 22 до 42 лет. У 12 ж енщ ин им елась  
сом ати ческая-патология:  заб о леван и я  сердца, ожирение. С редняя  
учтенная  кровопотеря с о став л ял а  595 мл ±  43,03 мл. Во всех 
случаях  операци я  со п ровож далась  трансфузией  крови (500— 
750 мл) и кровезам ени телей  (825 мл dz 11,06 м л).  Тем не менее 
среднее сниж ение О Ц К  в ранний послеоперационный период со
стави ло  901,7 мл, сниж ение О П  — 553,8 мл и снижение ГО — 
418,1 мл.

К ровопотеря  при неосложненном кесаревом  сечении состав
л я ет  около 1 л. Вместе  с тем эту операцию  чащ е производят  у 
беременных, которы е к родам  имею т малы й прирост О Ц К  и, 
следовательно , менее толеран тн ы  к кровопотере.

Н есм отря  на то что п ар ал л ель н о  снижению  О Ц К  происходи
ло сниж ение ГО, в ранний послеоперационный период отмечено 
увеличение венозного гем аток ри та  до 0,4 л /л  (исходный 0,38 л / л ) . 
Это нельзя  полностью объяснить производившейся в каж дом  
случае  гемотрансфузией , т а к  к а к  одновременно больным вводи^ 
лись гем оди лю тан ты  (изотонический раствор натри я  хлорида, 
полиглю кин и д р .) .  Очевидно, увеличение гем атокрита  после не
осложненного к есар ева  сечения связан о  т а к ж е  с особенностями 
ответной реакции о рган и зм а  на кровопотерю. О на вы р а ж а е тс я  в 
тенденции к гемоконцентрации за  счет большого сниж ения О П  
в тех случаях , когда кровопотеря не превы ш ает 20% О Ц К  или 
своевременно компенсируется гемотрансфузией . А налогичная р е 
акция на кровопотерю  н аб л ю д ается  у  здоровы х родильниц.

' У родильниц с патологической кровопотерей и внутриматоч- 
ным вм еш ательством , напротив, н аб лю д алось  одинаковое сни ж е
ние O II  и ГО (соответственно на 491 и 553,4 м л ) .  К омпенсация 
деф иц ита  О Ц К  У них происходила в основном за  счет аутогемо- 
дилю ции, о чем свидетельствовало  падение гем атокрита  в ранний 
послеродовой период. О днако аутогемодилю ция не компенсиро
в а л а  в полной мере кровопотерю, и после родов у родильниц 
у д ер ж и в а л с я  дефицит О Ц К ; равный 15— 17%.

В сл у чаях  массивной кровопотери (более 30% О Ц К ) не
смотря н а  трансфузионную  терапию  гемодилю ция в ранний по-
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слеродовой период бы ла  значительной (H t 0,23 л /л )  и о т р а ж а л а  
в определенной степени тяж есть  состояния больных (у в ы ж и в 
ших и умерших ж ен щ и н гем атокрит  соответственно р ав н ял ся
0,26 и 0,2 л /л ) .  В послеродовой период в ы р а ж е н н а я  ком п ен
саторн ая  гемодилю ция не только  сохранялась ; но и значительно 
усиливалась. Н абл ю дал о сь  резкое падение ГО (до 773,1 мл ± .  
± 4 9 , 6 6  мл, или 13,10 м л /кг  ±  0,76 мл/кг)  и гем аток ри та  
(23,87% ±  1,46% ). С ниж ение ГО происходило несмотря на то, 
что адекватную  по объем у  гем отрансф узию  проводили как  в 
период реанимации, так  и в последую щ ие дни в сочетании с ин
тенсивной терапией.

Значительное  сниж ение ГО мож ет быть объяснено только  
усиленным эритроцитолизом. Это п о д твер ж дает  ан али з  д и н а м и 
ки содерж ан и я  гемоглобина и эритроцитов у родильниц, пере
несших геморрагический шок: наиболее низкое количество эр и 
троцитов отмечено с 3-го по 6-й день послеродового периода. 
Аналогичной бы ла динам ика содерж ан и я  гемоглобина и эри тро
цитов у родильниц, перенесших коагулопатический синдром. 
Очевидно, эритроцитолиз с падением ГО является  следствием 
феномена патологического депонирования  при гем оррагическом  
шоке, его косвенным отраж ением .

Т аким образом , были вы явлены  3 возм ож ны х в ар и ан та  ответ
ной реакции организм а  больных на кровопотерю.

П ервы й — реакц ия , х ар а к те р н а я  д ля  здоровы х родильниц  с 
достаточным увеличением О Ц К  к концу беременности, в ы р а ж а 
ется в гемоконцентрации, так  как  сниж ение О Ц К  в ранний 
послеродовой период у них происходит в основном за  счет ОП . 
Второй — реакция , х а р а к т е р н а я  д ля  лиц, у которых к моменту 
кровопотери ' не было увеличения О Ц К  (небеременные ж е н щ и 
ны, у которых выполнены гинекологические оп ераци и).  Она вы 
р а ж а е т с я  в гемодилю ции с падением уровня гемоглобина и ве
нозного гем атокрита. П ри частичной коррекции операционной 
кровопотери с помощью трансфузионной терапии гемодилю ция 
в полной мере компенсирует дефицит ОЦ К- Третий — реакция , 
х а р а к т е р н а я  д л я  родильниц с незначительным увеличением 
О Ц К  к н ач алу  родов (поздний токсикоз беременных, п р ед л еж а-  
ние плаценты ) и патологической кровопотерей во врем я  родов. 
О на в ы р а ж а е т с я  в гемодилюции, которая  в полной мере не ком 
пенсирует дефицит О Ц К  д а ж е  при условии частичной ко р р ек
ции кровопотери трансфузией  крови и кровезаменителей.

Очевидно, что последний вари ан т  ответной реакции о р ган и з
ма на кровопотерю самый неблагоприятны й. Он в значительной 
степени является  результатом  врачебны х ош ибок — н еп р ави л ь
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ного учета кровопотери и, следовательно, недостаточной по о б ъ 
ему трансфузионной терапии.

Н еи зб еж н ое  следствие тяж елого  ш ока — изменения в сверты 
ваю щ ей системе крови. П о  д ан ны м  коагулограм м , у здоровых 
рожениц, и родильниц отм ечалась  отчетливая гиперкоагуля
ция в 1— 2-й родовой и ранний послеродовой периоды: срответ- 
ственно — концентрация  фибриногена (4,96 +  0,49) — (4,39 +  
±^0 ,25) г/л, протром биновая  активность ( 1 1 2 , 4 + 1 , 6 )  — 
(104,7 ±  2,3) %, тромботест  V —V II степени, ретракци я  сгустка 
(40,1 ±  5,05) — (37,6 +  4,4) %. Ф ибринолитическая  активность 
(ФА) оставал ась  в пределах  нормы: (14,1 +  2,5) — (12,8 +
+  2,3) %. П а р а м е тр ы  аутокоагулограм м  (А К Г) т а к ж е  свидетель
ствовали  об усилении общих коагуляционны х свойств крови и 
нормальной ФА.

У рож ен иц  с нефропатией коагуляционны е свойства крови 
т а к ж е  были сохранены, концентрация фибриногена (4,32 +  
+  0,22) г/л, протром би новая  активность (101,6 +  3 ,1 )% , то ле 
рантность плазм ы  к гепарину (5,1 +  0,3) • мин, тромботест I I I — 

...VII степени, ФА (15,2 +  2 ,8 )% . ретракци я  сгустка (34,6 +  
+  1 ,3)% . Н е  было существенной разницы  и в п ар ам етр ах  АКГ.

В ы р а ж е н н а я  тенденция к гипокоагуляции с достоверным сни
ж ением  ф ибриногена, протромбиновой активности крови, толе
рантности п л азм ы  к гепарину и повышением ФА вы явлен а  в 
ранний послеоперационный период у женщ ин, перенесших к еса 
рево сечение. У к азан н ы е  изменения в определенной степени свя
заны  с патологической кровопотерей.

С ниж ение коагуляционны х свойств крови с увеличением кро-. 
вопотери является  неоспоримым ф актом  (М. А. Репина, 1963; 
Л .  Е. М аневич, К- П. К аверина , 1968; Д .  М. Гроздов, 1969; 
Т. Н. Оноприенко, 1969; М. Т. Пул-атова, 1970, и д р .) .  Это ж е  
п одтверж даю т  результаты  наш его исследования с помощью 
А КГ. Н а р я д у  с сохранением общей коагуляционной активности 
крови (врем я р екальц и ф и кац и и  160 с +  20,8 с, толерантность 
п лазм ы  к гепарину 5,4 мин +  0,5 мин) и активности ФСФ 
(83,9% + 0 , 6 % ) ,  отмечены достоверное снижение концентрации 
фибриногена (1,69 г/л  +  0,22 г/л, Р <  0,001), протромбиновой 
активности (75,1% + 2 , 5 % ,  Р  <  0,001), тенденция к повыш е
нию ФА (20,7% +  2,9% , Р <  0,1).

С ниж ение уровня фибриногена у родильниц с патологической 
кровопотерей можно связать  не только  с усилением ФА, но и 
с вероятны м развитием  начальны х, субклинических форм коагу- 
лопатии  потребления. Об этом свидетельствует сочетание досто
верного сниж ения концентрации фибриногена с усилением а к 
тивности тромбопластинового  и протромбинового комплексов.
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А. С. К укель  и соавторы  (1969), S chorr  (1970) и другие  
считают, что ухудшению коагуляционны х свойств крови способ
ствуют потеря фибриногена с изливш ейся кровью  и ее р а зв е д е 
ние при трансфузии цитратной крови больш их сроков хранения. 
П о  дан ны м  S h e rry  (1966), потеря 1 л крови сн и ж ает  количество 
фибриногена на  1,8 г/л. А. Ю. М а л ы ш е в а  (1969) п о к а за л а ,  что 
длительный наркоз  с гемодилю цией сн и ж ает  концентрацию  ф иб
риногена на 15— 20% .

П роведенны е нами исследования свидетельствую т о том, что 
в снижении концентрации фибриногена кровопотере п р и н адл е
ж и т  небольш ая  роль: при падении гем атокри та  до 0,18— 0,19 л /л  
коагуляционны е свойства крови не только  сохранялись , но у 
части больных отм ечалась  гиперкоагуляци я  (со кр ащ ало сь  врем я 
рекальци ф и каци и , увели чи валась  степень тромботеста , п о вы ш а
лась  концентрация фибриногена до 4,75— 5,5 г /л ) .

Очевидно, изменение коагуляционны х свойств крови при ге
м оррагическом  шоке в определенной степени связан о  с транс- 
фузионной терапией. Т олько механическим удален ием  п р окоагу 
лянтов  из кровотока нельзя  объяснить все изменения в сверты 
ваю щ ей системе крови при шоке. В згляды  на сущность этих 
изменений противоречивы, что связан о  с р азн о о б р ази ем  кли ни
ческих проявлений ш ока на различны х стадиях.

Больш ое  значение в регуляции ж и дкого  состояния крови при
д ается  противосверты ваю щ ей системе — П С С К  (И. А. Ойвин, 
1969, 1972). К а к  п о к азали  исследования Б. А. К у д р яш о ва  и со
авторов (1969), П С С К  осущ ествляет  регуляцию  с помощ ью фиб- 
ринолитической системы и комплексов, которые образую т  геп а 
рин, вступая в контакт  с тромбином, фибриногеном и т. д.

В патогенезе геморрагического ш ока существенную роль иг
р ает  Д В С . С н ач ал а  на ранних стади ях  ш ока  повы ш аю тся  к о а 
гуляционные свойства крови. Selye и соавторы  (1965) легко 
добивались  разви ти я  тром богем оррагического  феномена (Т ГФ ) 
введением катехолам инов. П о  дан ны м  Е. И. Ч а зо в а  (1960), 
спазм  сосудов в результате  введения прессорных аминов (пи
туитрина) способствует усилению коагулирую щ их свойств крови. 
И звестн ая  роль в возникновении Д В С  при ш оке п р и н а д л е 
ж и т  сосудистой стенке, при повышении проницаемости которой 
вы деляется  тром бопластин  (Б . И. Кузник, В. В. А льфонсов, 
1964).

О днако  главны й ф актор  разви ти я  Д В С  у больны х в состоя
нии ш ока — ухудш ение реологических свойств крови со стазом  
и агрегацией ф орменных элементов (H a rd a w a y ,  B urns ,  1963; 
Sherry ,  1966; T um insk i  и соавт., 1967, и д р .) .  К оагуляционны й 
эф ф ект  усиливается  при гем олизе  эритроцитов, когда  из их стро 
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мы освобож дается  тром бопластин  (K rev an s  и соавт., 1957; 
M cK ay , 1965, и д р .) .

В значительной степени к Д В С  п редрасп олагает  берем ен
ность. Д о к а з а н о  влияни е  высоких концентраций фибриногена 
на  агрегацию  эритроцитов. Ф изиологическая  гиперкоагуляция, 
свойственная беременности, усиливает  этот процесс (М. А. Р е 
пина, 1963; М. Т. П у л ато ва ,  1966; Л . Ш. Ч ачи бая ,  1970, и др .) .  
П ом им о этого, Д В С  у беременных развивается  под влиянием 
повыш енной активности симпатической части автономной нерв
ной системы с наклонностью  к сосудистому стазу, 'сниж ения  
скорости кровотока в кап и л л яр ах ,  высокого уровня к атехолам и 
нов и т . д .  '

Способность орган и зм а  отвечать на гиперкоагуляцию  ак т и в а 
цией фибринолитической системы крови (ФС) является  важ н ы м  
защ и тн ы м  механизмом, предотвращ аю щ им  смерть от Д В С . 
Б. И. К узник и соавторы (1965) связы ваю т активацию  ФС с по
ступлением  в кровоток тканевы х ф акторов  сосудистой стенки.

Ф ибринолиз приводит к появлению продуктов деградации  
ф ибриногена: образую тся  вы соком олекулярны е ф ракции (анти
тром бин  V I ) ,  мелкие продукты р асп ад а  и небольш ое количество 
пептидов. Они препятствую т полимеризации фибрина, в р езуль
та те  чего возни кает  л о м а н а я  сеть, не обеспечиваю щ ая н о р м ал ь
ный гем остаз  { B an g  и соавт., 1962; H o lb e rs ta d t ,  1966, и др .) .

В ф орм ировании надеж ного  тром ба  в а ж н а я  роль п ри над 
л е ж и т  процессу полим еризации ф ибрина, поэтому в развитии 
коагулопатии  больш ое значение при дается  продуктам  д егр а 
дац и и  фибриногена (В. В. Ч ерн ая , 1968; Roszkow sky и соавт., 
1965; Н а а п е п ,  1966, и д р .) .  По данны м  S h e rry  (1966), ф и б 
риноген составляет  около '4% белков плазмы . T h o m as  и 
соавторы  (1954) описали фибриноген, о саж д аем ы й  холодом,— 
криофибриноген. Криофибриноген — продукт частичной полиме
ризац ии  ф ибриногена, появляется  при некоторых физиологиче
ских и патологических состояниях (неослож ненная и ослож нен
н а я  токсикозом  беременность, предтромботические состояния) 
и способствует агрегации и осаж дению  эритроцитов (McKay, 
1965, и д р .) .  О писан и другой компонент фибриногена — ф и бри 
ноген Б, нерастворим ы й в ряде  соединений и не способный 
к полноценной полимеризации (М. С, М ачабели , 1969).

М. А. К отовщ и кова  (1968) отмечает, что в некоторых случаях  
ги п ерк оагуляц и я  не предшествует, а следует за  дефибринацией, 
нап рим ер  у  лиц, перенесших геморрагический шок, больш ое 
оперативное  вм еш ательство  и т. д.

П ри  острой кровопотере .можно вы явить следую щую  фаз- 
ность изменений в системе коагуляции: потеря 5— 7%  О Ц К
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вы зы вает  активацию  прокоагулянтов , ко агу л о гр ам м а  х а р а к т е р 
на д л я  предтромботического состояния; неустойчивая ком пен
сация сверты ваю щ ей и противосверты ваю щ ей системы крови: 
при восполнении кровопотери ко агу л о гр ам м а  норм ализуется , при 
углублении гипоксии, возм ож ен  тром боз или гипофибриногене- 
мия; наруш ение равновесия в системах с м икротром бозом  и а к 
тивацией фибринолит'ической системы (В. И. К р у ж и л и н а ,  1969; 
S im m ons и соавт., 1969).

Этот процесс н азван  М. С. М ачаб ел и  (1966) тромбогемор- 
рагичееким синдромом. М. С. М ачабели  (1967, 1969) вы деляет  
4 стадии синдрома: п ервая  — гиперкоагулем ия, вторая  — стадия  
нарастаю щ ей  коагулопатии потребления и фибринолитической 
активности, третья  — стадия  деф ибрин ации и высокого фибри- 
нолиза, четвертая  — восстановительная  стадия, которая  м ож ет 
п ревратиться  в стадию  тромбозов  и блокад.

Н аруш ен и ям  кислотно-щелочного равновесия  (К Щ Р )  при
н ад л еж и т  в едущ ая  роль в патогенезе  необратимого  ш ока (Schu- 
mer, 1966; Sh ires ,  1967, и д р .) .  Они р азви ваю тся  при тяж ел о м  
шоке у лиц, ранее  абсолю тно здоровых. Очевидно, что д и н а 
мика К Щ Р  имеет  свои особенности, поскольку геморрагический 
ш ок возникает  на фоне беременности и родов.

С увеличением срока  беременности разви вается  м етаболи че
ский ацидоз, компенсированный гипервентиляцией (Л . С. Пер- 
сианинов и соавт., 1971; Б. А. Ерош ин, 1972; L ittle , 1965, и д р .) .  
Этот сдвиг наблю дается  у ж е  в ранние сроки беременности 
(М. М. С абиева , 1969). Н есм отря  на зам етн ое  накопление недо- 
окисленных продуктов обмена (B E  — 2,5— 5,1 м м о л ь /л ) ,  у з д о 
ровых беременных pH  крови не сни ж ается . М етаболический 
ацидоз остается компенсированным и сопровож дается  в ы р а ж е н 
ной гипокапнией (М. М. С абиева , 1969; Н. Д . Н и к о л аева ,  1971). 
В процессе норм альны х родов происходит интенсивное н а к о п л е 
ние недоокисленных продуктов обмена, что ведет к больш ей 
степени м етаболического аци доза  по сравнению  с беременностью. 
Вместе с тем избыток кислот или дефицит оснований со став 
ляю т не более 10 ммоль/л  (Г. М. С авельева ,  М. Ф. Ф едорова, 
1971).

Возможности регуляции К Щ Р  значительно сн и ж аю тся  у бе
ременных и рож ениц с экстрагенитальной  патологией, т я ж е 
лыми ф орм ам и  позднего токсикоза и другими ослож нениям и.

П о к а за т е л и  К Щ Р  у здоровы х рож ен иц  в возрасте  27— 28 лет 
представлены  в табл . 1.

П о д ан ны м  S ch u lm an  и соавторов (1971), значение pH и 
щелочные резервы  крови до и после кесарева  сечения не ме
няются, что связано  с отсутствием маточны х сокращ ений. Ка-
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lap p a  и соавторы (1971) наблю дали  
незначительный ацидоз, связанны й с 
увеличением р С 0 2 и снижением кон
центрации бикарбонатов , в момент и з 
влечения плода и зам етн ое  снижение 
pH  в момент экстубации. Согласно 
д ан ны м  М. Ф. Ф ей зулла  и соавторов 
(1972), после кесарева  сечения н аб л ю 
дается  умеренный респираторны й а л 
калоз .

Очевидно, оперативное родоразре- 
шение, особенно когда оно проводится 
на фоне кровопотери, з а т я ж н ы х  родов, 
утомления и т я ж е л ы х  форм позднего 
токсикоза , т а к ж е  м ож ет  быть причи
ной изменений К Щ Р . ?

П о к азател и  К Щ Р  до и после one- ^  
рации к есар ева  сечения изучены у g  
19 женщ ин. Д о  операции pH  7,35 ±  w  
±  0,03, после операции — 7,386 ±  0,02 § 
( Р < 0 , 5 ) ;  р С 0 2 — соответственно ( 3 3 ±  8. 
± 1 ,7 )  мм рт. ст., или (42 ± 2 , 2 1 )  гП а, §  
и (35,5 ±  2,33) мм рт. ст., или (46,15 ±  о. 
± 3 , 0 3 )  гП а, ( Р < 0 , 0 5 ) ; BE -  =
(— 7,13 ± 2 )  м м оль/л  и (— 4 , 4 + 1 , 4 6 )  1  
ммоль/л  ( Р > 0 , 5 ) ;  S B — (18,5 ± 1 , 4 6 )  
м м оль/л  и (20,4 ± 1 , 0 9 )  м м оль/л  с 
( Р > 0 , 5 ) ;  ВВ — (41,63 ±  3,8) м м оль/л  ” 
и (42,5 ± 1 , 2 8 )  ммоль/л  (Р  <  0,5). |

У всех больных операцию  произво- |  
дилн  под эн дотрахеальн ы м  наркозом  °- 
эфиром или заки сью  азота  с кислоро- *  
дом. 3

Д л я  вводного наркоза  применяли *  
тиопентал-натрий, пропанидид* (сом- |  
бревин) в обычных дозах . |

К ровопотеря  при операции состав- S 
л я л а  650—2000 мл. Во всех случаях  с  
вводили адекватн ое  количество крови -  
и кровезам енителей . я

П о к а за т е л и  К Щ Р  непосредственно в 
перед операцией свидетельствовали  о ^  
наличии у  больш инства больных ком- «
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пенсированного метаболического аци доза  с достоверным сни
ж ением  p H  крови по сравнению  с рож ен и ц ам и  с неосложненным 
течением родов. Это, вероятно, зависело  от той патологии, по 
поводу которой больных оперировали  (врож денны й и приобре
тенный порок сердца, поздний токсикоз, кровотечение в связи 
с преж девременной отсл.ойкой норм ально располож ен ной и 
п редлеж ащ ей  плаценты, упорн ая  слабость  родовых сил и д р .) .  
К оррекция  деф ицита О Ц К , проведенная  одновременно с о п ер а 
цией, несколько у л у ч ш ал а  п оказатели  К Щ Р-

Д и н ам и ка  изменений К Щ Р  в ранний послеоперационный пе
риод бы ла обратной той, которая  н аб л ю д алась  у здоровы х ро 
дильниц. У последних о тм ечалась  тенденция к снижению  pH  и 
стан дартны х бикарбонатов , а т а к ж е  к повыш ению д еф иц ита  
оснований.- В р езультате  отсутствовала  достоверная  разн и ц а  в 
по к азател ях  обеих групп. К олебан и я  pH  мочи были н езн ачи
тельны (5,9 ±  1 до операции и 5,5 ± 0 , 1 0 7  после нее).

Если учесть, что среди родивш их с помощ ью  к есар ева  сече- 
'  ния были ж ен щ и ны  с тяж ел о й  соматической патологией, п озд 

ним токсикозом, массивной кровопотерей, то, очевидно, п олу
ченные результаты  свидетельствую т о прави льн ом  выполнении 
трансфузионной терапии и кесарева  сечения.

О бследование  рож ен иц  и родильниц с патологической к р о 
вопотерей (650— 5000 мл, или 18— 95% О Ц К )  и в состоянии 
геморрагического ш ока показало ,  что у них р азви вается  м ета 
болический ацидоз (табл. 2 ) .  В части случаев, когда  кровопоте-

Т а б л и ц а  2.Т(Щ Р у здоровых родильниц и с патологической кровопотерей (М±т)
Родильницы с патологической кровопотерей

Статистиче
ский показа« 

тель

Здоровые родильни
цы, ранний после

родовой период
во время кро

вотечения

после остановки кро
вотечения и оконча
ния трансфузионной 

терапии

1—4-н день 
после родов

pH  ’ 
р
рсо2,
мм рт, ст. 
(гПа)
Р
SB, ммоль/л 
р
BE, ммоль/л 
Р
ВВ, ммоль/л 
Р
Н Ю 2

7,399±0,013 7,34 ± 0 ,0 2  
< 0 ,0 5

7,36 ±  0,016 
< 0 ,1

7,5 ±0 ,0 0 8  
< 0 ,0 0 1

29,8 ±1,21 
(38,74 ±1,58)

20,6 ± 0 ,5

—4,23 ± 0 ,7 5

45 ±1 ,77

37,35 ± 2 ,2 6  
(48,55 ±2 ,94) 

< 0 ,0 5  
18,9 ±0 ,82  

< 0 ,1  
—6,48 ±1,1  

< 0 ,1  
40,6 ± 2 ,0 4  

< 0 ,2  
86,87 ± 2 ,3 3

31,87 ± 2 ,2 5  
(41,43 ±2,93) 

< 0 ,5  
19,4 ± 0 ,7  

< 0 ,5  
—6,9 ± 1 ,3  

< 0 ,1  
42,2 ± 1 ,3  

< 0 ,5  
88 ± 3 ,3

32,16 ±  2 ,1 1 
(41,71 ± 2 ,75 s 

< 0 ,5  
27,6 ± 1 ,8  

< 0 ,0 0 1  
5,1 ±2,1  

< 0 ,0 1  
52,4 ± 1 ,6  

< 0 ,0 1
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ря не п р евы ш ала  25— 30%  О Ц К , он был компенсирован гипер
вентиляцией (pH  7,38; рСОг 33,2 мм рт. ст.).  В случаях  обиль
ной кровопотери гипервентиляция не ком п енсировала м етаболи
ческий ацидоз (pH  7,26— 7,28; BE  от — 8,5 до — 16,5 ммоль/л; 
SB 10,8— 17 м моль/л ; ВВ 25— 34,5 м м оль /л ) .

Величина pH  мочи оставал ась  в норм альны х пределах  (от 
6,2— 6,5 до 5,3— 5,5). П ри  небольших по объему гем отран сф у
зиях  (500— 750 м л ) ,  несмотря на переливание больным донор
ской крови 7— 13 сут хранения, н аб л ю д алась  тенденция к нор
м ал и зац и и  п оказателей  К Щ Р . А налогичные результаты  полу
чены при восполнении небольших кровопотерь (до 20% О Ц К ) 
только  одними кр о везам ени телям и  (низком олекулярны й поли
виниловый спирт, ж елатиноль , гемодез, то есть растворы, pH  
которых меньше 7,0). П олож и тельное  влияние трансфузий кро
везам енителей  и небольш их количеств консервированной крови 
средних сроков хранения  на кислотно-щ елочное равновесие, ве 
роятно, связан о  с ликвидацией  гемодинамических нарушений 
и улучш ением  реологических свойств крови.

П ри  массивной кровопотере и больш их по объему тран сф у
зиях  д и н ам и к а  К Щ Р  не б ы ла  однозначной.

В некоторых случаях  несмотря на введение ощ елачиваю щ их 
растворов  дли тельн ое  врем я сохранялся  метаболический аци
доз, в других н аб л ю д ал ась  спонтанная  бы страя  компенсация 
его. *

М етаболический  а л к ал о з  в постреанимационный период был 
у всех больных, перенесших геморрагический ш ок (см. табл . 2). 
Этот ф акт  требует  пересмотра некоторых аспектов интенсивной 
терапии: очевидна неприемлемость ощ елачиваю щ их растворов 
в постреанимационны й период. Вместе с тем, как  показы вает  
ан али з  клинического м атер и ала ,  т а к а я  терап и я  широко при
м еняется  в акуш ерских стац ионарах . Этому способствуют не
д остаточн ая  изученность вопроса и противоречивость данных 
л итературы . Так , согласно А. С. Толстых (1972), у родильниц, 
перенесш их кровотечение, на протяж ении суток сохраняется  
м етаболический ацидоз. По д ан ны м  О. И. Булановой  (1970),
В. А. Н еговского  (1971), в первые дни постреанимационного 
периода н аблю дается  м етаболический ал кал о з  с м аксим альн ы м  
накоплением  оснований на 3-й день.

М етаболический ал к а л о з  представляет  д л я  организм а  б оль
шую опасность: при избы тке оснований более 10 м м оль/л  см ерт
ность р а в н а  62% (S im m e n d in g e r  и соавт., 1971). П. К. Д ь я ч е н 
ко (1968), S im m e n d in g e r  и соавторы  (1971) метаболический а л 
кал о з  при кровопотере и ш оке связы ваю т  с гипокалиемией. 
Согласно эксперим ентальны м  д ан ны м  О. Н. Булановой (1970),
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после массивной кровопотери отм ечается  газовый а л к а л о з  с 
резким снижением рССЬ и накоплением СОг в тканях . С ниж ение 
р С 0 2 до 20 мм рт. ст. (26 гП а)  приводит к смерти. В. А. Негов- 
ский (1971) считает метаболический а л кал о з  компенсаторной 
реакцией на метаболический ацидоз. П о мнению S a le n iu s  (1957), 
метаболический ал кал о з  связан  с переходом в сосудистое русло 
межклеточной жидкости , со держ ащ ей  большее* количество осно
ваний. П ри удовлетворительны х гемодинамических п ар ам етр ах  
К Щ Р  в постреанимационный период находится в пределах  нор
мы. П ри снижении О Ц К  на 10,8— 35,1% у 70% больных р а з 
вивается  метаболический ал кал о з  (Е. С. Золотокры ли н а ,  1968, 
1969).

У родильниц, перенесших массивную кровопотерю  в родах, 
в течение 1— 4-х суток всегда сохраняется  дефицит О Ц К  в пре
делах  20— 25% . И м еется  п ар ал л ели зм  м еж ду  дефицитом О Ц К  
и особенно ГО и степенью метаболического ал к а л о за .  О п ред е
ленную роль в развитии  метаболического а л к а л о за  в постреа
нимационный период у родильниц играет  перераспределение 
ж идкостей о рган и зм а  в результате  деф ицита О Ц К  и поступле
ния в кровоток внесосудистой жидкости. И м еет  значение сдвиг 
в электролитном бал ан се  со сниж ением  внутриклеточного калия . 
Н е  исключено влияние терапевтических средств, применяемых 
в период реаним ации,— диуретических препаратов , стероидных 
гормонов, больш их трансфузий  натрия гидрокарбоната  и др.

Изучение К Щ Р  у рож ениц и родильниц при патологических 
состояниях п оказало , что эти изменения носят ком п енсирован
ный и реж е  субкомпенсироЕанный характер .  С воеврем енная  т е 
рапи я  ряда  осложнений (трансфузии крови и ж идкости , перевод 
на искусственную вентиляцию  легких и т .д . )  способствует с а м о 
стоятельной коррекции К1ДР без применения ощ елачи ваю щ и х  
растворов. П оэтому введение растворов тригидроксим етйлам и- 
нометана (Т Р И С ) ,  натрия ги дрокарбон ата  и натрия л а к т а т а  
показано  только  при массивной кровопотере и тяж ел о м  гем о р 
рагическом ш оке и д о лж н о  проводиться под контролем К Щ Р , 
которое является  объективны м критерием состояния больной, 
тяж ести  патологического процесса и эффективности проводимой 
терапии.

И зм енения  К Щ Р  тесно связаны  с электролитны м  обменом 
и в первую очередь с концентрацией натрия к ак  основного э л е к 
троли та  п лазм ы  и кал и я  к ак  основного внутриклеточного э л е к 
тролита .

П о  данны м Dillon и соавторов (1966), значительны й дефицит 
натрия  в меж клеточной ж идкости при геморрагическом шоке 
является  основным фактором , п оддерж иваю щ им  шок. П о  д а н 
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ным B a s ta ie  и соавторов (1970), при массивной кровопотере 
дефицит натрия  достигает  300— 400 ммоль/л , поэтому в т е р а 
пии ш ока  эти авторы отводят  важ н ую  роль растворам  электро
литов. А. Н. Беркутов  и соавторы (1966) считают, что т р а в м а 
тический ш ок соп ровож дается  гипокалиемией. П о Данным 
E. М. Вихляевой и соавторов (1969), у родильниц с патологи
ческой кровопотерей сниж ена концентрация кал и я  и натрия 
в сыворотке, соотношение меж ду ними существенно не меняется. 
Г. И. М а к а р о в а  (1972) установила, что при кровопотере более 
1000 мл количество кал и я  плазм ы  увеличивается. В постреани
мационный период у родильниц вы явлено увеличение уровня 
натрия плазм ы  (Н. С. К ал ган о ва ,  1970) и натрия  эритроцитов 
(Г. И. М акар о в а ,  1972). О ба  автора  отметили т а к ж е  снижение 
уровня кал и я  эритроцитов.е

Концентрацию  кал и я  и натрия эритроцитов и плазм ы  мы 
определили методом пламенной фотометрии. Бы ли  обследованы 
73 рож еницы  и родильницы, больш ая  часть из них в динамике: 
25 — с неослож ненны м течением родов, 25 — с патологической 
кровопотерей в родах  (17 из них — с массивной, в связи с чем 
15 проводилась  р еан и м ац и я) ,  7 — с вы раж ен н ы м и  клиническими 
ф орм ам и  позднего токсикоза, 7 — со слабостью  родовых сил, 
8 — разреш ен ны х операцией кесарева  сечения. Концентрация 
электролитов  р ассчи тана  в м иллим олях  на литр, но д л я  сопо
ставимости результатов  с данны м и других авторов средние з н а 
чения переведены в м иллиграмм-проценты .

У здоровы х рож ениц в период раскры тия  вы явлен  сдвиг в 
электролитном  обмене в сторону гипокалиемии — со снижением 
кал и я  п лазм ы  и эритроцитов и гипонатриемии — со снижением 
натрия  плазмы . Это в определенной степени, очевидно, связано 
с особенностями питания беременных и повышенной экскрецией 
кали я .  У родильниц с физиологической кровопотерей концентра
ция к ал и я  и натри я  бы ла  идентичной той, что н аб лю д алась  в 
первый период родов.

П ри патологической кровопотере в родах  в пределах  18— 
20% О Ц К  изменения в электролитном балан се  не отличались 
от аналогичны х изменений у родильниц с физиологической кро
вопотерей (табл. 3).

К ровопотеря, с о ставл явш ая  более 25% О Ц К , способствовала 
зам етн ом у  снижению к ал и я  эритроцитов и особенно плазмы , 
кон центраци я  натрия  сохран ялась  на нижних границах  нормы. 
П о окончании трансфузионной терапии, вклю чавш ей консерви
рованную  кровь в объеме 100— 150% кровопотери (в основном 
7— 14 дней х р ан ен и я) ,  изотонический раствор натрия хлорида 
(250— 1000 м л) ,  гемодез, ж елати н оль  и другие кровезаменители,
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Т а б л и ц а  3. Концентрация натрия и калия в крови у родильниц
с патологической кровопотерей в родах

Группа обследуемых
Плазма Эритроциты

Натрий Калий Натрий Кал;:й

С кровопотерей до 130,9 4,04 11,04 93,46
2 0 %  ОЦК 300,91 15,78 25,38 365,08
Р

С кровопотерей более 
25%  ОЦ К

< 0 ,5 < 0 ,5 < 0 ,5 < 0 ,5

до гемотрансфузии
133,1 3,54 11,3 79

305,97 13,83 25,97 308,59
Р > 0 ,5 < 0 ,0 5 < 0 ,5 < 0 ,2

после гемотрансфузип
129,85 ^ ,7 3 11,31 83
298,5 14,57 26 324,21

Р < 0 ,1 < 0 ,2 > 0 ,5 > 0 ,5

После родоразрешения ке 130,8 3,65 10,51 83,3 .
саревым сечением 300,68 14,26 24,17 325,39
Р < 0 ,1 < 0 ,2 < 0 ,2 < 0 ,1

П р и м е ч а н и е .  В числителе показатели, 
менателе — в миллиграмм-процентах.

выраженные п миллимолях на J*HTp, в зна-

сохран ялась  низкая  концентрация к ал и я  плазм ы  и эритроцитов 
и имелась тенденция к гипонатриемии. В целом б ал ан с  к ал и я  
и натрия  аналогичен этому пок азателю  у родильниц, р а зр е ш е н 
ных операцией кесарева  сечения. Уровень электролитов  у по
следних определяли  через 0,5— 1 ч после операции и окончания 
трансфузионной терапии, т а к ж е  вклю чавш ей кон сервирован
ную кровь, изотонический раствор натрия  хлорида, к р о в е за м е 
нители. Н есм отря  на введение 3— 4 л и более кон сервирован
ной крови, больш их доз изотонического р аство р а  натрия  хло 
рида, натрия  гидрокарбон ата  и других преп аратов , со дер ж ащ и х  
калий  и натрий, в ранний постреанимационны й период у роди ль
ниц сохранились гипонатриемия и гипокалиемия. Это, вероятно, 
связан о  с усиленной спонтанной экскрецией кал и я  и натрия  
при состоянии геморрагического ш ока. Н ел ь зя  т а к ж е  исклю чить 
влияние на их экскрецию  ф орсированного д иуреза ,  который 
проводился во всех случаях  массивных трансфузий.

Очевидно, н и зкая  концентрация калия  и н атрия  в крови  у 
родильниц в состоянии геморрагического ш ока  о т р а ж а е т  их 
низкий уровень в меж тканевой  и внутриклеточной жидкости. 
Гип окалием ия о казы в ает  неблагоприятное влияни е  на течение 
постреанимационного периода, способствуя адинамии, расстрой
ству сердечной деятельности, снижению  перистальтики  киш еч
ника.

24

ak
us

he
r-li

b.r
u



В постреанимационны й период концентрация натрия плазм ы  
быстро у с тан ав ли в ал ась  в пределах  нормы, а концентрация 
калия  плазм ы  находилась  в прямой зависимости от кислотно
щ елочного равновесия и функции почек. У больных с м етаболи
ческим ал кал о зо м  и ненаруш енной функцией почек со 2-го дня 
постреанимационного  периода со хран ялась  гипокалиемия, более 
в ы р а ж е н н а я  на 3— 5-й день (калий плазм ы  3,7 ммоль/л  ±  
±  0,26 м м о л ь /л ) .  Зн ачи тельн ы е  изменения н аблю дали сь  в калий- 
натриевом  б ал ан се  эритроцитов. Н а  3— 5-й день концентрация 
н атрия  эритроцитов п овы ш алась  до (35,0 ± 1 , 0 8 )  ммоль/л , а 
кон центраци я  кал и я  с н и ж ал ась  до (60,8 ±  5,65) ммоль/л  (Р  <  
<  0,001). Эти изменения, надо полагать , являю тся  свидетель
ством неполноценности эритроцитов донорской крови, наруш е
ния их осмотической резистентности и недостаточной п р и ж и 
ваем ости  их в кровотоке реципиента. Они так ж е ,  объясняю т, 
почему в эти дни более резко п ад ает  количество эритроцитов 
и гемоглобина у родильниц, перенесших массивную кровопо- 
терю.

У родильниц  с наруш енной функцией почек и олигоанурией 
р а зв и в а л а с ь  гиперкалием ия, что характерно  д ля  О П Н .

Р езу л ь т а ты  изучения электролитного  бал ан са  свидетельству
ют о том, что у родильниц в состоянии геморрагического шока 
н и зк ая  кон центраци я  натрия  и кал и я  плазм ы  и эритроцитов со
х р ан я ется  д а ж е  при условии массивных трансфузий донорской 
крови и кровезам енителей , со дер ж ащ и х  у казан н ы е  'электроли
ты. Это объясн яется  «физиологической» гипокалиемией и гипо- 
натриемией у рож ен иц  и родильниц, то есть таким  состоянием, 
когда калий-натриевы й бал ан с  у д ерж и вается  на самой низкой 
границ е  нормы.

В постреанимационны й период на фоне быстрого восстанов
ления  концентрация  натрия  плазм ы  изменения в электролитном 
б ал ан се  зав и сят  от К Щ Р  и функции почек. Олиго- или анурия 
с остаточным азотом  более 50 мг% и метаболическим ацидозом 
сопровож дается  гиперкалиемией, нормальны й диурез и состоя
ние метаболического  а л к а л о з а  способствуют развитию  гипока- 
лиемии. З н ач и тельн ы е  изменения отмечены в электролитном 
б ал ан се  эритроцитов. Они в ы р а ж а ю тс я  в гипернатриемии и гипо- 
калием ии и свидетельствую т о неполноценности эритроцитов, не
способности к приж иваем ости  и сохранению функции.

Р азл и ч н ы е  изменения б ал а н са  натрия и калия  у родильниц 
после массивной кровопотери у беж даю т  в неприемлемости одно
значной терапий в постреанимационный период. И нтенсивная 
терап и я  .у них д о л ж н а  проводиться с учетом динамических д а н 
ных об электролитном  балансе, К Щ Р  и функции почек.
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В целом патофизиологическими этап ам и  геморрагического 
ш ока являю тся  периферический сосудистый спазм , ухудшение 
реологических свойств крови с развитием  сладж инг-ф еном ена , 
секвестрацией эритроцитов и Д В С . Все это усугубляет  первич
ную анемическую гипоксию. П роисходит сниж ение оки сли тель
ных процессов в организме. С ростом кислородной з а д о л ж е н 
ности тканей осущ ествляется  переход к анаэробном у типу ме
таболизм а  с накоплением недоокисленных продуктов, снижением 
pH , изменением электролитного  б ал а н са  и ферментной акти в 
ности. П ри соответствующих реаним ационных м ероприятиях в о з 
можно выведение больного из терминального  состояния, но 
прогноз зависит от обширности, тяж ести  и длительности п о в р еж 
дения паренхим атозны х органов. П рогноз ухудш ается  при со
четании кровопотери с длительной гипотензией (А. Ю. А ксель
род, 1967; 3 . А. Ч ап лы ги н а  и соавт., 1969, и др .) .

В ы ж и вание  при ш оке зависит от сохранения анатомической 
и функциональной полноценности определенной части органов 
(то есть наличия критических резервов) .  П о дан ны м  М. Г. Вейль 
и Г. Ш убина (1971), таким и резервам и  являю тся  сохранение 
15% нормальной функции печени, 25% — функции почек, 45% — 
легочной ткани.

Р азл и ч н ы е  органы  п ор аж аю тся  при шоке неодинаково. В з н а 
чительной степени это зависит от неравномерной вазоконстрик- 
ции периферической венозной, а затем  артериальной  сети. В пер
вую очередь стр ад аю т  органы  с вы раж енн ой  а -иннервацией  
(почки). С. А. Селезнев и соавторы (1970) указы ваю т, что то р 
м ожение при шоке отличается  мозаичностью. П оэтом у р е ф л е к 
торные механизмы, регулирую щ ие системное кровообращ ение, 
изменяю тся различны м  образом. Д ли тельн ее  других со х р ан яю т
ся функции сердечно-сосудистой и нервной систем. А. Н. Б е р к у 
тов с соавторам и  (1969) показали , что больны е теряю т сознание 
в случае ш ока только  при артери альном  давлен ии  ни ж е 50 мм 
рт. ст. (65 г П а ) ,  то есть в терминальном  состоянии. К лин иче
ские исследования сравнительной устойчивости функции Ц Н С  
у больных в состоянии ш ока  привели к пересмотру нейрогенной 
теории шока. Сторонники этой теории у казы ваю т, что ге н ер ал и 
зованное запредельное  парабиотическое торм ож ение  нервной 
системы — это прямой путь к смерти. П ри  ш оке н аб л ю д ается  
скорее не тормож ение, а стим уляц ия  всех функций организм а . 
Б . А. С ааков , С. А. Ерем ина  (1970) показали , что электроф изио- 
логические изменения в корковых структурах  наступаю т позднее 
всего и коррелирую т с падением д авл ен и я  в церебральны х  со
судах. Они вы деляю т 2 патогенетических ф ак то р а  в д и нам ике  
функциональных изменений Ц Н С : реф лекторны й вы зы вает  элек-
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трофизиологические изменения на фоне нормального ар тер и а л ь 
ного давлен ия; гипоксический обусловливает  более глубокие 
наруш ения  функций нервных клеток. В. А. Неговский (1971) 
считает, что в механизм е травматического  ш ока нейрогенные 
факторы  не являю тся  ведущ ими и д ал еко  не всегда обуслов
ливаю т тяж есть  состояния больного. П ри гем оррагическом  шоке 
изменения в Ц Н С  вторичны и возникаю т как  результат  тяж ел ы х  
гипоксических нарушений.

Н ар у ш ен и я  периферического кровотока при шоке проявляю т
ся раньш е всего в почках (S im eone, 1963; M ills и соавт., 1963; 
А. Г. Кисин, 1969, и д р .) .  Они приводят  к резкому уменьшению 
скорости клубочковой ф ильтрац ии  (Ю. М. Л евин , 1964, и др .) .  
С ниж ение почечного кровотока зависит не столько от падения 
артери ального  д авлен и я  в связи  с кровотечением, сколько от 
резкой констрикции сосудов почек. Присоединение гипотензии 
усиливает  эти наруш ения (В. А. Неговский, 1971; Е. С. Золото- 
кры лина, 1971, и д р .) .  С пазм  сосудов со снижением в них кро
вотока приводит к развитию  почечной ишемии, почечной гипо
ксии, внутрисосудистому отлож ению  фибрина, острому некрозу 
кан альц ев  и другим пораж ен иям , характерны м  д л я  острой по
чечной недостаточности. Д о  известного предела эти изменения 
обратим ы  и определяю тся  к а к  ш оковая почка, или почка при 
ш оке (Neubot, Lasch, 1970). Особенно неблагоприятен  прогноз 
в случаях  сочетания острой почечной недостаточности с острой 
печеночной-недостаточностью. Ответом на геморрагический шок 
явл яется  уменьш ение кровообращ ен ия во всей воротной системе 
С уменьш ением печеночного кровотока, развитием сладж инг- 
феном ена и стазом  в сосудах  бры ж ейки  (Ю. М. Левин , 1963;
С. А. Селезнев, 1964; W ebb, 1962; S im eone, 1963, и др .) .  С н и ж е
ние воротного кровотока пропорционально скорости и массив
ности кровотечения (W orth ing ton ,  1960). Клетки печени очень 
чувствительны к гипоксии, поэтому тяж есть  п ораж ен ия  ее при 
шоке находится  в прямой зависимости от продолж ительности 
гипотензии (В. М. Ш ап иро , 1969). Гистологические изменения 
при этом в ы р а ж а ю тс я  картиной - центролобулярного  некроза  и 
стеноза. Эти изменения получили н азван и е  печени при шоке, или 
шоковой печени (L a rcan  и соавт., 1968).

Гипоксия в результате  изменения гемодинамики при шоке 
приводит к тяж ел ы м  пораж ен и ям  легких. П о р а ж е н и е  ткани  лег
ких с наруш ением  их функции настолько  характерно  д л я  ш ока 
(Б . А. У варов и соавт., 1965; Н. А. Кустов, 1965, 1968; Berk  
и соавт., 1967; H a rd a w a y  и соавт., 1967), что по аналогии с шо
ковой почкой возникло понятие «шоковое легкое» (B asta ie ,  1971, 
и д р .) .
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П о дан ны м  Е. С. Золотокры линой (1969, 1971), в основе 
острой ды хательной недостаточности при ш оке л е ж а т  процессы 
внутрисосудистого сверты вания  с об разован ием  тромбов, осе
даю щ их в легочных сосудах. N ickerson  (1961) п о к азал ,  что п а 
тологические изменения в легких в виде отека, гиперемии и то 
чечных кровоизлияний разви ваю тся  в течение 20 мин после 
снижения О Ц К  на 25%- Согласно B a s ta ie  (1971), ш оковое легкое 
анатомически проявляется  в значительном  уплотнении, что з а 
висит от отека интерстициальной ткани  и приводит к ал ьвео л о 
кап и ллярн ом у  блоку. По дан ны м  N ickerson  (1961), при гем ор
рагическом шоке в стенках  альвеол  н акап л и вается  больш ое ко
личество белка. Согласно И. Р . П етрову  и Г. Ш. В а с а д зе  (1966), 
при кровотечении в легких появляется  множ ество петехиальны х 
кровоизлияний, н аблю дается  чередование ателектатических  и 
эм ф изем атозны х участков с общ им видом «м раморного» л егк о 
го. Эти изменения чащ е возникаю т на фоне длительной гипотен
зии и т а к ж е  играю т значительную  роль в патогенезе  необрати
мого ш ока (И. Р . П етров, Г. Ш. В асадзе ,  1966; В. Л . К ассиль , 
1969; N ickerson, 1961, и д р .) .  По данны м H a r d a w a y  и соавторов 
(1967), респираторны е наруш ения  являю тся  основной причиной 
смерти больных непосредственно от ш ока и в последую щ ие дни. 
П о дан ны м  C ahill  и соавторов (1965), при остром гиповолеми- 
ческом шоке резистентность легких сни ж ается , объем  крови в 
ф ункционирующ их легочных к а п и л л яр а х  ум еньш ается  и не во з 
в р ащ ается  к норме при необратимом ш оке несмотря на восста 
новленный О Ц К . П о наш им данны м , из 82 умерш их от гем ор
рагического ш ока т яж е л ы е  патологоанатом ические  изменения 
в легких вы явлены  у 35.

К  явлениям  того ж е  порядка  следует отнести пораж ен и е  
аденогипофиза при геморрагическом  ш оке у родильниц. Н а  
связь  гипопитуитаризма с массивной кровопотерей в родах  у к а 
зы ваю т многие авторы (С. П. П аш а ,  1965, 1972; А. С. Толстых, 
1965; И. М. Васина, 1971, и д р .) .  С огласно д ан ны м  M cK ay  
(1965), при кровотечении в родах  часто п о р аж ается  не только  
передняя, но и за д н я я  доля  гипофиза. О дн ако  больны е гибнут 
от тяж елого  ш ока раньш е, чем эти пораж ен и я  могут клинически 
проявиться.

Несомненно, беременность предрасп олагает  и усиливает  все 
эти изменения в организм е  при геморрагическом  шоке. Это з а 
висит от склонности организм а  к генерализованн ом у  артерио- 
лярном у спазм у  (Sellers , 1957), особенно при позднем токси
козе (С. Л. В ащ илко, 1968; A g a r  и соавт., 1958, и др .) .
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Клиника и диагностика геморрагического 
шока и осложнений постреанимационного 
периода у родильниц

■ Д л я  изучения этих вопросов проан али зи рован ы  82 случая 
м атеринской смертности от массивной кровопотери и 337 слу 
чаев  кровопотери во врем я беременности или родов, п ревы ш аю 
щ ей 23— 25% вероятного  исходного О Ц К , когда адек в атн ая  те 
рап евти ч еск ая  т а к т и к а  обуслови ла  вы здоровление больных. 
П ри ч и н ам и  массивной кровопотери были за д е р ж к а  последа 
(35 случаев ) ,  з а д е р ж к а  последа и гипотония матки  (122 сл у чая ) ,  
гипотония матки  (142 с л у ч а я ) ,  р а зр ы в  матки  (36 случаев ) ,  пре
ж д ев р ем ен н ая  отслойка  н орм ально  располож енной (37) и пред
л е ж а щ е й  плаценты  (47 случаев) .

В диагностическом  п лан е  следует помнить, что м ассивная 
кровопотеря  п р еж д е  всего н аблю дается  у ж ен щ и н с экстрагени- 
тальн ой  патологией и гинекологической заболеваем остью , имею 
щ их неблагоприятны й акуш ерский анам'нез. П ри  гем орраги че
ском  ш оке в течении настоящ ей беременности особенно четко 
в ы д ел ял и сь  2 особенности: вы со к ая ч астота позднего токсикоза 
берем енн ы х .1 4 6 % -f-3.1 % по сравнению  с Т8~2"%’ ^ T T köF- 
троле , Р  <  0,001), и в ы сокая  частота  слабости родовых сил, 
несвоевременного отхож дения  вод и несвоевременная родости
м у л и р у ю щ ая  терапия.

В группе вы ж и вш и х  ж ен щ и н средн яя  учтенная кровопотеря 
б ы л а  р ав н а  1283,4 ±  20 мл (пределы колебаний 1000— 3500 м л) ,  
тогда  к а к  у погибших она составляла  1948 м л ± 3 3  мл.

О цен ка  кровопотери в родах  только  по собранной в лоток 
кров«  абсолю тно не пригодна, т а к  к а к  она д а ж е  при близи тель
но не о т р а ж а е т  истинной наруж ной  кровопотери, по меньшей 
м ере  половина крови находится  в белье  и перевязочном м ате 
риале . К ром е того, в связи  со скрытой кровопотерей (кровь в 
т к а н я х  операционной раны , и м м обилизован ная  в сосудах, в п ро
к си м альн ы х  отделах  лигатур  и т. д.) установленную в звеш и ва
нием кровош хш ра-рркам рнгтуртгя увеличить примррнп Rrmnf

Д еф и ц и т  О Ц К  о т р а ж а е т  к ак  наруж ную , т а к  и внутреннюю 
кровопотерю . П о сл едн яя  зависи т  т а к ж е  и от тром бообразова-  
ния в сосудах  плацен тарной  площ адки  и раневы х участках, от 
секвестрации  эритроцитов, о б р азо ван и я  гематом , экстравазатов .  
-Очевидно, внутренняя кровопотеря всегда бы вает  во врем я ро
дов и оперативны х вмеш ательств.

В связи  с больш ими индивидуальны ми колебаниям и  О Ц К  и 
разли ч н ы м  приростом его при некоторых ф орм ах  патологии бе
ременны х учет кровопотери по ее общ ему объем у  ничего не
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вносит в оценку тяж ести  состояния больных. В то ж е  врем я 
д и нам ика  О Ц К  во время родов и оперативны х вмеш ательств 
является  объективным критерием состояния центральной и пе
риферической гемодинамики и н адеж ны м  контролем за  т р а н с 
фузионной терапией.

Клинически геморрагический ш ок проявляется  си м п том а
ми, связанны м и с дефицитом О Ц К  и наруш ением  перифериче
ского кровотока. Д и агн оз  геморрагического ш ока и, главное, 
оценка тяж ести  состояния могут вы зы вать  затруднения , с в я з а н 
ные со слож ностью  и противоречивостью классиф икаций  ш ока 
и малой информативностью  методов исследования, доступных 
в повседневной практике.

П рактический интерес представляет  кл ассиф икация  гиповоле- 
мических состояний B aker  и S h o em ak er  (1967), м оди ф и цирован
ная  П. Г. Брю совым (1971), которая  с сокращ ениям и  приведена 
в табл . 4.

Т а б л и ц а  4. Классификация гиповолемических состояний по Baker 
и Shoemaker в модификации П. Г. Брюсова

Степень
тяж ести Классификация Дефицит 

ОЦК, % Клинические признаки

ni

IV

Незначительная ги- 
поволемия

Умеренная гипово- 
лемия

Т яж елая гиповоле- 
мия

Запредельная гипе- 
волемия

10— 15 Тахикардия (100— 110 уд/мин),
холодная кожа, нормальные Ц В Д  
и диурез

20—29 Тахикардия (до 120 уд/мин), хо
лодная влажная кожа, низкое 
Ц ВД , ограничение диуреза

30—40 Тахикардия (более 120 уд/мин),
холодная кожа, бледность, очень 
низкое Ц В Д , гипотензия, олигу- 
рия (5— 15 мл/ч)

41 и выше Л етаргия, ступор, нулевое ЦВД, 
гипорефлексия, анурия, глубо-

Ш ироко доступные в клинической практи ке  измерение а р т е 
риального  давлен и я ,  частоты пульса, ды хания, тем п ературы  те 
ла  в оценке общего состояния следует, конечно, использовать  для  
диагностики, но нуж но помнить, что эти показатели  свидетель
ствуют скорее о степени устойчивости о р ган и зм а  к кровопотере 
(A usten  и соавт., 1967).

Согласно F ine  (1963), гиповолемия при геморрагическом  
шоке м ож ет достичь критически низкого уровня (с потерей
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Vs О Ц К  преж де  чем будет распозн ан  шок. S im eone (1963) у к а зы 
вает, что бы страя  потеря 1 л крови у здорового взрослого 
человека  практически не приводит к снижению  артериального  
давлен и я .  3 . С. А галова  и В. В. Тимофеев (1970) указы ваю т, 
что артери альное  давлен и е  следую щ им об разом  о т р а ж а е т  д е 
фицит О Ц К : при деф иците О Ц К  до 30% гипотония н аблю дается  
у 14% больных; при деф иците О Ц К  до 40— 5 0 % — у 40—45% ; 
при деф иците О Ц К  более  50% — У 100% больных.

П о дан ны м  Reid (1957), сниж ение артериального  д авлен ия  
и учащ ени е  пульса  у здоровы х родильниц появляется  при кро- 
вбпотере, составляю щ ей 30— 35%  OI.IK, что связано  с их зн ачи 
тельными ком пенсаторны м и возмож ностями.

Д л я  оценки тяж ести  состояния больных предл ож ен  ш оковый 
индекс — с о о т н о ш ^ и ё ~ п у л ^ /с и с т м 1 т ^ с к о е  ар териальное  д а в л е 
ние (M u lle r  и соавт., 19Ы>; A llgöw er и соавт., 1967). В норме 
пульс 60 в минуту, систолическое д а в л е н и е — 120 мм рт. ст. 
(156 г П а ) ,  пок азатель  равен 0,5— 0,54. П ри к р о вопотеРе 20— 
3 0 % О Ц К  (пульс 100 в минуту, д авлен ие  100 мм рт. ст., или 
ТЗТГгПа) он р а в е н 1, при кровопотере 30— 50% О Ц К  и тяж елом  
шоке (пульс 120 в минуту, д а вление 80 м м рт. ст., или 104 гП а) 
ш оковы й индекс равен_1,5^_

О ценка тяж ести  состояния больны х по шоковому индексу 
п о к азал а ,  что до н а ч а л а  трансфузионной терапии дефицит О Ц К  
в группе вы ж и вш и х  в среднем п ревы ш ал  30— 35% и шоковый 
индекс был более 1, в ряде  случаев  он р ав н ял ся  1,4— 2,3. У ч ас 
ти больных с кровопотерей более 1 — 1,2 л общ ее состояние 
существенно не нар у ш ал о сь  и гем одинамические показатели  б ы 
ли в п ределах  нормы. О днако  у всех отмечалось увеличение ш о
кового индекса до 0,75—0,95, свидетельствовавш ее  о том, что 
деф ицит О Ц К  п ревы ш ал  учтенную кровопотерю.

Больш ое значение д ля  оценки тяж ести  ш ока имеет опреде
ление Ц В Д .  которое от р а ж а ет величину венозного возвратами 
м и н у т н о г о  объ ем а  сердц а (3 . С. А галова  и соавт., 1968; H o p 
k ins  и соавт., 1965; W il l iam s^ '1968; G ö ltne r  и соавт., 1970, и др .) .  
Н и зко е  Ц В Д  свидетельствует  о деф иците  объем а крови, а. Ц В Д  
больш е нормы — о сократительной способности м иокарда. В кон
це беременности и в первый период родов Ц В Д  равняется
2,5 мм рт. ст. (3,25 г П а ) ,  во второй — повы ш ается  до 4,5 мм 
рт. ст. (5,75 гП а)  и в ранний послеродовой период — до 5,7 мм 
рт. ст., или 7,71 гП а (G ö ltn e r  и соавт., 1970).

О пределенную  помощь в установлении ди агн оза  оказы вает  
р ео в азо гр ам м а , которая  при гиповолемическом шоке свидетель
ствует об уменьш ении периферического сосудистого сопротивле
ния (Е. С. Зол о то кр ы л и н а ,  1971; H a rd a w a y  и соавт., 1967, и др .) .

31

ak
us

he
r-li

b.r
u



Т а к  как  скорость диуреза  прямо пропорциональна почечной 
перфузии, являю щ ей ся  отраж ением  общей тканевой перфузии, 
то объективны м п оказателем  последней яв л яется  почасовой ди- 
урез (M cKay, 1965; W illiam s, 1968, и д р .) .  Об адекватной  т к а 
невой перфузии свидетельствует скорость диуреза  не ниж е 
30 мл/ч (W illiam s, 1968). У больн ы х в состоянии ш ока о тм еч а
ется ни зкая  относительная плотность мочи' которая  содерж ит

~ 5 ё л 0 к ^ и л и ндры~Т7У7Г' Г. Вёйль, Г. ШубТшУТВТГР ...... ...
' П а р а л л е л ь н о  тяж ести  ш ока н арастаю т  симптомы д ы х ат е л ь 
ной недостаточности (клинические проявления  возмож ной не
обратимости состояния),  ф орм ирую щ ейся  в период ш ока 
(Е. С. Золотокры лин а, 1971). Расстрой ства  ды хан и я  в ы р а ж а 
ются в одышке, увеличении минутного объем а ды хания , сн и ж е
нии остаточной ф ункциональной емкости легких и других н а р у 
шениях.

Клинические проявления  н арушений коагуляции  при ш оке 
характерны . S o u ü e r  (196S)~ вы деляет  следую щ ие симптомы: 
кож ные-— пурпура на р у к а х, лице, ж ивоте, «темный нос»: кро- 
воизлияния в местах инъекций; рвота (редко) .  К ровотечение в" 
результате  а к т и в а щ ^ ( р 1б |ш 1Ш 1Йтйчёской системы носит неукро
тимый х арактер :  из операционной раны,..мест инъекций о б р а 
зую тся подкож ны е кровоизлияния, экхимозы. П ри  к о а г у л о п а Л и  
потребления более вы р аж ен ы  тромбоцитопеннческие п р о явл е 
ния — петехиальны е кровоизлияния  на кож е и слизисты х обо
лочках.

Л а б о р а т о р н а я  диагностика  коагулопатических наруш ений 
д о лж н а  основываться  на быстром подтверж дении коагулопатии 
с ориентировочными дан ны м и о ее причинах и д и ф ф е р е н ц и а л ь 
но-диагностических тестах, позволяю щ их уточнить преобладан и е  
того или иного патологического процесса.

Д л я  обеих целей предлож ено  больш ое количество методов. 
Ш ирокое  распространение  получили экспресс-методы, вкл ю чаю 
щ ие п робу н а б л юдения за  сгустко м, т епловое определенйё~фиБ- 
рйногена, тром би н -тес^  определение активации ф ибринолиза  м е
тодом иммунопреципитации и др. (А. Н. Ф илатов, 3. Д .  Ф ед оро
ва, 1969; 3 . Д .  Ф едорова, 1970; Perlick , 1970, и д р .) .  Д л я  более 
детального  диагн оза  проводится определение фибринолитической 
активности и факторов, потребляю щ ихся  в процессе св ер ты в а 
ния: фибриногена, ф акторов  V, V II I ;  подсчет числа тром боц и 
тов (Г. В. Андреенко, 1968; Soulier, 1968; M unucc i  и соавт., 1968, 
и д р .) .

В широкую клиническую практику  входят  только  те методы, 
которые отвечаю т определенным требованиям : точность, д о с т а 
точная  бы строта его выполнения,' а т а к ж е  доступность.
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А у токоагулограм м а  (А КГ) отвечает всем указан ны м  требо
ваниям , д о п олн яя  данны е коагулограм м ы  и тром боэластограм - 
мы (Т Э Г ).  Н а  п ар ам етр ах  АКГ не отр аж аю тся  значительны е 
изменения гем атокрита  (В. И. Ш евченко и соавт., 1969), что 
позволяет  применять этот вид исследования при массивной кро- 
вонотере в родах. П а р а л л е л ь н о е  изучение коагулограм м , АКГ 
и ТЭГ у рож ениц и родильниц с ослож ненным течением родов 
и в состоянии геморрагического ш ока позволило уточнить не
которы е стороны патогенеза акуш ерских кровотечений и опре
дели ть  хар ак тер  изменений в системе гемокоагуляции при 
использовании гепарина, окситоцииа, низкомолекулярного  по
ливинилового  спирта и проведении ганглионарной блокады  
(М. А. Репина, 1976).

Тромбоцитопения является  клиническим д оказательством  
внутрисосудистого с'вертьгвания крови, поэтому с помощью тром- 
б оэластограф и и  (ТЭГ) удается  установить состояние коагуло- 
патии потребления. П оэтом у динамические записи ТЭГ у б о л ь 
ных с массивной кровопотерей могут свидетельствовать  о 
т яж ести  ш ока , возникновении и течении коагулопатического 
синдром а, эффективности  проводимой терапии (М. А. Репина,
1976).

П ри  каж до й  ф орм е акуш ерской  патологии, явивш ейся при
чиной массивной кровопотери, коагулопатический синдром 
(К С ) ,  который н аб л ю д ался  у 28 из 337 больных, переж ивш их 
геморрагический шок, и у 42 из 82, погибших от него, имел 
свои особенности. КС разви лся  у половины ж енщ ин с п р еж д е
временной отслойкой плаценты. П ри центральном  п редлеж ании  
плаценты, р азр ы в е  или гипотонии матки  частота  синдрома бы ла 
примерно одинаковой: у '/б— 1 /е части больных, увеличиваясь 
с больш им объемом кровопотери.

К ли н и ка  КС зави сел а  от х ар а к т е р а  акуш ерской патологии, * 
способствовавш ей кровотечению, ослож нения беременности позд
ним токсикозом, состояния больной к моменту развития  коагу- 
лопатии, методов терапии и др. В среднем продолж ительность 
синдром а с о став л ял а  5— 6 ч и бы ла  большей в случаях  разры вов  
матки  (7— 9 ч),  преж деврем енной отлойки плаценты  (6— 7 ч) 
н меньшей — при предлеж ании  плаценты и гипотонии матки 
(4— 5 ч ) . У ряда  больных кровотечение не у д авалось  купиро
вать  в течение 12— 18 ч и более.

В случаях  преж девременной отслоййи плаценты КС всегда 
п р о я в л я л ся  с началом  кровотечения. М ож н о полагать , что изм е
нения в системе гем окоагуляции в виде Д В С  разви вали сь  у 
этих больны х либо п ар ал л ель н о  отслойке плаценты, либо еще 
до ее наступления, и преж деврем ен н ая  отслойка плаценты  бы ла
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следствием Д В С  в системе маточно-плацентарного  кр о во о б р а 
щения как  локального  проявления изменений во всей сосудистой 
системе. Это подтверж дает  частота острой почечной недоста
точности (О П Н ) ,  отека мозга и других наруш ений у ж енщ ин 
с преж девременной отслойкой плаценты.

Во всех остальны х случаях  КС н асл аи в ал ся  на у ж е  им ев
шуюся массивную кровопотерю  независимо от ее первопричины. 
П ри своевременном проведении лечебных мероприятий, быстрой 
остановке кровотечения и общей кровопотере (до 30— 35% О Ц К ) 
коагулопатия у больных с гипотонией, разры вом  матки и 
предлеж анием  плаценты никогда не р азви валась .  В тех ж е  с л у 
чаях, когда с помощью интенсивной реанимационной терапии 
не удавалось  ликвидировать  шок, присоединение КС было п р а 
вилом. Очевидно, патогенез КС в этих случаях  был иным и з а 
висел от наруш ений м икроциркуляции в связи  с гем орраги че
ским шоком: кап и лляростаза ,  агрегации и гем оли за  эритроцитов 
с последующим Д В С  и активацией ф ибринолиза .

С целью проверки предполож ения  о двух вар и ан тах  п ато 
генеза КС был проведен анализ коагулограм м  с учетом х а р а к 
тера акуш ерской патологии: разры вов  матки, п р ед л еж ан и я  п л а 
центы, ги п о -и  атонии матки.

У ж ен щ и н с разры вом  матки  в больш ей степени гем орраги че
ский шок сочетался  с травматическим  компонентом. У них очень 
слабо  вы р аж ен ы  признаки  коагулопатии потребления, а н а р у 
шения в системе гемокоагуляции соп ровож дались  патологиче
ским фибринолизом. Об этом свидетельствовали  сам ое  высокое 
число тромбоцитов (195 • 104 ±  6,16 • 104 в 1 мкл по сравнению  
с 11,3 • 104 — 16,8 • 104 в 1 мкл при другой п атологии),  с а м а я  
вы сокая  концентрация фибриногена (2,44 г/л  ±  0,84 г /л ) ,  с а м а я  
вы сокая  ФА (86,3% ±  34 ,2 % ),  резко укороченное тромбиновое 
время (18 с dz 10 с по сравнению  с 73 с ±  14,6 с при п р е д л е ж а 
нии плаценты  и 224 с ±  40,7 с при отслойке п л а ц е н т ы ) .

У больных этой группы б ы ла  с а м а я  вы сокая  толерантность 
к гепарину (3,56 мин ±  1,1 мин) и сравнительно н и зкая  акти в 
ность факторов  V и V III  (соответственно 30% ± 1 7 %  и 60% ±  
± 2 , 9 % ) .  Последнее, вероятно, связано  с действием ф ибрино
лиза .

П ри  предлеж ании  плаценты  наруш ения  в системе гем окоагу 
ляции соответствовали аналогичны м наруш ениям  у больных с 
разр ы вам и  матки, однако признаки  коагулопатии  потребления 
вы раж ен ы  больше. Об этом свидетельствовали  умеренное сни
ж ен ие  числа тромбоцитов (16 ■ 104 ±  2,8 • 104 в 1 м кл ) ,  зн а ч и 
тельное сниж ение концентрации фибриногена (1,31 г/л  ±  
± 0 , 4 1  г /л ) ,  умеренное сниж ение активности ф акторов  V и V III ,
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увеличение тромбинового времени (72,8 с ±  14,6 с ) .  О дновре
менно с указан н ы м и  изменениями у д ер ж и в ал ась  вы сокая  ФА 
(55,8 % ±  11,6 %) .

В случаях  гипо- и атонии матки  изменения в системе гемо
коагуляции  т а к ж е  были близки  к наруш ениям  при разры ве  
матки, но еще больше, чем у больных с п р едлеж анием  п л ац ен 
ты, в ы р аж ен ы  п ри знаки  коагулопатии  потребления. Об этом 
свидетельствовали  падение числа тромбоцитов ( 11,4 - 104 ±  
±  1,5 • 104 в 1 м к л ) ,  причем у п о ги б ш и х — (8,8 • 104 ±  1,6 • 104 
в 1 мкл) и у в ы ж и в ш и х — (16 • 104 ±  1,4 • 104 в 1 м к л ) ,  вы со
кое потребление протромбина ( 108,6 % ±  50,6 %) ,  сниж ение кон
центрации фибриногена ( 1,6 г/л  ±  0,4 г /л ) ,  более резкое у по
гибших по сравнению  с вы ж и вш и м и (соответственно 0,7 г/л  ±  
±  0,3 г/л  и 2,3 г /л  ±  0,4 г /л ) .

Активность ф акторов  V и V II I  оставал ась  у больных в преде
л а х  нормы или д а ж е  повышенной (соответственно 100,0 6 % ±  
±  4 4 % — 81,4 % ±  27,8 % и 98,6 % ±  5 0 % -  194,3 % ± 17%) ,  за  
исклю чением умерших, у которых отмечено достоверное падение 
активности ф а к т о р а  V II I  (34 ,8 % ±  10,8 %) .  Н а  высоком уровне 
н аходи лась  ФА (40,2 % ±  1,8 % у вы ж ивш их и 8 0 % ± 11,2 % 
у погибш их). У казанны е изменения о тр аж ал и сь  на общих коагу 
ляционны х свойствах крови — увеличивалось врем я сверты вания 
крови, сн и ж ал ась  степень тром ботеста  ( I— I I I ) .  Сравнительно 
высокой о став ал ась  толерантность плазм ы  к гепарину.

У ж ен щ и н с преж деврем енной отслойкой норм ально  расп оло
ж енной плаценты  наруш ения  носили хар ак тер  типичной коагу
лопатии потребления. У больных этой группы отмечены самое 
низкое число тромбоцитов (у вы ж ивш их и умерш их соответ
ственно 14 • 104 ±  3,7 • 104 в 1 мкл и 10,1 • 104 ±  0,2 • 104 в 
1 м к л ) ,  с а м а я  ни зкая  концентрация фибриногена (соответствен
но 1,95 г/л  ±  0,59 г/л  и 1,1 г/л ±  0,2 г /л ) ,  ни зкая  активность 
ф а к т о р а  V (соответственно 78,7 % ±  11,2 % и 33,7 % ±  1 2 %) ,  
значительное  увеличение тромбинового времени (соответственно 
52,7 с ±  24,8 с и 300,1 с ± 31,6 с ) ,  с ам ая  ни зкая  ФА, особенно 
у погибших.

П рин ято  считать, что сниж ение концентрации фибриногена 
при коагулопатии  потребления в значительной степени зависит 
от наруш ения  фибринолиза . О дн ако  анализ коагулограм м  сви
детельствует  о том, что афибриногенемия скорее св язан а  с п ро
цессам и потребления, чем с активац ией  фибринолиза . П ри  р а з 
ры вах  матки, сопровож давш ихся  самы м высоким фибринолизом, 
отм еч ал ась  более вы сокая концентрация фибриногена. А при 
отслойке плаценты, когда н аб л ю д алась  наи м ен ьш ая активац ия  
ф ибринолиза , концентрация фибриногена б ы ла  самой низкой.
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Вместе с тем создается  впечатление, что фибринолиз о к а з ы 
вает  зам етное влияние на активность ф ак то р а  V III .  Во всех 
случаях, где коагулопатия  потребления отчетливо д ем он стри ро
в ал ась  снижением числа тромбоцитов, фибриногена, активности 
ф акто р а  V и другими при знакам и , активность ф акто р а  V III  
о ставал ась  высокой (156,7— 2 9 1 ,4 % ),  если не происходило з а 
метной активации ф ибрииолиза  и он о ставал ся  не вы ш е 30— 
36% . И, наоборот, при усилении ФА (94% ± 8 , 6 % )  активность 
ф актора  V III  значительно с н и ж ал ась  (до 31,3% ±  12,6% ).

П очти во всех случаях  т я ж е л а я  коагулопатия  потребления 
при отслойке плаценты р азв и в ал ась  на фоне позднего токсико
за  беременных, который нередко н аб л ю д ался  при в ы раж ен н ом  
Д В С  и в случаях  гипотонии матки  и п р ед л еж ан и я  плаценты.

А Хронические изменения микроцир к у л я ц ии при позднем ток- 
!сикозе беременных в ы раж аю тся  сосудистым спазмом^ наруш е- 

I нием кровотока, определяю т «готовность» орган и зм а  к ш оку. 
рТожно думать, что они способствуют возникновению  Д В С .

Д л я  проверки указанного  предполож ен ия произведен ан али з  
коагулограм м  в случаях, когда р азвитие  коагулопатни  не было 
осложнено поздним токсикозом, а т а к ж е  когда она п оявилась  
на фоне последнего. Б о лее вы ряж ен н ы е  при знаки ко агулопатни 
потребления отмечены- при позднем токсикозе. Они проявлялись  

'ТГд^товерШ 1й‘Ттгже1ШГ^ТТМа“ тромб0цитов ( Р < 0 , 0 5 ) ,  а к т и в 
ности ф актора  V, тенденции к снижению  концентрации ф ибрино
гена.

К ак  в случаях, не осложненных поздним токсикозом, т а к  и 
на фоне токсикоза признаки коагулопатни потребления отчет
ливее  вы раж ены  в группе погибших: концентрация ф ибриногена 
составл ял а  (0,97 ±  0 ,26) — ( 1,07 ± 0 , 17) г/л по сравнению  с 
(2,21 ±  0 ,34) — (2,34 ±  0 ,35) г/л у вы ж и вш и х (Р  <  0 ,01),  чис
ло  тромбоцитов (9,8 • 104 ±  1,9 • 104) — ( 13,8 • 104 ±  2,2 • 104) в
1 мкл по сравнению с ( 12,8 • 104 ±  1,6 • 104) — ( 15,9 • 104 ±  
± 2 1  • 104) в 1 мкл у вы ж и вш и х (Р  <  0 ,2 ),  активность ф а к т о 
р а  V (39,8 ±  6 ,5 ) — (95,1 ±  24,8) % по сравнению  с (74,4 ±  
± 15,7) — ( 123,2 ±  34,8 ) % у вы ж и вш и х (Р  < 0 , 1),  активность 
ф ак то р а  V II I  (31,3 ±  12,6 ) — (50,5 ±  1, 1) % по сравнению  
с (98,4 ±  0 ,9 ) — ( 156,7 ±  53,4 ) % у вы ж и вш и х (Р  <  0 ,001).

Особого вним ания з а с л у ж и в а е т  больш ее усиление ФА в слу 
чаях , не осложненных поздним токсикозом (57,3% ± 7 , 6 % ) ,  по 
сравнению  с аналогичны м показателем  у рож ен иц  с н еф р о п а 
тией (35,7% ± 7 , 6 % ,  Р  <  0,1). К а к  у к азан о  выше, сниж ение 
ФА характерно  д л я  больных с преж деврем енной отслойкой п л а 
центы, ослож нивш ейся  острой почечной недостаточностью. У них
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кровотечение, к а к  правило, сравнительно быстро купировалось, 
но с появлением  первых симптомов отслойки плаценты  р а з в и в а 
лись  ком а, острая  почечная недостаточность, отек легких, и со
стояние становилось по существу необратимы м. П оэтом у не
см отря  на «неукротимый» х арактер  кровотечения в связи  с а к 
тивацией ф и бринолиза  создается  впечатление, что коагулопатия  
потребления с блокадой  ф ибринолиза  более н еблагоп риятн ая  
ф о р м а  синдрома. Б л о к а д а  ФА усиливает  наруш ения микрокро
вотока  и способствует необратимы м изменениям в парен хи м а
тозны х  органах . Н али чи е  сильнодействую щ их антифибриноли- 
тических препаратов , позволяю щ их купировать патологический 
ф ибринолиз, с одной стороны, и значительны е трудности терапии 
при Д В С  — с другой, т а к ж е  ухудш аю т прогноз коагулопатии 
потребления с блокадой  ФА. Об этом свидетельствует более ни з
кий порог смертельной кровопотери при отслойке плаценты 
(2450,2 мл) в сравнении с соответствующ им п о казателем  при 
п р ед л еж ан и и  плаценты  и гипотонии матки (3133,3— 3264,2 м л ) ,  
а т а к ж е  од и н ак о вая  величина кровопотери при коагулопатиче- 
ском  синдроме у вы ж и вш и х  (2528,5 мл ± 2 5 1 , 6  мл) и умерших 
(2723,6 мл ±  495,6 м л) .

Это ж е  п одтверж дает  сравнительны й анализ частоты о п ер а
тивных вм еш ательств  (в числителе — число операций, выполнен
ных у вы ж ивш их, в зн ам ен ател е  — у п о ги б ш и х ):

15
К есарево сечение -yg-

А мпутация или экстирпация
матки:

13
при первой операции tjt>

4
при релапаротом ии - у -

3
П еревязка  сосудов —j—

12
Ручное обследование матки -уд-

Э лектротонизация, клеммирование па- 2
раметриев и др. ~4 ~

М ож н о полагать , что основной причиной гибели больных с 
коагулопатическим  синдромом является  не кровотечение, а гл у 
бокие и т яж е л ы е  наруш ения  микрокровотока и пораж ен и я  п а 
ренхиматозны х органов в связи  с Д В С . Все это необходимо учи
ты в ать  при лечении коагулопатического синдрома и выполнять 
терап ию  диф ф еренц ированно  с учетом его формы.
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Изучение клиники постреанимационного периода опровергает  
мнение о высокой частоте состояний гиперкоагуляции у ро д и л ь
ниц, перенесших коагулопатический синдром. Т ром боэм боличе
ские ослож нения отмечены у 3 из 28 вы ж ивш их. К роме того, 
у 5 родильниц в послеоперационный период н аблю дали сь  гем а 
томы широкой связки матки, парам етри я ,  культи шейки матки. 
У больных, переж ивш их коагулопатический синдром, нередко 
в течение первых 2— 3 дней постреанимационного периода отм е
чалась  зам етн ая  гипокоагуляция  с субклиническим течением. 
П одобные состояния были особенно хар актер н ы  д ля  больных, 
погибших на 3— Б-й день послеродового периода. П атогенез 
гипокоагуляции в этих случаях  требует дальнейш его  изучения.

Возможно, гипокоагуляция  св язан а  с состоянием н еоб рати 
мости при геморрагическом шоке. О на т а к ж е  м ож ет  быть про
явлением синдрома массивных трансфузий  или результатом  н а 
рушения синтеза прокоагулянтов в повреж денны х органах . А н а
лиз коагулограм м , произведенных на 2— 5-й и 6— 20-й день 
послеродового периода, свидетельствует о разн ообрази и  изм ен е
ний концентрации и активности ф акторов  сверты вания  в преде
л а х  сниженных, нормальны х или слегка  повышенных значений. 
Активность ф акторов  V и V II I  на 2— 5-й день послеродового 
периода находилась  в пределах  нормы (соответственно 137,2% ±  
± 5 2 , 5 %  и 80,5% ±  17 ,1% ). В дальн ейш ем  н аб лю д алось  сн и ж е
ние их активности. Н апротив , активность ф акто р а  V II имела 
тенденцию к повышению в более поздние сроки послеродового 
периода. К онцентрация  фибриногена повы ш алась  на 6— 20-й 
день до (4,92 ±  0,83) г/л. О днако  это повышение происходило 
с п араллельн ы м  увеличением ФА до (28,2 ±  5,7) % и сниж ением  
активности ф ибриназы  до (70 ±  26,4) %. Эти изменения о т р а ж а 
лись на общих сверты ваю щ их свойствах крови: в то врем я как  
толерантность плазм ы  к гепарину и степень тром ботеста  (IV — 
V) практически не менялись в постреанимационны й период, в 
более поздние сроки происходило достоверное сниж ение в рем е
ни рекальци ф и каци и  (Р  <  0,05) с п арал л ель н ы м  достоверным 
(Р  <  0,001) увеличением времени свертывания.

Т аким  образом, анализ  коагулограм м , произведенных в ност- 
реанимационный период, свидетельствует о недостаточной ин
ф ормативности и надеж ности  тестов, о тр аж аю щ и х  общ ие ко агу 
ляционные свойства крови, и об отсутствии типичных д ля  пост
реанимационного периода изменений коагуляции. Р азн о о б р ази е  
изменений в сверты ваю щ ей системе крови у родильниц, несом
ненно, связано  с характером  акуш ерской патологии, вы звавш ей 
кровотечение, особенностями клиники коагулопатического син
дром а, особенностями его терапии и методами реаним ации. Эти
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изменения требую т ещ е более диф ференцированного  подхода к 
интенсивной терапии. А нтикоагулянтную  терапию  можно н азн а 
чать лиш ь с учетом данны х развернутой коагулограм м ы  и тром- 
боэластограм м ы .

У всех родильниц, независимо от причины кровотечения, р а з 
в и в ал ась  гипохром ная  анемия. В определенной степени ее можно 
объяснить  физиологической регуляцией эритропоэза. С тим улято
рам и функции тканей являю тся  метаболиты «изнаш ивания» — 
продукты р а с п а д а  тех ж е  тканевы х структур. П оэтом у регене
раци и  крови всегда предшествует эритроэрез (А. А. Богомолец, 
1930), начальны м и стадиям и которого являю тся  секвестрация 
и агрегац ия  эритроцитов. О днако  тяж есть  анемии у ряда  б оль
ных (со снижением гемоглобина до 36— 40 г/л) и~ отсутствие 
п а р а л л е л и зм а  м еж ду  объемом кровопотери и степенью сни ж е
ния ГО свидетельствую т о том, что в ее развитии участвуют 
и другие механизмы.

Степень агрегации и гем оли за  эритроцитов о т р а ж а е т  глуби
ну наруш ений м икроциркуляции и зависит от тяж ести  шока. 
Геморрагический шок быстрее р азви вался  у рож ениц с р а зр ы 
вам и  матки  (за  счет травматического  компонента) и преж де
временной отслойки плаценты  (за счет хронических нарушений 
м икроциркуляц ии  у больных с поздним токсикозом ).  М ож но 
ож и дать ,  что у больных этих групп в постреанимационный пе
риод будет более т я ж е л а я  анемия, несмотря на то что объем 
кровопотери у них меньше, чем у родильниц с предлеж анием  
плацен ты  и гипотонией матки. Д р у г а я  причина анемии может 
зак л ю ч ать ся  в недостаточной приж иваем ости  донорских эри тро
цитов и в неизбежной, хотя и не очень вы раж енной, реакции 
несовместимости. Д а ж е  при повторных гем отрансф узиях  д еф и 
цит ГО и гипохром ная  анемия продолж аю т  нарастать  в первые 
дни постреанимационного периода.

О пределение общего белка  и белковых фракций у родиль
ниц, перенесших массивную кровопотерю, показало , что у них 
д ли тельн ое  время сохраняется  гипопротеинемия со значитель
ным снижением альбумина.

У больных с гипохромной анемией более вы р аж ен а  гипер
коагуляция , что является  одним из ведущ их ф акторов  развития  
тромбоэмболических осложнений. Они наблю дали сь  у 8 (2 ,4% ) 
родильниц.

В постреанимационный период у родильниц всегда имеются 
при зн аки  наруш ения  функции почек. Они тем значительнее, чем 
массивнее кровопотеря и больш е объем  трансфузии. Существует 
т а к ж е  определен ная  зависимость м еж ду  тяж естью  п ораж ен ия  
почек, коагулопатическим синдромом и применением некоторых
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антифибринолитических препаратов. Н апри м ер , после введения 
кислоты аминокапроновой отмечаю тся сниж ение диуреза  и ге
матурия.

У всех больных, которым производили гем отрансф узию  в 
объеме более 20— 25% О Ц К , с 1-го по 7— 10-й день послеродо
вого периода постоянно определяли  изменения в моче: а л ь б у 
минурию, гематурию  и появление цилиндров (гиалиновых, з е р 
нистых, восковидных). Г ем атури я  чащ е  б ы ла  значительной  со 
скоплениями свеж их  эритроцитов по 15— 40 клеток или п о к р ы 
ваю щ их все поле зрения. А льбум инурия ко л еб алась  от (0,033 ±  
± 0 , 1 6 ) %  Д О  (6,6 ±  1 )% . Согласно А. А. Ш ал и м о ву  и соавто 
рам  (1970), протеинурия и неизмененные эритроциты в моче 
явл яю тся  косвенными д о к азательствам и  реакции несовмести
мости при гемотрансфузии.

Д а ж е  в случаях  нормального  диуреза  и незначительны х и з 
менений в моче у  родильниц отм ечалась  тенденция к азотемии, 
со х р ан явш аяся  до 6— 7-го дня. Н а  2— 3-й день послеродового пе
риода остаточный азот у них был (0,5 ±  0,08) г/л, на 4— 5-й день 
(0,84 ± 0 , 1 8 )  г/л. Н есколько  выш е этот пок азатель  у ро д и л ь
ниц, перенесших коагулопатический синдром.

У 82 погибших ж ен щ и н клиника геморрагического  ш ока име
л а  свои особенности в зависимости от акуш ерской  патологии, 
обусловившей маточное кровотечение. Зн ан и е  этих особенностей, 
безусловно, имеет практическое значение.

I. Геморрагический ш ок при гипо- и атонических кровотече
ниях разви вал ся  обычно на фоне длительного  утомления и боли, 
вы званны х тяж ел ы м и  родам и и родоразреш аю щ им и операциями . 
К ровотечение развивалось  вскоре после родов. В некоторых 
случаях  определенную роль в его усилении играли  п о в р е ж д е 
ния мягких тканей. Х арактерны  2 вар и ан та  начальной крово
потери.

П ервы й — у больш инства  родильниц кровотечение с самого 
н ач ала  было массивным, значительны м  по темпу, что способство
вало  резкому дефициту О Ц К , стойкому наруш ению гем оди н а
мики и бы строму наступлению необратимого шока. Р а з в и в а в 
ш аяся  ар тер и аль н ая  гипотония (ниже 70 мм рт. ст., или 91 гП а)  
бы ла  стойкой и в дальнейш ем  не ли к ви ди ровалась  д а ж е  внутри- 
артери альны м и нагнетаниям и крови на фоне восполненной кро
вопотери. В связи  с этим вводили избыточное количество адре- 
номиметических средств (мезатон, норадрен али н а  г и д р о т а р т р а т ) , 
что усиливало  периферическое сосудистое сопротивление и, сл е 
довательно, вы зы вало  углубление шока.

Второй — у меньшего числа родильниц н ачальн ая  кровопо
теря  бы ла  небольшой. О тм ечалась  типичная клиническая  к а р 
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тина гипотонического состояния матки: кровь вы делялась  по
вторными порциями по 50— 150 мл. П осле  наруж ного  м а с с аж а  
матки, введения сокращ аю щ их  средств кровотечение временно 
прек ращ алось .  В связи  с небольшим объемом повторных крово- 
потерь родильницы до определенного времени к ним адап ти ро
вались. П оэтом у постепенное ухудшение их состояния оставалось 
незаметны м. В дальн ейш ем  на определенном этапе наступало  
резкое  ухудш ение состояния с одновременным усилением крово
течения из матки  (переходом ее в атоническое состояние). 
Б ы стро  н а р а с т а л и  симптомы расстройства гемодинамики. Н а 
чатое  на этом этапе лечение было еще более безуспешным, чем 
тер ап и я  при одномоментной массивной кровопотере. А нализ по
к а за л ,  что небольш ие повторные кровотечения, связанны е с ги 
потоническим состоянием матки, прогностически более н еб л а 
гоприятны, чем одномоментные массивные. В рем енная  э ф ф ек 
тивность лечебны х мероприятий, н еп рави льная  оценка общей 
кровопотери, якобы удовлетворительное состояние больных на 
первых этап ах  кровотечения способствуют успокоенности персо
н ал а ,  з а п о зд ал о й  и неадекватной терапии, что создает  большую 
опасность. П оэтом у мы полагаем , что у родильниц с поздним
токси козом, экс л рагснитальной ..патологией и осл0ж]Тённым~~те~-
чением родов кровопотеря в 300—-400 мл  д о л ж н а  оцениваться 
как" “̂ р о ж а е м а я ,  тр ебу ю щ ая  неотлож ны х мер по п ред уп реж 
дению дальнейш ей кровопотери и тщ ательного  наблю дения  за  
общ им  состоянием.

П родолж ительность  ж изни  больны х от н ач ала  кровотечения 
к о л еб алась  в ш ироких пределах . П ер еж и л и  геморрагический 
ш ок и погибли в дальн ейш ем  от осложнений, развивш ихся  на 
фоне кровопотери, и ошибок, допущ енных при реанимации, 
4 женщ ины . У всех бы ла острая  почечная недостаточность, 
у 2, кроме того, возникли сепсис и перитонит. Д лительность  
ж и зн и  остальны х родильниц б ы ла  от 1 до 67 ч и зав и сел а  не 
только  от массивности и темпа кровотечения, сопутствующей 
экстрагени тальной  патологии и исходного состояния, но и от 
проводимых реаним ационных мер. Д о казател ь ств о  этому — уве
личение в течение последних 4 лет  продолж ительности  ж изни 
родильниц с геморрагическим шоком в 3 р а з а  (с 6,7 до 22 ч 
в ср едн ем ). В результате  интенсивной терапии некоторые б оль
ные ж или более 2 сут, хотя состояние их было по существу 
необратим ы м. И нтенсивная  терап и я  способствовала т а к ж е  не
которому увеличению частоты коагулопатического синдрома. 
К оагулоп ати я  обычно п р о явл ял ась  при кровопотере около 2 л 
(более 35%  О Ц К )  и могла служ ить  своеобразны м признаком  
массивности кровопотери и тяж ести  шока.
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В клинике ш ока обычно вы делялись  2 этапа: кратко вр ем ен 
ное состояние неустойчивой компенсации с переходом к д ек о м 
пенсации гемодинамики (постепенное учащ ение пульса, сн и ж е
ние артериального  давлен ия  до 80— 90 мм рт. ст. (104—
117 г П а ) ,  бледность кожи, небольшой цианоз) и углубление 
ш ока с быстрым переходом в необратимое состояние. Часто 
переход соверш ался  при повторных безуспешных попы тках  кон
сервативной остановки кровотечения. Н абл ю дал и сь  стойкие н а 
рушения гемодинамики, коагулопатический синдром с ге н е р а л и 
зацией кровотечения и д ы х ател ьн ая  недостаточность. Н ар у ш ен и я  
функции внешнего ды хания встречались у больных очень часто. ~~ 
Н а  вскрытии у 14 ж енщ ин обнаруж ены  отек легких, полнокро~~_ 
вие и ателектаз ,  v 3 — пневмония. Второй характерн ой  патоло- / /  
гоанатомической особенностью бы ла  частота  д истроф ически й  
изменений в п а ренхиматозных о р ган ах  — почках, сердце, пече- 
ни. У всех больных основным патологоапатом ическнм  и р о я в л е - ' 
нйём~было острое м ал окровие, у половины ж енщин ему сопут- 
ствовали к р овоизлияния под эндокард. С ледовательно , ведущ им 
в клинике шока от н ач ала  катастроф ы  и вплоть до смерти у 
всех родильниц был зн ачи тельный дефицит О Ц К  (схема, с. 43).

II. У 15 больных разры в  м а т к и ’ был г’истопатическим и у 
15 — механико-гистопатическим. Н асильствен ны е разры вы  матки 
в 4 из 5 случаев т а к ж е  были на фоне деструктивных изменений 
в мышце матки. У 6 ж енщ ин разры вы  произошли на фоне в ы 
раж енн ы х воспалительных изменений матки (м етр о эн д о м етр и т ) .
У 3 больных имелись значительны е повреж дени я  сосудов 
матки. П олны й разры в  матки был у 18 женщ ин. Ведущ им п ато 
логоанатомическим диагнозом при р азр ы ве  матки т а к ж е  бы ло 
острое малокровие. М ассивны е забрю ш инн ы е гем атом ы  бы ли 
у 10, обильное кровотечение в свободную брю ш ную  полость — 
у 2 больных. У трети ж ен щ и н имелись изменения в легких: отек, 
ателектаз  и т. д.

К а к  у казы ваю т  D aver и соавторы (1968), возмож ной причи
ной ш ока при р азр ы в е  матки  является  инвазия тром бопластиче
ских субстанций с последующ им микротромбозом и вторичным 
фибрннолизом. Мы не считаем, что поступление т р о м б о п л а 
стических субстанций в материнский кровоток играет  су щ е
ственную роль в патогенезе ш ока при р азр ы в е  матки. К о а гу л о 
патический синдром при р азр ы в е  матки разви вается  край не  
редко (лиш ь у 4 из 30 больных) и только при необратим ом  ш оке 
в случаях , когда интенсивная терап ия  у д л и н я л а  ж и знь  б о л ь 
ных. Это обстоятельство позволяет  считать, что коагулоп ати 
ческий синдром при р азр ы ве  матки о т р а ж а е т  изменения м ик ро
циркуляции, х ар актер н ы е  для  тяж ел о го  шока. Бы строта  леталь-
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Развитие геморрагического шока при гипо- и агонических кровотечениях
у родильниц

ного исхода ограничивает  развитие коагулопатни  при разры ве  
матки  — сроки ж изни от н а ч а л а  катастроф ы  у ж енщ ин с р а зр ы 
вом матки  наиболее короткие (табл. 5).

У больш инства  больных она не п р евы ш ала  1— 2 ч. Только
4 из 30 родильниц прож или более 3 сут, причем у 2 смерть
наступила в более  поздние сроки от сепсиса и перитонита.
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Т а б л и ц а  5. Средняя продолжительность жизни от начала катастрофы 
у родильниц с геморрагическим шоком

Х арактер  патологии Ч и сло
родильниц

П родолж и тельн ость  жизни, 
ч

сред н яя
индивидуаль
ные колеба

ния

Атония матки 24 12,7±3,4 1—67

Разрыв матки 26 5,2 ± 1 ,6 0,4—32

Преждевременная отслойка плаценты 11 13,8 ± 3 ,9 4—44

Предлежание плаценты 5 16,4 ± 1 1 ,7 0,56—54

У больш инства больных р азр ы в  происходил на фоне утом ления
в р езультате  за т я ж н ы х  родов. У многих имелся вы раж ен н ы й  бо 
левой фон (болезненные частые схватки, ро д о р азр еш аю щ и е  опе
рации без достаточного обезболиван ия  и т. д .) .

Все это усиливало  глубину шока. П ереход  к необратимому 
шоку осущ ествлялся  очень быстро. Т яж есть  ш ока при р а зр ы в а х  
матки, бы строта развития  необратим ы х изменений, значение  
болевого синдрома свидетельствую т о том, что х ар актер н о й  осо
бенностью его патогенеза является  сочетание кровопотери с в ы 
р аж енн ы м  элементом  травматического  шока. Ф ак торам и , способ
ствующими развитию  шока, являли сь  поздний токсикоз (у тр е 
ти больных) и эк стр аген и тал ьн ая  патология. К а к  у казан о  выше, 
в этой группе больных, одной из наиболее  старш их по возрасту , 
бы ла  высокой сом ати ческая  заболеваем ость  (болезни сердц а  — 
у 16, болезни сосудов — у 9, ож ирение — у 10, заб о леван и я  по
чек — у 4 ) .

III .  В клинической картине преж деврем енной отслойки н ор
мально располож енной плаценты, обусловившей возникновение 
геморрагического ш ока со смертельны ми исходами у 14 б о ль 
ных, типичным было сочетание экстрагенитального  заб о лев ан и я  
(сердечно-сосудистая, почечная патология, болезни обмена  ве
щ еств) и позднего токсикоза  беременных, в больш инстве  слу 
чаев нелеченного. М аточно-п лац ентарная  апоплексия (м атк а  Ку- 
велера)  и наруш ения  в системе коагуляции были у всех у м е р 
ших. З ам етн о е  влияние на клиническое течение о к а зы в а л  
х арактер  экстрагенитальной патологии: см ертельны е исходы с 
острой почечной недостаточностью чащ е н аб л ю д али сь  при ги
пертонической болезни; т яж е л ы е  формы позднего токсикоза  с д л и 
тельны м течением (8— 12 и до 20 нед),  который н аб лю д ался  у 
всех женщ ин; врем я наступления  отслойки плаценты: отслойка
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ее во врем я беременности прогностически более неблагоприятна; 
различны й х арактер  коагулопатических нарушений: у больных 
с острой почечной недостаточностью не было патологического 
ф ибринолиза . П оследнее обстоятельство у б еж дает  в том, что 
кли ническая  картин а  преж девременной отслойки плаценты во 
многом зависит от х ар а к т е р а  наруш ений в системе коагуляции, 
от преобладани я  той или иной стадии коагулопатического синд
ром а (диссеминированное внутрисосудистое сверты вание с фиб- 
риноэм болией  или острый ф ибринолиз).

В целом  клиническая  картин а  преж девременной отслойки 
п лацен ты  в ы гляд ела  следую щ им образом. Состояние рожениц 
ухудш алось  в разной степени, но обычно оставалось  компенси
рованным. С н а ч а л а  отм ечались чащ е  небольшие, относительно 
р еж е  — значительны е кровянисты е выделения, болезненность, 
н ап р яж ен и е  матки  и другие симптомы. Ни в одном случае  до 
родоразреш ен и я  не п роявлялись  расстройства коагуляции, хотя 
врем я  от наступления  отслойки плаценты  до родов у нескольких 
больных бы ло больш им (8,5— 20 ч ).  В скоре после рож дения  п ло
д а  (или извлечения его при кесаревом  сечении) начиналось 
обильное кровотечение, которое о т р а ж а л о  наруш ения в свер
ты ваю щ ей  системе (выделение ж идкой крови, об разован ие  не
стойких сгустков).  Кровотечение быстро принимало генерали
зованны й х арактер  и становилось профузным из матки, из ран  
мягких тканей  родовых путей, мест венесекций, операционного 
поля. Расп ростран ен н ы е  гем атом ы  определялись  в п ар ам етраль-  
ной клетчатке, маточных трубах , широких связках  матки, в 
м ы ш ц ах  таза ,  бедер, в перикарде, плевре, слизистой оболочке 
ж е л у д к а ,  рта  и т. д. П о явл ял и сь  обильные эк стр авазаты  вокруг 
мест инъекций, петехии и экхимозы на кож е лица, шеи, плеч, 
тулови щ а, ж и вота .  А м путация  матки  на  этом этапе у ж е  не спо
со бство вал а  остановке кровотечения. Т яж есть  ш ока усугубля
л а с ь  хроническими дистрофическими изменениями в парен хи м а
тозны х о р ган ах  в связи  с поздним токсикозом, то есть «готовнд- 
стью» к ш оку в связи  с однотипными изменениями микроцирку
ляции  при обеих патологических формах.

О тслой ка  плаценты  при беременности на фоне нелеченого, 
длительного  позднего токсикоза  и гипертонической болезни со
п р о в о ж д а л а с ь  край не  т яж е л ы м  общ им состоянием, анурией и 
комой. Состояние еще более ухудш алось  после родоразреш ения. 
Н а р у ж н о е  кровотечение было незначительным, но при кесар е 
вом сечении всегда определялась  м атка  К увелера  и разви вался  
коагулопатический  синдром. Отличительной особенностью синд
ром а было отсутствие генерализаци и кровотечения, его у д а в а 
лось быстро купировать. У всех больных отм ечалась  коагулопа-
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тия потребления (фибриноген — 0,75— 1 г/л, фактор  V — 7— 
41% , ф актор  V II I  — 9— 5 6 % ).  Активации фибринолитической 
системы при этом не наблю далось . Ф ибринолитическая  а к ти в 
ность бы ла  либо чуть выш е нормы, либо нормальной, либо сни
женной (от 1 до 3 6 % ) .  Р е з у л ьтаты  коагулограм м  д а ю т основа
ние считать, что v больны х . этой труппы Д Б  С б ы л о вед у щ им 
в патогенезе т яж ел ы х  наруш ений мозгового кровообращ ен ия  и 
острой почечной недостаточности. А налогичны данны е N ie lsen  
(1970), согласно которым при преж девременной отслойке п л а 
центы не происходит вы раж енн ой  активации фибринолитической 
системы крови.

Внутрисосудистое сверты вание крови при преж девременной 
отслойке плаценты связы вается  с инвази ей тром бопластических
субстанций, да ..матки в материнский кровоток (Marx” и ' сбавт.,
19Ё>9; F o ra g e s  и соавт., I9 6 0 ) .  Более вероятно, что диссемини
рованное внутрисосудистое сверты вание с фнбриноэмболией  
является  результатом  активации эндогенного тром бонластина  
вследствие кап и л л яр о стаза  на фоне длительного  сосудистого 
спазм а.

Очевидно, фибриноэмболия приводит к одновременному 
пораж ен ию  паренхим атозны х органов (печени, почек, мозга, л ег 
ких) и плаценты. Это подтверж дается  особенностями клиниче
ской картины, развитием  синдрома в случаях  нелеченого то кси 
коза  с вы раж енной гипертензией или наслоивш егося на  ги п ер 
тоническую болезнь. Ран н ее  наступление анурии, отек мозга и 
другие изменения, происходящ ие п ар ал л ель н о  отслойке п л ац ен 
ты, з астав л яю т  предположить, что п реж деврем ен н ая  отслойка 
плаценты  — лиш ь одно из конечных проявлений общих н а р у ш е 
ний в организм е  беременной, в частности в сосудистой системе. 
Л и к в и д ац и я  беременности на этом этапе дает  м ало  н ад еж д  на 
спасение больной (схема, с. 47). Не все случаи отслойки п л а 
центы (особенно с благоприятны м  исходом) четко о т р а ж а ю т  
такую  клиническую картину. В ариан ты  клинического течения 
преж девременной отслойки плаценты многообразны и зав и сят  
от тяж ести  сосудистых нарушений, х а р актер а  изменений в си 
стеме коагуляции и других факторов.

Учет особенностей клинического течения преж деврем енной 
отслойки плаценты  необходим д ля  правильной терапии больных. 
В частности, при отслойке плаценты в случаях  острой почечной 
недостаточности нельзя  н азн ачать  преп араты  — ингибиторы 
ф ибринолиза , адреномиметические средства, а необходимо п ри 
менять гепарин (возможно, и ф и б р и н о л и зи н ) , препараты , ул у ч 
ш аю щ ие реологические свойства крови и ликвидирую щ ие капил- 
ляростаз ,  нуж но проводить полноценную терапию  спазмолити-
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Развитие шока при преждевременной отслойке нормально расположенной
плаценты

Экстрагенитальная патология Длительный, нелеченый (плохо лечен
ный) поздний токсикоз с выраженным 

гипертензивным синдромом

Ф

Преждевременная 
отслойка нормаль
но расположенной 

плаценты

Длительный артериолярный спазм с 
активацией эндогенного тромбопласти- 

на, ДВС и фибриноэмболией

Ф Ф

Острая почечная Острая легоч
ная недостаточ

ность

Нарушения 
мозгового кро
вообращениянедостаточность

Образование ретропла- 
центарной гематомы с 

маткой Кунелера, наруж 
ное кровотечение

Ф

Инвазия тромбо-
пластина в мате-

ринский кровоток.
Т ромбопластино-

выи шок

Атония матки. 
Коагулопатии по
требления с резкой 
активацией фибри- 

нолитической 
системы

Коагулопатии 
потребления 
без острого 
фибринолиза.

Гипо- и атония 
матки

1 Ф

Г енерализованное 
кровотечение

Кровотечение в 
-  ранний послеро

довой период

Н араста
ние ОПН, нару
шение мозгово
го кровообра

щения, отек 
легких
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Развитие геморрагического шока при центральном предлежании плаценты

ческими средствами, в частности ганглиоблокаторам и , а т а к ж е  
применять осмотические диуретические препараты .

IV. П ри центральном  п редлеж ании  плаценты одномоментное 
массивное кровотечение обычно развивалось  на фоне повторных 
дробных кровопотерь. У части беременных к н ачалу  кровотече
ния имелась вы р а ж е н н а я  ар тер и аль н ая  гипотония. Все больные 
были родоразреш ены  операцией кесарева  сечения. Т ак  как  у по
гибших восполнение кровопотери при операции было недоста 
точным, все они находились к концу ее в состоянии ш ока  р а з 
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ной тяж ести . Присоединение коагулопатии  (у 4 больных) и ато
нии матки (особенно ее нижнего сегмента) способствовало ге
н ерали зац и и  кровотечения и развитию  необратимого шока. С о
стояние ухудш алось  в связи  с проведением дополнительных т р а в 
матичных м анипуляций и операций, предпринимавш ихся для  
остановки кровотечения. У 5 больных кровотечение было купи
ровано. В дальн ейш ем  на фоне значительной анемии у 3 ж енщ ин 
р азвились  острая  почечная недостаточность, сепсис и наступила 
смерть на 4— 15-й день после родов (схема, с. 48).

Н есм о тр я  на отличительные особенности клиника ш ока у ро 
дильниц  с акуш ерской патологией им ела  р яд  общих черт. Экс- 
т р а ген и тал ьн ая  патология и ослож нения  беременности с о зд а 
вал и  неблагоприятны й фон в виде хронических дистрофических 
изменений в паренхим атозны х органах , длительных сосудистых 
наруш ений, уменьш ения физиологического прироста О Ц К  и др. 
Это сн и ж ал о  компенсаторны е возмож ности организм а, его то ле 
рантность к кровопотере, обеспечивало «готовность» к шоку.

О слож н ен и я  родов, оперативное родоразреш ение без д оста
точного обезболи ван и я  способствовали развитию  ш ока в сл у 
чае  возникновения кровотечения.

Ведущий компонент в патогенезе ш ока — кровопотеря. О ст
рый деф ицит О Ц К  с тяж ел ы м и  наруш ениям и гемодинамики от
м ечался  от н а ч а л а  катастроф ы  до гибели.

О тм ечалось  частое  развитие  коагулопатического синдрома, 
что, несомненно, связано  с характерн ы м  д л я  беременных состоя
нием гиперкоагуляции — оптим альны м  фоном д ля  внутрисо- 
судистого сверты ван ия  крови.

О пределялись  часты е наруш ения  внешнего ды хан ия  и п о р а 
ж ен и я  легких. Н а  вскрытии вы являли сь  отек легких, ателектаз ,  
кровои злияния , пневмония. П о р аж ен и е  легких мы оценивали 
к а к  р езультат  геморрагического шока. Н е  исключено, что гид- 
роф ильность  тканей  при беременности (и особенно при позднем 
токсикозе) п р ед р асп о л агает  к появлению этих изменений.

Терапия и реанимация при акушерском
кровотечении и связанном с ним геморрагическом шоке

П ри гем оррагическом  шоке, независимо от его причины, не
обходимо быстро и одновременно проводить следую щ ие м еро
приятия: остановку  кровотечения, обезболивание, коррекцию  
ды хательной  недостаточности, трансфузионно-инфузионную  те 
рапию с целью норм ализац ии  О Ц К , регуляции сосудистого то 
нуса, кислотно-щелочного равновесия  и др.
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По вопросу об объеме оперативного вм еш ательства  при р а з 
ры вах  матки имеются р азны е мнения. По данны м H ass im  (1967), 
нем едленная  гистерэктомия при р азр ы в е  матки  улучш ает  п ро
гноз. J1. С. Персианинов (1964) считает, что при уш ивании р а з 
ры ва  матки наблю дается  м еньш ая летальность, а ослож нения  
в послеоперационный период возникаю т не чаще, чем при у д а 
лении матки. По данны м М. С. Соловьевой (1967), уш ивание 
р азр ы ва  матки при наличии глубоких структурных изменений, 
острого или хронического воспалительного  процесса не с о х р а 
няет функцию органа . Согласно Н. А. Сперанской (1971), у всех 
больных, которым произведено уш ивание р азр ы в а  матки, со х р а 
нилась м енструальная , а у больш инства — и генерати вная  ф у н к
ция.

Очевидно, при чревосечении по поводу р азр ы в а  матки с л е 
дует в первую очередь дум ать  о спасении ж изни больной. 
С этой точки зрения правомочно лю бое оперативное вм е ш а те л ь 
ство, которое д ает  оптимальный шанс на вы здоровление. Выбор 
объем а операции долж ен  зависеть  от тяж ести  состояния б о ль 
ной, х а р ак тер а  повреж дения, возмож ного  инфицирования  матки 
и других моментов.

Анализ случаев преж деврем енной отслойки плаценты  у б е ж 
дает  в том, что при клинически вы раж енны х ф орм ах  этой п ато 
логии показано  родоразреш ени е  только кесаревым сечением. 
П ри преж девременной отслойке плаценты нередко состояние 
больных резко ухудшается. Это обычно связано  с опорож нением 
матки независимо от влагали щ н ого  или абдом инального  метода 
родоразреш ения. О чевидная  причина этого — возм ож ность об 
ширной инвазии тром бопластина в материнский кровоток. С о 
гласно данным В. Е. П асторовой  и Б. А. К удряш ова  (1967), одно
кратное  массивное введение тром бопластина  переносится хуже, 
чем дробное, небольшими дозами. О пераци я  абдом инального  
кесарева  сечения д ает  возм ож ность и зб еж ать  этого с помощ ью  
предварительной перевязки сосудов матки. К есарево  сечение по
зволяет  сразу  вы явить и ам путировать  м атку  К увелера  и тем 
самы м и зб еж ать  дополнительной кровопотери, обязательной  при 
попытках остановить кровотечение консервативным путем.

В случае  вы явления  маточно-плацентарной апоплексии при 
кесаревом  сечении операцией выбора является  н а д в л а га л и щ н а я  
ам путация  матки, что диктуется  опасностью тяж ел ы х  о сл о ж н е
ний в ранний послеоперационный период (атоническое кровоте
чение, коагулопатический синдром) и в следую щ ие дни после 
операции (перитонит, сепсис).

Мы считаем целесообразны м при наличии матки К у вел е
ра  производить н ад вл агал и щ н у ю  ам путацию  неопорожненной
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матки. Гибель плода при отслойке наступ ала  раньш е, а путем 
операции П орро п р едотвращ ается  поступление из матки в о р га 
низм больной тромбопластических веществ.

В литературе  нет единого мнения по вопросу о необходимо
сти удален ия  матки  при гипоатоническом кровотечении. По д а н 
ным А. А. Л е б ед е в а  и соавторов (1972), ам путация  матки не
ж е л а т е л ь н а  на фоне наруш ений сверты вания  крови. С. Т. Спо- 
луден н ая  (1971) считает, что тяж ел ы е  наруш ения гем окоагуля
ции в сочетании с акуш ерской патологией являю тся  основанием 
д л я  у дален и я  матки. Н а  малую  эффективность лю бых операций, 
кром е  ампутации матки, в случаях, когда кровопотеря превы 
ш ает  1,5 л, у к а зы в а е т  Д . Ю. М ирович (1971). По Н. С. Бакш ее- 
ву (1965), зап о зд ал о е  удален ие  матки при кровопотере более
2 л и А Д  50— 70 мм рт. ст. (65— 91 гП а)  закан чи вается  см ер
тью  во врем я операции или вскоре после ее окончания.

М ы считаем, что надеж ность  таких консервативных методов 
терап ии  кровотечений у родильниц, к а к  ручное обследование 
полости матки, электротонизация  матки и др., зависит от бы ст
роты их выполнения. П ри  кровопотере более 25— 30% О Ц К  они 
неэф ф ективны .

П овторное применение консервативных методов д ля  останов
ки кровотечения, оказавш и хся  неэффективными при первом при
менении, использование травм атич ны х манипуляций (приж атие 
брюшной аорты, т ам п он ад а  матки и др.) опасны при продол
ж а ю щ е м с я  кровотечении, способствуют углублению ш ока и .раз
витию коагулопатии. В таких  случаях  единственно надеж ны м 
методом явл яется  чревосечение д л я  перевязки  сосудов или а м 
путации матки. П ри генерализаци и  кровотечения н адеж ны й спо
соб его остановки — быстрое удаление всей матки.

П равом очн ость  подобной тактики  п одтверж даю т данны е гис
тологического исследования удален ны х препаратов. Л и ш ь в
1 случае, когда ам путация  матки произведена в связи с ее р а з 
рывом, при гистологическом исследовании не выявлено измене
ний в миометрии. Во всех остальны х п реп аратах  установлены 
острые и хронические воспалительны е процессы, дистрофические 
и деген еративн ы е изменения миометрия. П ри разр ы вах  матки 
в п р еп ар атах  всегда  определялась  д и ф ф узн ая  или очаговая , а 
иногда густая  сливная  л и м ф оц и тарн ая  и л ейкоц итарная  ин
ф и л ьтр ац и я  стромы, некротические изменения в мышечных во
локн ах , в 2 п р еп аратах  о б н ар у ж ен а  множ ественная фибромиома 
с явлениям и  некроза. А налогичная  картин а  бы ла при предле- 
ж а н и и  плаценты  — в п р еп аратах  имелись ф иброматозны е узлы 
с явлениям и  некроза , кровоизлияния  в межмыш ечную  ткань  и 
л ей ко ц и тар н ая  инфильтрация.
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В случаях  гипотонических кровотечений нередко о б н а р у ж и 
вались  значи тельн ая  хори альн ая  инвазия, обш и рная  л ейкоц и
т а р н а я  ин фильтрация , очаги некроза  мышечной ткани , м нож е
ственные кровоизлияния  в толщ у матки. Д л я  всех без исклю 
чения преп аратов  характерно  отечное набухание  мышечных 
волокон и отечное разры хление  межуточной ткани. У казанны е 
изменения ухудш аю т сократительную  способность матки.

О течное набухание  мышечной ткани  и стромы т а к ж е  часто 
обн аруж и валось  при преж девременной отслойке плаценты. В от
дельных случаях  гистологические дан ны е свидетельствовали о 
воспалительны х дистрофических и некротических изменениях 
миометрия. Основные ж е  изменения во всех п р еп аратах  своди
лись к множ ественным, сливным кровоизлияниям  в толщ е мио
метрия и свидетельствовали о наличии матки К увелера.

В связи с большой вероятностью гипотонического состояния 
матки при цредлеж ании плаценты  иногда о п р авд ан а  п р о ф и л а к 
тическая  перевязка  сосудов матки  при операции кесарева  сече
ния. В любом случае приступать к туалету  брюшной полости и 
уш иванию  брюшной стенки следует только тогда, когда имеется 
абсолю тная  уверенность в надеж ном  сокращ ении матки и отсут
ствии гипотонического кровотечения. Ч астое  возникновение сеп
тических осложнений в послеоперационный период у больных 
с п редлеж анием  плаценты за с т ав л я е т  полностью о тказаться  от 
корпорального  кесарева  сечения.

В аж н ы м  элементом интенсивной терапии при шоке является  
н адеж ное  обезболивание, которое д олж н о  за щ и щ ат ь  организм  
от дополнительной травм ы  (оперативного в м еш ател ь ств а ) ,  быть 
не только безопасным д л я  больной, но и способствовать вы веде
нию ее из этого состояния.

П ри шоке, массивной кровопотере, терм и нальном  состоянии, 
т. е. у больных с тяж елой  гипоксией, п о к азан а  поверхностная 
об щ ая  анестезия с искусственной вентиляцией легких (Б. С. У в а 
ров и соавт., 1965; А. Ю. Аксельрод, 1969, и д р .) .  Этот метод 
п озволяет  использовать  комбинированное введение н аркоти че
ских веществ в миним альны х концентрациях, при которых не 
проявляется  их отрицательны й эф ф ект  (Д . Ю. М ирович, 1968, 
и д р .) .  По данны м А. Н. Б еркутова  и соавторов (1969), п рове
дение операций под поверхностным наркозом  с м иним альны м  
введением ф армакологи ческих  средств сн и ж ает  частоту о п ер а 
ционного ш ока. П ри геморрагическом  ш оке н еж ел ател ьн о  ис
п ользование масочного эфирно-кислородного нарк оза .  Э фир в 
больш их концентрациях увеличивает  расстрой ства  гем одинам и
ки, углубляет  гипоксию, является  гепатотокспчным (Д. Ю. Ми- 
ровнч, 1968; А. Ю. Аксельрод, 1969, и д р .) .  В случаях  деком-
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пенсированной кровопотери эфир вы зы вает  зам едлени е  кап и л
лярного  кровотока, повы ш ает проницаемость сосудистой стенки, 
резко сн и ж ает  эффективность трансфузионной терапии.

Очевидно такж е ,  что местная анестезия не защ и щ ает  о р г а 
низм в состоянии ш ока  от операционной травм ы , других болез
ненных м анипуляций и вм еш ательств  (пункции вен, смена т а м 
понов и т. д .) ,  не отклю чает  сознание больной, находящ ейся  в 
течении р я д а  часов  на операционном столе в вынуж денном по
лож ении. М естн ая  анестезия не п ок азан а  в случаях, когда борь
ба  с акуш ерски м  кровотечением осущ ествляется  консерватив
ным путем. В осстановление целостности мягких тканей родовых 
путей при обширных повреж дениях, налож ен и е  заж и м ов  на п а 
раметрий, повторные м ассаж и  матки, электротонизац ия  и д р у 
гие м анипуляции на фоне продолж аю щ егося  кровотечения у ро
дильниц с ослож ненны м и родам и  могут привести к тяж ел о м у  
шоку. М естн ая  анестезия в этих условиях  зачастую  вы полня
ется небрежно, наспех, а при некоторых акуш ерских операциях 
она просто неэффективна.

П р и м ен яя  к а к  во врем я  операции, так  и в ранний постреани
мационны й период ней ролептанальгезию  дроперидолом и фента- 
нилом, мы убедились в ее несомненном противошоковом э ф 
фекте, который был особенно отчетлив в первые часы после 
операции. В озмож но, это связано  с проявлением  феномена сек
вестрации (П. Г. Брюсов, 1972). Н ей ролептанальгезию  не при м е
няли  у больных с коагулопатическим синдромом, то есть гл а в 
ным о б р азо м  в случаях  преж девременной отслойки плаценты  
и гипотонии матки, т а к  к ак  нейролептические преп араты  ухуд
ш аю т сверты ваем ость  крови (Ю. Я. С айдаковский, Г. П. Вовк, 
1964).

В а ж н ы м  элементом  реаним ации при геморрагическом шоке 
яв л яется  искусственная вентиляция  легких, которая не только 
у стран яет  ды хательную  недостаточность, но и способствует кор
рекции ацидоза . В случаях  нетяж елой гипоксии при этом исче
за е т  потребность во введении ощ елачиваю щ их растворов (C lo 
w es и соавт., 1961; G re e n b e rg  и соавт., 1965). По данным 
H opk ins  и соавторов (1965), контроль за  внешним дыханием у 
больных с геморрагическим шоком способствовал норм ализации 
ц ентрального  венозного д авлен и я  несмотря на дефицит О Ц К . 
П еревод  на искусственную вентиляцию легких одновременно 
обеспечивает  наиболее  безопасную  и н адеж ную  общую анесте
зию с использованием  небольших доз анестезирую щ их средств.

Особо больш ое значение при геморрагическом  шоке имеет 
продолж ительность  искусственной вентиляции легких, выбор оп
тим ального  времени д л я  экстубации. Известное правило, что
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экстубация п ок азан а  после восстановления сам остоятельного 
полноценного ды хания, не совсем пригодно в подобных случаях, 
т а к  к ак  у больных, перенесших массивную кровопотерю, д ы х а 
тельн ая  недостаточность полностью не ликвидируется  в течение 
многих часов после реанимации. Особенно долго д ы хательн ая  
недостаточность отмечается у больных с поздним токсикозом. 
У больных с геморрагическим шоком она сохраняется  д л и те л ь 
ное время и после операции, предпринятой д ля  остановки кро
вотечения. П оэтому ранний перевод таких больных на спон тан
ное ды хание и повторные зап о зд ал ы е  интубации с повторными 
ранними экстубациям и  на фоне неликвидированного  ш ока к р ай 
не опасны.

Трансфузионно-инфузионная терап ия  при геморрагическом  
шоке д о лж н а  быть н ап равлена  на ликвидацию  деф ицита  О Ц К  
и меж тканевой  жидкости , н орм ализац ию  центральной и пери
ферической гемодинамики, К Щ Р , электролитного  б алан са .

В проблеме трансфузионно-инфузионной терапии гем о р р аги 
ческого ш ока необходимо п ри давать  значение общ ему объему 
трансфузии по отношению к объему кровопотери; оптим альном у 
соотношению количества крови и кровезаменителей; роли от
дельных кровезаменителей в коррекции электролитного  б алан са ,  
К Щ Р  и почечных нарушений; особенностям ее в ранний пост
реанимационный период.

Главны м и элементами трансфузионной тактики  являю тся  
быстрое н ачало  и соответствующий темп, направленны й на сроч
ную ликвидацию  основного деф ицита О Ц К . Хорошо о п р ед ел яе 
мого критического уровня систолического д авлен и я  следует  до 
стичь в течение нескольких минут, поэтому темп нагнетания 
долж ен  быть в пределах 150— 300 мл/мин. Н орм альны й уровень 
артериального  давлен ия  необходимо восстановить в течение 1 —
1,5 ч. Т рансф узия  для  этого д о л ж н а  быть струйной, в зави си 
мости от состояния больной — в 2— 4 вены. П ри п р о д о л ж аю щ ем 
ся кровотечении скорость трансфузии  д о лж н а  регулироваться  
так, чтобы артери альное  д авлен ие  п оддерж ивалось  м еж ду  н ор
м альны м  и допустимым. Если оптимальны е сроки д ля  восста 
новления кровообращ ения упущены, то проведение в последую 
щ ем интенсивной терапии неэффективно.

П о мнению больш инства авторов, объем необходимой д ля  
трансфузии крови долж ен  быть больш е кровопотери. И. С. К о 
лесников, Ю. Н. Ш анин (1970) при кровопотере 1— 2 л и более 
предлагаю т вводить 1,3— 1,5 объема потерянной крови. По д а н 
ным А. А. Ш ал и м о ва  и соавторов (1970), возм ож ность пере- 
восполнения при шоке и кровопотере существует теоретически, 
т а к  как  в этом случае, к а к  правило, возникает  кап илляроп леги я.
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Н е вся перелитая  кровь участвует в кровообращ ении, то есть 
способствует восстановлению гемодинамики. Определенное ее 
количество (иногда большое) выходит из кровотока, секвестри
руясь  в к а п и л л яр ах  и ар тер и о л ах  различны х органов, переходит 
в «третий круг кровообращ ения» (гематомы, экстравазаты  во
круг раневы х и операционных участков) .  П оэтому трансфузия 
количества  крови, равного кровопотере, не мож ет полностью 
корри гировать  дефицит О Ц К . Н адеж н ы м  ориентиром для  опре
деления  о б ъ е м а  трансфузии  являю тся  таки е  объективные тесты, 
как  О Ц К  и его компоненты, гематокрит, центральное венозное 
д авлен ие , К Щ Р  и др. При невозмож ности их определения объем 
трансф узии  реш аю т общее состояние больной и вспомогательные 
методы контроля за  гемодинамикой (пульс, артери альное  д а в 
ление, почасовой ди у р ез) .

В случаях  п рекращ ени я  кровотечения, улучш ения общего со
стояния и стабили зации  гемодинамики переходят к капельной 
трансфузии . В наш ей клинической практике очень часто общий 
объем  трансф узии  за  все время реанимационных мероприятий 
п р евы ш ал  объем  кровопотери в 2— 3 раза , особенно при п р е ж 
девременной отслойке норм ально располож енной плаценты и в 
случаях , ослож нивш ихся  коагулопатией потребления. Это спо
собствовало  бы строму выведению больных из состояния ш ока 
и благопри ятн ом у  течению постреанимационного периода.

В н утриартериальное  нагнетание крови при геморрагическом 
ш оке не имеет столь больш ого значения, какое  ему раньш е при
д авал о сь .  Р я д  авторов признает  ценность внутриартериальны х 
трансф узий  при резком падении артериального  давлен ия  до 
50 мм рт. ст. и ниж е (Д. Ю. Мирович, 1968; Д . М. Гроздов, 1969;
А. А. Щ али м ов  и соавт., 1970, и д р .) .  Согласно данным А. А. Ш а 
ли м о ва  и coaBTOjK)B (1970), трансф узии  крови в 2— 3 вены одно
временно являю тбя  эф ф ективны м  средством ликвидации деф и 
цита О Ц К . П о казан и ям и  ж е  к внутриартериальны м  тр ан сф у 
зиям  д о лж н ы  быть клиническая  смерть, стойкая гипотония 
(ар тер и аль н о е  давлен и е  ниж е критического уровня) при воспол
ненной кровопотере. М а л а я  эффективность внутриартериальны х 
трансф узий  (к а к  и внутривенны х), возмож но, связан а  с необра
тимостью  состояния больных на этом этапе реанимации. О че
видно, главны й ф актор, обеспечиваю щий успех трансфузионной 
такти ки ,— своевременность возмещ ения деф ицита О Ц К  с обес
печением соответствующего темпа внутривенных трансфузий 
(под давлением , струйно, в несколько точек одновременно).

Э фф ективность трансфузионной терапии в большой степени 
зависит от качества  вводимых сред. Д олгое  время сущ ествова
л а  точка зрения, что оптимальной трансфузионной средой д ля
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больных в состоянии шока является  кровь. О днако  в последнее 
д есятилетие установлено, что смертность при гемотрансф узиях 
колеблется  от 0,1 до 1% (Baker, Nyhus, 1970; Zocker, 1970). Н а и 
более частой причиной осложнений являю тся  посттрансфузион- 
ные иммунологические реакции (H. Н. С кач и лова  и соавт., 1971, 
и д р .) ,  которые встречаю тся у 0,53% больных при гем отран с
фузии (B ak er  и соавт., 1970).

Н аличие  в эритроцитах  10 групповых систем, сущ ествование 
тром боцитарны х и лейкоцитарны х антигенов приводит п р ак ти 
чески к неповторимости антигенного состава  крови любого ин
дивидуума. Поэтому д а ж е  при условии совместимости крови по 
системам  АВ0 и Rh в кровотоке реципиента неизбеж но присут
ствие эритроцитов, отличаю щ ихся по групповым ф акто р ам  
(М. А. Умнова и соавт., 1969). Очевидно, переливание м ассив
ных доз крови от большого числа доноров реципиенту, у кото
рого имеется значительный дефицит О Ц К , неизбеж но вы зовет  
более или менее вы раж енн ы е  изменения состава  крови. В оз
можно развитие  временного «химеризма» (М. А. Умнова и со 
авт., 1969), синдрома гомологичной крови (Б . В. Петровский, 
Ч. С. Гусейнов, 1971; G itw ak  и соавт., 1963; M ollison, 1967, 
и др .) .

Основным проявлением синдрома гомологической крови я в 
л яется  секвестрация донорской крови (В. И. Бураковский  и со
авт., 1969). П ричина синдрома — иммунологическая  несовмести
мость крови разны х доноров и реципиента. И ммунологические 
реакции проявляю тся  к а к  вскоре после трансфузии, т а к  и на
3 — 7-й день после нее (Bove, 1968). Они колеблю тся от в ы р а 
ж енны х — с тяж ел ы м  гемолизом, анемией и коагулопатией  
вследствие гемолиза, до незначительных — с небольшой ж е л т у 
хой и ретикулоцитозом. С огласно данны м  А. А. Ш ал и м о ва  и 
соавторов (1970), косвенным д оказательством  реакции несовме
стимости является  протеинурия и наличие неизмененных эри т
роцитов в моче. Р е а к ц и я  несовместимости вклю чает  две  ф азы : 
в н ач але  происходит гем агглю тинация  и гемолиз эритроцитов, 
затем  одновременно разви ваю тся  и прогрессирую т анем ия и 
почечный блок (С. И. Би бегал , 1968).

Гемотрансфузии не норм ализую т периферическое кр о во о б р а 
щение, а, напротив, повы ш ая вязкость  крови, ухудш аю т к а п и л 
лярны й кровоток (Ш. В. Э гнаташ вили  и соавт., 1969; А. И. Абе
с ад зе  и соавт., 1971). По данны м B aker  и соавторов  (1964), ге
м отрансфузии увеличиваю т объем медленно циркулирую щ их 
эритроцитов (О М Ц Э ),  объем нециркулирую щ их эритроцитов 
(О Н Ц Э ) и агрегацию  их. Этот эффект особенно отчетливо про
является  при трансфузии  крови и плазм ы  (П. Г. Брюсов, 1971).
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П ри _хранеиш1 крови ухудш аю тся ее гемостатические свой
ства, сни ж ается ,  концентрация фибриногена и других прбкоагу- 
л ян тов  (И. Й. Кальченко и соавт., 1*971, и др.) . ’ К р о м е  того, 
в п л азм е  крови возр астает  количество а м м и а к а , к а л ия, проис
ходит гемолиз," н а р а ст а ет ацидоз, быстро р азруш аю тся  тромбсь" 
ц и ты Т н ар у ш а ю т с я  электролитны^^атгшгсг,~15Ш ОТет?ска¥~рёзй- 
стентность эритроцитов, их способность элим инировать С 0 2, 
способность лейкоцитов“  к фагоцитозу, сни ж ается  активность 
ферментов и т. д. (П. В. К равченко и соавт., 1966; А. Ф. Ж л о б а ,  
1969; ö s t e r u d ,  1969; Stoeckel, S tober, 1970, и д р .) .  Установлено 
т а к ж е  токсическое действие натрия ц и трата, вы раж аю щ ееся  в 
сп азм е  Сосудов Г 'нарушений”  сердечной деятельности,; 'р азви ти й  
капйлляр1ых'Тёмбррагй 'й '~1Г особенно часто проявляю щ ееся  у 
б0Льнйх с п ато л о гяй Г п ёч ен и  и почек (Г. М. Соловьев' и соавт., 
196#; А. А. Ш ал и м о в  и соавт., 1970, и д р . ) . Н акоп лен ие  натрия 
ц и тр ата  до опасного уровня зависит от объема и темпа  тр ан с 
фузии, а т а к ж е  от ком пенсаторных механизмов. Ш ок сни ж ает  
интенсивность окислительных процессов, в том числе окисление 
натри я  ци трата .

М ассивны е струйные гемотрансфузии ухудш аю т функцию 
печени, в ы р аж ен н ы е  расстройства крово- и лим ф ообращ ения  
наблю даю тся  т а к ж е  в почках, отмечено наруш ение функции 
легких, увеличение частоты пневмонии в послеоперационный 
период, что получило н азван ие  посттрансфузионного легкого 
(Б. В. П етровский , 1970). В наруш ении легочного кровообращ е
ния значи тельн ая  роль при надлеж ит  микросгусткам, п оявляю 
щ им ся у ж е  в первы е минуты после заб о р а  крови и увеличиваю 
щ им ся при хранении (Н. Г. К арташ евский, В. В. Рум янцева , 
1972). Величина микросгустков (15— 20 мкм) обеспечивает их 
свободное прохож дение через иглы с последующим оседанием 
в легочных кап и л л яр ах ,  диам етр  которых значительно меньше 
(6— 8 м км ) .

П ер ел и ван и е  больш их количеств цитратной крови способ
ствует развитию  син дром а кровотечения, вызванного массивной 
трансфузией. О н зак л ю ч ается  в усилении возникшего ранее кро
вотечения. A rtz  и соавторы (1955) установили при ш оке следую 
щую зависимость м еж ду  потреблением крови и летальностью: 
при переливании 2350— 4700 мл летальность 20% , 4750— 
7100 мл — 16%, 7105— 9500 мл — 25% , более 9500 мл — 53% .

Очевидно, снизить опасность трансфузионной терапии и по
высить ее эффективность можно использованием свеж ецитрат- 
ной и теплой донорской крови и сочетанием гемотрансфузий с 
введением кровезаменителей.
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Кровь м алы х сроков хранения (до 3 сут) явл яется  ценной 
биологической средой. О на надеж но компенсирует кровопотерю, 
устраняет  тканевую  и гемическую гипоксию, способствует ге
мостазу (Б. В. Петровский, Ч. С. Гусейнов, 1971, и д р .) ,  о б л а 
д ает  дезинтоксикационными свойствами, фиксируя токсины на 
поверхности эритроцитов (А. А. Ш али м ов  и соавт., 1970), не
медленно восстан авли вает  микрокровоток до контрольного уров- 

* ня (S ta l lw o r th  и соавт., 1969).
Д ругой путь ликвидации деф ицита О Ц К  — возвращ ение  д е 

понированной крови в активную  циркуляцию  с помощью крове
заменителей. Т рансф узионн ая  терап и я  эф ф ективнее при исполь
зовании крови и кровезаменителей (П. Г. Брю сов, 1971).

К ровезам еняю щ ие растворы позволяю т значительно ускорить 
н ачало  трансфузии. Они улучш аю т реологические свойства кро- - 
ви, влияют на обменные процессы, восстан авли ваю т  эл ектр о л и т
ный баланс, К Щ Р , ограничиваю т иммунологические наруш ения 
в связи с гемотрансфузией и т. д. (3. А. Ч ап л ы ги н а ,  Л . Г. М и
хайлова, 1968; А. А. Беркутов  и соавт., 1969). Зн ачение  п л а зм о 
зам еняю щ их растворов настолько велико, что возникло лечеб 
ное н а п р а в л е н и е —-у п р а в л я е м ая ,  или контролируем ая , гемоди
люция. Она определяет  особую трансфузионную  такти ку  при 
т яж ел ы х  состояниях разного генеза, когда четко корригируется  
количество введенной ж идкости  и крови, то есть осущ ествляется  
дозированное разведение крови (А. Н. Ф илатов , Ф. В. Б ал л ю -  
зек, 1971). Эффективность р я д а  кровезам енителей  (растворы  
декстрана, ж елати н оля)  при ш оке выше, чем эф ф ективность 
аутологичной крови (П. Л ундсгард-Х ансен , 1969). Коллоидны е 
плазм озам ещ аю щ и е  растворы  (ж елатиноль , поливинол, поли- 
глюкин и др.) обеспечиваю т высокую вы ж иваем ость , способству
ют стабилизации гемодинамических показателей . О б л а д а я  срод
ством к клеточным м ем бран ам , многие кровезам ени тели  умень
ш аю т агрегацию  эритроцитов (L itw in , 1965), вы зы ваю т феномен 
редепонирования крови, тем самым стабили зируя  О Ц К  
(В. И. Бураковский  и соавт., 1969). Э ф ф ект  редепонирования 
выше при своевременном н ачале  трансфузионной терапии, а по 
мере прогрессирования шока в кровоток вы м ы ваю тся  неполно
ценные эритроциты, гибель которых неи збеж н а  (Н. А. Горбуно
ва, 1968, и др .) .

С лож н ы м  является  вопрос о соотношении объемов вводимых 
крови и кровезаменителей. П отребность в количествах до 500 мл 
может покрываться жидкостью, потребность в количествах 500 — 
2000 мл и более требует введения свежей крови и коллоидных рас
творов (см. методические рекомендации М3 СССР «Инфузионная те
рапия. в акушерско-гинекологической практике». М., 1975).
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Вы явлен  критический уровень гемодилюции, поэтому ее сте
пень д о л ж н а  контролироваться  гематокритом, О Ц К , Ц В Д , п оча
совым диурезом, коагулограм м ам и . М а л а я  гемодилю ция (10— 
15% ) не имеет смы сла, так  как  реологические преимущества 
ее неощутимы. Р азведен и е  крови на 20—30% исходного О Ц К  
способствует вы явлению  всех ее преимуществ — устранению ге
моконцентрации, улучшению микрокровотока, увеличению п ро
изводительности сердца. Эти преимущ ества в полной мере ком 
пенсируют уменьшение ды хательны х резервов крови в связи с 
дилю цией. С разведением  крови более чем на 30% н арастаю т 
резкое  снижение ды хательной  емкости крови, гипопротеинемия 
и т. д., что представляет  прямую  опасность д ля  больного 
(А. Н. Филатов, Ф. В. Б аллю зек ,  1971).

В целях  удален ия  избы тка ж идкости и уменьш ения опасно
сти отека легких целесообразно проведение форсированного д и 
уреза  и ганглионарной блокады.

К ровезам енители  долж ны  улучш ать  реологические свойства  ̂
крови и препятствовать агрегации эритроцитов, повыш ать кол- \  
лоидно-осмотическое давлен ие  и достаточно долго (не менее /
4— 8 ч) у д ер ж и ваться  в сосудистом русле, восстанавливать  де- j  
фицит внесосудистой межклеточной жидкости, не ухудш ать коа- /  
гуляционные свойства крови, улучш ать функциональное состоя- N 
ние почек, по физико-химическим свойствам при ближ аться  к ( 
плазме, не о ткл ады ваться  в органах  и тканях, не д ав а т ь  а л л ер 
гических реакций. /

Группа солевых кристаллоидов дклю чяет больш ое число п р е 
паратов  — от изотопического раствора  натрия  хлорида, р аство 1 
ров электролитов  до многих противошоковых растворов. Осно- 
ванием д ля  применения электролитны х растворов является  их 
способность во сстан авли вать  электролитны й баланс, объем вне
сосудистой внеклеточной жидкости, обеспечивать капиллярную  
перфузию  (А. А. Ш алим ов и соавт., 1969; B as ta ie  и соавт., 1970, 
и д р .) .  Ш ироко применяются в последние годы сбалан си рован 
ные буферны е растворы, близкие по электролитному составу к 
эк страц еллю лярн ой  жидкости.

Больш ую  группу кровезаменителей составляю т растворы уг 
леводов и спиртов. П реп ар аты  декстран а  (полиглюкин и рео- 
полиглю кин) сни ж аю т  вязкость крови, ликвидирую т стаз и а г 
регацию  эритроцитов, улучш ая  периферический кровоток и спо
собствуя возвращ ению  форменных элементов в циркуляцию . 
Реологический эф ф ект больш е у препаратов  с низкой молеку
лярной  массой. П репараты  декстран а  повыш ают коллоидно
осмотическое давление, что приводит к притоку межклеточной 
ж идкости  в сосуды и восстановлению объем а большего, чем
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объем  введенного кровезаменителя. П о дан ны м  A nnefe ld  и со
авторов (1965), возмещение кровопотери п р еп ар атам и  декстра- 
на увеличивает  исходный О Ц К  на 112— 133%, в то врем я к ак  
введение крови и плазм ы  — лишь на 84— 90,8% , преп аратов  ж е 
л ати н а  медицинского — на 57% , производных поливинилпирро- 
лидона — на 16,2%, изотонического раствора  натрия  хлорида  — 
на 12,4%. Ю. М. Ш тыхно (1968) п ок азал ,  что введение реополи- 
глю кина восстан авли вает  О Ц К  с превыш ением исходного о б ъ 
ема на 43% . Е щ е больш е гемодинамический эф ф ект  полиглю- 
кина.

О днако  декстран  вы зы вает  аллергические реакц ии  и у худ 
ш ает  свертываемость крови Г Быс'тjTöc~ в ы вё д'ен ие основной^ массы 
п р еп ар ата  через почки способствует развитию  почечного блока  
(B e rg en tz  и соавт., 1 9 6 5 fM o rg a n  и соавт., 1966, и д р .) .  О трица- 
тельные свойства дек стран а  не п роявляю тся  при в ведении те- 
р апевш н е с к ш ш о . у  ТР есть до 1И г/кг или 20 м л /кг  (N ilson и 
соавт., 1964; Golub и соавт., 1969). С огласно OttoTäfidST (1966), 
он имеет гепариноподобную структуру и потому его п р и м ен яю т/ 
при коагулопатическом  синдроме у родильниц. Способность дек- } 
стран а  улучш ать периферический кровоток и увеличивать  О П  
позволяет  использовать его при т яж е л ы х  ф орм ах  позднего ток- /  
сикоза  беременных (S ch w arz  и соавт., 1970).

Группа углеводов вклю чает  м аннитол и сорбитол. О б а  п ре
п ар ата  являю тся  эф ф ективны ми осмодиуретиками, способству
ют усилению общего и почечного кровотока. М акси м ум  д и у р е
тического эф ф ек та  м аннитола  приходится на 2— 3-й час после 
введения. Полностью п р еп ар ат  выводится в течение суток (Воп- 
som  и соавт., 1970), р а зо в а я  д о за  1 — 1,5 г/кг, повторно его м о ж 
но вводить через 6— 12 ч. П р е п а р а т  эф ф ективен  при посттранс- 
фузионных осложнениях, ф ункциональных наруш ениях  почек и 
в начальны х стадиях  острой почечной недостаточности (Л . Г. Б о 
гомолова и соавт., 1967; А. И. Ш ан ская ,  1969, Б. В. Петровский,
Ч. С. Гусейнов, 1971), применяю т его и д л я  п роф илактики  пост
операционной и постреанимационной анурии (Ф. В. Б а л л ю з е к  
и соавт., 1967).

Д иуретический эф ф ект  сорбитола несколько слабее . Д о з а  
п р еп ар ата  0,5— 2 г/кг. П рим еняется  в виде гипертонических 
(20% по 150— 300 мл) и изотонических (5— 6% по 500— 1000 мл) 
растворов. Курс лечения вклю чает  4—6 вливаний, повторяемы х 
через 6— 8 ч. П одобно маннитолу он стабили зирует  гем оди нам и
ку, устраняет  гемолиз, предотвращ ает  острую почечную недо
статочность. Сорбитол о к азы в ает  благопри ятн ое  влияние на 
тканевой метаболизм , активирует  окислительное фосфорилиро- 
вание и эндогенную глю козу  (В. А. А ркатов  и соавт., 1972), сти-

60

ak
us

he
r-li

b.r
u



мулирует  перистальтику, ликвидирует  кишечную интоксикацию. 
П о к а за н  д л я  проф илактики  п ар еза  кишечника в постреаним а
ционный период (Б. В. Петровский, Ч. С. Гусейнов, 1971). Р а н 
нее применение п р еп ар ата  в виде гипертонических растворов 
сильнее  влияет  на перистальтику, п р еп ар ат  о б лад ает  тропизмом 
к печени, вы раж ен н ы м  ж елчегонны м действием (Ю. И. Раф ес  
и соавт., 1966).

С равни тельно  недавно в этой группе кровезаменителей  по
явился  новый п р еп ар ат  — гидрооксиэти лкрахм ал, продукт гид
р оли за  н атурального  к р ах м ал а .  Он улучш ает  гемодинамику при 
острой кровопотере, м ож ет  применяться  в больш их дозах  (до 
100 м л /кг) ,  хорошо утилизируется  в организм е  (А. Н. Филатов, 
Ф. Б. Б ал л ю зек ,  1971).

Третью  группу кровезам енителей  п редставляю т синтетиче
ские химические коллоидны е вещества. Они являю тся  произ
водными п оливи нилалкоголя  и ноливинилпирролидона (П В П ) ,  
синтезированного  из ацетилена и ф орм альдегида. П роизводны е 
П В П  — гемовинил и гемодез — преп араты  со средней и низкой 
м олекулярной  массой, об лад аю т  вы раж енн ы м  дезинтоксикаци- 
онным действием, ней трализуя  токсины непосредственно в кро
вяном  русле. Они ликвидирую т стаз эритроцитов, в о сстан авли 
ваю т их линейную скорость и улучш аю т реологические свойства 
крови (А. А. Фром, 1969; А. Е. Киселев и соавт., 1969; Р . И. Му- 
р а зя н  и соавт., 1969). Эти преп араты  улучш аю т гемодинамику, 
что позволяет  использовать их при шоке (В. Б. Козинер, 1969, 
и д р .) .  Они т а к ж е  ум еньш аю т адгезивность тромбоцитов и пото
му применимы д ля  проф илактики  тромбозов (S a k b a r  и соавт., 
1967). П В П  быстро выводится из о рган и зм а  (основная часть 
через 4— 8 ч).

П ер вы е  преп араты  из п оливи нилалкоголя  — среднемолеку
л яр н ы й  и низком олекулярны й поливинол. М еханизм  действия 
п р еп ар ато в  аналогичен  П В П , но гемодинамический и дезинток- 
сикационны й эф ф ек т  в ы р аж ен  больше. П реп ар аты  поливинил
ал к о го л я  эф ф ективны  при геморрагическом  шоке, септических 
состояниях и интоксикациях. Н и зк ом олек улярн ы й  поливинило
вый спирт о б л а д а е т  в ы раж ей н ой  способностью связы вать  ток
сины. В ы водится  почкам и (60— 80%  в 1-е сутки) ,  увеличивая  
диурез. П р е п а р а т  улучш ает  морфологический состав крови, нор
м ал и зу ет  обменные процессы, дезагреги рует  и редепонирует 
эритроциты  (3 . А. Ч ап л ы ги н а  и соавт., 1969; Д .  И. Бельченко 
и соавт., 1969, и д р .) .  П ри  больш их кровопотерях  он устраняет  
м етаболический ацидоз и в комплексе с гексозоф осфатом  обес
печивает  н ор м ал и зац и ю  сердечной деятельности  (А. Н. Филатов, 
Ф. В. Б а л л ю зе к ,  1971). Высоко эф ф ективен  при кровотечениях
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в родах, при септических послеродовых ослож нениях и позднем 
токсикозе беременных (Э. С. О вчарова , 1971, 1972).

К отдельной группе биополимеров относятся п реп араты  же- 
латиноля . Они не влияю т на сверты вание крови, что позволяет 
вводить п реп арат  в объемах, равны х объему кровопотери, о б л а 
даю т  отчетливым дезагрегирую щ им  эф фектом, однако  по мере 
удаления их из кровотока агрегац ия  эритроцитов вновь и в б о ль 
шой степени н арастает  (П. Г. Брюсов, 1971). П реп ар аты  вы во
дятся  почками, основная масса — в первые часы.

В последние годы предлож ены  новые преп араты  — декальци- 
нированный ж елатиноль , преп арат  сухого ж ел ати н а ,  перфузион- 
ный коктейль. Эти препараты  эфф ективны  при гнповолемиче- 
ском шоке, т а к  как  нормализую т гемодинамику, К Щ Р ,  у л у ч ш а 
ют периферический кровоток. В связи  с наличием в некоторых 
из них небольших количеств сорбитола они улучш аю т диурез. 
Эфф ект препаратов  выше при сочетании их с полиглю кином и 
альбумином (И. С. Колесников, Ю. Н. Ш анин, 1972).

П ри геморрагическом шоке применяется  альбумин, вы сокая  
электронегативность м олекул которого подавляет  агрегацию  
эритроцитов, что позволяет  использовать  его д л я  п роф илактики  
и лечения синдрома массивных трансфузий  (Б. В. Петровский, 
1969; Н. С. Епифанов и соавт., 1969, и др .) .  Согласно С. И. Би- 
бегал (1968), альбумин п редупреж дает  реакции несовместимо
сти. М о л екулярн ая  масса альбум и на  (60 ООО) обусловливает  его 
роль в регуляции осмотического давлен ия  плазм ы . Спонтанное 
восстановление альбум и на  в случаях  его больш их потерь п ро
исходит медленно, поэтому преп араты  альбум и на  пок азан ы  при 
геморрагическом шоке, хронической гипопротеинемии и других 
состояниях (А. А. Фром, 1969; Б. В. Петровский, Ч. С. Гусей
нов, 1971, и д р .) .

П ри кровотечениях в акуш ерской п ракти ке  ш ироко при м е
няю тся преп араты  нативной, лиофилизированной, сухой плазм ы  
(М. А. Репина, 1962; Е. А. Р ож и ло , 1966, 1968; А. П. Кучук, 
1966). О д н а ко п л а з ма__.усиливает агрегацию  эритроцитов, что 
нежсуш.1£Л.ьно при шоке.

Особое преимущество в реанимационной п ракти ке  п р и н а д л е 
ж и т  п реп аратам , в состав которых включены эритроциты.

Д л я  успешного лечения ш ока целесообразно  сочетание т р а н с 
фузий крови с различны м и кровезам енителям и, причем общий 
объем каж дого  из них не долж ен  превы ш ать  средних те р ап е в 
тических доз.

Опыт применения кровезаменителей при акуш ерских крово
течениях п оказал , что при массивной трансфузионной терапии 
лучш е переносятся ж ел ати н о л ь  и синтетические коллоиды  — ге
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модез, низком олекулярны й поливиниловый спирт. Хотя эти кро
везам енители  быстро (в течение 2—6 ч) покидают сосудистое 
русло, они улучш аю т перфузию  тканей, о чем свидетельствует 
увеличение диуреза. Поэтому в случаях  преж девременной от
слойки плаценты применяли главны м  образом  ж ел ати н о л ь  и ге
модез, а при гипо- и атоническом кровотечении — ж елатиноль  
и низком олекулярны й поливиниловый спирт. Ж е л а ти н о л ь  и ге
модез вводили в дозах  до 1350 мл, а низком олекулярны й по
ливин иловы й спирт — не более 750 мл. О граничение дозы  поли
винилового спирта связано  с его тенденцией ухудш ать  коагу
ляцион ны е свойства крови. П ри р а зр ы в а х  матки с хорошим 
эф ф ектом  были применены полиглю кин и реополиглюкин в до- 
за х  до 1200 мл. В связи  с тем что массивные~кровопотери приво- 

'д я т  к гипонатриемии и гипокалиемии, всем больным вводили 
300— 1000 мл изотонического раствора  натрия  хлорида  и неко
торым (по показан и ям ) — раствор кал и я  хлорида.

Альбумин, сухая, лиоф илизи рованная  и н ативн ая  п л азм а  в 
средних терапевтических дозах  шире использовались при п р еж 
девременной отслойке плаценты  и гипотоническом кровотече
нии, что было связано  с более частым развитием  коагулопатии 
при этих состояниях.

Т ак  как  ацидоз является  одним из основных ф акторов  р а з 
вития необратимого шока, то его коррекция адекватны м  коли
чеством буферных растворов или натрия  гидрокарбоната  п о к а 
з а н а  на более ранних этап ах  реанимации. О на д о л ж н а  прово
диться  при ликвидации основного деф ицита  О Ц К  (N elson  и 
соавт., 1963; Воуап, 1969, и д р .) .

Проведение искусственной вентиляции легких, применение 
кровезам енителей , улучш аю щ их реологические свойства крови, 
бы страя  ли к ви дац и я  основного дефицита О Ц К  способствовали 
коррекции К Щ Р  у н аблю даем ы х  нами больных. Поэтому мы 
счи тали  целесообразны м  ограничивать введение ощ елачиваю - 
щих растворов. Н а т р и я  гидрокарбонат  вводили больным с п р е ж 
девременной отслойкой плаценты, р еж е  —  при других ослож не
н и я х — всегда в средних дозах  (200— 400 мл 4% раствора) .  
Р е ж е  и только с учетом данны х К Щ Р  применяли ощ елачиваю - 
щ ие растворы  в ранний постреанимационны й период. О граничен
ное применение натри я  ги дрокарбон ата  объяснялось  тем, что 
у больных в постреанимационный период не только  происходит 
б ы стр ая  спонтанная коррекция К Щ Р , но и нередко развивается  
метаболический алкалоз .

В р езу л ьтате  подобной трансфузионной тактики  больных 
бы стро  выводили из состояния шока. П ослеродовы е ослож нения 
отмечены только  у 3 из 332 больных: у одной был септический

63

ak
us

he
r-li

b.r
u



послеродовой эндометрит с очаговым миокардитом; у другой — 
гем атом а культи шейки матки в результате  тяж ел о го  коагуло- 
патического кровотечения, продолж авш егося  несколько часов 
после ампутации матки; у третьей — заж и в л ен и е  кож ных швов 
вторичным натяж ением . З а  исключением одной больной, пере
несшей гипотоническое кровотечение, у которой в 1— 3-й день 
послеоперационного периода концентрация гемоглобина бы ла 
равн а  56 г/л, не отмечено случаев  тяж ел о й  постгеморрагической 
анемии: количество его в эти дни колебалось  в пределах  68— 
105 г/л.

Н есм отря  на то что при преж девременной отслойке п л ац ен 
ты кровезам енители  применялись в значительно больш ем о б ъ е 
ме, чем при других видах  акуш ерской патологии, в первы е 1 —
2 дня постреанимационного периода концентрация гем оглобина 
у этих родильниц бы ла выше (в среднем 84 г/л, и н ди ви ду ал ь 
ные колебания 70— 105 г /л ) ,  чем у родильниц после р а зр ы в а  
матки или гипотонического кровотечения (в среднем  79 г/л, ин
дивидуальны е колебания  56—-95 г /л ) .

А нализ материнской смертности от кровотечений показал  
чрезвычайную  опасность раннего прекращ ен и я  трансфузионной 
терапии. П омимо того, неполное выведение из ш ока способству
ет быстрому развитию  терминального  состояния при возобн овле
нии д а ж е  небольшого по объему кровотечения. Н едостаточн ая  
компенсация гемодинамики является  фоном д л я  разви ти я  после
родовых осложнений. Поэтому целесообразно п р одолж ать  к а 
пельные внутривенные трансф узии  в течение 20— 40 ч постре
анимационного периода. У больных, перенесших массивную 
кровопотерю в родах, несмотря на адекватн ую  трансф узиоиную  
терапию, как  правило, значительно снижен эри троцитарны й о б ъ 
ем. Вместе с тем в восстановлении О Ц К  основная роль п р и н ад 
леж и т  не плазме, а эритроцитам . В связи  с этим мы полагаем , 
что гемодилю ция больш е п ок азан а  при проведении р еан и м ац и 
онных мероприятий, а в ранний постреанимационный период це
лесообразен  переход к капельны м гем отран сф узиям  с неболь
шим добавлением  кровезаменителей.

Н есм отря  на переливания крови (по 500 мл 1— 2 р а з а  в пер 
вые дни) концентрация гемоглобина у родильниц с п р е ж д е в р е 
менной отслойкой плаценты им ела тенденцию к сниж ению  (в 
среднем 81 г/л, колебания  70— 90 г /л ) .  Это яв л яется  д ополни
тельны м доказательством  глубоких наруш ений м икрокровотока 
у больных с преж девременной отслойкой плаценты, так  как  тен 
денция к усилению анемии, несмотря на повторные трансф узии  
крови и отсутствие кровопотерь в послеродовой период, м ож ет
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быть о б ъ ясн ен а  только  редепонированием  и гемолизом ранее 
секвестрированн ы х эритроцитов.

О тсю да очевидна целесообразность назначения  в постреани
мационный период спазмолитических средств и препаратов, 
улучш аю щ их  реологические свойства крови. П одобную  терапию  
проводили всем больным. В основном применяли синтетические 
коллоидны е растворы  — ни зком олекулярны й поливиниловый 
спирт и гемодез — по 400— 500 мл в течение 3— 5 дней. В целях 
п редотвращ ен и я  иммунологических посттрансфузионных р е а к 
ций больны м  вводили альбумин, р е ж е — плазму.

П рин цип иально  важ н ы м  вопросом в терапии гиповолемиче- 
ских состояний яв л яется  регуляц ия  тонуса сосудов. Н есм отря  
на то что спазм  периферического сосудистого звена  зан и м ает  
ведущ ее  место в патогенезе необратимого  шока, р яд  авторов 
реком ендует  применение при острой кровопотере препаратов, 
стим улирую щ их а-рецепторы , в частности введение норадрена- 
лина, либо преп аратов , блокирую щ их ß -рецепторы (И. Р . П е т 
ров, 1965; Berk  и соавт., 1967).

Вм есте  с тем  доказано , что в случаях, когда шок протекает 
с больш ей первичной активностью  симпатической части авто
номной нервной системы, смертность выш е (S ta l lw o r th  и соавт., 
1969). По дан ны м  J a r d  и N ickerson  (1956), введение адреналина  
и н орад рен али н а  в ы зы вает  л етальн ы й шок, при котором гемо- 
динам ические и анатомические наруш ения  сходны с наруш ен и я
ми при геморрагическом  и травм атическом  шоке. Введение ва- 
зопрессоров д а ж е  в сочетании с гем отрансф узией  углубляет  
гипоксию, очевидно, з а  счет ухудш ения периферического и осо
бенно почечного кровотока  (С. А. С елезнев и соавт., 1967; Vick 
и соавт., 1965).

Р е зу л ь т а ты  лечения ш ока улучш аю тся  с применением преп а
ратов, ликвидирую щ их тяж ел у ю  вазоконстрикцию  (S ingh , 1966; 
H a r d a w a y  и соавт., 1967, и д р .) ,  ганглиоблокирую щ их средств. 
Б л а го п р и ятн о е  действие препаратов  связан о  с улучшением к а 
пи ллярного  кровотока  и тканевой перфузии, ограничением м ета
болических наруш ений и секвестрации эритроцитов (П. Г. Б р ю 
сов, 1972), уменьш ением проницаемости кап илляров .

Д ли тельн ое  применение ганглиоблокирую щ их средств не 
только не сн и ж ает  почечный кровоток, но и увеличивает  диурез 
(J1. И . Ромендин, 1960; H a rd a w a y  и соавт., 1967). С им патиче
с к а я  иннервация  сосудов почек д ел а е т  их вы сокочувствительны 
ми к влиянию  сосудосуж иваю щ их веществ. Ганглиоблокирую - 
щ ие средства  торм озят  адренергические реакции артериол и к а 
пи лляров  почек, в р езультате  возм ож но уменьш ение гипо
ксии почечной ткани  и других последствий наруш ения  почечного
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кровотока. П оэтом у ган гл и о н ар н ая  б л о к ад а  при гем орраги че
ском шоке в акуш ерской п ракти ке  в определенной мере я в л я е т 
ся  проф илактикой острой почечной недостаточности.

Ганглиоблокирую щ ие средства о казы ваю т  лечебный эффект 
при отеке легких, который основан на расш ирении легочных со
судов (Я- А. Л а з а р и с  и соавт., 1963). Т рансф узия  больш их о б ъ 
емов крови и ж идкости  при острой кровопотере способствует 
развитию  отека легких за  счет перераспределен ия  крови в м а 
лый круг кровообращ ен ия  (S im m o n s  и соавт., 1969) и о к а з ы 
вает  токсическое действие на м иокард  в связи  с сосудосуж иваю 
щим эф ф ектом  стаб и ли затора  консервированной крови — натрия  
цитрата . П оэтом у ган гли он арн ая  б ло к ад а  одновременно я в л я 
ется и средством проф илактики  ослож нений при м ассивны х 
трансфузиях.

Ганглиоблокирую щ ие средства  явл яю тся  своеобразн ы м  кр и 
терием адекватности возмещ ения кровопотери: очень часто ги- 
поволемия вы является  с помощью ганглионарной блок ады  там , 
где гем отрансф узия, казалось , восполнила  кровопотерю  ( H a r d 
aw ay  и соавт., 1967; S m ith  и соавт., 1967, и д р .) .  Поэтому одним 
из в аж н ы х  условий д л я  ганглионарной б ло к ады  явл яется  п ред 
вар и тел ьн ая  л иквидац ия  деф ицита О Ц К .

П ри  проведении ганглионарной блокады  у родильниц, пере
несших массивную кровопотерю, мы руководствовали сь  т е м ,ч т о  
сосудистая система у них очень л аб и ль н а  и ответн ая  р еакц и я  
на ганглиоблокаторы  достигается  у ж е  при введении небольш их 
доз. Способность тормозить проведение нервного в озбуж ден и я  
в вегетативных ганглиях  свойственна не только  ганглиоблоки- 
рующнм, но и некоторым местноанестезирую щ им (новокаин) 
и противогистаминным средствам  (димедрол, п и польф ен ),  по
этому мы их т а к ж е  ш ироко применяли у этой группы больных.

Ганглионарную  блокаду  проводили только  после остановки 
кровотечения и восполнения кровопотери. У больных с п р е ж д е 
временной отслойкой плаценты  и в 1 случае гипотонического 
кровотечения с этой целью применяли пентамин в виде внутри
венных капельны х введений дробных доз (25— 50 мг) под конт
ролем артериального  давлен ия . Ч асти  из них дополнительно  
вводили глюкозо-новокаиновую  смесь. П ри р а зр ы в а х  м атки, ги
потонических кровотечениях ограничивались  внутривенным вве
дением раствора  новокаина (0,5% до 100 мл или 0,25% до 
250 мл) и (или) противогистаминных препаратов .

П осле  создания  ганглионарной б лок ады  на фоне адекватной 
трансфузионной терапии систолическое д авл ен и е  сни ж алось  
только на 10— 20 мм рт. ст. (13— 26 г П а ) ,  что больные хорошо 
переносили. О дновременно ум ен ьш ался  периферический цианоз,
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п о вы ш алась  тем п ература  конечностей, ум еньш алась  бледность 
кожи, увеличивался  диурез.

Э ф ф ек т  ганглиоблокирую щ их средств был выше при сочета
нии их с п реп аратам и , улучш аю щ им и реологические свойства 
крови (низком олекулярны й поливиниловый спирт, гемодез, ж е 
лати н о л ь) .

Н а  основании опыта по применению ганглиоблокирую щ их 
средств при геморрагическом  шоке в акуш ерской практике  мы 
приш ли к следую щ им вы водам .

Г ан гл и о н ар н ая  б лок ада  особенно п оказан а  у родильниц с 
преж деврем енной отслойкой плаценты, а т а к ж е  при другой ак у 
ш ерской патологии, развивш ейся  на- фоне позднего токсикоза. 
В этих случаях  она одновременно п ред уп реж д ает  развитие ост
рой почечной недостаточности.

У тех беременных, у которых не было длительной невоспол- 
ненной кровопотери с развитием  терминального  состояния, ган- 
глиоблокнрую щ ий эф ф ек т  достигается внутривенным введением 
противогистамйнны х п реп аратов  и новокаина._О н усиливается  
при одноврем енной^использовании средств, улучш аю щ их реоло
гические свойства крови.

П ри коагулопатическом  синдроме назн ачали  гепарин, анти- 
ф ибринолитические преп араты , прокоагулянты. Гепарин о к а зы 
в ает  защ итное  действие в условиях интоксикации, способствует 
устойчивости организм а  к гипоксии, регулирует окислительно
восстановительны е и обменные процессы (В. П. Казначеев, 
1965; А. В. Зеленчук, 1969). Гепарин препятствует выделению 
сосудосуж иваю щ их веществ (серотонина),  об лад ает  антигиста- 
минным, противовоспалительны м действием (А. А. М аркосян, 
1969). Б л а г о д а р я  отрицательном у за р я д у  он- уменьш ает  способ
ность эритроцитов к агрегации, п о д авл яя  тем самым важ ны й 
механизм  тром бообразован и я  {S tre if f и соавт., 1968). Вероятно, 
з а  счет предупреж дени я  гломерулярного  тромбоза  раннее вве
дение гепарин а  способствует проф илактике  острой почечной не
достаточности (B ouvier  и соавт., 1968).

Активность гепарин а  усиливается  ганглионарной блокадой 
(Е. В. Э рина, I960; И. М. Ш арап ов ,  1960), поэтому мы прим е
няли дозы  от 2500 до 10 000 ЕД. Гепарин вводили фракционно 
капельно, с кровезам енителям и, разреш аю щ и м и  кап и лляростаз .  
П р е п а р а т  был применен у больных с преж девременной отслой
кой плаценты  и гипотоническим кровотечением, у которых бы ла  
в ы р а ж е н н а я  коагулопатия  потребления.

Т а к  как  у всех больных к моменту введения гепарина был 
патологический фибринолиз, п р еп ар ат  сочетался  е  антифибри- 
нолитическими средствами: небольш ие дозы  кислоты аминокап-

67

ak
us

he
r-li

b.r
u



роновой (100— 200 мл, 5% р аство р ) ,  иногда в сочетании с коит- 
рикалом .

П осле  введения гепарина и антифибринолитических преп а
ратов применяли про коагулянты — фибриноген, сухую плазму, 
теплую донорскую кровь. Высокий уровень фибриногена к  н а 
чалу  коагулопатии потребления пролонгирует внутрисосудистое 
свертывание. Поэтому физиологическая  гиперфибриногенемия 
является  неблагоприятны м  фактором . Т а к  к а к  признаки внутри- 
сосудистого сверты вания  больш е вы р аж ен ы  при п реж деврем ен 
ной отслойке плаценты, то экзогенны е прокоагулянты  могут в 
этих случаях  способствовать более глубокому наруш ению  пери
ферического кровообращ ения и функции паренхи м атозн ы х о р га 
нов. Вместе с тем на фоне гепарина больные с отслойкой п л а 
центы хорошо переносят сравнительно больш ие дозы  ф и бри н о
гена (2—4,5 г ) .  П осле введения гепарина  и антифибринолити- 
ков кровотечение сразу  не остан авли валось . Темп кровотечения 
зам едл ял ся  постепенно в течение 20—40 мин. У 2 больных кро
вотечение не прекратилось, и через 30— 60 мин гепарин введен 
повторно.

Несомненно, успешность терапии коагулопатического синдро
ма во многом объясн ялась  своевременной ам путацией  матки. 
Б ольш ое значение имеет диф ф ерен ц и рован н ая  тр ан сф узи он н ая  
терапия  коагулопатического синдрома. О бъем  терапии о п р ед ел я 
ют по данны м коагулограм м , однако в к а ж д о м  случае  на осно
вании клинической картины  синдром а возм ож ен  д и ф ф ерен и и ро-t 
ванный подход к лечению. О сновными критериям и при этом я в 
ляю тся  исходный фон в виде позднего токсикоза  беременных; 
х арактер  акуш ерской патологии, вы звавш ей  коагулопатию  по
требления; наличие симптомов острой почечной недостаточности, 
неврологических нарушений, свидетельствую щ их об отеке мозга 
и др. Отсутствие значительной активации ф ибринолиза  у части 
больны х...с поздним токсикозом в сочетании с тенден цией к з н а 
чительному Д В С  требует  осто р о ж н ого  подхода к использо в ан и ю 
антифибринолитических п р еп ар атов~у~ 1ю льны х этой группы. 

'В озм ож ность  пролонгированного поступления тром бопластина  в 
кровоток (из маткй, в результате  агглю тинации секвестри рован 
ных эритроцитов и т. д.) способствует дли тельн ому п о д д е р ж а 
нию высокой концентрации тромбина. П оэтом у необходимость 
введения гепарина  в любую  ф азу  наруш ения  сверты ван ия  крови 
в настоящ ее  врем я не вы зы вает  сомнения. М ы  считаем  о б я з а 
тельным введение гепарина  в случаях  п р ео б л адан и я  симптомов 
коагулопатии  потребления с небольшой активацией  ф и б ри н оли 
за .  П омимо специфического действия гепарина  при этом д о л ж 
ны учитываться его способность блокировать  выделение серото-

68

ak
us

he
r-li

b.r
u



нина и ум еньш ать  агрегацию  эритроцитов. По этой ж е  причине 
в случаях  коагулопатии  потребления, развивш ейся  на фоне позд
него токсикоза  и особенно в результате  отслойки плаценты, в 
первую  очередь нуж но вводить средства , ликвидирую щ ие капил- 
л я р о с т а з  и улучш аю щ ие реологические свойства крови, прово
дить  п роф илактику  и лечение острой почечной недостаточности 
и др. В этих сл у ч аях  показан ы  спазм олитическая  терапия , со з 
д ан и е  ганглионарной б локады , введение кровезам енителей  типа 
ни зком олекулярн ого  поливинилового спирта, ж елати н оля ,  гемо
д еза ,  эн ерги чная  диурети ческая  терап и я  с помощью осмотиче
ски х  диуретиков, ф уросем ида и других препаратов. Иными сло
вам и, в таких случаях  особенно показан о  создание управляем ой  
гем одилю ции д л я  улучш ения периферической гемодинамики. 
И  наоборот, там , где коагулоп ати я  потребления явл яется  р е 
зу л ьтато м  массивной кровопотери и значительного  деф ицита 
О Ц К ,  п о к азан а  срочн ая  з а м е щ а ю щ а я  терап ия  —  введение а д е к 
ватного  количества  крови, плазм ы , прокоагулянтов.

П ри  гем оррагическом  ш оке больш ое значение имеют д опол
ни тельны е меры реан и м ац и и  и интенсивной терапии, вклю чаю 
щ и е  введение витаминов, кардиотонических средств, кортикосте
роидов  и др. Г лю кокортикоиды  усиливаю т защ итны е  в о зм о ж 
ности организм а , сн и ж аю т  проницаемость сосудов, об лад аю т  
антигистаминны м эф ф ектом, усиливаю т коагуляционны е свой
с тв а  крови. Н есм отря  на повышенную секрецию кортикостерои
дов организм  больны х в состоянии ш ока требует их больше, чем 
м о ж ет  вы делить ги п оф и з-адрен аловая  система (В. К. Кулагин, 
1961). П оэтом у «стрессовую» реакц ию  устран яет  введение б о ль 
ш их доз кортикостероидов (Э. Д .  Костин, 1972). Вместе с тем 
по м ере углублени я  ш ока уровень потребления кортикостерои
дов ткан я м и  и особенно мышцей сердц а  ум еньш ается  (Б. А. С а а 
ков и соавт., 1970), а действие вазопрессоров потенцируется 
стерои дн ы м и гормонами (Г. М. Соловьев и соавт., 1965). В ве
дение больш их доз кортикостероидов при ш оке не о казы вает  
значи тельн ого  действия  на гем одинамические показатели , сер
дечно-сосудистую систему и состояние больных в целом 
(М скау, 1965; H a r d a w a y  и соавт., 1967, и д р .) .

В озм ож н о, кортикостероиды п оказаны  только в случаях  т я 
ж елого  геморрагического  ш ока. В связи  с уменьш ением потреб
л ен и я  ткан ям и  этих преп аратов  при нарастан и и  тяж ести  ш ока 
и синергизмом их с катехолам и н ам и  целесообразно введение 
средн их  доз кортикостероидов —  до 500 мг гидрокортизона. О д 
нако  в целом  результаты  реаним ац ии  зав и сят  от своеврем ен
ного восстановления  центральной и периферической гем оди на
мики.
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Изучение патогенетических особенностей и клиники г е м о р р а 
гического шока, а т а к ж е  опыт терапии акуш ерского  кровотече
ния свидетельствую т о том, что несмотря на общность основных 
терапевтических принципов, лечение д о лж н о  проводиться с уче
том х а р актер а  патологического процесса, вы звавш его  кровоте
чение.

Р азры в матки. Н ем едленное введение в наркоз с переводом 
на уп равляем ое  дыхание.

Н ем едленное чревосечение. Выбор объём а операционного 
вм еш ательства  нап равлен  на спасение больной.

Срочная трансф узионная  терапия , обесп ечиваю щ ая бы струю 
ликвидацию  основного деф ицита О Ц К . О бщий объем т р а н с ф у 
зии долж ен  превы ш ать  учтенную кровопотерю  в 2— 2,5 р аза .  
Гемодилюция в пределах  20— 25% . Из кровезам ени телей  э ф 
фективны преп араты  д екстран а , быстро в о сстан авли ваю щ и е 
коллоидно-осмотическое давление, и синтетические коллоиды , 
улучш аю щ ие реологические свойства крови и усиливаю щ и е 
диурез.

П осле  остановки кровотечения и восполнения кровопотери 
п ок азан а  «м ягкая»  ган гли он арн ая  б ло к ад а  глю козо-новокаино- 
вой смесью и противогистаминными п реп аратам и .

Т а к  как  случаи коагулопатического синдром а при р азр ы в е  
матки протекаю т со значительной активацией ф ибринолиза , то 
в терапию  в первую очередь нуж но вклю чать  антиф ибринолити- 
ческие препараты .

Преж девременная отслойка нормально расположенной пла
центы. Н ем едленное родоразреш ени е  абдом ин альн ы м  кесар е 
вым сечением с последующим одновременным удалением  матки  
в случае  маточно-плацентарной апоплексии и коагулопатии .

А декватн ая  трансф узионная  терап и я  с созданием  гемодилю - 
ции в объеме 35% О Ц К  с помощ ью преп аратов , о б лад аю щ и х  
наибольш им реологическим эффектом: ж елатиноль , н и зком оле
кулярны й поливиниловый спирт, гемодез. Р анн ее  введение осм о
тических диуретиков с поддерж анием  ф орсированного д и у р еза  
в течение не менее 2— 3 дней, а затем  — по п о к азаниям . С о ч ета 
ние преж девременной отслойки плаценты с т яж е л ы м и  ф орм ам и  
позднего токсикоза, почечно-печеночной недостаточностью  т р е 
бует введения этим больным только  одногруппной теплой и све- 
ж ецитратной  крови.

В связи с наличием хронического периферического сосуди
стого сп азм а  и пролонгированных наруш ений м и к роц и ркуля
ции в связи  с поздним токсикозом особое значение приобретает  
терап ия  спазмолитическими средствами, и в частности ган гл и о 
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н а р н ая  б лок ада ,  которую по пок азан и ям  нуж но п р одолж ать  и 
в постреанимационны й период.

Т ерап и я  коагулопатичеекого  синдрома проводится только  с 
учетом  клинических и лабо р ато р н ы х  данных. Т а к  как  в случаях  
коагулопатни  без активации ф ибринолиза  введение антифибри- 
нолитических преп аратов  увеличивает  возм ож ность развития  
мозговых наруш ений, острой почечной недостаточности и других 
ослож нен ий , с проф илактической  целью не следует вводить кис
ло ту  ам инокапроновую , контрикал  и другие антифибринолити- 
ческие средства  при акуш ерских кровотечениях вообще и от
слой ке  плаценты  особенно. Антифпбринолитические препараты  
допустимо применять только  при остром фибринолизе.

О собое значение  при преж деврем енной отслойке плаценты 
приобретает  терап ия  гепарином, которая  п ок азан а  в любой с т а 
дии. П редпочтительнее капельное фракционное введение геп а 
рина  д озам и  по 2500 Е Д  вместе с кр овезам ещ аю щ им и раство 
рам и.

П ред  лежание плаценты. В случаях  п редлеж ан и я  плаценты 
ч ащ е  всего вы полняю тся  релапаротом и и  в связи с последую 
щ ей гипотонией м атки  и особенно ее нижнего сегмента или з а 
по зд ал ы м  диагнозом  шеечно-перешеечной плацентации. П оэто
му при разреш ен ии  абдом ин альн ы м  кесаревы м сечением необ
ходимы правильны й выбор объ ем а  оперативного вмешательства 
и тщ ательн ы й  гемостаз. З атр у дн ен и я  в отделении плаценты 
в сочетании с артери альной  гипотонией в конце беременности 
и упорным кровом азан ьем  начиная  от ранних сроков берем ен
ности с больш ой долей вероятности свидетельствую т о шеечно
перешеечной плацентации.

Основной причиной разви ти я  терминальны х состояний при 
пр ед л еж ан и и  плаценты  является  кровопотеря, поэтому особое 
вни м ан ие  надо  уделять  ее своевременному возмещению. Общий 
объем  трансф узии  долж ен  превы ш ать  учтенную кровопотерю 
в 2— 2,5 раза  и состоять на 3Д из крови и на из кровезам ени
телей . В целях  п роф илактики  трансфузионны х осложнений по
казан ы  введение альбум и на , ган гл и о н ар н ая  б локада  и форси
рованны й диурез.

Гипотонические кровотечения. При выявлении первых симп
том ов гипотонического кровотечения особое внимание нуж но 
уд ел ять  местному гемостазу. О бъем  вм еш ательств  для  останов
ки кровотечения консервативны м путем долж ен  быть неболь
шим, общ ее  количество вводимых с этой целью преп аратов  з а д 
ней доли гипоф иза — не более допустимой Суточной дозы. П ри 
кровопотере 18—20 мл/кг и отсутствии эф ф екта  от кон серва
тивны х мероприятий п оказано  чревосечение.
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С развитием  первых симптомов гипотонического кровотече
ния применяю т анестезию при всех м ан и п уляц и ях  и мелких опе
ративны х вмеш ательствах .

О бщий объем  трансфузии  в пределах  двух объемов учтен
ной кровопотери на 25— 30% д олж ен  состоять из кро везам ен и 
телей. П ри кровопотере более 35% О Ц К  и в случаях  ко агу л о 
патии обязательно  создание форсированного  диуреза.

Г ан гли он арн ая  б ло к ад а  проводится после прекращ ен и я  к р о 
вотечения и восполнения кровопотери только в случае м асси в
ной кровопотери, сопровож даю щ ейся  дли тельн ы м  дефицитом 
О Ц К  или развивш ейся  на фоне позднего токсикоза.

Т ерапия  при коагулопатическом  синдроме н азн ач ается  с уче
том клиники и лабораторны х  данных. Ч асто та  р азвития  коагу- 
лопатий с высоким фибринолизом  у родильниц с гипотонически
ми кровотечениями требует, к а к  правило, больш их доз антифиб- 
ринолитических препаратов.

Ошибки врачебной тактики на различных
этапах оказания помощи при акушерском
кровотечении

П р о ан али зи рован о  ведение беременности и родов у 82 ж е н 
щин, умерш их от геморрагического шока. У больш инства  из них 
кровотечение возникло в связи  с несколькими причинами, кото
рые о казы в ал и  существенное влияние на разви ти е  необрати м о
го ш ока: патология прикрепления и отделения плаценты  обычно 
сочеталась с гипо- или атонией матки, в некоторых случаях  
гипо- или атонического состояния матки дополнительны м  источ
ником кровотечения были повреж дения  шейки, в л а гал и щ а ,  п р о 
межности.

Н а  фоне указан ной  патологии у 34 (41,3% ±  5,4) ж ен щ и н  
наб л ю д алась  вы р а ж е н н а я  коагулопатия  с генерализаци ей  к р о 
вотечения, образован ием  многочисленных гематом  в п арам ет-  
ральной клетчатке  и мягких ткан ях  родовых путей, кр о во и зл и я 
ниями в ж елудок , мочевой пузырь и т. д.

Гипо- или атония матки н аб лю д алась  наиболее  часто, о д н а 
ко основной причиной смерти они явились у 28 больны х. 
В 11 случаях  атоническое кровотечение сочеталось с тр ав м ам и  
мягких тканей родовых путей. Последние имелись т а к ж е  у 12 из 
30 родильниц с разры вом  матки, причем у 4 были разр ы вы  ш ей
ки матки I II  степени. У родильниц с р азры вом  матки  к о агуло
патия н аб л ю д алась  в тех случаях, когда  несмотря на интенсив
ную реанимационную терапию  больные длительное врем я н а х о 
дились в состоянии необратимого шока. У 6 ж енщ ин с атонией
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и разры вом  матки  б ы ла  эм болия  околоплодными водами, что 
т а к ж е  могло способствовать развитию  коагулопатии.

П р еж д ев р ем ен н ая  отслойка норм ально располож енной п л а 
центы б ы ла  основной причиной смерти у 14 больных. В этой 
группе наиболее часто (у 11) н аб л ю д алась  коагулопатия  с к л а с 
сической клинической картиной, подтверж денной коагулограм- 
мой и д ан ны м и секции. П олное п редлеж ание  плаценты (у 2 — 
ш еечно-перешеечное) было у 10 женщ ин, у 5 больных оно соче
т алось  с т я ж е л ы м  атоническим кровотечением. К оагулопатия  
(у ж е  на  фоне тяж елого  геморрагического ш ока) развилась  у 
3 больных. О т  геморрагического ш ока  погибли 66 (80,5% ±
± 4 , 4 % )  ж енщ ин, 16 (19,5% ± 4 , 4 % )  родильниц погибли в р а з 
ные дни послеродового периода от возникш их осложнений.

По зап и сям  в истории родов кровопотеря к олебалась  от 
600 мл (при р а зр ы в а х  матки) до 14 л (при атоническом крово
течении в сочетании с ко агу л о п ати ей ) . О днако  по клинической 
картин е  и дан ны м  секции вероятн ая  кровопотеря у всех б оль
ных б ы л а  значительно  больш е учтенной. Н аи м ен ьш ая  кровопо
теря  б ы ла  при р а зр ы в а х  матки, н аи больш ая  с характерной  кл и 
никой гем оррагического  ш ока — при предлеж ании  плаценты 
(табл . 6).

Т а б л и ц а  6. Средняя кровопотеря у  родильниц, погибших от 
геморрагического шока

Вид патологии
Учтенная 

кровопотеря, 
мл (М ±  т )

У чтенная 
кровопотеря, 
% от вер о ят
ного исходно

го ОЦК 
(М ±  ш)

У чтенная 
кровопотеря, 
% от массы 

тел а  (М ±  ш)

С редняя кр о 
вопотеря при 
коагулопати- 
ческом син д

роме, мл

Атония матки 2142 ± 1 0 2 55,8 ± 1 7 ,5 3,8 ± 1 32 6 4 ,2

Разрыв матки 1550 ± 1 2 5 38,5 ± 3 2,4 ± 0 ,2 2 0 0 0

Преждевременная отслой
ка плаценты 2200 ± 2 1 7 52 ± 6 ,3 3,5 ± 0 ,4 2 4 5 0

Предлежание плаценты 2420 ± 4 8 3 59,4 ±  11,2 3,65 ± 0 ,7 3 1 3 3 ,3

Больш ой диапазон  колебаний деф иц ита  О Ц К  установлен у 
отдельны х больных в терминальном  состоянии. Толерантность 
к  кровопотере зави сел а  от сопутствую щей экстрагенитальной 
патологии и бы ла особенно низкой у ж ен щ и н с органическими 
заб о л ев ан и я м и  сердца, а т а к ж е  от патологии беременности, осо
бенностей течения родов, условий, в которых выполнялись ро 
д о р азр еш а ю щ и е  операции (в частности, от качества обезболи 
в а н и я ) ,  патологии, вы звавш ей кровотечение, темпа кровотече-
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ння. И ны ми словами, не представляется  возм ож н ы м  говорить
о критическом пороге деф ицита О Ц К , поскольку он ин ди видуа
лен и зависит от многих факторов, вкл ю ч ая  своевременность 
терапевтических мероприятий.

Средний возраст  женщ ин, погибших от гем оррагического  
ш ока, равн ялся  31,9 ±  0,6 года. В возрасте  30 и более лет  бы ли 
52 ж енщ ины. С тарш е остальны х были ж ен щ и ны  с р а зр ы в а м и  
матки и п редлеж анием  плаценты. О тмечена вы сокая  частота  
экстрагенитальной  патологии. Н аи более  часто н аблю дали сь  с е р 
дечно-сосудистые заб о леван и я  (эндо- и м иокардит, порок серд 
ца, коронаросклероз, миокардиодистроф пя, гипертоническая  бо
лезнь и др .) ,  затем  — ож ирение I I— III  степени.

В прогностическом отношении особенно неблагоп риятн ы м  
оказалось  сочетание экстрагенитальной патологии с отяго щ ен 
ным акушерско-гинекологическим анамнезом . Гинекологическая  
заболеваем ость  т а к ж е  о к а за л а с ь  очень высокой, особенно в 
группах больных с р азр ы вам и  матки, атоническим кровотечени
ем и п редлеж анием  плаценты. По х ар актер у  они бы ли ближе, 
к  эндокринопатин (п реоб лад ал  гипо- и гилерм енструальны й син
д р о м ) .  И з 82 ж ен щ и н гинекологические заб о лев ан и я  были у 60.

П ервородящ их  было 27, повторнородящ их — 55, причем бо
лее  чем у половины преды дущ ие роды были ослож ненны ми: 
неф ропатия — у 8, слабость родовых сил — у 9, невы наш иван ие  
беременности — у 5, мертворож ден ие  — у 8, крупный плод  — 
у 12, уродство плода и многоводие —  у 2, последовые и раннне 
послеродовые кровотечения — у 6. В прош лом у части ж енщ ин 
были тазовое  п р ед леж ан и е  плода, больш ие р азр ы вы  шейки м ат 
ки и т. д. У 5 ж ен щ и н роды разреш ен ы  операцией кесарева  се 
чения, у 4 — применены акуш ерские щипцы. П роизводились  
ручное отделение последа н обследование полости матки, в ы 
скабли ван и е  полости матки и другие оперативны е в м еш ател ь 
ства. В основном указан н ы е  ослож нения  и операции в прош лы х 
р одах  отмечены у ж енщ ин с р азр ы вам и  матки  и предлеж анием  
плаценты.

П ервоберем енны х было 1 3 : 6  — с преж девременной отслой
кой плаценты, 6 — с атоническим кровотечением и 1 — с р а з р ы 
вом матки. У 51 ж енщ ины  были искусственные и у 23 — с а м о 
произвольны е аборты в анамнезе. У 17 ж ен щ и н аборты  проте
кали  с различны м и ослож нениями: остатки плодного яйца  (7 ) ,  
кровотечение во время аборта  (6), воспаления матки  и п р и дат 
ков (5), окклю зи я  цервикального  к а н а л а  (2 ) ,  вторичное бесп ло
дие (1). У 6 ж енщ ин в анам незе  были кри м инальны е аборты.

Т аки м  образом , отягощенный акуш ерский анам нез был у 
всех ж енщ ин с п р едлеж анием  плаценты  и у больш инства  —
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с разры вом  матки  и атоническим кровотечением. М ож н о думать, 
что аку ш ер ская  патология в прош лы х родах  в сочетании с або р 
тами и особенно с гинекологическими заболеван и ям и  увеличи
в ает  опасность смертельного исхода при следую щих родах. 
У больш инства  погибших к н ачалу  беременности имелись з н а 
чительные н аруш ения  в половом апп арате: хронические восп а
лительны е, дистрофические и рубцовые изменения тела  или 
ш ейки матки, опухоли тела  матки, хронические воспалительны е 
изменения в п ри датках , наруш ения функции яичников, гипоп ла
зи я  полового а п п ар а т а  и др. К а к  указан о  выше, у многих т а к ж е  
им елся  неблагоприятны й соматический фон с анатомическими 
изменениями в различны х органах  и системах.

Сведения о течении беременности, которыми мы р а сп о л ага 
ем, п о казали , что помимо общих ж а л о б  и симптомов (слабость, 
головная  боль, кож ный зуд, вялость, апатия, отставание плода 
в развитии и т. д.) имеется законом ерность  м еж ду  х арактером  
ослож нений во время беременности и той патологией, которая 
я в и л ась  причиной смертельного кровотечения.

У беременны х с центральны м  п р едлеж анием  плаценты, как  
прави ло , бы л отягощ енный акуш ерский анам нез (у 8 из 10), 
у гроза  преры вани я  беременности в сроки от 6 до 33 нед вы яв
л я л а с ь  у них наиболее  часто. О на отмечена т а к ж е  у ж енщ ин 
с разры вом  или атонией матки. У 14 беременных отмечались 
периодические кровянисты е вы деления из половых путей в 
сроки от 12 до 40 нед, что было результатом  полного или непол
ного п р ед л еж ан и я  плаценты. В ряде случаев повторные вы де
л ен и я  были длительны м и и значительны м и по количеству т ер яе 
мой крови. Вероятно, именно с этим св я за н а  частота гипотен
зивного синдром а у беременных с центральны м предлеж анием  
плаценты : стойкая  гипотония вплоть до родоразреш ения была 
у 4 из 10. В н ач але  беременности артери альное  давлен ие  у этих 
больны х было нормальны м. В результате  повторных крововы- 
делений у беременных с предлеж анием  плаценты было самое 
низкое содерж ание  гемоглобина.

У больш инства ж енщ ин с разры вом  матки (22 случая) был 
отягощ ен акуш ерско-гинекологический анамнез, у половины бе
ременных был крупный плод, аном алии полож ения  плода, мно- 
говодие, узкий таз. П оздний токсикоз (у трети беременных) 
п р о я в л я л ся  нерезкой гипертензией и протеинурией, а т а к ж е  оте
ками.

У 5 ж ен щ и н имелось вы раж енн ое  варикозное расширение 
вен нижних конечностей и наруж ны х  половых органов.

У ж енщ ин с атоническим кровотечением в ранний послеродо
вой период сочетались все у к азан н ы е  ослож нения и в общей
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клинической картине п р еоб ладали  симптомы ведущ его о с л о ж 
нения (неполного п р ед л еж ан и я  плаценты, позднего токсикоза  
и т. д . ) .  У 3 беременных бы ла гипотония, у 16 — гипертензивный 
синдром, у 15 — отягощ енный акуш ерский и (или) гинекологи
ческий анамнез, у части — крупный плод, многоводие и др.

У беременных с преж деврем енной отслойкой норм альн о  р а с 
положенной плаценты  отм еч алась  клиника позднего токсикоза  
с вы раж енн ы м  гипертензивным синдромом (артери альн ое  д а в 
ление 160/100 мм рт. ст. или 208/130 гП а, и выше было у п оло
вины больных) и протеинурией. А немия вы явлен а  только у 
1 больной с тромбоцитопенией. С о д ер ж ан и е  гем оглобина в этой 
группе было сам ы м  высоким.

У 48 (58,5% ± 5 , 6 % )  ж ен щ и н течение беременности о с л о ж 
нилось поздним токсикозом: у 14 беременных — с п р е ж д е в р е 
менной отслойкой норм ально  располож енной плаценты , у 19 — 
с атоническим кровотечением, у 5 — с п р ед леж ан и ем  плаценты  
и у 10 — с разры вом  матки.

В связи  с этим возни кает  вопрос о качестве  н аблю дения  и 
лечения беременных в ж енских  кон сультаци ях  и дородовы х от 
делениях.

Типичными были следую щ ие деф екты  в рабо те  ж ен ских  кон
сультаций.

1. Н едостаточное знаком ство  с акуш ерским  и соматическим 
анам незом , недооценка его, неполноценное обследование  б ер е 
менных (в том числе отсутствие некоторых об язател ьн ы х  ис
следовани й),  отсутствие дополнительного обследования  в тех 
случаях , когда  имелись соответствую щ ие п о казания . Д о во л ьн о  
часто с н ач ала  наблю дения  врачи  бы ли неп рави льно  ориен ти
рованы в отношении соматической, гинекологической патологии 
ж енщ ин, их отягощенного акуш ерского  анам неза .  П о совокуп
ности показаний у 10— 12 ж ен щ и н бы ли веские основания д ля  
переры вания  беременности в ранние  сроки.

2. Стереотипное наблю дение при дальн ейш ем  течении б ер е 
менности приводило к зап о зд ал о м у  диагнозу, несвоевременному 
лечению позднего токсикоза , недооценке его тяж ести  и д л и 
тельности.

У 56 из 77 беременных, находивш ихся на  учете, имелись не
благопри ятн ы е ф акторы : пож илой возраст , эк стр аген и тал ьн ая  
патология, поздний токсикоз, акуш ерская  п атология  (узкий таз ,  
перенаш ивание и д р .) ,  острые инфекции (пиелонефрит, острые 
респираторные вирусные инфекции) и т. д. Тем не менее госпи
тал и зац и я  в дородовое отделение им б ы ла  предлож ена  поздно 
либо вообще вопрос о ней не ставился .
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3. В р езу л ьтате  плохого контроля за  госпитализацией часть 
беременных, получивших н ап равлени е  в стационар , вы бы вала  
из-под наблю дения  врача  на 2 нед и более. З а  это время тяж есть  
за б о л е в а н и я  н ар астала .  Н апри м ер , 6 ж ен щ и н доставлены  в ст а 
ционар  после р азр ы в а  матки.

И з 82 ж ен щ и н 60 (72,8% ) находились в терапевтических 
стац ионарах  и отделениях патологии беременности. Треть б оль
ных п р еб ы в ала  в отделениях патологии беременности 7 и менее 
дней. Этого было недостаточно д л я  полноценного обследования 
и лечения. Хотя 18 беременных находились в стационаре  более
3 нед, однако им не б ы ла  о к азан а  своевременная помощь. И м е 
лись случаи необоснованной выписки больных из стац ионара  
или случаи отказа  в госпитализации. Это было связано  с недо
статочным ознаком лением  врачей  с акуш ерским, гинекологиче
ским и соматическим анам незом  и неполноценным обследова
нием. У части беременных несмотря на длительное пребывание 
в стац ионаре  о сталась  невыявленной сом атическая  патология. 
Х ар актерн ы м  примером недостаточной ориентации в состоянии 
больны х явл яю тся  случаи п р ед л еж ан и я  плаценты: лиш ь 5 из 
10 ж ен щ и н  находились в стационаре  с таким  диагнозом. У 3 бе
ременных несмотря на повторные кровотечения имелся диагноз 
«угрож аю щ ие преж деврем енны е роды».

Терапия  осложнений беременности и экстрагенитальны х з а 
болеваний бы ла , как  правило, недостаточной, стереотипной, про
водилась  без учета современных представлений о патогенезе 
той или иной патологии.

П ри  позднем токсикозе часто недооценивалась тяж есть  з а б о 
левания , его длительность, фон экстрагенитальной патологии 
и совокупность с другими ослож нениями. П рям ы м  следствием 
этого было зап о зд ал о е  родовозбуж дение (или отсутствие его) 
несмотря на пок азан и я  к  родоразреш ению  (сочетанный поздний 
токсикоз, отставание плода в развитии, перенашиванне, мно- 
говодие, а н тен атальн ая  смерть плода, эндометрит, крупный 
плод и т. д .) .  П од о бн ая  ош ибка допущ ена у 5 беременных 
с преж девременной отслойкой плаценты, у 9 — с разры вом  м ат
ки, у 7 — с последую щ им атоническим кровотечением.

Н еп р ав и л ьн ая  оценка акуш ерской ситуации и отсутствие п р а 
вильного диагноза  способствовали необоснованному родовоз- 
буж дению  (например, у беременных с предлеж анием  плаценты ). 
Н есм отря  на то что средн яя  длительность стационарного л ече
ния при предлеж ании  плаценты  составл ял а  23 дня, ни одна 
б ольн ая  этой группы не бы ла  разреш ен а  операцией кесарева 
сечения до н а ч а л а  массивного кровотечения. К ром е того, у 5 бе
ременных бы ли все основания д л я  планового кесарева  сечения
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(установленный диагноз п р ед л еж ан и я  плаценты, повторные 
дробны е кровотечения в сочетании с тазовы м  п редлеж анием , 
перенаш иванием , отягощ енным акуш ерским  анам незом  и д р .) .  
У 6 ж енщ ин с разры вом  м а тк и  т а к ж е  имелись показан и я  к ке 
сареву  сечению в плановом порядке  (сочетание отягощ енного 
анам неза , неправильного полож ен ия  плода, пож илого  во зр аста  
и д р .) ,  которые ни в одном случае  не бы ли учтены.

В случае  п р ед л еж ан и я  плаценты  несмотря на дробны е по
вторные кровопотери, развитие гипотонии и падение гемоглоби
на гем отрансф узия  при беременности произведена только  2 б о ль 
ным. У беременных с анемией О Ц К  снижен и компенсаторны й 
прирост О П  не в состоянии возместить деф ицит эритроцитов. 
Ш ок  легко возникает  при тр авм е  и кровопотере у рож ениц с ан е
мией. Хроническим дефицитом О Ц К  можно объяснить низкую 
толерантность организм а  беременных с предлеж анием  п л ац ен 
ты к кровопотере в родах. Единственным надеж н ы м  средством 
лечения анемии беременных являю тся  гемотрансфузии.

У п одавляю щ его  больш инства рож ен иц  роды были о с л о ж 
ненными (табл. 7).

П ер и н ат а л ь н а я  смертность в анализи руем ой  группе состав
л я л а  43,5% ± 5 , 4 % .  Н аи б о л ьш ее  число м ертворож дений (у 10 
из 14) было у рож ениц с преж девременной отслойкой п л а 
центы.

В р езультате  а н ал и за  дан ны х табл . 7 мы пришли к следую 
щим выводам.

1. Д л я  рож ениц с разры вом  матки х ар актер н ы м  бы ло соче
тание  отягощенного акуш ерско-гинекологического ан ам н еза  с 
крупным плодом, относительно пож илы м  возрастом, слабостью  
родовых сил и экстрагенитальной патологией.

2. Д л я  рож ениц с преж девременной отслойкой плаценты ти 
пичным было сочетание позднего токсикоза  (с преобладани ем  
гипертензивного синдрома) с преж деврем енны м и родам и  или 
рож дением  детей малой массы и молодым возрастом  ж енщ ин, 
чащ е первородящих. П атологи я  в предыдущ их родах  б ы ла  
редкой.

3. У всех беременных с цен тральны м  предлеж ан и ем  п л ац ен 
ты обильное кровотечение р азви валось  до н а ч а л а  регулярн ы х 
схваток на фоне предыдущ их повторных кровопотерь, нерезкой 
анемии и артери альной  гипотонии. Д л я  этой группы характерно  
сочетание пож илого возраста , отягощ енного акуш ерского  а н а м 
неза и экстрагенитальной  патологии.

4. У родильниц с атоническим кровотечением одинаково 
часто сочетались поздний токсикоз, отягощ енный акуш ерский
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Т а б л и ц а  7. Осложнения родового акта у  женщин, погибших 
от геморрагического шока

П атология
Атония

матки
Р азры в

матки

П реж д е
времен
ная от
слойка 

плаценты

П ред ле
жание

плаценты
Всего

Поздний токсикоз беременных 17 10 14 5 46

Преждевременные роды 4 2 6 2 14

Запоздалые роды 8 11 1 — 20

Отягощенный акуш ерско-ги
некологический анамнез 15 22 4 8 4 9

Крупный плод 6 14 2 2 24

Пожилой возраст первородя
щей 4 1 3 — 8

Многоводие 3 4 2 1 10

Тазовое предлежание плода 1 1 1 3 6

Поперечыое положение плода — 3 — 1 4

Аномалии вставления го
ловки ___ 1 1 — 2

Инфекция в родах 3 5 — 1 9

Узкий таз 3 2 — — 5

Истинное врастание частей 
плаценты 1 ___ ___ 2 3

Аномалии родовой деятель
ности 25 24 8 57

анам нез , перенаш ивание, преж деврем енны е роды, слабость ро
довы х сил.

О дним из дефектов в ведении родов бы ла недостаточная 
осведомленность врачей  о х ар а к т е р е  и тяж ести  экстрагени- 
тальн ой  патологии. П оэтому терап ия  ряда  заболеваний во вр е
мя родов проводилась  в малом  объеме, р о д о р аз р еш е н и е — не 
всегда  достаточно береж но, обезболивание  было м ало  эф ф ек 
тивным. Только 10 рож ен и ц ам  с заб о леван и ям и  сердца прове
дена к а р д и а л ь н а я  терап ия  в небольшом объеме. Н есмотря на 
четкие показан и я  к гемотрансфузии у части ж енщ ин в первый 
период родов ее производили редко и в недостаточном количе
стве. П лохо проводились проф и лакти ка  и лечение внутриутроб
ной гипоксии плода. Стереотипное лечение позднего токсикоза 
(дибазол , м агния  сульф ат)  проведено лиш ь 17 рож еницам . 
Н едостатки  в лечении были следствием поверхностной оценки
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состояния больных, у которых не было контроля за  диурезом , 
ар тери альны м  давлением  и т. д.

В ряде  случаев поверхностно оц ен ивалась  акуш ерская  си
туация , в истории родов недостаточно о т р а ж а л и с ь  изменения 
состояния, рожениц, не было п лан а  ведения родов. Поэтому у 
части ж ен щ и н они протекали  стихийно, поздно в ы я в л ял а с ь  та  
или иная патология, допускались  ошибки в коррекции родовой 
деятельности, в выборе метода родоразреш ени я. У нескольких 
рож ениц на фоне симптомов угрож аю щ его  р азр ы в а  матки вм ес
то кесарева  сечения предприн им али ф орсированное  родоразре- 
шение через естественные родовые пути (н алож ен и е  вакуум- 
экстрактора , акуш ерских щипцов, поворот).

Родостимулирую щ ую  терапию  (в основном по методу Ш тей 
на с небольшими изменениями) прим еняли у 35 рожениц, в то 
время как  слабость родовых сил бы ла  лиш ь у 24. У нескольких 
ж енщ ин интенсивную родостимулирую щ ую  терап ию  проводили 
на фоне клинически узкого т а за ,  что способствовало  разры ву  
матки. И ногда  при упорной слабости  родовых сил вместо опе
рации кесарева  сечения проводили повторную однотипную ро- 
достимуляцию  на фоне больш ого утомления и истощения сил. 
М ал о  корри гировалась  родовая  деятельность. Н а  фоне бурных 
схваток п р о д о л ж ал и  родостимулирую щ ую  терапию  2 больным, 
что привело к разры ву  матки. Особенно н а сто р аж и в аю т  р е зу л ь 
таты  внутривенного применения питуитрина и его аналогов . 
П р еп ар аты  вводили, как  правило, дли тельн ое  вр ем я  (от 3,5 до 
7 ч ) ,  иногда с большой частотой капель.

А нализ историй родов у б еж дает  в том, что неблагоп риятн ы е 
результаты  при внутривенном введении окситоцина связан ы  с 
его применением в тех случаях , когда он противопоказан , и, 
главное, с передозировкам и п р еп арата . М ногим из числа погиб
ших его вводили до 8— 12 мл (40— 60 Е Д )  в течение нескольких 
часов. Н уж н о  помнить т а к ж е  об индивидуальной чувствитель
ности к питуитрину и его производным, особенно у лиц  с сим п
том ам и диэнцефальной  недостаточности. Ч резм ерное  ускорение 
родового акта  с помощью больш их количеств окситотических 
веществ м ож ет способствовать эмболии околоплодны м и водами . 
При внутривенном введении окситоцина у р ож ен и ц  р азв и в ается  
тенденция к гипокоагуляции. Н ар у ш ен и я  носят субклинический 
характер  и не п роявляю тся  у больш инства  рож ен иц  при усло
вии хорошей ретракции мышцы матки (М. А. Репина , 1971). 
Наконец , внутривенное введение окситоцина о т р а ж а е тс я  на со
стоянии плода (D onne  и соавт., 1967).

И м ею тся  четкие противоп оказани я  к применению п р е п а р а 
тов: пож илой возраст  рожениц, наличие соматической и гинеко
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логической патологии, отягощ енный акуш ерский анамнез, пере- 
растяж ен и е  м атки  крупным плодом, многоводней, многоплоди
ем и узкий таз . Внутривенное введение окситоцина во всех у к а 
зан н ы х  случаях  увеличивает  опасность асфиксии плода, эм бо
лии околоплодными водами, р а зр ы в а  матки  и атонического кро
вотечения в послеродовой период.

У части рож ен и ц  терапию  слабости родовых сил либо не п ро
водили, либо н азн ач ал и  с опозданием, и она бы ла  недостаточно 
эффективной.

У 32 из 82 больных (3 1 ,7 % ± 5 ,1  % ) произвели операцию а б 
доминального  кесарева  сечения. У 9 ж ен щ и н ее выполнили с 
опозданием  -— на фоне длительной слабости  родовых сил, симп
томов угрож аю щ его  (и д а ж е  н ачавш егося)  р а зр ы в а  матки, з н а 
чительной кровопотери вследствие отслойки п редлеж ащ ей  и 
н орм ально  располож енной плаценты. В рем я  м еж ду  началом  
кровотечения и операцией колебалось  от 15 мин до 3,5 ч (чащ е
1— 2 ч ) .  У чтенная кровопотеря состави ла  500— 1000 мл.

У 17 рож ен иц  оп ераци я  кесарева  сечения не бы ла  произве
дена, хотя  к ней были серьезны е п оказания : сочетание упорной 
слабости  родовы х сил, перенаш ивания , крупного плода, клини
ки узкого  т а за ,  отягощ енного акуш ерско-гинекологического а н а 
мнеза, неправильного  полож ен ия  плода  и др. Т аки е  пок азан и я  
бы ли у 3 рож ен иц  с атоническим кровотечением, у 8 — с р а з р ы 
вом матки, у 6 —  с преж деврем енной отслойкой плаценты  (4 из 
них разреш и ли сь  спонтанно, а 2 — с помощ ью в л агал и щ н ы х  опе
рац и й ) .

К ром е кесарева  сечения проводили следую щ ие оперативные 
вм еш ательства :  н алож ен и е  акуш ерских щ ипцов — у  4, вакуум- 
э к с т р а к т о р а — у 7, п л о д о разруш аю щ и е — у 4, внутренний пово
рот  плода  с извлечением за  тазовы й  конец — у 3, рассечение 
п ром еж н ости  — у  14 рожениц.

У больны х анализи руем ой  группы применяли следую щие м е
тоды обезболи ван и я  в родах: однократное введение промедола 
(14),  внутривенное введение новокаина (2 ) ,  наркоз эфиром (5), 
заки сь  азота  (1 ) ,  наркоз  тиопенталом  (1 ) ,  пудендальная  ане
стезия  (2). Если  учесть больш ой удельный вес патологии, о тя 
гощ авш ей родовой акт, и большой процент оперативны х в м е
ш ательств  при вл агал и щ н о м  родоразреш ении, то станет  оче
видны м, что обезболиван ие  родов у этих ж ен щ и н бы ло крайне 
недостаточным. М еж ду  тем плохое обезболиван ие  при о с л о ж 
ненном течении родов на фоне экстрагенитальной  патологии и 
позднего токсикоза  способствует развитию  ш ока при последую 
щ их т р а в м е  и кровопотере.
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В п роф илактике  кровотечений отмечены следую щ ие ош ибки: 
отсутствие насторож енности в отношении возмож ного  кровоте
чения у ж ен щ и н с ослож ненны м течением родов и ф орсирован
ным родоразреш ением  способствовало в р я д е  случаев  з а п о з д а 
лому диагнозу  и зап озд алой  терапии гипотонического кровоте
чения. В частности, диагноз р а зр ы в а  матки во время родов 
поставлен лиш ь у 5 из 24 ж енщ ин, в ранний послеродовой пе
р и о д — у 15, у 4 рож ениц р азр ы в  матки при ж и зни  не был д и а г 
ностирован.

О слож нения  в родах  требовали  проф илактического  введения 
жидкости  в конце родового акта , так  как  «готовая»  вена с о к р а 
щ ает  время до н а ч а л а  интенсивной трансфузионной терапии. 
Эту простую меру почти не применяли. Без внутривенного вв е 
дения ж идкости  провели несколько операций кесарева  сечения. 
В целом трансф узионная  терап ия  при кесаревом  сечении бы ла  
зап оздалой  по времени и недостаточной по объему, несмотря 
на то что многие операции сопровож дались  больш ой кровопо- 
терей. У многих ж енщ ин, разреш ен ны х кесаревы м  сечением, 
очевидно, был мал  физиологический прирост О Ц К  в связи  с 
экстрагенитальной патологией, поздним токсикозом, поэтому 
недостаточное внимание к трансфузионной терапии способство
вало  развитию  у них т яж ел ы х  наруш ений гем одинам ики и гем о р 
рагического шока. Н али ч и е  геморрагического ш ока  у ро д и л ь 
ниц требует проведения основных реаним ационных м ероп ри я
тий. Д л я  ликвидации деф ицита О Ц К  и наруш ений гемодинамики 
нуж но проводить остановку кровотечения (местного и ген ер ал и 
зованн ого) ,  интенсивную трансфузионную  терапию ; д ля  л и к ви 
дации дыхательной недостаточности — переводить больных на 
уп равляем ое  ды хание с длительной искусственной вентиляцией 
легких; к а к  мера общей защ иты  о рган и зм а  — адекватн ое  о б ез 
боливание. О дновременно д о лж н а  проводиться борьба с послед
ствиями нарушений микроциркуляции: коррекция  кислотно-ще- 
лочного равновесия, электролитного  бал ан са ,  л и кви д ац и я  сосуди
стого сп азм а  и т. д. Успех терапии зависит от своеврем ен но
сти выполнения реанимационных мероприятий. В ы клю чение из 
терапии любого из указанны х звеньев ухудш ает  прогноз д ля  
больной.

В ряде случаев нетранспортабельны х больных переводили 
в палату . Меры по местной остановке кровотечения приним али 
со значительны м  опозданием. Ошибкой было длительное при
менение консервативных методов остановки  кровотечения, что 
усиливало  его и углубляло  шок (табл. 8 ) .  В след  за  этим врачи 
допускали  следую щ ую  серьезную ош ибку — зап озд алое  чрево
сечение.
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Т а б л и ц а  8. Консервативные методы остановки кровотечения, примененные
у рожениц и родильниц с геморрагическим шоком

М етод остановки  кровотечения
А тония

матки
Разры в
матки

П р еж д е
времен
ная от
слойка 

плаценты

П редле-
жание

плаценты
Всего

Ручное удаление последа 6 6 1 — 13

Ручное обследование полости 
матки 15 13 5 2 35

Повторное о б сл ед о в ан и е  по
лости матки 4 2 ___ ___ 6

Швы на разрывы шейки мат
ки 5 9 4 ___ 18

Швы на разрывы влагалищ а 
и промежности 6 6 3 _ 15

Шов по Лосицкой 3 1 — — 4

Электротонизация матки 2 — — — 2

Тампонада матки и влагали
ща 1 1 1 2 5

О п ер ац и я  ручного обследования  полости матки при своевре
менном выполнении дает  н адеж ны й гемостатический эффект* 
П о дан ны м  И. С. Сидоровой и соавторов (1969), быстрое ручное 
о бследование  матки предуп реж дает  больш ие кровопотери, от 
сутствие эф ф екта  от ручного обследования  м а тк и в большинстве 
случаев  свйдётёЛьствует о 'т о ^ ч т о ~ о н с Г в ыполнено с опозданий 
е ’м. В рем я  от начала ' кровотечения до ручного обследования 
м атки  р авн ялось  1 ч. К ровопотеря к  н ачалу  операции состав
л я л а  в среднем  1000 мл, с индивидуальны ми колебаниям и — 
450— 1600 мл.

Н есм отря  на то что у части родильниц с разры вом  матки  
имелись неотлож ны е п о к азан и я  к ручному обследованию  матки 
(ф орсированное  родоразреш ение, стремительны е роды при круп
ном плоде и отягощ енном акуш ерском  анам незе , значительны е 
кровян исты е вы деления  в первый и второй периоды родов) в 
5 случаях  оно проведено с опозданием  у ж е  на фоне тяж елого  
состояния. У 3 больных диагноз р азр ы в а  матки  при ручном 
обследовании  не был поставлен. Ручное  обследование матки  
выполнено с опозданием  у 12 больных с гипотоническим кро
вотечением. М еропри ятия  д л я  остановки кровотечения, как  
правило, бы ли очень растянуты  по времени, сменяли друг 
д р у га  с опозданием , Н апри м ер , электротонизац ия  матки бы ла
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произведена через 6 ч от н а ч а л а  гипотонического кровотечения, 
когда кровопотеря дости гала  2 л.

П ри  попытках местной остановки кровотечения допускали 
грубые травм атичны е вм еш ательства :  м ассаж  матки  на кулаке , 
повторные ручные (до 4 р аз)  и инструментальны е обследования  
матки, которые не д ав а л и  эф ф екта.

Н еэф ф екти вна  б ы ла  т ам п о н ад а  полости или ш еечно-пере
шеечного отдела матки. Ее  обычно производили на фоне м ассив
ной кровопотери (2500— 3000 м л ) ,  что еще больш е оттягивало  
время операции.

Д ли тельн ое  повторное применение таких  грубых м ан и п у л я 
ций, как  наруж ны й м ассаж  матки, п р и ж ати е  матки к лону, при
ж а т и е  аорты, способствовало углублению шока. У части б о ль 
ных к а к  следствие большой кровопотери к этому времени р а з 
вился тяж ел ы й  коагулопатический синдром. В озможно, что 
возникновению коагулопатни способствовали повторные м анипу
ляции на м атке  и избыточное введение окситоцина. В нескольких 
случаях  стремление вывести больных из ш ока  до н ач ала  чре
восечения приводило к еще больш ему ухудшению их состояния. 
П оскольку остановка кровотечения является  элементом терапии 
ш ока, выполнение всех мероприятий д о лж н о  проводиться  то л ь 
ко одновременно. П ри массивном послеродовом кровотечении 
операция д о л ж н а  быть предпринята не позж е чем через 30 мин 
после н ач ала  гипотонии (артери альное  давлен ие  90 мм рт. ст., 
или 108 гП а, и ни ж е).  П осле этого срока летальн ость  резко  воз
растает.

1 В больш инстве случаев вопрос о выполнении чревосечения 
; реш ался  только тогда, когда им елась  м ассивная  кровопотеря, 

кровотечение при обретало  генерализованны й хар актер  и состоя- 
i ние больных было очень тяж ел ы м , иногда терминальны м . Ана- 
I лнз п оказал ,  что уверенность врачей в неизбеж ности оператив- 
; ного вм еш ательства  является  существенным ф актором  в с о к р а 
щ е н и и  времени менаду н ачалом  катастроф ы  и чревосечением. 
I П ри  р азр ы в е  матки, предлеж ании  плаценты  врем я до н а ч а л а  
■чревосечения было короче (табл. 9).

Т а к  к а к  практически во всех случаях  им елась  недооценка 
кровопотери, то нет возможности у к азать  ее величину к н ачалу  
чревосечения. По записям- в историях родов он а  п р и б л и ж а л а с ь  
к 1,5— 3 л.

П ри  р азры ве  матки чревосечение производили с опозданием 
у 15 из 25 оперированны х больных, у 2 из них — в т е р м и н ал ь 
ном состоянии. П ри  атоническом кровотечении чревосечение 
с опозданием предприняли у 13 женщ ин, 7 из них находились 
в терминальном состоянии. П ри  преж девременной отслойке
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Т а б л и ц а  9. Время от начала кровотечения до лапаротомии у  рожениц
и родильниц, погибш их от геморрагического шока

Х арактер патологии Мин (М ± ш)
Индивидуальные

колебания

Атония матки 

Разрыв матки

Преждевременная отслойка плаценты 

Предлежание плаценты

285.4 ±39,1  

169,2 ± 3 7 ,5

247.5 ± 53 ,7  

66,2 ±20 ,9

1 ч 20 мин — 8 ч 

20 мин — 12ч 

30 мин — 9 ч  

25 мин — 3 ч

плацен ты  чревосечение вы полнили с опозданием  у 6 из 14 б оль
ных. У всех к н ач ал у  операции р азви л ся  генерализованны й к о а 
гулопатический синдром. П ри  п редлеж ан и и  плаценты  кесарево 
сечение осуществили с опозданием  у  4 больных.

Д л я  остановки кровотечения произвели 61 лапаротом ию  и 
10 релап аротом и й  (табл . 10). К ром е того, в 6 случаях  кесарево 
сечение вы полнено по пок азан и ям , не связанны м  с кровотече
нием, и в 6 — чревосечение в связи  с ослож нениям и в послеопе
рационны й период (перитонит, м еханическая  непроходимость 
и д р .) .  Т аким  образом , всего произвели  83 чревосечения, причем 
основн ая  часть  операций — на фоне тяж ел о го  шока. Н есмотря 
на п о к азан и я  не опери ровали  16 больных: 6 — с разры вом  м ат
ки и 10 — с атоническим кровотечением.

Т а б л и ц а  10. Чревосечения, предпринятые с целью остановки кровотечения 
у рожениц и родильниц с геморрагическим шоком

Ч ревосечение
А тония Разры в

П реж д евре
менная от П редлеж ание

матки матки слойка пла- ' плаценты
центы

Лапаротомия:
кесарево сечение 1
перевязка сосудов 3
ампутация матки 8
экстирпация матки 1
ушивание раны матки —
ревизия брюшной по
лости —

Релапаротомия:
ампутация матки 1
экстирпация матки —
ревизия брюшной по
лости 1

1 8 10
1 3 1

15 3 I
2 — _
7 — —

-  1 -

- 2 2  
-  —  2
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В процессе оперативны х вм еш ательств  был допущ ен ряд  
ошибок. Н едостаточное внимание уделяли  гемостазу при к е с а 
ревом сечении. Ц ен тральн ое  п ред леж ан и е  плаценты  о с л о ж н и 
лось приращ ением  ее у 2 больных, шеечно-перешеечной пла- 
центацией — у 2, гипо- и атонией матки, особенно ее нижнего 
сегмента. Эти ослож нения  способствовали продолж ени ю  крово
течения, которое при операции не купировалось. Об этом свиде
тельствует высокий процент релапаротом и й  в связи  с кровоте
ч е н и е м — у 5 из 10 больных. К ром е того, 1 больной релапаро-  
томию не произвели несмотря на имевш иеся показания . Р ел а -  
паротом ия на фоне геморрагического ш ока резко  у х у д ш ал а  
прогноз.

П ри  преж девременной отслойке нормально располож ен ной  
плаценты ненадеж ной о к а за л а с ь  перевязка  сосудов матки — ни 
в одном случае эта операция  не способствовала гемостазу. П о 
этому в т яж ел ы х  случаях  преж деврем енной отслойки плаценты  
одновременно с кесаревы м сечением п о к азан а  н а д в л а га л и щ н а я  
ам п утац и я  матки. Т а к  к ак  извлечение плода  обычно ухудш ает  
состояние больных (возможно, з а  счет внутрисосудистой к о а 
г у л я ц и и — «тромбопластиновый ш ок»),  при мертвом плоде опе
рацией выбора д о л ж н а  быть ам п утац и я  неопорожненной матки.

П ри  р азр ы ве  матки  выбор оперативного  в м еш ательства  в 
ряде  случаев был неправильным. Вместо ам путации матки  в 
связи  с ее гипо- и атонией у нескольких больны х произвели 
уш ивание  р азр ы в а  матки со стерилизацией . П ри  край не  тяж ел о м  
состоянии больных вместо уш ивания  р а зр ы в а  осуществили а м 
путацию матки. П ри  наличии инфекции в м атк е  вместо ее 
экстирпации выполнили ампутацию .

Вторым компонентом реаним ации является  тран сф узи он н ая  
терапия. Успех ее зависит преж де  всего от правильного  учета 
кровопотери. Вместе с тем почти у всех больных (72) кровопо
теря  бы ла определена неверно. Это подтверж далось  на вскры 
тиях: у тех больных, у которых кровопотеря к моменту смерти 
оцен ивалась  в 1 — 1,5 л, ведущ им патологоанатом ическим  д и а г 
нозом было острое малокровие. Д руги м  д о казател ьство м  я в л я 
л ась  резкая  постгеморрагическая  анемия у родильниц, ж и вш и х  
некоторое время после остановки кровотечения. О чевидна пол
н ая  непригодность оценки кровопотери по количеству вы дели в
шейся из родовых путей крови. П ри этом не учитывается  коли
чество крови, потерянной при операции, кровотечении из р а н е 
вых поверхностей, в гематомы, из мест артерио- и венесекций 
при генерализованном  коагулопатическом  синдроме и т. д. Н е 
дооценка кровопотери при операциях и особенно при кесаревом  
сечении во многих случаях  была ведущей причиной катастроф ы .
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У коренивш ийся взгляд, что при кесаревом  сечении кровопотеря 
не превы ш ает  300— 400 мл, приводил к недооценке возможного 
деф иц ита  О Ц К  и зап о зд ал о м у  его возмещению . П роведено 5 опе
раций без трансфузий, хотя у всех 5 больных имелись основа
ния д л я  гипотонического кровотечения в ранний послеопераци
онный период (слабость  родовых сил, перенаш ивание, поздний 
токсикоз, ф иброми ом а матки, ожирение, предлеж ан и е  п лац ен 
ты и д р .) .  В сегда очень обильным и хуж е всего учитываемым 
бы ло кровотечение при кесаревом  сечении по поводу цен траль
ного п р ед л еж ан и я  плаценты. В р езультате  недооценки и недо
статочного возмещ ения кровопотери у больных этой группы 
н а б л ю д а л а с ь  стойкая  гипотония в ранний послеоперационный 
период (артери альн ое  давлен и е  0— 55 мм рт. ст., или 0—
71,5 г П а ) .

Типичной ошибкой было невнимательное отношение к « м а
лой» кровопотере, недоучет кровопотери на начальны х этапах  
кровотечения. В ряде  случаев опасность зам еч ал ась  лиш ь тогда, 
когда кровопотеря  достигала  25— 30% О Ц К- С этого момента 
согласно зап и сям  в историях родов наступало  «внезапное» ухуд
ш ение состояния больных.

П огреш ности  в оценке кровопотери и состояния больных 
приводили к неправильной трансфузионной тактике. Н едостаточ
ное восполнение кровопотери в количественном отношении н а
блю далось  практически у всех больных. Н аим еньш ее  количество 
крови переливали  при р азр ы ве  матки.

У погибших родильниц среднее врем я м еж ду  началом  кро
вотечения и началом' трансфузии  составляло  (53,6 ±  5,7) мин. 
Т олько  у 58 больных тран сф узи я  н ач ата  в течение первого часа. 
В ряде  случаев она начиналась  через 1,5— 5 ч от момента к а 
тастроф ы . У чтенная кровопотеря к н ач алу  трансфузии  у 21 боль
ной п р ев ы ш ал а  1 л. И ногда  трансф узию  начинали  при арте
р и альном  давлен ии  70/0, 60/0, 0/0 мм рт. ст. (91/0, 78/0, 
0/0 г П а ) ,  при нитевидном пульсе более 120 в минуту или при 
отсутствии его на периферических сосудах, при тяж елом  общем 
состоянии. В 6 случаях  гипотонического кровотечения к тр а н с 
ф узии приступили, когда больные находились в терминальном 
состоянии. А налогичны е случаи наблю дали сь  при разры ве  м ат 
ки. Одной из причин позднего н ач ала  трансф узии  бы ла потеря 
времени на повторные пункции вен, артерио- и венесекции, на 
проведение проб на совместимость и т. д. Поэтому очевидны 
преи м ущ ества  «готовой» вены с капельны м  введением к р о в е за 
менителей в конце родового акта  тогда, когда есть вероятность 
последую щ его кровотечения. Н а  фоне кровопотери 1 л и более 
и продолж аю щ егося  кровотечения характерны м  было капельное
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введение крови (ж идкости) в одну вену. Такой темп трансфузии  
был явно недостаточен.

И мелись случаи необоснованного раннего прекращ ения  
трансф узии  на фоне неустойчивых гемодинамических п о к азате 
лей. Это приводило либо к бы строму ухудш ению  состояния и 
скорой гибели больных, либо к резкой анемии в п ослеопераци
онный период, способствовавшей развитию  септических о сл о ж 
нений с летальн ы м  исходом.

В р езультате  допущ енных ош ибок в трансфузионной т е р а 
пии сохранялся  значительны й дефицит О Ц К  в течение всего пе
риода реанимации. К  концу ж и зн и  больных темп трансф узии  
возрастал . В результате  больш ую  часть  введенного об ъ ем а  кро 
ви переливали больным, находивш имся в терминальном  состоя
нии. Н едостаточность м и окарда  и нарастаю щ ий отек легких  
препятствовали  восстановлению гемодинамики на  этом этапе, 
и массивные внутривенные и вн утри артери альн ы е  трансф узии  
о к азы вали сь  неэффективными.

Б о л ь ш а я  часть перелитой крови бы ла  неполноценной по к а 
чественному составу и потому не могла  способствовать л и к в и 
дац ии  гемической и тканевой  гипоксии. Л и ш ь  13 180 мл крови, 
или менее 7% , перелито в виде теплой или свеж ецитратной . 
О сновная  м асса  перелитой крови х р ан и лась  более 7 сут (до 20—• 
30 сут). Л и ш ь у 22 больных с группой крови 0 ( 1 ) R h -Ь или 
0 ( 1 ) R h— вся перелитая  кровь б ы ла  одногруппной и соответ
ствующей по резус-фактору. Кроме того, у 5 ж енщ ин с группой 
крови А ( П ) ,  В ( I I I )  и A B (IV) вся п ерели тая  кровь б ы ла  соот
ветствующей группы, но часть  ее о тли чалась  по резус-фактору. 
Н ередко  производили трансф узию  крови, разной  по р е зу с -ф а к 
тору: ж ен щ и н ам  с резус-полож ительной кровью  перели вали  п о л 
ностью (4) или частично (22) резус-отрицательную  кровь. 
У 4 больных с резус-отрицательной кровью  перелита  резус-по- 
л о ж и тел ьн ая  кровь. У всех разви лось  т я ж е л о е  посттрансфузион- 
ное осложнение. Ч асто  использовали  кровь универсального  д о 
нора в сочетании с кровью, соответствующей группе крови 
больной. В 17 случаях  реципиентам с групой крови А ( I I ) ,  
В ( I I I ) ,  AB (IV) перелили кровь 0(1) группы.

П осттрансф узионны е реакции (появление б ел к а  и неизм е
ненных эритроцитов в моче, небольш ое повыш ение уровня би
лирубина) у переж ивш их кровопотерю  родильниц, которым вво
дили  больш ое количество крови 0(1) группы, встречались 
сравнительно часто. М ож но полагать , что их р азвитие  связано  
с у ж е  имевш имися у больных в состоянии ш ока  патоф изиоло
гическими изменениями (кап и лляростаз ,  увеличение вязкости  
крови, гипоксия, метаболический ацидоз и др .) .
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П ри  ан ал и зе  применения кровезам енителей  у погибших ро
дильниц устан овлен а  ограниченность вы бора  препаратов, ш иро
кое использование м алоэф ф ективн ы х кровезаменителей  из 
группы солевых кристаллоидов , недостаточное применение пре
п аратов  д ек стран а  (6 ) ,  поливинилового спирта ( ’/з больны х),  
ж е л а т и н о л я  (6 ) ,  альбум и н а  (7 ) ,  м аннитола  (8 ) .  Всем больным 
н азн ач ал и  в больш их количествах  изотонический раствор н а 
трия  хлорида , почти половине больных — противош оковый 
р аствор  №  43. П л а з м у  (сухая, антигемофильная, нативн ая)  
п ри м ен яли  у ’/з больных и только  в связи с коагулопатическим 
синдромом. К а к  и кровь, кровезам енители  вводили чащ е  всего 
капельно, дозировки  их были очень малы. В среднем каж дой  
больной вводили 1031 мл (от 100 до 4000 мл) кровезам ени те
лей. П ри  этом не учиты вались  особенности каж до го  случая , 
и н ди видуальн ы е потребности в тех или иных кровезаменителях .

К р ай н е  недостаточно проводили терапию  метаболического 
аци доза . Н а т р и я  ги дрокарбон ат  н азн ачал и  17 больным в самых 
р азн ы х  д о за х  — от малых, не ликвидирую щ их ацидоз (50 мл 
4% р а с тв о р а ) ,  до  очень больш их (850— 1000 мл 4— 5% р аство 
р а ) ,  опасны х из-за  возм ож ности  разви ти я  тяж ел о го  ал калоза .  
Это лиш ний р аз  у б еж д а е т  в непригодности терапии аци доза  
«вслепую». Если контроль за  кислотно-щ елочным равновесием 
затруднен , предпочтительнее «средние» дозы  натрия  ги д р о кар 
боната . П р е п а р а т  часто вводили больным в терминальном  со
стоянии или д а ж е  в состоянии клинической смерти. Учитывая 
важ н о сть  коррекции электролитного  равновесия  при шоке, опас
ность избы тка  кал и я  д л я  мышцы сердца, возмож ную  з а д е р ж 
ку натрия  в организм е  с увеличением гидрофильности тканей , 
мы полагаем , что электролиты  нуж но вводить при соответствую
щем биохимическом контроле, во время реанимации сле
дует  ограничивать  применение изотонического раствора  натрия 
хлорида.

С ерьезной ошибкой, явивш ейся в ряде  случаев толчком к 
развитию  геморрагического  шока, было неэф ф ективное обезбо
л ивани е  во в р емя р о д ов, в случаях  опе р а т ивного родоразреш е
ния "(акуш ерск и е  щ ипцы, кесарево  сечение) рож ениц с поздним 
токсикозом и эк страгени тальной  патологией.

У многих родильниц с тяж ел ы м и  повреж дениями шейки, 
в л а г а л и щ а ,  с разры вом  матки  отсутствие обезболивания  до н а 
ч а л а  операции (то есть иногда в течение 30— 60 мин и более) 
на фоне продолж аю щ егося  кровотечения способствовало р а зв и 
тию необратим ого  шока.

Н ередки  бы ли случаи применения наркотических обезболи
ваю щ их средств, противопоказанны х при т яж е л ы х  шоковых
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состояниях вследствие их токсичности (барби тураты  короткого 
дей стви я) ,  угнетения ды хательного  центра  (морфин) и т. д.

Недостаточно эф ф ективное обезболиван ие  в период реан и 
мации отмечено у 60 из 82 больных. В нескольких случаях  обез
боливание не проводили.

Общей ошибкой было п рекращ ени е  общего о безболи ван и я  
м еж ду  больш ими оперативны ми вм еш ательствам и  (лапарото-  
мия, релапаротом и я)  и в ранний послеоперационный период, 
несмотря на то что реаним ационны е м ероприятия и мелкие опе
ративны е вм еш ательства  (там п онада  матки, вене- и артериосек- 
ции и др.) п р о д о л ж ал и  выполнять.

П ри  больш их оперативных вм еш ательствах  исп ользовали  
местную анестезию, масочный наркоз эф иром  и общ ую  ан есте
зию с искусственной вентиляцией легких.

Н есм отря  на тяж есть  состояния, которая  отм ечалась  у мно
гих больных к н ач алу  чревосечения, местную инфильтрационную  
анестезию применяли у  4 ж енщ ин при кесаревом  сечении, у 2 — 
при перевязке  маточных сосудов, у 5 — при н ад вл агал и щ н о й  
ампутации матки, в том числе на фоне терми нального  состоя
ния при массивной кровопотере —  у 3. Ни в одном случае  опе
ративное вм еш ательство  под местной анестезией не способство
в ало  улучшению состояния больных. Ч ем  неотлож нее  бы ла  опе
раци я  и тяж е л ее  состояние больной, тем хуж е  бы ло качество 
местной анестезии. Об этом свидетельствуют дозы  введенного 
новокаина: при кесаревом  сечении вводили 500— 700 мл 0,25% 
раствора, при более обширных по объему и очень срочных 
ампутациях  матки больным в край не  тяж ел о м  состоянии вводи
ли 300— 500 мл 0,25% раствора  новокаина. Вместе с тем а н е 
стезия при р азр ы ве  матки  требует  особого внимания, т а к  к а к  в 
патогенезе ш ока у этих больных очень вели ка  роль т р а в м а т и 
ческого компонента.

М асочный (в основном эф иром, эфиром и кислородом, у 2 — 
азота  закисью ) наркоз применен у 39 больных. Н а фоне этого 
м етода обезболиван ия  реаним ационные меры т а к ж е  бы ли не
достаточно эффективными, хотя  и не в такой  степени, как  при 
местной анестезии. М асочный наркоз эфиром был совершенно 
неприемлем при сопутствующей экстрагени тальной  патологии, 
которая часто встречалась  у ж енщ ин с разры вом  матки, пред
леж ан и ем  и преж девременной отслойкой плаценты.

О бщ ую  анестезию с искусственной вентиляцией легких п ро
вели у 37 больных. Во всех случаях  на фоне ее при одновре
менной эффективной трансфузии  в определенной степени ко м 
пенсировалось состояние больных, относительно стаб и л и зи р о 
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вались  гемодинамические показатели , что, к а к  правило, позво
ляло  успешно провести операцию.

И скусственная  вентиляция  легких осущ ествлена у 56 из 
82 больных. У 26 ж енщ ин ее не провели по техническим причи
нам  (отсутствие анестезиолога, соответствующей апп аратуры  
и т. д .) .  О ксигенация  у больных этой группы осущ ествлялась  с 
помощью кислородных подушек, масок наркозны х аппаратов, 
через носовые катетеры , то есть не бы ла полноценной.

П ри  проведении искусственной вентиляции легких были до 
пущены следую щ ие ошибки : зап озд алы й  перевод на у п р ав л я е 
мое ды хание; р а н н яя  экстубация  на фоне неустраненной д ы х а 
тельной недостаточности; отсутствие оксигенацни после перево
д а  на спонтанное дыхание; з а п о з д а л а я  повторная интубация с 
последую щ ей ранней экстубацией . У 1 больной за  время реани
мации были проведены три последовательны х интубации. П о 
гибла  51 из 56 больных.

Т а к  к ак  окончание операции не озн ач ало  ликвидации шока 
и у больных у д ер ж и в ал ась  д ы хательн ая  недостаточность, пере
вод на спонтанное ды хание  в ранний послеоперационный период 
был существенной ошибкой. У части больных этот перевод не 
с о п р о в о ж д ал ся  д а ж е  вспомогательной оксигенацией. В рем ен
ное п рекращ ени е  интенсивной терапии обычно способствовало 
нарастан и ю  ды хательной  недостаточности, что требовало  по
вторного перевода на упр авл яем о е  ды хание  и увеличения реан и 
м ационны х мероприятий в целом. П овторно искусственная вен
ти л яц и я  легких проведена 12 больным, 10 из которых были 
в крайне т яж е л о м  или терми нальном  состоянии и вскоре по
гибли.

Вспомогательной терапии при геморрагическом  шоке не при
д ав ал о сь  существенного значения: 23 больным ее не проводили, 
а у 35 она бы ла  явно недостаточной. М ал о  внимания уделяли  
улучш ению  деятельности  сердца: не всегда применяли п р е п ар а 
ты, у л у чш аю щ и е  процессы обмена в мышце сердца (витамины, 
к о к ар б о к си л аза  и д р .) ,  не в достаточной или, напротив, в избы 
точной дозе  н азн ачал и  сердечные гликозиды при сердечной д е
компенсации на фоне интенсивной трансфузионной терапии. 
С этим, а т а к ж е  с ош ибками, допущ енными на предыдущих 
этап ах  реаним ац ии  (невосполненной кровопотерей, отсутствием 
одновременной искусственной вентиляции легки х) ,  мы св я зы 
ваем  неэффективность м а с с аж а  сердца при его остановке. При 
остан овке  сердца у 14 больных был применен прямой м ассаж , 
у 38 — непрямой и у 3 — м ассаж  через диаф рагм у .

Одним из обычных проявлений геморрагического ш ока  яв 
ляется  разви ти е  острой почечной недостаточности («ш оковая
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почка»). В нескольких случаях  олиго- и анури я  имелись у ж е  на 
ранних стадиях  шока. К линика острой почечной недостаточно
сти вы явлен а  у 10 больных. О днако  проф и лакти ку  ее не прово
дили, не н аб л ю д али  за  функцией почек в период реанимации. 
В то ж е  время известно, что почасовой диурез помимо кон тро
ля  за  адекватностью  трансфузий явл яется  критерием п р ави льн о 
сти вспомогательной терапии (введение осмотических диурети
ков, ограничение вазоконстрикторов , кислоты аминокапроновой  
и д р .) .

Частой ош ибкой был неправильны й выбор метода введения 
лекарствен ны х веществ, в р езультате  чего их действие не могло 
проявиться. П ри  артери альном  давлен ии  ни ж е критического 
уровня л ек ар ств а  нередко н азн ачал и  подкож но  (наприм ер, к а м 
фора, 5% раствор глю козы  в агональном, состоянии), вн утри 
мышечно, под язы к  (например, кортикостерои ды ). Отмечены 
частые наруш ения  дозировок лекарствен ны х вещ еств, что свиде
тельствует о недостаточной осведомленности персонала  о м е х а 
низме действия и ф арм акологи ческих  свойствах  препаратов. 
В р езультате  введение некоторых л екар ств  было либо бесц ель
ным из-за очень м алы х доз (например, з а  все врем я  реаним ац ии  
введено дробны ми д озам и  50 мл 4% раствора  н атрия  ги д р о к а р 
боната, 25 мг гидрокортизона внутримыш ечно и д р .) ,  либо  об 
щ ие дозы  преп аратов  необоснованно значительно  п ревы ш али  
допустимые м акси м альн ы е  суточные дозы (наприм ер, в течение 
нескольких часов 8— 11 мл питуитрина д л я  инъекций и его 
аналогов  внутривенно или 16 мл н о р ад р ен ал и н а  ги д р о тар тр ата  
в сочетании с другими адреномиметическими п р е п ар а та м и  и 
т. д .) .  Н екоторы е преп араты  категорически противоп оказаны  
при невосполненной кровопотере. Это в первую очередь отно
сится к адреномиметическим средствам , из которых особенно 
часто вводили мезатон и н о рад рен али н а  ги д р о тар тр ат  — их не 
применяли лиш ь у 11 больных. И збы точное их введение отм ече
но у 3 ж ен щ и н с предлеж ан и ем  плаценты , у 16 — с атонией м а т 
ки, у 7 — с разры вом ’ матки  и у 8 — с отслойкой плаценты.

П ри  геморрагическом  ш оке глю кокортикоиды  н а зн а ч а л и  
только 34 больным в основном в виде внутривенных и внутри
мышечных инъекций. Н е вы держ и вали сь  ин тервалы  м еж ду  по
вторными введениями препаратов, общ ие дозы  колебали сь  от 
крайне м алы х (25— 40 мг гидрокортизона) до больш их (до 
800 мг гидрокортизона, 180 мг п р е д н и з о л о н а ) , причем их при
меняли на фоне избыточного количества  адреномиметических 
средств.

Улучшение результатов  лечения ш ока  достигается  при м ен е
нием препаратов, ликвидирую щ их тяж ел у ю  вазоконстрикцию .
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К  числу таки х  п реп аратов  относятся ганглиоблокирую щ ие сред
ства. В отличие от адреномиметических их использовали к р а й 
не редко: у 9 больных применяли пентамин (25— 50 мг) в основ
ном в виде подкож ных, внутримышечных, р еж е  внутривенных 
инъекций; внутривенно вводили 80 мл 0,5% раствора  новокаина
1 больной.

П роведенны й ан али з  показы вает , что резервы по снижению 
материнской смертности от кровотечения далек о  не исчерпаны. 
О сновным из них является  полноценная проф илактика  аку ш ер 
ского кровотечения начиная  с этап а  наблю дения за  беременны
ми в ж ен ских  консультациях. Н е менее важ н ы й резерв — насто
рож енность  медицинского персонала  при родоразреш ении опре
деленного контингента больных, п рави льн ая  оценка акушерской 
ситуации с целью своевременного применения всех терапевтиче
ских мер. Выполнение этих мероприятий в полном объеме с 
учетом современных достиж ений реаниматологии и анестезиоло
гии возм ож но только при достаточной осведомленности акуше- 
ров-гинекологов о патофизиологических особенностях гем о р р а 
гического ш ока  у рож ен иц  и родильниц.
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Г л а в а  II

ПОЗДНИЙ ТОКСИКОЗ БЕРЕМЕННЫХ

В последние годы б л аго д ар я  повышению качества  работы  
ж енских консультаций, медсанчастей, вы ездны х ж енских ко н 
сультаций и ф ельдш ерско-акуш ерских  пунктов частота  т яж е л ы х  
форм поздних токсикозов имеет явную тенденцию к снижению . 
В ы являем ость  эклампсии, например, снизилась до 0,39 на 
1000 беременных. Н ам ети лась  и тенденция к сниж ению  л е т а л ь 
ности при этой тяж елой  акуш ерской патологии. О днако  поздний 
токсикоз представляет  больш ую опасность д ля  матери  и плода, 
является  одной из причин материнской и пери натальн ой см ерт
ности. В связи с этим требуется  дальн ейш ее  изучение патоге
неза и соверш енствование методов п роф илактики  и лечения 
позднего токсикоза  беременных.

Патогенез и клиника

М ногие вопросы патогенеза позднего токсикоза  остаю тся 
спорными. П ри токсикозе значительно активируется  гппотала-  
м о-гипофизарно-надпочечниковая система, о чем свидетельству
ет повышение содерж ания  в крови общих и свободных 11-окси- 
кортнкостероидов (Л . П. Б а ж а н о в  и соавт., 1973). К. В. В оро
нин и М. И. Котова (1973) о б н ар у ж и л и  достоверное увеличение
11-ОКС при позднем токсикозе — до (0,38 +  0,02) г/л. Н. В. Зы- 
ряева  (1969, 1970) вы явила  повышение активности коры н ад п о 
чечных ж ел ез  с возрастан ием  срока  беременности как  у з д о 
ровых, т а к  и у беременных с поздним токсикозом: во всех слу 
чаях  увеличивалась  экскреция  кортикостероидов. О днако  при 
этом наблю далось  повыш ение уровня 17-дезоксикортикостерои- 
дов у беременных с токсикозом по сравнению  со здоровы м и б е 
ременными ж ен щ и нам и  (дисфункция надпочечных ж е л е з ) .

Н апротив, согласно Л . П. Гроховскому (1974), при позднем 
токсикозе угнетается ф ункц иональн ая  активность симпато-адре- 
наловой системы, что проявляется  сниж ением  экскреции к а те 
холаминов и 5-оксииндолуксусной кислоты. Н. С. Б ак ш еев ,  
В. М. Чендей (1973) т а к ж е  н аб лю д али  сниж ение экскреции к а 
техоламинов при токсикозе, что, по их мнению, н аряду  с вы со
кой концентрацией серотонина способствует развитию  гипертен- 
зивного синдрома.
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Б ол ьш у ю  роль в развитии токсикоза  отводят клеточной 
аллергии. Согласно М. И. К итаеву  и С. М. Л ехтм ан  (1973), 
при всех ф ор м ах  токсикоза  имеется гиперсенсибилизация кл е 
точного типа, в ы р а ж а ю щ а я с я  в аллергическом  повреж дении 
нейтрофилов. Ф. И. Резн и к  и соавторы  (1975) обнаруж или  у 
61,2% беременных с токсикозом антитела к ткан ям  плаценты, 
плодных оболочек, печени, почек. А утоантитела, являю щ иеся  
при норм альной  беременности механизмом защ иты , могут при 
повыш ении их физиологического уровня выступать в качестве 
патогенного ф ак то р а ,  обусловливать  структурные изменения 
в плацен те  при токсикозе  (М. И. Китаев и соавт., 1975; 
Ф. И. Р езн и к  и соавт., 1975).

B rew er  (1966) больш ое значение в развитии токсикоза  при
д а в а л  ал им ентарном у  ф актору. З а  счет сни ж ения  тонуса г л а д 
кой м ускулатуры  при беременности и особенно при токсикозе 
н ар у ш ается  процесс дезинтоксикации ароматических соедине
ний, что о казы вает  неблагоприятное влияние на печень. Б о л ь 
шое зн ач ение  имеет наруш ение синтеза альбум и на  в печени.

Р я д  авторов связы ваю т  развитие позднего токсикоза  с м а 
точн о-п лацентарной  ишемией, считая, что она приводит к деге
нерации плаценты  и повреж дению  почек с избыточной продук
цией ренина и активацией  системы ренин — ангиотензин — аль- 
достерон (Р А А ).

Ч асто та  позднего токсикоза  колеблется  от 3,43 (И. 3. З а к и 
ров и соавт., 1970) до 10% (W olff и соавт., 1973). Больш инство 
авторов  отмечают, что в развитии  позднего токсикоза играют 
роль анемия, з аб о лев ан и я  почек, латентный диабет, эссенциаль- 
ная  гипертония, психо-социальные ф акторы , климатические, 
географические условия, питание, возраст. У ж енщин до 18 лет 
и стар ш е  35 лет  поздний токсикоз р азви вается  чащ е и проте
кает  тяж елее .

Согласно R ip p m a n n  (1972), частота  аном алий разви ти я  п л о 
д а  при позднем токсикозе в 5 раз  выше, что объясняется  общ и
ми наруш ениям и о рган и зм а  матери. Высокой остается  п ери на
т а л ь н а я  смертность при токсикозе.

Стертость симптоматики  позднего токсикоза  затрудн яет  вы 
явление  ранних, доклинических форм заболеван ия , что нередко 
яв л яется  причиной зап озд алой  диагностики, госпитализации, ро
доразреш ен и я .

П оэтом у целесообразна оценка клиники позднего токсико
за  с позиций современных знаний.

Избыточная масса и избыточная прибавка е е — ф акторы , ко
торы е з а с л у ж и в а ю т  особого внимания. В последние десятилетия
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увеличилось число берменных, страд аю щ и х  ожирением. У по
ловины из них избы точная м асса  сохраняется  после родов. У б е 
ременных углеводный обмен нередко и зв р ащ ается  — более чем 
у 10% отмечается  гликозурия беременных. М ож н о  говорить 
о предиабетическом состоянии материнского  о рган и зм а  при 
беременности, т а к  к а к  в это врем я  сни ж ена  толеран тн ость  о р г а 
низма к углеводам : д а ж е  н ебольш ая  н агр у зк а  вы зы вает  глико- 
зурию. Н а  этой особенности основаны тесты на  беременность с 
нагрузкой углеводами. П ричин гликозурии беременных несколь
ко: наруш ение функции печени, повыш ение проницаемости
почечного эпителия д л я  глюкозы, повыш ение у ровня  глюкокорти- 
коидов, которые об лад аю т  сильным гипергликем ическим  д ей 
ствием, наруш ение инсулинообразовательной  функции п о д ж е л у 
дочной ж ел езы  под влиянием гормонов плода. П реди абетическое  
состояние материнского организм а  м ож ет  перейти в истинный 
диабет. П оздний токсикоз часто р азви вается  на  фоне сахарного  
диабета . Сочетание токсикоза  с сахарн ы м  ди абетом  способст
вует его тяж ел о м у  течению, резистентности к проводимой т е 
рапии.

В свою очередь токсикоз т а к ж е  наруш ает  углеводный обмен 
в организм е  матери и плода: повы ш ается  содерж ан и е  глюкозы , 
молочной кислоты, увеличивается  коэфф ициент л а к т а т /  пируват, 
что свидетельствует о гипоксии (В. Ф. Григорьев и соавт., 1974).

Н абл ю дается  увеличение частоты ож и рен и я  среди б ерем ен 
ных молодого возраста .  К а к  пок азы ваю т  наш и данны е, частота  
ож ирения  выше в группе ж ен щ и н с поздним токсикозом  и очень 
высока у погибших от него.

У беременных происходит усиленное отлож ение  ж и р а  с р а с 
пределением его в подкож ной основе, молочных ж е л е за х ,  н и ж 
ней части ж и вота ,  на ягодицах, бедрах. Все это соп ровож дается  
повышением содерж ан и я  липидов в плазм е , более высоким при 
токсикозе  и еще выш е при пораж ен ии  печени ( J lö s ta lo  и соавт., 
1974). По данны м  S ch w arz  и соавторов  (1970), при берем енн о
сти в плазм е  увеличивается  содерж ан и е  нейтрального  ж и р а  на 
44— 172%, ж и рны х кислот — на 30— 117%, общего холестеро- 
л а  — на 8— 136%, эфиров холестерола  — на 4— 150%, свободно
го холестерола — на 20— 113%, фосфолипидов — на 20— 160%.

Причины увеличения липидов при беременности недостаточ
но ясны. М ож н о  дум ать  о следую щ их ф акто р ах :  превышении 
калорийности пищи над  расходом  калорий , изменении в у гл е 
водном обмене, перераспределении зап асо в  ж и р а  с отлож ением  
его в у казан н ы х  выш е местах, наруш ении функции печени.

В случаях  ож и рения  чащ е наб лю д аю тся  неблагоп риятн ы е 
исходы родов: аном алии  родовых сил, оперативное родоразре-
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шение, патологическая  кровопотеря, выше процент послеродовых 
осложнений (Kidess, M abrouk , 1974).

В р езу л ьтате  избыточного питания увеличилось число детей, 
рож денны х с массой более 4 кг. И м еется  корреляци онная  связь 
м еж д у  массой плода и матери (г =  + 0 , 6 ) .  П о дан ны м  Bregul-  
1а (1972), калорийность  среднесуточного раци она  у матерей, 
родивш их детей с крупной массой, на 1000 к а л .и  более выше 
необходимой в основном за  счет ж и ров  и углеводов.

Водный обмен. П ри беременности происходит увеличение 
о б ъ ем а  циркулирую щ ей крови и внеклеточной внесосудистой 
ж идкости  (А. С. Слепых и соавт., 1972; Т. В. Борим а и соавт., 
1977; А. С. Слепых, М. А. Репина, 1977, и др .) .  Общее увеличе

ние объем а внеклеточной ж идкости  к концу беременности при
б ли ж ается  к 5 л, то есть составляет  половину ф изиологическо
го прироста массы (B reg u l la ,  1972), и зависит от многих при
чин: повыш ения проницаемости сосудистой стенки, сниж ения 
клубочковой ф ильтрац ии и коллоидно-осмотического давления, 
повыш ения концентрации натрия. По данны м Б. В. Ш уева 
(1966), к концу норм ально  протекаю щ ей беременности концен
тр ац и я  н атр и я  плазм ы  составляет  86 ммоль/л , концентрация 
кал и я  плазм ы  — 4 ммоль/л . Зн ачительное  повышение концен
трации  натрия п л азм ы  отмечено при позднем токсикозе. С о
гласно дан ны м  В. П. М ирош ниченко и соавторов (1971), кон
центрация  ее у беременных с поздним токсикозом составляет  
141,9 ммоль/л  по сравнению  со 122,2 ммоль/л  у здоровы х бе
ременных. Ч ем  тяж е л ее  токсикоз, тем экскреция натрия сн и ж е
на значительнее: при отеках она сни ж ается  на 25% , прн неф ро
патии III степени — на 45,7% (Р. М. Н ицович и соавт., 1975). 
У беременных с токсикозом повыш ена реабсорбция  натрия в 
к а н альц ах  (F r ied b e rg ,  1970), что ведет к снижению его экскре
ции п ар а л л е л ь н о  тяж ести  заболеван ия .

Р. М. Н ицович и соавторы  (1975) считают, что у здоровых 
беременных кон центраци я  натрия  в плазм е  составляет  
(137,04 +  0,68) ммоль/л , у беременных с о т е к а м и — (139,8 ±  
± 0 , 8 )  м моль/л , у беременных с нефропатией III  степени — 
(156 ± 1 , 8 )  м моль/л , при преэклам псии и эклам псии — 
(157,9 ±  1,9) ммоль/л . С огласно дан ны м  этих авторов, одновре
менно происходит сниж ение экскреции кал и я  с (66,2 ±  4,27) 
м м оль/л  у здоровы х беременных до (53,1 ±  3,29) ммоль/л  при 
т яж е л о м  токсикозе. По дан ны м  Г. М. С авельевой  и соавторов
(1977), концентрация  натрия  плазм ы  у здоровы х беременных 
р ав н а  (131,2 ± 1 , 5 )  ммоль/л , при тяж ел о й  нефропатии — 
(142,2 ± 1 , 4 )  ммоль/л , при преэклам псии и эклам псии — 
(147,4 ±  1,62) ммоль/л . Они т а к ж е  отметили сниж ение концент
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рации кал и я  плазм ы  п араллельн о  н арастанию  тяж ести  токсико
за  до (3,7 ±  0,06) и (3,35 ±  0,06) м м оль/л  при тяж ел о й  степени 
нефропатии и эклампсии соответственно. О дновременно н а б л ю 
дается  падение концентрации магния в п л азм е  с (1,82 +  
± 0 , 0 8 )  ммоль/л  у здоровы х беременных до (1,21 +  0,03) и 
(0,92 +  0,02) ммоль/л  при тяж елой  нефропатии и эклампсии. 
Этим авторы объясняю т наличие судорож ной готовности у бе
ременных с тяж елой  формой токсикоза.

Собственные исследования показали , что у здоровых р о ж е 
ниц концентрация натрия плазм ы  и эритроцитов находится  на 
нижних границ ах  нормы — соответственно ( 1 3 3 , 7 + 1 , 0 1 )  и 
(10,79 +  0,25) ммоль/л; концентрация кал и я  п лазм ы  ниж е нор
мы — соответственно (3,79 +  0,09) и (89,3 +  2,79) ммоль/л . 
П ри  позднем токсикозе н аблю даю тся  аналогичны е изменения: 
концентрация натрия в п лазм е  к р о в и — (129,1 +  2,94) мм оль/л , 
в э р и т р о ц и т а х — (10,76 +  1,03) ммоль/л ; кон центраци я  к а 
лия — соответственно (3,95 +  0,18) и (84,4 +  3,64) ммоль/л .

И зм енения водно-электролитного обмена влияю т на р а зв и 
тие отеков при беременности. По данным R obertson  (1972) и 
других, отеки развивались  у 59—67% беременных, то есть зн ач и 
тельно чаще, чем токсикоз. Н ередко  у этих ж ен щ и н н а б л ю д а 
л ась  склонность к отекам  в предм енструальны й период, они 
часто страдаю т ожирением, имеют конституционное п р ед расп о
лож ени е  к отекам.

П редлож ено  вы делять  опасные отеки, составляю щ ие около 
5% , и отеки, вы званны е у казан ны м и выш е причинами (P a g e ,  
1972), а по распространению  р азл и ч ать  л о кал и зо ван н ы е  ( г л а в 
ным образом  в области  нижних конечностей вследствие н а р у 
шений венозного оттока) и генерализованн ы е вследствие н а 
рушения функции почек (D um ont,  1972).

Fe rv ilä  и соавторы (1973) на основе а н а л и за  4404 случаев 
позднего токсикоза  не установили связи  м еж ду степенью оте
ков и состоянием новорожденного. S a lv ad o r i  и соавторы (1977) 
т а к ж е  не наблю дали  наруш ений функции плаценты при отеках  
беременных. Ч астота  преж деврем енны х родов и п ер и н атал ьн ая  
летальн ость  у беременных с отеками не отли чались  от этих 
показателей  у здоровы х рожениц. Авторы считаю т, что у вели 
чение ж идкости в организм е  беременной явл яется  б лаго п р и ят 
ным моментом и не требует диуретической терапии.

Гипертензивный синдром. Ведущ им звеном в патогенезе 
позднего токсикоза  является  генерализованн ы й сосудистый 
спазм. П ри позднем токсикозе происходят изменения в систе
ме ренин— ангиотензин— альдостерон.

Ренин образуется  в ю кстаглом ерулярн ом  ап п ар ате  почек.
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Ангиотензин I образуется  в печени, а затем  под воздействием 
энзимов в легких п ревращ ается  в вазопрессорную  субстанцию. 
Ангиотензин II — самый сильный из всех известных вазопрес- 
соров, стим улирует  секрецию  альдостерона.

Система ренин— ангиотензин— альдостерон (РАА) играет 
валяную роль в регуляции водно-электролитного обмена и под
д ерж ании  норм ального  артериального  давления. О стр ая  недо
статочность кровообращ ен ия , гипотония, д еги дратация , гипо- 
волем ия  всегда сопровож даю тся  активацией ренина и ангио
тензина, которые стимулирую т секрецию альдостерона. Это 
способствует повышению периферического сосудистого сопротив
ления  и, следовательно, поддерж анию  артериального  давления  
на уровне нормы. Во время беременности активность этой си
стемы повыш ена д а ж е  при условии сохранения нормального 
артери ального  давлен и я ,  что объясн яется  усиленной ин акти ва
цией системы, снижением вазоконстрикторного  эф ф екта  ангио
тензина II.

П ри  токсикозе имеется повы ш енная готовность к реакции 
сосудов на физиологическую  концентрацию ангиотензина. Hoff’ 
m a n  и соавторы  (1973) показали , что активность ренина в 
п л азм е  увеличивается  при сокращ ениях  матки, гипертонической 
болезни и токсикозе.

Стойкое повышение периферического сосудистого сопротив
ления на фоне усиления активности системы РА А  способствует 
стазу  крови с обструкцией м икроциркуляции, развитием  гипок
сии, метаболического ацидоза  и дистрофических изменений в 
паренхи м атозн ы х органах . К апи ллярны й кровоток становится 
прерывистым, наблю дается  прогрессирую щ ая агрегация эри тро
цитов и заполнение  ими концевых кап илляров . А грегаты эр и 
троцитов опуты ваю т нити ф ибрина, форм ируя  сладж и. Ф ор
м ирование сл ад ж ей  усиливается  при дальнейш ем  снижении 
скорости кровотока, увеличении вязкости  крови, усилении молоч
нокислого ацидоза . Известно, что вязкость  крови возрастает  с 
н ачалом  беременности (Л . С. Персианинов, В. Н. Д емидов, 
1977), чему в немалой  степени способствует свойственная ор га 
низму беременных гиперкоагуляци я , и в частности гиперфиб- 
риногенемия. Фибриноген помимо повышения вязкости крови 
способствует снижению  скорости кровотока (L itw in , 1965). В ре
зу л ьтате  определенный объем эритроцитов выходит из акти в 
ной циркуляции, переходя в объем медленно циркулирую щ их 
и нециркулирую щ их эритроцитов (О М Ц Э  и О Н Ц Э ) .  О смотиче
с к а я  резистентность эритроцитов меняется, происходит их л и 
зис с вы свобож дением  кровяного тром бопластина  и последую
щим развитием  диссеминированного внутрисосудистого свер
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ты ван ия  (Д В С ) .  Этот процесс н аблю дается  преж де  всего в со 
судах паренхиматозны х органов, имеющих больш ое количество 
а-рецепторов. McKay (1966), S ta lk a r  и соавторы (1969) и д р у 
гие, вы зы вая  в эксперименте Д В С , добивали сь  повреж дения 
паренхиматозны х органов, сходного с наруш ением  при э к л а м п 
сии. По их мнению, наруш ения м икроциркуляции с внутрисо- 
судистым отлож ением  ф ибрина  являю тся  основной причиной 
эклампсии.

В случаях  тяж ел о го  токсикоза  всегда н аблю даю тся  п р и зн а 
ки хронического Д В С , в ы р аж аю щ и еся  в тромбоцитопении, сни
ж ении концентрации ф акто р а  V, удлинении тромбопластиново- 
го времени, выпадении полож ительного  этанолового  теста, вы со
кой концентрации продуктов р асп ад а  фибрина — фибриногена 
в моче (М. А, Репина, 1974; B eecham  и соавт., 1974; G ordon  и со 
авт., 1976; M o to h a ra  и соавт., 1977, и др .) .

В. И. Стуклов (1974) отметил у родильниц с нефропатией 
снижение ГО на 7-е сутки послеродового периода. ГО составлял  
(20 +  0,89) мл/кг, или (1441 +  85,1) мл, по сравнению  с 
( 2 8 , 6 + 1 , 1 7 )  мл/кг, или (1754 +  78,8) мл, у здоровы х ро д и л ь 
ниц.

М. А. Репина (1974) п о к азала ,  что у родильниц с н еф р о п а 
тией, перенесших патологическую  кровопотерю  в родах, на 
3-й день более резко падает  уровень гемоглобина, чем у р о 
дильниц, перенесших ту ж е  кровопотерю, но не имевш их токси 
коза. Исходные п оказатели  гемоглобина при этом бы ли выш е в 
группе рож ениц с токсикозом.

М ож н о полагать , что это служ и т  косвенным д оказательством  
хронического синдрома Д В С  у беременных и рож ениц с поздним 
токсикозом.

Н аличие  хронического Д В С  п одтверж дается  и морф ологиче
скими исследованиями: отлож ен и я  тром бов в сочетании с кр о 
воизлияниями находят  в сосудах печени, почек, легких, Ц Н С , 
плаценте.

Д В С  способствует дальн ейш ем у повышению сосудистого со
противления, в ответ на которое разви вается  а р тер и ал ь н ая  ги 
пертензия (В оппаг и соавт., 1971). П ролонгирован ие  Д В С  в 
значительной степени зависит от недостаточной активности ф и б 
ринолитической системы при токсикозе. И сследовани я  М. А. Р е 
пиной (1974) показали , что потребление ф акторов  коагуляции 
при синдроме Д В С  на фоне геморрагического  ш ока резче у р о 
дильниц с нефропатией: тромбоциты 11,4 • 104 в 1 мкл по с р ав н е 
нию с 15,2 • 104 в 1 мкл у родильниц, не имевш их токсикоза; ко н 
центрация фибриногена соответственно 1,6 и 1,72 г/л, активность 
ф акто р а  V — (51,8 +  8,0) и (108,4 +  2 5 ,8 )% , протром биновая
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а к т и в н о с т ь — (51,6 ± 3 , 7 )  и (61,06 ±  4,7) %. Одновременно н а 
блю дается  м еньш ая активац ия  системы фибринолиза  у родиль
ниц с нефропатией: (35,7 ±  7,6) и (57,3 ±  7,6) %.

Т аки м  образом, ар тер и аль н ая  гипертензия о т р а ж а е т  уж е 
развивш иеся  наруш ения периферического кровообращ ения, сви
д етельствует  о вы раж енн ости  заболеван ия . Д л я  ранней диагно
стики токсикоза  представляет  интерес вы явление доклинических 
форм заб о лев ан и я ,  вы явление беременных с повышенной л а 
бильностью  сосудистого тонуса. В известной степени об этом 
м ож но судить по величине добавочного артериального  давления , 
которое представляет  собой разницу  м еж ду  случайным (изме
ренным в обычных условиях, без учета эмоционального и ф и зи 
ческого фона) и основным ар тери альны м  давлен ием  (измерен
ным утром или после покоя) .

Д л я  вы явлен ия  повышенной лабильности  сосудистого тону
са и состояния претоксикоза  предлож ено  несколько проб.

Н. И. О рлова  (1972) п ред лагает  в условиях женской кон
сультац ии  3-кратное  измерение артериального  д авлен ия  с интер
в а л а м и  в 5 мин и четвертое измерение после физической н агруз
ки — 20-кратного опускания на стул и подъема с него. Согласно 
д ан н ы м  автора, при реакции в виде повыш ения артериального  
давл ен и я  степень риска развития  токсикоза  вы сокая.

Получил распространение  т а к ж е  тест с переворачиванием  
(G a n t  и соавт., 1974; M a rs h a l l  и соавт., 1977; Peck, 1977), кото
рый закл ю ч ается  в 3-кратном  измерении артериального  д а в л е 
ния: в полож ении ж ен щ и ны  на левом боку, на спине и снова на 
левом  боку или д в аж д ы , на левом  боку, затем  на спине. П овы 
шение диастолического  артери ального  давлен ия  на 20 мм рт. ст. 
и более в полож ении ж ен щ и ны  на боку свидетельствует или о 
н а ч а л е  токсикоза , или о высокой степени риска его развития. 
K i ta y a m a  (1977) придает  больш ое значение уровню диастоли че
ского артери ального  давлен ия , считая нижней его границей при 
токсикозе  80 мм рт. ст.

С другой стороны, согласно Terv ilä  и соавторам  (1973), д ля  
прогноза позднего токсикоза  более информативно систолическое 
артери альн ое  давление: при его уровне 175 мм рт. ст. перина
т а л ь н а я  смертность составляет  10%, увеличивается  частота  не
вы наш ивани я, рож дения  детей с малой массой; при п о казателе  
210 мм рт. ст. п ер и н атал ьн ая  смертность равн а  30% . Подобной 
корреляци и  м еж ду  диастолическим давлен ием  и состоянием но
ворож денны х авторы не получили.

О состоянии сосудистого тонуса можно судить по сосудам 
глазного  дна. С огласно D öderle in  (1972), степень суж ения  арте 
рий у беременных находится в прямой зависимости от высоты
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артери ального  давления . П ри  этом происходит постепенный 
переход к патологическому состоянию сосудов: тоническое с у ж е 
ние артериол, их спазм  и, наконец, анатомические изменения 
сетчатки.

Функция почек. П оздний токсикоз беременных, к а к  правило, 
сопровож дается  тяж ел ы м  наруш ением функции почек. О д н ако  
до настоящ его  времени не решен вопрос о специфичности повре
ждений почек. К а к  п ок азали  исследования Brod и Vick (1974), 
изменения в почках при токсикозе очень сходны с изменениями 
их при гломерулонефрите, но в отличие от последнего при т о к 
сикозе редко происходит ф иксация  иммуноглобулина в кап суле  
клубочка. Н а  основании этого авторы считают, что в патогене
зе токсикоза  иммунологические наруш ения не играю т зн ач и тел ь 
ной роли. Они т а к ж е  отметили, что морфологические изменения 
в почках при токсикозе исчезают в первые 72 ч после родов.

О сновы ваясь на результатах  биопсии почек, W eism an  и со 
авторы (1973) считают, что повреж дени я  почек при токсикозе  не 
специфичны, они могут быть обусловлены и другими з а б о л е в а 
ниями. В связи с этим возникает вопрос о частоте сочетания 
позднего токсикоза с заб о леван и ям и  почек.

И сследования  ряда  авторов вы явили высокую зависи м ость  
позднего токсикоза от предшествующ его заб о лев ан и я  почек, 
протекаю щ его нередко скрыто, без вы раж енн ой  сим птом атики 
(А. С. Слепых, М. А. Репина, 1976; G arc ia  и соавт., 1977, и д р .) .  
Н аиболее  часто токсикоз наслаи вается  на хронический гломеру- 
лонеф рит (М. М. Ш ехтм ан и соавт., 1975; Taylor, 1965), хрони
ческий пиелонефрит (Г. К- П араф ей н и к ,  J1. С. Ковальчук , 1975, 
и др .) .  З а  счет гормональны х изменений, сниж ения тонуса ч а 
шечно-лоханочной системы и мочеточников, появления лоханоч- 
но-мочеточниковых и чаш ечно-лоханочных реф лю ксов  во врем я 
беременности обостряется латентно протекаю щ ий пиелонефрит, 
в почках оседаю т бактерии. W a g n e r  и F ischer  (1971) у полови
ны родильниц, перенесших поздний токсикоз, о б н ар у ж и л и  о р г а 
ническую патологию  почек. По данны м Г. К- П а р а ф е й н и к а ,  
Л . С. К овальчук (1975), на фоне хронического пиелонефрита 
поздний токсикоз р азвивается  у 82,5% больных, п роявляется  в 
более ранние сроки, протекает  в более тяж ел о й  форме, с изм е
нениями глазного дна, стойкой гипертензией, высокой протеину- 
рией.

В связи  со сходной симптоматикой ряда  заб о леван и й  почек и 
позднего токсикоза  беременных нередко трудно разгранич ить  
«чистые» и сочетанные формы заб олеван и я .  П о мнению F r ie d 
berg  (1970), в этом м ож ет помочь биопсия почек.

Д л я  практического акуш ерства  особое значение при этом
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имеют возм ож н ость  и сроки восстановления функции почек у 
родильниц, перенесших поздний токсикоз; возможность продол
ж ен и я  беременности на фоне органического п ораж ен ия  почек 
в сочетании с поздним токсикозом.

Согласно Hackel и Sch legel (1970), в случаях  тяж елого  то к
сикоза  наруш ения функции почек остаю тся и после родов. По 
д ан ны м  3. В. Васильевой  и соавторов (1978), в случаях  нетя
ж елого  токсикоза  азотовы делительная  ф ункция почек н ар у ш е
на в течение 6 мес, при тяж ел о м  токсикозе-— до 1,5 года. Ещ е 
м едленнее во сстан авли вается  ф и льтрац ионн ая  функция почек: 
через 18 мес после родов клубочковая  ф и льтрац ия  остается  сни
ж енной в 2— 2,5 раза .

Сущ ествую т различны е представления  о возмож ности про
до лж ен и я  беременности при патологии почек в сочетании с то к 
сикозом. М. М. Ш ехтм ан  (1974) считает возм ож ны м  сохранение 
беременности на фоне хронического глом ерулонеф рита  вне обо
стрения, тогда  к а к  острый нефрит, сочетание гломерулонеф рита 
с токсикозом  резко усиливаю т степень почечной недостаточно
сти, поэтому требуется  преры вание беременности. У беременных 
с л атен тн о  протекаю щ им  пиелонефритом вероятность наслоения 
токсикоза , разви ти я  гнойного процесса в почке и уросепсиса 
б ольш ая .

Особое значение приобретает  внедрение в клиническую п р а к 
тику  диагностических критериев, которые помогают разграничить 
заб о леван и е  почек с наслоивш имся поздним токсикозом, опреде
лить  степень почечной недостаточности. Многие методы, исполь
зуем ы е в нефрологии, неприемлемы или применяю тся ограничен
но в акуш ерской практике (радиоизотопные, рентгенологические 
и д р .) .  О граничены  и возможности биопсии почек у беременных 
женщ ин. Р езу л ьтаты  биопсии почек у беременных свидетель
ствую т о внутрисосудистом отлож ении фибрина при токсикозе, 
что связан о  с его усиленной элиминацией из плазм ы  (N a ish  и со
авт., 1973), а т а к ж е  с повышенным содерж анием  м акроглобули 
нов ( а 2-глобулин, ß -липопротеин) в крови (S tudd ,  1973).

О концентрационной функции почек позволяю т судить проба 
Зимницкого , относительная плотность мочи (особенно ее су
точной порции) и суточный диурез. К ак  п о казало  обследование 
183 ж ен щ и н с токсикозом, проба Зимницкого, к а к  правило, не 
д а е т  отклонений от нормы при легкой ф орме токсикоза  и з н а 
чительно меняется  при тяж ел о й  ф орме и средней тяж ести , при 
его сочетании с органическим пораж ен ием  почек, особенно с 
пиелонефритом. В этих случаях  проба становится  монотонной, 
относительная  плотность не превы ш ает 1,015— 1,018, значительно 
во зрастает  ночной диурез.
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Т а б л и ц а  11. Суточный диурез у  беременных с поздним токсикозом

Д иурез, мл

Заболевание
минимальный максим аль

ный
средние п ока
затели  (М ±ш )

Контроль (здоровые беременные) 1000 1600 1140 ± 116 ,62
Нефропатия:

1251,2 ±  144,5I степень 600 2340
II » 450 2300 1002,59±75,2

III » 700 1400 983,3 ±98 ,04
Сочетанный токсикоз 700 2500 1270,3 ± 7 9 ,2

П ар а л л е л ь н о  нарастанию  тяж ести  токсикоза  сн и ж ается  су
точный диурез. О днако различия  в величине ди уреза  не носят 
статистически достоверный хар ак тер  (табл . 11). П олученны е 
нами данны е отличаю тся от показателей , полученных другими 
авторами. Так, согласно Р . М. Н ицовичу и соавторам  (1975), 
суточный диурез у здоровы х беременных составляет  (1163,5 ±  
±  52,34) мл, при отеках  — (983 +  36,3) мл, при преэклампсии 
и эклам псии — (586,6 +  22,42) мл. П о дан ны м  Г. М. С а в е л ь 
евой и соавторов (1977), у здоровы х беременных суточный ди у
рез колеблется  в п ределах  1100— 1300 мл, при неф ропатии  
II I  степени в пределах  420— 530 мл, при преэклам псии и э к л а м п 
сии — 380— 450 мл.

В лияние на диурез о казы вает  не только к лубочк овая  ф и л ь 
трация , но и реабсорбция  ж идкости  в к а н а л ь ц а х  почек. К а к  и з
вестно, не подвергается  реабсорбции лиш ь конечный продукт 
азотистого обмена — эндогенный креатинин, по которому судят 
о х а р актер е  клубочковой фильтрации. Во врем я норм альной б е 
ременности суточный клиренс креатинина  повы ш ается  со 100 до 
150 мл/мин, в поздние сроки сни ж ается  до 130 мл/мин, что сви
детельствует об увеличении клубочковой ф и льтрац ии  на 40— 
50% по сравнению  с небеременными (D avison , H ytten , 1974). 
С другой стороны, Р. М. Ницович и соавторы (1975) считаю т, 
что скорость клубочковой ф ильтрации у здоровы х беременных 
не меняется по сравнению с небеременными ж ен щ и н ам и  — со
ответственно (112,5 +  2,82) и (113,1 +  3,66) мл/мин. П ри  нетя
ж елы х  ф орм ах  токсикоза клубочковая  ф и л ьтр ац и я  т а к ж е  сущ е
ственно не меняется (F r iedberg ,  1970), но значительно  у х у д ш а 
ется на фоне предш ествовавш его  заб о лев ан и я  почек (H ackel, 
Schlegel,  1970). П о данны м 3. В. Васильевой  и соавторов  (1978), 
имеется зависимость скорости клубочковой ф ильтрации от т я 
ж ести токсикоза: при нефропатии I степени она составляет  
( 5 6 , 4 + 1 2 )  мл/мин, при преэклам псии  и э к л а м п с и и — (25,2 +
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±  5) мл/мин. А налогичны дан ны е Р. М. Н нцовича и соавторов
(1975), согласно которым скорость клубочковой ф ильтрации при 
неф ропатии  II I  степени сни ж ается  на 68 ,6 %, при преэклампсии 
и эк лам п си и  — на 74,7% . Одновременно происходит снижение 
реабсорбции, что авторы считаю т компенсаторной реакцией на 
угнетение клубочковой фильтрации. С огласно Г. М. С авельевой 
и соавторам  (1977), при тяж ел о й  ф орме токсикоза  клубочковая  
ф и л ьтр ац и я  со ставл яет  (58,2 +  1,1) мл/мин против (98,6 +  2,4) 
м л/мин у здоровы х беременных женщин.

М ы установили больш ие индивидуальные колебания  п о к а за 
теля  клубочковой фильтрации, но в среднем д а ж е  в случаях  
нефропатии II I  степени или сочетанного токсикоза  он находится 
в п ределах  норм альны х значений (62— 121 м л /м и н ).  П ри легкой 
ф орме токсикоза  в отдельных случаях  отмечена очень вы сокая  
клубочковая  ф и льтрац ия , что мож но связать  с проводимой т е р а 
пией. М ож н о полагать , что определение клубочковой ф и л ь т р а 
ции в д и нам ике  является  ценным ин форм ативны м  тестом ф унк
ции почек, а ее высокие показатели  в ответ на проведение инфу- 
зионной терапии, направленной на восстановление осмотического 
н онкотического давлен ия , свидетельствую т об отсутствии т я ж е 
лы х органических изменений в почке, помогают отдиф ф еренци
ровать  «чистый» и наслоивш ийся токсикоз (табл. 12). Н ам и 
т а к ж е  отмечено сниж ение  реабсорбции с нарастанием  тяж ести  
заб о леван и я ,  статистически достоверное при сочетанном токси
козе (табл . 13).

Т а б л и ц а  12. Клубочковая фильтрация у беременных с поздним токсикозом

Заболевание

К лубочковая фильтрация, мл/мин

минимальная
максим аль

ная
средние 

показатели 
(М ±  т )

р

Контроль (здоровые беременные) 62 121 83,21 ± 8 ,5 7

Нефропатия
I степень 13 318 129,5±19,44 < 0 ,0 5

11 » 39 245 97,63 ±7 ,44 < 0 ,2
III » 74 158 116,9 ±  15,66 < 0 ,1

Сочетанный токсикоз 12,7 184 108,49 ±10,81 < 0 ,2

Т ак  ж е, как  и клубочковая  ф ильтрац ия , концентрация креа- 
тинина в сыворотке крови, его экскреция с мочой существенно 
не меняю тся при разных ф ор м ах  позднего токсикоза  (табл. 14). 
С другой стороны, по дан ны м  3. В. Васильевой и соавторов
(1978), при нефропатии I степени концентрация креатинина в
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Т а б л и ц а  13. Реабсорбция у  беременных с поздним токсикозом

Р еабсорбция, %

Заболевание
минимальная максим аль

ная
средние 

показатели 
(М ±  ш)

Контроль (здоровые беременные) 98,8 99,6 99,25 ± 0 ,1 3

Нефропатия
I степень 

11 »
III »

97.7
89.8 
98,5

99.8
99.6
99.7

99,09 ± 0 ,1 5  
98,39 ± 0 ,4 2  

99,2 ±0,21

Сочетанный токсикоз 95 99,6 98,64 ± 0 ,1 5

Т а б л и ц а  14. Концентрация креатинина в сыворотке крови и моче 
у беременных с поздним токсикозом

К онцентрация креатинина, г/л

Заболевание
минимальная

м аксим аль
ная

средние 
пок азатели 

(М ±  ш)

Контроль (здоровые беременные) 0,086
0,07

0,126
0,124

0,101 ±0 ,007  
0,1 ± 0 ,009

Нефропатия 

I степень
0,028
0,012

0,172
0,21

0,106±0,01 
0,123 ± 0 ,0 1 8

II »
0,047 0,316 0,119 ±0 ,009
0,014 0,374 0,129 ±0 ,012

III » 0,055 0,182 0,104 ±0,021
0,063 0,187 0,128 ±0,021

Сочетанный токсикоз 0,034 0,172 0,099 ±0 ,004
0,045 0,19 0 ,129+0,006

П р и м е ч а н и е .  В числителе — п оказатель креатинина сыворотки крови, в знамена
теле  — креатинина мочи.

крови составляет  (0,16 +  0,02) г/л, при э к л а м п с и и — (0,27 +  
+  0 ,021) г/л.

О пределение креатинина мочи позволяет  одновременно су 
дить об азотовыделительной функции почек при токсикозе. Д о  
настоящего времени наиболее  распространен  другой тест а зо 
товыделительной функции почек — определение остаточного а зо 
та. Вместе с тем, как  пок азы вает  опыт, д а ж е  в случаях  т я ж е л о 
го токсикоза  этот показатель  остается  в пределах  норм альны х 
значений и повы ш ается  лиш ь при очень обш ирном пораж ении 
почек, захваты ваю щ ем  более */з почечной ткани. П оэтому повы 
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ш ение остаточного азота  свидетельствует не о начальной, а о 
тяж елой , вы раж енн ой  недостаточности функции почек.

Р а н ь ш е  сум м арного  количества остаточного азота  п овы ш а
ется  концентрация его составных частей и особенно креатинина 
и мочевины (Н. Я- М ельм ан , 1974). Мы вы явили значительную  
зависимость  концентрации мочевины в сыворотке крови и моче 
от тяж ести  позднего токсикоза . К онцентрация  мочевины в сы во
ротке крови здоровы х беременных составляет  1,5— 2 г/л. При 
неф ропатии I— II степени происходит ее повышение в крови до 
(33,8 +  0,27) — (3,37 +  0,641) г/л, при нефропатии III  степени 
до (3,99 ±  0,74) г/л и при сочетанном токсикозе — до (2,55 +  
+  0,36) г/л.

В отдельны х случаях  концентрация  мочевины в крови повы 
ш ается  до 4,3— 6,8 г/л, что свидетельствует о вы раж енном  п а
тологическом процессе в почках и в совокупности с другими д а н 
ными и при повторении тех ж е  п оказателей  в динам ике  может 
сл у ж и ть  основанием д ля  преры вания  беременности. У некото
рых беременных с т яж е л ы м  токсикозом может наблю даться  
н и зкая  кон центраци я  мочевины крови (0,97— 1,3 г /л ) .  Учитывая, 
что мочевина синтезируется в печени, следует особенно тщ а т е л ь 
но исклю чить ее пораж ение. Д л я  правильного суж дения  об а зо 
товы делительной функции почек целесообразно определение экс
креции и клиренса мочевины. К ак  п ок азали  наш и исследования, 
экскреция мочевины сни ж ается  при тяж ел о м  и сочетанном позд
нем токсикозе. У здоровых беременных она составляет  2,5— 
2,8 г/л, при нефропатии I и II степени — (2,333 +  0,256) — 
(2,396 +  0,269) г/л, при нефропатии III  — (1,712 +  0,513) г/л, 
при сочетанном токсикозе  — (1,959 +  0,169) г/л. В отдельных 
случаях  при тяж ел о м  токсикозе  экскреция мочевины падает  до 
2— 0,6 г/л. Клиренс мочевины сни ж ается  с 69,31— 78,86% при не
т я ж е л ы х  ф орм ах  токсикоза  до 42,82% при его тяж ел о м  течении. 
Р .  М. Ницович и соавторы (1975) указы ваю т, что клиренс моче
вины у здоровы х беременных составляет  (83,5 +  2 ,0 1 )% , при 
о т е к а х — (73,4 +  2 ,5 )% ,  при преэклампсии и эклампсии — 
(60,9 +  3 ,0 4 )% .

С ледовательно , в настоящ ее время нет единого мнения о х а 
р ак тер е  наруш ения  функции почек в зависимости от тяж ести 
позднего токсикоза  беременных. Это обстоятельство мож ет быть 
объяснено, с одной стороны, разны м  исходным состоянием по
чек у беременных и с другой — разны м и методами исследова
ния. П о  дан ны м  изотопной неф рографии R o g g e  и соавторы
(1973) установили, что степень наруш ения  секреторной и вы де
лительной  функции почек особенно высока при пиелонефрите. 
W iskon t-B uczkow ska , K ubiak  (1974) т а к ж е  с помощью метода
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изотопной неф рографии показали , что при позднем токсикозе  
больш е п ор аж ается  п р ав ая  почка. W eise и соавторы (1974), 
основываясь на результатах  сцинтиграмм, т а к ж е  считают, что 
патологические изменения в почках сохраняю тся  спустя 3 мес 
после родов при пиелонефрите у 60% больных, при токсикозе — 
у 4 7 - 7 1 % .

Н аруш ен ие  функции почек способствует изменению кислот
но-щелочного равновесия. Сведения о д и нам ике  К Щ Р  у б ере
менных с поздним токсикозом очень противоречивы. М еж ду  тем 
ориентация в этом' вопросе помогает правильном у выбору т е 
рапии.

У здоровы х беременных женщ ин, как  правило, показатели  
К Щ Р  не изменены. Интенсивное накопление недоокисленных 
продуктов обмена происходит во время родов (Г. М. С а в е л ь е 
ва, 1969; Н. Л . В асилевская  и соавт., 1970; G a za rek  и соавт., 
1969, и д р . ) .

И зменения К Щ Р  в сторону ацидоза  при позднем токсикозе 
беременных отметили К- В. Ч а ч а в а  с соавторам и  (1969), 
И. Л . Л е в а ш о в а  (1975), D ziew alska  с соавторам и  (1971) и др. 
С другой стороны, некоторые авторы не находят  существенных 
отклонений в К Щ Р  при позднем токсикозе (V aczy и соавт., 1970) 
или вы являю т компенсированный и некомпенсированный респи
раторный ал к ал о з  (А. В. Танев, 1975).

Н аш и  исследования показали , что д а ж е  при тяж ел о й  и ср ед 
ней тяж ести  ф орм ах  токсикоза у беременных К Щ Р , как  п р а 
вило, компенсировано. О днако  в родах  у этих ж е  ж енщ ин р а з 
вивается  метаболический ацидоз (SB  19,31 м м оль/л  ±  
±  0,36 ммоль/л , BE — 6,08 ммоль/л  ±  0,92 ммоль/л , ВВ 
41,82 ммоль/л  ± 1 , 4 2  м м о л ь /л ) ,  компенсированный р есп и ратор
ный ал к ал о з  (pH  7,404 ± 0 , 0 1 ;  р С 0 2 27,8 мм рт. ст. ±  
±  1,38 мм рт. ст., или 36,14 гП а  ±  1,79 г П а ) .

О значении ды хательного  компонента в компенсации м е та 
болического ацидоза  свидетельствовали  т а к ж е  норм альны е по
казатели  pH  мочи (6,03 ±  0,2).

В ранний послеродовой период у родильниц с поздним то к 
сикозом сдвиг в сторону метаболического ацидоза  ещ е отчет
ливее (pH  7,317 +  0,028; BE — 7,27 ммоль/л  ± 2 , 1 7  ммоль/л; 
SB 18,7 ммоль/л  ±  1,36 м м о л ь /л ) ,  что, вероятно, объясн яется  
выклю чением компенсации в виде респираторного  а л к а л о з а  
( р С 0 2 35 мм рт. ст.+ 5 ,3 9  мм рт. ст., или 45,5 г П а ± 7  г П а ) .

О ценка тяж ести  позднего токсикоза  во многом основывается  
на степени протеинурии. П олагаю т , что она является  р е зу л ь т а 
том патологической проницаемости основной мембраны клубоч
ков почек. П овреж дение  основной м ем браны  связано  с о т л о ж е 
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нием в ней фибрина (S tu d d ,  1973). Степень протеинурии кор
релирует  с состоянием внутриутробного плода (Tervilä  и соавт.,
1973). О дн ако  в настоящ ее  врем я недостаточно определения 
степени протеинурии в отдельной порции мочи, а имеет зн ач е 
ние установление величины экскреции различны х белковых 
ф ракц и й  в течение суток (G arc ia  и соавт., 1977, и др .) .

Собственные исследования показали , что более достоверно 
мож но определить тяж есть  токсикоза, оценивая степень про
теинурии в моче, собираемой в течение суток. П ри  тяж елом  и 
средней тяж ести  заболеван и и  суточная потеря белка  составляет  
(28,4 ± 9 , 1 )  г/л с колебаниям и  от 10 до 200 г/л. Л ечение то к
сикоза  способствует снижению  суточной потери белка  до 
(10,55 ±  7,1) г/л  с колебаниям и от 10 до 108 г/л.

Функция печени. Н ет  единого мнения относительно степени 
наруш ения функции печени при позднем токсикозе. П ор аж ен и е  
печени при беременности в виде идиопатической ж елтухи  н езн а
чительно о т р а ж а е тс я  на ее функции и общем состоянии бере
менной (A m ato , 1977; П. И лостало  и соавт., 1978, и д р .) .  Не вы 
р аж ен ы  н аруш ения  функции печенн при ряде  экстрагенитальны х 
заб о леван и й  у беременных, в частности при гипертонической бо
лезни  (M ati,  K ahuho, 1974). П ри позднем токсикозе в первую 
очередь вы явлен о  сниж ение общего белка  и некоторых его ф р а к 
ций, однако не ясно, связано  ли это с наруш ением синтеза бел 
ка в печени или с возрастан ием  проницаемости сосудистой стен
ки и, следовательно, с увеличенной потерей белка  во внесосуди- 
стое пространство и с мочой или имеют значение оба  указан ны х  
компонента. По мнению J lö s ta lo  и соавторов (1974), при идиопа
тической ж ел ту х е  и позднем токсикозе  беременных синтез б ел 
ков в печени не нарушен. Авторы о б н аруж и ли  при этих состоя
ниях сходные изменения в белковы х ф ракци ях : снижение уровня 
альбум и на , повышение содерж ан и я  церулоплазм ин а  и си-глобу
лина. И м ею тся  дан н ы е  о снижении концентрации иммуноглобу
линов в крови при токсикозе, особенно у больных, р азреш и в
шихся мертвым плодом (Kelly  и соавт., 1973). П редполагается , 
что еще одной причиной гипопротеинемии в этих случаях  я в л я 
ется наличие хронического синдрома Д В С .

М ы  установили, что при позднем токсикозе сни ж ается  кон
цен траци я  общего белка в крови. О днако  нет четкого п а р а л л е 
л и зм а  м еж ду  тяж естью  заб о леван и я  и степенью гипопротеине- 
мии: при отеках, нефропатии I I— III  степени и сочетанном то к 
сикозе  общий белок соответственно составляет  (58,2 ± 1 , 2 ) ,  
(60 ± 0 , 9 ) ,  (56,6 ±  3,2) и (59,7 ±  0,8) г/л. Гипоальбуминемия 
в ы р а ж е н а  больш е при нефропатии I II  с т еп е н и — (46,42 ±  
2 ,2 5 )% . П ри  сочетанном токсикозе и отеках концентрация а л ь 
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буминов соответственно составляет  (51,55 ± 1 , 0 8 )  и (52,38 ±  
1,46)% . Вместе с тем отмечен п ар ал л ели зм  м еж ду  н арастанием  
тяж ести  токсикоза  и повышением концентрации щ - и аг-глобу- 
линов. П ри  отеках их концентрация составляет  (16,43 ±  1,55)% , 
при нефропатии II с т е п е н и — (18,97 ±  1,49) %, III  степени — 
(22,06 ±  1,83)% . Н езависим о от тяж ести  заб о леван и я  происхо
дит увеличение уровня ß -глобулинов от (16,72 ± 3 , 3 7 )  до 
(17,92 ±  1,08) % и сниж ение уровня ^-глобулинов до (12,93 ±  
± 1 , 2 8 )  и (14,49 ±  0 ,8 1 )% . У казанны е изменения в белковых 
ф ракц и ях  при токсикозе, очевидно, связаны  с сосудистым ф а к 
тором. О днако  у части беременных нельзя  исклю чить н ар у ш е
ние синтеза белков в связи с более глубоким п ораж ен ием  
ткани  печени, о чем свидетельствует сдвиг влево (до 0 ) или 
вправо  (до 10— 11 ед.) пробы В ельтмана. О тклонения от нормы 
пробы В ельтмана  наблю даю тся  при дегенеративны х и в о сп ал и 
тельных изменениях в паренхиме печени.

О функции печени позволяет судить т а к ж е  изучение пигмент
ного обмена. Билирубин образуется  при разруш ении эри троц и 
тов в клетках  ретнкулоэндотелиальной системы. Он связан  с 
б елкам и  и в виде свободного пигмента циркулирует  в крови. 
Это непрямой, или надпеченочный (не прошедший печеночный 
ц и кл) ,  билирубин, обладаю щ ий высокой токсичностью. В пече
ни он соединяется с глюкуроновой кислотой, о б разуя  прямой, 
или связанный, билирубин, состоящий из двух ф ракций — моно- 
и диглю коронидбилирубина. Эти соединения вы водятся  с ж елчью  
в кишечник, где закан чи вается  цикл пигментного обмена. М о ж 
но полагать , что увеличение непрямого (свободного) билирубина 
м ож ет зависеть от повышенного гем олиза , а т а к ж е  недостаточ
ности ферментных систем и глюкуроновых кислот, способствую 
щих его переходу в связанны й (прямой) билирубин. Н а р у ш е 
ние указан ны х процессов т а к ж е  ведет к снижению концентрации 
прямого билирубина и особенно одной из его ф ракци й — моно- 
глю коронидбилирубина, тогда  к ак  повышение зависи т  от з а к у 
порки ж елчны х путей.

Н езависимо от тяж ести  токсикоза общий билирубин у б ер е 
менных остается  в пределах нормы — от (0,085 ±  0,005) до 
(0,097 ± 0 , 0 1 )  г/л. Т а к ж е  в пределах нормы находится концен
трац и я  непрямого билирубина — от (0,046 ±  0,005) до (0,054 ±  
± 0 ,01) г/л, тогда  как  концентрация прямого билирубина з а м е т 
но сниж ается: при отеках (0,046 ±  0,007) г/л, при нефропатии
II степени — (0,034 ±  0,005) г/л и при неф ропатии III степени — 
(0,040 ±  0,005) г/л. С нарастанием  тяж ести  токсикоза происхо
дит т а к ж е  снижение фракций прямого билирубина — ди гл ю 
коронидбилирубина и особенно — моноглю коронидбилпрубнна
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(табл . 15). Н еблагоп ри ятен  про
гноз при полном исчезновении из 
крови моноглю коронидбилируби- 
на. В этих случаях  отмечен высо- л  
кий процент преж деврем енны х -5 
родов, в том числе искусственно 
вы званн ы х в связи  с неэффектив- |  
ностью терап ии , вы сокая  перина- 5 
т а л ь н а я  смертность. «

Н а  основании этого мож но g  
сдел ать  следую щ ие выводы: рез- « 
кое сниж ение или исчезновение |  
м оноглю коронидбилирубина сви- “ 
детельствует  о тяж ести  п ораж е- ° 
ния печени, о наруш ении ее фер- g 
ментных систем, истощении за- |  
пасов глю козы  — источника глю- g 
куроновой кислоты,_ наруш ении s 
процессов дезинтоксикации раз- с 
личных веществ, в том числе ток- я 
сичного непрямого билирубина |  
глю куроновой кислотой; опреде- J ;  
ление ф ракци й  прямого билируби- о 
на является  информ ативны м  те- ° 
стом о состоянии печени при ток- я 
сикозе  — о т р а ж а е т  ранние нару- * 
ш ения ее функции. ^

Изменения в центральной * 
нервной системе и ее перифериче-  
ском звене  могут быть лабильны - о 
ми, нестойкими, при тяж ел о м  ток- § 
сикозе могут п р евр ащ аться  в §. 
стойкие (Н. С. Б ак ш еев  и соавт., ^ 
1972) вплоть до необратимых. § 
Н еврологическое обследование  S 
беременных с поздним токсико- = 
зом вы явило в случаях  преэк- S 
лам псии  различны е наруш ения  st 
автономной иннервации: появле- ю 
нне «солярного» комплекса, симп
томов угасания  дерм ограф и зм а ,  а 
наруш ение  иннервации глаз и т. д. * 
(В. Ф. А лиф ерова, 1972). о
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и соавторов (1976), Ж . И. Сысоевой (1978) показали , что при 
позднем токсикозе происходит прогрессивное угнетение с и м п а 
тической и повышение возбудимости парасим патической  частей 
автономной нервной системы, наблю дается  легкий альтерн ирую 
щий синдром, что свидетельствует о п ораж ен ии  стволовой части 
головного мозга. П ри тяж ел ы х  ф орм ах  заб о леван и я  в егетати в 
но-сосудистые расстройства  приобретаю т стойкий хар ак тер  и в 
д альнейш ем  могут ф орм ироваться  в сам остоятельное п атологи 
ческое с о с то я н и е — дизнц еф альн ы й  синдром с сим пато-адрен а-  
ловыми, ваго-инсулярны ми и смеш анны ми пароксизм ам и. З н а 
чительные наруш ения автономной нервной системы (апноэ, ги
пертермия) после экламптического  п ри падка  отмечены Rouchy, 
G ard i  (1974).

Центральная гемодинамика  существенно н аруш ена  у ж е  при 
нетяж елом  течении позднего токсикоза. М ож н о полагать , что 
отклонения в гемодинамике зави сят  в больш ей степени от д л и 
тельности, чем от тяж ести  заболеван и я ,  хотя длительность  т о к 
сикоза  т а к ж е  о т р а ж а е т  его тяж есть . В едущ ее звено в патогене
зе позднего токсикоза  — пролонгированный периферический со
судистый спазм. Он определяет  все последую щ ие патоф изиологи
ческие изменения: наруш ение периферического кровообращ ен ия, 
развитие  хронического синдрома Д В С , усиление проницаемости 
сосудистой стенки с потерей плазм ы , белков и электролитов  и 
как  следствие этого — гиповолемию, дистрофию и н ап р яж ен и е  
миокарда.

Н аш и  исследования (табл. 16) показали ,  что у рож ен иц  с 
поздним токсикозом отсутствует или резко  сниж ен объем цир
кулирующ ей крови (О Ц К )  и особенно — объем плазм ы  (О П ) .  
Если у здоровых рож ениц О Ц К  увеличивается  на 1000— 1400 мл 
по сравнению  с небеременными ж ен щ и нам и , то у рож ениц с 
поздним токсикозом этот прирост составляет  только  400— 
800 мл, а при пересчете О Ц К  на 1 кг массы вообще не удается  
вы явить его прирост.

Следствием недостаточного прироста О Ц К  является  недоста
точность маточно-плацентарного  кровообращ ения  и п ер и ф ер и 
ческой гемодинамики, нап ряж ение  м иокарда  и сни ж ен н ая  т о л е 
рантность рож ениц и родильниц с токсикозом к кровопотере. 
У родильниц с поздним токсикозом О Ц К  ниже, чем у небере- 
М'енных женщ ин, д а ж е  в ответ на ф изиологическую  кровопоте
рю. Аналогичны изменения О П  и ГО. Очевидно, любое зн а ч и 
тельное превыш ение физиологической кровопотери вы зы вает  у 
родильниц с токсикозом тяж ел у ю  гиповолемию.

Гиповолемия при токсикозе  отмечена и другими авторам и . 
Согласно дан ны м  Е. М. Вихляевой (1977), дефицит ОЦК раз-
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Т а б л и ц а  16. ОЦК и его компоненты у  здоровых
токсикозом

П оказатель
Здоровые

небеременные
женщины

ОЦ К, мл (М ±  т )  
Среднее отклонение 
Р

3983,6 ±176 ,7

ОЦ К, мл/кг (М ±  гп) 
Среднее отклонение 
Р

66,16±3,31

ОП, мл (М ±  ш) 
Среднее отклонение 
Р

2477,5 ± 1 1 0 ,6

ОП, м л/кг (М ±  гп) 
Среднее отклонение 
Р

41,69 ± 2 ,6 2

ГО, мл (М ±  т )  
Среднее отклонение 
Р

1506,1 ±148 ,3

ГО, м л /кг  (М ±  гп) 
Среднее отклонение 
Р

24,47 ±2,71
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рожениц, небеременных женщин и рож ениц с поздним

Здоровы е женщины Роженицы с поздним токсикозом

I п ериод  родов
Ранний п ослеро 

довой период I п ериод  родов
Ранний п ослеро

довой период

5148,7 ± 7 1 ,4  
+  1165,1 

< 0 ,0 1

4481,7 ± 9 4 ,6  
—667 
< 0 ,0 1

4767.4 ± 155 ,07  
+ 7 8 3 ,8  
< 0 ,0 1

4010 ±  207,2 
—757,4 
< 0 ,0 1

82,19 ±  2,14 
+  16,03 
< 0 ,001

70,82 ± 1 ,9 2  
—  11,37 
< 0 ,001

67,5 ± 0 ,5  
+  1,34 
> 0 ,5

59,1 ±0,71 
—8,4 
< 0 ,0 0 1

3332,8 ± 8 1 ,3 8  
+ 8 5 5 ,3  
< 0 ,0 0 1

2885,5 ± 8 ,5 8  
—447,3 
< 0 ,001

2980,4 ± 9 9 ,3  
+ 5 0 2 ,9  
< 0 ,0 1

2 5 1 0 ±  120,2 
—470,4 
< 0 ,0 1

52,89 ±1 ,34  
+  11,2 
< 0 ,0 0 1

44,77 ± 1 ,3  
—8,12 
< 0 ,001

4 1 ,8 ±  1,3 
+ 0 ,1 1 4  
> 0 ,5

37,5 ± 1 ,8  
— 4,304 
< 0 ,1

1886,4 ± 5 6 ,8  
380,3 

< 0 ,0 1

1641,2 ±  61,15 
—245,2 
< 0 ,0 1

1752,13 ±  52,91 
+ 2 4 6 ,0 3  
< 0 ,1

1473,13 ±  80,06 
— 279 
< 0 ,0 1

30,09 ± 0 ,7 2  
+ 5 ,6 2  
< 0 ,0 1

26,07 ± 0 ,7 4  
—4,02 
< 0 ,01

26,09 ± 0 ,4 3  
+  1,62 
> 0 ,5

21,65 ± 0 ,5 3  
—4,44 
< 0 ,0 0 1
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вивается у ж е  при легких ф орм ах  позднего токсикоза  и прогрес
сирует с нарастанием  его тяж ести . Гиповолемия, хронические 
наруш ения периферического кровообращ ения , хроническая  ги
поксия, наруш ения метаболизм а в мышце сердц а  существенно 
влияю т на ее функцию. Об этом свидетельствую т изменения 
Э К Г  (В. Н. Д емидов, 1972; В. И. Грищенко, 1977, и др .) .  А де
кватное кровоснабж ение тканей  при токсикозе м ож ет  быть 
достигнуто лиш ь увеличением частоты сердечных сокращ ений. 
Степень тахикардии  прям о пропорциональна тяж ести  токсико
за. Н аиболее  в ы р аж ен а  т ах и к ар д и я  при эклампсии. Sp ies  
(1974) п оказал , что в момент эклам птического  при п адк а  систо
лическое д авлен ие  повы ш ается  до 220 мм рт. ст. (286 гП а)  и 
более, диастолическое — сниж ается  до 10 мм рт. ст. (13 г П а ) ,  
частота сердечных сокращ ений достигает 300 в минуту.

П ри гиповолемии возникает  несоответствие м еж ду  емкостью  
сосудистого русла и ОЦ К- Это приводит к наруш ению  в за и м о 
отношений м еж ду величиной сердечного вы броса и общим пе
риферическим сопротивлением кровотоку. Степень сниж ения 
сердечного выброса и увеличения общего периферического со
противления кровотоку зависи т  от тяж ести  нефропатии: при л е г 
ком токсикозе минутный выброс снижен на 6 ,43% , систоличе
с к и й — на 11,43%, общее периферическое сопротивление кр о 
вотоку увеличено на 35,46% , при тяж ел о м  токсикозе — соответ
ственно на 12,24; 20,09 и 69,56% по сравнению  со здоровы м и 
беременными (Г. М. С авельева  и соавт., 1977).

Т ак  к ак  в патогенезе позднего токсикоза  патология сердеч- 
но-сосудистой системы играет основную роль, организм  бере
менной и рож еницы  с токсикозом готов к шоку, причем он р а з 
вивается тем скорее, чем гл у бж е  дистрофические изменения в 
п аренхим атозны х органах  и чем больш е деф ицит ОЦК- П ереход  
из одной стадии шока в другую  соверш ается  очень быстро. И н о г
да наблю дается  развитие  необратимого  шока.

Система гемокоагуляции.  У беременных и рож ениц с позд
ним токсикозом в силу длительны х наруш ений периферического 
кровообращ ения р азвивается  хронический синдром Д В С , кото 
рый при определенных обстоятельствах  переходит в острую или 
подострую стадию.

В силу увеличения вязкости крови и ф изиологической гипер
коагуляции у беременных имеется повы ш енная  склонность к 
развитию  синдрома Д В С  (М. А. Репина, 1963; L itw in , 1965; 
В. Н. Д ем и дов  и соавт., 1973, и др .) .

Н екоторы е авторы допускаю т возм ож ность  физиологического 
Д В С  при беременности (A ro c h a -P in a n g o  и соавт., 1976). П о д а н 
ным M a rg a re t te n  (1967), 2/3 случаев  некроза  коркового в ещ е
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ства  почек у погибших от синдрома Д В С  наблю даю тся  у бере
менных. П оздний токсикоз с хроническими наруш ениями пери
ф ерического кровообращ ения, склонностью к метаболическому 
ацидозу , появлением О М Ц Э  и О Н Ц Э  особенно п ред располагает  
к развитию  указан ного  синдрома.

С помощью ТЭГ, биохимических коагулограм м  и А К Г  мы 
вы явили  край ню ю  нестабильность системы гем окоагуляции у 
беременных с поздним токсикозом. Н а  Т Э Г  регистрировали  у к о 
рочение г и К  соответственно (26,4 ± 1,6 ) и (38,2 ±  3,8) мм 
(Р  <  0,05), уменьш ение общего времени сверты вания  до 
(160,8 ±  13,5) мм и константы синерезиса до (134,4 ± 9 , 7 )  мм. 
Эти изменения не о зн ачали  усиления коагуляционны х свойств 
крови, т а к  как  эластичность сгустка у рож ен иц  с токсикозом 
бы ла  хуже, чем у здоровых, а укорочение у казан н ы х  парам етров  
происходило главны м  образом  за  счет повторяю щ егося ступен
чатого феномена. Феномен в ы р а ж а е т с я  в изменении хар актер а  
тром боэластограм м ы , принимаю щей вид волчка  или лестницы. 
У здоровы х рож ен и ц  подобное явление встречается  крайне 
редко.

И сследовани е  системы гем окоагуляции с помощью биохими
ческих коагулограм м  и А К Г  свидетельствует о сохранении свер
ты ваю щ их  свойств крови: концентрация фибриногена —
(4,32 ±  0,22) г/л, протромбиновый и н д е к с — (101,6 ±  3,1) %, то 
лерантность  плазм ы  к г е п а р и н у — (5,1 ±  0,3) мин, тромботест 
I I I — VII степени, фнбринолитическая  а к т и в н о с ть — (15,2 ±  
± 2 , 8 ) % .  О днако  при этом отм ечается  прогрессирую щ ая с н а 
растан ием  тяж ести  заб о леван и я  тромбоцитопения (до 8 - 104— 
10 - 104 в 1 мкл и ниже) и значительны е колебания  в сторону ги- 
по- и гиперкоагуляции в течение коротких интервалов времени.

О стрый синдром Д В С  на фоне позднего токсикоза протека
ет с более глубоким потреблением ф акторов  свертывания, чем 
в остальны х случаях: число тромбоцитов соответственно состав
л я ет  (1 1 ,4 -104 ±  1 ,2 -104) и (1 5 ,2 -104 ±  1 ,47 -104) в 1 мкл, кон
цен траци я  ф и б р и н о г е н а — (1,6 ± 0 , 1 3 )  и (1,72 ± 0 , 0 2 )  г/л, 
активность ф акто р а  V — (51,8 ±  8 ) и (108,4 ±  25,8) %. О дновре
менно на фоне токсикоза активируется  система ф ибринолиза  — 
соответственно (3 5 ,7 ± 7 ,6 )  и ( 5 7 ,3 ± 7 ,6 )% .

П о дан ны м  T ru d in g e r  (1976), наиболее  р е зк а я  тром боцито
пения у беременных с токсикозом наблю дается  при зн ачи тель
ной з а д е р ж к е  роста внутриутробного плода. Это обстоятельство 
мож но объяснить  хроническими наруш ениям и периферического 
кровообращ ен ия , в том числе развитием  хронического синдро
ма Д В С  в системе маточно-плацентарного  кровообращ ения.
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Функция плаценты. А. И. Брусиловский и соавторы (1975), 
S a le r  и соавторы (1977) и другие вы явили  гистоморфологиче- 
ские признаки недостаточности плацен тарного  кровообращ ен ия 
при токсикозе: фиброз ворсин, некроз ф и бробластов  и др. П р и 
зн аки  преж девременного  старения  плаценты  при токсикозе 
о бн аруж и ли  K u czy nska-S in inska  и соавторы  (1973), C ibils
(1974) и др.

Согласно дан ны м  А. А. К огана  и соавторов (1968), ф изио
логическое старение плаценты  при токсикозе возникает  в бо
лее ранние сроки, носит диф ф узн ы й характер ,  за х в а т ы в а е т  и 
мелкие ворсины. П ри  неп родолж ительном  токсикозе  эти и зм е
нения носят характер  острых расстройств, при дли тельн ом  
течении развиваю тся  явления  ф иброза  и некроза. Х роническая  
недостаточность плаценты приводит к рож дению  детей с м а 
лой массой, острая  — способствует неудовлетворительном у со
стоянию детей при рож дении (C u a d ro s  и соавт., 1977).

По данны м Cibils  (1974), средн яя  м асса  новорож денного  и 
плаценты у здоровых рож ен иц  составляет  соответственно 3321 
и 653 г, у рож ениц с тяж ел ы м  и длительно текущ им токсико
зом — 2353 и 471 г.

Согласно дан ны м  K a lten b ach  и соавторов (1977), резорб- 
ционная поверхность ворсин плаценты при норм альной б ер е 
менности составляет  13,52 м2, при легкой ф орм е токсикоза  — 
9,74 м2, при средней тяж ести  и тяж ел о м  токсикозе — 6,42 м2, 
м асса  плаценты  соответственно р авн а  605, 490 и 369 г.

По данны м JI. А. Б ар к о в а  (1973), при длительном  течении 
токсикоза в плаценте увеличивается  число бессосудистых скле- 
розированных, фибринондно измененных ворсин, а т а к ж е  в о р 
син с некробиотически измененным синцитием. О дновременно 
наблю даю тся  дистрофические процессы в м'иометрии, которые 
так  ж е, как  и некоторые л екарствен ны е вещ ества , ухудш аю т 
сократительную  способность матки, приводят  к слабости ро
довых сил, гипотоническому кровотечению.

М орфологические изменения плаценты  неизбеж но в ы з ы в а 
ют наруш ение ее функции, о чем свидетельствует высокий про
цент гипотрофии плода, перинатальной смертности при то кси 
козе. Т ак  к а к  примерно в равной мере наруш ены  все функции 
плаценты, то, очевидно, оценивая одну из них, мож но судить 
о состоянии других, а следовательно, прогнозировать  состоя
ние внутриутробного плода. Н а  этом принципе основаны ме
тоды оценки ж изнедеятельности  внутриутробного плода по 
секреции и экскреции гормонов, синтез которых осущ ествляется  
плацентой или при ее участии.

Инф ормативность методов повы ш ается  при их динамическом
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использовании, что одновременно позволяет  контролировать э ф 
фективность проводимой терапии (B a r r a t  и соавт., 1974, и д р .) .  
Гормоны определяю т в крови, моче, околоплодных водах, ис
пользуя  биохимические и радиоим м унны е методы.

И зучение секреции эстрогенов показало , что при нормальной 
беременности наиболее  высока концентрация эстради ола , ниже 
кон центраци я  эстрона  и эстриола. Секреция эстрогенов почти 
од инакова  при физиологическом течении беременности и при 
позднем токсикозе  (M a th u r  и соавт., 1973), резко сни ж ается  при 
гипотрофии плода, наруш ении его жизнедеятельности , при д л и 
тельном  заболеван и и  (Л. В. Коломейчук, 1977; Wolff и соавт., 
1973; C lau s  и соавт., 1973; H ölzl и соавт., 1974, и др .) .

П л ац ен тар н ы й  лактогенны й гормон образуется  только в п л а 
центе и поэтому является  наиболее  достоверным показателем  
ее функции (Ja n isc h  и соавт., 1973; Н. А. Степанова, Н. Г. К о 
ш елева , 1974, и д р .) .  Его уровень в крови сни ж ается  во всех 
случаях , когда наруш ена  функция плаценты  (B e i lm an n  и соавт., 
1973; Berle, 1973, и д р .) .  Д о  наступления смерти плода возни
кает  «опасная  зона»  низких величин плацентарного лактогена  
(L e tchw ord  и соавт., 1972, и д р .) ,  что позволяет  своевременно 
п рервать  беременность.

В меньшей степени д ля  оценки ж и знедеятельности  плода 
при токсикозе  используют экскрецию  прегнандиола. О днако  по 
данны м Л . В. К оломейчук (1977), экскреция  прегнандиола з а 
м едляется  п ар ал л ель н о  тяж ести  и длительности позднего то к 
сикоза.

Ф ункция плаценты при токсикозе оценивается  и по уровню 
других гормонов: хорионического гонадотропина, АКТГ, корти 
зола , а т а к ж е  некоторых ферментов: цистинаминопептидазы , 
д и ам инооксидазы  и особенно — термостабильной щелочной фос- 
ф а та зы  (W ard  и соавт., 1973; M erre t  и соавт., 1973, и др .) .

Варианты клинического течения

С ущ ествую щ ая  к ласси ф и к ац и я  позднего токсикоза  не охва
ты вает  всех клинических форм, а наблю даем ы е симптомы не 
всегда у к л ад ы в аю тся  в р ам ки  классической триады  Ц ангеймей- 
стера. В последние годы был выделен т а к  назы ваем ы й чистый, 
сочетанный и атипический токсикоз (С. М. Беккер , 1964; 
В. И. Грищенко, 1973; А. Б. Ш лямин , 1976, и д р .) .  О днако  такое  
деление клинических форм позднего токсикоза  беременных не 
согласуется  с современными представлениям и об этиопатогене- 
зе этого состояния, что нередко обусловливает  тактические 
ошибки в оценке и лечении.
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Р а с с м а тр и в ая  поздний токсикоз беременных как  слож ны й 
нейроиммуноэндокринный симптомокомплекс, вовлекаю щ ий в 
патологический процесс все органы и системы, мы сочли ц ел е 
сообразным оценивать клиническое течение позднего токсикоза  
не по отдельным симптомам или их сочетанию, а комплексно. 
С этой целью нами (А. С. Слепых и М. А. Репиной) р а з р а б о 
тан а  методика клинической и лабораторн ой  оценки течения позд
него токсикоза, которая  вклю чает  следую щ ие парам етры .

I. И ндекс токсикоза  (И Т) — степень вы раж енности  клиниче
ских симптомов, позволяю щ ая  оценивать отдельны е симптомы 
по 4-балльной системе (табл. 17). В аж н ое  диагностическое з н а 
чение мы придаем определению среднего артери ального  д а в л е 
ния С/з суммы величины систолического и двух величин д и а с то 
лического д ав л ен и я) .  П ри гипотонии или гипертонии среднее  
артери альное  давлен ие  оцениваем, исходя из среднего исходного 
с увеличением 1 б ал л а  на к аж ды е  10 мм рт. ст. (13 г П а ) .
Т а б л и ц а  17. Индекс токсикоза

Симптоматика
Баллы

Отеки Нет Патологическая Локализован-Генерализован-
прибавка массы ные ные

105— 110 110— 120
(136,5— 143) (143— 156)

Ангиопатия сетчатки

Более 50 
Более 0,99

Более 120 
(156) 

Отек сетчатки

Протеинурия:
суточная моча, г /л  Д о  5 5—20 20—50
отдельная порция, 0,033 0,033—0,66 0,66—0,99
г /л
Среднее АД, Д о 105
мм рт. ст. (гПа) (136,5)
Состояние глазного Нет измене- 
дна ний

П р и м е ч а н и е .  Сумма баллов 1—3 характерн а для легких форм токсикоза, 4—6 — 
средней тяж ести  заболевани я, 7— 12 — тяж елом у  течению (нефропатия IH , преэклампсия, 
эклампсия).

Более  информативно определение белка в суточной моче, чем 
в утренней ее порции. В аж н о  динамическое наблю дение за  
состоянием глазного  дна  и массой беременной.

II. Д лительн ость  токсикоза  (Д Т ) в настоящ ее  время п р и 
обретает  все больш ее клиническое значение, так  как  с ней с в я з а 
на степень дегенеративных изменений паренхи м атозн ы х о р г а 
нов матери и толерантность плода (Л . Е. М аневич, 1963; 
Н. С. Бакш еев , 1970; А. С. Слепых, 1977; Jü rg e n s ,  D ichm an , 
1975). Д лительн ость  токсикоза  отмечаем  с момента стойкого 
появления хотя бы одного клинического симптома и учитываем 
в неделях.

III .  Фон позднего токсикоза  (Ф Т) о т р а ж а е т  индивидуальны е
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адап тац ионн ы е реакции женского организм а  на беременность, 
обусловленны е к а к  врож денны ми, т а к  и приобретенными под 
влиянием  внешней среды особенностями. Он вклю чает  соц и аль
но-биологические особенности (возраст, профессиональные вред 
ности, вредные привычки, эм оциональны е и физические пере
гр у зки ) ,  особенности менструальной и детородной функции, со
матические заб о леван и я  (эндокринопатия, сердечно-сосудистые 
заб о леван и я ,  з аб о лев ан и я  почек и др .) .

IV. Д и н а м и к а  индекса токсикоза. Е ж енедельное определение 
индекса  позднего токсикоза  позволяет  судить о течении з а б о 
л ев ан и я  и эффективности  проводимого лечения.

V. К линическая  оценка данны х углубленного биохимическо
го обследования  функции печени, почек, сверты ваю щ ей системы.

П ри  ан ал и зе  клинического течения позднего токсикоза у 
250 беременных выделено 4 основных клинических вари ан та  его, 
к аж ды й  из которых имеет свои особенности течения беременно
сти, родов, исходов д ля  матери и плода, а т а к ж е  сходные н а р у 
шения функций печени, почек, сверты ваю щ ей системы.

П ервы й вар и ан т  клинического течения позднего токсикоза 
вы явлен  у 30 (12% ) беременных. Среди них преобладали  пер
вородящ ие молодого возраста  (22). ИТ не превы ш ал 1— 3 б ал л а  
и был обусловлен  повышением среднего А Д  от среднего исход
ного на 10— 15 мм рт. ст. (13— 19,5 г П а ) ,  ло к ал и зо ван н ы 
ми отеками, гтротеинурией. Д Т  до поступления в стационар — 
1— 2 нед. О б щ ая  Д Т  — до 3 нед.

У больш инства беременных поздний токсикоз развился  на 
фоне простудных заболеван ий , умеренной гипохромной анемии 
(33), эм оци ональны х и физических перегрузок, наруш ения ре
ж и м а  питания (17).

П ри  комплексном обследовании беременных данной группы 
было установлено незначительное сниж ение содерж ания  общего 
б ел к а  крови (до 65— 70 г /л ) ,  сниж ение альбумино-глобулиново- 
го коэф ф иц иента , почечной ф ильтрац ии  от 99 до 112 мл/мин, сни
ж ен ие  числа тромбоцитов от 11* 104 до 1 6 -104 в 1 мкл (счет в 
к ам е р е ) ,  увеличение содерж ан и я  фибриногена до 5,5 г/л.

П од  влиянием  терапии указан н ы е  наруш ения в течение не
дели  норм ализовались . Роды  наступили спонтанно и протекали 
без осложнений. Все дети родились донош енными с оценкой по 
ш к а л е  Апгар 8— 10 баллов. П ослеродовой период протекал  г л а д 
ко и в первые 4 дня исчезали клинические симптомы позднего 
токсикоза .

Второй в ар и ан т  клинического течения токсикоза  вы явлен 
у 117 (46 ,8% ) беременных. И Т не превы ш ал  1— 3 баллов  и был 
обусловлен отекам и  или значительной патологической п ри бав 
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кой массы, увеличением суточной протеинурии, повышением 
среднего А Д  на 10— 20 мм рт. ст. (13— 26 гП а)  от исходного 
уровня. У 12 ж енщ ин отмечена ангиопатия сетчатки IA и IB 
степени. Д Т  бы ла  от 4 до 18 нед, в том числе у 65 берем ен
ных — 14— 16 нед.

П оздний токсикоз у этих беременных р азви лся  на фоне о б щ е
го ож и рения  (64), эндокринопатии, в том числе дисфункции 
яичников (25);  хронических инфекций (28);  у 45 больных отм ече
ны эмоциональны е и физические перегрузки. Эту группу соста 
вили преимущественно первородящ ие ж ен щ и ны  более старш его  
возраста  (старш е 30 лет  — 66 человек).

П ри  обследовании беременных данной группы бы ли у ста 
новлены сниж ение уровня общего белка  крови от 55 до 65 г/л, 
диспротеинемня за  счет увеличения со дер ж ан и я  а г  и ^ - г л о б у 
линов и снижения содерж ания  7 -глобулинов за  счет наруш ений 
абсорбции, снижение клубочковой ф ильтрац ии  от 60 до 
100 мл/мин без снижения концентрационной функции по
чек; Д В С , о чем свидетельствовала  тенденция к ги п ер ко агу ля 
ции при снижении числа тромбоцитов в отдельны х случаях  до 
8 -104 в 1 мкл. По наш им данны м, отмечена тесн ая  зависимость 
проявленны х наруш ений от длительности позднего токсикоза .

Стертость клинических симптомов в р езу л ьтате  терап евти че
ских мероприятий в ж енской консультации, неоднократного  л е 
чения в стационаре, а т а к ж е  указан н ы е  фоновы е состояния 
(ожирение, эндокринопатии и д р .) ,  маскирую щ ие симптомы 
позднего токсикоза, приводили к недооценке его тяж ести , в с в я 
зи с чем терап и я  проводилась не в полном объеме, часто м ал о 
эффективно.

Течение родов у ж ен щ и н этой группы отличалось самой б о л ь 
шой продолж ительностью  (более 24 ч у 68 человек) .  Ч астота  
оперативных вм еш ательств  с о став л ял а  26,5%- М асса  75,2% д е 
т е й —  от 3500 до 4000 г, 17,9% — более 4000 г, лиш ь в 1 н а б л ю 
дении отм ечалась  гипотрофия плода.

П ер и н ат а л ь н а я  смертность д ости гала  5,1% . Н есм отря  на в ы 
сокие п оказатели  массы новорож денных, а т а к ж е  сравнительно  
удовлетворительное состояние детей при рож дении (6— 7 б ал л о в  
по ш кале  Апгар — 2 4 % ) ,  в первые 4 сут у 14 новорож денн ы х 
вы явлен о  наруш ение мозгового кровообращ ен ия  разной  степени, 
у 13 — синдром респираторных нарушений.

Клинический ан али з  п о казал , что з а т я ж н ы е  роды на фоне 
длительного  позднего токсикоза  беременны х особенно опасны 
д ля  плода в период изгнания. Р о ж д ен н ы е  в таких  родах  дети 
составляю т группу риска и нуж даю тся  в соответствующей т е р а 
пии с момента рож дения. В случае  за т я ж н ы х  родов при наличии
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крупных плодов необходимо своевременно регулировать  родо
вую деятельность  с обязательн ы м  укорочением или вы клю чени
ем потуг, устранением процессов, обусловливаю щ и х длительное 
течение позднего токсикоза. П о к а за н а  п р оф и лакти ка  послеродо
вых осложнений.

Третий вар и ан т  клинического течения позднего токсикоза мы 
н аб л ю д али  у 81 беременной со средним (4— 7 б аллов)  и вы со
ким (8— 12 б ал л о в )  индексом токсикоза  и длительностью тече
ния от 4 до 10 нед.

О бъединение  в одну клиническую группу беременных со 
средним и высоким индексом обусловлено большой динам ично
стью индекса в данной группе, нарастаю щ и м  или сни ж аю щ им ся  
под влиянием  терапии или родов; четкой зависимостью  клиниче
ского течения от основного симптома (гипертензивного и отечно- 
п ротеин урического); необходимостью одинаковой тактики  веде
ния беременности и родов.

И Т  в данной группе был обусловлен наличием л о к а л и зо в а н 
ных или генерализованн ы х отеков, повышением среднего А Д  бо
лее  чем на 20 мм рт. ст. (26 гП а)  от исходного, суточной про- 
теинурией более 20 г/л, ангиопатией сетчатки IA и IB степени. 
Д Т  от 4 до 10 нед, в половине случаев от 7 до 10 нед.

Больш инство  были первородящ ие ж ен щ и ны  в возрасте  от 
20 до 30 лет. У 11 ж ен щ и н в анам незе  позднее н ачало  менструа
ций и первичное бесплодие, у 22 — поздний токсикоз при пред
ш ествую щ их беременностях, причем у 9 из них были мертворо- 
ж дения . У первородящ их отмечено п реобладани е  гипертензивно
го синдрома (32), у повторнородящ их — отечно-протеинуриче- 
ского (22).

О дн ако  при тщ ательном  обследовании, независимо от преоб
л ад аю щ его  синдрома, было вы явлено изменение гем атокрита  за  
счет уменьш ения объем а  плазм ы , сниж ение общего белка  кро
ви до 65 г/л и менее, более в ы р аж ен н ая  диспротеинемия ( а г  и 
а 2-глобулины — до 0,28 л /л ,  ß -глобулины — 0,16 л /л , -у-глобули- 
ны — менее 0,1 л /л ) .  П а р а л л е л ь н о  снижению  клубочковой ф и ль
трации  менее 65 мл/мин нам и отмечено в сыворотке крови уве
личение мочевины до 0,40 г/л. По сравнению  со вторым в а р и а н 
том клинического течения наруш ения  в системе гемокоагуляции 
в ы р а ж е н ы  сильнее, отмечено более значительное снижение чис
л а  тромбоцитов (до 8 - 104 в 1 м кл )  и увеличение содерж ания  
фибриногена (до 8 г /л ) .  Следует  отметить, что эти изменения 
п о являли сь  за  3— 4 дня до н ар астан и я  клинических симптомов.

П ри  гипертензивном синдроме мы отметили относительное 
сниж ение прямого  билирубина до 0,02 г/л и резкое снижение 
или исчезновение м оноглюкоронидбилирубина. П о наш ем у мне
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нию, это имеет большое клиническое значение, так  как  н ар у ш е
ние процессов глю коронирования свидетельствует о глубоком 
угнетении функции гепатоцита. К ром е того, при гипертензивном 
синдроме сни ж ается  холинэстеразн ая  активность (721 мин).

При преобладании гипертензивного синдрома пр о д о л ж и тел ь 
ность родов меньше (от 6 до 13 ч), чем при п реобладани и  отеч- 
но-протеинурического синдром а (10— 24 ч ) ,  соответственно р о ж 
дали сь  дети с меньшей массой (2500 и 3500 г ) . Очевидно, в 
этих случаях  в больш ей степени ухудш ается  маточно-плацентар- 
ное кровообращ ение, а это влияет  на массу плода. Гипотрофия 
отмечена у 9 детей, наруш ение мозгового кровообращ ен ия  — 
у 11, синдром респираторных наруш ений — у 8 детей. П е р и н а 
т а л ь н а я  смертность составляет  2 ,6 %.

Н ам и отмечено, что при достиж ении определенной ком п ен са
ции в результате  медикаментозной коррекции во время берем ен
ности первый период родов протекает  без повы ш ения ИТ. О д н а 
ко это не является  показанием  к снятию или уменьш ению  т е р а 
пии, т а к  как  в противном случае во второй и третий период 
родов ИТ возрастает  до исходного и выше.

М а л а я  масса плодов при п реобладани и  гипертензии и сн и ж е
ние холинэстеразной активности приводят  к быстры м т р а в м а т и ч 
ным родам, поэтому необходима регуляц ия  родовой д ея тел ь н о 
сти, нап равлен н ая  на предупреж дение ее чрезмерной акти вн о
сти. П ри преобладании отечно-протеинурического синдрома, 
наоборот, необходима насторож енность в отнош ении слабости  
родовой деятельности.

П ри преобладании гипертензивного синдром а у 1 больной 
наблю дали  отслойку норм ально располож енной плаценты, при 
преобладании отечно-протеинурического синдрома — о сл о ж н е
ния в послеродовой период (эндометрит, м асти т) ,  а т а к ж е  бо 
лее длительную  инволюцию позднего токсикоза  (от 3 до 6 нед).

Следует обратить внимание на необходимость диф ф ерен ц и 
рованного лечения не только  при беременности и в родах, но и 
в послеродовой период, д а ж е  при уменьшении вы раж енн ости  
клинических симптомов, так  как  биохимические п ок азатели  н ор
мализую тся через 20 дней — 6 нед после родов.

Ч етвертый вари ан т  клинического течения о б н ар у ж ен  у 22 бе
ременных с высоким индексом токсикоза  (8— 12 б ал л о в ) ,  не
большой продолж ительностью  токсикоза  — от 2 до 4 нед, бы 
стрым нарастанием  симптомов, при резистентности к терапии.

И ндекс токсикоза был обусловлен повыш ением среднего А Д  
более чем на 20 мм рт. ст. (26 гП а)  по сравнению  с исходным, 
суточной протеинурией от 20 до 100 г/л, отеками, ангиопатией 
сетчатки IÄ и IB степени. Токсикоз р азв и в ал ся  при беременно
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сти от 28 до 35 нед и п р о д о л ж ал ся  от 2 до 4 нед. В связи  с т я 
ж естью  позднего токсикоза  и резистентностью к терапии необхо
димо бы ло досрочное родоразреш ение. Эту группу составили 
первородящ и е в возрасте  от 16 до 22 лет  (16— 18 л е т — 18 че
ловек , 19— 22 лет  — 4 ч ел о века) .  Р а н н я я  половая  ж и знь  и вр ед 
ные привычки отм ечались  у 10 ж енщ ин, эм оциональны е и ф изи
ческие перегрузки — у 14, сом атическая  патология — у 19, ти
реотоксикоз — у 3, ю нош еская гипертония — у 5, хронический 
глом ерулон еф ри т  — у 5, аномалии развития  почек — у 2, ане
мия — у 2 , хронический тонзиллит и ревм атизм  — у 2 женщин.

П ри  расш иренном биохимическом обследовании выявили 
увеличение гем атокрита  до 0,5 л /л ,  резкое сниж ение общего бел 
ка крови менее 50 г/л со значительны м  снижением альбуминов, 
сниж ение  клубочковой ф ильтрац ии  менее 60 мл/мин, увеличе
ние содерж ан и я  мочевины крови до 0,4 г/л и выше. Н ар я д у  со 
сниж ением  уровня прямого билирубина и исчезновением моно- 
глю коронидбн лируби на  повы ш ался  уровень тр ан сам и н аз  при 
падении активности холпнэстеразы. И зменения в системе гемо
коагуляц и и  в противополож ность третьему варианту  клиническо
го течения бы ли вы раж ен ы  не так  резко.

По наш им данным, у казан н ы е  изменения зави сят  в большей 
степени от тяж ести  токсикоза, чем от его длительности. М а с 
сивн ая  ком п лексная  терап и я  при лечении беременных этой группы 
бы ла м ал оэф ф ективн а , что требовало  досрочного родоразре- 
ш ения во всех случаях. Своевременное досрочное р о д о р азр еш е
ние предуп реж дает  развитие необратимы х изменений в паренхи
матозны х органах  и определяет  исход д ля  матери и плода.

У всех ж ен щ и н этой группы проведены оперативны е в м е ш а 
тельства  (кесарево  сечение — у 4, акуш ерские  щипцы примене
ны у 8 , перинеотомия — у 10 ж ен щ и н ) .

П р и  ведении этих беременных до родов, в родах и послеро
довой период применяли анестезию. М асса новорож денных со
ответствовала  сроку беременности: 17 детей весили от 1200 до 
2500 г, 5 — от 2500 до 2700 г. П ер и н атал ь н ая  смертность со
стави ла  17,9%- М атери н ская  смертность в одном случае была 
связан а  с эклам псией  и экламптической  комой, во втором — 
с эклам псией  в послеродовой период и развитием  почечно-пече
ночной недостаточности.

И нволю ция позднего токсикоза  — от 1 до 3 нед.

Терапия позднего токсикоза беременных
П ри терапии позднего токсикоза  долж ны  учитываться  все 

главны е  звенья  патогенеза заболеван и я ,  его тяж есть , д ли тел ь 
ность, сочетание с экстрагенитальной  патологией и др.
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Сочетание токсикоза с заб о леван и ям и  почек, сердечно-со- 
судистой патологией, сахарны м  диабетом, ож ирением  являю тся  
главной причиной его наиболее тяж ел о го  течения, резистентно
сти к проводимой терапии.

М едикам ентозная  терап ия  позднего токсикоза  н ап р авл ен а  на 
устранение периферического сосудистого спазм а , улучш ение 
функции паренхим атозны х органов, восстановление О Ц К , осм о
тического и онкотического д авлен ия  крови, дезинтоксикацию , 
коррекцию  электролитного  и кислотно-щелочного равновесия, 
создание лечебно-охранительного р еж и м а  с применением совре
менных седативны х и наркотических средств.

О бъем  терапии, избирательное воздействие на те или иные 
звенья  патогенеза зависит от клинических особенностей токсико
за  и сопутствующей патологии в каж до м  конкретном случае.

П ри т яж ел ы х  ф орм ах  позднего токсикоза  проводят  интенсив
ную терапию , вклю чаю щ ую  у п равляем ую  гипотонию, искус
ственную вентиляцию  легких, инфузионную терап ию  и воздей
ствие на Ц Н С .

Лечение артериальной гипертензии. В н астоящ ее  время отно
шение к применению гипотензивных п реп аратов  у беременных 
с токсикозом стало  более сдерж анны м , так  к а к  они одноврем ен
но со снижением А Д  способствуют зам едлени ю  м аточно-п лац ен
тарного  кровообращ ения, способствуя таки м  о бразом  еще б о л ь 
ш ему повреж дению плода.

Очевидно, единственным исключением в этом п лан е  являю тся  
гипотензивные средства из группы ß-адреномиметиков, у л у ч 
ш аю щ ие плацентарное кровообращ ение. Эти преп араты  о б л а д а 
ют седативным эффектом  при гипертонических кризах. И з этой 
группы препаратов назн ачаю т  изадрин.

П ри тяж ел ы х  ф орм ах  позднего токсикоза  п р о д о л ж аю т  ш и
роко использовать  ганглиоблокирую щ ие средства, с помощью 
которых обеспечивается «ф армакологи ческое  кровопускание». 
Внутривенное капельное введение п реп аратов  (ар ф о н ада ,  п ен та 
мина, гигрония) обеспечивает управляем ую  гипотонию в течение 
нескольких часов. С ниж ение А Д  регулируется  в зависимости  от 
его исходного уровня, но его нуж но поддерж и вать  на уровне 
125/80— 135/95 мм рт. ст. (162,5/104— 175,5/123,5 гП а)  или не
сколько выше. В. А. Струков и соавторы  (1972) д л я  создания  
управляем ой  гипотонии используют а р ф о н ад  в виде 0,05% р а с т 
вора в 10% растворе глюкозы. О б щ ая  д о за  п р еп ар ата  колеблет 
ся от 100 до 500 мг, длительность введения от 50 мин до 4— 5 ч. 
Р. И. К ал ган о ва  и соавторы  (1975) у рож ен иц  с поздним токси
козом т а к ж е  используют арф онад , но применяю т иную методику 
его введения. Авторы одномоментно вводят  25—-50 мг преп арата ,
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что приводит к снижению  А Д  уж е через 1 — 1,5 мин. П ри  этом 
систолическое А Д  в среднем сни ж ается  на 40— 45 мм рт. ст. 
(52— 58,5 г П а ) ,  диастолическое — на 20 мм рт. ст. (26 гП а) .  
З а т е м  начинаю т капельное введение 0,05% раствора  п реп арата  
со скоростью 10— 45 кап ель  в минуту. О б щ а я  д о за  составляет  
250— 500 мг.

П ри  назначении а р ф о н ад а  следует помнить, что он может 
ухудш ать  функцию печени, в больш их дозах  о казы вает  угне
таю щ ее  влияни е  на миокард, противопоказан при заболеван и ях  
Ц Н С . К ром е того, при повышенной чувствительности организм а 
к ганглиоблокнрую щ и м  вещ ествам  его введение мож ет вы зы вать 
резкое  сниж ение А Д  вплоть до развития  «неконтролируемой» 
(истинной) гипотонии. У читы вая это, мы применяем пентамин 
в общей дозе  100— 250 мг. П р е п а р а т  в начальной дозе 50— 
100 мг р азво д ят  в 5— 10% растворе глюкозы (250— 300 мл) и 
вводят  со скоростью 30— 50 кап ель  в минуту. П ри  снижении А Д  
до 145— 140/100— 95 мм рт. ст. (182— 188,5/123,5— 143 гП а)  ско
рость введения уменьш ается  до 10— 15 капель в минуту. Обычно 
сниж ение  А Д  до нужного уровня происходит в первые 5 —7 мин. 
О дноврем енно  наблю дается  учащ ение пульса у рож ениц и серд
цебиение плода. В дальн ейш ем , в течение 30— 40 мин, сердце
биение плода норм ализуется , но тах и кар д и я  у  рожениц сохра
няется.

О коло 7— 8 % беременных и рож ениц малочувствительны к 
ганглиоблокнрую щ им  преп аратам , столько ж е  о б лад ает  повы
шенной чувствительностью к ним. Поэтому при проведении 
ганглионарной блокады  мы заго тавл и ваем  два  сосуда, в одном 
из которых находится  полиглю кин или другой кровезаменитель, 
способный быстро поднять АД. П роведение ганглионарной бло
кады  требует  постоянного наблю дения  за  гемодинамическими 
п о к азател я м и  и состоянием больной.

Э ф ф ект  ганглионарной блокады  выш е и требуемы е дозы 
меньш е при сочетании ее с дроперидолом, который потенцирует 
действие ганглиоблокирую щ их препаратов.

Третью  группу гипотензивных средств составляю т п р е п ар а 
ты, действую щ ие на центральную  нервную систему. Многие авто 
ры (H. Н. Расстригнн, А. И. Алексеева , 1974; Seifert, W oraschk, 
1974, н др.) п редлагаю т в случае тяж ел о го  токсикоза  начинать 
терап и ю  с этих средств. Н аш  опыт показы вает , что больший ги
потензивный эф ф ект  достигается применением папаверина  или 
но-шпы и д и базола .  Резерпин применять в случае  высокой ар те 
риальной  гипертензии нецелесообразно, т а к  как  быстрого сни
ж ен ия  А Д  он не дает. Ц елесооб разн а  комбинация резерпина с 
другими гипотензивными преп аратам и . В этом случае  возм ож н а
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отмена последних на 3— 4-е сутки и сохранение ж елаем ого  уров
ня А Д  с помощью одного резерпина. П ри  назначении резерпи на  
следует помнить о его кумулятивном эффекте. В связи с этим 
о б язател ьн а  отмена преп арата  за  несколько дней до о ж и д а е м о 
го срока родов и планового кесарева  сечения. Мы т а к ж е  не ис
пользуем этот п реп арат  при сочетании токсикоза  с з а б о л е в а н и я 
ми сердца, пищевого кан ала .

В ли тературе  имею тся указан и я  на высокий гипотензивный 
эф ф ект  апрессина (депрессина) в дозе 20— 40 мг в сутки per  os  
или 15 мг внутривенно курсами по 2— 3 нед (Seifert,  W oraschk ,
1974). Авторы отмечаю т особенно зам етн ое  сниж ение д и асто 
лического д авлен и я  (на 29 ,2 % ).  П р е п а р а т  одновременно усили
вает  почечный кровоток, но о б лад ает  побочным действием. У б е
ременных наблю дается  головная боль, диспептическпе явления , 
эритем атозны е высыпания и другие наруш ения.

К гипотензивным преп аратам  центрального  действия отно
сится клофелин, т а к  как  он оказы вает  тор м о зящ ее  влияние на 
центры симпатической нервной системы. П р е п а р а т  больш е сни
ж а е т  систолическое А Д  (на 25,7 мм рт. ст., или 33,4 г П а ) ,  чем 
диастолическое д авлен ие  (на 18,3 мм рт. ст., или 23,8 г П а ) ,  э ф 
фективен при наслоении токсикоза на гипертоническую болезнь, 
при нефропатии I— II степени (М. М. Ш ехтм ан  и соавт., 1977). 
П рим еняю т в табл етках  по 0,075 мг, суточную дозу  у с т ан а в л и 
ваю т в зависимости от эф ф екта  с колебанием  от 0,15 до 0,3 мг. 
Курс лечения до 8— 9 дней.

К а с а я сь  гипотензивных п реп аратов  центрального  действия, 
следует остановиться на терапии магния сульфатом . Он о б л а 
дает  седативными, гипотензивными и диуретическими свой ства
ми. Вместе с тем часть больных плохо переносит п реп арат . 
В местах инъекций возм ож н о развитие абсцессов. П р е п а р а т  о к а 
зы вает  неблагоприятное влияние на сердечную деятельность  
плода, сн и ж ает  тонус миометрия, что способствует удлинению 
родового акта , увеличению частоты оперативных вмеш ательств , 
гипо- и атонического кровотечения в ранний послеродовой пе
риод. Следует  помнить о курареподобном действии п р еп ар ата ,  
в связи  с чем в больш их дозах  он угнетает дыхание.

Мы считаем, что использование магния су л ьф ата  во врем я  
родов неприемлемо. Терапия магния сульф атом  у беременных 
мож ет быть методом выбора при отсутствии эф ф екта  от приме
нения других гипотензивных средств. О д н ако  при этом подбор 
доз нужно осущ ествлять индивидуально с соблю дением основно
го принципа ф арм акологи и  — расчета  п р еп ар ата  на 1 кг массы 
тела. С этих позиций необходимо пересмотреть классическую  
схему Бровкина , при которой использую т высшие суточные дозы
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и не учитываю т массу беременной. М ы в своей практике  избе
гаем  введения более 20 г сухого вещества в сутки беременным 
с избыточной массой и не вводим более 10— 15 г преп арата  бе
ременным с нормальны м или сниж енны м росто-весовым п ок а
зателем .

К ак  известно, гипотензивным эффектом об лад аю т  производ
ные фенотиазинового  ряда: аминазин, дипразин  и др. И м  свой
ствен т а к ж е  нейролептический и седативный эффект. П ри вну
тривенном введении 2,5% раствора  ам инази на  в разовой те 
рапевтической  дозе  ( 1— 2 мл с 20— 40 мл 5— 10% раствора 
глю козы ) мы н аб л ю д али  развитие  неуправляем ой артериальной 
гипотонии. П овыш енной чувствительностью к п реп арату  о б л а 
даю т  беременные с сочетанными ф орм ам и  токсикоза , когда з а 
болеван ие  н асл аи вается  на глом ерулонефрит, пиелонефрит, ан е 
мию, заб о леван и е  печени. Д и п р ази н  оказы вает  лиш ь умеренный 
гипотензивный эффект. Вместе с тем он потенцирует действие 
других гипотензивных средств, и поэтому мы применяем его ч а 
ще, чем аминазин. Д и п р ази н  о б лад ает  антигистаминными и се
дати вн ы м и  свойствами.

К а к  правило, производные фенотиазинового ряда  мы исполь
зуем  при тяж ел ы х  ф орм ах  позднего токсикоза в составе комп
лексной интенсивной терапии с учетом эф ф екта  потенцирова
ния — в м алы х и средних дозах.

Н ормализация водно-солевого гомеостаза. К ак  у казан о  вы 
ше, поздний токсикоз беременных сопровож дается  гиповолеми- 
ей, тем более вы раж енной, чем т яж ел ее  заболевание. П ри сни
ж ен ии  концентрации альбуминов и электролитов в сыворотке 
крови н ар у ш ается  осмотическое и онкотическое давление, в ре
зу л ьтате  разви вается  интерстициальный отек. Применение д и 
уретических препаратов , когда затрудн ен а  мобилизация меж- 
тканевой  ж идкости , приводит лиш ь к дальнейш ему снижению 
объ ем а  плазм ы  и потере электролитов. Гиповолемия компенси
руется усилением периферического сосудистого спазм а , что при
водит к артери альной  гипертензии. Иными словами, назначение 
диуретических средств без н орм ализац ии  осмотического и онко- 
тического давлен ия  не столько ум еньш ает  интерстициальный 
отек, сколько  углубляет  гиповолемию, имеющиеся наруш ения 
водно-солевого гомеостаза. Р а зв и в ается  «обратный эффект» (гё- 
boun d -e ffec t) ,  т а к  часто н аблю даем ы й врачам и  женских кон
сультаций и отделений патологии беременности. П рименение 
ф уросем ида, д и хлоти азида  приводит лиш ь к кратковременному 
уменьш ению отеков, но одновременно вы зы вает  повышение а р 
териального  давлен и я ,  усиление протеинурии.
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Поэтому при вы раж енн ы х ф орм ах  позднего токсикоза  н а з н а 
чать диуретические средства  мож но лиш ь после п редвари тель
ной коррекции коллоидно-осмотического давлен ия .

Д ихлотиазид , фуросемид, этак р и н о вая  кислота  (урегит) спо
собствуют выведению калия  и, к ак  следствие этого, развитию  
метаболического ал кал о за .  П р еп ар аты  влияю т на углеводный 
обмен и поэтому противопоказаны  при сахарном  диабете . Они 
потенцируют действие гипотензивных средств.

В акуш ерской п ракти ке  ш ироко используются к и слотообра
зую щ ие и осмотические диуретические средства: аммония х л о 
рид, калия  ацетат.

Вместе с тем ан али з  обменно-уведомительных кар т  берем ен
ных показы вает , что, н азн ачая  эти преп араты , врачи  не всегда 
имеют четкое представление о противоп оказани ях  к ним и про
долж ительности курсов лечения. Так, ам м ония хлорид  проти 
вопоказан  при гломерулонефрите, пиелонефрите из-за  р а з д р а 
ж аю щ его  влияния  хлора  на паренхиму почек. Ч ерез 5 дней от 
н ач ала  лечения диуретический эф ф ек т  п р еп ар ата  полностью 
п рекращ ается . О дн ако  нередко его н азн ачаю т  в течение 2 нед — 
до следую щей явки беременной в ж енскую  консультацию.

Б олее  физиологичными следует признать диуретические ср ед 
ства, действую щие на почечный кровоток и клубочковую  ф и л ь т 
рацию. К таким  средствам  относится спазмолитический и ги 
потензивный преп арат  эуфиллин, способствующий улучш ению  
кровообращ ения в почке и усилению д и уреза .  П р е п а р а т  противо
показан  при сердечной недостаточности и органических за б о л е 
ваниях сердца.

В случаях  тяж елого  токсикоза  н ор м ал и зац и я  водно-солевого 
гом еостаза  мож ет быть достигнута лиш ь введением осмотически 
активных веществ, коллоидных растворов. Осмотически а к ти в 
ными вещ ествами являю тся  альбумин, протеин, п л азм а ,  манни- 
тол, сорбитол, калия  ацетат  и др. Эти средства  способствую т 
уменьш ению объем а интерстициальной жидкости , увеличению 
объема плазм ы  и усилению диуреза.

Б о л ьш ая  роль в коррекции водно-солевого гом еостаза  при
н адлеж и т  альбумину (И. В. И льин и соавт., 1969). С огласн о  
B rever  (1966), нетяж елы е  формы позднего токсикоза  у стран яю т  
сочетанным введением белковых преп аратов  и м алы х  доз с е д а 
тивных средств. Н аш и  исследования пок азали ,  что н ар я д у  с 
норм ализацией  осмотического д авлен и я  п л азм ы  альбум ин ул у ч 
ш ает  периферическое кровообращ ение при токсикозе. О д н ако  
эф ф ект  наблю дается  только  при 5— 7-кратном  применении б е л 
ковых препаратов.
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С л абы м  диуретическим эф ф ектом  о б лад ает  кал и я  ацетат. 
У читы вая  это, а т а к ж е  механизм  диуретического действия (по
вы ш ение осмотического д авлен и я  плазм ы , увеличение объема 
п л азм ы  за  счет интерстициальной ж и дк ости ) ,  преп арат  следует 
прим енять  при н етяж елы х  ф орм ах  токсикоза.

В связи  с эф ф ективны м  повышением осмотического давлен ия  
под действием м аннитола и сорбитола быстро переполняется со
судистое русло. Поэтому при наруш ении выделительной ф унк
ции почек и высокой артериальной  гипертензии эти препараты  
противоп оказаны .

В связи  с гиповолемией и хроническими наруш ениями пери- ■ 
ферического кровообращ ен ия при позднем токсикозе инфузион- 
ная  терап ия  д о л ж н а  обязательн о  вклю чать  преп араты , улуч
ш аю щ ие реологию  крови и во сстан авли ваю щ ие объем плазмы. 
К а к  у к азан о  выше, в результате  длительного сосудистого сп а з 
ма при токсикозе  происходит увеличение вязкости крови, о б р а 
зован и е  объемов медленно циркулирую щ их и нециркулирую щ их 
эритроцитов, их агрегац ия  и лизис. П ри этом освобож дается  
тром бопластин , способствующий развитию  синдрома хрониче
ского Д В С ,  о чем свидетельствует постоянно регистрируемая 
при токсикозе  тромбоцитопения.

У лучш аю т периферическое кровообращ ение производные де- 
к стран а  (полиглюкин, реополиглю кин),  синтетические коллоид
ные и полиионные растворы , некоторые препараты  крови. О снов
н ая  часть преп аратов  декстран а  выводится почками. Скорость 
выведения обратно пропорциональна молекулярной массе (Ме- 
neri  и соавт., 1963). М еньш ая  часть вы деляется  кишечником и 
поглощ ается  ретикулоэндотелиальной системой (РЭС)'.  П р е п а 
раты  увеличиваю т диурез.

У читы вая гипертензивный эф ф ект  полиглю кина, являю щ его
ся мощ ны м противош оковым средством, мы избегаем  его введе
ния при позднем токсикозе и применяем реополиглюкин. Этот 
п р еп ар ат  не о к а зы в а е т  гипертензивного эф ф екта, но уменьш ает 
периферическое сосудистое сопротивление, минутный и ударны й 
объем  сердц а  (S c h w a rz  и соавт., 1970).

Хороший эф ф ект  у беременных с поздним токсикозом полу
чен нами при применении синтетических коллоидных п р еп ар а 
тов — гем одеза  и полидеза.

Н а ш  опыт использования полидеза  у 73 беременных и ро
ж ен и ц  с поздним токсикозом тяж ел о й  формы и средней т я ж е 
сти п о к азал ,  что преп арат  в дозе до 500 мл способствует нор
м али зац и и  кислотно-щ елочного равновесия, ускорению родовой 
деятельности , устран яет  имеющую ся При токсикозе гиперкоагу
ляцию . В ведение полидеза  приводило к снижению концентрации
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V.

Нин
Рис. 1. А К Г рож еницы К. Первые ро
ды  в срок. Н еф ропатия I степени, 
ожирение I степени:
I — АКГ до введения 500 мл полидеза: А •— 
58,9%, МА — 84%, Tj — 1,5 мин, Та — 10 мин, 
Ф — 40 мин, I I — АКГ после введения пре
парата: А — 11,1%; МА — 45,5%; Ti —
4,5 мин; Т2 — 8 мин; Ф — 38 мин

Рис. 2. А К Г рож еницы  С. Третьи ро 
ды в срок, отягощ енный акуш ерский 
анамнез, нефропатия I степени:
I — АКГ до введения 500 мл полидеза: А 
31,2%, М А — 110%, Т, — 4 мин; Т2 — 20 мин, 
Ф — 30 мин; I I —-А К Г после введения пре
п арата: А — 35,6%, МА — 67,5%, Тi —* 4 мин, 
Т2 — 8 мин, Ф — 23 мин

фибриногена с ( 4 , 1 + 0 , 1 4 )  до (2,95 ± 0 , 1 5 )  г/л (Р  <  0,001), 
снижению  протромбиновой активности с (103,0 ±  2,6) до (92,9 ±  
±  3,3) % (Р  <  0 ,02 ) и способствовало повышению фибриноли- 
тической активности крови-— с (13,4 ±  1,1) до (15,8 ±  3,7 % ) .  
Одновременно сн и ж ал ась  степень тромботеста . Тенденцию к ги 
покоагуляции после применения полидеза  регистрировали  т а к ж е  
с помощью аутокоагулограм м  (рис. 1 и 2) .

Гипокоагуляционный эф ф ек т  полидеза  является  в аж н ы м  
преимуществом п р еп ар ата  при его использовании у больных с 
токсикозом. Б л а го д а р я  этому свойству он ум еньш ает  степень 
внутрисосудистой коагуляции и норм ализует  периферический 
кровоток в паренхим атозны х органах.

П ри  проведении инфузионной терапии целесообразно  сочета
ние преп аратов  разного  м еханизм а действия. J1. П. С уханова
(1976), E. М. В ихляева  (1977) и другие авторы  использую т с о 
четание производных поливинилпирролидона или д ек стр ан а  с 
маннитолом, альбумином, протеином, глю козо-новокаиновой 
смесью. H. Н. Расстригин и соавторы (1975) считаю т целесооб
разны м  повторное введение глю козо-новокаиновой смеси при 
пролонгированной артериальной  гипертензии и олигурии. С д р у 
гой стороны, В. И. Грищ енко (1977) использует преп араты  к р о 
ви (альбумин, протеин) лиш ь при отеках  из-за опасности р а з 
вития артери альной  гипертензии, связанной  с обратны м  э ф 
фектом.
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Мы используем следую щ ие сочетания препаратов  д л я  инфу- 
зионной терапии при позднем токсикозе:

10— 20% раствор ал ь б у м и н а— 100— 200 мл (при его отсутствии — про
теин, содерж ащ ий 80% альбумина, но чащ е вызываю щ ий аллергические ре
акции);

полидез (гемодез) — 400 мл и (или) реополиглю кин 400 мл;
10% раствор глю козы — 200— 300 мл с инсулином;
0,25—0,5% раствор новокаина — 100— 150 мл, дробно;
4— 5% раствор  натрия гидрокарбоната — 100— 200 мл (только по пока

заниям  и под контролем К Щ Р );
м аннитол 30 г или сорбитол 30— 60 г (если почасовой диурез не менее 

15 м л);
по показаниям  лазикс, витамины, кокарбоксилазу, сердечные гликозиды, 

раствор калия хлорида, седативные, наркотические и другие препараты.

Мы назн ачаем  преп араты  глюкозы с особой осторожностью, 
у м ен ьш ая  дозы  в случаях  гипокалиемии, так  как  при концент
рации кал и я  плазм ы  менее 3,5 ммоль/л  одновременно сниж ается  
его концентрация в эри троцитах  и, вероятно, в других клетках  
орган и зм а .  П ри снижении концентрации калия  в клетке во зм о ж 
но поступление в нее избыточных количеств глюкозы, что ведет 
к внутриклеточном у отеку.

И н ф у зи о н н ая  терап ия  не д о л ж н а  превы ш ать  известного уров
ня, т а к  к ак  иначе возм ож н ы  тяж ел ы е  наруш ения водно-солевого 
гом еостаза ,  гем окоагуляции, снижение кислородной емкости кро 
ви и т. д. Поэтому при выполнении инфузионной терапии сте
пень гемодилю ции нуж но кон тролировать  гематокритом, О Ц К  
и О П , цен тральны м  венозным давлением , коагулограм м ам и  и во 
всех случаях  обязательно  — диурезом. М ож но рекомендовать 
гемодилю цию  в п ределах  20— 30%- исходного О Ц К , то есть 
1000— 1300 мл в сутки. Г. М. С авельева  и соавторы (1977) до
пускаю т, что объем инфузии м ож ет  быть 1200— 1500 мл при 
условии полож ительного  диуреза .  И нф узион ная  терап ия  в таком, 
объем е  улучш ает  реологические свойства крови и перифериче
ское кровообращ ение, ум еньш ает  или предотвращ ает  синдром 
Д В С , норм ализует  коллоидно-осмотическое давление крови, что 
способствует устранению  интерстициального отека, усиливает 
диурез.

И ногда  возни кает  необходимость проведения инфузионной 
терапии в больш их о б ъ ем ах  (при многочасовой управляем ой  ги
потонии у рожениц, оперативном родоразреш ении, сочетании 
позднего токсикоза с другими о слож нен иям и).  В этих случаях  
подбор препаратов, контроль за  водно-солевым гомеостазом, д и 
урезом, гем атокритом  долж ен  быть особенно строгим. И наче 
возм ож н ы  гнперволемия, связан н ая  с гидремией, сохранение 
и д а ж е  усиление интерстициального отека, развитие  внутрикле-
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5  6 7

Рис. '3. ТЭГ рож еницы  С. П ервы е роды в срок, период изгнания, нефропатия 
II степени, ступенчатый феномен

точного отека; слож ны е наруш ения  водно-электролитного  б а л а н 
са, в ы р аж аю щ и еся  в общей гипергидратации и гиповолемии 
(И. В. И льин и соавт., 1977). Р е з к а я  гем оконцентрация  за  счет 
избыточного введения диуретических средств приводит к сн и ж е
нию объем а  плазм ы , относительному увеличению  глобулярного  
объема, что в ы р а ж а е т с я  в повышении гем атокрита . С ледствием 
наруш ения норм ального  соотношения объем а п лазм ы  и эри т
роцитов явл яется  усиление вязкости крови, прогрессирую щ ее 
ухудшение периферического кровообращ ения и р азвитие  синдро
ма Д В С . Поэтому И. В. Ильин и соавторы (1977) не реком ен 
дуют п р одолж ать  дегидратационную  терапию  при гем атокрите  
0,40—0,45 л/л. Н аш и  наблю дения  показы ваю т, что опасно п родол
ж а т ь  дегидратационную  терапию  у больных с токсикозом при 
гематокрите 0,37— 0,39 л/л. В этом случае, как  правило, п о я в л я 
ется тенденция к гиперкоагуляции, одновременно сни ж ается  

.число тромбоцитов, регистрируются аном альны е тромбоэласто- 
грам м ы  (рис. 3 ) .

Воздействие на ЦНС. К а к  у к азан о  выше, в случаях  позднего 
токсикоза  беременных отмечается  наруш ение центрального  и пе
риферического звен а  нервной системы. Ю. И. Н овиков (1970) 
показал ,  что еще. до развития  клинических симптомов токсикоза  
происходит изменение биопотенциалов головного мозга. Эти из
менения усиливаю тся с нарастанием  тяж ести  заб о леван и я  и в ы 
р аж аю тся  в беспорядочных колебаниях 0- и A-волн, изменении 
их амплитуды и частоты, появлении эпилептиформной а кти в 
ности. П рогрессирую щ ий токсикоз с дли тельн ы м и наруш ениям и 
микроциркуляции способствует углублению  изменений в Ц Н С , 
развитию  отека мозга, острых нарушений мозгового к р о во о б р а 
щения, усилению судорож ной готовности, развитию  эклам п ти -
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ческого п ри падка , эклам птического  статуса , коматозного состоя
ния. В этих случаях  изменения в Ц Н С  могут локали зоваться  
главны м  о б разом  в коре больш ого мозга или за х в а ты в а ть  под
корковую  зону. Т я ж е л ы е  наруш ения  в Ц Н С  у беременных с ток
сикозом  являю тся  одной из ведущ их причин летальности  при 
этом заболеван ии . Поэтому, очевидно, в комплексной интенсив
ной терапии позднего токсикоза  воздействие на Ц Н С  имеет пер
востепенное значение. В настоящ ее  время клиническая  ф а р м а 
кология р а сп о л агает  мощ ным арсеналом  средств, которые могут 
обеспечить надеж ны й лечебно-охранительный реж им у берем ен
ных и рож ен иц  с поздним токсикозом. П оявление р я д а  новых 
эф ф ективны х и м ало  токсичных седативных, нейролептических 
и наркотических средств привело к отк азу  от морфина и его д е 
риватов, а т а к ж е  эф ира . П р еп ар аты  морфина, вклю чая  проме- 
дол, резко  угнетаю т ды хательны й центр. Эфир гепатотоксичен, 
резко  сн и ж ает  почечный кровоток и клубочковую  фильтрацию .

В ы бор тех или иных седативны х и наркотических средств 
зависи т  от конкретной ситуации. Во врем я родов д ля  выведения 
больны х из тяж ел о го  состояния целесообразно  использование 
предиона (ви адри ла-Г )  д л я  инъекций, азота  закиси, трихлор- 
этилена. О дновременно н азн ачаю т  дроперидол, диазепам , про- 
тивогистаминны е преп араты , которые потенцируют действие н а р 
котических средств.

Д роп ери дол  яв л яется  нейролептическим средством. Его вве
дение способствует развитию  у беременных состояния индифф е
рентности, заторм ож енности , снижению  реакции на внешние 
р а зд р аж и т е л и  (H. Н. Расстригин  и соавт., 1975). Одновременно 
авторы отм ечаю т его гипотензивный эффект, более вы раж енн ы й 
при сочетании п р еп ар ата  с предионом д ля  инъекций (H. Н. Р а с 
стригин, А. И. Алексеева , 1974), он т а к ж е  усиливает диурез. 
П р е п а р а т  вводят  внутривенно в дозе  10— 15 мг и при необхо
димости повторяю т через 3— 6 ч ( 2/3 и V2 первоначальной дозы ). 
По дан н ы м  указан н ы х  авторов, суточная доза  дроперидола  мо
ж е т  достигать 32 мг. По наш им наблю дениям , у больш инства 
больных хороший лечебный эф ф ект  достигается  при введении 
в течение суток не более 20 мг дроперидола. П ревы ш ение этой 
дозы, особенно в сочетании с другими наркотическими и с е д а 
тивны м и средствами, нередко способствует перенасыщ ению  ор 
ган и зм а  больных преп аратам и , в связи с чем они оказы ваю т 
дли тельн ое  действие, в ы р аж аю щ ееся  в резкой затормож енности, 
малой контактности, вялости и сонливости больных. При вну
тривенном введении дроперидола  возм ож но появление дрож и, 
приступообразны х судорог ж евател ьн ы х  мышц, мышц шеи, оте
к а  я зы к а  (Е. А. Л ан ц ев  и соавт., 1977). Поэтому мы избегаем
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стан дартны х схем введения п р еп арата , применяем его строго 
индивидуально, с учетом массы больной и ее состояния. К а к  
и другие авторы, мы считаем целесообразны м  и вы сокоэф ф ек
тивным сочетание дроперидола с противогистаминными сред 
ствами и особенно с диазепам ом , который является  тр а н к в и л и 
затором , сниж аю щ им  напряж ение, состояние нервозности, с т р а 
ха, о бладает  в ы р аж ен н ы м  противосудорож ны м эффектом, не
сколько сн и ж ает  артери альное  давление, р ассл аб л я ет  мышцы 
матки и тазового дна. П р е п а р а т  длительно зад ер ж и в ается  в о р 
ганизме и полностью выводится лиш ь к концу 3-х суток, что 
нужно учитывать при повторном и м ногократном  его н азн аче 
нии. К ум уляц и я  п р еп ар ата  происходит в ж ировой ткани. П о 
данным разны х авторов, суточная доза  его составляет  20— 
100 мг. Мы считаем, что м акси м ал ьн ая  суточная доза не д о лж н а  
превы ш ать 40 мг. Б л а го д а р я  многостороннему действию д и а з е 
пам широко используют для  лечения угрож аю щ его  н евы наш и
вания, при предлеж ании плаценты, в процессе ведения родов — 
с целью снятия эмоционального нап ряж ен и я ,  расслабления  
мышц промежности. С огласно E llio tt  (1970), у беременных с 
токсикозом внутривенное введение 10— 20 мг д и азеп ам а  быстро 
купирует припадки эклампсии. П р е п а р а т  о б л а д а е т  дезинтокси- 
кационным эффектом  (В. Ю. Островский и соавт., 1974), потен
цирует действие других средств.

У читывая у казан н ы е  свойства д и азеп ам а ,  мы в настоящ ее  
время ш ироко его используем в комплексной терапии позднего 
токсикоза  в отделении патологии беременных, н а зн а ч а я  в з а в и 
симости от показаний внутривенно, внутримы ш ечно и per  os. 
Эффективность преп арата  повы ш ается  при одновременном н а
значении беременным противогистаминных средств — дим едро
ла, супрастина, дипразина.

К назначению  ам инази на  мы относимся осторожно. У б ер е 
менных с поздним токсикозом нередко повыш ена чувствитель
ность к этому препарату , и внутривенное введение 1— 2 мл 
1% раствора  м ож ет привести к развитию  коллапса , н еу п р ав л я е 
мой гипотонии. Особенно плохо переносят его беременные с со
четанными ф орм ам и  позднего токсикоза. Поэтому мы считаем , 
что в случаях  сочетания токсикоза  с пороками сердца, анемией, 
пиелонефритом, гломерулонефритом  ам иназин  категорически 
противопоказан.

В течение последних 7— 10 лет д ля  воздействия на Ц Н С  у 
больных с поздним токсикозом мы ш ироко используем стероид
ный наркотик предион (виадрил-Г) в разовы х дозах  500— 
1000 мг и суточных до 2000— 2500 мг. Р а з о в а я  доза  его, особен
но в сочетании с дроперидолом, седуксеном, способствует хоро-
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т е м у  наркотическому эф ф екту  в течение 40 м и н — 1,5 ч, о к а 
зы вает  гипотензивное действие. Это позволяет  использовать пре
п а р а т  в конце периода раскры тия  — д л я  более береж ного про
ведения изгнания и послеродового периода, выполнения всех 
пособий и операций, необходимых д л я  родоразреш ени я через 
естественные родовые пути. Ц елесообразно  применение виадри- 
л а -Г  и как  базисного  н ар к о за  при родоразреш ении операцией 
кесарева  сечения. Вместе с тем он вы зы вает  тяж ел ы й  локальны й 
отек, ф лебиты, а в больш их дозах  угнетает дыхание. Поэтому 
считаем  недопустимым применение виадрила-Г  в суточной дозе 
более  2500 мг. И. В. И льин и соавторы  (1977) отмечают, что 
кли ника  ды хательной  недостаточности при передозировке виа- 
д р и л а-Г  р азви вается  исподволь, постепенно, поэтому не всегда 
м ож ет  быть своевременно определена.

У рож ен иц  с тяж ел ы м и  и средней тяж ести  ф орм ам и  позд
него токсикоза  целесообразно  проведение перидуральной а н а л ь 
гезии, которая  обеспечивает блок аду  эф ферентных импульсов 
от симпатических нервов. В результате  уменьш ается  концентра
ция катехолам инов, происходит сниж ение артериального  д а в л е 
ния, усиливается  диурез и, главное, снимается  болевой синдром 
в родах. Высокий эф ф ект  перидуральной блокады  у рожениц 
с поздним токсикозом отмечен Е. А. Л ан ц евы м  и В. Н. О рловы м  
(1973), А. В. Ш аури н ь  (1975), J a m e s  (1971), F isch le r  (1973) 
и др. Н а ш и  наблю дения  п о казали , что пери дуральная  ан ал ьге 
зия  1— 2% раствором  три м екаи н а  в средней дозе 40— 25 мл 
в ком плексе с другими лечебными средствам и при тяж елой  и 
средней тяж ести  ф орм ах  токсикоза  способствует не только  у луч 
шению общ его состояния, усилению диуреза , снижению ар те 
риального  давлен ия , но одновременно приводит к норм ализации 
родовой деятельности, быстрому и безболезненному раскрытию  
ш ейки матки, обеспечивает при необходимости выполнение тех 
или иных р одоразреш аю щ и х  операций.

Терапия острой дыхательной недостаточности. П ри тяж елы х  
ф о р м ах  позднего токсикоза  мож ет развиться  острая  д ы х ател ь 
н ая  недостаточность. П атогенез ее многообразен и сложен, но 
ведущ им моментом остаю тся длительные наруш ения гем одина
мики на уровне артериол и кап и лляров  легких. Стенки сосудов 
стан овятся  более проницаемыми, что приводит к интерстици
альном у отеку или к развитию  «мокрого», «тонущего», « в л а ж 
ного» легкого (fluid lu n g ) .  И м ею т значение наруш ения ц ен траль
ной регуляции ды хан ия  в связи  с пораж ением  Ц Н С  и сердечной 
деятельности  с развитием  в тяж елы х  случаях  левож елудочковой 
недостаточности, наркотическая  депрессия и ухудшение тр ах ео 
бронхиальной проводимости в результате  регургитации. Д а ж е
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при нетяж елы х ф орм ах  позднего токсикоза имеются наруш ения 
функции внешнего ды хания  и явления бронхиальной обструк
ции (В. А. Лопатин , Н.' Г. К ош елева , 1974). О страя  д ы хательн ая  
недостаточность усиливает  гипоксию, связанную  с хроническими 
наруш ениями периферического кровообращ ения. П оэтому при 
токсикозе неизбеж ны тяж ел ы е  дистрофические изменения в п а 
ренхиматозных органах. И спользовани е  седативных и н ар к о ти 
ческих средств п р и ’ токсикозе, особенно без учета их потенци
рующего действия, способствует угнетению ды хательного  центра 
вплоть до остановки ды хания. В этом плане опасны эфир, д и а 
зепам, дериваты  морфина. В связи  с кум улятивны м  и потенци
рующим эффектом  целесообразно использовать  только  средние 
и д а ж е  м алы е терапевтические дозы наркотических средств.

Л ечение острой ды хательной недостаточности представляет  
собой трудную  задачу . Смертность при ней достигает  28,8% 
(Л. Е. М аневич и соавт., 1975). Поэтому в а ж н а я  роль п ри н адл е 
жит ее профилактике. С облю дение прави л  вы бора  и введения 
наркотических средств беременным и рож ен ицам  с поздним то к
сикозом — один из элементов проф илактики  острой ды хательной  
недостаточности. Н еобходимо т а к ж е  проводить своевременное 
и полноценное лечение больных с токсикозом, своевременное 
родоразреш ение в случаях, не поддаю щ ихся терапии, упорных 
и длительно протекаю щих. Больны е с поздним токсикозом  пло
хо переносят патологическую кровопотерю, оперативное  родо
разреш ение, которые могут способствовать развитию  острой 
ды хательной недостаточности. Поэтому своевременный перевод 
на искусственную вентиляцию легких в случаях  развития  пато
логической кровопотери, пролонги рованная  искусственная вен
тиляция  легких после оперативных вм еш ательств  у больных с 
токсикозом т а к ж е  являю тся  элем ентам и проф илактики  острой 
ды хательной  недостаточности.

П ри острой ды хательной недостаточности искусственная вен
тиляция  легких способствует устранению гипоксии, отека м оз
га, п редупреж дает  развитие  необратимы х изменений в Ц Н С  
(А. И. А лексеева, 1974; H. Н. Расстригин, 1975), позволяет  ш и 
роко использовать  наркотические, седативны е и другие  п р е п а 
раты  (Л . Е. М аневич и соавт., 1975; H io tak is  и соавт., 1973, 
и д р .) .  Ее считают главным, ведущ им компонентом интенсив-ной 
терапии позднего токсикоза.

Согласно данным литературы  и наш им  наблю дениям , вы де
лены следую щ ие п оказания  к искусственной вентиляции легких 
при токсикозе: признаки  гипоксии и острой ды хательной  недо
статочности (тахипноэ, патологический ритм ды хания, в о з б у ж 
дение больной, периферический ц и ан оз) ;  т яж е л ы е  формы позд-
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него токсикоза , соп ровож даю щ и еся ' наруш ением функции пече
ни, почек (гипо-и о л и гури я) ;  тяж ел ы е  формы позднего токсико
за ,  сопровож даю щ иеся  наруш ениям и мозгового кровообращ ения 
(отек мозга, ком атозное состояние, экламптический' статус, кро
воизлияние в м озг) ;  оперативное родоразреш ение, другие о п ер а
тивны е вм еш ательства  (гистерэктом ия).

Если пок азан и я  к искусственной вентиляции легких хорошо 
известны вр ач ам  и эта  процедура, как  правило, начинается  во
врем я, то вопрос о продолж ительности  вентиляции остается 
спорным. Анестезиологи обычно стремятся произвести экстуба- 
цию ср азу  после окончания оперативного вм еш ательства  или 
родоразреш ени я. Но т а к  к ак  родоразреш ени е  еще не означает  
выведение больной из тяж ел о го  состояния, то часто результатом  
экстубации  в подобных условиях  является  остановка дыхания. 
С ледует  иметь в виду, что при операциях на органах  брюшной 
полости д ы хательн ая  недостаточность сохраняется  в течение су
ток. Если ж е  это оперативное вм еш ательство  выполнено на фоне 
гем оррагического  ш ока или тяж ел о го  позднего токсикоза, то 
д ы х ател ьн ая  недостаточность более глубокая  и удерж ивается  
дольш е. Поэтому мы полностью согласны с Л .  Е. М аневичем 
и соавторам и  (1975), H. Н. Расстригины м  (1975), И. В. И л ь и 
ным и соавторам и  (1977) и другими, которые считают допусти
мым прекращ ени е  искусственной вентиляции легких лиш ь после 
полного выведения из тяж ел о го  состояния и устранения всех 
симптомов острой ды хательной  недостаточности.-

В. Л . К ассиль и соавторы  (1974), Spies (1974) показали , что 
п рекращ ени е  искусственной вентиляции легких в подобных слу 
чаях  д а ж е  на фоне внеш не адекватного  ды хания  способствует 
возобновлению  острой ды хательной недостаточности и экламп-» 
сии. Мы т а к ж е  р асп олагаем  подобными наблю дениями. При 
оперативном родоразреш ении больных с тяж ел ы м  токсикозом 
искусственную вентиляцию  легких нуж но продолж ать  8— 12 ч 
(В. Л .  К асси ль  и соавт., 1975, и д р .) ,  при наркотической депрес
сии ды хан ия  — от 3 до 9 сут (И. В. И льин и соавт., 1977). Это 
мнение п од тверж дает  анализ историй родов 13 женщин, погиб
ших в р езультате  тяж ел о го  токсикоза: 3 погибли в результате  
кровои злияния  в мозг, 10 — от прогрессирую щей легочно-сер
дечной недостаточности. П родолж ительность  острой д ы х ател ь 
ной недостаточности к о л еб алась  у них от 30 мин до 3— 4 ч. Тем 
не менее 5 ж енщ ин вообще не перевели на искусственную вен
тиляцию  легких, 1 — интубировали  в состоянии клинической 
смерти. У 1 больной экстубацию  осуществили сразу  по окон ча
нии кесарева  сечения, произведенного в связи с тяж ел ы м  токси
козом. П осле экстубации отметили н арастание  острой дыхатель-
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ной недостаточности. П овторную  интубацию через 40 мин про
извели уж е в состоянии клинической смерти. Своевременно пе
ревели на искусственную вентиляцию  легких лиш ь 2 из 10 ж е н 
щин, погибших в р езультате  острой ды хательной недостаточ
ности.

К ардиальная терапия. К а к  указан о  выше, при тяж ел о м  т о к 
сикозе беременных имеются значительны е наруш ения ц ен тр ал ь 
ной гемодинамики. В состоянии крайнего н ап ряж ен и я  о к а з ы 
вается  сердечная мышца. Н абл ю дается  тахи карди я ,  минутный 
и ударны й объем сердца снижены. Поэтому обязательно  прим е
нение препаратов, улучш аю щ их обменные процессы в сердечной 
мышце, сердечных гликозидов, при необходимости — антиарит- 
мических и  других средств. П ротивопоказано  при позднем т о к 
сикозе введение кордиамина в связи с его гипертензивным 
эффектом, способностью вы зы вать  клоннческие судороги. О б я з а 
тельно воздействие на гомеостаз и обменные процессы в о р г а 
нах. Д л я  этих целей при нетяж елы х ф орм ах  позднего токсикоза  
целесообразно назначение кислоты аденозинтрифосфорной, к а л ь 
ция глицероф осфата , кислоты глутаминовой, а при всех ф орм ах  
токсикоза  — введение кокарбоксилазы , глюкозы , витаминов. 
О б язател ьн а  н орм али зац и я  кислотно-основного состояния кро
ви: при респираторном а л к а л о зе  н азн ачаю т  аммония хлорид, 
кислоту аскорбиновую. П рименение указан ны х средств одновре
менно обеспечивает проф илактику  нарушений ж и зн ед еятел ьн о 
сти плода.

Терапия синдрома диссеминированного внутрисосудистого 
свертывания представляет  трудную зад ач у  в связи  с м н огообра
зием его патофизиологических и клинических проявлений. П р и 
нято р азл и ч ать  острую, подострую и хроническую формы его 
(Raby, 1973) или гиперкоагуляционную , ф ибринолитическую  и 
смешанную  формы (P a los ,  Sas ,  1975). В связи  с пр о д о л ж и тел ь 
ным сосудистым спазмом при позднем токсикозе неизбеж но р а з 
вивается хроническая  ф орм а синдрома Д В С  (M cKay, 1972; K itz 
m iller  и соавт., 1974), что п одтверж дается  тромбоцитопенией, 
снижением концентрации и активности прокоагулянтов, угнете
нием фибринолиза, полож ительны м этаноловы м  тестом (Соп- 
die, 1976; R oberts ,  M ay, 1975, и д р .) .  О тмечена ко рреляц и я  м е ж 
ду наруш ениями в системе гем окоагуляции и за д ер ж к о й  р а з в и 
тия плода (T rud inger ,  1976). A rias ,  M an c i l la  (1976) во всех слу 
чаях  биопсии печени при эклам псии о б н ар у ж и л и  внутрисосуди- 
стые отлож ен и я  фибрина, иногда сочетавш иеся с областям и  не
кроза. Р езультатом  локального  Д В С  в системе м аточно-плацен
тарного кровообращ ения при токсикозе явл яется  п р еж девр ем ен 
ная отслойка норм ально располож енной плаценты  (М. А. Р е 
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пина, 1977), что способствует переходу хронической формы син
др о м а  в подострую или острую с развитием  генерализованного  
кровотечения. Поэтому клиника синдрома Д В С  не всегда мо
ж е т  быть четко отнесена к одной из указан ны х  выше форм. Он 
протекает  субклинически, с симптомами тяж елой  недостаточ
ности печени, почек, легких, Ц Н С  или п роявляется  массивным 
генерализованн ы м  кровотечением. И сходя из этого, терап ия  
син дром а требует  индивидуального подхода и варьирует  по 
объем у  от минимальной до интенсивной. В целом она вклю чает  
устран ение  основной причины синдрома; норм ализац ию  цент
ральной  и периферической гемодинамики и устранение гипо
ксии; применение средств, нап равленн ы х на прекращ ение д а л ь 
нейшего внут.рисосудистого сверты вания , восстановление коагу 
ляцион ны х свойств крови и торм ож ение  фибринолитической 
а к т и в н о с т и ' (М. А. П етров-М аслаков , М. А. Репина, 1968;
3. Д . Ф едорова, 1970; Bell, 1977, и др.) .

П ри углублении тяж ести  синдрома Д В С  показано  срочное 
преры ван и е  беременности. При этом одни авторы являю тся  сто
ронн икам и консервативного родоразреш ения, так  как  в р езуль
тате  н аруш ения  гем остаза  во время операции присоединяется 
кровотечение из областей  вне тела  матки (B agy, 1969, и д р .) .  
Д р у ги е  считают необоснованной боязнь кровотечения при опе
рации, так  к ак  больш ие сосуды лигирую тся, а из мелких оно 
менее опасно, чем из сосудов матки. К ром е того, в этом случае 
у д ал яется  орган, содерж ащ и й больш ое количество тромбопла- 
стнна, что мож ет способствовать прекращ ению  внутрисосуди- 
стой коагуляции (M arz ia le ,  1961;Lees, 1976, и др .) .

Мы считаем, что д ля  устранения синдрома Д В С  при позднем 
токсикозе  беременных обычно достаточно консервативного р о 
доразреш ени я .

Если на фоне позднего токсикоза  развивается  п реж девре
м енная  отслойка норм ально располож енной плаценты, вопрос 
д о лж ен  реш аться  в пользу чревосечения, т а к  как  помимо д е 
ф екта  коагуляции  присоединяется наруш ение ретракции мио- 
метрия за  счет множ ественных, часто сливных кровоизлияний 
в его толщ у, что д ел ает  неэффективны м попытки консерватив
ного гемостаза.

Н о р м а л и за ц и я  центральной и периферической гемодинамики 
при синдроме Д В С  относится к наиболее важ н ы м , нередко опре
д еляю щ и м  исход, лечебным ф акторам . Н о р м ал и зац и я  гем одина
мики обеспечивается  с помощью искусственной вентиляции л ег 
ких и трансфузионно-инфузионной терапии. Трансф узии теплой 
или свеж еци тратной  крови восстан авли ваю т свертываю щ ий по
тенци ал  при острых и подострых ф орм ах  синдрома. П р о ф и л а к 
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тика иммунологической несовместимости при массивных тр ан с 
фузиях  может быть достигнута применением кровезам енителей , 
то есть созданием дозированного  (в пределах  25— 30% О Ц К )  
разведен ия  крови.

Д л я  лечения и п роф илактики  синдрома Д В С  пригодны мно
гие кровезаменители, однако  наиболее эф ф ективны  преп араты  
низком олекулярного  д ек стран а  (С. П етров, Е. Н аков , 1975; Ро- 
pov-Cenic  и соавт., 1977) и синтетических коллоидов типа гем о
д еза  и полидеза  (М. А. Р епина, 1974).

П рименение кровезам енителей  в сочетании с п р еп ар атам и  
спазмолитического действия  приобретает  особое значение  при 
лечении хронической формы  синдром а Д В С  у беременных с 
поздним токсикозом, при наличии печеночно-почечной недоста
точности, ш окового легкого и т. д. В случае  синдром а Д В С  у б е 
ременных легкие п о р аж аю тся  т а к  ж е  часто, к а к  и почки 
(М. А. Репина, 1974). У 38% больных с синдромом Д В С  причи
ной летального  исхода явл яется  ш оковое легкое (B u rc h a rd i ,
1973), развитие  которого зависи т  от внутрисосудистого о т л о ж е 
ния фибрина, сниж ения о б разован и я  гепарин а  и п лазм и н а  (C ai-  
lar,  1973), наруш ения  элиминации ф ибрина  из легких (D if fan g  
и соавт., 1976), оседания микротромбов в к а п и л л яр а х  м алого  
круга (Raby, 1973). П о дан ны м  последнего автора, легкие  мо
гут быть местом преимущ ественной л о кал и зац и и  микросгустков 
при ш оке т а к  ж е ,  к ак  легочная эм болия  яв л яется  результатом  
венозного тром боза . Д л я  лечения шокового легкого, к а к  и д р у 
гих проявлений синдрома Д В С , лучш е исп ользовать  сочетания 
кровезаменителей, не превы ш ая  средних терапевтических доз.

И з п реп аратов  нап равленн ого  действия при синдроме Д В С  
ш ироко используется гепарин, который о б л а д а е т  ш ироким сп ект
ром действия. Он ум еньш ает  адгезивность тромбоцитов, о к а з ы 
вает  противовоспалительный эффект, улучш ает  окислительно
восстановительные процессы в ткан ях  и, главное, яв л яется  ан- 
тикоагулянтом  прямого действия с в ы п а ж енной антитром бопла- 
с’ТИновой п особенно а нтитрТШзйновой активн остью. Имеете" с 
тем в возникновении и затем  поддерж ании  син дром а"Д В С  г л а в 
ная  роль п ри н адлеж и т  пролонгированному образован и ю  т р о м 
бина при агрегации и лизисе эритроцитов, тромбоцитов в пери
ферических сосудах. Н аруш ен ие  периферического к р о в о о б р ащ е
ния способствует образован ию  объемов медленно ц и ркули рую 
щих и нециркулирую щ их эритроцитов, ф орм ированию  сл адж ей , 
представляю щ их собой комочки агрегированны х эритроцитов 
с нитями фибрина. А ктивац ия  системы сверты ван ия  крови п р и 
водит к вклю чению механизмов защ иты : торм ож ению  акти в 
ности некоторого количества прокоагулянтов  их ингибиторами,
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активац ии  фибринолитической и ретикулоэндотелиальной си
стем. П оэтом у наруш ения этих систем сопровож даю тся  тяж елы м  
внутрисосудистым отлож ением  фибрина (F inn , 1975). Д л я  р а з 
руш ен ия  тромбина и подавления  внутрисосудистой коагуляции 
при синдроме Д В С  применяю т гепарин. П р е п а р а т  используют 
при хронической ф орм е синдр о м а у беременных с поздним Ток7' 
сикозом д л я  н орм али зац и и  кровообращ ен ия  в паренхим атозны х 
органах . С этой целью  вводят  5000— 10 000 Е Д  гепарина к аж ды е
12 ч до н о р м ал и зац и и  уровня тромбоцитов и фибриногена (Вее- 
c h am  и соавт.,  1974). Согласно В оппаг и соавторам  (1971), 
G itsch  и соавторам  (1973), лечение гепарином эффективно в сл у 
ч аях  позднего токсикоза , сопровож даю щ егося  недостаточностью 
функции плацен ты  и за д ер ж к о й  р азвития  внутриутробного п ло
да. О б эффективности терапин свидетельствует увеличение сек
реции п лацен тарного  л актоген а  и эстриола. Гепарин сочетают 
с фибринолизином (Е. С. З олотокры лин а, 1974), преп аратам и , 
у лучш аю щ и м и  реологические свойства крови (реополиглю кин). 
R aby  (1973) с этой ж е  целью использует сочетания гепарина 
с ан ти агр еган там и  тромбоцитов (кислотой ацетилсалициловой).

О д н ако  некоторые авторы  указы ваю т, что при значительном  
деф екте  в сосудистой системе (обш ирная  ран евая  поверхность, 
п л а ц е н та р н а я  п л о щ адк а )  применение гепарина м ож ет  усилить 
кровотечение (H a rd a w a y  и соавт., 1974; Bell, 1977, и д р .) .  Н а  
основании многочисленных клинических наблюдений H a rd a w a y  
и соавторы  (1976) приш ли к выводу о н еэф ф ективности гепари-
на при Д В С , т а к к а к  преп арат  ин а к тиви ру ется  в условиях а щ ь
д о за  и, следовательно, не м ож ет  предотвратить  агрегацию  тоом- 
боцитов-,’ и н ак ти в ацию т ром бин а и внутрисосудистое свертыва- 
ние. Он лиш ь дополнительно ослож няет  деф ект  коагуляции и 

'потому опасен.
И м ею щ и еся  р азн о гл аси я  в определенной мере связаны  с мно

гообрази ем  реакций организм а  на гепарин. Е. А. Хрущева, 
М. И. Титова (1974) р азли ч аю т  четыре типа реакции на введе
ние гепарин а: гипореакция, норм альная  реакция, гиперреакция, 
гепариноустойчивость, или отсутствие реакции. М ож но полагать , 
что на хар актер  реакц ии  определенное влияние оказы вает  ф ор
ма син дром а Д В С , состояние гемокоагуляции, функциональное 
состояние паренхим атозны х органов, в частности печени, и д р у 
гие ф акторы .

П оэтом у представляется  правильны м  мнение об исп ользова
нии гепарин а  при синдроме Д В С  по строгим показаниям , с уче
том ф орм ы  синдрома, клиники и лабораторны х  данны х 
(3. Д . Ф едорова , Е. М. Т ум анская , 1973), после устранения 
основного источника кровотечения (ампутации или экстирпации
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матки) или при отсутствии значительного д еф екта  в сосудистой 
системе (М. А. Репина и соавт., 1970), в небольших дозах , т а к  
к ак  эф ф ект гепарина проявляется  при уровне 1 Е Д /м л  плазм ы  
(S a s  и соавт., 1976). Д о зы  долж н ы  быть минимальны  и т щ а 
тельно подобраны в зависимости от концентрации ц и ркулирую 
щего в крови тромбина, фибриногена и тромбоцитов, что т р е 
бует частого контроля за  состоянием системы гем окоагуляции 
(C. Raby, F. R aby, 1976). П ри необходимости гепарин м ож ет  
быть нейтрализован  протам ина  сульфатом , образую щ им  в комп
лексе с гепарином нерастворимую  соль. П ротам и н а  сульф ат  об 
л а д а е т  антикоагулянтны м  действием, поэтому п р еп ар ат  н ей тра
лизует гепарин лиш ь до определенного уровня, а затем  усили
вает  его действие. В связи  с этим следует избегать  передози
ровок протам ина сульф ата , считая оптим альной дозу  1 мг на 
85 Е Д  гепарина.

В настоящ ее врем я в целях  зам ещ аю щ ей  терапии использу
ют теплую донорскую и свеж еци тратную  кровь, взятую  в тот ж е  
день, плазм у  (сухую, антигемофильную , нативн ую ), ф и б р и н о ген , , 
антигемофилический глобулин и другие п реп араты , с о д ер ж ащ и е;  
п рокоагулянты  в высокой концентрации, но отдаю т предпочте- , 
ние свежей одногруппной крови, которая  содерж ит  функцио- I 
нально полноценные тромбоциты, лаби льн ы е  ф акторы  (факто- ' 
ры V и V I I I ) ,  прокоагулянты  (протромбин, фибриноген) и ес- 
тественные ингибиторы фибринолиза . З а м е щ а ю щ а я  тер ап и я  , 
опасна без нейтрализации тромбина гепарином, т а к  как  в этом : 
случае  вводимые прокоагулянты  употребляю тся  на внутрисо- I 
судистое свертывание, пролонгируя синдром Д В С , ухудш ая  со- ■ 
стояние периферического кровообращ ен ия  и, следовательно , т я 
ж есть  п ораж ен ия  паренхи м атозн ы х органов. Т ерапия прокоагу
лянтам и  проводится лиш ь при острой и подострой ф орм ах  синд
рома и п ротивоп оказана  беременным с хронической формой 
Д В С  на фоне позднего токсикоза.

Третью группу п реп аратов  нап равленн ого  действия состав
ляю т вещества, торм озящ ие фибринолиз. В акуш ерской п р а к 
тике наибольш ее распространение получили кислота а м и н о к ап 
роновая (р азо в ая  доза  5—6 г, суточная 15— 18 г ) ,  амбен ( р а з о 
вая  доза  0,1 г, суточная 0,2— 0,3 г ) ,  кон три кал  (р азо в ая  доза  
20-000 ЕД , суточная до 60 000 Е Д ) ,  траси лол  (р а зо в а я  доза  
25 000 Е Д , суточная до 100 000 Е Д ) ,  гордокс (р а зо в а я  доза  
50 000— 100 000 Е Д , суточная до 500 000 Е Д ) .

В настоящ ее время имеется достаточное число сообщений, 
свидетельствую щ их о развитии массивных тромбозов, Д В С  с не
крозом коркового вещ ества  почек, печени, наруш ением  мозгового 
кровообращ ения и смертельным исходом при введении антифиб-
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ринолитических п реп аратов  у больных с кровотечением 
(Б . А. К удряш ов, 1965; G an g ,  1966; L a rc a n  и соавт., 1976, и др .) .  

П о мнению B a s ta ie  и соавторов (1970), т яж е л о е  пораж ение  по
чек при введении кислоты аминокапроновой зависит как  от вну- 
трисосудистой коагуляции , т а к  и от быстрого вы деления пре
п а р а т а  почками; 60— 90% экскретируется  в течение 12 ч. В р е 
зу л ьтате  происходит либо обструкция мочевыводящих путей 
(лоханок, мочеточников) сгустками крови, либо внутрисосуди- 
стое отлож ен и е  ф ибрина  в кап и л л яр ах  коркового вещ ества  по
чек с последую щ им его некрозом. С началом  применения инги
биторов ф ибринолиза  увеличилась частота  синдрома Ш ихана, 
некрозов печени и мышцы сердца (N oar-E ld in  и соавт., 1963).

У читывая высокий риск необратим ы х изменений органов, 
M in n a  и соавторы  (1974), С. Петров, Е. Н аков  (1975) считают, 
что антифибринолитические препараты  н е 'след у ет  использовать 
в акуш ерской практике, a P a lo s ,  S a s  (1975), L e rne r  (1976) и 
другие  допускаю т их применение только  в комбинации с гепа
рином. Н а ш и  наблю дения  показали , что при позднем токсикозе 
угн етается  ф ибринолитическая  активность крови. П о этому а н 
тиф ибринолитические препараты  нуж но применять крайне осто
р о ж н о  д а ж е  в случаях  острого синдрома Д В С , если он р а з в и 
вается  на фоне позднего токсикоза. Абсолютно неоправданно 
введение антифибринолитических препаратов  при хронических 
ф ор м ах  син дром а Д В С , а тем более — с профилактической 
целью.

П роводя  лечение больных поздним токсикозом, следует по
мнить, что, возникнув, токсикоз не исче за ет вплот ь до родораз- 
рещ ения. М о ж н о ’добиться  лиш ь ремиссии заб о леван и я  или з а 
туш евы вани я  симптоматики при прогрессирую щем его течении. 
О коло 15— 25% беременных резистентны к проводимой терапии, 
независим о от ее объема и направленности . У этих лиц лю бая  
терап и я  токсикоза  почти неэффективна. Это особенно относится 
к беременным с рано возникш им токсикозом (что нередко сви
д етельствует  о его со четанн ости), наличием иммунологического 
кон ф ли кта  с плодом. Д лительн ость  течения токсикоза ч асто 
о казы вается  более неблагоприятны м  '~фактором ,д л я “ м атери ~  и 
п л о д а , чем вы раж енн ость  его клинических п|> о я в л ен и й . П  р и 
этом“ нёизбёж ны  хроническая  гипоксия, хронические~наруШения 
периферического кровообращ ения  и дистрофические изменения 
в паренхим атозны х органах.

П оэтом у терапию  позднего токсикоза  следует проводить с 
учетом ее эффективности, осущ ествляя  динамический контроль 
з а  состоянием и функцией ж изненно важ н ы х органов. Н е  может 
быть единых рекомендаций по вопросу о продолжительности те 
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рапии позднего токсикоза, что  реш ается  строго индивидуально. 
О днако  следует учитывать, что при тяж ел о м  позднем токсикозе 
необходимо своевременно ставить вопрос о родоразреш ении. 
Ч асто  родоразреш ени е  — главный метод лечения токсикоза , а 
иногда и единственный ш анс на спасение матери и плода.

Наконец, терапия  позднего токсикоза  д о л ж н а  быть строго 
индивидуальной. Выбор препаратов , путей их. введения, объем 
терапии зави сят  от формы токсикоза, его сочетания с э к стр аге 
нитальной патологией, предш ествующ его лечения, длительности, 
срока беременности, сопутствующих акуш ерских осложнений и 
других факторов.

Ч резвы чай но  важ н ы м  условием успешного лечения позднего 
токсикоза  явл яется  вы сокая  кв ал и ф и к ац и я  врачей и постоянная  
готовность родовспомогательного стац ионара . Д л я  достиж ения  
последнего в каж дом  родильном стац ионаре  д о лж ен  быть пере
чень всех лекарственны х преп аратов  с у казан и ем  их количества. 
Этот перечень д олж ен  еж едневно контролироваться .

Ошибки врачебной тактики при оказании 
помощи женщинам с поздним токсикозом

Д л я  выявления тактических и лечебно-проф илактических ош и
бок мы проан али зировали  62 случая  т яж ел ы х  форм позднего 
токсикоза , которые закон чи ли сь  летальн ы м  исходом.

И з  62 умерш их у 52 б ы ла  эклам п сия  и у 10 —  т я ж е л а я  ф о р 
ма нефропатии. И з 52 ж ен щ и н с эклампсией приступы судорог 
в 32 случаях  возникали во время беременности, у 10 — во время 
родов н у  10 — в ранний послеродовой период. П ервоберем ен 
ных было 53, повторнобеременных — 9. В возрасте  до 20 лет 
было 19 ж енщ ин, от 21 до 25 лет — 29, от 26 до 30 лет — 9 
и старш е 30 лет  — 5.

П реимущ ественное больш инство л етальн ы х  исходов н а б л ю 
далось  в крупных городских родильных стац ионарах . С л е д о в а 
тельно, несмотря на то, что беременных с тяж ел ы м и  ф орм ам и  
позднего токсикоза  все чащ е н ап равляю т  в крупные с тац и о н а 
ры, м едработники этих лечебных учреж дений д ал ек о  не все д е 
лаю т для  того, чтобы предупредить эклам п сию , а в случаях , 
когда она возникает, не всегда в полном объ ем е  и своеврем ен
но проводят необходимое лечение.

А нализ результатов  патологоанатом ических  вскрытий п о к а 
зал , что непосредственной причиной летальн ого  исхода были 
кровоизлияние в мозг (27), отек мозга в сочетании с в ы р а ж е н 
ными наруш ениями функционального  состояния печени и почек
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(5 ) ,  острая  легочно-сердечная недостаточность (5) и сепсис на 
фоне наруш ения  функции печени и почек (2),

Э ксп ер тн ая  оценка историй родов, индивидуальных карт  б е 
ременны х и родильниц позволяет  сделать  вывод о том, что при 
ведении этих больных н аблю дали сь  наруш ения  организационно
го или лечебно-проф илактического  х арактера .

П р е ж д е  всего следует  у казать  на неудовлетворительную  дис
пан сери зацию  в условиях  ж енских консультаций. Это п р о явл я 
лось в з а п о зд ал о й  диагностике токсикоза  и в несвоевременной 
госпитализаци и . Зн ач и тел ьн ая  часть беременных б ы ла  недо
статочно  обследована . Отмечены случаи преж девременной вы 
писки из стац ионара  больных, лечивш ихся в связи  с токсико
зом. В ряде  случаев д опускали  перевод больных из одного аку 
ш ерского стац и он ара  в другой без достаточных оснований и без 
предварительного  лечения.

Свидетельством  неудовлетворительной работы  ж енских кон
сультаций явл яется  то, что 2/з больных поступили в стационары 
у ж е  в тяж ел о м  состоянии (с нефропатией I II  степени, преэк- 
лам псией  или эк лам п си ей ) .  В ряде  случаев проведено неполное 
кли н и к о-лабораторн ое  обследование больных, не в полной мере 
исп ользован  комплекс рекомендуемых медикаментозных средств, 
отмечена бессистемность в лечении. И ногда  своевременно не ст а 
вили вопрос о досрочном родоразреш ении при отсутствии э ф 
фекта  от проводимой терапии, заб олеван и е  не вовремя диагно
стировали  и проводили зап о зд ал о е  родоразреш ени е  операцией 
к есар ева  сечения при преж девременной отслойке нормально 
располож ен ной  плаценты. Причиной послеродовой эклампсии 
иногда бы ла  необоснованная отмена лечения сразу  ж е  после 
род оразреш ени я. Почти во всех случаях  Не проводили долж ную  
п роф и лакти к у  острой почечной недостаточности. П ри коагуло- 
патическом синдроме и ослож нениях септического х а р а к т е 
р а  не приним али необходимые меры по их предупреждению.
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Г л а в а  III

ГНОЙНО-ХИРУРГИЧЕСКАЯ и н ф е к ц и я

Б о р ьб а  с инфекцией явл яется  в настоящ ее  время ч резвы чай
но важ н ой  проблемой. Рост  различны х проявлений неспепнфп- 
ческой инфекции, по мнению больш инства авторов, обусловлен 
в основном снижением эффективности антибиотиков в р е зу л ь т а 
те их широкого и длительного применения, а т а к ж е  возникнове
нием госпитальной инфекции. Особенно больш ую опасность она 
п редставляет  в акушерстве. П ослеродовая  инфекция явл яется  
ведущей в структуре материнской смертности (А. В. Б артельс ,  
1971; Я. П. Сольский и соавт., 1979; H a rd y  и соавт., 1974, и д р .) .  
О днако  60— 90% смертельных исходов от акуш ерской инфекции 
п редотвратим ы  при правильной организац ии  и своевременности 
ее лечения (Thom as, 1968; M arm ol,  1969; G a rzo n  и соавт.,
1974).

П ри разр або тк е  вопроса гнойной инфекции в акуш ерстве мы 
помимо данны х литературы  использовали  результаты  кли нико
лабораторны х методов исследования у 121 больной с гинеколо
гическим перитонитом, у 1 6 — с послеродовым сепсисом, з а к о н 
чившимся излечением, у 183 — с сепсисом, бактериально-токси- 
ческим шоком и острой почечной недостаточностью  главны м  о б 
разом  после криминального внебольничного аборта , а т а к ж е  
34 случая  материнской смертности от сепсиса.

Этиология и патогенез послеродовой
инфекции

Л ю бой инфекционный процесс яв л яется  следствием взаи м о 
действия трех основных факторов: вирулентности м икроорган из
мов, числа их и защ итны х свойств организм а  больного. Эти ф а к 
торы варьирую т в широких пределах, определяя  состояние з д о 
ровья, клинически вы раж енн ую  болезнь, малосимптомную , 
латентную  инфекцию и смертельный исход. К разви ти ю  п ослеро
довых инфекционных осложнений приводят  патогенные и услов
но патогенные микроорганизмы.

К условно патогенным м икроорган изм ам  относятся бактерии 
из резидентной, то есть собственной, м икроф лоры  человека, 
а т а к ж е  бактерии из окруж аю щ ей  среды, в обычных у сл о 
виях не являю щ и еся  опасными д л я  организм а. И х патоген
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ность проявляется  только  при снижении сопротивляемости о р га 
низма.

Сниж ению  защ итны х свойств организм а  способствуют такие 
о слож н ен и я  беременности и родов, как  поздний токсикоз, ано
м алии  родовых сил, кровотечение, анемия и др. Б о л ь ш а я  роль 
в снижении сопротивляемости организм а  п ри н адлеж и т  антибио
тикам , кортикостероидам  и другим лекарственны м  п реп аратам . 
Антибиотики способствую т гибели малоустойчивых ш таммов, 
например стрептококков, и селекции таких резидентных ш там 
мов, как  стаф илококки , протей, клебсиеллы. Кроме того, анти
биотики, как  и кортикостероиды, рентгеновы лучи, изотопы, 
угнетаю т иммунную защ иту  организм а , п одавляю т синтез анти
тел, торм озят  ф агоц итарную  активность лейкоцитов.

Болезн етворны е свойства микроорганизмов связаны  с их спо
собностью вы делять  токсины. Если действие токсинов вы раж ен о  
резко, заб о леван и е  соп ровож дается  значительной ин токсика
цией.

И м еется  два  вида токсинов — экзотоксины и эндотоксины.
Экзотоксины  — белки с хорошо вы раж енн ы м и антигенными 

свойствам и — вы деляет  ж ивой микроорганизм. Они действуют 
к а к  в месте внедрения бактерий, т-ак и в отдаленных участках, 
в зависимости  от тропизм а к той или иной ткани  — эп ители аль
ной, мышечной, нервной.

Эндотоксины •— липиды, отлагаю щ и еся  в бактериальной стен
ке. Они об лад аю т  слабы м и антигенными свойствами и невысо
кой токсичностью. М иним альны е количества эндотоксинов (ме
нее 1 мкг/кг) вы зы ваю т температурную  реакцию. П оэтому эндо
токсины н азы ваю т  еще микробными пирогенами. П ри разруш ении 
больш ого числа микроорганизмов они способствуют р а зв и 
тию эндотоксического или бактериально-токсического  шока. Э н
дотоксины содерж атся  во всех грам отрицательны х м икроорга
низм ах  кишечной группы, протее, синегнойной палочке и др.

Особенностью  послеродовой инфекции является  ее полиэтио- 
логизм. К а к  правило, заб олеван и е  развивается  в результате  в оз
действия микробных ассоциаций, р еж е  н аблю дается  моноин
фекция.

В озбудителям и заб о лев ан и я  могут быть микроорганизмы, 
входящ ие в состав собственной (резидентной) микробной флоры, 
о б лад аю щ и е  невысокой вирулентностью, а т а к ж е  экзогенные 
возбудители  из внешней среды.

В 72% случаев послеродовые заболеван и я  и гнойно-септиче- 
ские ослож нен ия  у новорож денных развились  под действием ге
молитического и золотистого стаф илококка, меньш ая роль при
н ад л еж и т  стрептококку, который, как  правило, встречается  в
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ассоциациях и стал  менее чувствителен к антибиотикам. Р езк о  
возросла  роль грам отри цательн ы х бактерий из группы эшери- 
хий (В. co li) ,  протея, клебсиелл. Грам отри ц ательн ы е  бактерии  
вы деляю тся  чащ е других ш там м ов в случаях  преж девременного  
отхож дения вод. Ч асты м  возбудителем  послеродовых за б о л е в а 
ний, как  и послеоперационных осложнений в хирургических с т а 
ционарах, с тал а  синегнойная палочка , которая  обычно встр еч а 
ется. в ассоциациях (Л . И. А ккерман, 1974; И. Р. З а к  и соавт., 
1974; H a l l  и соавт., 1976; C ach  и соавт., 1976).

П ослеродовая  инфекция по своей сути явл яется  хирургиче
ской раневой гнойной инфекцией, возникновение которой з а в и 
сит помимо количества и вирулентности возбуди теля  ещ е и от 
х ар а к т е р а  входных ворот и защ итны х сил организм а .

В послеродовой период всегда имеются обш ирны е входные 
ворота д л я  инфекции — вся внутренняя поверхность м а т к и ,о с о 
бенно п лац ен тар н ая  площ адка , явл яется  открытой раной; т р е щ и 
ны, различной протяж енности и глубины разр ы вы  шейки матки, 
стенок в л агал и щ а ,  н аруж н ы х  половых частей. К этому в р е 
мени во всех ткан ях  половых органов за  весь период берем ен
ности произошло значительное повыш ение крове- и л и м ф о о б р а 
щения. Это н ем аловаж н ое  обстоятельство при определенных 
условиях способствует распространению  инфекции от места вход
ных ворот.

О днако  д л я  возникновения послеродовых инфекционных з а 
болеваний у казан н ы х  причин еще недостаточно. К а к  у к азы в аю т  
И. В. Д авы довский  (1956) и А. Ф. Б и либи н  (1978), септиче
ский процесс возникает  только  на  фоне резкого сниж ения  гза- 
щ итно-приспособительных механизмов организм а  за  счет м но
гочисленных ф акторов  общего и местного х ар актер а .  В послеро
довой (послеабортный) период к ф акто р ам  общего х а р а к т е р а  
следует отнести преж де  всего поздний токсикоз, гиповолемию, 
анемию, гипопротеинемию, в частности за  счет кровопотери, 
ожирение, сахарны й диабет, С -авитаминоз, сердечно-сосудистые 
заболеван и я  с наруш ением кровообращ ения, хронические з а б о 
л еван и я  печени, почек, неправильное лечение антибиотикам и , 
производственные вредности и др. Ф ак торам и  местного значения  
являю тся  инфицирование, суперинфекция, величина раны, р а з 
мозж енны е и некротические ткани, гематомы, н еп рави льн ая  хи
рургическая  обработка  раны  или метод операции (наприм ер, 
кесарева  сечения), инородные тела , местные наруш ения  крово
обращ ения, отсутствие д р е н а ж а  и др.

И сходя из этиологии и патогенеза, послеродовую инфекцию 
следует понимать как  единый процесс, одно заболеван ие , о т д е л ь 
ные формы которого существуют только  на данны й момент и м о
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гут р азви ваться  в генерализованны й процесс или давать  регрес
сию. Этому принципу отвечает класси ф и кац и я  послеродовой ин
фекции С. В. С азонова  и А. В. Б артельса ,  согласно которой сле
дует р азл и ч ать  4 этапа  р азвития  (а не только распространения) 
инфекции: 1-й — инфекция ограничена послеродовой раной (пу
э р п ер ал ьн ая  язва , эн дом етрит);  2-й — инфекция вы ш ла за  преде
лы раны, но остается  локализован ной  в пределах  м алого  таза : 
метроэндометрит, метротромбофлебит, парам етрит, тр ом боф ле
бит тазовы х  вен, аднексит, пельвеоперитонит, нагноение ( а б 
сцесс) гематомы , тром боф лебит  бедренной вены; 3-й — как  бы 
переходный от местного воспалительного  процесса к генерали
зованн ом у  (прогрессирующий тром боф лебит, общий перитонит); 
4-й — ген ер ал и зо ван н ая  инфекция  —  сепсис (септицемия, б ак те 
риально-токсический шок, сеп ти к оп и ем и я) .

В наш у за д ач у  не входит подробная  х ар актер и сти ка  первых 
двух этапов  разви ти я  послеродовой инфекции, однако надо пом 
нить, что к а к  сепсису, т а к  и общ ему разлитом у  перитониту всег
д а  предш ествует  местный воспалительны й процесс на месте 
входных ворот инфекции — ч ащ е  всего им явл яется  метроэндо
метрит (м етротром боф леби т) ,  р еж е  тазовы й и прогрессирующий 
тром боф лебит .

Метроэндометрит (метротромбофлебит)  начинается  с воспа
ления  и некроза  остатков децидуальной оболочки, плацентарной 
ткани , при легаю щ их мышечных пучков, затем  воспалительный 
процесс за х в а т ы в а е т  все слои матки, а т а к ж е  кровеносные и 
л и м ф ати чески е  сосуды. П ри  таком  объем е  пораж ен и я  патологи
ческим процессом появляется  р е а л ь н а я  угроза  развития  пери
тонита или сепсиса.

М етроэндом етри т  р азви вается  ч ащ е  всего после кесарева  
сечения, внутрим аточны х вм еш ательств , сопровож даю щ ихся  
больш ой кровопотерей. П о дан ны м  S w eet и L edger  (1974), он 
встречается  в 4% всех родов и в 13— 27% всех операций к еса 
рева  сечения. В зависимости от тяж ести  заболеван ия  метроэн
дометрит н ачинается  на  2— 4-й день после родов, а иногда и во 
врем я  их. П о я в л яю тся  слабость, недомогание, разбитость, п ло
хой сон, головная  боль, плохой аппетит, может быть одн ократ 
ный озноб. П о вы ш ается  тем п ература  тела , без характерной кри
вой — она достигает  38— 39° С с периодами субфебрилитета. 
П ульс  у ч ащ ается  до 100 в минуту и более. П ри  ан али зе  крови 
о п ределяется  лейкоцитоз со сдвигом форм улы  влево, повыш ен
ная  СОЭ. П ри  бим ануальном  исследовании вы является  плотная  
или м я гк а я  м атка ,  но плохо с о кр ащ аю щ аяся ,  болезненная при 
пальпац ии, р аскры ты й шеечный кан ал  с различного х а р ак тер а  
вы делени ям и  из матки  — от бурых до гнойных.
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П родолж ительность  метроэндомбтрита около 8— 10 дней. 
Если заболеван ие  дли тся  дольш е, явления интоксикации, 
т ем п ературн ая  реакция, изменения белой крови более вы раж ены , 
то  в таких случаях  речь идет о м етротром бофлебите и тр о м бо 
ф лебите  тазовы х вен. При влагали щ н ом  исследовании мы ни 
р а з у  не прощ упы вали извилистые затром би рован н ы е  вены. К ак  
указы в ает  Л . И. А ккерм ан (1974), д л я  этих заболеван ий  х а р а к 
терна пальп аторн ая  болезненность матки с явлениям и парам ет-  
ральной инфильтрации. Д л я  воспаления венозной системы т а за  
характерн а  тахикардия , иногда она соответствует повышению 
темп ературы  тела, но чащ е опереж ает  ее, причем пульс мягкий, 
легкосж имаем ы й.

П рогрессирую щий тромбофлебит яв л яется  продолж ением  
тром боф лебита  тазовых вен, то есть системы внутренней под
вздошной вены, вклю чая  и венозную систему матки. В оспаление 
стенки вен с образованием  септических тром бов р ас п р о с тр а н я 
ется на общую подвздошную вену, д ал е е  — на нижню ю полую 
вену.

Острый подвздошно-бедренный тром боф лебит  клинически 
проявляется  тогда, когда воспалительны й процесс достигает о б 
щей подвздошной вены и происходит ее закуп орка .  Н а  фоне 
имею щейся перед этим клиники метротром боф лебита  п о я в л я 
ется отек соответствующей ноги с переходом его на паховую  
и ягодичную области, причем чем более отек в ы р аж ен , тем т я 
ж е л е е  и длительнее  заболевание. П омимо этого главного  при
зн ак а  отмечается постоянная боль в ноге, она появляется  р а н ь 
ше отека и если вовремя на нее обратить  внимание, то интен
сивное лечение мож ет предупредить заболеван ие .

Острый подвздошно-бедренный тром боф лебит  чащ е  всего 
встречается слева. В. С. С авельев  и соавторы  (1967) полагаю т, 
что это связано  с особенностями анатомического строения сосу
дистой системы слева, где о б щ ая  подвздош н ая  вена п р и ж и м а 
ется к позвоночному столбу левой общей подвздошной ар те 
рией.

К ак  при тром боф лебите  тазовы х вен, так  и при прогресси
рующ ем тром боф лебите серьезным ослож нением  (а т а к ж е  сим п
томом заб олеван и я)  является  эмболия ветвей легочной артерии, 
которая происходит в 11% наблю дений (С. Г. Хаскин, 1966). 
П ри тромбоф лебите поверхностных вен эм боли я  легких не встре
чается . К линика эмболии зависит от к а л и б р а  легочного сосуда
и, следовательно, величины ин ф арк та  легкого. В нетяж елы х  сл у 
чаях возникает  в н езап н ая  боль в грудной клетке, умеренная  
оды ш ка, учащ ение пульса, боль при вдохе, притупление перку
торного звука, ослаблени е  ды хан ия  в месте ин ф аркта , мелко-
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пузы рч аты е  хрипы по его периферии. П ри  рентгенографии л ег 
ких диагноз п одтверж дается . П рим есь  крови в мокроте бывает  
дал ек о  не всегда.

П ри  п ораж ен ии  крупной ветви легочной артерии, которое со
пр о во ж дается  реф лекторны м  спазмом бронхов и коронарной не
достаточностью , возникает  коллаптоидное состояние — помимо 
резкой внезапной боли в грудной клетке р езк ая  оды ш ка, б лед 
ность, цианоз, падение артериального  давления , тахикардия,, 
слабы й, мягкий пульс, р езк ая  ади нам ия  с быстрым см ертель
ным исходом.

При легких ф орм ах  метроэндометрита н азн ачаю т покой, со
кр а щ а ю щ и е  м атку  средства  типа хинина, которые способствуют 
дли тельн ы м  тоническим сокращ ениям , мочевой пузырь и п р ям ая  . 
ки ш ка до лж н ы  своевременно опорож няться . Н у ж н а  антибиоти- 
котерапия  в достаточных дозах  и длительное время; пока не 
наступит стойкая  н о р м али зац и я  общего состояния больной, тем 
п ературы  тела , п оказателей  белой крови, послеродовой инволю 
ции матки. И сп ользовани е  бензилпенициллина натриевой соли 
(2 ООО ООО Е Д  в сутки) в сочетании со стрептомицина сульфатом  
(1 г в сутки) себя не оправдало . Ш ирокое применение их за  
прош едш ие 3 десятилетия  привело к появлению не только устой
чивых к этому сочетанию ш там м ов микробов, но и способных 
сущ ествовать  только  при наличии такого  сочетания препаратов  
в организм е  больной.

И н ф узи он н ая  интенсивная терап ия  при легких ф орм ах  мет- 
роэндом етрита  применяется  лиш ь спорадически, в виде в л и в а 
ния реополиглю кина, гемодеза  и других препаратов. К ровопо
теря  восполняется  трансфузией  крови в сочетании с кр о везам е
нителями.

П ри  более тяж ел о й  ф орм е м етроэндометрита , когда н авер 
н яка  имеется и метротромбофлебит, а т а к ж е  при наличии тром 
б оф лебита  тазовы х  вен, антибиотики назн ачаю т  в максимальной 
дози ровке  с учетом их спектра действия. Н а зн ач аю т  антикоагу- 
лянтную  терапию : гепарин 40 ООО— 60 ООО Е Д  в сутки внутри
венно в растворе  реополиглю кина, полиглю кина, гемодеза до 
3 дней (В. И. К у л ако в  и соавт., 1977), затем  их зам еняю т анти- 
коагулянтны м и п реп аратам и  непрямого действия (например, 
фенилин по 0,03 г 3 р а з а  в сутки) до сниж ения протромбинового 
индекса  до 40% , но лучш е под контролем коагулограм м . П о к а 
зан о  назначение препаратов, повыш аю щ их естественный ф и бpu 
li ол из (трипсин по 5— 10 мг или химотрипсин по 10— 20 мг в 
сутки внутрим ы ш ечн о),  спазмолитиков (но-шпа, пап авери на  гид
рохлорид) , имеющих противовоспалительное действие на сосу
дистую стенку (бутадион, реопирин). Обычно эти препараты
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вводят  внутримышечно, однако  внутривенное их введение не 
противопоказано. П ри этом больной рекомендую т активные д в и 
ж ения  в постели, которые улучш аю т кровоток, особенно в венах. 
М азевы е  повязки, им м обилизацию  ноги в настоящ ее  врем я не 
применяют (В. И. К улаков  и соавт., 1978).

При остром тром бозе  бедренной и общей подвздошной вен 
с переходом на нижню ю полую вену производят  срочное хи рур
гическое удаление тромба или перевязку  вены выше тром ба  
(В. С. С авельев  и соавт., 1967; Collins, 1970); если это не у д а 
ется выполнить, о граничиваю тся  консервативны ми способами 
лечения.

Перитонит

Этиология и патогенез. П ослеабортны й и послеродовой пе
ритонит является  акуш ерским. Он м ож ет  быть вы зван  р а зл и ч 
ной микробной флорой, но чащ е  всего кишечной палочкой, с т а 
ф илококкам и, стрептококками, гонококками и др. Они п о п а д а 
ют в брюш ную полость гематогенным и лимфогенны м путем, 
а т а к ж е  непосредственно при перф орации матки в случае  кр и 
минального аборта , при пиосальпинксе (п и о в а р и и ) ,р а з р ы в е  ки с
ты или кистомы яичника, несостоятельности швов на м атке  пос
л е  кесарева  сечения, уш ивании р азр ы в а  матки, по половому 
(родовому) кан алу  (при гонорее).

М икробы, поп адая  в брюш ную полость, при сниж ении з а 
щ итно-приспособительных реакций организм а  вы зы ваю т мест
ные воспаления и общие реакции. К местным воспалительны м 
проявлениям  относятся гиперемия, небольш ие кровоизлияния  
в брюшине, пропитывание ее экссудатом , богатым лейкоцитам и 
и фибрином, бры ж еечный и заб ры ж еечн ы й  лим ф ангит  и т р о м б о 
флебит.

П ри перитоните отмечаю тся интоксикация, наруш ения цен
тральной и периферической гемодинамики, д ы х ател ьн ая  недо
статочность, наруш ения всех видов обмена веществ и функций 
различны х органов и систем.

Ведущее значение в механизме общих патофизиологических 
реакций организм а  имеет интоксикация, которая  о б у сл о в л и в а 
ется б актери альны м и токсинами, тканевы м и п ротеазам и , био
генными ам инам и (гистамин, серотонин, кинины) и другими 
биологически активными веществами.

При перитоните наруш ения центральной и периферической 
гемодинамики в комплексе патофизиологических реакций о р г а 
низма и клинических проявлений заб о леван и я  имеют ведущ ее 
значение. В основе их л еж и т  несоответствие м еж ду  объемом со 
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судистого русла и массой циркулирую щ ей крови. При бурном 
течении заб о леван и я  эти проявления носят шоковый характер , 
поэтому подробно они рассмотрены  в р азд ел е  « Б а к тер и ал ьн о 
токсический шок». П ри перитоните происходит переполнение 
кровы о сосудов кишок, секвестрация определенного количества 
крови, что приводит к еще больш ему наруш ению  гемодинамики.

О бщ ие изменения гемодинамики сопровож даю тся  расстрой
ствам и кровообращ ен ия  в легких, печени, почках, пищевом к а 
нале, подж елудочной ж ел езе  с наруш ением их функций. Н а р у 
шения обменных процессов при перитоните носят широкий х а 
рактер .

Белковы й обмен при перитоните характеризуется  большой 
потерей белка  за  счет катаболических  и анаболических процес
сов (в частности, синтеза  антител, регенерации ткан ей ),  наличия 
экссудатов и т. д. С уточная потеря белк а  при местном перито
ните р ав н а  51 — 166 г, при разлитом  — 96— 255 г. П а р а л л е л ь н о  
этому сн и ж ается  уровень белка  и свободных аминокислот в кро 
ви, что явл яется  плохим прогностическим признаком . С ниж ение 
ß -глобулиновой ф ракци и  о т р а ж а е т  наруш ение б елк овообразова
тельной ф ункции печени, а-глобулиновой — сниж ение синтеза 
антител, у-глобулиновой — истощение иммунологических р е а к 
ций (Б . Д .  Савчук, 1975).

К атаболич еские  процессы и другие обменные наруш ения 
приводят  к истощению ж и ровы х и углеводных запасов- и в со
вокупности с потерей белка  приводят  к резкому снижению эн ер
гетических ресурсов организм а.

Н аруш ен и я  водно-электролитного б ал а н са  организм а  при 
гнойном разлитом  перитоните, как  и при сепсисе и бактери аль-  
но-токсическом шоке, могут определить исход заболеван ия .

При перитоните больш ое количество внеклеточной жидкости 
н а к ап л и в ается  в ки ш ках  — за  счет наруш ения проницаемости 
сосудов и процессов всасы вания. П отеря массы происходит за  
счет гипертермии, перспирации (особенно при гипервентиляции 
легких) во врем я одыш ки и др. Это приводит к резкому сн и ж е
нию уровня внутриклеточной, а затем  и внутрисосудистой ж и д к о 
сти, т. е. к общ ем у синдрому д еги дратации  (сниж ение артери 
ального давлен ия , диуреза , сгущение крови, гипернатриемия, 
гиперхлорем ия и др .) ,  который закан ч и вается  смертельным ис
ходом, если не принимаю тся срочные меры по коррекции деф и 
цита воды.

З а  счет рвотных масс, наруш ения функции кишок одновре
менно с водой теряется  больш ое количество солей, особенно 
натрия  хлорида , потеря которого приводит к снижению осмоти
ческого д авл ен и я  в сосудах, и вода начинает  перем ещ аться  во
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енутриклеточный сектор, вы зы вая  синдром клеточной гипергид
р атац ии  (снижение объем а плазм ы , сгущение крови, гипонатри- 
емия, гипохлоремия, сниж ение натрий уреза  и д р .) .  Эти процес
сы регулирую тся закон ам и  осмоса, функцией почек, го р м о н ал ь 
ными влияниям и системы гипофиз— кора надпочечных ж елез  
(А. Д. Адо, Л .  М. И ш им ова , 1973).

Н аруш ен ие  водно-электролитного б ал ан са  зависи т  от т я ж е 
сти процесса, степени разви ти я  патологии, корригирую щ ей те 
рапии и других факторов. Этим объясн яю тся  и противоречия в 
данны х различны х авторов об изменениях водного и солевого 
обмена при гнойном перитоните. П о д ан ны м  В. И. С тручкова 
и соавтороз  (1977), при гнойном перитоните н аблю дается  д е 
ф ицит к ал и я  и кальция , который н ар астает  по мере д л и те л ь 
ности и у тяж елен и я  заболеван ия .

Н аруш ен и я  кислотно-щелочного равновесия  в течение з а б о 
л ев ан и я  могут носить разны й х арактер .  М етаболический  ацидоз 
мож ет возникнуть вследствие наруш ения обмена белков, ж и ров  
и углеводов с накоплением молочной и пировиноградной кис
лот, в результате  потери бикарбонатов  с содерж им ы м  пищевого 
к а н а л а  при наруш ении их реабсорбции при почечной (к а н а л ь 
цевой) недостаточности и окислительно-восстановительны х п р о 
цессов за  счет недостаточности тканевого  (периферического) 
кровообращ ения  и др. М етаболический а л к а л о з  возни кает  при 
дефиците хлора (р во та) ,  калия , избыточном введении н атр и я  
гидрокарбоната . П о данны м  Б. Д . С авчук а  (1975), при перито
ните вн ачале  развивается  метаболический ацидоз (за  счет 
гипоксии тканей и ги п ер к ал и ем и и ) . К ом пен саторная  гипервенти
ляц и я  способствует п реобладани ю  ал к ал о за .  Д а л ь н е й ш а я  поте
ря  калия , наруш ение перфузии тканей , преобладани е  ан аэр о б н о 
го гликоли за  приводит к  развитию  внутриклеточного аци доза  
и метаболического ал кал о за .  К огда ж е  истощ аю тся буферные 
системы крови, возникает тяж ел ы й  внутри- и внеклеточный м е
таболический ацидоз.

При нарушении водно-электролитного б ал ан са  и кислотно
щелочного равновесия требуется  корри гирую щ ая  терап и я  под 
контролем биохимических исследований.

О собая  роль в патогенезе перитонита п ри н адл еж и т  н ар у ш е
нию функции пищевого к ан ал а  — моторной и секреторной. П о 
ступление кишечного содерж имого  в ж е л у д о к  вы зы вает  рвоту и 
освобож дение ж ел у д ка .  По мере р азви ти я  п ар еза  содерж им ое 
кишок непрерывно поступает в ж ел у д о к  и происходит его пере
полнение. Секреторный паралич , застой и б рож ение  приводят  
к накоплению  газов, органических кислот и других продуктов 
р аспада. Скопление ж идкости  и газов  приводит к перерастяж е-
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нию стенок кишок, сдавлению  сосудов и ухудшению кровообра
щ ения  с развитием  деструктивных процессов в стенке, наруш е
нию пищ еварения, развитию  гнилостных процессов, усйлению 
интоксикации (Ю. М. Д едерер , 1971).

При общем разл и то м  перитоните с явлениями, сепсиса и без 
них на фоне вы раж енн ой  гиповолемии нередко р азвивается  б а к 
териально-токсический шок (С. Попкиров, 1974).

Схема S a e g e s se r  (1969) четко иллю стрирует  патогенез пе
ритонита (см. с. 156).

Клиника и диагностика перитонта. Перитонит бы вает  мест
ным, диф фузны м  и разлиты м . Местный перитонит (в гинеколо
гии это тазовы й пельвеоперитонит) в свою очередь п одразде
ляется  на ограниченный и неограниченный (без форм ирования 
воспалительного  в а л а ) .  Гинекологический перитонит по симпто
м ати ке  имеет много общего с хирургическим, поэтому его д и а 
гностика для  врачей п редставляет  меньш е затруднений, но все- 
таки  течение его у больных гинекологического профиля не такое  
острое, поэтому свойственна ситуация успокоенности как  б о л ь 
ным, так  и врачу.

М ы пр о ан ал и зи р о вал и  результаты  121 операции по поводу 
гинекологического перитонита. По возрастны м группам  больные 
расп ределяли сь  следую щим образом: 9 больных были м олож е 
20 лет, от 20 до 29 лет  — 45 больных, от 30 до 39 лет — 54, от 
40 до 45 лет  — 21 больн ая  и 12 ж енщ ин были в возрасте  50 лет 
и старш е. У 71 больной рабо та  бы ла  физической, у 29 — у м 
ственной, остальны е составляли  группу пенсионеров, учащ ихся 
и неработаю щ и х. И з анам н еза  выяснено, что среди женщин, р а 
ботаю щ их в сф ере физического труда, больш инство с т р ад а л о  
хроническими воспалениям и придатков  матки  с частыми обо
стрениями, с распространением  процесса на тазовую  брюшину, 
у них нередко были простудные заболеван и я ,  сниж аю щ ие им 
мунологическую защ иту  организм а . Р а н н я я  обращ аем ость  и гос
п и тал и зац и я  (до 24 ч) отмечена у 74 больных, поздняя — у 47. 
П ричин ам и  поздней госпитализации были в большей степени 
поздняя  о б р ащ аем о сть  и в меньшей степени затруднения  в д и а 
гностике.

В первые 6 ч после поступления в стационар было проопери
ровано 48 (39 ,8% ),  через сутки и более (до 3— 4) — 66 (55% ) 
больных. Это можно объяснить отсутствием ярких признаков 
перитонита, который в силу анатомических особенностей т а з о 
вой области  у ж енщ ин ограничивается  местными явлениями, 
к тому ж е  назн ачен н ая  сразу  ж е  инфузионная терапия  зам етно 
сни мала  острое состояние. П од  влиянием антибиотиков изм е
няется  клиническая  картина перитонита: исчезают ж естокая
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Развитие перитонита

боль в животе, рвота, н ап ряж ен и е  брюшной стенки, сни ж аю тся  
тем п ература , лейкоцитоз, что затр у д н яет  диагноз и м ож ет  при
вести к з а д е р ж к е  срочного оперативного  вм еш ательства  
(С. М. К урбан гали ев  с соавт., 1977).

У каж дой  поступившей больной в течение 2— 6 ч наблю дения  
и обследования в ы я в л ял ся  симптомокомплекс, характерны й д л я
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общ его перитонита, поэтому поставить диагноз и начать  лечение 
мож но бы ло своевременно почти у всех больных. О пределены 
явлен и я  интоксикации, т ах и к ар д и я  и другие  наруш ения  гемоди
намики, оды ш ка, повы ш енная  тем п ература  (до 38— 39° С ) ,  не
соответствие пульса  такой  температуре, лейкоцитоз со сдвигом 
влево. Болевой синдром был у 109, тош нота и рвота  — у 78, 
симптомы р а з д р а ж е н и я  всей брюшины — у 51, только  тазовой 
брюш ины — у 72, сухой я зы к  — у 41, р езкая  ади нам ия  или воз
буж ден ие  —  у  28 больных. М ож н о полагать , что не вся симпто
м ати ка , и м ею щ аяся  у больных, з а м е ч а л а с ь  и ф икси ровалась  
в истории болезни. В связи  с этим у 55% больных операции 
произведены  через сутки и более после поступления их в с т а 
ционар. П ри гинекологическом исследовании у всех больных об 
н а р у ж и в ал и сь  увеличенные в различной степени придатки с 
при зн акам и  воспалительного процесса.

П ослеродовой перитонит возникает , к ак  правило, после чре
восечения, в частности после кесар ева  сечения. Перитонит после 
кесарева  сечения явл яется  основной причиной как  послеопера
ционной летальности , т а к  и материнской смертности от септи
ческих послеродовых заболеван ий . В осходящ ая  инфекция по ро
довому к а н а л у  обусловливает  возникновение м етроэндометрита 
с последую щ им попаданием  микробной ф лоры в брюш ную по
л ость  чащ е  всего через р азр ез  на матке, Который всегда  в этих 
случаях  вовлекается  в воспалительны й процесс с полным или 
частичны м расхож дением  швов. С. Н. Д а в ы д о в  и соавторы 
(1978), п роан али зи ровав  течение послеоперационного Периода 
после кесарева  сечения у 648 женщ ин, выяснили, что у 101 он 
бы л ослож ненны м, причем перитонит — у 10 родильниц.

М и к робн ая  ф ло р а  обычно бы вает  полиморфной — чащ е вы се
вается  киш ечная  п алочка  (29 ,7% ),  с таф илококки  (2 4 ,3 % ),  стреп
тококки, микробны е ассоциации (Д . И. А ккерман, 1974). С по
собствую т возникновению перитонита поздний токсикоз беремен
ных, экстраген и тальн ы е  заболеван и я ,  кровопотеря, длительный, 
истощ аю щ ий силы ж ен щ и ны  родовой акт, инфекция в родах, 
наприм ер при дли тельн ом  безводном периоде, неправильный вы 
бор методики кесарева  сечения (ко р п о р ал ь н о е ) , несовершенство 
техники операции' и ее обеспеченности, неправильное ведение 
послеоперационного периода и др. К деф екту  .заж и в л ен и я  раны 
на  м атке  ведет не только неп рави льн ая  техника ее заш ивания , 
но и изменения в ткан ях  за  счет за т яж н ы х  родов: кровои злия
ния, некроз, тром боз сосудов и т. д., т а к  как  часто кесарево  сече
ние вы полняю т по поводу клинически узкого таза .  Этим помимо 
наличия  родовой инфекции можно объяснить случаи перитонита 
после кесарева  сечения в ниж нем сегменте матки. П о данным
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C. H. Д ав ы д о в а  и соавторов (1978), если во врем я кесарева  сече
ния кровопотеря не восполнялась, всегда в послеоперационный 
период возникали  ослож нения инфекционного характера .

Клиническое течение перитонита после кесарева  сечения рез
ко отличается  от всех других видов перитонита, что связан о  
с теми изменениями в организм е  женщ ины , которые возникли 
в связи с беременностью и родами. В м атке  при ряде  п атологи
ческих состояний создаю тся  идеальны е условия для развития  
микрофлоры  и проникновения ее в организм  женщ ины , причем 
в ней имеется обш ирная  поверхность для  резорбции б ак т ер и а л ь 
ных токсинов. Поэтому перитонит после кесарева  сечения не 
д ает  типичной картины  острого ж и вота  хирургического (гинеко
логического) перитонита и протекает больш е с явлениям и  ин
токсикации и сепсиса. Н езнан ие  этой особенности, а не стер 
тость клинической картины является  основной причиной з а п о з 
далой  постановки диагноза  и, следовательно, позднего н а ч а л а  
лечения.

Возникает  он чащ е на 2— 3-и сутки после операции. Т ем пе
р ату р а  тела  повыш ается  до 38— 40° С. Я зы к чащ е  влаж н ы й , су 
ховат только в боковых отделах, рвота  н аблю дается  редко — 
1— 2 ра за  в сутки; тошнота, о тр ы ж к а  могут быть в последующ ие 
дни. Общий вид и малочисленность ж а л о б  приводят  к тому, что 
состояние больной ошибочно считают нетяж елы м . В рач  д о л ж е н  
обратить внимание на плохой сон и отсутствие аппетита, си л ь 
ную ж а ж д у ,  общую повышенную адинамию , слабость  больной. 
Х арактерны  ды хательн ая  и сердечно-сосудистая  недостаточ
ность: оды ш ка с частотой ды хан и я  более  25, д а ж е  до 40— 50 
в минуту, прогрессирую щее учащ ение пульса (100— 120 и более 
в м инуту), слабое  его наполнение и н ап ряж ение , несоответствие 
его температуре  тела , акроцианоз, побледнение носогубного т р е 
угольника и др. Гематологическое исследование у ж е  на ранних 
стадиях  заб о леван и я  всегда п оказы вает  увеличение СОЭ, н а р а 
стание числа лейкоцитов (свыш е 12 • 103 в 1 м к л ) ,  сдвиг лей ко 
цитарной ф ормулы  влево; при больш ой кровопотере н а б л ю д а 
ется анемия. И меет  диагностическое значение и определение 
.общего белка  крови — он сни ж ается  обычно до 60 г/л. В моче 
вы являю тся  умеренные альбум инурия  и ц и ли ндрурия  (при от
сутствии позднего токсикоза) .  При обследовании брюшной по
лости т а к ж е  вы являю тся  хар ак тер н ы е  признаки . Н е  следует  
искать симптомов р а зд р аж е н и я  брю ш ины (Щ етк и н а— Б лю м бер- 
га, М ен д ел я) ,  которые отсутствуют. К а к  правило, наблю дается  
прогрессирую щее вздутие ж и вота ,  п ал ьп ац и я  матки затруднена  
или невозмож на. У многих больных вы слуш и вается  п ер и стал ь 
тика, но она вял ая .  Усиление болевых ощущений в ж и воте  не
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следует  относить за  счет операционной травмы , помимо этого, 
м ож ет  быть сх ватк о о бр азн ая  боль в животе. Этот болевой синд
ром — важ н ы й  сигнал р азвития  перитонита. П ри обзорной рент
генографии брюшной полости в ы являю тся  пневматоз киш ок и 
чаш и Клойбера. Все эти признаки  напоминаю т динамическую 
непроходимость кишок. Все мероприятия, н ап равленн ы е на борь
бу с парезом  кишок, даю т  временный эф ф ект  (на 3— 4 ч). О п ре
деление ж и дкости  в отлогих частях  ж и вота , нависание передней 
стенки прямой кишки при исследовании per rectum , пропиты ва
ние серозно-геморрагической ж идкостью  повязки на ж и воте  или 
эвентраци я  являю тся  поздними п р и знакам и  перитонита — 4— 
9-е сутки (Ю. М. Блош ански й , 1970).

Таким  образом , клиническая  картин а  перитонита после к еса 
р ева  сечения в ы р а ж е н а  четко, динам ическое наблю дение ( к а ж 
ды е 2— 3 ч) з а  больной позволяет  своевременно поставить д и а 
гноз.

Лечение перитонита. О сновным методом лечения гнойной ин
фекции яв л яется  хирургический. П о к а  не вскрыт (или не у д а 
лен) гнойный очаг, не произведена эв ак у ац и я  гнойного содер
ж имого, не обеспечен н адеж н ы й  д р ен а ж  экссудата , опасность 
д л я  ж и зн и  больной остается  реальной, а консервативные мето
ды лечения — безуспешными (С. М. К урбангали ев  и соавт., 
1977).

Ц ел ь  лечения перитонита независимо от его происхож де
ния — удален ие  очага  инфекции и коррекция  тех изменений, 
которы е возникли в организм е  больной в связи  с заболеванием .

У больных гинекологического проф иля  д л я  удален ия  очага  
инфекции прои зводят  нижнесрединную  лап аротом ию  и удаляю т 
пораж енные, м аточные трубы  или все при датки  матки, при не
обходимости (ф ибром иом а, аденомиоз) выполняю т надвлага-  
лищ ную  ам путацию  или (лучш е) экстирпацию  матки. Д р е н а ж  
м алого  т а з а  обязателен , его осущ ествляю т или путем задней 
кольпотомии, или с оставлением  открытой влагали щ н ой трубки 
при экстирпации матки.

У 28 ж ен щ и н молодого в озраста  при наличии лиш ь отечных 
и гиперемированны х маточных труб с выделением гноя из а м 
п улярны х концов операци я  б ы ла  ограничена только  чревосече
нием, осушением брюшной и тазовой полости от гноя, ревизией 
органов брюшной полости и оставлением  м икроирригатора  через 
верхний угол раны д л я  введения антибиотиков. Причем у 
17 больных при бактериологическом  исследовании гноя был об 
н аруж ен  гонококк. Т аким  образом , при ранней диагностике и 
отсутствии значительны х деструктивны х воспалительны х про
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цессов в источнике перитонита хирургическое вм еш ательство  
мож ет быть щ адящ и м .

П ри послеабортном и послеродовом перитоните т а к ж е  про
изводится ниж несрединная  лап ар о то м и я  (р е л а п а р о т о м и я ) , но 
удаляется  обязательно  вся м атка  с трубами. Яичник уд аляю т  
только при наличии явны х признаков  гнойного п ораж ен ия  (пио- 
вар и й ).  В л агал и щ е остается  откры ты м д ля  д р е н а ж а  м алого 
таза ,  а маточно-пузы рная и прям окиш ечно-м аточная  скл ад ки  
брюшины подш иваю тся соответственно к передней и задней  
стенкам при налож ен ии  гемостатических швов на культю в л а 
галищ а. Во и збеж ани е  слипания  и за к р ы ти я  культи в л а гал и щ а  
и, следовательно, прекращ ения  д р е н а ж а  м алого  т а за  в ее по
лость вставляю т толстую  (1,5— 2 см в ди ам етре)  резиновую 
трубку с боковыми отверстиями, которую через в л а гал и щ е  вы 
водят наруж у. Этот резиновый д р ен а ж  м ож ет  ф ункционировать
7— 10 дней и более. Если имеется много экссудата , к д р ен аж у  
можно присоединить сифонную систему.

П ри  запущ енном перитоните, когда  в брюшной полости им е
ется значительное количество экссудата , фибринозны е н а л о ж е 
ния на внутренностной брю ш ине и спаечный процесс, создаю щ ий 
угрозу образован и я  осумкованных гнойных очагов, необходимо 
дополнительно дрен ировать  брюш ную  полость. С этой целью 
чащ е всего пользую тся таким и  ж е  резиновыми трубками , окон- 
чатые концы которых уклад ы ваю т  на задне-боковы е лож бины  
брюшной полости, а сплош ные концы трубок  вы водят  через 
небольшие дополнительные р азр езы  брю ш ной стенки внизу сбо
ку над  пупартовы ми связками. П ри  введении м арлевого  (к а п и л 
лярного) д р ен аж а ,  например, в полость малого т а за  с выводом 
его через ннжний угол раны, надо помнить, что м арлевый т а м 
пон .долж ен отсасы вать экссудат, а не заку п о р и вать  гнойную 
полость. П оэтом у он д о лж ен  быть ры хлы м и меняться  к а ж д ы е  
1— 2 дня.

М ы т а к ж е  считаем целесообразны м  о б язательн ое  ин ф и льтри
рование корня бры ж ейки  тонкой кишки 200 мл 0,25% раствора  
новокаина д л я  устранения  реф лекторны х реакций, возни каю щ их 
при р азд р аж ен и и  брюш ины (т. е. ранню ю б ло к аду ) .  К ром е то 
го, новокаин, резорбируясь, о казы вает  ганглиоблокирую щ ее 
влияние (поздняя б л о к а д а ) .  П одобн ая  новок аи н овая  бло к ада  
брюшины обеспечивает оптим альны е условия  д л я  всасы ван ия  
антибиотиков, вводимых в брюш ную  полость.

По вопросу выполнения перитонеального (брюшинного) д и а 
ли за  при перитоните имеется достаточное количество работ  
(К- С. Симонян, 1971; Б. С. Д ан и л о в а ,  1974; Е. В. К р а в к о в а  и 
соавт., 1975). О днако  мы отметили, что при самом тщ ательн ом

160

ak
us

he
r-li

b.r
u



выполнении д и ал и зи р у ю щ ая  ж и дкость  поступала  в брюшную 
полость, но не вы тек ал а  из нее в нуж ном количестве. Д у м аем , 
что это связан о  не с плохой техникой д и али за ,  а с объективны 
ми причинами, меш аю щ ими постоянному промы ванию  брюшной 
полости: с отсутствием перистальтики; с ры хлы м спаечным про
цессом м еж ду  петлями киш ок и стенками ж и вота , в результате  
которого происходят отлож ения ф ибрина  и д еск вам ац и я  мезоте- 
лия  брю ш ины; а главное, с огромной всасы ваю щ ей способностью 
брюшины. Н о не только  в связи  с этим обстоятельством и воз
м ожностью распространения  микробной флоры по всей брю ш 
ной полости мы ограничиваем  применение перитонеального д и а 
лиза . Основные опасения вы зы вает  невозмож ность контролиро
вать  водный бал ан с  организм а , а пром ы вание рекомендуемым 
количеством (8— 10 л) ж идкости  в сутки безусловно может вы 
звать  гипергидратационны й синдром. З а  сутки брю ш ина всасы 
вает  количество ж идкости , равное массе больного, следователь
но, з а  1 ч — примерно 2,5 л. К роме того, в связи  с непрерывны
ми изменениями в водно-электролитном обмене и кислотно-ще
лочном состоянии о рган и зм а  требуется  соответствующее изме
нение состава  д иализирую щ ей  жидкости , что т а к ж е  трудно 
выполнить. В последние годы все р еж е  встречаю тся сообщения 
о применении брюшинного д и ал и за  при перитоните. М ы п о л а 
гаем, что вы полнение этой процедуры возм ож но только  при 
осущ ествлении непрерывного контроля  за  водно-электролитным 
и кислотно-щ елочным состоянием организм а , с одной стороны, 
и быстром  изменении состава  д иализирую щ ей  ж идкости  — 
с другой.

В д ал ек о заш ед ш и х  стадиях  перитонита, сопровож даю щ ихся  
полным п арали чом  моторной функции кишок, мы у 17 больных 
с успехом применили дренирование  по Ж и тн ю ку, которое вы 
полняли  сразу  после у дален и я  источника перитонита и туалета  
брюшной полости. С этой целью вы полняется  обы чная цекосто- 
мия: через полость слепой кишки и подвздошно-слепокишечную 
заслон ку  в полость тонкой кишки вводят  резиновую трубку д и а 
метром 1 см и длиной не менее 2 м. В этой трубке спи ралеоб
разно  в ы резы ваю т  оконца на расстоянии 20 см друг от друга. 
К а к  только  преодолена подвздош но-слепокиш ечная заслонка, 
р азд у ты е  петли тонкой кишки нан изы ваю т на эту резиновую 
трубку, которую ск л ад ы ваю т  в круги соответственно ходу бры
ж ей ки  кишки. У ж е в момент этой манипуляции п рекращ ается  
полностью  вздутие кишки, стенки ее утолщ аю тся  и с к л а д ы в а 
ю тся на резиновой трубке-дрен аж е  в виде гармош ки, а из сво
бодного конца трубки, которую проводят  через брюшную стенку 
в подвздошно-слепокиш ечной области  и фиксируют ш елком к

6  1598 16!

ak
us

he
r-li

b.r
u



коже, обильно вы деляю тся  газы  и зловонн ая  ж и д к а я  масса. 
В послеоперационный период через выведенный н ар у ж у  конец 
резиновой трубки можно пром ы вать  кишки и вводить в полость 
лекарствен ны е вещества. Т акое  дренирование тонкой кишки 
можно осущ ествлять через гастростому по Витцелю (Ю. М. Де- 
дерер, 1971), но д ля  этой операции лучш е вы звать  хирурга. Э в а 
куац ия  кишечного содерж имого  ликвидирует  интоксикацию 
организм а, а при снятии п ерерастяж ен и я  стенки кишки восста 
навливается  перистальтика, тр у бк а-др ен аж  сам а  вы талкивается  
н аруж у, а цекостома сам опроизвольно закры вается .

П ри хирургическом лечении перитонита используют поверх
ностно-активные вещества, одним из которых является  мыло.

М ы использовали любое туалетное мыло. После удален ия  
источника инфекции и основных масс гнойного содерж им ого  все 
кишечные петли и большой сальник  извлекаю т н аруж у, м а р л е 
вую салф етку  н ам ы ливаю т и затем  неж ными протираю щ им и 
движ ениям и ею последовательно о б р аб аты в аю т  их до появле
ния каж ды й раз  обильной пены. Мы т а к ж е  о б р аб а т ы в ал и  и всю 
пристеночную брюшину. П осле этого 10— 15 л любой ж идкости  
(стерильная вода, изотонический раствор  натри я  хлорида, обы ч
ный раствор ф урацилин а)  петли кишок (и брю ш ная  полость) 
пром ы ваю т до полного исчезновения мыльной пены, вы суш и ва
ют стерильными марлевы м и салф еткам и . З атем  петли кишок 
погруж аю т в брюшную полость. Т а к а я  м анип уляц ия  бы ла в ы 
полнена у 14 больных.

Т аким  образом, при хирургическом лечении перитонита мы 
всем больным вы полняли лапаротом ию , у д ал я л и  источник ин
фекции, осуш али брюшную полость, проводили новокаиновую  
блокаду  корня бры ж ейки тонкой кишки и последующ ее д р ен и 
рование. Д ополнительно при запущ енны х ф орм ах  перитонита 
в одних случаях  о б р аб аты в ал и  брюш ную полость и петли к и 
шечника мыльной пеной, а в других — д рен ировали  тонкую ки ш 
ку через цекостому. Д рен и рован и е  брюшной полости проводили 
через задний свод в л агал и щ а ,  через в л агал и щ е  и при необходи
мости производили дополнительный одно- или двусторонний бо 
ковой д р ен аж  брюшной полости.

Изменения, которые возникли в организм е  больной в связи  
с перитонитом, корригируются с помощью интенсивной и н ф у
зионной терапии. П оскольку  основную массу лекарствен ны х 
средств вводят  внутривенно и постоянно, то лучш е всего это 
делать  путем катетеризации подключичной вены.

З н ан и е  патогенеза  заб о леван и я  позволяет  обоснованно про
водить интенсивную корригирующ ую терапию . Основными з а д а 
чами ее являю тся  борьба с инфекцией и интоксикацией, повы 
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шение иммунобиологических сил организма, восстановление ОЦК 
и его компонентов, нормализация центральной и периферической 
гемодинамики, оксигенотерапия, борьба с гипоксией, нормали
зация водно-электролитного обмена и кислотно-щелочного со
стояния, нормализация функции печени и почек и создание фор
сированного диуреза, восполнение энергетических ресурсов ор
ганизма, коррекция нарушений обмена веществ, восстановление 
моторной функции пищевого канала и др.

Больш инство  мероприятий, обеспечиваю щих выполнение этих 
зад ач ,  таки е  же, к а к  и при лечении сепсиса и бактериально-ток- 
сического ш ока, поэтому они будут рассмотрены ниже. Здесь  ж е  
мы проан али зируем  те  лечебные м ероприятия, которые чащ е 
всего применяю тся при перитоните.

Больш ое значение при лечении перитонита следует п р и да 
вать  восстановлению перистальтики  и эвак уац и и  р а зл о ж и в ш е 
гося содерж им ого  киш ок (и ж е л у д к а ) .  С этой целью произво
д я т  зондирован ие  и пром ы вание ж ел у д к а ,  а д л я  борьбы с парезом  
киш ок — длительную  перидуральную  анестезию 2 % р аств о 
ром трим екаин а  (Е. А. Л ан ц ев ,  В. А. Власенко, 1973, и д р .) .  
С ифонны е клизм ы  только  изнуряю т больную, но не опорож няю т 
тонкую  кишку, а инъекции прозерина, окситоцина неэффективны.

Д л я  восстановления моторной функции пищевого к а н а л а  при
меняю т методы электростимуляции, диадинам ические  токи Б е р 
нара ,  быстрое внутривенное введение 20% раствора  сорбитола 
(1,5— 2 г/кг массы т е л а ) .  Перспективно применение у тяж ело  
больных гемосорбции.

В послеоперационный период у тучных больных со скры ты 
ми ф орм ам и  (субклиническими) сахарного  д и абета , но нередко 
и у лиц  без н аруш ения  ж ирового  и углеводного обмена, могут 
расходи ться  швы на брюшной стенке с эвентрацией, вы делени
ем гнойного экссудата  из брюшной полости, свидетельствующ им
о продолж аю щ ем ся ,  как  правило, вялотекущ ем  перитоните. 
Р а н ы  на брюшной стенке, на месте лапаротомии, контрапертур 
и других р азр езо в  имеют грязны й налет за  счет некротических 
тканей, наблю дается  обильное гнойное отделяемое, отсутствуют 
гран уляц и и  — ткани  вы гл яд ят  мертвыми. Ш вы на брюшной 
стенке, в том числе и повторные, к а к  бы хорошо не были н ал о 
ж ены , легко п рорезаю т ткани, со зд ав ая  еще больш ую  рану. П р и 
л е ж а щ и е  к ране  сальник  и петли киш ок иногда не имеют тен
денции к спаянию, а если при паиваю тся  к ткан ям  брюшной 
стенки, то нередко образую тся  кишечные свищи (особенно не
благоп ри ятн ы  тонкокиш ечны е). Л ечен ие  таких больных п ред 
ставл яет  трудную  задачу . Н еобходимо провести обследование 
с целью  вы явлен и я  скрытого ди абета  и его лечение. Д и агн оз  р а 
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невой кахексии легко подтверж дается  определением  общего б е л 
ка и его фракций в крови, гем атокрита , клиническим анализом  
крови (ан ем и я) .  Н а д о  при этом учитывать, что гиповолемия 
и д еги дратац и я  могут создать  ошибочное представлени е  о н ор
мальном уровне этих показателей . Больш ое  значение имеет 
снижение общего белка плазм ы , альбуминов, критический уро
вень которых равен 1,5 г/100 мл крови (С. Попкиров, 1974). Р а 
невая  кахексия лечится преж де  всего вливани ям и  альбум и на , 
плазм ы  крови и другими белковы ми препаратми.

Помимо гипопротеинемии в возникновении у казан ного  о с л о ж 
нения играет  роль истощение, б л о к ад а  сим пато-адрен аловой  си
стемы. Поэтому в арсенал  лечебных средств в таких  случаях  
целесообразно д о бав л ять  внутримы ш ечные инъекции 1 мл
0,1% раствора  адрен али на  гидрохлорида и 2 мл 1,5% раство р а  
этимизола, а в качестве общ етонизирую щ их средств — настойку 
стрихнина per  os или внутримыш ечно 1 мл 0,4% раство р а  эхи- 
нопсина, преп араты  м ы ш ьяка , настойку мумиё per  os, в питание 
вклю чать  творог (содерж ащ ий тирозин, нуж ны й д л я  синтеза 
ад р ен али н а ) ,  производить облучение тела  ультраф иолетовы м и 
лучам и и др.

В р езультате  проведения всего ком плекса  мероприятий мы 
добились благоприятны х результатов. Л етальн о сть  составила
3,5% (5 больны х). П ослеоперационны е ослож нения  были у 
21 больной (18 ,1% ): кишечные свищи — у 3, расхож ден и я  к о ж 
ных швов — у 12, эвентраци я  — у 3, п арам етри т  — у 3.

Н а  10-й день после операции вы писана  21 больн ая , у 17 из 
них был подтверж ден гонококковый перитонит; 76 больных 
выписано на 14-й день после операции, 33 — лечились свыш е 
14 дней и 12 — находились в стац ионаре  30 и более дней после 
операции.

К а к  показы ваю т  данны е Е. В. К равковой  и соавторов (1974), 
при своевременно начатом  комплексном лечении послеродового 
перитонита можно избеж ать  летальн ы х  исходов.

С лучаи  смерти от перитонита и сепсиса после кесарева сече
ния составляю т 15,12% среди всех причин материнской см ер т 
ности и 0,15% по отношению к общ ему числу кесаревы х сечений 
(А. С. Слепых, 1968).

П одобная  м атери нская  смертность от перитонита мож ет быть 
сведена к нулю. С мерть от инфекции надо  рассм атр и вать  к ак  
результат  ошибочного заклю чени я  при вы боре метода абд о м и 
нального родоразреш ения, плохой оперативной техники или не
внимательного ухода за  больной после операции.

П р о ф и л акти к а  перитонита после кесарева  сечения помимо 
мер, вы полняемы х на протяж ении беременности и родов д ля
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п редупреж дени я  послеродовой инфекции, предусм атривает  и 
учет показаний , противопоказаний и условий д л я  выполнения 
абдом ин альн ого  родоразреш ения. Н е м а л о в а ж н о е  значение им е
ют п р ави льн ая  предоперационная  подготовка и анестезиологи
ческое пособие с непременной инфузионно-трансфузионной те 
рапией: коррекция  О Ц К , возмещ ение кровопотери, которая  при 
бескровном выполнении операции достигает 800— 1000 мл (по 
д ан ны м  А. С. Слепы х и соавторов, 1973, и д р .) .  выполнение ке
сар ев а  сечения в ниж нем сегменте с поперечным его разрезом , 
то есть исключение из практики  корпорального  метода, к в а л и 
ф и ци рован ное  выполнение операции (м и н им альная  тр ав м а ,  хо
р о ш ая  перитонизация, гемостаз и д р .) ,  раци ональное  ведение 
послеоперационного периода.

Объединенный пленум правлений Всесоюзного и Всероссий
ского научных медицинских обществ акуш еров-гинекологов 
(О ренбург, 1979 г.) обратил  внимание акуш еров-гинекологов на 
необходимость при определенных условиях использования з а 
щ итных вари ан тов  операции к есар ева  сечения, в частности опе
рации по С м иту— Ч и л ад зе ,  а в исклю чительных случаях  в усло
виях  вы сококвали ф и цирован ны х  акуш ерских стационаров  при 
соответствую щ ей оперативной подготовке врача  — и операции 
экстрапери тон еальн ого  кесарева  сечения (по E. Н. М орозову),  
одн ако  некоторые авторы  полагаю т, что эта  операция  в полной 
мере не предуп реж дает  возникновения сепсиса или перито
нита.

Сепсис и бактериально-токсический шок

Сепсис. У больных акуш ерского и гинекологического проф и
л я  сепсис чащ е  всего разви вается  к ак  ослож нение внебольнич- 
ного крим инального  аборта , реж е — послеродового периода. 
П р и н ято  р азл и ч ать  две  формы генерализованной инфекции — 
септицемию  (сепсис без м етастазов) и септнкопиемию (сепсис 
с м е т а с т а за м и ) .  Л . И. А ккерм ан  (1974) септнкопиемию п о д р аз
д ел яет  еще на тром боф лебитическую  и абсцедирую щ ую  форму 
сепсиса. К а к  прави льн о  у казы в ает  А. В. Б ар тел ьс  (1978), в со
временны х условиях  такое  строгое разграничение  излишне, по
явление м етастазов  следует р ассм атр и вать  к ак  один из этапов 
р азви ти я  общего септического процесса. Безусловно, и при сеп
тицемии имею тся гнойные м етастазы , но они небольшие и не 
п роявляю тся  локальны м и признакам и . Источником акуш ерско
го сепсиса являю тся , как  правило, метроэндометрит и метро- 
тром боф лебит, но клинически и на вскрытии морфологически их 
проявления могут быть от стертых, затихаю щ их до ярко  в ы р а 
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ж енны х — в зависимости от длительности заб о леван и я  и л е 
чения.

Клин ика  сепсиса характери зуется  целым рядом  более или 
менее вы раж енн ы х  признаков. О бщ ее состояние обычно т я ж е 
лое. Больны е ж ал у ю тся  на головную боль, слабость, бессонницу, 
плохой аппетит, озноб, боль в животе, на чувство нехватки воз
духа, одышку. Они вялы е, апатичные или, наоборот, в о зб у ж д ен 
ные, в состоянии эйфории, могут бредить.

К о ж а  бледная , с землистым, серовато-ж елтуш ны м  оттенком, 
склеры  т а к ж е  могут быть субиктеричными, отмечается  акроциа- 
ноз, на кож е лица, груди, ж и во та  могут появляться  иетехии, 
иногда обширные. Я зы к сухой, облож ен; м ож ет  быть септиче
ский понос. Ж и в о т  при пальпации безболезнен. Печень м ож ет  
быть увеличена, но чащ е наблю даю тся  увеличение селезенки и 
ее болезненность при пальпации.

Н аруш ен и я  сердечно-сосудистой системы наступаю т рано: 
тахикардия , аритмия, мягкость пульса, сниж ение артериального  
д авлен и я  (без кровопотери); в дал ек о заш ед ш и х  с л у ч а я х — я в 
ления миокардита, эндокардита . При сепсисе всегда н а б л ю д а 
ется патология легких. Клинически она проявляется  одышкой, 
поверхностным дыханием , отеком легких, который при прогрес
сировании приводит к смерти.

Д и урез  сниж ается , в моче определяю тся  эритроциты, л е й к о 
циты, белок, цилиндры, причем количество последних соответ
ствует степени интоксикации организм а . И зм енени я  в крови х а 
рактерны  — высокий лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной ф о р 
мулы влево, иногда с лимфоцитопенией; расп ад  и гемолиз эр и 
троцитов приводит к прогрессирую щей анемии, но в связи со сгу
щением крови уровень гемоглобина мож ет быть высоким; СОЭ 
всегда повышена; в ы р а ж е н а  гипопротеинемия. Т ем пература  тела  
вы сокая  — 39° С и больше, озноб гектического, р еж е  постоянно
го типа.

Д ан н ы е  бим ануального  исследования чащ е всего у казы ваю т  
на наличие метроэндометрита  (м етротром боф леби та)  различной 
степени вы раж енности  в зависимости от длительности процесса. 
Н о иногда патологические изменения в матке  и других отделах  
половых органов настолько незначительны, что м ож но не у с т а 
новить диагноз и источник сепсиса.

Т акая  клиническая  картин а  х а р а к т е р н а  д л я  септицемии и 
септикопиемии. О днако при септикопиемии дополнительно в ы 
является  сим птом атика  п ораж ен и я  гнойными м етастазам и , чащ е 
всего легких. В таких  случаях  в основе сепсиса л еж и т  гнойное 
воспаление вен матки и таза .  Возникает  или инфаркт  легкого  
и пневмония, или абсц едирую щ ая  бронхопневмония с типичной

166

ak
us

he
r-li

b.r
u



симптоматикой. Рентгенологическое обследование грудной клет
ки п од тверж дает  диагноз. С ептикопиемия с пораж ением  голов
ного мозга, суставов, глаз,  мышц, подкож ной основой и др. в н а 
стоящ ее  время встречается  редко.

Мы установили, что при диагностике сепсиса преж де  всего 
нуж но учитывать заболеван и я ,  которые составляю т группу по
вышенного риска в отношении возникновения сепсиса.

У половины погибших и вылеченных больных было о ж и р е 
ние II и I I I  степени, у каж дой  пятой ж енщ ины  отмечено з а б о 
леван и е  сердц а  (миокардиодистроф ия, порок, миокардитический 
кардиосклероз , м иокарди т) ,  у каж дой  пятой — гипертоническая 
болезнь. Д руги м и  сопутствую щ ими заболеван и ям и  были астм а
тический бронхит, варикозное  расш ирение вен нижних конеч
ностей, вегето-сосудистая дистония, м очекам енная  болезнь, бес
плодие, гиперменструальны й синдром и др. Таким образом, за  
редким  исключением, у каж дой  ж енщ ины  к н ачалу  беременно
сти им елась  та  или иная  экстраген и тальн ая  или генитальная  п а 
тология.

Б олее  чем у 2/з погибших отмечены хроническая инфекция 
и инфекционные ослож нения при беременности: тонзиллит, тром 
бофлебит, воспалительны е заб о леван и я  легких, пищевого к а н а 
ла ,  мочевы водящ их путей, шейки и придатков матки. У некото
рых ж ен щ и н незадолго  до наступления данной беременности был 
произведен криминальны й аборт, сопровож даю щ ийся  ознобом, 
лихорадкой. У половины погибших возникли инфекционные 
ослож нен ия  во время беременности — бронхопневмония, обо
стрение тром боф лебита , пиелонефрит со стертой или в ы р а ж е н 
ной клиникой, но всегда со значительны ми изменениями в моче 
(лейкоцитурия, б а к т е р и у р и я ) .

П о наш им  данны м , сепсис почти всегда р азв и в ал ся  на фоне 
позднего токсикоза, как  правило, тяж елого , нередко — сочетан
ного и длительно текущего, иногда с симптомами почечно-пече
ночной недостаточности, ангиопатией сетчатки, отставанием пло
д а  в развитии. Ч асто  токсикоз сочетался с гипохромной анеми
ей, за  исклю чением случаев криминального вмеш ательства .

У к а за н н а я  зависимость позволяет  отнести поздний токсикоз 
к ф акто р ам , особенно резко сн и ж аю щ им  иммунологическую ре
активность беременной. Д л и тельн ы е  наруш ения  периферическо
го кровообращ ения при токсикозе  и развитие дистрофических 
изменений в паренхиматозны х органах  т а к ж е  облегчаю т р а зв и 
тие септической инфекции у родильниц.

Н е м а л о ва ж н у ю  роль в развитии сепсиса играет родовой акт. 
Н еослож нен ны е роды были лиш ь в 2 случаях. Н аиболее  часто 
наблю дали сь  преж деврем енное излитие околоплодных вод, упор
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н ая  слабость родовых сил. Ч ерез  6— 12 ч после отхож дения  вод 
развивается  воспалительны й процесс в оболочках  (хориоамнио- 
нит),  плаценте  (п лацен ти т) ,  несколько позж е — в матке (метро- 
эндометрит) и у плода (внутриутробная  пневмония). Хорошую 
питательную  среду д л я  бактерий п редставляю т  околоплодны е 
воды. Гнойный хориоамнионит и плацентит обн аруж ен ы  при 
гистологическом исследовании плаценты  во всех случаях  д л и 
тельного безводного периода. И н тр ан аталь н о  погибло 13 п ло
дов. У многих из них о б н ар у ж ен а  внутриутробная  пневмония. 
Д ругим и ослож нениям и родов бы ли п реж деврем ен н ая  отслойка 
норм ально располож енной плаценты, п ред л еж ан и е  ее, разры в  
матки, клинически узкий таз  и др. Это потребовало  выполнения 
операций кесарева  сечения, плодоразруш аю щ и х  операций, мет- 
рейриза, налож ен и я  кож но-головных щипцов, обследования  по
лости матки и т. д.

В клинике послеродового сепсиса произош ли определенные 
изменения. З а б о л е в а н и е  возни кает  в более  поздние сроки после
родового периода. У 5 больных сепсис р азви л ся  на 3— 5-е сутки, 
у больш инства  — через 6— 17 и более  дней после родов. В ы пи
саны домой и через несколько дней поступили повторно в связи 
с начавш и мся  заболеван ием  4 женщ ины . Более раннее н ачало  
заб о леван и я  х арактерн о  д л я  больных, разреш енны х кесаревы м 
сечением. У части ж енщ ин рано развивш ийся  сепсис был п ро
долж ением  заб олеван и я ,  начавш егося  еще в родах.

Сепсис, как  правило, разви вается  исподволь, и в первые дни 
отмечается  стертость классической симптоматики . Обычно в 
первые дни заб о леван и я  отм ечаю тся  вялость , слабость, иногда 
л егк ая  иктеричность, бледность кож ны х покровов, субфебриль- 
ная, ч ередую щ аяся  с норм альной тем п ература . Одновременно 
определяется  учащ ение пульса, ум еренная  гипотония, иногда — 
некоторое сниж ение диуреза . У части больных сепсис первично 
проявляется  расстройствам и психики на фоне каж у щ его ся  удов
летворительного общего состояния.

Д и н ам и ка  заб о лев ан и я  и его длительность во многом з а в и 
сят  от формы сепсиса. Б олее  чем у половины родильниц з а б о л е 
вание протекало  по типу септицемии и п р од олж алось  в среднем
8— 9 дней с индивидуальны ми колебаниям и от 4 до 18 дней. 
В этих случаях  после нескольких дней клиники вялотекущ его  
сепсиса происходило лавинообразное  н ар астан и е  классической 
симптоматики заболеван и я : т ем п ература  вы ш е 39— 40° С, осо
бенно если возбудителем  б ы ла  киш ечная  палочка;  нередко на 
первый план вы ступали  симптомы печеночно-почечной недоста
точности с олигурией и азотемией; отм еч алась  постоянная тах и 
кардия, ар тер и аль н ая  гипотония, расстройство функции вн еш 
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него ды хан ия , н араставш и е  к терм и нальном у периоду. У боль
ш инства  больны х наруш ение функции внешнего ды хания  было 
связан о  с развитием  септической мелкоочаговой пневмонии и 
отека  легких.

К а к  правило, эта  клиника соп ровож дается  лейкоцитозом со 
сдвигом лейкоцитарной ф ормулы  влево (появлением миелобла- 
стов, юных, больш ого числа палочковидны х форм, н ей тр о ф и л о в) . 
У части больных либо в н ач але  заболеван и я ,  либо к тер м и н ал ь 
ному периоду разви вается  лейкоцитопения. И зм енения лейко
цитарной ф орм улы  обычно сопровож дается  появлением нормо- 
бластов , токсической зернистости нейтрофилов, резко дегенери- 
рованн ы х нейтрофильны х лейкоцитов, бо льш ая  часть ядер ко
торых находится  в состоянии р асп ад а  с внутриклеточным ф аго 
цитозом бактерий. Все это свидетельствует о гибели огромного 
числа лейкоцитов при сепсисе. Одновременно прогрессирует ан е
мия с резким падением гемоглобина (иногда до 40— 50 г /л ) .

У 16 умерш их больных с послеродовой септицемией за  1 — 
3 дня до гибели р азв и в ал ась  клиника эндотоксического шока; 
стой кая  гипотония ниж е критического уровня, прогрессирую щ ая 
т а х и к ар д и я ,  сниж ение тем пературы  после озноба и длительной 
лихорадки . У некоторых больных при этом отмечены постоян
ная  боль в животе, неп реры вн ая  рвота, тошнота. К о ж а  гипе- 
рем и рован а  либо с серым оттенком, периферический цианоз. 
Почти у всех больных с эндотоксиновым шоком р азв и в ал ась  
кли ника  коагулопатического  синдрома; множ ественные мелкие 
кровои злияния  в подкож ной основе, повы ш енная кровоточи
вость или обильное кровотечение из мест пункций (перфузное 
кровотечение из места катетеризации подключичной вены и т. д .) .  
Э та  кли ника  со п р о во ж дал ась  соответствующ ими л або р ато р н ы 
ми данны ми: тромбоцитопенией — до 4 • 104 — 10 • 104 в 1 мкл, 
гипофибриногенемией — до 0,75 г/л, снижением активности ф а к 
тора  V  (до 30— 4 0 % ) ,  появлением аномального фибриногена В. 
Н а  вскры тиях  во всех случаях  подтверж ден коагулопатический 
синдром: множ ественны е кровоизлияния  под эндокард, в пери
кард , слизистую  пищевого к ан ал а ,  легкие и др.

Д ли тельн ость  септикопиемии б ы ла  в среднем 29— 30 дней 
с индивидуальны ми колебаниям и  от 10 до 62 дней. Разви ти е  
ее обычно зависит от б актери альной  флоры, более ослабленной 
в этих случаях. О пределен ная  роль в возникновении септикопие
мии п ри н адлеж и т  нерациональной антимикробной терапии, что 
за т я г и в ае т  заболеван ие , в р езультате  чего успевают сф ормиро
ваться  м етастатические гнойные очаги. С енсибилизация организ
ма на фоне сниженной иммунологической резистентности приво
дит к вы раж ен н ой  циркуляции в крови бактерий и их токсинов
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и, следовательно, к гематогенному метастазировани ю  инфекции. 
С оздается  ситуация, х а р ак тер н ая  для  септикопиемии: гем атоген
ный гнойный очаг, гематогенная диссеминация, новый гем ато 
генный очаг. М етастазы  у родильниц чащ е возникаю т в виде 
множественных и единичных абсцессов в легких, р еж е  встр еч а 
ются м етастазы  в головной мозг и другие органы. Н ередко  сеп- 
тикопиемия сопровож дается  флебитом вен т а за  и матки. В кл и 
нике заболеван и я  часто п реобладаю т  симптомы, связанны е с 
гнойным метастазом  в том или другом органе (м етастати ческая  
пневмония, менингит и т. д .) .  Т ем п ература  при этом непостоян
на, редко превы ш ает 38— 39° С. Ни у , одной больной с септи- 
копиемией не было развития  б актери ального  шока.

Особенностью хирургической инфекции в настоящ ее  время 
является  частота развития  т а к  назы ваем ого  перитонеального  
сепсиса. Эта  особенность т а к ж е  связан а  с нераци ональны м  п ри 
менением антибиотиков. П олагаю т, что до лечения антибиоти
ками перитонит приводил к летальн ом у  исходу раньш е чем успе
вал развиться  сепсис. У 5 больных анализи руемой  группы н а
б лю дал ась  пери тон еальн ая  ф орм а сепсиса. Во всех случаях  пе
ритонит разви лся  после операции кесарева  сечения и протекал  
в первые дни со стертой симптоматикой, что определено как  п а 
рез кишечника.

После зап о зд ал ы х  релапаротом ий происходило метастазиро- 
вание с образованием  гнойников под диаф рагм ой , в легких, на 
брюшной стенке и т. д.

Клин ика  сепсиса во многом зависи т  от х а р а к т е р а  м ик роф ло
ры. К райн е  редко вы севается  патогенный стрептококк, основной 
возбудитель сепсиса 30—40 лет  назад . Он обн аруж и вается  г л а в 
ным образом  в случаях  септнкопиемнй, причем либо в виде м о
нокультуры, либо в ассоциациях с кишечной палочкой, п ато 
генным стаф илокком . С ледовательно, сепсис с м етастазам и  
чащ е  вы зы вается  стрептококком, что можно объяснить его б оль
шей устойчивостью к антибиотикам. В р езультате  инфекцион
ный процесс затяги вается , успеваю т сф орми роваться  гнойные 
метастазы .

П ри септицемии основными возбудителями являю тся  ки ш еч
ная палочка  и стаф илококк  (патогенный п лазм окоагулирую щ п й 
и непатогенный). Эти возбудители встречаю тся как  в виде мо
нокультур, т а к  и в ассоциациях (с протеем, энтерококком, си
негнойной палочкой).  Л етальн о сть  при сепсисе, вы званном  про
теем, достигает 70— 80% , а кишечной палочкой — до-50%  и ч ас 
то связана  с развитием  бактери ального  шока.

Особое внимание следует уделить течению родового акта: 
у 5 ж енщ ин терминальное  состояние развилось  в конце родов.
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У всех роды были либо зап озд алы м и , либо преж девременными, 
безводный период д ли лся  от 30 ч» до 7 сут, н аб л ю д алась  упор
н ая  слабость  родовых сил, в связи  с чем применяли повторные 
курсы родостимулирую щ ей терапии, оперативны е вм еш ател ь 
ства (щипцы, вакуум -экстрактор , ручное вм еш ательство  и др.) .  
Т яж елы й  сепсис с ознобом, лихорадкой, тахикардией , гипотони
ей, лейкоцитозом  до 12- 103 — 16-103 в 1 мкл развился  в этих 
случаях  во время родов. О бщ им для  всех больных было появле
ние геморрагического  ди атеза  в виде мелкоточечной сыпи, повы 
ш енной кровоточивости из ран матки  с образованием  легко 
лизи рую щ ихся  сгустков или в виде профузного кровотечения 
на фоне терминального  состояния. П атологоанатомическое 
исследование подтвердило во всех случаях  синдром Д В С : 
имелись кровои злияния  во внутренние органы, эндокард, 
клетчатку  т а за  и др. П ри исследовании плаценты во всех слу 
чаях  о б н аруж ен ы  плацентит и гнойный хориоамнионит. В посе
вах  т а к ж е  бы ла  о б н ар у ж ен а  киш ечная палочка  в ассоциациях 
с гемолитическим стрептококком или плазм окоагулирую щ и м  
стаф илококком .

Т акой  ж е  б ы ла  клиника сепсиса у больных с криминальны м 
вм еш ательством : независимо от их состояния при поступлении 
тяж есть  процесса прогрессировала с началом  схваток. Появление 
регулярн ы х схваток способствовало  во всех этих случаях  р а з 
витию бактериально-токсического  шока: прогрессирую щ ая ги
потония, т ах и кар д и я ;  д ы х ател ьн ая  недостаточность сочетались 
с адинамией, наруш ением сознания. Терм инальное состояние 
всегда разв и в ал о сь  к концу родового акта  или в первые минуты 
после родов. Н а  вскрытии т а к ж е  о б н ар у ж и вал и сь  признаки син
др о м а  Д В С  в сочетании с наруш ением  микрокровотока (застой
ное полнокровие внутренних ор ган о в ) ,  что характерно  д ля  этого 
вида  шока. В посевах погибших от криминального вм еш ател ь 
ства  п р е о б л а д а л а  киш ечная палочка  чащ е в виде монокульту
ры, иногда в ассоциациях.

О днотипность клиники у всех больных, погибших от септи
цемии во врем я родов, вкл ю ч ая  криминальные, застав л яет  при
знать, что сокращ ения  матки  способствуют инвазии бактерий, 
их токсинов и протеолитических ферментов, гибнущих лейкоци
тов из очага  инфекции в кровоток, их диссеминации и развитию  
вследствие этого бактериально-токсического  шока. Во всех сл у 
ч аях  об наруж ены  гнойно-некротический или фибринозно-гной
ный метроэндометрит и метротромбофлебит.

Бактериально-токсический шок. С н ач ал а  считалось, что ос
новной м икрофлорой, обусловливаю щ ей бактериально-токсиче
ский шок, является  грам отри цательн ая  — В. coli, p ro teus ,  vu lga -
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ris, p seu d o m o n as  ae ro g en es  и другие, но затем  было показано, 
что бактери альны й шок м ож ет вы зы ваться  и грам полож итель-  
ной микрофлорой: стаф илококкам и , клостридиями, пневмокок
ками, менингококками. О бъясн ение  этому находят  в воздей
ствии на организм протеолитических ферментов лейкоцитов, т а к  
назы ваем ы х лизосомных протеиназ. С рок ж изни  лейкоцита  со
ставляет  2— 4 сут, при сепсисе он короче. О б интенсивном р а з 
рушении лейкоцитов свидетельствую т дан ны е о состоянии пери
ферической крови у больных. П ри сепсисе в организм е  р а с п а д а 
ется до 25— 30 млрд. лейкоцитов в сутки, освобож даю щ и еся  при 
этом протеиназы  действую т подобно токсинам. В ы зы ваем ы й 
грам полож ительной  микрофлорой шок т я ж е л ее  и летальн ость  
при нем достигает  75— 80% . К райн е  неблагоприятен  исход з а 
болевания  при инфекции синегнойной палочкой (B la ir  с соавт., 
1969). В последнее время увеличилась  частота  вы севания  клеб- 
сиелл из патологического м атер и ал а  у больны х при неспецифи
ческих инфекциях.

В настоящ ее время они часто высеваю тся при инфекциях 
мочевыводящих путей. К ап сула  бактерий способствует их д л и 
тельному сохранению  в организме, препятствует ф агоцитозу  и 
действию антибактериальны х препаратов.

Все указан н ы е  бактерии при разруш ении вы деляю т  эндоток
син. Это липополисахаридны й комплекс, активно влияю щ ий на 
периферические сосуды, вы зы ваю щ ий сосудистый коллапс  с по
следую щ им развитием  коагулопатического синдрома.

М ногочисленные работы  говорят о прогрессивном увеличении 
частоты бактериально-токсического  ш ока. П о дан ны м  M oritz , 
T hom pson  (1966), при септических абортах  наблю дается  б а к 
териально-токсический шок в 7% случаев. С огласно дан ны м  л и 
тературы  и собственных наблюдений, среди больных с б ак тер и 
ально-токсическим шоком около 65% составляю т больны е ак у 
шерского проф иля  (септический м етроэндометрит в результате  
внебольничного аборта  и в послеродовой период, хориоамнио- 
нит, пиелонефрит).

В матке  беременной при ряде  патологических состояний со 
здаю тся  идеальны е условия д л я  развития  микрофлоры  и п р о 
никновения ее в кровеносное русло, что связано  с больш ой ролью 
матки как  входных ворот инфекции, при возникновении метро- 
эндометрита — с обширной площ адью  ее д л я  резорбции б ак те 
риальны х токсинов.

Особенностью м икрофлоры  у больны х сепсисом явл яется  по
лирезистентность к больш инству антибиотиков, которые в связи  
с этим назн ачаю т  в больш их дозах. П одобн ая  такти ка  антибио- 
тикотерапии м ож ет привести к массивному лизису  бактерий  в
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организм е с освобож дением  большого количества токсина, спо
собного вы зы вать  или усиливать  бактериально-токсический шок 
(E u f in g e r ,  1966; Ганцев, К атр ан у ш к о ва ,  1967).

М еханизм  возникновения бактериально-токсического  ш ока 
окончательно  не выяснен.

Б о льш ое  число авторов (M cK ay с соавт., 1959; Speroff, 1966; 
Jo sey  с соавт., 1966, и др.) связы ваю т возникновение б ак тер и а л ь 
но-токсического ш ока  с генерализованны м  феноменом С анарел-  
л и — Ш в а р ц м а н а ,  который вы зы вается  повторным (так  н а зы в а е 
м ая  п р еп ар ато р ск ая  и провокационные дозы) внутривенным 
введением токсина определенных бактерий, чащ е  грам отрица- 
тельных. П редп олагаю т, что беременность оказы вает  действие, 
подобное первой препараторской  дозе, что в определенной мере 
объясняет , почему этот шок чащ е всего н аблю дается  у берем ен
ных женщ ин.

M cK ay  с соавторам и (1959) п о казали , что внутривенное вве
дение б актери ального  токсина вы зы вает  у кроликов диссеми
нированны й микротромбоз и билатеральны й кортикальный не
кроз почек. Эти авторы, а т а к ж е  W ilken с соавторам и  (1965), 
S k inner ,  H a y e s  (1965) полагаю т, что тромбоз почечных гломе- 
рул, р ассеян ны е тромбы в печени, селезенке, легких у человека 
и ж и вотн ы х могут считаться почти идентичными, и сходство 
ответной реакции на бактери альн ы е  токсины (возникновение 
внутрисосудистой коагуляции , шока, пораж ен ие  почек) под
т в е р ж д а е т  возм ож ность р азвития  у человека  генерализованного  
ф еном ена  С а н а р е л л и — Ш в ар ц м ан а .  А вторы считают, что если 
при бактериально-токсическом  шоке происходит вы раж енн ое  н а 
руш ение сверты ван ия  крови, то наблю дается  состояние, подоб
ное ф еномену С а н а р е л л и — Ш в ар ц м а н а  с некрозом коркового 
вещ ества  почек и некрозам и в других органах; если ж е  пре
о б л а д а ю т  явления  ш ока  без в ы раж ен н ы х  наруш ений в системе 
коагуляции , то острая  почечная недостаточность обусловлена 
острым некрозом  кан альц ев , возникш им вследствие ишемии ; 
почек. ^

S ch n e id e r  (1974) т а к ж е  подчеркивает роль диссеминирован
ного внутрисосудистого сверты вания  крови в возникновении б а к 
териально-токсического  шока.

M cK ay  с соавт. (1959) и G asch  (1968) приш ли к заклю чению, 
что наблю даю тся  две  формы заболеван ия : в первой половине 
беременности при септическом аборте  и в поздней стадии бере
менности при эндометрите, хориоамнионите, плацентите. Во вто
ром сл у чае  в организм  мож ет проникнуть больш ое количество 
эндотоксина и наступить бы страя  смерть от ш ока  с м и н и м аль
ными (или д а ж е  без них) анатомическими изменениями. А вторы
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объясняю т массивную токсемию величиной матки и ее инфи
цированных участков при поздних сроках  беременности.

M cK ay  с соавторам и  (1959), W ilken с соавторам и  (1965) 
указы ваю т, что нередко при бактериально-токсическом  шоке про
исходит наруш ение в системе сверты вания  крови со зн ач и тел ь 
ным падением уровня не только фибриногена и тромбоцитов, 
но и остальны х факторов.

Н ередко  в различны х органах  и особенно в почках умерш их 
от преж девременной отслойки плаценты, эмболии околоп лодны 
ми водами, позднего Токсикоза беременных и других причин, 
при наличии внутриматочной смерти плода о б н ар у ж и вал и сь  мно
ж ественны е ф ибриновые тромбы (M cK ay с соавт., 1959; Florek, 
1964). М ож но предположить, что в возникновении этих п ато л о 
гических состояний определенную роль играю т те ж е  м ехан и з
мы, что и при феномене С ан ар ел л и — Ш вар ц м ан а .

О днако  диссеминированное внутрисосудистое сверты ван ие  
крови не всегда наблю дается  при бактери альн ом  шоке. К ром е 
того, данны м и эксперим ента нельзя  полностью объяснить пато
логические процессы, происходящ ие в организм е  больных.

По мнению H a r d a w a y  (1963, 1969), процесс внутрисосудисто- 
го сверты вания  связан  со стазом  крови в кап и л л яр ах ,  действием 
вазоактивны х гормонов и метаболическим ацидозом, во зн и к аю 
щим в результате  интоксикации и вы зы ваю щ им  ин активацию  
эндогенного гепарина. Согласно другим данны м , ведущ им м е х а 
низмом в возникновении бактериально-токсического  ш ока  я в л я 
ется сосудистый спазм  (Lillehei и соавт., 1958; F in e  с соавт., 
1959).

Г. Н. Чистович (1961) считает, что бактериально-токсический 
шок р азвивается  вследствие влияни я  эндотоксина на организм  
в целом, но с преимущ ественным его действием на нервную 
систему и сосуды. Ц е н т р а л ь н а я  нервная  система первой р е а 
гирует на поступление в организм  бактери альн ы х  эндотокси
нов, которые изменяю т постоянство внутренней среды ор ган и з
ма и оказы ваю т  возб уж д аю щ ее  действие на интерорецепторы 
(А. Д .  Адо, 1952). Эндотоксины о казы ваю т  прямое токсическое 
воздействие на нервные клетки. Вследствие отравлен и я  эн до 
токсином в коре большого мозга развивается  разл и то е  т о р м о 
жение, которое распространяется  и на другие отделы  головного 
мозга (Е. А. Б родская , 1955).

Н а  сосуды воздействую т вы деляю щ иеся  под влиянием  б ак т е 
риальны х токсинов вазоакти вн ы е  вещ ества — катехолам ины , 
серотонин, гистамин, кинины. Они имеют больш ое значение в 
процессах внутрисосудистого сверты вания , агрегации форменных 
элементов крови. F a r ia s  с соавторам и  (1967) указы вает ,  что
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в р езу л ьтате  воздействия бак тери альн ы х  токсинов вы деляю тся 
катехолам ины , происходит суж ение артериол, спазм  к а п и л л яр 
ных сфинктеров, р азви вается  застой крови в кап и л л яр ах ,  умень
ш ается  венозный приток к сердцу. В то ж е  врем я возникает 
усиленное пропотевание сосудистой ж идкости  в ткани, в о зр аста 
ет вязкость  крови, р азви вается  аноксия тканей. Т аким  образом, 
вследствие сп азм а  сосудов, увеличения периферического сосу
дистого сопротивления ум еньш ается  сердечный выброс, который 
ещ е больш е затр у дн яется  из-за  уменьш ения венозного притока 
крови к п равом у  отделу  сердц а  в связи  с депонированием ее 
в ор ган ах  брюшной полости.

В азоконстри кцн я  сменяется  параличом  сосудистой м ускула
туры, сердечная  деятельность сниж ается , в р езультате  не под
д ер ж и в а е тся  кровоток, необходимый д л я  ф ункционирования ор 
ганов, в том числе почек (F ine, 1964). Д л я  развития  п арали ча  
сосудов в аж н о е  значение имеет то, что под влиянием  токсинов 
вы д еляю тся  вещ ества, облад аю щ и е  гистамино- и серотонинопо
добны м  действием.

Кинины п л азм ы  относятся к биологически активным вещ е
ствам , расш и р яю т  сосуды почти всех органов и тканей (воздей
ствуют на гл адки е  мышцы артериол и артерио-венозных анасто
мозов) , ум еньш аю т периферическое сосудистое сопротивление, 
сн и ж аю т  системное артери альн ое  давление, увеличиваю т про
ницаемость сосудистых стенок внутренних органов, кож и и мышц 
(М. С. С уровикина и соавт., 1972).

П ри  бактериально-токсическом  ш оке всегда возникает  недо
статочность м иокарда, сердечный выброс крови уменьш ается , 
что зависи т  от воздействия эндотоксинов на м иокард  с н ар у 
шением его сократительной функции; падения  сердечного вы 
броса  за  счет гиповолемии, т а к  как  при ш оке часть крови депо
ни рована  в периферических сосудах; усиления периферического 
сосудистого сопротивления в связи со спазмом периферических 
сосудов.

Н а р я д у  с сердечной декомпенсацией н аруш ается  функция 
внешнего ды хан ия , так  как  эндотоксин избирательно действует 
на эндотелий легочных кап илляров . Увеличение проницаемости 
сосудов легких ведет к развитию  интерстициального отека лег
ких. П о мере усиления легочной недостаточности возникает  т я 
ж е л а я  ф орм а декомпенсированного ацидоза . Степень легочной 
недостаточности зависит от ф ункционального  состояния почек. 
Т а к  к а к  их функция при бактериально-токсическом  ш оке всегда 
наруш ена , возни кает  порочный круг. Эндотоксины вы зы ваю т 
т а к ж е  резкое  угнетение функции печени (одного из в аж н ы х  ор 
ганов Р Э С ) .
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Синдром легочной недостаточности при б актери ально-токси
ческом шоке тесно связан  с действием вазоактивн ы х  гормонов, 
которые вы зы ваю т спазм  бронхов, повыш ение периферического 
сопротивления в м алом  круге кровообращ ения , депонирование 
крови со сбросом ее через артерио-венозны е шунты без оксиге- 
нации, затем  происходит заку п о р ка  легочных сосудов а г р е га т а 
ми форменных элементов и м икротром бам и  (H a rd a w a y ,  1969).

В генезе легочной недостаточности больш ая  роль отводится 
ин траваскулярной  коагуляции , которая  л и ш ает  альвеолы  а к т и в 
ности, и освобож даю щ ем уся  из кап и л л яр о в  гистамину, ведущ ему 
к спазму бронхов (Н. А. Л оп ати н  и соавт., 1974),

Б ольш инство  авторов признаю т, что в основе разви ти я  бакте- 
риально-токсического ш ока находятся  спазм  и п ар ал и ч  пери
ферических сосудов. П ри  этом на разны х этап ах  ш ока  в а 
зоконстрикция сменяется вазоплегией. В других ж е  случаях  
паралич  периферических сосудов н аблю дается  в н а ч а л е  во зн и к 
новения шока.

Основным патофизиологическим механизмом, определяю щ им  
развитие  ш ока и его клинические проявления, явл яется  несоот
ветствие м еж ду  уменьш ением О Ц К  и емкостью сосудистого 
русла. В связи  с наруш ениям и гемодинамики при ш оке H a r d a 
w ay  и соавторы  (1967) р азли ч аю т  4 стадии шока.

1. Вазоконстрикция, соп р о во ж даю щ аяся  открытием  артерио- 
венозных шунтов и снижением кровотока в периферических к а 
пиллярах . Вазоконстрикция (б лагод аря  увеличению  эндогенных 
катехолам инов) является  ведущей «защ итной» реакцией  на опре
деленное время: она приводит в соответствие О Ц К  и емкость 
сосудистого русла, позволяет  сохранить минимальны й уровень 
кровосн абж ен ия  сердца и мозга, норм альное  артери альное  д а в 
ление при снижении минутного объем а  сердца (С. А. Селезнев, 
1971; В. А. Неговский, Е. С. З олотокры лин а, 1972; Neubof, Lasch, 
1970; G uthr ie ,  Cucin , 1973, и д р .) .

2. Расш и рен и е  сосудистого пространства  — н а р а с т а ю щ а я  ги
поксия тканей стимулирует откры тие дополнительной части к а 
пилляров, не функционирующ их (функционирую щ их ц и клам и ) 
при физиологических состояниях организм а.

Капиллярное русло составляет 5— 15% кровотока, поэтому 
его увеличение способствует еще большему несоответствию меж
ду ОЦК и емкостью сосудистого русла. В результате развивают
ся прогрессирующее замедление периферического кровотока, 
аноксия и анаэробный метаболизм с накоплением молочной и 
пировиноградной кислот, появлением в крови гистамина. Одно
временно ухудшается центральная гемодинамика — снижается
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венозный во звр ат  и минутный объем  сердца, падает  а р тер и аль 
ное давление.

3. Д иссем ини рованное  внутрисосудистое сверты вание крови 
р азв и в ается  за  счет активации внутренней системы гем остаза  
на фоне н арастаю щ его  ацидоза . Зн ач и тел ьн ая  роль в активации 
сверты ваю щ ей  системы п ри н адлеж и т  тромбопластину, освобож 
д аю щ ем уся  в результате  агглю тинации и гем олиза  секвестри
рованных эритроцитов. О б р азо ван и е  фибриновых тромбов в пе
риф ерическом  кровотоке окончательно наруш ает  тканевую  пер
фузию. С озд ается  тяж ел ы й  локальны й молочно-кислый ацидоз 
с последую щ им некрозом тканей. П рогресси рую щ ая коагу л о п а 
тия потребления на этом этапе  р азвития  ш ока м ож ет  явиться 
причиной тяж ел о го  кровотечения (Д В С  — общебиологическое 
явление  при всех патологических состояниях, сопровож даю щ ееся  
наруш ением  м икроциркуляц ии).

4. Н еобратим ы й шок. Н а  этой стадии к а к  реакц ия  на Д В С  
происходит активац ия  фибринолитической системы, фибриновые 
тром бы  лизи рую тся  и не препятствуют кровотоку, но изменения 
в органах  к этому времени у ж е  необратимы.

Г. М. С оловьев и Г. Г. Р а д зи в и л л  (1970) вы деляю т только 
3 стадии  наруш ений микроциркуляции: вазоконстрикцию, д убли 
рованн ы е наруш ения  (спазм  одних сосудов и д и л атац и я  других),  
д и л атац и ю  периферических сосудов.

А. Н. Ф илатов , Ф. В. Б а л л ю з е к  (1972) считают, что при 
ш оке последовательность наруш ений в м икроциркуляции сле
дую щ ая: зам едлен и е  тока  крови, несогласованность в закры тии  
и откры тии пре- и посткапиллярны х сфинктеров, склеивание 
эритроцитов в виде монетных столбиков, развитие  стаза.

У казан н ы е  сдвиги гемодинамики при ш оке наруш аю т и ф унк
цию почек.

Анализ случаев бактериально-токсического шока показал, 
что вопросы ранней диагностики этого заболевания разработаны 
недостаточно.

П р е ж д е  всего врач  д о лж ен  знать, у каких больных м ож ет 
возникнуть этот вид  шока. Д а н н ы е  многих авторов и наш и н а 
блю дения показы ваю т, что в основном он возникает  после лихо
р адящ его  внебольничного аборта . Ч ащ е  всего больные поступают 
с прогрессирую щим заболеван ием , но во многих случаях  б ак те 
риально-токсический ш ок мож ет возникнуть и в стационаре.

П р и  поступлении больной помимо изучения анам неза , общ е
го и гинекологического исследования, вклю чая  осмотр шейки 
матки  в зе р к а л а х ,  необходимо провести следую щ ие мероприятия:

следует  у больной иметь «открытую» вену с иглой достаточ
ного р а зм е р а  на случай срочной необходимости;
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ввести катетер  в мочевой пузырь д л я  постоянного и зм ер е 
ния диуреза  с учетом количества вводимой жидкости;

точно определить число тромбоцитов, ф орменных элементов 
крови, фибриноген, протромбин сыворотки крови, гематокрит, 
время сверты вания крови;

произвести исследование pH  и электролитов  сыворотки крови; 
помимо обычного исследования мочи произвести ан али з  на 

билирубин;
выполнить рентгенологическое исследование грудной клетки 

и брюшной полости;
произвести бактериологическое исследование крови, мочи, вы 

делений из кан ала  шейки матки, дренированны х ран  и др.;
к аж д ы й  час измерять артери альное  давление, пульс, часто 

ту дыхания, температуру, количество выделенной мочи, следить 
за  изменениями в сознании.

Прогностическим признаком  возможного развития  бактери- 
ально-токсического ш ока является  сочетание наруш ения со зн а 
ния (с неадекватностью  поведения), легочной недостаточности 
(одыш ка) и высокой лихорадки.

При прогрессировании заб о леван и я  появляю тся  классические 
признаки бактериально-токсического ш ока: гипотония в сочета
нии с лихорадкой или со снижением температуры , озноб, тахип- 
ноэ и другие респираторные наруш ения, тахи карди я ,  прогресси
рую щ ая  олигурия (мочи вы деляется  меньше 20 м л /ч ) ,  холодн ая  
в л а ж н а я  кож а, акроцианоз, ж ел ту х а ,  н аруш ения  психики, п ри 
знаки наруш ения сверты вания  крови и др.

Д ан н ы е  лабораторны х исследований помогают подтвердить 
диагноз. К ним относятся: сниж ение pH  крови, изменение га зо в о 
го состава крови (сниж ение р 0 2 и повыш ение рСОг), повы ш е
ние остаточного азота  и фосфатов крови, снижение в сы воротке 
крови уровня натрия, кал и я  и кальц ия , повыш ение гем атокрита, 
снижение числа тромбоцитов, фибриногена и протромбина сы во
ротки, уровня оснований и др.

Б ольш ое значение придается определению  центрального в е 
нозного давлен ия  (Ц В Д )  к а к  д ля  диагностики, так  и д л я  о п р е
деления эффективности терапии. Это позволяет  судить об объем е 
крови, притекаю щ ей к правому отделу сердца, ко то р ая  потом 
может быть вы брош ена в кровоток. Ц В Д  и зм еряю т н еоднократ
но, в норме оно колеблется  в п ределах  30— 100 мм вод. ст. 
(2,7— 9 г П а ) .  При гиповолемическом ш оке оно находится на 
нижней границе нормы или понижено, а при токсико-бактериаль- 
ном ш о к е — на верхней границе нормы или повышено.

Особенности течения сепсиса и перитонита у  больных с ост
рой почечной недостаточностью. Основной причиной возникно
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вения острой почечной недостаточности у больных акуш ерско-ги
некологического профиля является  острая  инфекция (сепсис и 
бактериально-токсический  ш ок),  р а зв и в аю щ ая ся  чащ е всего в 
связи  с внебольничными абортами. Но инфекционный процесс 
мож ет  присоединиться к острой почечной недостаточности и 
другой этиологии.

По данны м Ж . А м бурж е  и соавторов (1965), больш е чем у 
половины больных острая  почечная недостаточность ослож няет
ся инфекцией. Опасность ее особенно возрастает  в полиурической 
ф а зе  острой почечной недостаточности (Г. М аж д р ако в ,  1965; 
Е. П атев ,  196.6).

Т я ж е л о е  п ораж ен ие  почек мож ет обусловить превращ ение 
местного воспалительного  процесса в генерализованную  инфек
цию, которая  и о казы вается  причиной смерти. Опасность воз
никновения септических процессов настолько велика, что д а ж е  
обн аж ен и е  и катетери зац и я  сосудов д ля  выполнения гем оди али
з а  могут привести к возникновению местных нагноительных про
цессов с последующ им развитием  сепсиса (E. М. Тареев, 1972; 
E. М. Тареев, В. М. Е рм оленко, 1973).

К линическое течение острой почечной недостаточности б оль
ных акуш ерско-гинекологического профиля часто ослож няется  
инфекцией м очевыводящ их органов, но нередко помимо имею
щ егося м етроэндометрита возникает  бронхопневмония, плевро
пневмония, плеврит, перикардит, эндомиокардит, паротит, п ан 
креатит  и др. Первичный воспалительный очаг (метроэндомет- 
рит, метротромбофлебит) в любое время мож ет развиться  в 
разлитой  гнойный перитонит и сепсис.

С ледовательно, септический процесс может явиться либо при
чиной острой почечной недостаточности, либо присоединиться 
к ней. Эти патологические состояния оказы ваю т взаимное в л и я 
ние друг на друга , обусловливая  особую тяж есть  клинической 
картин ы  данного заболеван ия . Ф акторы  аллергии, измененной 
реактивности и толерантности организм а  играю т важ н ую  роль 
как  при сепсисе, так  и при острой почечной (и печеночной) 
недостаточности. Б ольш ую  роль играю т при этом повторные 
беременности, аборты, вливани я  крови, аутоаллергия  при то к
сикозах  беременных. Зн ачительно  в ы р аж ен н ая  анемия, св я за н 
ная  с кровотечением и внутрисосудистым гемолизом, оператив
ные вм еш ательства  при родах, родовой травм ати зм  и т. д.— 
все это способствует генерализаци и инфекционного процесса у 
больны х с острой почечной недостаточностью.

Н е  следует  заб ы в ать  о токсическом влиянии на организм 
различны х веществ, вводимых и применяемых с целью преры 
вани я  беременности при внебольничных абортах. Н апример , к а 
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лия  перманганат , растворы  мыла, этакри ди н а  л а к т а т  (риванол) 
вы зы ваю т пораж ение  паренхим атозны х органов, преж де  всего 
почек и печени.

Н а  возникновение и течение сепсиса влияет  резко сн и ж ен
ное выведение токсических продуктов, в том числе б ак т ер и а л ь 
ных, из-за п ораж ен ия  почек и недостаточное обезвреж и ван и е  
токсинов в связи с наруш ением  функций печени при острой по
чечной недостаточности.

И з 281 больной сепсис явился  причиной острой почечной не
достаточности у 183, причем у 58 вы явлен  бактери ально-токси
ческий шок. Следует отметить влияние сепсиса на исход острой 
почечной недостаточности у  больных.

Клиническое течение сепсиса и перитонита при острой почеч
ной недостаточности имеет свои особенности. Очень часто п ро
явления  сепсиса начинаю тся с бактериально-токсического  шока, 
что н ак лад ы вает  отпечаток на последую щ ее течение сепсиса и 
острой почечной недостаточности. М ногие больные ум ираю т в 
этой стадии заболеван ия , так  как  все меры по борьбе с шоком 
оказы ваю тся  неэффективными в связи с наступлением необрати
мых, несовместимых с ж изнью  изменений.

Д а ж е  если больных удается  вывести из состояния шока, вы 
званны е им необратимые изменения, в том числе в почках (то
тальны й кортикальный некроз почек, массивные кровои злияния  
и д р .) ,  Оказываются причиной смерти больных. Б а к те р и ал ь н о 
токсический шок мож ет быть не только н ачалом  сепсиса, но и 
возникнуть позднее, в процессе его течения.

У больных с явлениям и бактериально-токсического  ш ока не
смотря на наличие генерализованной острой инфекции темпе
ратура  тела  остается  нормальной или сниж ается . Ю. А. П ы тель  
(1967) полагает, что это происходит в р езультате  деф ицита 
энергетических резервов организм а , поскольку в течение з а б о 
левания  происходит очень большой расход  белков, особенно а л ь 
буминов. П о мере выведения больных из шока, как  правило, 
происходит повышение тем пературы  до высоких (реж е  субфеб- 
рильных) показателей . В некоторых случаях  гипертермия возн и 
кает  только при развитии  вторичных септических очагов.

П од влиянием антибиотиков тем п ературн ая  к р и в а я  у б оль
ных м ож ет приобретать  патологический х арактер ,  а иногда т я 
ж е л а я  гнойная инфекция мож ет д а ж е  не соп ровож даться  по
вышением температуры.

П ор аж ен и е  сосудов и сверты ваю щ ей системы крови, в ы зв ан 
ные сепсисом, часто приводят  к появлению  на кож е гем орраги 
ческой сыпи, различной величины кровоизлияний, иногда к о ж 
ных язв, некрозов. Встречается  и гнойничковая сыпь. Геморра-
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гии на слизистой оболочке рта, носа, пищевого к а н а л а  вы зы ваю т 
кровавую  рвоту, кровавый стул, носовые кровотечения.

Н аб л ю д аю тся  т яж е л ы е  изменения нервной системы: наряду  
с адинамией, потерей сознания могут быть психомоторное во з 

буж дение , психозы /судороги. В некоторых случаях  появление пси
хоза  о казы вается  первым признаком  развиваю щ егося  сепсиса.

К ак  полагаю т А. Ф. Билибин, Г. П. Руднев  (1967) и другие 
авторы, при сепсисе с клинически проявляем ы м и м етастазам и  
прогноз лучше, т а к  к а к  в местах их располож ен ия  идет более 
и н тенсивная  борьба  с возбудителям и инфекции. Н аш и  н аб л ю д е
ния п ок азали ,  что возникновение септических метастазов  у боль
ных с острой почечной недостаточностью приводит к более тя- ’ 
ж ел о й  клинической картин е  и худшему исходу. П ри сепсисе без 
оп ределяем ы х метастазов  больные нередко поступали в клинику 
с норм альной или субфебрильной температурой, сепсис с м ета 
стаз ам и  х ар ак тер и зо в ал ся  ознобом, гипертермией (38,5—40° С) 
с резкими суточными колебаниям и. О днако  приходится иногда 
н аб л ю д ать  тем п ературу  тела  типа co n tinua  (нормальную  или 
субф ебрильную ) в течение длительного времени (вплоть до л е 
тальн ого  исхода) д а ж е  у больных с р азлиты м  перитонитом, 
пневмонией, гнойным плевритом.

М етастатические  очаги при сепсисе у больных встречаю тся 
в виде абсцессов, флегмон, гнойных процессов в полостях ( а р 
трит, плеврит, перитонит, п ери карди т) ,  в легких, печени, почках 
и других органах.

Ч резвы чай н о  тяж елое, затян увш ееся  течение сепсиса, д л и 
тельн ое  сохранение высокой тем пературы  тела , озноб, чрезм ер
но высокий лейкоцитоз долж н ы  навести на мысль, что у б оль
ной появились вторичные септические очаги. Возникновение но
вых очагов м ож ет  местно проявляться  нечеткими симптомами. 
Это относится, в частности, к флегм онам , особенно глубоким, 
когда кроме боли и незначительной отечности на пораж енном  
участке  конечности ничего обнаруж ить  не удается. Н е  всегда 
н аб л ю д ается  строго определенное соотношение м еж ду  количе
ством лейкоцитов и тяж естью  сепсиса. В то ж е  врем я низкий 
уровень лейкоцитов и резкие колебания  в их количестве могут 
у к а за т ь  на м алую  реактивность о рган и зм а  и связанны й с этим 
тяж ел ы й  характер  сепсиса.

П ри  сепсисе с м етастазам и  т яж ел ее  протекает  и острая  по
чечная недостаточность: восстановление диуреза  происходит мед
леннее, а затем  несмотря на значительны й диурез дольш е со
хр ан яется  и более медленными темпам и сни ж ается  урем ическая  
интоксикация. У этих больных более вы раж енной и длительной 
ок азы вается  анемия: снижение количества эритроцитов может
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доходить до 0 ,8 5 -  Ю6 — 1 • 106 в 1 мкл, а гемоглобина — до 
25 г/л.

Р азв и ти е  септических метастазов  сопровож дается  еще боль
шим ухудшением белкового обмена, усилением гипопротеине- 
мии, гипоальбуминемии. Мы н аб лю д али  сниж ение альбуминово- 
глобулинового коэфф ициента у больных до 0,4. В некоторых 
случаях  обн аруж и вается  ф р акц и я  патологического б елка , р а с 
пол агаю щ аяся  на электроф ореграм м е  м еж ду  ß- и а -глобулина- 
ми. Количество его, по наш им данны м , со ставл ял о  от 13,8 до 
24,3 % общего белка  крови.

У больных сепсисом с м етастазам и  чащ е  бы вает  внутрисо- 
судистый гемолиз, ж елтуха , д ы х ател ьн ая  недостаточность.

Н ередко  возникаю щ ие у больных сепсисом с острой почечной 
недостаточностью бронхо- и плевропневмонии протекаю т по-раз- 
ному. В одних случаях  встречается  чрезвычайно вялое  течение 
без клинических проявлений, и только  при рентгенологическом 
исследовании удается  об н ар у ж и ть  пневмонию на фоне засто й 
ных явлений в легких. В других случаях  бурное р азвитие  пнев
монии приводит к летальн ом у  исходу. У некоторых больных т я 
ж ел о  протекает острый трахеобронхит септического и уремиче
ского происхождения.

Значительно  ухудш ается  прогноз при возникновении эндо- и 
миокардита. Постоянно наблю даю тся  увеличение печени и ее  
болезненность. У части больных перитонит возникает  к а к  ме- 
тастазированите септического процесса. Ч а щ е  всего вторичны е 
очаги обнаруж иваю тся  в легких, почках и головном мозге, р е ж е  
они вы являю тся  в подкожной основе, под эпикардом , в петлях  
кишок. У одной больной на вскрытии бы ло обн аруж ен о  чрезвы 
чайно больш ое количество гнойников в слизистой оболочке  
тонкой кишки.

Симптомы м етроэндометрита у больных вы раж ены  незначи
тельно. Д а ж е  в тех случаях, когда дан ны е исследования матки 
после гастерэктомии или вскры тия умершей у казы вал и  на о б 
ширный гнойно-некротический метроэндометрит, клинически это 
п роявлялось  очень мало. Б о л ее  в ы раж ен а  клиническая картин а  
при наличии наряду  с метроэндометритом гнойного воспаления 
труб, яичников, тром боф лебита в малом тазу.

Особое внимание необходимо уделять больным с клинической 
картиной анаэробного сепсиса, который отличается  особой остро
той и тяж естью . Только бактериологическое исследование м о
ж е т  подтвердить анаэробны й характер  сепсиса, но для  его о су 
щ ествления нуж но несколько дней, а лечебны е мероприятия 
долж н ы  Осуществляться безотлагательно. О сновы ваясь  на о п р е 
деленной клинической картине, можно и до получения ответа
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бактериологической л або р ато р и и  предполож ительно поставить 
этот  диагноз. Н а ч а л о  анаэробного  сепсиса, к а к  правило, острое, 
бурное с повыш ением темп ературы  тела  до 40— 41° С, ознобом, 
болью  в м ыш цах, в ы раж ен н ы м  внутрисосудистым гемолизом, 
анурией . В н ач ал е  при гем олизе  кож ны е покровы больных имеют 
багровы й, цианотично-багровый цвет, в дальн ейш ем  они при
обретаю т бронзовый оттенок и разви вается  р езкая  ж ел ту х а  с 
высокой концентрацией билирубина в сыворотке крови, У не
которы х больны х кон центрация  билирубина достигала  0,575 г/л,  
Д л я  этих больны х х ар актер н ы  кроме анурии увеличение и бо
лезненность  печени, печеночная, сердечно-сосудистая и д ы х а 
т е л ь н а я  недостаточность, анемии. В других ж е  случаях  н аб л ю 
д ается  гангрена  матки, разлитой  перитонит. О страя  почечная 
недостаточность х ар актер и зу ется  быстрым н арастанием  уремии.

В настоящ ее  врем я  признаки  перитонита во многих случаях  
носят стертый х арактер .  Н ередко  основные сиптомы имею щ е
гося разлитого  перитонита вы р аж ен ы  слабо, недостаточно четко 
п р о явл яю тся  болезненность и напряж енность  брюшной стенки, 
не определяю тся  симптомы р а зд р а ж е н и я  брюшины, иногда нет 
вздути я  ж и вота , а вместо за д е р ж к и  стула  и газов  возникаю т 
септический и уремический понос. Все это очень затрудн яет  
д иагностику  перитонита. Т акие симптомы, к а к  тем п ературн ая  
реакц ия , тах и кар д и я ,  сухой язык, рвота, вздутие ж и вота ,  могут 
бы ть  отнесены и за  счет острой почечной недостаточности, уре
мии, общего септического процесса.

П остави ть  правильный диагноз в подобных случаях  помо
гает  следую щее. П ри  острой почечной недостаточности, соче
таю щ ейся  с перитонитом, более в ы р а ж е н а  интоксикация, отм е
чается  край не  тяж е л о е  состояние. Н еобходимо обратить  вн и м а
ние на  очень высокую  тах и кар д и ю  (120— 140 уд/мин) нередко 
при нормальной тем п ературе  тела . У этих больных наиболее вы 
р а ж е н ы  гиперазотемия, гиперкалием ия, метаболический ацидоз, 
анемия. Особое значение приобретает  чрезвычайно большой су
точный прирост азотемии, калиемии. П о данны м М. И. Цыде- 
нова  (1974), при перитоните прирост мочевины в течение суток 
м ож ет  составить 1— 1,2 г/л , а у больных с острой почечной 
недостаточностью  без перитонита этот п о к азател ь  обычно ко 
л еблется  в п ределах  0,4— 0,6 г/л. Н аконец , в постановке диагно
з а  помогает  гемодиализ. Если таки е  симптомы, к а к  боль в 
ж ивоте , нерезко вы раж енн ы й симптом Щ етк и н а— Б лю м берга , 
отсутствие кишечного ш ума, наличие свободной ж идкости  й 
брю ш ной полости, обусловлены уремией, то они после гем оди а
л и за  ум еньш аю тся  или исчезают хотя бы на время. П ри  перито
ните они остаю тся и после проведения гем одиализа .
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В заклю чение  следует еще раз  подчеркнуть, что сепсис, соче
таю щ ийся с острой почечной недостаточностью, отличается  р я 
дом особенностей и крайней тяж естью  клинического течения, ко 
торые связаны  в первую очередь с резко  измененной реакти в 
ностью и резистентностью организм а  и наруш ениям и гомеостаза , 
вызванными, с одной стороны, сепсисом, с другой — почечной и 
печеночной недостаточностью.

Лечение. П ри  сепсисе и бактериально-токсическом  ш оке не
обходимо проводить м едикаментозную  и хирургическую т е р а 
пию, обеспечиваю щую  ликвидац ию  источника инфекции и по
ступления бактери ального  токсина, а т а к ж е  направленн ую  на 
коррекцию  тех изменений в организм е  больной, которые были 
вы званы  септическим процессом и шоком. Ф актор  времени в 
проведении всех лечебных мероприятий играет существенную 
роль в прогнозе заболеван ия .

Л ечебны е воздействия нап равлен ы  на удален и е  очага  (оча
гов) инфекции; борьбу с общей острой инфекцией; возмещ ение 
кровопотери; восстановление О Ц К  и его компонентов, улучш е
ние центральной гемодинамики и микроциркуляции; коррекцию  
водно-электролитного б ал ан са  и кислотно-щ елочного состояния; 
устранение наруш ений в сверты ваю щ ей системе крови; п р е к р а 
щ ение внутрисосудистого гемолиза; сниж ение токсемии ор ган и з
ма; улучш ение сердечно-сосудистой деятельности; устранение д ы 
хательной недостаточности; повышение иммунологической з а щ и 
ты организм а  больной; норм ализац ию  функции печени и почек 
и создание форсированного диуреза; восполнение энергетических 
ресурсов организм а  больной, улучш ение обменных процессов. ,

Н аи более  важ н ы м  является  воздействие на первичный очаг 
инфекции, из которого в сосудистое русло поступаю т м и к роорга 
низмы, токсины, продукты воспаления и некроза  тканей. У б оль
ных с внебольничными абортами, ослож ненны м и сепсисом и 
бактериально-токсическим шоком, борьба  с первичной инфекцией 
имеет свои особенности.

С огласно мнению М. Г. Вейль, Г. Ш убин а  (1971), удаление 
инфицированной матки мож ет о казаться  единственным ср ед 
ством уменьш ения угрозы б актери ального  шока.

Л . С. П ерсианинов и соавторы (1970), В. Ф. М атв еев а  (1971),
А. В. Б ар тел ь с  (1973) и другие отмечают, что у д ал ен и е  ин ф и
цированных остатков плодного яй ц а  лучш е производить с по
мощью вакуум -аспи рации содерж им ого м атки, т а к  как  этот 
метод является  более береж ны м , чем вы скабливание . О днако  
эти авторы, а т а к ж е  И. Р . З а к  (1966), И. Т. Р я б ц е в а  и соавто 
ры (1976), S ch än d e r  (1974) вы сказы ваю тся  за  экстирпацию  м а т 
ки при отсутствии эф ф екта  от проводимого лечения в течение
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бли ж ай ш и х  8— 12 ч, проявлениях бактериально-токсического 
ш ока, наличии инфекции, подозрении на перф орацию  матки, при 
т а к  н азы ваем ом  мыльном аборте. П ри этом Л . С. Персианинов 
(1970) подчеркивает, что вы скабливание  матки, а тем более 
гистерэктомию  можно вы полнять или при начальны х проявле
ниях бактериально-токсического  шока, или после выведения 
больных из него и стабили зации  артериального  давления . '

Ю. И. М ал ы ш ев  и соавторы (1971), анализи руя  6-летний 
опыт работы  отделения гем одиализа , отмечают, что после вы 
ск аб л и в ан и я  полости матки у больных часто разви вается  пери
тонит, сепсис с м етастазам и , на аутопсии о б н аруж и вали сь  гной
ники в стенке матки, очаговые некрозы, гнойное воспаление 
придатков. В д альн ейш ем  эти авторы  стали  прибегать к эксти р
пации матки, но убедились, что эта  операция  п р ед уп реж д ала  
прогрессирование септического процесса только в том случае, 
когда  больные поступали с острой почечной недостаточностью 
в н ачальн ой  стадии.

С ледовательно , все авторы  считают, что необходима бы страя 
л и кви д ац и я  очага  сепсиса и бактериально-токсического  шока. 
Б ольш ин ство  авторов рекомендует удаление матки, причем в 
сам ом  н ач але  возникновения бактериально-токсического  шока. 
Е сли  производится  вы скабливание , то оно сопровож дается  ком п
лексом  терапевтических мероприятий (антибиотики в массивных 
д о зах  и д р .) ,  которые могут обезопасить эту операцию.

Н а ш и  клинические наблю дения  показы ваю т, что акуш еры- 
гинекологи при внебольничных абортах  активно производят  вы 
ск аб л и ван и е  матки. И з поступивших 169 больных с сепсисом 
после крим инального  аборта  вы скабливание  полости матки п ро
изведено 110, из них умерли 52 ж енщины. Необходимо подчерк
нуть, что вы скабли ван и е  полости матки  у этих* больных не было 
вы нуж денной операцией: лиш ь у 35 из них можно было говорить
о наличии угрож аю щ его  маточного кровотечения. И з 59 боль
ных, у которых вы скабливание  не производилось, умерли  12'.

О б р а щ а е т  на себя внимание и другое обстоятельство: из 
110 больных, которым было произведено вы скабливание  матки, 
у 58 р азви л ась  к арти н а  бактериально-токсического  шока, у 11 — 
резко  ухудшилось состояние, разви лся  сепсис, а затем  появи
л ась  анурия.

С целью удален ия  септического очага  у 29 больных б ы ла  п ро
и зведена  гистерэктомия, у 18 из них в б ли ж ай ш и е  дни наступил 
см ертельны й исход. У 12 из них были явления  общего разлитого  
перитонита, у других вы явлен ы  гнойные м етастазы  в различны х 
органах . Во всех случаях, когда гистерэктомия о к а з а л а с ь  не-4 
эффективной, это бы ла  поздняя операция, осущ ествленная в
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сроки от 2 до 8 сут с момента возникновения сепсиса или р а з 
вития перитонита. П олож и тельны й результат  получен у 11 б о л ь 
ных, которым оперативное вм еш ательство  произведено в тече
ние 24—48 ч после диагностирования  сепсиса, острой почечной 
недостаточности, гипотензии, при отсутствии перитонита или 
м етастатических абсцессов в легких и других органах .

Н а  основании а н а л и за  ли тературы  и собственных исследо
ваний мы приш ли к следую щ им вы водам . Р езу л ь таты  в ы с к а б 
ливани я  полости матки при септическом аборте  у больных с 
острой почечной недостаточностью значительно хуже, чем р е 
зультаты  консервативного лечения. У этих больных с помощ ью  
вы скабливания  не всегда возм ож но удален ие  инфицированного  
содерж имого полости матки: при последующей гистерэктомии 
или аутопсии несмотря на проведенный кю ретаж , иногда повтор
ный, в полости матки о б н аруж и вали сь  некротические остатки 
плода и оболочек, гнойно-некротический метроэндометрит, гной
ное расп лавлен и е  стенок матки. Вопрос о вы скабливании  по
лости матки  долж ен  ставиться  только тогда, когда имеется угр о 
ж а ю щ е е  ж и зни  кровотечение (до 1 л ) ,  причем это вм еш ательство  
необходимо выполнять на фоне массивной антибиотикотерапии 
п реп аратам и  широкого спектра действия (м орфоциклин, олемор- 
фоциклин, олететрин и д р .) ,  вводимыми внутривенно. П а р а л 
лельно следует производить вливание свеж ей донорской крови 
д л я  возмещ ения кровопотери, осущ ествлять лечебны е м ероп ри я
тия, нап равленн ы е на снижение аллерги зац и и  организм а , улуч
шение м икроциркуляции внутренних органов, почечной гем оди
намики, усиление диуреза.

П ри отсутствии угрож аю щ его  кровотечения и обычном тече
нии септического аборта  следует п р и держ и ваться  кон серватив
ной тактики  и не производить никаких оперативны х в м е ш а 
тельств.

С рочная гистерэктомия п о к азан а  в следую щ их случаях: 
при необычно тяж ел о м  клиническом течении септического 

аборта  с высокой температурой , ознобом, общ им тяж ел ы м  со 
стоянием, наруш енной гемодинамикой, с симптомами б ак т ер и 
ально-токсического шока, проявлениями печеночной недостаточ
ности;

при подозрении на перф орацию  матки, наличии гноя или кр о 
ви в пунктате  через задний свод;

при наличии гнойного процесса в маточны х трубах  или яи ч 
никах, возрастан ии признаков р а зд р аж е н и я  брюшины;

если с целью преры вани я  беременности в м атку  вводился 
лизол, мыло и другие моющие средства, которые приводят  к 
некрозу матки, перитониту, некрозу тубулярного  ап п ар а т а  почек;
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при прогрессировании острой почечной недостаточности не
см о тр я  на лечение (коррекция  О Ц К  и ее компонентов, наруш е
ний периферической гемодинамики и д р . ) ;

прогрессирую щ ее ухудшение состояния больной с падением 
уровня  фибриногена в п л азм е  крови, числа тромбоцитов и др у 
гими при зн акам и  наруш ения  сверты вания  крови;

при ухудшении состояния больной после инструментального 
оп орож нени я  матки;

в случаях , когда  сепсис вы зван  анаэробной инфекцией.
А. В. Б ар тел ь с  (1978) рекомендует при анаэробной инфек

ции, ослож няю щ ей  внебольничный аборт, если инфицировано 
то ль ко  содерж им ое  матки, производить удаление остатков плод
ного яйца  при помощи абортц ан га  или посредством закуум-аспи- 
рации. О днако  невозм ож но определить, ограничена ли ан аэр о б 
ная  инфекция  только  остаткам и  плодного яй ц а  в полости матки.

Д л я  хирургического удален ия  матки  при сепсисе в послеро
довой период п о к азан и я  те  же.

Вопрос об операции д олж ен  реш аться  индивидуально, с уче
том общего состояния больной, степени сердечно-сосудистой, д ы 
хательной и печеночной недостаточности. В случаях  перитонита 
т а к ж е  обязательн о  производят  операцию, хотя прогноз у таких  
больны х резко  ухудш ается. П ри  метастатических гнойных оч а
гах в легких и других ор ган ах  вы полнять гистерэктомию почти 
бесперспективно, хотя  и необходимо, например в связи  с угро
зой р а зр ы в а  пиосальпинкса при наличии метроэндометрита.

Н у ж н о  вы полнять хирургическое лечение лю бых гнойных 
очагов, которые не имеют тенденции к рассасы ван ию  — ум ень
шению в р а зм е р а х  со снижением общей реакции организма. 
П ри  абсцессах в малом  тазу  (парам етрит, абсцесс д угласова  
к а р м а н а )  производят  задню ю  кольпотомию, Д л я  вскры тия а б 
сцессов в передне-боковых отделах  п ар ам етр и я  существует д о 
ступ через брю ш ную  стенку — делается  п араллельны й разрез  
над  паховой связкой с экстраперитонеальны м  подходом к гной
нику. Все эти разрезы , в том числе и сводов в л агал и щ а , следует 
д ел а т ь  широкими с хорош им дрен аж ем . П ри  невозмож ности вы 
полнения мож но использовать  пункционный метод с эвакуацией  
содерж им ого  полости абсцесса  и последующ им введением в нее 
р аств о р а  антибиотиков или производных нитроф урана, нап ри
мер, при угрозе р азр ы в а  большого пиосальпинкса  к а к  временный 
палли ати вн ы й  метод лечения. О перативном у лечению п од леж ат  
абсцессы  в легких, в печени, эмпиемы и др.

В аж н ей ш ее  значение имеет и терапия, н ап р авл ен н ая  на борь
бу с общей острой инфекцией.
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О дно из ведущих мест в лечении сепсиса зан и м аю т  а н т и б а к 
териальны е п реп араты  и в первую очередь — антибиотики. О д н а 
ко нерациональное и неоправданно ш ирокое применение анти
биотиков привело к наруш ению  взаимоотнош ений м еж ду  макро- 
и микроорганизмом. Основным возбудителем  гнойно-септических 
заболеван ий у родильниц и новорож денных в настоящ ее время 
являю тся  высокопатогенный антибиотикоустойчивый, а иногда 
и антибиотикозависимый стаф илококк  и его ассоциации с эше- 
рихиями, протеем. Побочное действие антибиотиков мож ет п ро
явиться  т а к ж е  в виде д и сбактери оза , наруш ения  нормального  
микробного спектра в организме, в результате  чего возникает  
суперинфекция либо происходит зам ен а  одного вида патогенной 
микрофлоры  другой, более устойчивой.

• Категорически противопоказано  применение антибиотиков с 
профилактической целью после неослож ненных оперативных 
вм еш ательств, так  к ак  антибиотики способствуют подавлению  
иммунологической реактивности орган и зм а  (Г. Н. Чисгович, 
1967; Т. П. Аникина, Т. В. Голосова, 1971, и д р .) ,  которая  у ж е н 
щин к н ачалу  родов у ж е  снижена.

Н еобходимо помнить об основных .принципах антибиотико- 
герапии: применение больш их доз антибиотиков и преж де  всего 
широкого спектра действия, вводимых внутривенно; ком бинация  
антибактериальны х препаратов; предпочтение отдается  н аи м е
нее токсичным в отношении почек и печени антибиотикам . 
П рим еняю т антибиотики, активные в отношении к а к  грам полож и- 
тельных, так  и грам отрицательны х микробов, преп араты , д ей 
ствующ ие преимущественно на стаф илококки , и особенно ш и ро
кого спектра действия. Успех лечения антибиотиками зависи т  
от общего состояния организм а , его иммунной защ иты , быстрого 
н ач ала  лечения (антибиотики лучш е действую т до появления 
морфологических изменений в очаге п о р а ж ен и я ) ,  формы вв е 
дения — лучш е всего внутривенно. Следует  учитывать несовме
стимость антибиотиков, т а к  к ак  при неудачной комбинации по
мимо антагонистического эф ф екта  возм ож но усиление токсиче
ского действия преп аратов  (А. Б. Ч ерномордик, 1973).

В начальны й период сепсиса и бактериально-токсического  
шока, в течение первых двух суток, дозы  антибиотиков до лж н ы  
быть м аксим альным и, а в дальн ейш ем  в зависимости  от 
степени п ораж ен ия  почек и печени суточную дозу  их сниж аю т. 
П рим еняю т следующие дозировки: м орф оциклина  до 450 ООО— 
600 ООО Е Д , гликоциклина до 1 ООО ООО Е Д , олем орф оц икли на  до 
750 000— 1 000 000 ЕД , олететрина до 2 000 000 Е Д . В ряде  слу 
чаев вводят внутривенно бензилпенициллина натриевую  соль до 
30 000 000 Е Д  в сутки. В больших дозах  д а ж е  этот малотоксич
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ный антибиотик мож ет вы звать  тяж ел ы е  осложнения, в том 
числе и п ораж ен и е  почек (P o ls te r ,  1966).

В водить  антибиотики необходимо в течение суток равном ер
но, с определенными интервалам и . Внутривенное введение лево- 
мицетина сукцината  натрия  осущ ествляется  по 1 ООО ООО Е Д  2— 
3 р а з а  в сутки, комбинированного п р еп ар ата  левом орфоциклина 
(150 000 Е Д  м орф оциклина и 750 000 Е Д  левомицетина) по 
900 000 Е Д  2— 3 р а за  в сутки. Суточная доза  ам пициллина  три- 
г и д р ата  м ож ет  составлять  9 000 000 Е Д . Не следует вводить бо
л ее  4 000 000 Е Д  цеф алориди на  (лучш е 2 000 000—3 000 000 Е Д ) 
при н ачальн ы х  явлениях пораж ен и я  почек, имею щихся у 
больных с бактериально-токсическим шоком, так  как  этот пре
п а р а т  м ож ет  о казаться  в больш их концентрациях нефротокси- 
ческим, особенно в сочетании с канамицином  и гентамицина 
сульф атом  (Seftel, 1973).

Активное действие на протей и синегнойную палочку о к а зы 
вает  полусинтетический пенициллин-карбенициллин, вводимый 
внутримыш ечно и внутривенно. В последнее время появились 
сообщ ения о том, что и этот антибиотик при чрезмерных кон
ц ен траци ях  способен вы звать  острую почечную недостаточность 
(Г. М а ж д р а к о в ,  П. П опхристов, 1973), поэтому его суточная 
до за  в условиях бактериально-токсического ш ока не д о лж н а  
превы ш ать  4 000 000— 6 000 000 Е Д .

Д л я  воздействия на грам полож ительную  м икрофлору (осо
бенно стаф илококковую ) применяется  ристомицина сульф ат  до
1 500 000— 2 000 000 Е Д  в сутки. М алой  токсичностью отличается  
противостафилококковы й преп арат  линкомицина гидрохлорид, 
который мож но вводить как  внутримышечно, так  и внутривенно 
к а ж д ы е  8— 12 ч. по 500 000— 1 000 000 Е Д . А нтистафилококковы й 
антибиотик рифампицин-SV вы деляется  из организм а  преимущ е
ственно с ж елчью, поэтому отсутствует опасность его кумуляции 
при пораж ен ии  почек. Вводится он внутривенно в суточной дозе 
до 750 000 Е Д . Активное воздействие на грам полож ительны х 
возбудителей  инфекции оказы ваю т  такие  полусинтетические пе- 
нициллины, к а к  м етициллина натриевая  соль, оксац иллина  н а 
тр и евая  соль, вводимы е при сепсисе внутримышечно или внутри
венно до 8 000 000— 10 000 000 Е Д  в сутки. П оявились  сообщ е
ния о токсичности м етициллина натриевой соли, который может 
явиться  причиной острой почечной недостаточности (R aste ja -  
W an is ,  M icha low eka , 1972). П оэтом у мы назн ачаем  его до 
10 000 000 Е Д  в сутки.

Н есм отря  на токсичность таки е  препараты , как  мономицин 
(до 750 000 Е Д ) ,  гентамицина сульф ат  (до 240 м г) ,  стрептоми
цина су л ьф ат  (до 1 000 000 Е Д ) и канамицин (до 1 000 000 Е Д ) ,
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назначаю тся  при наличии чувствительности к ним м икрофлоры. 
П оследний антибиотик можно вводить не только  внутрим ы ш еч
но, но и внутривенно. Эти токсичные препараты  нельзя сочетать 
друг с другом, больш ие дозы  применяются только в течение 
1-х суток, а затем  их д озировка  резко сн и ж ается  с учетом н ар у 
шенной функции почек или ж е  их отменяют.

Помимо антибиотиков в антибактериальном  лечении с успе
хом используются производные нитроф урана. Они об лад аю т  э ф 
фективностью при больш инстве грам полож ительны х и грамотри- 
цательных бактерий, спирохет, простейших и крупных вирусов, 
оказы ваю т  бактерицидное действие, что связан о  с избирательны м  
подавлением ферментных систем бактерий. П реп ар аты  быстро 
проникаю т независимо от способа введения во внутренние о р г а 
ны, ткани и жидкости, в том числе в желчь, молоко, слюну, 
ликвор. П оэтому их широко применяют при лечении инфекций 
мягких тканей и костей, легких, ж елчны х и мочевыводящ их пу
тей, перитонита и др.

Ф урацилин применяется местно в виде порошков (присы 
пок), мазей (0 ,2% ) и растворов (1 : 5000 водный и 1 : 1500 спир
товой).  Внутрь принимаю тся фурадонин (5— 8 мг/кг массы в 
сутки 5— 8 дней) ,  ф уразолидон , ф урагин, ф уразоли н  (по 0,2 г 
3 р а за  в день после еды, 10 д ней) ,  внутривенно вводится  ф у р а 
гин растворимы й (капельно в течение 3— 4 часов 300— 500 мл 
0,1% раствора, на курс 3— 7 инъекций через 1— 2 д н я ) .

Д л я  борьбы с анаэробной инфекцией т а к ж е  вводят  больш ие 
дозы  противогангренозной сыворотки (100 000— 150 000 M E ) с 
соблюдением всех необходимых проб, внутривенно капельно, из 
расчета  100 мл сыворотки на 100— 400 мл подогретого до 36— 
37° С изотонического раствора  натри я  хлорида, медленно, со
гласно инструкции: в н а ч а л е — 1 мл раство р а  в течение 5 мин, 
а в дальн ейш ем  — по 1 мл в минуту.

Д л я  интенсивной инфузионной терапии в настоящ ее  время 
применяю тся эф ф ективны е кровезам енители  — средне- и низко
м олекулярны е растворы  декстран а  полиглю кин и реополиглюкин. 
Особенно вы раж ен н ы е  дезинтоксикационны е свойства имеют 
низкомолекулярны й поливиниловый спирт и ни зком олекулярны й 
поливинилпирролидон — гемодез и полидез, а т а к ж е  ж ел ати -  
ноль.

П ротивош оковое и дезинтоксикационное действие о казы ваю т  
и белковы е препараты , в первую очередь альбумин. Эти п р еп а 
раты  кроме того, способствуют коррекции наруш ения белкового 
обмена. Альбумин лучш е других преп аратов  утилизируется  в 
организм е  в процессе белкового м етаболизм а. Эфф ективен  ами- 
назол, представляю щ ий собой раствор  18 аминокислот, которые
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быстро усваи ваю тся  и сл у ж а т  д л я  синтеза белков в организме.
А. В. С у д ж ян  (1974) отмечает, что д ля  уменьш ения азотемии 
и стим уляции репаративны х процессов в организм е  этих ам и
нокислот недостаточно и необходимо применять дополнительно 
гистидин, а т а к ж е  аргинин.

Зн ачи тельн ы е  потери крови долж н ы  быть возмещены гетио- 
трансфузией . Л учш и й эф ф ект  о казы вает  свеж егепаринизирован- 
ная  кровь и прям ое переливание крови. П ри  небольшой крово
потере переливани е  крови (или плазм ы ) нецелесообразно, так  
к а к  это повы ш ает вязкость крови и ухудш ает  микроциркуляцию . 
О д н ако  при прогрессирую щей анемии вследствие сепсиса пере
л и ван и е  крови обязательно.

Д л я  устран ения  гемодинамических нарушений, гиповолемии, 
восстановления  объ ем а  циркулирую щ ей крови (п л азм ы ),  улуч
ш ения клубочковой фильтрации, почечного плазм отока , ли кви 
дац и и  наруш ений м икроциркуляции осущ ествляю т интенсивную 
инфузионную  терапию . Критерием оптимальной инфузии к а к  в 
отношении количества  ж идкости , т а к  и скорости ее введения 
м ож ет  служить, сопоставление уровня центрального венозного 
давлен и я ,  объ ем а  циркулирую щ ей крови и диуреза  с п о к а за те л я 
ми гем атокрита , общего белка  плазм ы , артериального  давления, 
состоянием кож ны х покровов и слизистых оболочек. К оли 
чество вводимой ж идкости  рассчитываю т, как  правило, в з а в и 
симости от диуреза ,  изменения ды хательной  и сердечно-сосуди- 
стой деятельности во врем я инфузии и особенно уровня Ц В Д . 
О бы чно объем  вливаемой ж идкости  составляет  2— 3 л, вводят  
со скоростью 20 мл/мин, при необходимости — в 2— 3 вены, 
И зм ерен и е  Ц В Д  осущ ествляю т с помощью водяного манометра, 
подсоединенного к катетеру, введенному в подключичную вену 
путем пункции. П овы ш ение этого д авлен и я  до 120— 150 мм вод. 
ст. (10,8— 13,5 'гП а) у к азы в ает  на гипергидратацию . Ч ерез т а 
кой катетер  производят  т а к ж е  внутривенные вливания. В аж ны м  
прогностическим признаком  явл яется  состояние почасового диу
реза .  С ледует  стремиться  к тому, чтобы он после инфузионной 
терапии и применения диуретических средств составил бы не 
менее 20 мл/ч.

Д л я  лечения м етаболического аци доза  внутривенно вводят 
3— 5 % раствор  натри я  ги дрокарбон ата  или 10% раствор натрия 
л а к т а т а ,  д л я  расчета  дозы  (5% раствора)  пользуются формулой:

Р ( — BE)
2

где Р  — масса  тела  больной (в кг) ,
B E  — д еф иц ит  оснований (в м м оль /л ) .
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В последнее время д л я  лечения аци доза  применяю т ор ган и 
ческий акцептор Н+ ионов и буфер углекислоты  — тригидрокси- 
метиламином етан  (ТНАМ и Т Н А М -Е ) .  В отличие от натрия 
гидрокарбон ата  и натри я  л а к т а т а  этот п р еп ар ат  диффундирует 
во внутриклеточное пространство и связы вает  там  кислоты. С о 
единения Т Н А М  с кислыми продуктам и вы водятся  с мочой, при 
этом он действует к ак  осмотический диуретик, уси ли вая  эк скр е 
цию и электролитов, поэтому стали  производить преп арат  
ТН А М -Е с добавлением  натрия  хлорида  и к ал и я  хлорида. 
В среднем на однократное введение (медленно в течение часа) 
используют 300 мг п р еп ар ата  или 8,3 мл 0,3 М раствора  на
1 кг массы тела, то есть 600— 700 мл раствора.

Электролитны й бал ан с  поддерж ивается  под биохимическим 
контролем, но при гиперкалиемии очень п о к азательн а  т а к ж е  
электрок ардиограм м а . По мере необходимости д о бав л яется  н а т 
рия лактат ,  калия  хлорид, кальц и я  л а к т а т  и т. д. или исполь
зуются специальные растворы  Рингер'а— Л о к ка ,  Г артм ан а ,  Б а т 
л ера  и др.

Очень важ н о  норм али зовать  водный балан с. Д л я  определения 
деф ицита воды можно пользоваться  эмпирической ф ормулой 
R an d a l le  (цит. по B arber ,  G räber ,  1971):

/  H t норма \
^ H t больной ) - 20%  массы тела (в кг>-

Г ем атокрит в норме у ж енщ ин равен 0,4 л /л ,  если у больной 
он достигает 0,56 л /л , а масса больной 72 кг, то ей нуж но ввести 
4,2 л жидкости.

Перечисленные меры борьбы с наруш ениям и центральной и 
периферической гемодинамики, кислотно-щ елочного состояния, 
электролитного бал ан са  способствуют т а к ж е  улучш ению  ф унк
ции почек и могут восстановить диурез. Д л я  ф орсирования  д и у
реза  после инфузионной терапии и восстановления О Ц К  ш ироко 
применяют 15— 20% раствор маннитола, который является  осм о
тическим диуретиком. Его вводят  из расчета  1 — 1,5 г сухого 
вещ ества на 1 кг массы больного. Т а к ж е  вливаю т больш ие дозы  
лази к са  — до 100— 200 мг.

О днако  эти диуретические средства  можно использовать  то л ь 
ко в начальной стадии острой почечной недостаточности, а при 
развитии органического п ораж ен ия  почек, возникновении анурии 
их применение неэффективно и мож ет привести к новым о с л о ж 
нениям. Если одно-двукратное введение раствора  м аннитола  не 
д ал о  эф ф екта, следует дум ать  о наличии у больной органиче
ского п ораж ен ия  почек, и тогда суточное количество вводимой 
жидкости при инфузионной терапии надо привести в соответ
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ствие с мочеотделением и внепочечной потерей воды. Многие 
авторы  (Ф. А. Клепиков, Ю. Ф. Томах, 1972; Meril, 1965; Acha- 
r ia  и соавт., 1972) указы ваю т  на особую опасность введения в 
олиго- и анурической стадии острой почечной недостаточности 
м аннитола.

В н астоящ ее  время ш ироко применяется сорбитол, о б л а д а ю 
щий высокими осмодиуретическими свойствами. Он оказы вает  
полож ительн ое  влияние на функцию печени в связи с переходом 
в гликоген. С орбитол является  источником углеводов и обладает  
в итам иносохран яю щ и м  действием, поэтому мож ет быть исполь
зован  д ля  парентерального  питания, улучш ения обменных про
цессов. Он т а к ж е  о б лад ает  противош оковым, дезинтоксикацион- 
ным действием, улучш ает  кровоток в почках и печени, стиму
лирует  перистальтику, снимает  парез кишок, и хотя его диурети
ческий эф ф ект  на 20— 25% ни ж е действия маннитола, зато  он 
полностью утилизируется  в процессе м етаболизм а  и не вы зы вает  
никаких осложнений (JI. Г. Б огом олова, В. С. Суслов, 1973). 
П ри м ен яю т  его из расчета  0,5— 2 г на 1 кг массы больного.

И з -за  сниженного усвоения глюкозы при сепсисе, особенно 
ослож ни вш ем ся  печеночной и почечной недостаточностью, целе
сообразн о  применение ксилита. К роме того, этот препарат , со
д ер ж а щ и й с я  в дезинтоксикационном растворе  д л я  парен теральн о
го введения, способствует устранению метаболического ацидоза, 
азотемии,интоксикации различного происхождения (В.С.Суслов, 1973).

П еречисленны е ранее  кровезам енители  об лад аю т  т а к ж е  де- 
токсикационны м  действием, о б р азу я  с токсинами комплексы с 
последую щ им выведением их через почки.

М ногие исследователи  считают, что при бактери ально-токси
ческом ш оке необходимо применять кортикостероидные горм о
ны, п р еж де  всего гидрокортизон. К а к  у казы в ает  Р . Н. Л еб ед ева  
и соавторы  (1972), гидрокортизон приводит к норм ализации 
сердечного выброса, уменьш ению  общего периферического со
судистого сопротивления, увеличению объема циркулирую щ ей 
крови, ум еньш ает  повышенный уровень молочной кислоты. Гид
рокортизон блокирует  а-адренорецепторы , норм ализует  действие 
катехолам инов  на пре- и п осткап иллярн ы е сфинктеры, восста
нав л и в ает  норм альное периферическое сопротивление (В. Спе- 
ран ц а ,  1972). Т ак  как  кортикостероиды блокирую т сосудосуж и
ваю щ ий эф ф ект  бак тери альны х  токсинов, то происходит улуч
ш ение почечного плазм отока  и глом ерулярной ф ильтрац ии на 
60— 80%  (K nuth  и соавт., 1972). П од  влиянием  кортикостерои
дов стабили зируется  функция лизосом, ум еньш ается  освобож 
дение клеточных и тканевы х ферментов и, следовательно, сте
пень повреж дени я  клеток и тканей.
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П. Д . Горизонтов (1966) обобщ ил основные показан и я  д ля  
применения гидрокортизона: го рм он альн ая  недостаточность ко 
ры надпочечных ж елез;  ш ок любой этиологии; т я ж е л а я  инток
сикация , особенно б актери альны м и токсинами.

Н а ш и  клинические наблю дения  т а к ж е  позволяю т реком ендо
вать  введение больш их доз гидрокортизона больным в состоянии 
бактериально-токсического шока. Гидрокортизон вводят  внутри
венно от 500 до 1000— 2000 мг и более в течение суток в з а в и 
симости от тяж ести  шока. П реднизолон н азн ачаю т  в дозе 200 мг 
одномоментно, затем  по 100 мг через ка ж д ы е  6 ч. Т акие дозы 
применяются в первые 2— 3 дня, а затем  преп арат  отменяют без 
постепенного снижения, при этом мы, как  и другие авторы, не 
отмечали каких-либо побочных явлений или осложнений.

Если у больных с бактериально-токсическим шоком в ы р аж ен  
внутрисосудистый гемолиз, то срочно производят  обменное пе
реливание  крови. Б л а г о д а р я  этому из о рган и зм а  вы водятся  п ро
дукты  гемолиза , токсины, резко  сни ж ается  токсемия. Количе-. 
ство зам еняем ой  крови д о лж н о  быть не менее 2 л. П ри  этом 
следует переливать только  свеж еци тратную  или свеж егепари- 
низированную кровь, лучш е использовать прям ое переливание 
крови. Перспективно применение гемосорбции.

Очень важ н о  при бактериально-токсическом  ш оке применять 
антикоагулянты  в связи  с диссеминированным внутрисосудистым 
свертыванием  крови. Внутривенно к а ж д ы е  6 ч вводят  по 5000— 
10 000 Е Д  гепарина. Ри ск  возникновения кровотечения всл ед 
ствие введения гепарина очень невелик, особенно если осущ е
ствлять  контроль за  п оказател ям и  сверты вания , в частности 
временем сверты вания  и протромбиновы м индексом. П ри  пере
дозировке гепарина мож но применить протам ина  сульфат. Н е 
которые авторы (C a v a n a g h ,  A lbores, 1966, и др.) д л я  борьбы 
с внутрисосудистым сверты ванием  предлагаю т  использовать  фиб- 
ринолизин.

М ногие авторы, учитывая, что в начальны й период б ак т ер и 
ально-токсического ш ока преобладает  вазокон стри кци я  во внут
ренних органах , считают необходимым применение преп аратов , 
снимаю щ их спазм  сосудов. О назначении в этот период ган гл и о 
блокирую щ их средств, а -адрен облокаторов  писали Т. П. М а к а 
ренко, И. В. К узьмин (1971), В. А. Неговский и соавторы  (1972), 
Г. А. Р яб о в  (1974), M a r t in e z  и соавторы  (1966), Speroff  (1966) 
и др.

K n u th  и соавторы  (1972) п ок азали ,  что после введения ва- 
зопрессора л евар тер ен о л а  у больных стабили зируется  а р т ер и а л ь 
ное давление, но это не п редотвращ ает  дальн ейш его  прогресси
рования ш ока и разви ти я  острой почечной недостаточности.
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В. Л . Ваневский, В. И. А заров  (1973) в эксперименте и клинике 
п ок азали ,  что ган гли он арн ая  б ло к ад а  преры вает  патологическую 
аф ф ерентную  импульсацию, ум еньш ает  периферическое сосуди
стое сопротивление, улучш ает  тканевое  кровообращ ение, но при 
этом м ож ет  возникнуть и н еу п р авл яем ая  гипотония, д ля  у стр а 
нения которой одновременно применяю т вазопрессоры  (н орадре
н али н а  г и д р о т а р т р а т ) . В. А. Неговский и, соавторы  (1972),
В. С п ер ан ц а  (1972) подчеркивают, что при ш оке д л я  п р ер ы ва
ния потока патологической импульсации и уменьш ения его вос
п ри ятия  необходимо воздействие на различны е звенья  реф лек 
торной дуги, вы клю чение сознания на ранних этап ах  (лечебный 
до стадии анальгезии  наркоз  азота  заки сью  с кислородом, при
менение натрия  оксибутирата , введение анальгезирую щ их, про- 
тивогистаминных, нейроплегических и ганглиоблокирую щ их пре
п аратов )  .

Г англионарны й блок следует проводить только  после восста
новления объ ем а  циркулирую щ ей крови.

,Д,ля улучш ения  периферической гемодинамики мы вводим 
кро в езам ещ аю щ и е  растворы  (реополиглюкин, гемодез и др.) и 
больш ие дозы гидрокортизона. Только при отсутствии д о ста 
точного эф ф ек та  осущ ествляли  ганглионарную  б локаду  с по
мощ ью  пентамина и затем  капельное введение вазопрессоров, 
п р еж де  всего н о рад рен али н а  гидротартрата .

В аж н о е  значение имеют средства, повы ш аю щ ие иммуноза- 
щ итные силы организм а . С этой целью вводят  сывороточный 
полиглобулин, гамма-глобулин. П ри  лечении перитонита и сеп
сиса мы, к а к  правило, назн ачаем  внутримыш ечные инъекции 
гам м а-глоб ули н а  по 6 мл 3 р а за  в сутки в течение 8— 10 дней. 
Е. П. С веденцев и соавторы  (1973) сообщ али об успешном внут
ривенном введении в течение суток 120 мл 5% полиглобулина.. 
Т ак  к а к  при сепсисе повы ш ается  протеолитическая  активность 
крови (Г. А. И ваш кевич , 1974), целесообразно  вводить ингиби
торы протеолитических ферментов — т раси лол  или контрикал  
внутривенно — по 100 ООО— 150 000 Е Д  и больше.

К а к  у к а за н о  выше, послеродовой сепсис часто связан  со ст а 
ф илококком  и его ассоциациями. П оэтом у в его лечении исполь
зую тся  специфические вакц иновы е преп араты  типа стаф и лок ок
ковой аутовакцины, стаф илококкового  анатоксина и антифагина, 
противостафилококкового  гам м а-глобули на  и противостафило- 
кокковой плазм ы . Эти преп араты  о казы ваю т  антигенное и им 
мунное действие, но лиш ены токсических и гемолитических 
свойств. П о  данны м  Б. А. К оролева  (1973), при т яж е л ы х  хирур
гических инфекциях целесообразно применение этих преп аратов  
курсам и  в комплексе  с гем отрансф узиям и, инфузионной т е р а 
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пией, витаминотерапией, десенсибилизирую щ ими средствами. 
Так, например, лечение антистафилококковы м  гам м а-глобули ном  
состоит из 2— 3-недельных курсов с ин тервалам и  в 7— 12 дней. 
Н а зн а ч а ю т  т а к ж е  преднизолон внутримыш ечно по 25— 50 мг в 
виде 0,005% или 0,01% раствора  с ин тервалам и  м еж ду  инъек
циями от 4 до 7 дней, всего 3— 6 -раз.

М ассивная  оксигенация при бактериально-токсическом  ш оке 
обязательна , поскольку она явл яется  методом патогенетической 
терапии ды хательной  недостаточности. К ислородотерапи я  п ро
водится лю бым способом (через носовые катетеры , наголовны е 
тенты, кислородные палатки , введение в ж ел у д о к  оксигениро
ванных смесей, оксигенации маской и т .д . ) ,  но при в ы р а ж е н 
ной ды хательной недостаточности необходимо применять искус
ственную вентиляцию  легких или гипербарическую оксигенацию, 
особенно при анаэробной инфекции.

И нтенсивная инфузионная терап ия  способствует устранению  
отека легких и улучш ению  сердечной деятельности. П р и м ен яет 
ся т а к ж е  внутривенное введение быстродействую щих гликози- 
дов — строфантина-К , коргликона. Н а зн ач ается  ди аф и лли н  или 
его аналоги, противогистаминные преп араты  — дипразин, д и м е
дрол, супрастин. О пределенное значение имеет вды хание  ки сло
рода, насыщенного п арам и  спирта. Высокоэфф ективны  ганглио- 
блокирую щ ие средства  (пентамин, ар ф о н ад ) .  Р. Н. Л еб ед ев а  
и соавторы (1972) отмечают при отеке легких полож ительное  
действие нейролептанальгетиков •— т а л а м о н а л а ,  д и азеп ам а .  Если 
перечисленные меры недостаточно эф ф ективны , больных перево
дят  на искусственную вентиляцию  легких с активным о тсасы 
ванием ж идкости из д ы хательны х путей.

М ероприятия, нап равленн ы е на борьбу с инфекцией, гемо- 
динамическими наруш ениями, токсемией, о казы ваю т, в свою 
очередь, благоприятное влияние на  функцию  печени, обменные 
процессы. Б о л ь ш а я  роль в этом п р и н адл еж и т  альбумину, сор- 
битолу, ксилиту, гипертоническим растворам  глюкозы, кислоте 
аскорбиновой, витам инам  группы В, кок арбоксилазе , вводимой 
внутривенно до 200 мг в сутки. П рим еняю тся  т а к ж е  растворы  
кислоты глутаминовой, холина хлорид, метионин.

П ри  гнойно-септической инфекции в организм е  больной им е
ется большой дефицит витаминов С и группы В, который уве
личивается  при массивной антибиотикотерапии. П оэтом у дозы  
этих витаминов, вводимых внутривенно или внутримышечно, 
д олж н ы  быть большими, например кислоты аскорбиновой д а е т 
ся не менее 10 мл 5% раствора  в сутки.

Д л я  стимуляции обменных (репаративны х) процессов п о к а 
заны  назначения анаболических стероидов — метандростеноло-
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на, еще лучш е ретаболи ла  (1 мл внутримыш ечно ка ж д ы е  5 
дн ей ) ,  общ етонизирую щ их средств — п реп араты  стрихнина, 
м ы ш ьяк а ,  корня ж еньш еня, настойка мумиё, небольшие дозы 
кон ьяка , кагора. Необходимо осущ ествлять уход за  полостью 
рта , кож ей больной, н орм ализовать  аппетит, сон. Д л я  десенси
б илизаци и  о рган и зм а  и вы зы вани я  длительного сна мы исполь
зуем внутривенное капельное введение раствора  следующего 
состава: 1 мл 2,5% раствора  пипольфена, 1 мл 2 % раствора про- 
м едола, 5 мл 0,25% раствора дроперидола, 50 г спирта и 250 мл 
0,25% раствора  новокаина. Смесь вводят в конце инфузионной 
терапии со скоростью 30— 40 капель в минуту, и больные спят 
или находятся  в спокойном дремотном состоянии 10— 12 ч.

Ошибки врачебной тактики на разных
этапах лечения акушерского сепсиса

А нализ врачебной тактики  показы вает , что в ведении бере
менности и родов у ж енщ ин с септической инфекцией доп уска
ется много ошибок.

В ж ен ских  консультациях  не уделяется  достаточного вн и м а
ния сопутствующей экстрагенитальной  патологии, хроническим 
инфекциям , ослож нениям  беременности, в том числе позднему 
токсикозу, пиелонефриту. Ж ен щ и н  с высоким риском в родах 
(ожирение, пож илой возраст, отягощ енный акуш ерский анамнез, 
перенаш ивани е  и др.) часто не госпитализирую т в отделение п а 
тологии беременных. О тсутствует преемственность в работе  ж е н 
ских консультаций и поликлиник, терапевты  поликлиник пло
хо знаком ы  с патологией беременности, недооценивают опас
ность экстрагени тальной  патологии, допускаю т лечение бере
менных в домаш них условиях при неопасных с их точки зрения 
(О Р В И , хронический тонзиллит и др.) инфекциях, при неясных 
диагнозах .

В отделениях патологии беременности нередко обследуют 
ж ен щ и н не в достаточной степени, не об ращ аю т  внимания на 
длительность  и тяж есть  позднего токсикоза, проводимое лечение 
затян уто  и неэффективно, проводится зап озд алое  родоразреш е- 
ние. Н е  проводится сан ац и я  хронических очагов инфекции у 
беременных (хронический тонзиллит, пиелонефрит, холецистит, 
бронхит и д р .) .  Н и у одной из беременных с пиелонефритом не 
было проведено удовлетворительного обследования д л я  его вы 
явления  и лечения. Н едостаточное внимание уделяется  берем ен
ным с соматической патологией неинфекционной природы. При, 
ведении родов и послеродового периода иногда врачи не учиты
ваю т  наличие у ж енщ ин порока сердца, гипертонической болез-
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ни и других соматических заболеван ий , отсутствуют р азвер н у 
тые диагнозы с планом лечения.

П еред  оперативным родоразреш ением  нередко не проводят 
санацию  хронических очагов инфекции, отсутствуют посевы, про
бы на переносимость антибиотиков, не придается  значения  ан е
мии, как  бы незаметным случаям  позднего токсикоза  и др.

В р езультате  изучения ведения родов у больш инства  погиб
ших ж енщ ин установлено, что не делали  клинические ан ал и зы  
мочи, крови, не измеряли диурез у женщин, рож авш и х  2— 5 сут 
на фоне позднего токсикоза, длительного  безводного периода, 
озноба, лихорадки , а т а к ж е  в случаях  криминальны х в м е ш а 
тельств. Это приводило к зап оздалой  оценке тяж ести  состояния 
в родах, зап оздалом у  выявлению таких осложнений, как  п р еж 
девременная отслойка нормально располож енной плаценты, хо- 
риоамнионит, метроэндометрит, сепсис, бактери ально-токсиче
ский шок, и, следовательно, к зап о зд ал о м у  и неполноценному 
их лечению.

А нализ ведения родов показы вает , что у четверти всех погиб
ших произведено по 5— 8 влагали щ н ы х  исследований только во 
время родов, причем более половины из них бы ли абсолю тно 
необоснованными. П редставляется ,  что увеличение частоты сеп
тических осложнений, значение в их развитии условно патоген
ных ш там м ов микроорганизмов требует более ответственного 
отношения к проведению влагали щ н ы х исследований.

В ряде случаев н аблю дался  неправильный выбор метода ро- 
доразреш ения: вместо кесарева сечения, к которому были все 
показания , 5 ж енщ ин были родоразреш ены  через естественные 
родовые пути с применением многократных стимуляций родовой 
деятельности, различны х оперативных вм еш ательств , вклю чая  
метрейриз, кож но-головные щипцы при тяж ел о м  токсикозе, п ло
д о р азр у ш аю щ и е  операции и др. Д о п у скал и сь  погрешности при 
осмотре плаценты и ручном обследовании полости матки, в ре
зу л ьтате  чего у 5 погибших 'бы ли об наруж ены  в матке некроти
ческие остатки плацентарной ткани  или оболочек. Н есм отря  на 
длительное течение родового акта ,  значительны й безводный пе
риод, больш ое число различны х влагали щ н ы х м анипуляций и 
оперативны х вмеш ательств , у больш инства  рож ен иц  не проведе
на эф ф ективная  п роф илактика  или лечение инфекции в родах.

Отмечены ошибки почти во всех случаях  операции кесарева  
сечения. И х мож но объяснить только  недостаточно серьезным 
отношением к этому вмеш ательству . К есарево  сечение явл яется  
операцией высокого риска, но при полном обеспечении всем 
необходимым она мож ет закончиться  успешно.

П ри  выполнении операции кесарева  сечения допускаю тся  сле
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дую щ ие ошибки: врачи  не у д ал я ю т  м атку  К увелера, не качест
венно производят  перитонизацию, недостаточно выполняю т ге
мостаз, неправильно вскры ваю т нижний сегмент, что способ
ствует дополнительной тр авм е  матки  в виде боковых разры вов , 
не диагностирую т патологию прикрепления плаценты. В п одав
ляю щ ем  больш инстве случаев операцию  вы полняю т с большим 
опозданием, на фоне длительного  безводного периода или не-' 
леченного инфекционного очага , в частности пиелонефрита. К ак  
прави ло , во врем я операции не проводится адекватное з а м е щ е 
ние кровопотери, не вы полняется  у п р а в л я е м а я  гемодилюция.

Н а ш и  исследования показали , что д а ж е  при неосложненном 
кесаревом  сечении О Ц К  к концу операции сни ж ается  на 800— 
1000 мл. Всегда н аб л ю д ается  скр ы тая  кровопотеря: расход  опре
деленного объем а  крови на процессы тром бообразования  в сосу
д ах  п лацен тарной  площ адки, раневы х участков. П оэтом у при 
кесаревом  сечении о б язател ьн а  к р о в езам ещ аю щ ая  терап ия  в 
объем е 500— 800 мл, а при различны х ослож нениях операции, 
ее производстве  на фоне анемии, п р ед л еж ан и я  или отслойки 
п лацен ты  — и больше. К ром е  того, кровь д о л ж н а  переливаться  
с кр о везам ени телям и  (см. «Геморрагический ш ок»).  П одобная  
тран сф узи он н ая  так ти ка  — один из сам ы х надеж ны х  элементов 
п роф илактики  инфекции.

Н ередко  одновременно с кесаревы м  сечением д елается  кон
сер вати вн ая  миомэктомия. Н а  наш  взгляд , это гр убая  ош ибка, 
особенно при значительном  безводном периоде.

Р я д  ош ибок допускается  т а к ж е  при ведении послеродового 
периода. Н е  учиты вается  хар ак тер  течения родов. И ногда в р а 
чи не вы я в л яю т  таки е  ранние симптомы септической инфекции, 
к а к  субф еб р и л ьн ая  тем п ература , тах и кар д и я ,  вялость, слабость, 
анемия, не с в я за н н а я  с кровопотерей и др. Очень плохо прово
д ится  обследование родильниц в продром альны й период, иногда 
их вы пи сы ваю т из стац ионара , необоснованно переводят  в д р у 
гие лечебны е учреж дения, например в психиатрическую больницу.

Стертость, смазанность  клиники сепсиса, постепенное р а зв и 
тие заб о лев ан и я  способствуют тому, что диагноз сепсиса, как  
правило, с тавят  с опозданием  на 3— 7 и д а ж е  10 дней, а иногда 
вообщ е его не констатирую т. Так, некоторых ж енщ ин выписы
в а л и  к а к  здоровы х из родильны х домов, у других вместо сепси
са стави ли  диагнозы : лихорадочное состояние, резорбционная 
л и х о р ад к а ,  септический аборт, септическое состояние после або р 
та  и др . «Септический» не означало , что врачи имеют в виду 
сепсис. Ч а щ е  всего они считали, что лихорадочное состояние 
или аборт  (послеродовой период) ослож нился  инфекционным 
процессом. В очень редких случаях  под септической инфекцией
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п одразум евали  гноеродную. Н и р азу  мы не встретили правильно 
сформулированны й, патогенетически обоснованный диагноз, н а 
пример: «внебольничный аборт  при беременности 9 нед, метро- 
эндометрит, септицемия, бактериально-токсический  шок» или 
«перенош енная беременность 42 нед, неф ропатия  беременной, 
зап о зд ал ы е  роды, крупный плод, слабость  родовой деятельности, 
метроэндометрит, септикопиемия».

М еж д у  тем правильно сф ормулированны й диагноз предопре
д еляет  сам  по себе назначение нужной терапии.

С опозданием на 2— 4 дня диагностировали  перитонит, что 
было связано  с его как  бы атипичным течением, о чем было 
сказан о  выше.

А нализ ведения ж енщ ин с послеродовой инфекцией п о к а зы 
вает, что почти во всех случаях  были наруш ения  при н а зн а ч е 
нии антибиотиков. Отмечено позднее (с опозданием  на 2— 3 дня 
и более) назначение этих препаратов , использование их в малых 
дозах. П ри  септической инфекции м алы е  дозы  антибиотиков спо
собствуют дальн ейш ем у прогрессированию процесса, а к а ж у щ е е 
ся клиническое улучш ение приводит к потере времени д л я  хи
рургического вм еш ательства . Д о  сих пор применяю т антибиоти
ки без индивидуального подбора, без идентификации микробного 
возбудителя; индивидуальный подбор возм ож ен  только при усло
вии многократных посевов гноя, экссудата , крови, посевов из 
цервикального  к ан ал а ,  раневого участка , носовой части глотки, 
посевов мочи. Постоянной ошибкой явл яется  беспорядочное н а 
значение антибиотиков с частой (через 1— 2 дня) их сменой, 
с неоправданной отменой иногда на фоне тяж елей ш его  септиче
ского процесса. С равнительно редко использую т антибиотики 
ш ирокого спектра действия, которые еще сохраняю т свой вы со
кий антибактериальны й эффект.

Д о  сих пор при возникновении сепсиса врачи начинаю т л е 
чение с назн ачени я  преп аратов  группы стрептомицина и пени
циллина, причем в недостаточных дозах . Это ведет к потере пер
вых в аж н ы х  дней, когда терап ия  сепсиса мож ет быть успешной. 
У становлена неэффективность этих антибиотиков в отношении 
стаф илококковой  инфекции. П о данны м И. Р . З а к а  и соавторов  
(1974), среди возбудителей мастита, эндометрита, перитонита, 
сепсиса преобладаю т  ш таммы , устойчивые к стрептомицину, те 
трациклину, левомицетину и м алы м  (т. е. преж ним, обычным) 
дозам  пенициллина. Только мегадозы  пенициллина воздействую т 
не только на грам полож ительны е бактерии, но и подавляю т рост 
устойчивых грам отри цательн ы х ш там м ов (В. И. П лоткин, 1973).

Врачи быстро со кр ащ аю т  терапевтические м ероприятия при 
первых при знаках  улучш ения состояния больной. К рай н е  м ало
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использовали  такой  мощный лечебный ф актор, как  гем отранс
фузию. Т аки е  преп араты , как  альбумин, п л азм а ,  декстраны , ге
модез, полидез и др., применяли бессистемно, спорадически, что 
у к а зы в а е т  на незнание патогенеза заболеван ий  при назначении
этих средств.

В выборе методик операции при перитоните и сепсисе т а к ж е  
допускались  серьезны е ошибки: не бы ло достаточной ревизии, 
не проводилось оптим альное д ренирование брюшной полости и др.

Р ел ап ар о то м и я  д ля  удаления  очага  инфекции в условиях сеп
сиса — всегда тяж елое  вмеш ательство, сопряженное с высоким 
риском. В этих случаях  большое значение имеет предоперацион
ная подготовка и послеоперационная интенсивная терапия. Ре- 
лап аротом и ю  проводили с опозданием на 3— 5 сут, а в некоторых 
случаях  не делали  вовсе. Н ередко  отсутствовала необходимая 
ин ф узи онно-трансф узионная  терап ия  до и во время операции, р а 
но производили экстубацию  и перевод в палату . Д л я  больных 
сепсисом х арактерн а  т я ж е л ая  гипоксия, которая  приводит к д и 
строфическим изменениям в паренхиматозны х органах. При сеп
сисе часто бы вает  отек легких, который может длиться  18— 
20 дней (X. А. Хадирбейли, Р. Г. Ф едорова, 1970) и всегда опре
деляется  на вскрытии. Поэтому больным с сепсисом нуж на аде
кв атн ая  оксигенотерапия, вклю чая  искусственную вентиляцию 
легких, барокам еру .

В заклю чени е  следует подчеркнуть, что при проф илактике  
сепсиса и перитонита, которая  д о л ж н а  начинаться  еще в ж е н 
ской консультации и п род олж аться  в процессе родов и в после
родовой период, можно и зб еж ать  как  их возникновения, т а к  и 
смертельны х исходов.
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