
Е. М. ВИХЛЯЕВ А

Волемические 
нарушения 

в акушерско- 
гинекологической 

клинике 
и их коррекция

ak
us

he
r-li

b.r
u



Волемические 
нарушения 

в акушерско- 
гинекологической 

клинике 
и их коррекция

Е.М.ВИХЛЯЕВА

МОСКВА. «М ЕДИЦ И Н А». 1977

ak
us

he
r-li

b.r
u



УДК 618-06:616.12-008.331

Волемические нарушения в акушерско-гинекологической клинике 
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В монографии разбираются особенности функционального состо
яния системы кровообращения, в частности волемических ее пара
метров, в женском организме. П одробно представлены общ ие вопро
сы, иллюстрирующие органическую связь, которая сложилась в про
цессе эволюционного развития м еж ду основной специфической функ
цией женского организма—  репродуктивной и системой кровообраще
ния в связи с гемохориальным типом плацентации и проявляется ха
рактерным для женского организма комплексом защитно-приспособи
тельных реакций. Среди них одно из основных мест принадлежит 
реакциям со стороны сердечно-сосудистой системы.

Освещаются особенности развития физиологической гиперволе- 
мии беременных, механизмы обратного ее развития и перераспреде
ления крови после родов. Кроме того, изложены вопросы, связанные 
с волемическими нарушениями при ряде осложнений, возникающих 
во время беременности, родов и в послеродовом периоде, при гинеко
логических заболеваниях, опухолях женской половой системы. Д е 
монстрируется роль волемических нарушений в патогенезе этих пато
логических состояний. Специально рассматриваются вопросы профи
лактики и коррекции волемических нарушений, принципы трансфузи- 
онной терапии, в том числе при оперативных вмешательствах у бере
менных, рожениц, родильниц й гинекологических больных.

В монографии обобщ ен личный опыт автора и возглавляемого 
ею коллектива, а также достижения отечественных и зарубежных ав
торов.

Монография предназначена для врачей акушеров-гинекологов, 
анестезиологов-реаниматоров.

В книге 57 рис., 6 табл., 3 схемы, библиография — 175 названий.
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Предисловие

П роблема физиологической и патологической крово- 
потери и связанны х с нею изменений в системе циркули
рующей крови имеет для акушерско-гинекологической 
практики особенно важ ное значение. Последнее опреде
ляется прежде всего тем, что в процессе эволюционного 
развития основные специфические функции женского ор
ган и зм а— детородная, органически связанная с гемохо- 
риальным типом плацентации, и менструальная—сочета
ются с потерей крови. В связи с этим сложились 
характерны е для женского организма механизмы защ ит
но-приспособительных реакций, среди которых сущ ест
венное значение имеют реакции со стороны нейроэн
докринной системы, системы кровообращ ения и т. д.

Волемические наруш ения играю т существенную роль 
в патогенезе_ряда патологических состояний, сопутствуя 
изменениям менструальной функции, осложнениям, воз
никающим ib o  время беременности и родов, развитию 
опухолей женской половой системы. Я вляясь на началь
ных этапах симптомом этих заболеваний, патологиче
ская кровопотеря обусловливает наличие колебаний объ 
ема циркулирую щей крови с наклонностью к поддерж а
нию определенного функционального равновесия в 
организме, вклю чая и волемические (объемные) п ар а
метры гемодинамики. В последующем нередко могут 
развиваться значительные наруш ения компенсаторно
приспособительных механизмов, возникаю т вторичные 
изменения в состоянии высших регулирующих центров, 
стойкая гипаволемия, выраженные нейроэндокринные 
нарушения, что как  бы зам ы кает порочный круг патоге
неза упомянутых патологических состояний. Д ем онстра
тивной иллю страцией этому служ ат данные изучения во- 
лемических нарушений при позднем токсикозе беремен-
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ных. При данном осложнении задерж ка процесса 
становления гиперволемии соответственно срокам р азв и 
вающейся беременности и возникающее в связи с этим 
несоответствие между емкостью сосудистого русла и ко
личеством активно циркулирующей в нем крови стано
вятся одним из существенных факторов патогенеза, 
обусловливаю щих стойкую сосудистую дистонию и 
наклонность к спазму сосудов мелкого калибра. Соот
ветственно этому возникаю т нарушения микроциркуля
ции, особенно выраженные в зоне маточно-плацентарно
го кровообращ ения, сосудистом бассейне головного 
мозга, почках, усугубляю щ ие в свою очередь изменения 
функциональной способности этих органов.

В связи с изложенным очевидна необходимость д ал ь
нейшего расширения представлений о вэлемических н а
рушениях у женщин с различными видами акушерской 
патологии и гинекологическими заболеваниями, чему 
должно, естественно, предш ествоватьлзучение физиоло
гических сдвигов в системе циркулирующей крови соот
ветственно различным функциональным состояниям 
женского организма. Особенно большое значение имеют 
для клинической практики данны е изучения становления 
физиологической гиперволемии беременных в связи с 
корреляцией общей гемодинамики с регионарным маточ- 
но-плацентарным кровообращением, являю щ ейся неотъ
емлемым условием полноценного развития внутриутроб
ного плода, и механизмов обратного ее развития.

П роблема волемических нарушений и их коррекции, 
разработка которой соответствует профилактическому 
направлению современной медицины, привлекла в тече
ние последнего десятилетия внимание ряда исследова
телей.

И зложенные в настоящей монографии материалы  ос
нованы на личном опыте автора и возглавляемого ею 
коллектива кафедры  акуш ерства и гинекологии второго 
лечебного факультета I М осковского медицинского ин
ститута имени И. М. Сеченова, а такж е основных данных 
мировой литературы. При изложении этих материалов 
нам казалось целесообразным сделать акцент на разви* 
тии маточно-плацентарного кровообращ ения в связи с 
гиперволемией беременных, роли этих нарушений в п а
тогенезе осложнений беременности и родов и перина
тальной детской смертности, на проблему коррекции во
лемических нарушений при некоторых гинекологических
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заболеваниях, в том числе и у гинекологических хирур
гических больных. Рассмотрение упомянутых положений 
должно, с точки зрения автора, способствовать совер
шенствованию мероприятий по реабилитации женского 
организма после акуш ерских осложнений и ряда гине
кологических заболеваний.

В данном издании не представлялось возможным 
осветить все стороны проблемы, связанные с волемически- 
ми парам етрам и гемодинамики. Мы не разбираем ряд 
общих вопросов, связанны х с регуляцией волемических 
парам етров кровообращ ения, поскольку они рассматри
ваю тся в соответствующ их руководствах по физиологии, 
а останавливаем ся лишь на наиболее принятых в аку
шерско-гинекологической практике положениях, связан
ных с определением объемов циркулирующей крови и ее 
компонентов. Мы подробно не разбираем  анестезиологи
ческие аспекты проблемы, так  как они широко освещ е
ны в специальной литературе и материалах симпозиума, 
проведенного на 'базе кафедры  акуш ерства и гинеколо
гии 2-го лечебного ф акультета I М осковского медицин
ского института имени И. М. Сеченова 17 мая 1973 г. по 
теме «Изучение роли изменений объема циркулирую 
щей крови в патогенезе акушерских осложнений и гине
кологических заболеваний» — (Изд. I ММИ. Под ред. 
Е. М. Вихляевой, 1973, 198 с.).

В книге приведена литература преимущественно - 
последних 5— 10 лет, а из числа опубликованных в более 
ранние годы работ приведены лишь те, которые пред
ставляю т для развития данной проблемы исторический 
интерес и отраж аю т основные этапы и направления ее 
развития. В тексте использованы общепринятые сокра
щения ряда медицинских терминов, относящихся к оп
ределению волемических параметров кровообращ ения и 
обозначению вырабаты ваемы х в организме гормонов.

Автор приносит искреннюю благодарность своим 
сотрудникам и коллегам — А. А. Холиной, А. В. Т рави
ной, И. Л . Л авруш ко, О. Ф. Литвин, Ю. Д . Ландеховско- 
му, В. И. Стуклову, В. Д . Боровской, А. М. Киселевой и 
Л. П. Баж ановой за многолетнее творческое содружест
во в разработке данной проблемы.

Критические зам ечания по поводу данного труда бу
дут приняты с благодарностью.
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Г л а в а  I

Общие сведения 
об объеме циркулирующей  

в сосудистом русле крови 
и методах его определения

П онятие внутренней среды организма связано прежде 
всего с представлениями о внут.рисосудистом объеме 
крови, состоящем из жидкого компонента (плазмы ) и 
объема циркулирующих эритроцитов, или так назы вае
мого глобулярного объема.

Регуляция объема крови является сложным процес
сом, объединяющим множество механизмов, действую 
щих и совместно и обособленно. Главенствую щ ая роль в 
регуляции системы кровообращ ения принадлеж ит выс
шим отделам  центральной нервной системы. В регуля
ции водного обмена и, следовательно, объема внутрисо- 
судистой жидкости важную  роль играют вегетативные 
центры головного мозга, с участием которых через 
нервные пути и посредством' гормональных влияний осу
щ ествляется регуляция кровообращ ения. К регуляции 
объема крови имеют непосредственное отношение реф ле
ксогенные зоны каротидного синуса и дуги аорты.

Общее количество воды в среднем составляет 60% 
массы тела человека и распределяется между внутри- и 
внеклеточными бассейнами. Н а долю внеклеточной ж ид
кости приходится около 45% , из них 7,5% входит в 
состав анутрисосудистой жидкости (плазмы ) и 30—35% 
распределяется в интерстициальных пространствах. П о
скольку кровь является ж идкой средой, а п л а зм а“  
частью внеклеточной жидкости и, следовательно, частью 
общей воды организма, объем крови, с одной стороны, 
зависит от водно-электролитного баланса, с другой — 
от распределения воды между кровеносным и внекле
точным пространством. Последнее в свою очередь состо
ит из внутрисосудистого и межтканевого. секторов. 
Согласно современным представлениям, меж гканевая 
жидкость представляет собой гель, пронизывающий, ос
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новное вещество соединительной ткани и при соответст
вующем насыщении водой переходящий в золь. Объем 
плазмы тесно связан  с давлением жидкости в м еж кле
точном пространстве и общим объемом жидкости >в ор
ганизме и регулируется довольно простым механизмом. 
При избытке в межуточном пространстве свободной ж ид
кости быстро повыш ается давление межклеточной 
жидкости и с участием лимфатической системы 
этот избыток удаляется вместе с белками. Снижение 
коллоидно-осмотического давления в тканях способству
ет реабсорбции оставш егося избытка жидкости в связи 
с более высоким градиентом коллоидно-осмотического 
давления в капиллярах. Значительная часть жидкости 
находится в организме в неподвижном состоянии, что 
связано с физико-химическим ее состоянием (гель) или 
с секвестрацией в небольших щ елях у зоны поверхност
ного натяж ения. Объем немобильного компонента опре
деляет общий объем интерстициальной жидкости и 
связан с содерж анием в соединительной ткани гиалуро- 
новой кислоты, хондроитинсульфата, коллагеновых во
локон.

Объем внутрисосудистой жидкости такж е определя
ется различиями меж ду гидростатическим и коллоидно
осмотическим давлением по обе стороны капиллярной 
стенки. Постоянство внутренней среды поддерж ивается 
за счет достаточно стабильного осмотического давления 
жидкостей тела, которое в крови равно 7,7—8,1 атм. 
В физиологических условиях постоянство коллоидно-ос
мотического давления крови благодаря относительно 
стабильному содержанию  белка в плазме и сущ ествова
нию равновесия между процессами ультрафильтрации и 
резорбции интерстициальной жидкости поддерж ивает 
постоянство объема крови, циркулирующей в сосудистом 
русле: Величина коллоидно-осмотического давления
крови зависит от концентрации белков в плазме и соот
ношений между отдельными белковыми фракциями. Так 
как  концентрация белка в сыворотке крови (65—80 г/л) 
значительно выше, чем в  тканевой жидкости (20—3 7 г/л ), 
онкотическое давление плазмы  способствует переходу 
воды из тканей в кровь. О днако при концентрации белка 
в сыворотке крови менее 50 г/л возможен и противопо
ложный эффект.

Особенно активен процесс обмена между плазмой и 
интерстициальной жидкостью. Установлено, что каж ды е
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20 мин между кровью и интерстициальной жидкостью 
обменивается количество воды, равное массе тела. Но 
так  как содерж ание воды :в плазме крови составляет 
V20 массы тела, можно думать, что количество воды, 
равное объему циркулирующей крови, обменивается за
1 мин.

Осморегуляция может осущ ествляться благодаря 
изменениям содерж ания в организме не только воды, но 
и натрия; изменения же внутрисосудистого объема ж ид
кости, зависящ его в значительной мере от содерж ания в 
ней белка и натрия, происходят соответственно измене
ниям объема внеклеточной жидкости. Следовательно, и 
антидиуретический гормон (АДГ) и альдостерон могут 
играть роль в регуляции как  осмотического давления, так 
и объема циркулирующей крови.

О бъем крови регулируется такж е гемодинамически- 
ми факторами, к которым относятся рефлекторные ме
ханизмы регуляции давления крови, гормональная регу
ляция почечной функции, нервные, гормональные и ме
таболические механизмы периферической и центральной 
вазомоторной регуляции.

Из 4500 мл крови, имеющихся в организме, 3500 мл 
активно циркулирует в сосудистом русле и около 1000 мл 
находится в так  называемом кровяном депо. В соот
ветствии с современными представлениями, массой или 
объемом циркулирующей крови (О Ц К ) обозначаю т ту 
часть объема крови, которая находится в каж дый дан 
ный момент в состоянии активной циркуляции. Кроме то
го. существует тенденция к  разделению  этих понятий: 
под объемом подразумеваю т все количество находящ ей
ся в сосудистом русле крови, т. е. сумму клеточного и 
плазменного объемов внутри системы кровообращ ения, 
а под массой циркулирующей крови^— го ее количество, 
которое в относительно короткий срок заканчивает пол
ный кругооборот в сосудистом русле.

Д ля  акушерско-гинекологической практики с неред
кими осложнениями в виде кровотечений особое значе
ние имеют резервные способности сердечно-сосудистой 
системы депонировать кровь в определенных сосудистых 
бассейнах, где циркуляция и кругооборот ее происходят 
в более медленном темпе. Подобное депонирование в фи
зиологических условиях у здоровых людей происходит в 
печени — до 20% от общего объема крови, селезен ке—• 
до 16%, субкапиллярном слое кожи — до 10%. В связи
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с этим через коронарны е сосуды проходит только 10% 
через почки — 30% , через органы брюшной полости — 
21% и через остальные области тела — около 45% от 
общего количества циркулирую щ ей крови. Таким об ра
зом, при одновременном заполнении всех депо почти по
ловина объема крови (46%) мож ет оказаться депони
рованной. Функцию депо могут выполнять мелкие сосу
ды брюшной полости, подкожные венозные сплетения, а 
такж е периферические сосуды. При уменьшений О Ц К  в 
связи с острой кровопотерей компенсаторные механизмы 
проявляю тся поступлением этой резервной крови из де
по, что наряду с сокращ ением сосудов, поступлением во 
ды из тканей и ограничением выведения жидкости из ор
ганизма с мочой обеспечивает постоянство внутренней 
среды организма. При тяж елы х экстремальных состоя
ниях организма может происходить патологическое д е
понирование крови, которое иначе назы ваю т процессом 
секвестрации, с почти полным о т к л ю ч ен и е  определен
ных сосудистых зон из общего круга активной циркуля
ции со значительным снижением объема крови, цирку
лирующей в сосудистом русле (гиповолемдя). Это может 
явиться причиной сердечной,' дыхательной, печеночно-по
чечной недостаточности и последующего разруш ения 
депонированных эритроцитов (Г. М. Соловьев, Г. Г. Рад- 
зивил, 1968).

Принцип определения объема циркулирующей крови 
основан на введении в сосудистое русло тех или иных 
веществ, которые, имея сродство к определенным компо- 
нетам крови, вступают с последними в обратимые соеди
нения и равномерно распределяю тся среди всей „массы 
циркулирующей крови. Определение концентрации их в 
крови может дать представление о всей ее массе или 
объеме.

Д л я  определения объема циркулирующей плазмы 
(О Ц П ) пользуются красящ ими веществами, радиоак
тивными изотопами, высокомолекулярными полисаха
ридами. „ У-

Наибольш ую  популярность приобрел метод определе
ния объема плазмы  с помощью воднорастворимого, к р а 
сящего коллоидного вещ ества— краски  Г-1824 (Evans' 
Blue, E vans B lau, G eigy-B lau), представляю щ ей собой, 
тетранатриевую  соль С ^Н гв^О нБ.*,, 4 .4 '- Bis (1-amino-, 
8-hydroxy-2.4-disulfo-7-naphtylazo)-3,3 '- bitolyl - T etranat- 
rium salz  со структурной формулой:
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о н  n h 2
N = N  — > \ / V S 0 3Na

S 0 3Na

C H 3 ^
S 0 3Na

!S03Na

2

Синяя Эванса образует с сывороточным альбумином 
соединение, которое равномерно распределяется по сосу
дистому руслу уж е через 7— 10 мин после введения, 
тогда как разруш ение этого соединения происходит до
вольно медленно. В течение часа из русла циркулирую 
щей крови исчезает лишь 2—8% введенного вещества. 
Основное-количество введенной краски (70% ) выводит
ся в течение 48 ч.

Точность метода составляет около 97% . Возможные 
ошибки могут быть обусловлены липемией, гемолизом и 
изменениями окраски плазмы. Выведение «раски из со
судистого русла происходит преимущественно путем ф а
гоцитоза в ретикуло-эндотелиальной системе. К раска не 
появляется в  моче при нормальной функции почек, так  
ж е как и в асцитической жидкости, не проникает через 
плаценту и не обнаруж ивается в околоплодных водах.

Д ля определения объема крови по плазменному объ 
ему используется такж е меченный радиоактивным 
йодом альбумин с помощью автоматического прибора 
«Волометрон». Д л я  определения объема плазмы  поль
зуются такж е высокомолекулярным полисахаридом 
декстраном с эмпирической формулой СбНю05. JI.E . М а
невич (1966) пользовался отечественным полиглюкином, 
содержащ им 6% раствор декстрана.

Об объеме циркулирующей крови судят такж е и по 
определению объема циркулирующих эритроцитов. Д л я  
этой цели вводят в кровь эритроциты, меченные радио
активным хромом — 51Сг или фосфором — 32Р, реж е 
пользуются радиоактивным железом — 55Fe или 59Fe.
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Последний метод обладает 'большей точностью, так как 
ж елезо входит в  состав молекулы гемоглобина и не те
ряется после смешивания. Неудобством метода является 
необходимость вводить эритроциты донора и в соответст
вии с этим возможность возникновения лизиса и агглю 
тинации вводимых «леток. Кроме того, эти источники 
радиоактивности имеют продолжительный период полу
расп ада : 55Fe — около 3 лет, 59Fe — 45 дней, что пред
ставляет собой преж де всего риск для  плода. Ш ирокое 
распространение получили методы метки in v itro  собст
венных эритроцитов обследуемой с помощью 51Сг и 32Р. 
Обычно применяется хром, так  как за 24 ч из организма 
выводится до 1 % от введенного количества, фосфора же 
за 1 час элиминируется 6% .

Д л я  более точного определения О Ц К  следовало бы 
одновременно вводить два вещ ества — для определения 
объема плазмы  и объема эритроцитов. Хотя оба метода 
обладаю т достаточно высокой точностью, различие по
казателей, полученных с помощью каж дого из них, со
ставляет 10—'11%. Таким образом , показатель отноше
ния общего гематокрита к гематокриту крови крупных

I Об. эр. \ .  оп
сосудов равен \ Q g~3 ~ , q j - J  в среднем 0,89.

Д л я  расчета показателей на основе определения об
щего объема циркулирующей крови с  помощью индика
тора объема плазм ы  или эритроцитов необходимы дан 
ные о соотношении их в крови (гематокрит).

По данным литературы , величина соотношения меж 
ду общим и венозным гематокритом колеблется от 0,87 
до 1,08 и зависит от различны х физиологических и пато
логических состояний организма. У здоровы х неберемен
ных женщ ин это соотношение довольно постоянно и 
составляет, по данным разны х авторов, 0,91 ± 0 ,0 2 6 — 
—0,896±0,039. По P ritch a rd  и R ow land (1964), у здоро
вых женщин в конце беременности оно равно 0,89 при ин
дивидуальных колебаниях от 0,84 до 0,95 и не отличает
ся от показателей  у  небеременных.

В литературе отмечено, что точность определения 
О Ц К  зависит от опыта исследователя и достигается' 
пбсле 3 мес постоянной практики. П о B uchm an (1956), 
ошибка в точности определения в этом случае снижает
ся до 3—4% . Кроме того, в связи с вероятностью некото
рых методических различий при получении данных 
разными исследователями, более целесообразно сопо-
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ставлять не абсолютные значения волемических п ар а
метров, а давать  характеристику закономерностей, вы 
являемых при различных состояниях организма.

П оказатели объема крови зависят от возраста, пола, 
физиологического состояния организма (у ж ен щ и н ),осо 
бенностей гемопоэза. В табл. 1 представлены показатели 
О Ц К для здоровых небеременных женщин. Объем 
плазмы снижается при физических упражнениях, д ли 
тельном постельном режиме (до 3 нед), при перемене по
ложения тела за  счет постурального эф фекта и перехода 
плазмы во внесосудистые пространства. Отмечаются се
зонные колебания: объем плазмы повышается в теплую 
и снижается в холодную погоду. Объем циркулирующих 
эритроцитов снижается при продолжительном постель
ном режиме, повышается при физической нагрузке, при 
акклиматизации на больших высотах.

Среди факторов, оказываю щ их влияние на волемиче- 
ские параметры  гемодинамики, важ н ая роль принадле
жит показателям  соматического развития: массе тела, 
росту, площ ади поверхности тела. В связи с этим в кли
нической практике используют показатели  объема крови 
или его компонентов (плазмы  и эритроцитов) и относи
тельные, рассчитанные на 1 кг массы тела, или, реже, 
на 1 м2 площади поверхности тела. П олучаемые при об
следовании соответствующих контингентов женщ ин по
казатели О Ц К  целесообразно сравнивать с норм атива
ми, определенными соответственно показателям  физи
ческого развития.

В литературе, как известно, приводятся различные 
варианты теоретического расчета О Ц К , для чего, как 
правило, используется какой-либо один из критериев 
физического разви тия— рост, масса или площ адь по
верхности тела. Д л я  определения по массе О Ц К =

=  70 мл X  м асса; по росту О Ц К = Т — 100— — ’

где Т — рост (в см ); и по площ ади поверхности тела 
О Ц К = 2 ,6 9  л X  площ адь поверхности тела. П оследняя 
определяется по показателям  роста и массы с помощью 
номограммы.

В нашей клинике оценка обследуемых женщин по 
массе тела вне периода беременности проводится соот
ветственно данным так  назы ваемой относительной м ас
сы, выраженной в процентах по отношению к долж ной.

П оследню ю  определяем с помощью морфограммы  по
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Та блица  1
Средние величины общей массы циркулирующей крови и ее компонентов у здоровых небеременных женщин

М етод 
и вещ ество

Автор
Год о ц к о э о п

д л я  и ссле
дования

иссле-
дования мл м л /кг мл м л /кг мл j м л/кг

Т— 1824 В. Б. Кози- 
нер

1966 — 7 4 ,2 9 ±
1,69

— — — 4 4 ,7 2 ±
1,0

Н. Н. В ар
фоломе

ева (п = 2 0 )

1973 4 0 5 5 ±
59

66,4 ±  
2,1

1601 ±
34

26,2 ±  
0,9

2 4 5 4 +
37

4 0 ,1 2 ±
1,2

М. А. Р е
пина

1973 3983,6 ±  
176,73

6 6 ,1 6 +
3,31

1506,1 +  
118,3

2 4 ,4 7 ±
2,71

2477,5 ±  
110,5 

2620±  
68

4 1 ,6 9 +
2,62

Поли-
глюкин

Альбу
мин,
мечен
ный

А. Е. М а
невич

1966

1967

4 1 5 0 ±
105
4 4 6 1 ±  
133

7 4 ,2 +
1,4

1 530±
42,0

— — —

I3 1 J

(п = 2 8 )
1970 4009±  

458
-- 1 4 1 8 ±

231
22,1 ±  
5,0

2590 ±  
278

4 1 ,1 +
5,3

Эрит
роциты,
мечен
ные

Pritchard
Goltner,
И. Л. Лав- 
рушко,

1965а
1966 3556 79,0

1365
1255 28,0

51Сг Ю .Н . К а 1970 4444 ± 6 6 ± 1 7 5 2 + 26,0 ± 2 6 9 8 ± 41 +
саткин 108,8 1,39 46,15 0,77 78,2 1,26
В. Б. Кози- 
нер

1966 — — — 31,8 ±  
3,5

— 3 7 ±
3,3ak
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he

r-li
b.r

u



D ecourt и D oum ic1 и номограммы А.А. Покровского (1964) 
в соответствии с возрастом, физической нагрузкой и ти
пом телосложения. Н ормальную  массу тела имеют ж ен
щины, относительная масса которых находится в преде
лах 91—-110% долж ной, пониженную — меньше 91% и 
повышенную — больше 110%.

А. В. Гравина (1967) сопоставила показатели ОЦК» 
рассчитанные теоретически с помощью приведенных вы
ше формул, и показатели, полученные опытным путем с 
помощью синей Эванса у 85 женщ ин в ранние сроки б е
ременности до появления у них физиологического при
роста О Ц К  за счет плазмы , обычно выявляемого с 11— 
12 нед беременности. При этом было установлено, что у 
женщин с нормальной массой при определении долж но
го объема крови можно пользоваться расчетными ф ор
мулами по показателям  и массы и площ ади поверхности 
тела, хотя наиболее близкими к действительным (4 1 0 9 ± ‘ 
± 9 3 ,0  мл) оказались рассчитанные с помощью критери
ев массы (4268±61,0  м л). При избыточной массе тела 
более целесообразно, по нашим данным, применять 
теоретический О Ц К  по площ ади поверхности тела 
(4398±  130,0 и 4375±78 ,0  м л), при пониженной следует 
пользоваться ростовыми критериями (4446 ± 2 3 0 ,0  и 
4270±94,0  мл). Рассчитанные подобным образом  д ан 
ные ближе всего к истинным показателям  объема цир
кулирующей крови. Таким образом, при оценке степени 
отклонений волемических показателей от нормы необхо
димо учитывать физическое развитие обследуемых.

Вместе с тем определение О Ц К  и его компонентов 
соответственно массе тела у беременных, рожениц и ро
дильниц представляет известные трудности, так  как оп
ределить действительную массу тела женщины не пред
ставляется возможным. В связи с этим при беременности 
чащ е используются абсолютные показатели объема цир
кулирующей крови. У рожениц и родильниц в пределах 
первых суток после рождения плода и плаценты обычно 
пользуются расчетами соответственно редуцированной 
массе тела. Н. Н. Варфоломеева (1973) и другие авторы 
проводят расчет показателей ОЦК. на 1 кг массы бере
менной и роженицы с вычетом массы плодного яйца,

1 Ж  м а к и н К. Н., В и х л я е в а Е. М. и др. Основы эндокрино
логической гинекологии. П од ред. К- Н. Жмакина. М., 1966, с. 238—  
244.
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равного в среднем 5000 г. По другим данным, расчет в 
день обследования после родов проводится в соответст
вии со средней массой обследованных до родов 
(70,9 ± 2,36 кг), из которой вычитаю т массу ребенка 
{3301 ± 1 3 3  г), величину кровопотери в родах (249,4 ±  
± 6 2 ,0  г) и массу плаценты (611 ,5±21 ,6  г). L itte  (1965) 

рекомендует условно редуцировать массу женщ ины с 
учетом средней массы плода (3,5 кг), плаценты (0,5 кг), 

околоплодны х вод (1 кг), матки (1 кг) и молочных ж е 
л е з  (1 кг). А. С. Слепых и соавт. (1973) рекомендуют 
д ля  сопоставимости результатов исследований у рож е
ниц и родильниц вычитать из массы тела роженицы м ас
су плода плю с условно взятый поправочный коэффици
ент 1,5 кг (м асса плаценты и околоплодных 'вод).

В нашей клинике оценка волемических параметров 
гемодинамики проводится в соответствии с показате
лем физического развития беременных, рожениц и ро
дильниц; с успехом применяются данны е весо-ростового 
коэффициента — В Р К  (И. Н. Ж елоховцева, 1967), опре
деленного до наступления беременности или в ранние ее 
сроки. При физиологических колебаниях массы у ж ен
щин вне периода беременности В РК  ниже 40% , при из
быточной массе он превыш ает этот показатель. Средний 
В Р К  у лиц гиперстенической конституции составляет, по 
И . Н. Ж елоховцевой, 45±4 ,5% , нормостенической кон
ституции — 3 6 ± 4 % , гипостенической — 2 8 ± 3 % .

В литературе вы сказы вается мнение о том, что при 
беременности не следует оценивать показатели гемоди
намики соответственно площ ади поверхности тела.

Еще один аспект проблемы определения волемиче
ских парам етров гемодинамики у женщ ин продолж ает 
оставаться дискуссионным. Это вопрос о целесообразно
сти использования радиоактивных изотопов для опреде
ления О Ц К  в  акушерской практике. Н а основе 
расчетов, произведенных B lekta и соавт. (1970), ин
тенсивность поглощ ения v -лучей при ©ведении бере
менной женщ ине меченных 51 Сг эритроцитов составляет 
около 6 мрад для женского организма и около 2 мрад для 
организма плода. Г. А. М алов и И. К- Гурман (1973) от
мечают, что доза облучения при радиоиндикации мече
ного 13Ч альбумина находится в пределах 10 мрад. По 
расчетам  Schw arz и S chw arts  (1971), спустя 24 ч после 
внутривенного введения меченного 1311 сывороточного 
альбум ина (2 мкКи) 0,6% от материнской радиоактив
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ности определяется в околоплодных водах и 1,4% у пло
да; последний получает при этом г/ю  общей поглощенной 
дозы радиоактивности. Эти дозы, по мнению ряда иссле
дователей, не оказы ваю т на, плод очевидного повреж да
ющего эффекта. В месте с тем полностью исключить 
возможность' неблагоприятного влияния этих малы х доз 
ионизирующей радиации на ткани развиваю щ егося пло
да пока еще невозможно. В связи с этим, по-видимому, 
следует согласиться с утверждением P a in tin  (1963) о 
том, что изучение физиологических сдвигов О Ц К  при 
беременности «проще и безопаснее» проводить красоч
ным методом. По мнению H ytten  и Leitch (1971), при бе
ременности любое изотопное исследование противопо
казано.

П оказатели  циркулирующей крови, в частности, цир
кулирующего гемоглобина, довольно тесно связаны  с об
меном и транспортом ж елеза в организме. Ж елезо  явл я
ется составной частью гемоглобина, щ ю глобина и кле
точных энзимов. В сыворотке крови осущ ествляется 
транспорт ж елеза от депо к тканям  и обратно; в сыворот
ку поступает ж елезо, освобождаю щ ееся при деградации 
гемоглобина; сывороточное ж елезо  используется и при 
синтезе гемоглобина. Ц иркуляция ж елеза в сыворотке 
крови связана со сродством его к особому (Згглобулину— 
трансферрину, который в обычных условиях насыщен ж е 
лезом примерно на */з- О бщ ая ж е емкость сыворотки для 
связывания ж елеза составляет 3000 мкг/л (2960 ±  
± 5 0 0  мкг/л). Всасывание ж елеза в кишечнике ограниче
но' определенным порогом в зависимости от состояния 
костного мозга. При обычных условиях в течение дня 
может всосаться около 10% (1 мг) содерж ащ ихся в
рбычном пищевом рационе 10— 15 мг ж елеза. При ж е
лезодефицитных состояниях барьер всасы вания ж елеза 
в кишечнике изменяется. В организме взрослой ж енщ и
ны содержится 3,5—4 г ж елеза, из которых 60—70% 
(2—2,4 г) содержится в массе циркулирующего гемогло
бина, общее количество последнего составляет 532— 
720 г пои содержании его в периферической крови в ко
личестве 120— 150 г/л. 20—30% ж елеза содерж ится в депо, 
остальное количество является транспортным железом 
и содержится в миоглобине и тканевых элементах.

Состав циркулирующей крови связан  и с половы
ми особенностями. По данным литературы , у .мужчин 
средний О ЦК/кг массы на 2 мл превыш ает таковой у
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женщин, составляя соответственно 68 и 66 мл. У мужчин 
выше такж е (примерно на 10%) содерж ание эритроци
тов, гемоглобина и ж елеза, больше концентрация ферри- 
тина и негеминного ж елеза в основных его депо в орга
низм е— печени и костном мозге (С. И. Рябов, 1971). 
Отмеченные различия обусловлены, с одной стороны, 
циклической потерей крови во время менструаций, что 
подтверж дается различиями в содерж ании ж елеза в пе
чени у менструирующих и неменструирующих женщин. 
С другой стороны, очевидно, имеет значение и угнетаю 
щее действие эстрогенов на кроветворение. С одержание 
эритроцитов и гемоглобина в периферической крови под
вержено и циклическим колебаниям: снижение этих по
казателей обнаруж ивается ко времени максимального 
уровня эстрогенов в организме — на 14-й день цикла, 
н арастан ие— к 17—21-му дню цикла. Угнетающее влия
ние эстрогенов на гемопоэз связано с ферментативными 
нарушениями при синтезе гема на стадии соединения 
протопорфиринов с  железом (С. И. Рябов, 1971; С. И. Р я 
бов, Г. Д. Ш остка, 1973).

Внимание ряда ученых привлек вопрос о парам етрах 
менструальной кровопотери в физиологических услови
ях (H allberg , N ilsson, 1964, и др .). Было установлено, 
что, несмотря на значительные индивидуальные колеба
ния величина теряемой во время менструации крови у 
здоровых женщ ин детородного возраста отличается уди
вительным постоянством. Это подтверждено наблю дени
ями у одних и тех ж е женщин, проведенными на протя
жении ряда циклов. Верхней границей физиологической 
кровопотери во время менструации считают 60— 80 мл. 
С редняя величина менструальной кровопотери составила 
43,4 мл у 476 женщ ин, обследованных амбулаторно и 
50,55 мл у 100 женщ ин, обследованных в стационаре. 
П ри выделении группы женщ ин с показателям и содер
ж ания гемоглобина не ниже 120 г/л и сывороточного ж е
леза  не ниже 800 мкг/л средняя величина менструальной 
кровопотери о казалась  более низкой и составила 
33,2 ± 1 ,6  мл.

Отмечено такж е, что у девочек в периоде становле
ния менструальной функции в отличие от мальчиков 
аналогичного возраста, не происходит нарастания содер
ж ания эритроцитов и гемоглобина в периферической 
крови. Н иж е такж е напряж ение С 0 2 в крови альвеоляр
ных сосудов. С периода полового созревания до 40-летне-
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то  возраста и старш е сохраняю тся половые различия и 
в  выделении свободной соляной кислоты с желудочным 
■соком в ответ на пищевую нагрузку (у мужчин вы деля
ется большее количество). Приведенные данные свиде
тельствуют, таким образом , об особой наклонно
сти  женского организма к ^развитию ж елезодеф и- 
«итны х и гиповолемических состояний. Приводимые 
•С. И. Рябовым (1971) экспериментальные данны е убе
дительно иллюстрируют влияние андрогенов на состоя
ние костномозгового кроветворения с увеличением пло
щ ади  так называемого активного костного мозга. При 
этом наблю дается снижение индекса созревания ядро
содерж ащ их элементов красного ряда как  свидетельст
во «омоложения» эрит.ропоэза. Увеличивается со
держ ание ретикулярных клеток в селезенке и лим ф ати
ческих узлах.

И сследования в этом направлении позволили решить 
вопрос и о балансе ж елеза в женском организме, что 
чрезвычайно важ но в связи с ежемесячной потерей ж е
леза во время менструации. По мнению ряда скандинав
ских авторов, в пищевом рационе женщ ин детородного 
возраста долж но содерж аться не менее 15 мг ж елеза в 
день. Б аланс ж елеза поддерж ивается при величине мен
струальной кровопотери, не превыш ающей 63 мл. При 
этом ж елеза всасывается 1,5 мг/сут, потеря его составля
ет 0,6 мг/сут; 0,9 мг является резервом для восполнения 
потери во время менструации.

Краткий обзор некоторых общ их вопросов, связан 
ных с проблемой состояния волемических параметров 
кровообращ ения у женщ ин при различны х физиологиче
ских состояниях организма, свидетельствует об актуаль
ности проблемы и необходимости дальнейш его ее разви 
тия. При этом уместно вспомнить известное высказывание 
К лода Бернара: «Что представляет собой внутренняя 
среда организма? Это кровь». И не случайно монография 
H y tten  и Leitch (1971), посвящ енная физиологии бере
менности и представленная преимущественно в аспекте 
развиваю щ ихся при беременности адаптационных м еха
низмов, начинается с раздела «Объем и состав крови».
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Г л а в а  II

Маточно - плацентарное 
кровообращение, 

его развитие и регуляция

Развитие и течение беременности, так  ж е как  рост и 
развитие плода, в значительной степени определяю тся 
физиологическими изменениями в организме беременной 
женщины, среди которых особое месго принадлеж ит 
процессам циркуляторной адаптации. Одним из основ
ных механизмов, обеспечивающих в  течение беремен
ности адекватны е д ля  развития плода условия, поддер
жание постоянства внутренней среды организма и мик
роциркуляции в жизненно важ ны х органах, в том числе 
и в плаценте, является увеличение массы циркулирую
щей крови, получившее название ф и з и о л о г и ч е 
с к о й  г и п е р в о л е м и и  б е р е м е н н ы х .  Ее станов
ление, согласно современным представлениям, обуслов
лено особенностями нейроэндокринных влияний 'в 
организме беременной женщины. Развитие при беремен
ности физиологической гиперволемии связано с включе
нием новой сосудистой зоны — области маточно-плацен
тарного кровообращ ения. Ф ункциональная анатомия 
этой сосудистой области и возможность включения до
полнительного круга кровообращ ения, обеспечивающего 
рост и развитие плода во внутриутробных условиях, 
предопределены особенностями фило- и онтогенеза, х а 
рактером строения сосудов как  материнской, так  и пло
довой части плаценты, соответственно гемохориальному 
типу плацентации.

Современное состояние и перспективы изучения кро
вообращ ения матки нашли отраж ение в ряде опублико
ванных в последние годы трудов обзорного характера 
(Ю. Ф. Змановский, 1973; K rantz, Kiibli, 1967; Laakso 
е. а., 1970; M oll, Kunzel, 1974, и др .).

Регионарная сосудистая зона матки характеризуется 
особой интенсивностью кровообращения. Так, снабж е
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ние матки артериальной кровью происходит через ряд 
анастомозов между артериями матки, яичника и вл ага
лищ а. Н а поверхности тела матки имеются множествен
ные анастомозы с сосудами противоположной стороны 
{так называемые сосудистые аркады  миометрия), 
обеспечивающие непрерывное кровоснабжение всего ор
гана. От этих сосудов отходят пронизываю щ ие мио- 
метрий радиальные артерии, которые достигаю т основ
ного слоя эндометрия. Отток венозной крови от матки 
происходит через маточные и яичниковые сплетения и 
регулируется сокращ ениями ее мускулатуры. В первые 
месяцы беременности— это низкоамплитудные сокращ е
ния высокой частоты, во второй половине ее — сокращ е
ния с высокой амплитудой и низкой частотой. Однако 
вне беременности существует различный ритм  сокращ е
ний мышцы.

В основном слое эндометрия радиальны е артерии д е
лятся на базальные артерии, снабж аю щ ие кровью ниж 
нюю треть основной части эндометрия, и спиральные ар 
терии, которые идут до поверхности слизистой оболочки 
матки. Имеются основания считать, что в миометрии про
исходит артерио-венозное шунтирование крови. При 
прохождении через эндометрий спиральные артерии п ре
терпеваю т ряд изменений. Так, на границе ' между мы
шечным слоем и слизистой оболочкой матки спиральные 
артерии снабжены хорошо выраженным мышечным сло
ем и имеют диаметр около 20—50 мкм; по прохождении 
основной пластинки они теряю т мышечные элементы, 
просвет их становится более широким — до 200 мкм в 
диаметре (K rantz, Kubli, 1967).

В течение каж дого менструального цикла, после от
торжения функционального слоя слизистой оболочки 
матки, возобновляется рост и развитие спиральны х ар 
терий, что определяется характером гормональных 
влияний и представляет собой один из элементов подго
товки эндометрия к возможной имплантации оплодотво
ренного плодного яйца. К ак известно, последняя проис
ходит обычно в области дна матки или в верхней трети 
задней ее стенки. В местах потенциальной имплантации 
зароды ш а находится наибольшее число спиральных 
артерий. Перед имплантацией, которая происходит при 
■сроке развития зароды ш а до 7 ‘/г  дней, отмечается кратко
временный спазм сосудов; после имплантации спираль
ные артерии, наоборот, расш иряю тся. Рост сосудов сли

20

ak
us

he
r-li

b.r
u



зистой оболочки происходит с момента наступившего 
оплодотворения.

Расплавляю щ ие свойства троф областа, способность 
разруш ать ткани матки и стенки сосудов в процессе 
имплантации, обусловливаю т образование вокруг разви
вающегося зароды ш а заполненных материнской кровью 
межворсинчатых пространств. Таким образом, межвор- 
синчатое пространство, представляю щ ее собой разрос
шиеся первичные лакуны, возникает сразу после им
плантации зароды ш а, а ворсинки хориона представляю т 
собой перегородки, отделяю щ ие эти лакуны друг от дру
га. М ежворсинчатое пространство заполняется вначале 
венозной кровью, так  как преж де всего разруш аю тся ве
нозные синусы; позднее, при разруш ении стенок сосудов, 
в межворсинчатые пространства изливается артериаль
ная кровь. Ц иркуляция материнской крови в лакунах 
устанавливается на 14— 15-й день беременности.

Таким образом, снабжение межворсинчатого прост
ранства кровью матери происходит через большое число 
спирально извитых сосудов, расположенных по всей м а
теринской поверхности плаценты. Отток осущ ествляется 
через вены, расположенные в беспорядке между спи
ральными артериями. Число спиральных артерий в 
плаценте зависит от продолжительности беременности и 
величины плаценты и по данным разных авторов состав
ляет от 102 до 500. Септы плаценты в основном состоят 
из тканей плода, но в базальной их части имеются эле
менты и материнской ткани.

Спиральные артерии, проходя через толщ у дециду
альной ткани под плацентой, перед выходом в м еж вор
синчатое пространство резко суж иваю тся, образуя пе
рехват. Считают, что это может играть роль для оста
новки физиологического кровотечения после родов. 
Вслед за сужением спиральных артерий при впадении 
их в межворсинчатое пространство отмечается расш ире
ние просвета (в 6—7 р аз). При этом стенка лиш ается 
мышечных волокон, а эндотелий зам ещ ается клетками 
трофобласта. Расш иренный участок может открываться 
в межворсинчатое пространство не одним, а 2—5 от
верстиями, следующими друг за другом. Спиральные ар 
терии окруж ены уплотненной соединительной тканью, 
так  называемыми колонками; стенки ж е вен очень тон
ки, лишены жомов и не реагирую т на гормональные сти
мулы.
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Установлено, что число функционально активных 
(т. е. открытых) спиральных артерий относительно не
велико соответственно каж дому периоду беременности, 
остальные ж е находятся в спавш емся состоянии. Число 
венозных отверстий в базальной пластинке точно не 
установлено и, по данным разны х авторов, колеблется 
от 79 до 170. Вены эндометрия до места впадения в  ве
ны мышечного слоя идут параллельно основному слою 
слизистой оболочки и сж имаю тся при маточных сокра
щениях, в связи с чем не происходит падения давления 
[коллапса, по выражению  K rantz, Kubli (1967)] в % меж- 
ворсинчатых пространствах. К концу беременности от
дельные части межворсинчатого пространства сливаю т
ся в общий резервуар — хорио-децидуальное прост
ранство.

Н аиболее важным в функциональном отношении 
элементом плаценты является ворсинка, в которой осу
ществляется наиболее тесный контакт материнского и 
плодового кровотоков. Ворсинка, погруж енная в мате
ринскую кровь, состоит из эпителия, стромы и капил
ляров.

Эпителий ворсинки состоит из наружного слоя — син
цития; число клеток внутреннего слоя (цитотрофобласта) 
с течением беременности уменьш ается, и в зрелой п ла
центе эпителий представлен одним слоем. Электронно
микроскопическими исследованиями установлено, что 
материнский кровоток отделен от плодового синци
тиальной мембраной (базальной мембраной трофо- 
бласта), тонким слоем соединительнотканных кол
лагеновых фибрилл и эндотелием стенки плодовых к а 
пилляров.

Толщина этого слоя, разделяю щ его потоки крови м ате
ринского организма и зароды ш а, по 3. П. Ж емковой и 
О. И. Топчиевой (1973), составляет 2—3 мкм. О тлож е
ние фибрина и образование фибриноидного вещ ества ъ  
местах, где граничат ф етальны е и материнские ткани, за  
счет фибрина крови и секретирующей деятельности ци
тотрофобласта обеспечивает иммунологически инертный 
барьер м еж ду организмами матери и развиваю щ егося 
плода.

Кровоснабжение плодовой части плаценты осущ ест
вляется за  счет двух артерий и одной вены пупочного- 
канатика. Последняя имеет собственный мышечный слой 
и мезенхимальную ткань, окружаю щ ую  вартонов сту
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день. Н аруж ная оболочка- пуповины (амнион) мало- 
эластична, тонка и вместе с вартоновым студнем играет 
роль в поддержании циркуляции крови в сосудах пупо
вины. В целом пупочный канатик очень эластичен и 
стенка его сосудов вследствие спирального располож е
ния в ней мышечных элементов способна к сокращению, 
поэтому просвет пупочных сосудов может, по Boyd 
(1960), возрастать или, наоборот, уменьш аться в 6 раз.

К аж д ая  из артерий пуповины снабж ает кровью при
близительно половину площ ади плаценты, и в б азал ь 
ном слое делится соответственно числу котиледонов. 
В каж дом  котиледоне имеется стволовая артерия, д еля
щ аяся  в свою очередь на артерии 2-го и 3-го порядка; из 
последних образуется сосудистая сеть ворсинки. Общее 
число субхориальных сосудов, по данным В. Г. В артапе- 
товой (1964), составляет 15—20 хориальных комплексов, 
каж ды й  из которых формируется из одной артерии и од
ной вены. П ервичная артерия хориального комплекса в 
месте внедрения в субхориальную  часть плаценты как бы 
пробуравливает хориальную поверхность и имеет ясно 
выраженную  форму спирали (рис. 1). Число витков спи
ральны х артерий, по данным автора, колеблется от 1 до 
5, причем в более длинных первичных артериях, распо
лож енных главным образом по периферии плаценты, со
держ ится наибольш ее число витков, более короткие 
ветви располагаю тся ближ е к основанию пуповины и 
■имеют 1—2 витка. В. Г. В артапетова считает, что спи
ральны е сосуды плаценты  осущ ествляю т своеобразную  
буферную  роль, предохраняю щую  капилляры  хориона 
от резких колебаний кровяного давления. В ы сказы вает
ся такж е предположение о том, что спиральные артерии 
плаценты  аналогичны спиральным артериям матки и 
яичников. Таким образом , в каж дом котиледоне имеется 
стволовая артерия, делящ аяся на артерии 2-го и 3-го по
рядка, из которых образуется сосудистая сеть ворсинки. 
С труктура венозной системы соответствует структуре 
артериальной системы за исключением того, что м еж ду 
венам и хориального слоя и веной пуповины имеются 
многочисленные анастомозы.

Внутри котиледонов описаны две капиллярные систе
мы: внутриворсиночная, которая в дольках плаценты 
вступает в тесный контакт с синцитием (синцитио-капил- 
.лярная мембрана) и связана с плодово-материнским 
обменом, и параваскулярная капиллярная сеть. В ос-
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Рис. 1. Препарат плаценты, подвергнутой полной коррозии. Видны  
спиральная артерия хориального ствола и ее капиллярные ветви 

(по В. Г. Вартапетовой, 1964).

новной части долек последняя связана с артериями и ве
нами, образует сеть маленьких артерио-венозных анасто- 
мозоз и связана с внутриворсиночной капиллярной 
системой. По данным >К- С. Вековой (1970), параваску- 
лярная сеть представлена многочисленной группой со
судов разного анатомического строения и функциональ
ного предназначения. Это и продолжение капиллярных 
сетей разветвленных артерий или сливаю щихся из к а 
пиллярных сетей синусоидов и венул, это и ответвление 
главных стволовых сосудов, проходящих на большом 
протяжении в составе структурных образований ворсин
ки. Кроме того, параваскулярны ми сосудистыми образо-
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ваниями являю тся внутренние и внешние анастомозы со
судов стволовых ворсин и особые автономные прямые
сосудистые пучки. Ф ункциональное значение параваску- 
лярной, капиллярной сети проявляется при перегрузке 
капиллярной системы ворсинок, когда ее элементы вы
полняют функцию вневорсиночного шунта.

В первой половине беременности преобладает рост 
плаценты и в  8 нед беременности масса ее в 2 раза  боль
ше массы плода. После развития маточно-плацентарно
го кровообращ ения с 20-й недели беременности плод 
начинает расти быстрее плаценты. Еженедельно до 34-й 
недели беременности масса плода увеличивается на
1,6— 1,8%, после чего темп прибавки массы начинает 
сниж аться. В течение последних 4 нед перед родами он 

, составляет лиш ь + 0 ,6%  массы в неделю.
С массой плода и продолжительностью беременности 

тесно связана величина плаценты (K rantz, Kubli, 1967; 
Klopper, D iczfalusy, 1969, и др .). Согласно данным ли
тературы  (Н. Л. Г арм аш ева, 1967), площ адь поверх
ности ворсинок нормальной плаценты человека колеб
лется от 6,5 до 14,9 м2. Однако в физиологических усло
виях при доношенном плоде эта  величина довольно 
постоянна и составляет от 11 ±  1,3 м2 (K lopper, D iczfalusy, 
1969) до 13,14 м2 (Geifiler, H oltorff, 1972). Таким обра
зом, на 1 кг массы тела плода приходится 4—4,5 м2 по
верхности плаценты, что в 3 ‘/г р аза  больше площ ади ле- , 
точных альвеол, приходящ ейся на 1 кг массы взрослого 
человека. К ривая увеличения площ ади плаценты растет 
значительно быстрее, чем масса плода. Особенно велика 
роль ворсин плаценты в диаплацентарном переходе 
кислорода и углекислоты и, следовательно, в ды хатель
ной функции плода.

П о мнению Geifiler и H oltorff (1972), между резорб- 
ционной площ адью  плаценты  и длительностью беремен
ности как при нормальном, так  и осложненном течении 
последней, точной зависимости нет. Более тесная связь 
сущ ествует между величиной обменной площади плацен
ты и массой плода. Имеются данные об адаптационных 
возможностях поверхности плаценты к потребностям 
плода — увеличении общей площ ади плаценты при мно
гоплодной беременности, декомпенсированных пороках 
сердца. Вместе с тем у больных гипертонической бо
лезнью площ адь поверхности ворсин составляет 7 ,7 ±  
± 1 ,6  м2, при позднем токсикозе — 8,03 м2, гипотрофии
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плода — 8,81 ,м2, при переношенной беременности — 
21,61 м2 и при резуснесовместимости— 21,06 м2 (K lopper, 
D iczfalusy, 1969; Geifiler, H oltorff, 1972). П оявлению  
возрастных изменений в плаценте с 34—35-й недели бе
ременности предшествует снижение кровотока через 
межворсинчатые пространства. Н а 40-й неделе беремен
ности от матери к плоду и обратно переходит более 
3500 мл жидкости в  час, из амниотической жидкости и 
обратн о— 150 мл/ч. П редставления о среднем объеме 
межворсинчатого пространства уточнены K rantz и Kubli 
(1967): для плаценты in s i tu — 170-мл, для родивш ейся 
плаценты — 144 мл.

Основные изменения, которые в течение беременности 
обнаруживаю тся в  сосудистой зоне маточно-плацентар
ного кровообращ ения, связаны с колебаниями давления 
в межворсинчатых пространствах, тогда как  кровообра
щение в миометрии во время беременности сущ ественно 
не меняется. Следует отметить такж е, что сосуды матки 
снабжены адренергическими нервными окончаниями и 
имеют автономную иннервацию и что маточный крово
ток зависит от медиаторов адренергической и парасим 
патической систем. Так, согласно Экспериментальным 
исследованиям G reiss (1972), сосуды мио- и эндометрия 
кастрированных животных чувствительны к а-адренер- 
гическим стимулам, резистентны к а-рецепторной блока
де и даю т реакцию вазодилатации в ответ на стим уля
цию p-адренергических структур. Сосуды ж е плаценты 
экспериментальных животных вблизи срока родов менее 
чувствительны к а-стимуляторам  и более чувствительны -  
к а-блокаде. Н орадреналин, адреналин и серотонин су
живаю т сосуды матки.

Постоянство маточного кровотока при беременности 
показано в  исследованиях с использованием для оценки 
эффективности капиллярного кровотока в миометрии по
казателей  клиренса 133Хе, при которых существенных 
изменений последнего выявлено не было. У неберемен
ных средняя величина его составила 23 мл/100 г в мину
ту; показатели не отличались в разны х отделах матки. 
При беременности средняя величина клиренса равна
18,6 мл/100 г в минуту и существенно различается в о б 
ласти прикрепления плаценты и других отделах матки, 
оставаясь постоянной в разны е сроки беременности. 
Н аиболее высоки значения клиренса 133Хе в послеродо
вом периоде (32,1 мл/100 г в минуту).
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Скорость кровотока в  плаценте оказы вает, по-види
мому, выраж енное влияние на рост плода. Так, согласно 
экспериментальным данным Leduc (1972), измерявш его 
материнский плацентарный кровоток у крольчих с по
мощью меченных изотопами микросфер, между плацен
тарны м кровотоком и массой плодов имеется полож и
тельная корреляция, возрастаю щ ая к последним дням 
беременности (рис. 2 ), несмотря на то, что масса п л а 
центы после 29-го дня с момента зачати я  существенно 
не меняется. Повышение кровотока в  плаценте сопряж е
но с заметным повышением массы плодов.

П ренатальное измерение скорости кровотока и объ
ема циркулирующей в плаценте крови проводится р а з
личными способами. H unerm ann , H ansm ann  и Stolp 
(1973) проводили с этой целью сцинтиграфические ис
следования с введением матери радиоактивного индия 
и судили о состоянии маточно-плацентарного кровообра
щения по показателям  так  называемого плацентарно- 
перфузионного индекса. Однако предпочтение отдают 
упомянутому выше методу изучения состояния кровото
ка в межворсинчатых пространствах по показателям  
клиренса инертного газа 133Хе, поскольку он легче про
никает в  ткани, почти полностью выводится легкими и 
его можно использовать в меньшей дозе.

C lavero  и соавт. (1973) для изучения кровотока у пло
д а и в плаценте вводили 133Хе в  дозе 1 мкКи непосред
ственно в межворсинчатое пространство и по его кли
ренсу, определявш емуся с помощью расположенной на 
передней брюшной стенке сцинтилляционной (камеры, 
вычисляли маточно-плацентарный кровоток и кровоток 
плода. Авторам удалось получить своего рода биофизи
ческую модель с 3 составными частями: миометрий — 
межворсинчатое пространство — плод. Установлено, что 
в течение 5—20 мин не происходит обмена 133Хе меж ду 
межворсинчатыми пространствами, с одной стороны, и 
миометрием и амниотической жидкостью  — с другой. 
Вместе с тем при нормальной беременности установлена 
высокая корреляция (г= 0 ,8 5 ) между кровотоком в орга
нах плода и межворосинчатом пространстве. По данным 
упомянутых авторов, кровоток в межворсинчатом прост
ранстве составляет 65— 120 мл/100 г в  минуту, кровоток 
плода — 90— 190 м л /100 г в минуту.

Аналогичные результаты  дали исследования с внутри
венным введением женщ инам в III триместре беремен-
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Leduc, 1972).

ности пертехнетата с последующим динамическим опре
делением радиоактивности над областью  сердца, бедрен
ной артерии и плацентой с вычислением величины 
кровотока в плаценте по специальной формуле. Было 
выявлено три типа кривых динамики радиоактивности: 
быстрое повышение и спад радиоактивности над пла
центой со снижением последней наполовину через 6— 
8 мин, медленное повышение и спад со снижением р а 
диоактивности наполовину позже 10 мин и поздним 
наступлением плато и неодинаковое повышение радио
активности. Среди женщин с нормально развиваю щ ейся 
беременностью кривые первого типа получены у 23, вто
рого— у 13, третьего — у 2, при патологической беремен
ности преобладали кривые второго и третьего типов. 
Объем крови, протекавш ей через плаценту в 1 мин, в 
норме составил в среднем 162 м л /100 г, при патологиче
ской беременности кровоток зам едлялся до 58 мл/100 г 
массы плаценты (G itsch, Jan isch , 1971). По Moll и 
Kiinzel (1974), кровоток матки при беременности 
составляет у человека 100— 150 мл/мин/кг.

Кровоток в сосудистой зоне маточно-плацентарного 
кровообращ ения характеризуется сопряженными регу
ляторными механизмами, исходящими из организмов м а
тери и плода (Н. Л. Гармаш ева, 1967; K rantz, Kubli, 
1967, и др .). Регуляция кровотока в межворсинчатых 
пространствах на материнской стороне определяется 
давлением крови и маточными сокращениями, на сторо
не плода — пульсацией крови в ворсинках под влиянием
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сердечных сокращений плода, влиянием гладкой муску
латуры  ворсин и периодическим освобождением м еж 
ворсинчатых пространств с соответствующим приближ е
нием материнской и плодной части плаценты вследстие 
сокращ ения мускулатуры ворсин (так  назы ваемое пе
риферическое сердце). В межворсинчатых прост
ранствах кровоток имеет пульсирующий характер  
соответственно систолическим смещениям мускулатуры 
матки и децидуальной оболочки. Во время диастолы 
эти смещ ения миометрия и децидуальной оболочки 
ликвидируются за  счет эластичности тканей и давления 
околоплодных вод (S h art е. а., 1970). Форма м еж вор
синчатого пространства существенно меняется в процес
се родовой деятельности. Сокращ ение матки вызы вает 
сужение вен и артерий, что приводит к повышению 
давления в межворсинчатых пространствах. О днако 
строгой корреляции между интенсивностью маточных 
сокращений и степенью замедления кровообращ ения в 
межворсинчатых пространствах нет. Постоянным сохра
няется взаимоотношение между давлением крови в 
меЖворсинчатом пространстве и внутриамниотическим 
давлением, что в основном регулируется общим внутри- 
маточным давлением. Кровоток матки у человека во  
время родов возрастает до 500—700 мл/мин на 1 кг 
(M oll, Kfinzel, 1974).

В аж н ая роль в формулировании «физиологической 
концепции плацентарного кровообращ ения» принадле
жит Boyd (I960), R am sey (1966, 1972), Czekanow ski
(1970), Moll и Ktinzel (1974) и др. Установлено, что по
стоянство кровотока в межворсинчатых пространствах 
поддерж ивается многоступенчатой цепью регуляторных 
механизмов.

М атеринская кровь изливается из артериальных от
верстий в меж ворсинчатое пространство под давлением 
60—70 мм  рт. ст. по направлению  к хориальной п л а 
стинке, что одновременно предотвращ ает поступление 
ее в венозные отверстия. По Ram sey (1972), после сни
жения максимума давления возникаю т боковые струи 
обратного направления, и ток крови устремляется в ве
ны децидуальной оболочки. Таким образом, направле
ние тока крови определяется артерио-венозными р азл и 
чиями в давлении крови. Основная часть крови из 
межворсинчатых пространств, по данным радиограф и
ческих исследований Ram sey и соавт. (1966). у обезьян
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rhesus macacus возвращ ается в маточный кровоток че
рез отверстия маточных вен в базальной пластинке и 
лиш ь в очень небольшой степени дренируется через 
краевой синус плаценты. Д виж ение материнской крови 
в межворсинчатых пространствах зависит главным о б 
разом от оттока артериальной крови, вязкости крови и 
эластичности сосудистого дерева, а такж е от сократи 
тельной деятельности матки. Д авление крови в м еж вор
синчатых пространствах равняется разнице меж ду ар 
териальны м и венозным давлениенм и в интервале м еж 
ду схватками находится в пределах 10—20 мм ,рт. ст., 
что соответствует среднему давлению  внутри плодного 
пузыря. Н а высоте схватки давление возрастает до 
70  мм рт. ст.; в это время приток артериальной и отток 
-венозной крови зам едляется.

Moll и Kiinzel (1974) д ля  объяснения особенностей 
кровотока через плаценту выдвинули гипотезу о трех- 
зонной модели плацентарного кровотока. Согласно д ан 
ной концепции, первая зона, окруж аю щ ая место в п ад е
ния в межворсинчатое пространство спиральной арте
рии, имеет в центре умеренное сопротивление току 
крови. Вторая зона огибает первую вокруг отверстий 
спиральных артерий и является зоной более высокого 
-сопротивления; третья прим ы кает к венозным отверсти
ям в базальной .пластинке. В торая зона окруж ает от
верстия спиральных артерий и разделяет их от веноз
ных отверстий, тогда как  первая и третья зоны пред
ставляю т собой центральные и околокотиледонные 
•области с умеренным сопротивлением току крови .'

Авторы отмечаю т такж е, что сосудистая зона маточ
но-плацентарных пространств возрастает по объему со
ответственно росту массы  матки (от. 50 г вне беремен
ности примерно до 5000 г со зрелы м плодом), чему 
«удивительно» (по выражению  авторов) соответствует 
и маточный кровоток. Имею тся экспериментальные д ан 
ные о том, что 80— 90% общего объема маточного 
кровотока во время родов проходит через плаценту и 
только 10— 20% достигает мышцы матки (Lees е. а., 
1971).

Основным механизмом, обеспечивающим постоянство 
и  сохранение маточного кровотока при росте матки, я в л я 
ется гиперпластическая дилатация маточно-плацентар
ных артерий, что обеспечивает снижение преплацентар- 
ного сопротивления току крови. При неосложненной бе
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ременности просвет конечных отделов спиральных: 
артерий возрастает с 20 до 2000 мкм в диаметре, т. 
почти в 100 раз. Увеличиваются в объеме во много раз 
и интрамуральны е части артерий.

Moll и Kiinzel (1974) разбираю т несколько вариан
тов механизмов, обеспечиваю щих адаптивный рост м а
точно-плацентарных артерий: эластолиз стенки ар те - 
рий, расш ирение сосудов вследствие снижения трансм у
рального давления, расш ирение и новообразование- 
сосудов под влиянием плацентарных гормонов. В озмож
ность ф агоцитоза эластических волокон в стенке арте
рий .приписывают обнаруж иваемы м в последней клеточ
ным элементам трофобласта. Второй возможный- 
механизм связы вается с особенностями кровообращ ения 
в сосудистой маточно-плацентарной зоне: развитие-
межворсинчатого пространства с низким сопротивлени
ем току крови приводит к падению  такового в сосу
дистой системе матки и, следовательно, к падению- 
трансмурального давления в преплацентарных артери-. 
ях. Авторы вы сказы ваю т предположение, что эти зак о 
номерности являю тся основой ауторегуляции органного» 
кровотока.

Описанные изменения в  значительной степени- 
обусловлены гормональными, в частности эстрогенными 
влияниями, которые вызы ваю т гипертрофию сосудов и- 
разруш ение эластических элементов в их стенке. В лия
ние эстрогенов на маточный кровоток показано экспе
риментальными наблю дениями авторов, которые вводи
ли эстрогены кастрированным овцам в один из рогов 
небеременной матки и отметили выраженное расш ире
ние сосудов и увеличение кровотока на стороне введения 
эстрогенов. Н аряду с этим отмечено (W alters, Cain, 1973),. 
что применение малых доз женских половых гормонов 
(эстрогены, комбинированные эстроген-гестагенные пре
параты ) вызываю т у некоторых . женщин значительное 
повышение объема внутрисосудистой жидкости и, в 
частности, циркулирующей плазмы .

■Как уж е указы валось, наряду с влияниями, исходя
щими из организма матери в регуляции маточно-лла- 
центарного кровообращ ения участвует и организм пло
да. Так, одним из регуляторных механизмов, по- 
Н. Л . Гармаш евой (1967), является усиление сердечной 
деятельности плода и повышение его артериального' 
давления, в результате чего ускоряется кровоток в ,пла~
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центе и возрастает количество переходящ его от матери 
к  плоду кислорода.

Значительный интерес представляю т результаты 
экспериментальных исследований A ssali и B rinkm an
(1973), которые заметно расш иряю т наши представле
ния о сопряженности плацентарной гемодинамики на 
материнской и плодовой стороне. В  хронических экспе
риментах на беременных овцах с искусственно создан- 

*" V. ными гипо- и гипертензивными состояниями, было по
казано, что в организме плода сущ ествует физиологи
ческая циркуляторная буферная система, которая дает 
плоду возможность противостоять стрессу и колебани
ям гемодинамики в организме матери. Это сосудистая 
сеть пуповины и плаценты, венозный боталлов проток и 
комплекс сосудистых систем ductus a rte rio su s — foram en 
ovale — легочная сосудистая сеть. При гипоксии плода 
может наблю даться сужение венозного русла сосудов 
пуповины.

Перечисленные факторы в физиологических условиях 
поддерж иваю т перфузионное давление плаценты. О дна
ко в патологических условиях, особенно при тяж елой 
гипоксии, эти защ итны е механизмы не могут функцио
нировать длительное время, В условиях шока у матери 
в компенсаторных механизмах плода играет роль и по
вышение сердечного выброса. Определенную роль игра
ют такж е гуморальные факторы. И мею тся данные, что 
одним из таких факторов является гепарин, который 
оказы вает сосудорасш иряю щ ее влияние на плаценту.

Таким образом, регуляция маточно-плацентарного 
кровообращ ения является сложным процессом, в кото
ром участвую т многочисленные компенсаторно-приспо
собительные реакции различны х органов и систем о р га
низма матери и плода, обеспечивающие репродуктив
ную функцию человека.

Развитие маточно-плацентарного кровообращ ения, 
процессы общей циркуляторной адаптации при бере
менности, так  же как и другие адаптивные изменения в 
органах и системах беременной женщины, во многом, 
если не преимущественно, связаны  с  нейроэндокринны
ми сдвигами. Последние склады ваю тся из изменений 
гормональной активности ж елез внутренней секреции 
матери, развиваю щ ейся в процессе внутриутробного 
развития функциональной активности эндокринной 
системы плода и гормональной функции троф областа,
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который обеспечивает сложную  координацию всех ме
таболических процессов при беременности.

Эндокринная функция внутриутробного щлода х а
рактеризуется, по L igg ins (1971), наличием в организме 
плода ряда «уникальных биосинтетических .путей и гор
мональных функций», приспособленных д ля  нужд внут- 

•риутробного развития. Д ва  аспекта эндокринологии 
плода имеют особое значение для клиники. Это биосин
тез стероидов в самой ;плодово-плацентарной системе и 
участие плода в  определении срока наступления родов. 
Согласно наблю дениям Н. В. Кобозевой и сотр. (L973), 
у плода наблю дается сочетанное повышение функцио
нальной активности гипофиза, с  одной стороны, и яич
ников, коры  надпочечников и щитовидной ж е л е зы — с 
другой. С озревание яичников происходит в III тримест
ре 1внутриутробной жизни: с 27-й недели появляю тся 
зреющ ие фолликулы, с 33-й недели созревание фолли
кулов носит постоянный характер. П ервое усиление ак 
тивности коры надпочечников плода происходит на 9— 
16-й неделе, а признаки более значительного усиления 
активности всех зон  коры надпочечника наблю даю тся в 
30—35 нед беременности и непосредственно предш ест
вуют становлению  функции надпочечников.

Биосинтез стероидов в плодово-плацентарной систе
ме осущ ествляется при участии так  назы ваемой ф еталь
ной зоны коры  надпочечников, занимаю щ ей к моменту 
рождения п лода большую часть объема железы  и р а с 
полагаю щ ейся у взрослого человека между мозговым 
слоем и лраницей коры надпочечников. По мнению 
большинства исследователей, ф етальная зона коры 
надпочечников представляет собой сетчатую  зону, ги
пертрофированную под влиянием высоких концентра
ций эстрогенов. Развитие последней происходит под 
влиянием АКТГ; в ней образую тся Д-5,3-|3-оксисте- 
роиды, главным образом дегидроэпиандростерон и его 
сульфат — основные предш ественники эстрогенов, обра
зующихся при беременности в плодово-плацентарной 
системе. Н е исключено так ж е  и стимулирую щ ее влия
ние хорионическою  гонадотропина.

Участие плаценты  в процессе гормонообразования 
связано с  высокой энзиматической ее активностью. Эн
зимные системы, принимаю щ ие участие в биосинтезе 
эстрогенов, обнаруж иваю тся в  плаценте уж е в I три
местре беременности.
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П лод и плацента имеют различны е ферментные 
системы. В плацентарной ткани, в частности, имеется 
комплекс ферментов, принимающих участие в началь
ных стадиях биосинтеза предшественников стероидных 
гормонов. Основным отличием элементов троф областа 
от тканей плода является наличие в нем энзим а Зр-ол- 
оксистероид-дегидрогеназы, обеспечивающего п ревра
щение прегненолона в прогестерон и дегидроэпиадросте- 
рон и другие предшественники эстриола. Ферментные 
системы троф областа способны подвергать окислению 
только С ̂ -стероиды, тогда как  у плода имеется д ругая 
ферментная система (16 а-гидроксилаза), окисляю щ ая 
Cie- и Cig-стероиды. Кроме того, и плацента и печень 
плода имеют ферментную систему ароматизации. Н а 
личие в печени плода ферментных систем, связываю щ их 
эстрогены, предохраняет его от избыточного влияния 
активных эстрогенов, свободно циркулирую щих в орга
низме матери при беременности.

В ткани троф областа обнаруж ивается ряд нестеро
идных гормонов, обладаю щ их биологической актив
ностью,—  тиреотропин, АКТГ, окситоцин, релаксин и 
т. д. С несомненностью доказано, однако, лиш ь образо
вание двух гормонов белковой природы — хориониче
ского гонадотропина (ХГ) и хорионического соматомам- 
мотропина.

Согласно современным представлениям, ХГ, т а к  ж е 
как  и хорионический соматомаммотропный гормон, 
синтезируются в цитотрофобласте, а накапливаю тся в 
синцитиотрофобласте. С мочой беременной женщ ины 
вы деляется лиш ь 10% общего количества образую щ их
ся гонадотропных гормонов. В крови ХГ обнаруж ивает
ся уж е спустя 7—9 дней после овуляции, дальнейш ее 
его повышение характеризуется (возникновением пика 
на 60—70-й день беременности. В моче в это врем я об
наруж ивается до 100 000 М Е/л гормона. П осле этого 
концентрация ХГ в крови и моче падает довольно быст
ро до уровня, сохраняю щ егося до  'конца беременности 
(рис. 3 ). Биологические свойства ХГ обеспечиваю т ав 
тономную регуляцию стероидогенеза и обмена веществ 
при (беременности. ХГ имеет слабую  фолликулОстимули- 
рующую активность и вы раж енны е лютеинизирутощие 
свойства, обладает способностью активировать андро
генную функцию надпочечников плода и, возможно, 
стимулирует стероидогенез в  ткани трофобласта.
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Дни после 1-го дня последней менструации

Рис. 3. Концентрация хорионического гонадотропина в моче женщин 
в течение неосложненной беременности (по Albert и Berkson, 1951).

Второй образую щ ийся в плаценте белковый гор
м о н — это хорионический соматомаммотропный гормон, 
или плацентарны й лактоген, обладаю щ ий активностью 
пролактина и иммунологическими свойствами гормона 
роста.

Уровень содерж ания его в 1крови регулируется коли
чественным содерж анием в крови глюкозы, зависит от 
величины плаценты, а такж е повышается (при длитель
ном голодании (Tyson, A ustin, F arinho lt, 1971). Биоло
гические свойства плацентарного лактогена сводятся к 
выраженным лактогенным и соматомаммотропным 
влияниям. Гормон способствует развитию 'молочных 
ж елез, повышает толерантность к глюкозе и тем самым 
создает так  называемую  инсулиновую резистентность 
при беременности. По выражению  Am oroso и P o rter 
(1971), плацентарный лактоген обладает свойствами 
«метаболического гормона поздних сроков беремен
ности».

П лацентарны й лактоген образуется с ранних сроков 
беременности, обнаруж ивается в  крови с 5-й недели, 
после чего концентрация его медленно повышается до 
максимума (8— 10 мг/л) после 36-й недели. При доно
шенной беременности за 24 ч образуется 1,78 г гормона. 
«Зону опасности» для плода составляет концентрация 
гормона в плазм е от 4 мг/л. По наблюдениям 
C rosignan i, N ancioni и B ram bati (1972), при доношен
ной беременности концентрация хорионического гона
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дотропина в  сыворотке крови составляет 9450± 930  М Е/л, 
хорического соматомаммотропина — 6340 ± 3 9 0  г/л.

В связи с важ ны м диагностическим значением осо
бенностей биосинтеза эстрогенов в 'плодово-плацентар
ной системе большое внимание было уделено изучению 
этой проблемы за  последнее десятилетие. Различны е ее 
аспекты получили отраж ение в ряде работ (Э. Р. Б агр а 
мян, Е. А. Голод, 1973; Kjopper, D iczfalusy, 1969; Am o
roso, P orter, 1971; L iggins, 1971; H ytten , Lind, 1974; 
Klopper, 1974).

В течение беременности продукция эстрогенов тро- 
фобластом возрастает более чем в  100 р а з  с одновре
менным изменением соотношений меж ду трем я «клас
сическими» эстрогенами: эстроном (E i) , эстрадиолом 
(Е 2) и  эстриолом (Е 3). Так, у небеременных соотноше
ние E i : Е2 : Е3 составляет 1,1 : 0,3 : 1,1; при беременности 
оно сдвигается в сторону эстриола, составляя 1 ,0 :0 ,4 : 
:4,22 (L iggins, 1971).

Н а приведенной ниже упрощенной схеме 1, пред
ставлены основные этапы  биосинтеза эстрогенов в  пло- 
дово-плацентарной системе.

Таким образом, в  биосинтезе эстрогенов ври бере
менности участвую т и трофобласт, и надпочечники пло
да, а преобладание эстриола является результатом вы 
сокой активности 16-гидроксила.зы в  печени и других 
тканях плода. Предш ественники эстрогенов циркули
руют между плецентой и плодом. О днако перед родами, 
согласно приводимым H ytten  и Lind (1974) данным, 
около 9/ю предш ественников плацентарного эстриола и 
от XU до !/2 образую щ ихся в плаценте эстрона и эстра- 
диола вы рабаты ваю тся надпочечниками плода. В п ла
зме крови беременной женщ ины эстрон содерж ится в 
виде сульфата, эстрадиол — почти исключительно в не
связанном состоянии, э стр и о л — в виде глю куроната. 
В моче беременной женщины на долю  соединений типа 
эстриол-16-глюкуронизида и эстриол-З-тлю куронизида 
приходится более 85% общего количества эстриола.

К концу беременности, за 3—4 дня до родов, содер
ж ание эстрогенов в плазм е периферической крови н а
ходится в пределах 11,2— 11,7 мкг/100 мл, причем со
держ ание эстриола составляет 5,3 мкг/ЮО мл 
(O szczygiel, 1973). По M unson и соавт. (1970), содер
ж ание в Плазме несвязанного эстриола возрастает с 
208 в 9— 16 нед беременности до 1196 нг/100 мл в по
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С Х Е М А  3
Упрощенная схема биосинтеза в комбинированной 

фето-плацентарной системе

МАТЬ

Холестерол

П регнандиол
мочи

Д Э А -сульф ат

Эстрон

Э страдиол ч_-

Эстрнол
мочи

ПЛ АЦ ЕН ТА

П регненолоп —

ПЛОД

■ П регненолон-сульф ат

3|3-оксистероид-
дегидрогеназа

П рогестерон 

—  Д Э А  

4
Эстрон

М етаболиты
кортизола

Э страдиол

Д Э А -сульф ат

При про
хождении 
через пе

чень и т к а 
ни плода

Эстриол
мочи

Эстриол 16а-О Н -Д Э А -сульф ат

следние 8 нед беременности (рис. 4). По приведенным 
H ytten  и Lind (1974) данным, ;в 18 нед беременности со
держ ание несвязанного эстрадиола-17|3 составляет 
4,5 мкг/л, в 35 н ед — 14 мкг/л, после чего отмечается 
больш ая широта индивидуальных и суточных колеба
ний, без существенного изменения среднего значения. 
С одерж ание в плазме эстриола в 25 нед беременности 
колеблется в -пределах между 5 и 30 мкг/л и увеличива
ется до 90—220 -мкг/л к сроку -родов. По Klopper и 
D iczfalusy (1969), уровень экскреции эстриола с мочой 
в 25 нед беременности составляет 10 мг/сут, в 34— 
35 нед — 20— 22 мг/сут, к моменту родов — 34 мг/сут.

Таким образом, суточная экскреция эстрогенов во 
второй половине беременности является показателем 
функции плодово-плацентарной системы, а увеличение
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Рис. 4. Среднее содерж ание (пунктир) и пределы  колебаний (сплош 
ная линия) уровня эстриола в плазм е периферической крови при не
осложненной беременности. По горизонтали •— недели беременности 
(по N ach tig a ll, B asse tt, H o g san d e r е. а., 1966).

уровня экскреции эстриола с 18-й недели беременности 
до родов коррелирует с массой плода, его надпочечни
ков и образованием предшественников С 19-стероидов. 
Продукция эстрогенов при беременности является, т а 
ким образом, следствием большого числа этапов синте
за, происходящего в плаценте и в организме плода 
(рис. 5).

В амниотической жидкости содерж ание суммарных 
эстрогенов возрастает по мере прогрессирования нор
мальной беременности с 69 до 1089 мг/л, тогда как, по 
P ineus и P ineus (1970), при беременности плодом- 
анэнцефалом оно составляет 312 мг/л при сроке 44 нед, 
а при внутриутробной гибели плода колеблется от 42 до 
264 мг/л. С одержание эстриола в амниотической ж и д
кости ко времени наступления родов достигает 683 мкг/л; 
при плохом прогнозе оно составляет менее 100 мкг/л.

Эстрогены играю т особенно важную  роль в ад ап та
ции матки и ее кровоснабжении в процессе прогресси-
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Рис. 5. Экскреция суммарных эстрогенов в теченне 4 нормальных бе
ременностей. Сплошная линия соответствует средней массе плацен
ты в различные сроки беременности (по Amoroso и Porter, 1971).

рования беременности. Их биологическое влияние 
обусловливает увеличение матки. Эстрогены оказы ва
ют влияние на основное вещество соединительной ткани, 
имеющее строение геля и являю щ ееся важным буфером 
между кровью и клетками; с ним связано связы вание и 
освобождение большого количества воды и электроли
тов. Эстрогены изменяют степень полимеризации муко- 
полисахаридов, вследствие чего основное вещество 
соединительной ткани может переходить в гигроскопи
ческое состояние, связы вать большее количество воды и 
разм ягчаться. Соединительная ткань в этих условиях 
становится растяжимой, что приводит к характерному 
размягчению  шейки матки, разрыхлению  сочленений 
различных суставов. Н аряду с этим эстрогены обуслов
ливаю т расш ирение сосудов кожи и конъюнктивы. С их 
влиянием связы ваю т повышение концентрации транс
портных белков и изменения процесса свертывания кро-
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ви и чувствительности дыхательного центра. Н аряду с 
биологическим эффектом эстрогенов васкуляризация и 
адаптация миометрия связаны с 'воздействием вы раба
тываемого в плаценте прогестерона (так называемого 
гормона беременности). Сочетанное действие этих гор
монов обеспечивает аккомодацию  матки и питание п ло
да. Прогестерон тормозит, кроме того, активность мио
метрия, стимулирует рост железистой ткани молочных 
желез и пониж ает общий тонус всей гладкой м ускула
туры.

В ранние сроки беременности основным местом вы 
работки прогестерона является ж елтое тело яичника. 
И сследование его ультраструктуры  в  различны е сроки 
беременности свидетельствует о наличии признаков 
ускорения обмена стероидных гормонов — усиленно 
развит аппарат Гольджи и эндоплазматический ретику- 
лум, митохондрии содерж ат большее количество ос- 
миофильных включений и меньшее количество липид
ных клеток. В ы раж енная регрессия структуры желтого 
тела, по данным L affargue и A dechy-Benkoel (1973), н а
ступает лиш ь в  6V2 мес беременности, однако полной 
регрессии не происходит, и особенно часто сохраняю тся 
тека-клетки. Ф ункциональная активность ж елтого тела, 
по наблю дениям упомянутых авторов, сохраняется и к 
сроку родов.

В течение первого м есяца беременности вы рабаты 
вается 10 мг, во II триместре беременности до 250— 
300 мг/сут; в III триместре — 300—400 мг'прогестерона 
(H ytten , Lind, 1974). В конце беременности к плоду п е 
реходит в день д о  75 мг прогестерона, больш ая часть 
которого превращ ается в печени в  различны е м етаболи
ты, а в надпочечниках плода в кортизол и кортикосте- 
ров.

В плазме крови женщ ин в ранние сроки беремен
ности содержится 20 мкг/л прогестерона, в  конце бере
менности— 150—200 мкг/л; в пробах крови из 
межворсинчатых пространств концентрация прогестеро
на составляет в среднем 770 мкг/л с колебаниями от 
200 до 2160 мкг/л. Около 10% гормона циркулирует в 
несвязанном с белками состоянии, основная ж е часть 
связала, с альбуминами. Конечный продукт обмена п р о 
гестерона — прегнандиол — образуется такж е из пре- 
гненолона и дезоксикортикостерона. В прегнандиол пе
реходило лиш ь от 6 до 2 2 % общего количества
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С р о к  беременности, нед

Рис. 6. Выделение с  мочой прегнандиола при нормальной беремен
ности. Верхние и нижние пределы колебаний даны при 95% вероят

ности (по Am oroso и Porter, 1971).

прогестерона (рис. 6). В мышце матки более высокая 
концентрация прогестерона обнаруж ивается в областях, 
прилегаю щ их к  плаценте. По предположениям H ytten  
и Lind, так  назы ваемы й врогестероновый блок плацен
ты связан  со снижением возбудимости мышцы под 
влиянием прогестерона в  результате связы вания каль
ция в клетке, но феномен этот с определенностью еще 
не установлен.

В отличие от содерж ания эстрогенов в амниотиче
ской жидкости, достигаю щего максимума к концу бере
менности (K lopper, 1974), наивысш ая концентрация 
прогестерона отмечается в 13— 16 нед — 55300 нгагс; к 
37—40-й неделе беременности она снижается до 
26 400 нг/л. При сопоставлении с концентрацией проге
стерона в  плазме крови ib первой половине беременности 
существенных различий не обнаружено. Однако к концу 
последней концентрация прогестерона в плазм е крови 
более чем в 6 раз превыш ает таковую  в амниотической 
жидкости.
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Процессы циркуляторной адаптации при беременно
сти, особенно регуляции обмена жидкости между внут- 
рисосудистыми и внесосудистыми бассейнами и, следо
вательно, объема циркулирующей в сосудистом русле 
крови, тесно связаны  с образованием в коре надпочечни
ков глюко- и минералокортикоидов.

В организме небеременной женщ ины синтезируется 
до 200 мкг/сут альдостерона, в 36 нед беременности — 
1000— 1100 мкг, в  «последний месяц беременности — 
1300— 1500 мкг. В п лазм е крови у небеременных кон
центрация альдостерона составляет 100—200 нг/л, в кон
це беременности — 200—700 нг/л; уровень выделения его 
с мочой равен 1 мкг/сут у небеременных и 3 ,6 ±  
± 2 ,5  мкг/сут в III  триместре беременности. При бере
менности усилено превращ ение альдостерона в альдо- 
стерон-глюкуронид, который выделяется с мочой. Био
синтез альдостерона стимулирую т эстрогены.

Физиологически протекаю щ ая беременность сопро
вож дается нарастанием содерж ания в крови глюкокор- 
тикоидных гормонов. Dokumov, Mil ano v и Trepetsihov
(1974) высказываю т предположение о том, что материн
ский: АКТГ не проникает через плацентарный барьер, а 
развитие и функция надпочечников плода связаны  со 
стимуляцией собственным АКТГ. Н арастание уровня 
секреции эстрогенов при беременности приводит к повы 
шенному образованию  кортикостероидсвязываю щ его 
белка (транскортина), благодаря чему значительная 
часть образую щ ихся при беременности глюкокорти- 
коидов находится в связанном с белком состоянии 
(А. Ф. Бунатян  и др., 1971, и д р .). Стероиды надпочеч
ников переходят через плацентарный барьер и кон
центрация их по обе стороны его определяется емкостью 
связываю щ его белка.

Таким, образом, развитие маточно-плацентарного 
кровообращ ения и гормональные сдвиги, обусловленные 
функциональной активностью плаценты, являю тся стро
го сопряженными процессами и о казы в аю т, многосто
роннее влияние на организм беременной женщины.
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Г л а в a .  Il l

Физиологическая 
гиперволемия беременных 

и механизмы обратного его развития 
после неосложненных родов

Концепция о «плеторе беременности» была сформу
лирована еще в конце X V III столетия. К середине 
прошлого века было известно, что у 'подопытных живот
ных (.кроликов) объем крови при беременности в о зр а
стает до 6,7% массы. П ервые определения объема кро
ви у •беременных принадлеж ат L untz (1911), который с 
помощью окиси углерода исследовал объем циркулиру
ющей крови у 6 женщин перед родами и .пришел к 
заключению, что он составляет 4,69—6,05% (в среднем 
5,32% ) массы тела у женщин вне беременности и 6,03—
11,26% массы  тела при беременности с последующим 
отчетливым снижением через 8 дней — 3 мес после 
родов.

Определение волемических параметров гемодина
мики с помощью красочного метода получило распрост
ранение в  клинической практике с 30-х годов нашего 
столетия, которым и были подтверждены уж е сущест
вовавш ие представления о «плеторе беременных».

Н арастание массы  циркулирующей крови при бере
менности подвержено широкому диапазону индиви
дуальны х колебаний в сравнении с показателям и до 
беременности. Несколько более однородны данные о на
растании объема циркулирующих эритроцитов. Вместе 
с тем, несмотря на большой диапазон индивидуальных 
колебаний О Ц К  в конце беременности, у одной и той же 
женщины отмечается относительное постоянство степе
ни развития физиологической гиперволемии при повтори 
ной беременности. . :

В сравнении с показателям и вне беременности об
щий объем крови возрастает на 25—48% , и к концу бе
ременности средние показатели, по данным р яд а  иссле
дователей, находятся в пределах  4820—5460 .мл, а
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объем циркулирующих эритроцитов составляет 1622— 
1790 мл. Общий объем крови к III триместру беременно
сти, 'в сравнении с показателям и здор»вых небеременных 
женщин, возрастает на 1048 мл, из них за  счет объема 
плазмы 891 мл — по B lekta, H lav a ty  и соавт. (1970), 
1365 мл (в том числе 1070 м л  за  счет ОП) — по наблю 
дениям Schw arz и Schw artz  (1970), 1080 мл (760 мл за 
счет ОП) — по Н. Н. Варфоломеевой (1973) и 1165 мл, 
или 16 мл/кг (из них 855 мл, или 11 мл/кг, за  счет 
О П ) — по М. А. Репиной (1973).

L ange и D ynesius (1973) произвели расчеты на осно
ве материалов 14 опубликованных в литературе источ
ников,, основывающихся преимущественно на данных, 
полученных с помощью красочного метода. В соответст
вии с полученными усредненными результатами общий 
объем циркулирующей крови 'возрастает при беремен
ности на, 1265 мл (с 3945 мл вне беременности до 5210 мл 
в III триместре); развитие физиологической гиперволе
мии за  счет плазм ы  происходит на 1095 мл, за  счет 
эритроцитов — на 228 мл; гематокрит сниж ается с 0,393 
до 0,33.3 л/л.

М аксимальный уровень О Ц К  при одноплодной бере
менности достигается к  III триместру, меж ду 28-й и 36-й 
неделями! По наблю дениям нашей клиники (О. Ф. Л ит
вин, И. В. Осипова, В. И. Стуклов, 1970), а такж е 
M acdonald и Good (1972), показатели О Ц К  у здоровых 
женщин, обследованных в  пределах 28—32-й, 33—36-й и 
37—40-й неделями неосложненной беременности, сущ е
ственно между собой не различаю тся, и максимальный 
уровень физиологической гиперволемии развивается к 
началу III триместра беременности.

Ц иркуляторная адаптация материнского, организма 
начинается уж е в  I триместре беременности. По нашим 
данным, существенное повышение м ассы  циркулирую 
щей крови за счет жидкого ее компонента вы является 
иа 11— 12-й неделе беременности.

При выявлении срока развития физиологической ги- 
нерволемии были сопоставлены соответствующ ие пара- 
раметры О Ц К  у 21 женщины при сроке беременности 
5—7 нед, у 48 женщин при 8—9 нед, у 16 — при 10— 12 
нед беременности (А. В. Травина, 1970). У становлена 
отчетливая тенденция к увеличению объема плазм ы  с 
10— 12-й.недели беременности (Р < 0 ,0 5  в сравнении с 
данными 5— 7-й недели беременности). Так, объем
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плазмы  iB 5—7 нед составил 2 4 46± 87  мл (3 8 ±  1,5 мл/кг), 
в 7—9 нед — 2 5 3 5 ± 4 6  мл (41 ± 1 ,4  м л/кг), в 10—
12 нед — 2 7 2 3 ±  104 мл (4 5 ± 0 ,3  м л/кг). З а  счет 
плазменного компонента масса циркулирующей крови 
возросла в среднем с 5—7-й до 10— 12-й недели бере
менности на 433 мл, или примерно на 6—7 мл на 1 кг 
массы тела.

К  аналогичным вы водам о сроке развития физиоло
гической гиперволемии беременных пришли Duffus, 
M ac G illiv ray  и D ennis (1970). Chesley (1972) отметил 
первое повышение объема циркулирующей плазмы у 
женщ ин в 6—7 нед беременности.

Н аряду с этим, по данным наших наблюдений, поле
мические парам етры  гемодинамики у беременных в ран 
ние сроки находятся в определенной корреляции с ти
пом телослож ения обследуемых. Эти различия не 
вы являю тся статистически при анализе абсолютных по
казателей  О Ц К, однако очень отчетливы при вы раж е
нии этих показателей  соответственно массе тела обсле
дованных (табл. 2).

Объемы эритроцитов и плазмы увеличиваю тся при 
беременности неравномерно: ОЦЭ возрастает на 31— 
40%, ОП — на 40—48%. Неравномерное, увеличение 
каж дого из компонентов циркулирующей крови в 
процессе развития физиологической гиперволемии при
водит к изменению ряда гематологических п ока
зат е л ей — числа эритроцитов в  периферической кро
ви, концентрации гемоглобина, гематокрита. С ред
ние показатели гемоглобина у здоровых небере
менных женщин колеблю тся в пределах 137— 
140 г/л крови, при 'беременности находятся в пре
делах  110— 120 г/л, в  том числе и при ежедневном до
полнительном приеме 12 мг ж елеза. При приеме более 
высоких терапевтических доз (до 100 мг) степень сни
жения уровня гемоглобина может быть меньшей, и кон
центрацию последнего удается поддерж ать на уровне 
125— 130 г/л. Снижение ' содерж ания гемоглобина от
мечается уж е с конца I триместра беременности и в це
лом составляет 15%.

По наблю дениям Liley (1970), содерж ание гемогло
бина в периферической крови не находится в строгом 
соответствии с истинным гематологическим состоянием, 
а связано с темпом нарастания и абсолютным приро
стом объема плазм ы . По мнению автора, спорная си-.
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Т а б л и ц а  2

Параметры циркулирующей крови при ранних сроках 
беременности1

П арам етры  
О Ц К  i 

( М + т )

К атегории обследованны х по м ассе тела
В ероятность

различий
<Р)

д о  90% 91-110%
более

110%
а 15 ‘ 40 30

■ мл 4446 ± 2 3 0 4109 ± 9 3 4 3 9 8 + 1 3 0
ОЦК

мл/кг 8 4 ± 6 ,3 70 ± 1 ,9 5 9 + 1 ,8 3:1—2 < 0 ,0 1 —

мл 2 6 8 3 + 5 8 2 4 4 8 ± 6 0 2 6 1 4 ± 7 9

0,001 
2:1 < 0 ,0 5

оп
мл/кг 51 ± 4 ,1 4 2 ± 1 ,2 7 35 ± 1 ,1 6 3:1— 2<0,001
мл 1 7 6 3 ± 9 9 1 6 6 1 + 4 7 1784 ± 5 8 —

оэ
мк/кг 3 3 + 2 ,6 28 ± 0 ,8 4 2 4 ± 0 ,8 2 3 .1—2 < 0 ,0 1

1 Возраст 3 0 ± 0 ,7  лет; масса тела 6 3 ± 1 ,1  кг, или 105±1,5%  Д М ; 
рост 160 + 0 ,5 4  см; срок беременностй 5— 12 нед.

туация возникает при неосложненном течении беремен
ности с неизменной формулой крови и отсутствием 
повышенного количества ретйкулоцитов в сочетаний- с 
выраженным снижением концентрации гемоглобина к 
периферической крови. В подобных случаях следует при
бегать к определению объема циркулирующих эритро
цитов. При ОЦЭ в крови беременной женщины, (превы
шающем 25 мл/кг, к повышению содержания гемоглоби
на стремиться не следует. Было установлено также, что 
около 80% беременных с содержанием гемоглобина в 
периферической крови 100— ПО г/л и 50% женщин с со 
держанием 90— 100 г/л, «анемией» не страдают,

Количество тромбоцитов при 'берёменности возраста
ет на ‘/з, увеличивается содержание лейкоцитов с  неред
кой тенденцией к повышению юных форм и нарастани
ем содержания в них щелочной фосфатазы.

Различный темп нарастания каждого из компонен
тов циркулирующей крови — плазмы и эритроцитов — 
обусловливает, таким образом, возникновение феномена 
гемодилюции или физиологической гидремии. П ослед
няя наиболее отчетливо выражена в конце I и во II 
триместре беременности (С. X. Хакимова, 1971; 
•Goltner, 1960, и др .). Д о  28— 32 нщ преимущественно
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увеличивается объем плазм ы , тогда как  нарастание ко
личества циркулирующих эритроцитов начинается в бо
лее поздние сроки и продолж ается до наступления ро
дов (рис. 7 и 8 ). Кроме того, наблю дается больш ая 
вариабельность степени нарастания объема плазм ы  при 
больш ей стабильности показателей  прироста объема 
циркулирую щ их эритроцитов у некоторых женщин, что 
связано такж е и с показателям и их физического разви
тия (Liley, 1970). Увеличение объема плазмы , как уже 
указы валось, начинается в ранние сроки беременности 
и достигает плато 'максимума к 34-й неделе. В I триме
стре объем плазм ы  повышается относительно медленно, 
во II — темп нарастания ускоряется с  последующим з а 
медлением к III триместру беременности.

Вопрос о приросте объема плазмы  при беременности 
л  его причинах привлекал  внимание многих исследова
телей м обусловил . стремление к обобщению — усред
нению данных, приведенных в литературе разны х лет. 
L ange  и D ynesius (1973) на основе подсчетов результа
тов, приведенных в 24 источниках литературы, устано
вили, что средний прирост ОП при беременности одним 
плодом составляет около 1000 мл (ОП у небеременных 
2474 >мл, в  I триместре беременности — 2671 мл, во I I —> 
3186 мл, в III — 3569 мл) и 1500 мл при беременности 
двум я плодами. Аналогичным образом  опубликованные 
различными исследователями наблю дения были сумми
рованы и C hesley (1972). По данным этого автора, у 
440 женщ ин вне периода беременности ОП составляет 
2580 мл, или 48,3 мл/кг, и у 955 беременных женщ ин — 
3655 мл, или 62,2 мл/кг (средний прирост ОП — 42% ).

П о Rovinsky (1971), при уровне ОП у небеременных, 
равном 2768 мл, прирост его составляет 1258 мл. 
H y tten  и Leitch (1971) отметили, что ОП вне периода 
беременности составляет 2600 мл, его прирост равен 
1250 мл; пик прироста О П  отмечен в 34 нед беремен
ности, в  последние нед он сниж ается на 200 мл. По 
R ovinsky (1971), к 24-й неделе беременности ОП возра
стает  на 34% в сравнении с уровнем вне периода бере
менности, к  моменту .«’пика», в 33—36 нед,— на 49% .

Д л я  клинической практики представляю т интерес 
динамические исследования у 39 женщин во время бе
ременности (средний возраст 2 4 ,9 ± 5 ,8  года;, рост 
162,4±6,1 см; масса тела при первом исследовании 
5 8 ,2 ± 5 ,9  кг; масса; плода — 3 ,28 ± 0 ,4 2  кг), проведенные
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С р о к  беременности, нед

Рис. 7. Индивидуальные колебания объема плазмы при беременнос
ти (по Соре, 1958).

Рис. 8. Индивидуальные показатели гематокрита (% ) при беремен  
ности (по Соре, 1958).

H ytten  и Leitch (1971) вплоть до 6—8-й недели после 
родов с определением ОП у каж дой женщ ины 3—4 раза. 
М аксимальное повышение объема плазмы  в конце бе
ременности, по сравнению с послеродовым периодом, 
находилось в пределах 630— 1940 мл, составляя в сред
нем 1230 мл. ОП в 12 нед беременности составил 
2768+ 217 , IB 13— 16 нед — 2820+368, а 17—20 нед —
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3134±303 , в 21— 24 н е д — 3244+436, б 25—28 нед —  
3751 ± 4 5 5 , в  29— 32 нед — 3730 ±  390, в 33—36 н в д -^  
4022±270, в 37—40 нед — 3689±426 , через 6—8 нед: 
после родов — 2 699± 298  мл.

Таким образом, анализ опубликованных в  литерату
ре многочисленных исследований показы вает, что сред
ний прирост (Ш  составляет около 1250 мл. При повтор
ной беременности это увеличение плазменного объема 
происходит «  еще больш ей степени и достигает прим ер
но 1500 мл.

К ак  уж е указы валось, максимльного уровня ОП 
достигает к 34 нед беременности. Значительные индиви
дуальные колебания, отмеченные различны ми исследо
вателями, могут бы ть обусловлены и дополнительными 
ф акторам и другого рода. Так, установлено, что при бе
ременности одним плодам в  последние 8 нед ОП превы 
ш ает п оказатель  у небеременной женщины на 48% .П ри  
многоплодной беременности процесс циркуляторной; 
адаптации .продолжается до последних недель беремен
ности, и наибольш ее увеличение объема плазмы (на 
67% в сравнении с уровнем вне беременности) наблю 
дается на 37—40-й неделе. В равной степени и объем 
эритроцитов при многоплодной беременности имеет тен
денцию к нарастанию  до последних недель и повы ш а
ется в большей степени (на 40% в последние 4 нед),. 
чем при беременности одним плодом (на 31% ). 
Установлена п р ям ая  связь между степенью повышения 
объема плазмы  в последние недели беременности и уве
личением массы плаценты, что частично подтверж дает 
влияние ее к а к  артерио-'венозного шунга на объем и 
состав крови. Установлено такж е, что прирост ОП при 
беременности не связан с  исходными показателям и ОП 
до беременности, но обусловлен массой и числом разви
вающихся плодов. . .

П оддерж ание определенного соответствия м еж ду 
емкостью вновь образованного сосудистого русла и м ас
сой циркулирующей в  нем крови связано с особенностя
ми нейрогуморальной регуляции, обусловливающей; 
преж де 'всего прирост ж идкого компонента циркулиру
ющей крови — плазм ы  за  счет изменений в системевод- 
но-электролитного и белкового баланса. Последние 
направлены на задерж ку  в организме беременной ж ен
щины жидкости в сосудистом и внесоеудистом бассей
нах и образование околоплодных вод. О тмечаемая лр'ш
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беременности прибавка массы тела обусловлена, кроме 
того, развитием плода, плаценты, увеличением разме
ров матки, молочных желез, накоплением жира. В мно
гообразном комплексе причин, способствующих прибав
ке “массы тела беременной женщины и развитию про
цессов циркуляторной адаптации, важную роль , играет 
задержка воды и электролитов. П о наблюдениям Hytten 
и Leitch (1971), осуществленным с  ломощыо дейтерия, 
:на долю общего 'количества воды в организме женщины 
в перечисленных выше компонентах прибавки, массы те

ла,. кроме жира, в 20 нед беременности приходится 
1500ч,г, в 30 нед — 3750 г, в 40 н ед —-7000 г. Распределе
ние жидкости во внеклеточном пространстве во время 
«беременности происходит неравномерно: основная ее 
.м асса- накапливается в межтканевом пространстве, в 
меньшей степени повышается объем анутрисосудистой 

жйДкйсти (Л, Л. Колпакова, 1965). Задерживающаяся 
в организме беременной женщины ко времени родов 
вода распределяется следующим образом^ ; плод — 

"0,96 кг, плацента — 0,41 кг, амниотическая жидкость —
I кг',: кровь — 1 кг, матка — 0,60 кг, молочные железы —  
0,50«г, ткани матери — 1,40 кг.

Изменения количества жидкости, задерживающейся  
•в организме беременной женщины, сочетаются с различ

ным в разные сроки беременности характером выделе
ния i втеденной перорально воды. Отмечено, в частности, 
что при беременности способность выделять введенную 
.’воду повышена, У небеременных после водной нагрузки 
(1- я - воды) максимум выделения мочи составляет в 

•среднем 16 мл/мин, тогда как (в первой половине бер е
менности в течение первых 2 ч после приема 1 л неред
ко может быть выделено до 1,5 л мочи; максимум вы
деления мочи нередко возрастает до 30 мл/мин. Наряду 

-с этим способность к выведению жидкости после 
нагрузки снижается к 30-й неделе беременности и оста
ется сниженной до родов (Hytten, Lind, 1974).

Изменение водного баланса при беременности свя
зано также и с образованием амниотической жидкости.

В первой половине беременности околоплодные воды 
представляют собой ультрафильтрат плазмы матери и 
пледа, так как в  это время моча плода является «чи

стым» гломерулофильтратом и не изменяется в резуль
тате «почечной канальцевой активности, В более поздние 

«сроки начинается реабсорбция натрия и воды^ повыша
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ется концентрация мочевины, 'креатинина и других сое
динений остаточного азота. Объем амниотической ж ид
кости находится в прямой зависимости ст массы плода- 
и размеров плаценты. В ранние сроки 'беременности; 
объем увеличивается на 25—30 мл в неделю, с 15-й <по 
28-ю неделю — на 50 мл. К 15— 16-й неделе беременно
сти (три определении с помощью трансабдоминальногсм 
амниоцентоза с (введением в амниотическую полость па- 
рааминогиппурата, красящих веществ или изотопов)- 
объем околоплодных вод составляет 82—230 мл, на 20-й. 
неделе — 355—425 мл, в 25—26 нед — 669 мл, в 33— 
34 нед — 984 мл (Queenan, Thompson е. а., 19,72;. 
H asw ell, Morris, 1973, и др .). Максимального объема! 
(1200 мл) околоплодные воды достигают на 35-й недёЛе- 
беременности, после чего выявляется отчетливая тен
денция к снижению объема околоплодных вод.

Состав амниотической жидкости полностью обнов
ляется в течение 3-часового периода, причем !/з объем а  
околоплодных вод из общей циркуляции .проходит через; 
плод «ак промежуточную среду в кровоток матери, 
остальная часть проникает через плодовые мембра«&.. 
Скорость циркуляции амниотичесткой жидкости к концу 
беременности приближается к величине 3500 мл/ч. Зна
чительную роль в циркуляции околоплодных вод ипраег 
заглатывание ее плодом и выделение почками; при ат- 
резни кишечника, анэнцефалии и гидроцефалии разви
вается многоводие (Klopper, D iczfalusy, 1969).

Изменения объема циркулирующей плазмы при бе
ременности сочетаются с изменением белкового опектраг 
сыворотки крови. Так, общее содержание сывороточно
го белка существенно возрастает со 180,15±6,93 г в н е  
беременности до 219 ,6±3 ,08  и 215 ,6±7 ,40  г а течение 
последних двух триместров беременности. Развиваю
щаяся гемодилюция со снижением гематоюрита сопро
вождается понижением концентрации сывороточного» 
белка с 76 ,4± 0 ,09  до 6 8 ,0 ± 0 ,6  г/л. Относительное со
держание альбуминов в I триместре беременности 
составляет 52,6%, во II — 48,8%, в III — 47,2%, содер
жание ж е глобулиновых фракций, наоборот, возрастает- 
за счет а г , «2- и особенно р-глобулинов Соответствен-: 
но изменяется в процессе беременности и коэффициент 
А/Г для крови, составляя 2 ,69± 0 ,04  вне. беременности* 
2 ,2 9 ± 0 ,0 5 —-в  I триместре, 1 ,8 6 ± 0 ,2 6 — во II и l,42sfc 
2,10 — в III триместре беременности. Радом исследща-
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-телей отмечены такж е колебания содерж ания гапто- 
глоби н а— сывороточного белка, физико-химической 
особенностью которого является способность прочно 
связы ваться с гемоглобином, участвовать в межуточном 
его обмене и противодействовать выведению гемоглоби
на через почки. Его уровень стабилизируется в послед
нем триместре беременности. ,

При нормальном течении беременности проница
емость кровеносных капилляров для общего белка не 
меняется и соотношение проницаемости лля альбуминов 
и глобулинов почти стабильно. В конце неосложненной 
беременности частота положительной проницаемости 
увеличивается до 83,1 %, отрицательной — до 11,8% 
(И. И,; Бенедиктов, В. И. Л ейтан, Г971).

В приросте О Ц К  во время беременности за  счет 
жидкого его компонента — плазмы  — немаловаж ную  
роль играет усиление минералокортикоидной активности 
надпочечников.

' У небеременных женщин уровень экскреции с мочой 
.альдостерона 'колеблется в пределах  5— 10 мкг/сут 
(В. И., Кузнецова, 1971; Н. В. С перанская, 3. Л . Ю рь
ева, 1971; S tark , 1971). К двум последним месяцам бе
ременности он возрастает до 48,6 ±  1,67 мкг/сут 
(В. И. Кузнецова, 1971), у женщ ин, обследованных на' 
10-м акушерском месяце, составляет 80 мкг (S tark ,
1971),и д аж е 125 мкг/сут (L ittle , 1965). Таким образом , 
в течение беременности выделение альдостерона во зр а
стает,®, ,8—'10 раз, в результате чего в организме ж ен- 

;щины задерж ивается до 6 л воды и 763 ммоль натрия.
О бщ еизвестна связь меж ду системой волюмрецепто- 

ров в сердечно-сосудистой оистеме и выработкой альдо- 
стерона. П о мнению S ta rk  (1971), в организме беремен
ной женщины образуется своеобразный иммунитет на 
повышенную его выработку. Так, при ежедневном вве
дений ,1000 мкг альдостерона 10 беременным на фоне 
постоянной диеты в течение 10 дней заметной задерж ки  
натрия и увеличения выделения кали я обнаруж ено не 
было, тогда как в контрольной серии  наблюдений у небе
ременных женщин была отмечена резкая зад ер ж ка н ат
р и я ^  повышенная элиминация калия.

При беременности, как  уже указы валось, нарастает 
объем внеклеточного пространства. У небеременных ко- 

-личество внеклеточной жидкости составляет 1 2 ,7 ±  
± 0 ,2 8  л, или 20,5% массы тела, к 16-й неделе оно возра-
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стает до 13,9+0,38 л, что составляет 23,5% массы, а к 
концу беременности, по данным В. П. Мирошниченко, 
Д . А. Вахниной и Э. Б. Яковлевой (1971), достигает
14,6 л. Н арастание объема внеклеточной жидкости, от
мечаемое к концу I и началу II триместра, сопровож да
ется накоплением во 'внеклеточном пространстве ионов 
натрия, п о . данным литературы, с 1779,4+51,1 до 
2102,7+ 29,5  ммоль, тогда к а к  содерж ание ионов калия 
не меняется (60 ,9±3 ,12  у небеременных и 63,7 ±  
+  1,83 ммоль при беременности).

Н аряду  с этим И. И. Бенедиктов и В. И. Лейтан
(1971) отметили изменение интенсивности выведения 
электролитов с мочой при беременности. Так, в I три
местре беременности уровень экскреции электролитов с 
мочой существенно нарастает (р < 0 ,0 1 ): натрия с
247 ,28+ 5 ,35  до 3 3 1 ,3 1 + 7 ,2 4 'и калия с 45,41+2,31 (вне 
беременности) до 67,61 ± 3 ,0 2  ммоль/сут. О днако во
II триместре беременности соотношения существенно 
меняются,: экскреция кали я  стабильно сохраняется ,, а 
натрия прогрессивно снижается до 228,61+7,61 во
II триместре и 215,74+5,52 ммоль/сут в  III триместре, 
что сопровож дается и снижением натрий-калиевого ко
эффициента мочи с 5 ,5 + 0 ,3  вне беременности и 4 ,9 +  
+ 0 ,0 2 0  в I триместре до 3 ,4 ± 0 ,1 6  к концу беременности.

По данным этих же авторов, у небеременных ж ен 
щин концентрация натрия в плазм е составляет 140,2 ±  
+ 2 ,3 , калия — 4 8 ,6 ± 2 ,5  ммол/л. Н атрий-калиевый коэф 
фициент плазм ы  равен 29 ,5±0,95, мочи — 3,12+0,9 , При 
физиологическом течении беременности концентрация 
натрия в плазм е равна 142+2,03, калия — 4 ,6 +  
+ 0 ,1 2 , ммоль/л; экскреция электролитов снижена, нат
рий-калиевый коэффициент плазм ы  повышен до 3 1 ,7 ±  
+ 0 ,7 , мочи — до 3 ,2± 0 ,08 . Среднее снижение содерж а
ния катионов и анионов в  плазме при беременности 
составляет 5 ммоль; содерж ание воды в сыворотке к р о 
ви возрастает ко второй половине беременности до 92% , 
что, но мнению H ytten  и Leitch (1971), является свиде
тельством, истинной гемоддлюции.

Н арастание общего объема крови в течение беремен
ности з а  счет объема плазмы связано такж е и с измене
нием регионарной почечной гемодинамики, мочевого 
клиренса ряда веществ и величины диуреза. Среднесу
точное .количество мочи в 32 нед беременности состав
ляет 2250 мл, перед р о д ам и — 1206 мл (C arpen ter,
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1967). Повышен клиренс инсулина и парааминогиппу- 
рата; клубочковая фильтрация усилена во время бере
менности примерно наполовину с отчетливым падением 
в течение последних нескольких недель. Ток плазмы  в 
почках (по клиренсу парааминогипнуровой кислоты) в 
ранние сроки повышен на */з, что сохраняется к середи
не беременности с последующим падением до «нормаль
ных» цифр к родам (Chesley, Duffus, 1971).

К анальцевая реабсорбция, по выражению  L ittle  
(1965), приспосабливается к изменениям 'клубочковой 
фильтрации, что обеспечивает поддерж ание электро
литного баланса. В течение беременности в организме 
задерж ивается в неделю 23 ммоль ионов натрия. В ре
зультате нарастания клубочковой фильтрации сн и ж ает
ся концентрация в крови веществ, первично очищ аемых 
с ее помощью, в  частности, содерж ание креатинина в 
сыворотке крови достигает 4,6 мг/л, мочевины — 
87 мг/л. Изменения канальцевой реабсорбции не идут 
параллельно изменениям клубочковой фильтрации.

Во время беременности изменяется такж е дина
мическое равновесие между А ДГ- и анти-А Д Г-вещ ест
вами.

В отличие от изменений со стороны ж идкого компо
нента крови увеличение массы циркулирую щих эритро
цитов начинается в значительно более поздние сроки, 
чем нарастание объема плазмы, и продолж ается до мо
мента наступления родов. Развитие физиологической 
гиперволемии и количественные изменения со стороны 
глобулярного объема крови сопровождаю тся и качест
венными изменениями клеток красной крови (М. М. В ар
танян, Э. Г. Антонян, 1971, и др .). Н ачиная с 9— 10-йне
дели беременности и на протяж ении II триместра п ро
исходит снижение концентрации гемоглобина на 6 г/л в 
сравнении с показателям и вне беременности. В III три
местре наблю дается дальнейш ее снижение гемоглобина 
до уровня на 12 г/л ниже, чем вне беременности, и на
7 г/л ниже показателей, типичных для II триместра. 
И меется отчетливая тенденция к снижению содерж ания 
эритроцитов в периферической крови, тогда каксредн ее 
содерж ание гемоглобина в эритроците не меняется. С ле
довательно, изменения со стороны некоторых показате
лей красной крови, так  ж е как  и изменения гематокрита 
при беременности, обусловлены в основном гемодилю- 
цией.
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Наряду с этим, однако, изменяются величина, объем  
и форма, эритроцитов. В течение I триместра диаметр 
эритроцитов уменьшается на 0,4 мкм, толщина увели
чивается на 0,5 м'км, ори неизменяющемся объеме. Во
II триместре средний объем эритроцитов возрастает на 
4 мкм3 В течение первых двух триместров беременности 
увеличивается сфероцитоз, расширяется диапазон.коле
баний^осмотической и кислотной резистентности эрит
роцитов. Постепенно к середине беременности нараста
ет и достигает максимума число эритроцитов, содержа
щих фетальный гемоглобин. Снижается сродство ге
моглобина к кислороду, кривые диссоциации оксигемо- 
глобина отклонены вправо, при сохранении S -образной 
формы,, что, по мнению ряда исследователей, способст
вует.(лучшей отдаче кислорода тканям.

Снижается также и содержание витамина В ]2 в 
эритроцитах со 155+ 35  пг/мл вне беременности до  
1 3 3 ± г20грг/мл в 24—34 нед беременности при уровне со
держания ^гемоглобина от 122 до 140 r/л (Harrison,
1972);. .р я д  исследователей отметили более быстрое 
включение железа в эритроциты, большее число моло
дых форм, ретикулоцитов, повышение гликолитической 
и холинэстеразной активности эритроцитов. Степень же 
деструкц ии  эритроцитов не отличается от таковой вне 
беременности.

К концу беременности степень фукциональной на- 
пряжеййости процессов гемопозза уменьшается; хотя и 
происходит дальнейшее нарастание массы циркулирую
щих ;В: сосудистом русле-эритроцитов.

Повышение объема циркулирующих эритроцитов при 
беременности обусловлено многообразными факторами. 
В частности, высказывается предположение о том, что 
оно .является следствием повышенного образования гор
мона эритропоэтина, одним из важных источников обра
зования активаторов которого являются точки. В лите
ратуре можно встретить указания, что почечный 
фактор, (эритропоэтинопен) образуется в ответ на ги
поксию и действует на плазменный фактор, возможно, 
образующийся в печени. Подобную концепцию, анало
гичную^ представлениям о системе ренин — ангиотензин, 
разделяют не все иселедователи. В литературе можно 
встретить точку зрения о том, что в почках образуется 
ингибитор, который может играть физиологическую 
роль в-образовании и освобождении эритропоэтина.
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Среди различных представлений о механизме дейст
вия эритропоэтина господствует мнение, что он мож ет 
стимулировать образование клеток красной крови, вы
полняя функцию триггера к дифференциации «стволо
вых клеток». Н аряду с этим вы сказы вается пред/поло
жение, что гормон действует не только на ранние ста
дии процесса, но в большей степени оказы вает перифе
рическое влияние и в том числе усиливает образование 
гемоглобина в  эритроидной клетке.

По мнению L ange и D ynesius (1973), образование 
эритропоэтина регулируется, с одной стороны, по  прин
ципу отрицательной обратной связи, а с другой — свя
зано с уровнем содерж ания кислорода в крови и его 
влиянием на рецепторы в почках. Уровень кислорода в 
тканях зависит от содерж ания его в атмосфере, функ
ции легких и величины сердечного выброса и от объема 
циркулирующих эритроцитов, что отраж ает соотнош е
ние между образованием и деструкцией эритроцитов. К ак  
уже указывалось, образование эритропоэтина при бере
менности повышено; по M anasc и Jepson  (1969), повы 
шение продукции эритропоэтина при беременности на
чинается со срока 13— 19 нед.

В целом же, по H ytten  и Leitch (1971), изменение со
отношений между общими компонентами циркулирую 
щей крови сопровождается следующими колебаниями 
этих основных показателей волемических парам етров 
гемодинамики; объем плазмы  в 20 нед равен 3150 мл, в  
30 нед — 3750 мл, в 34 нед — 3830 мл, в 40 нед — 
3600 мл; объем эритроцитов составляет соответственно 
1450, 1550, 1600, 1650 мл; общий объем крови — 4600, 
5200, 5430, 5250 мл; общий гематокрит 0,31; 0,29; 0,029; 
0,31 л /л; венозный гематокрит — 0,35; 0,34; 0,33; 0,33 л/л. 
Д ля женщин вне беременности авторы приводят следу
ющие нормы: ОП равен 2600 мл, О Э — 1400 мл, О Ц К  — 
4000 мл, гематокрит общий — 0,35 л/л, венозный — 
0,39 л/л.

Границей между нормальным состоянием и анемией 
являю тся следующие величины показателей во врем я 
беременности: масса глобулярного объема 25 мл/кг ве
са, концентрация гемоглобина 104 г/л, содерж ание 
эритроцитов 3,39-106 в 1 мкл, уровень ж елеза в сыво
ротке крови 800 мкг/л, величина гематокрита 0,35 л /л, 
количество ретикулоцитов 70% (Liley, 1970; H ytten , 
Leitch, 1971). По сводным литературным данным, сте
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пень снижения количества гемоглобина в первые три 
месяца беременности находится в пределах 5 г/л крови; 
минимальная его концентрация отмечается к 30—32-й 
неделе беременности (до 104±9,2  г/л ), к  родам  "она 
вновь повы ш ается (на 5 г /л ) . Следует отметить, что, по 
мнению ряда исследователей, уровень снижения гемо
глобина до 104 г/л является критической границей м еж 
ду нормальным состоянием и анемией. Таким, образом, 
большинство исследователей на основании сопоставле
ния с волемическими показателям и данных изучения 
состава периферической крови приходят к выводу о том, 
что характерны е для различны х сроков беременности 
сдвиги являю тся в основном ' следствием динамики и з
менения соотношений между объемом плазмы  и эритро
цитов и развиваю щ егося феномена гемодилюции. В ме
сте с тем абсолютный уровень содерж ания эритроцитов 
и гемоглобина в периферической крови при беременно
сти самостоятельного значения не имеет, так  как от
сутствие колебаний их содерж ания может иметь место 
и при недостаточном нарастании объема циркулирую 
щей плазмы .

Развитие физиологической гиперволемии и увеличе
ние объем а эритроцитов сопровождается нарастанием 
потребности женского организма в ж елезе. При бере
менности усиленное образование трансферрина повы
ш ает способность сыворотки крови связы вать ж елезо. 
В озрастание потребности в ж елезе обусловлено и нуж 
дами растущ его плода, причем переход ж елеза к ' плоду 
происходит преимущественно в течение III триместра 
беременности. Ж елезо проникает через плацентарный 
барьер®  связи с трансферрином. П отеря организмом ж е
леза  во время родов, вклю чая и то количество, кото
рое идет плоду, составляет 400— 500 мг, т. е. пример
но ’/в часть общего содерж ания его в организме ж ен 
щины.

В целом *же суточная потребность в ж елезе при бере
менности обычно составляет 16—20 мг и при обычной 
диете не удовлетворяется. О бщ ая потребность в ж елезе 
за  всю беременность составляет около 1000 мг, из кото
рых 400— 500 мг, к а к  указы валось, поступает плоду, а 
остальное количество потребляется плацентой, маткой, 
идет на увеличение О Ц К , расходуется при кроволотере 
в последовом и раннем послеродовом периодах, л ак та 
ции (схема 2) и др.
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С Х Е М А  2
Обмен ж елеза при беременности (по H olly , 1965)

Абсорбция

(0,5— 1,5 мг/день)

Д епо

(1000 мг)

Гемоглобин ]------------Транспорт Клеточное

(25—40 мг/день) ж елезо

(сывороточное 
ж елезо, 3—4 мг)

Ф
Плод 

(400 мг)

I
В ы деление 

(0,5— 1,5 мг/день)

К концу беременности ж елезосвязы ваю щ ая способ
ность крови беременной возрастает до 4500+201 мкг/л 
главным образом за счет свободного сидерофилина. Уро
вень транспортного ж елеза такж е прогрессивно повы 
шается (до 1360+59 мкг/л в III трим естре). Коэффици
ент насыщения сидерофилина в I триместре составляет 
2 7 ±  1,4%, во II — 3 0 ± 1 ,5 % , в I I I—2 3 + 1 ,4 %  (Л . П. П а в 
лова, А. Д . Батиш ева, 1974). Одновременно нарастает 
содержание и Pi-глобулина-трансферрина, которое в 
I триместре составляет 3 ,4 + 1 ,9  г/л, в III — 7 ,2 + 2 ,1 г/л. 
Отмечено такж е, что при более низком насыщении кро
ви беременной ж елезом  связываю щ ие стороны трансфер- 
рина плаценты функционируют более эффективно.

Н аблю даю щ аяся при беременности гемодилюция, 
биохимические сдвиги со стороны жидкого компонента 
крови происходят на фоне относительно постоянного 
осмотического давления и незначительно сниженного 
коллоидно-осмотического давления (R obertson, 1972), 
что связы ваю т с уменьшением содерж ания в крови 
низкомолекулярного белка альбумина. Ц иркуляции кро
ви в сосудистом русле, и особенно в зоне маточно-пла
центарного кровообращ ения, способствует изменение 
вязкости крови. Последняя снижается уж е через 2— 
4 нед с момента последней овуляции без существенных
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изменений в более поздние сроки беременности 
(Л. С. Персианинсав и др., 1973; Macdonald, Good, 1972, 
и др .). Снижение .вязкости кросви происходит с 4,6-5 вне 
беременности до 3,8-1 в 22—28 нед беременности.

Изменение массы циркулирующей крови при бере
менности сопровождается изменением скорости крово
тока в различных сосудистых бассейнах организма 
женщины. Наиболее значительны изменения в области 
маточно-плацентарного кровообращения, где происхо
дит физиологическое депонирование крови. Сосудистая 
зона маточнонплацентарного кровообращения характе
ризуется выраженной автономностью, которая обеспе
чивается оядом компенсаторных механизмов, в  том 
числе так называемым новым висцеральным кругом 
кровообращения, понятие о  котором введено Bieniarz и 
соавт. (1969). Этот круг кровообращения, включающий 
ток крови через расширенные маточные и яичниковые 
артерии, а также «канализированные» артерии круглых 
связок компенсирует сдавление беременной маткой 
аортокавальных сосудистых зон и обеспечивает адекват
ный венозный возврат крови в правое сердце. Замедле
ние кровотока в межворсинчатых пространствах сочета
ется с  усилением тока крови через маточные сосуды. 
В отличие от небеременных женщин, у беременных на 
ангиограммах краска в 2 раза быстрее проходит через 
маточные артерии по направлению к плаценте, тогда 
как сосуды малого таза сдавлены и возврат венозной 
крови через, нижнюю полую вену затруднен.

Регуляция маточного кровотока связана с влиянием 
эстрогенов, медиаторов адренергической и адреносим- 
патической систем. По данным литературы, у  небере
менных женщин экскреция адреналина составляет, 8,7 ±  
± 1  мкг/сут, норадреналина — 37 ,2 ± 2 ,4 7  мкг/сут. При 
беременности, к концу II триместра, соотношения меня
ются. Экскреция адреналина увеличивается до 13,7 ±  
± 2 ,4 7  мкг, норадреналина, наоборот, уменьшается до 
3 0 ,3 ±  1,2 мкг/сут. В 33—40 нед уровень экскреции адре
налина равен 9 ,0 ± 0 ,9 9  мкг/сут, норадреналина остается 
сниженным (2 7 ± 3 ,1  мкг/сут).

Развитие при беременности физиологической гипер
волемии сопровождается изменениями функционально
го состояния сердечно-сосудистой системы. Отмечаются 
колебания уровня артериального давления, увеличение 
частоты пульса, скорости кровотока, минутного и удар
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ного объемов сердца, укорочение времени полного кру
гооборота крови. Ф изиологическая гипертрофия сердеч
ной мышцы при беременности сочетается с увеличением 
объема сердца на 75—78 мл, а повышение уровня стоя
ния диафрагмы  способствует..приподнятою сердца и не
которой его ротации. Электрическая ось сердца см ещ а
ется влево примерно на 15°. К  III триместру беременно
сти минутный объем (М О) сердца возрастает на 40% , 
составляя в среднем 6 л/мин, ударный объем находится 
в пределах 63—66 мл, сердечный индекс (отношение МО 
к площ ади поверхности тела) возрастает на 33%.

Основные гемодинамические сдвиги — увеличение 
объема материнских синусов, артерио-венозное шунти
рование плаценты, повышение сердечного вы броса и 
снижение вязкости крови — развиваю тся параллельно 
со снижением общего периферического сосудистого 
сопротивления. П оказатели  последнего у женщ ин вне 
беременности равны 1700 дин-с-см ~5, в 14—24 нед сни
жаю тся до 986 дин-с-см ~5, а к родам составляю т 
1250 ди н -с-см -5.

- Ц иркуляторная адаптация при физиологически про
текаю щей беременности в условиях повышенной нагруз
ки на сердечно-сосудистую систему проявляется изме
нением изометрии и изотонии систолы с удлинением 
субфазы напряжения, укорочением субфазы  изгнания и 
снижением механического коэффициента систолы серд
ца (Л. С. Персианинов, В. Н. Демидов, Р. А. Абрямян,
1973). Отмечено такж е удлинение ф азы  асинхронного и 
изометрического сокращ ения миокарда. Описанные из
менения 'Кровообращения при беременности были опре
делены (Saw inski, 1972) как синдром гиперкинетиче- 
ского кровообращения.

В несколько меньшей степени изменяется при бере
менности церебральная гемодинамика. П оявляется тен
денция к появлению асимметрии амплитуды Р Э Г  с ле
вополуш арным преобладанием, к изменению суточных 
колебаний мозговой гемодинамики.

Изменение общей гемодинамики при беременности 
сочетается с изменениями и в области- регионарного п о 
чечного кровообращ ения. У небеременных почечный 
кровоток составляет 885 мл/мин на 1,73 м2 поверхности 
тела. К олебания почечного кровотока характеризую тся 
во втором триместре беременности возрастанием до 
1200 мл, с последующим падением до 1100 мл
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к 34-й неделе, вследствие чего он только наг 
100 мл/мин превы ш ает уровень вне беременности. По 
сводным данным литературы, >к концу беременности по
чечный кровоток возрастает примерно на 200— 
250 мл/мин.

М еняется такж е и периферическая гемодинамика.. 
В изменениях последней важ ная роль принадлежит ( П о 

вышению кожного кровотока. Сосуды кожи являю тся 
своеобразным периферическим депо крови и участвую т- 
в распределении сердечного выброса в конце беремен
ности. При беременности усилен кровоток в кожных со
судах рук и ног, зам етно повыш ена кож ная температу
ра, что является свидетельством периферической вазо- 
дилатации. Усиление кровотока в кожных сосудах' до
стигает 500 мл/мин. ■

Во время беременности происходит некоторое увели
чение легочной вентиляции за  счет учащ ения дыхания,, 
некоторого увеличения дыхательного объема и улучш е
ния бронхиальной проходимости. Этим обеспечивается1 
потребность материнского организма и плода в  кисло
роде, ; потребление которого к концу беременности: 
возрастает примерно в 1,3 раза . П ри  этом коэффициент- 
использования кислорода остается неизмененным или 
лиш ь незначительно увеличивается.

Результаты  исследования волемических параметров 
кровообращ ения у женщ ин в  последние недели беремен
ности довольно тесно связаны  с положением обследуе
мой в момент проведения наблюдений в связи с возмож 
ностью возникновения постурального эф ф екта.

Так, установлено, 1в частности, что при положении 
женщины на спине вследствие еДавления нижней полой 
вены беременной маткой центральное венозное д авле
ние сниж ается в  III  триместре беременности до 3,8 см 
вод. ст. У небеременных женщ ин Ц В Д  при измерении с  
помощью манометра, соединенного с введенным в верх
нюю полую вену катетером, колеблется в пределах 7,8—
11,2 см вод. ст. (в среднем 9 см вод. ст.), в I триместре- 
беременности бно равно 7,5 см (три диапазоне колеба
ний от 6,5 до 8,5 см вод. ст .), в III триместре —
3,8 ом вод. ст. (с колебаниями от 2 до 4,4 см вод. ст.)., 
С помощью изотопного метода исследования было 'по
казано, что в  положении женщины на спине давление в- 
нижней полой вене повышено, выш е места бифуркации 
соответственно длине матки отмечено уплощение вены.
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Это сдавление выражена в меньшей степени при 
вступлении головки плода в полость малого таза и 

уменьшении подвижности матки; после 'извлечения пло- 
.да' при кесаревом сечении отмечено резкое падение дав
ления в полой вене до уровня его вне беременности. 
Кроме того, по мнению Hytten и Leitch (1971), гидроди
намическая обструкция, обусловленная затруднением 
венозного оттока из нижних конечностей в связи с отто
ком крови от матки иод относительно высоким давле
нием, приводит к повышению венозного давления в 
нижних конечностях, особенно при сокращении матки 
как во время родов, так и в подготовительном периоде 
к родам, в конце беременности.

При перемене положения тела на бок со спины про
исходит увеличение объема циркулирующей плазмы, 
сердечный объем возрастает на 21,7%, ударный объ
ем**- на 26,5%, частота сердечных сокращений снижа
ется на 5% (Ueland, Hansen, 1969). Аналогичные изме
нения со стороны сердечно-сосудистой системы, наблю
даются в положении на спине у рожениц в начале 
первого периода родов во время схваток: сердечный выб
рос увеличивается на 15,3%, ударный объем возрастает 
па 21,5%, частота сердцебиений снижается на 7,6%. 
При схватках в положении женщины на боку величина 
сердечного выброса и ударного объема возрастают 
лишь на 7,6% при неизмененной частоте пульса. Положе- 
ниегна боку более благоприятно и для динамики крово
обращения в нижних конечностях.

В литературе последних лет оживленную дискуссию  
вызвал вопрос об уровне объема циркулирующей • крови 
в последние недели беременности. Приводимые сведе
ния отличаются значительным разнообразием: наряду 
с  данными об отсутствии изменений О Ц К  в последние 
недель беременности, ряд авторов отмечают отчетливое 
снижение объема циркулирующей плазмы. Из пред
ставленных на рис. 9  данных видно, что изменения объ
ема плазмы в большей степени связаны со сроком 
родов, чем с продолжительностью беременности. Соре 
(1958) отмечено падение объема плазмы за 8 нед до 
родов, причем наиболее значительным оно было в тече
ние последних 2 нед перед родами (t= 3 ,4 4 8 ;  Р < 0 ,0 1 ) ,  
тогда как изменение общего объема крови в эти сроки 
выражено в меньшей степени. Вместе с тем в течение 
последних 8 нед беременности существенно нарастает

£2

ak
us

he
r-li

b.r
u



Рис. 9. Индивидуальные колебания объема плазмы в зависимости' 
от срока родов. По горизонтали — дни д о  наступления родов (по^

Соре, 1958).

объем циркулирующих эритроцитов (на 4 % — с 31,2 до-
35,2 % показателей общего объема крови). Подобные 
изменения были отмечены у женщин, родивших на 
280—286-й день беременности.

В ы сказы вается предположение о том, что изменения 
объема плазмы  в зависимости от срока родов обуслов
лены исходящими из плаценты гуморальными влияни
ями. В частности, снижение в конце беременности объ
ема плазмы, сочетаю щееся с небольшим снижением 
массы тела, обусловливается падением интенсивности
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процессов стероидогенеза в плаценте (особенно про
гестерона), уменьшением емкости плацентарного сосу
дистого русла и указы вает на начало обратных измене
ний шунтирования крови в плаценте. Н аряду  с несом
ненным влиянием нейрогуморальных факторов в 
подготовительном периоде к родам, постуральный деф и
цит объема крови за счет плазмы  связан  с потерей ж и д
кости из плазмы в результате повышения венозного и 
капиллярного давления ниже места сдавления беремен
ной маткой нижней полой вены (Chesley, Duffus, 1971; 
'H ytten, Leitch, 1971, и др .).

Возможность влияния постурального эф ф екта на ге
модинамику долж на учитываться в практической д ея
тельности как для определения оптимального п олож е
ния беременной женщины в постели и создания более 
благоприятны х условий в сосудистых зонах маточно
плацентарного кровообращ ения и регионарной почечной 
темодинамики, что имеет особенно важ ное значение как 
при различных осложнениях беременности, так  и при 
■определении показателей ОЦК.

Степень прироста объема плазмы  при беременности 
(как одно из проявлений циркуляторной адаптации) 
тесно связана с  массой плода (D uffus е. а., 1971; G ibson, 
1973; P iran i е. а., 1973). К орреляция между объемом 
плазмы  и массой плода при сроке беременности 38 нед 
высока ( г = 0 ,4 3  при Р < 0 ,0 1 ) . К этому сроку берем ен
ности различия с уровнем объема плазм ы  вне беремен
ности достигают максимума и равны, по P iran i, 

C am pbell и M acG illiv ray  (1973), 1246 мл; этбт уровень 
прироста ОП к 38-й неделе беременности тесно связан 
с выраженностью  его увеличения к 12-й неделе бере
менности. Следует отметить, что все исследования этой 
серии наблюдений проведены у первобеременных с нор
мальными соотношениями роста и массы тела, соответ
ственно точно известному сроку в период 38—42 нед бе
ременности, в положении обследуемых только на боку.

Степень гемодилюции при беременности, обусловли
ваем ая относительно большим нарастанием объема 
плазмы , по сравнению с объемом эритроцитов, так  же 
к а к  и сам процесс нарастания объема циркулирующей 
плазмы , в большей степени выраж ены  при повторной, 
чем при первой беременности (H ytten , Leitch, 1971; 
M acdonald , Good, 1972, и др .). У повторнобеременных 
в период меж ду 28-й и 34-й неделей беременности при
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неизменном осмотическом давлении плазмы в большей 
степени снижена концентрация ib плазм е ионов натрия и 
калия, что указы вает на наличие различных гомеоста
тических механизмов в зависимости от числа родов. П о
вышение объема крови при беременности имеет важное 
физиологическое значение для защ иты  женского орга
низма от кровопотери, имеющей место во время родов. 
Эти функциональные резервы выш е при многоплодной 
беременности (P ritch ard , 1965).

Увеличение массы циркулирующей крови в  связи с 
беременностью, рост и развитие внутриутробного плода 
определяю т необходимость уделения серьезного вним а
ния пищевому рациону беременной женщины в различ
ные сроки беременности. Р азработанны е рядом иссле
дователей суточные нормы для беременных среднего 
роста (155— 165 см) и массы (55—65 кг) при умеренной 
мышечной нагрузке вклю чаю т для первой половины бе
ременности 2400 — 2700 «кал , для второй — 2800— 
3000 ккал. В состав рациона включено: белков — 110— 
120 г, ж и р о в —^80— 85 г, углеводов — 300— 350 г, каль
ц и я — 1 г, фосфора — 2 г, ж елеза — 15—20 г, витамина 
А — 6000—8000 M E, витамина Bi — 2,5 мг, витамина 
Вг — 2 мг, витамина Р Р  — 20 мг, витамина С — 150 мг, 
витамина D — 5000 ME и витамина Е — 15— 20 мг.

Недооценка этих потребностей организма женщины 
при беременности может приводить к так  называемой 
анемии питания вследствие дефицита ж елеза (насы 
щение трансферрина менее 15%) и фолиевой кислоты 
(содерж ание в сыворотке менее 3 нг/м л), дефйцита ви
тамина В 12 (содерж ание в сыворотке крови менее 
80 нг/м л) при нижнем пределе норм гемоглобина для 
небеременных 120 г/л, при беременности— 110 г/л.

В связи со значительной потребностью в ж елезе . в 
течение беременности довольно широко обсуждался 
вопрос о целесообразности дополнения ж елеза к пищ е
вому рациону беременной женщины. В настоящ ее время 
общ епринята точка зрения о необходимости проведения 
насыщения организма ж елезом  таким образом, чтобы 
ни одна женщ ина не подходила к родам с содержанием 
гемоглобина ниже 120 г/л. Потребность в  ж елезе при 
беременности составляет 1000— 1200 мг, причем 100 мл 
кровопотери в. родах соответствует потеря 55 мг ж елеза. 
В связи с этим при беременности может легко возни
кать сидеропения, особенно, если учесть возможное
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истощение запасов железа у некоторых женщин до на
ступления беременности.

Согласно существующим рекомендациям, во II по
ловине беременности необходимо ежедневное пополне
ние 15 мг железа, из которых всасывается лишь 10— 
50%. Таким образом, встает вопрос о целесообразности 
назначения профилактического приема железа. Вместе 
с тем ряд авторов указывает, что увеличение эритро- 
поэза отмечается лишь у женщин, получающих препа
раты железа в обычной терапевтической дозе  
(100 мг/сут). У беременных же, получавших в дополне
ние к полноценному пищевому железу 12 мг железа  
ежедневно, наблюдается обычное снижение концент
рации гемоглобина в периферической крови, так  
же как и у получавших плацебо. В итоге этих наблюде
ний исследователи пришли к выводу о том, что объем  
циркулирующих эритроцитов может быть увеличен пу
тем добавления лечебных доз железа к полноценной 
диете при беременности лишь при наличии развившейся 
физиологической гиперволемии и, следовательно, выра
женной циркуляторной адаптации.

Приведенные факты дополнительно подтверждают 
уже высказанное выше положение о том, что критерии 
физиологического течения беременности не могут быть 
оценены путем сравнения со стандартными вне периода 
беременности. По мнению Hytten и Leitch (1971), 
единственно значимым критерием адекватного количе
ства эритроцитов при беременности может служить оп
тимальное насыщение артериальной крови кислородом, 
а одним из косвенных признаков дефицита ж елеза при 
беременности является повышение концентрации сво
бодного протопорфирина в эритроцитах. У здоровых бе
ременных, не получавших железа дополнительно, содер
жание его повышается до 350 мкг/л (fro сравнению с 
250 мкг/л эритроцитов вне беременности), при ж елезо
дефицитной анемии — до 500—3000 мкг/л. Концентра
ция сывороточного железа к родам снижается пример
но на 35% в сравнении с состоянием вне беременности, 
повышена железосвязывающая опособность сыворотки 
жрови и низок процент насыщения трансферрина.

Вторым важным аспектом, относящимся к специфи
ке пищевого рациона при беременности, является воп
рос об оптимальном приеме поваренной соли. Господст
вовавшие в течение длительного времени представления
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о необходимости ограничения 'приема ее при беремен
ности в настоящ ее врем я пересматриваю тся. О снова
нием д ля  этого служ ат данные о физиологическом зн а
чении повышения уровня образования альдостерона в 
развитии гиперв^лемии при беременности.

Одним из физиологических механизмов, обеспечива
ю щих метаболические изменения во время беременно
сти, является зад ер ж ка  натрия в почках, что происхо
дит вследствие повышенной активности системы 
ренин-ангиотензин-альдостерон. Ренин, секретируемый 
ю кстагломерулярны ми клетками почек, способствует 
освобож дению  ангиотензина (через аг-глобулин плазм ы ), 
который в  свою очередь стимулирует выделение альдо
стерона клубочковой зоной коры надпочечников. Аль- 
достерон вызы вает реабсорбцию  натрия в почках. И з
вестно, что стимуляция этого механизма и последую щ ая 
зад ер ж ка  натрия могут возникать при диетическом ог
раничении или, наоборот, повышенной потребности в 
хлориде натрия, что имеет место при беременности. Во 
врем я беременности одним из основных механизмов, 
обусловливаю щ их повышение объема внутрисосудистой 
жидкости, является повыш енная реабсорбция натрия из 
клубочков и сопутствую щ ая ей реабсорбция хлоридов и 
воды. У беременных по сравнению с небеременными 
отмечается повышенное в 10 раз  образование ангиотен
зи на (P ike, Sm iciklas, 1972). О днако в этих условиях 
ангиотензин не вы зы вает прессорного эф ф екта, а 
обусловливает повышенную секрецию альдостерона. 
П оследняя возрастает тр и  беременности в  5—6 раз при 
потреблении хлорида натрия в количестве 8 г/сут. Сти
мулом к образованию  альдостерона вне периода бере
менности является сниженное потребление хлорида н ат
рия, при беременности же, наоборот, повышена потреб
ность в нем.

Потребность в натрии (10— 15 г) и хлоридах обеспе
чивается при обычном пищевом рационе беременной 
женщ ины; ежедневно с мочой выделяется 148 Мэкв 
натрия и 112 мэкв хлоридов. Ограничение приема хло
ри да натрия до 2—3 г в  сутки переносится здоровыми 
ж енщ инами без выраженных осложнений д аж е в тече
ние довольно длительного времени. Однако беременные 
с  риском развития позднего токсикоза нуждаю тся в 
адекватном  количестве хлорида натрия в пищевом р а 
ционе с лечебной и профилактической целью.
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К ак указы валось, общ ая и регионарная гемодинами
ка достигаю т максимума напряж ения к моменту н а
ступления родов. Вместе с тем состояние гипердинами- 
ческого напряж ения в сердечно-сосудистой системе во 
время родов сочетается с постоянством объема цирку
лирующей крови и обеспечивается значительными 
функциональными резервами всей системы кровообра
щения роженицы.

В течение родового акта существенно меняются гор
мональные соотношения в организме жещины, в частно
сти меж ду содержанием в  плазме крови эстрогенов и 
прогестерона.

В начале родов соотношение между содерж анием в 
плазме крови суммарных эстрогенов и прогестерона со
ставляет 1:1 у первородящ их и 1:0,7 — у повторнородя
щих. В дальнейш ем существенно сниж ается содерж ание 
прогестерона и относительно увеличивается содерж ание 
эстрогенов. К концу периода раскры тия у первородя
щих соотношение между эстрогенами и прогестероном 
составляет 1 :0,6, у повторнородящих 1 :0 ,4  (JI. С. Пер- 
сианинов, Э. Р. Баграм ян , Э. И. Тетрокалаш вили, 
Л. И. Афонина, 1972). Имеются данные о том, что су
щественное снижение содерж ания прогестерона в 
плазме крови происходит при раскрытии маточного зе 
ва на 4—6 см, второе падение уровня имеет место при 
отслойке плаценты. Во врем я родов Л. С. Персианинов 
и соавт. (1972) отметили нарастание содерж ания всех 
фракций эстрогенов с преобладанием эстриола и эстро- 
на над эстрадиолом без существенных различий м еж 
ду данными, полученными при первых и повторных ро
дах. С одержание суммарных эстрогенов возрастает с 
16,3+1,1 мкг/100 мл в  начале развития родовой д ея 
тельности до 25 ,3±2,1  мкг/100 мл к концу первого пе
риода родов. Н аряду с этим в течение родов сниж ается 
содержание прогестерона: у первородящ их от 1 6 9 ±  
± 6 ,0  нг/мл плазмы  (в первом периоде) до 103 ,2±  
± 4 ,4  нг/мл плазмы  (во втором периоде) и 6 ,6 ±  
2 ,1 ±  нг/мл плазмы  (в третьем периоде); у повторноро
дящ их соответствующие показатели  составили 118±3,5; 
7 2 ± 2 ,7  и 37 ,03± 1 ,3  нг/мл плазмы.

Существенно меняется и обмен эстриола. Так, по 
данным M asson и K lopper (1972), у первобеременных 
содерж ание в плазме крови несвязанного эстриола 
возрастает до родов и за 2—4 дня до развития родовой
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деятельности достигает максимума. Во время родов кон
центрация его падает, достигая наиболее низкого уров
ня во втором периоде родов. Аналогично меняется и со
держ ание эстриол-глю козидуроната; содержание эстри- 
ол-сульф ата во втором периоде родов, наоборот, 
возрастает. И з общего количества идентифицированно
го эстриола наибольшим было содерж ание эстриол-глю 
козидуроната (46,2% ), несколько меньшим — эстриол- 
сульфата (37% ) и наименьшим — несвязанного эстрио
ла (16,8% ). Авторы высказы ваю т предположение о 
том, что эстриол оказы вает более выраженное действие 
на шейку матки, чем на миометрий.

Н аступление родов сопровождается такж е сущест
венным нарастанием уровня эндогенного АКТГ, в ре
зультате чего существенно меняются секреторная функ
ция коры надпочечников и соотношение между 
несвязанными с белком (активными) фракциями глю- 
кокортикоидов и белковоовязанными их формами 
(рис. 10). В течение всего периода родов высоко содер
ж ание общих 11-ОКС в плазме периферической крови: 
504 ±  32; 436±  44; 4 4 8 + 7 2  мкг/л (в первом, втором и 
третьем периодах родового ак та). Вместе с тем особен
нозначительно возрастает (рис. 11) содержание свобод
ных форм 11-ОКС (до 163± 36; 168± 35 и 2 1 5 + 5 0  мкг/л) 
в соответствующие периоды (А. Ф. Бунатян, В. В. М ень
шиков и Л . П. Б аж ан ова , 1971). Существенно возраста
ет (рис. 12) интенсивность обмена аскорбиновой кисло
ты (Е. М. Вихляева, Л . П. Б аж анова , В. П. Сидорович 
и А. А. Хопина, 1973).

В литературе имеются такж е указания, что н араста
ние уровня АКТГ в крови в течение первого и, особенно, 
второго периодов родового акта выражено в большей 
степени у первородящих. Отмечено такж е, что при об
щей однородной тенденции к увеличению содерж ания в 
родах эстрона и эстрадиола в крови матери и плода, бо
лее высокий уровень этих гормонов обнаруж ивается в 
крови плода у первородящ их женщин. В депонировании 
и обмене глюкокортикоидов между матерью и плодом 
важную  роль играют и внезародыш евые элементы плод
ного яйца, а надпочечники плода начинаю т активно 
функционировать еще во внутриутробном периоде р аз
вития.

Н а фоне описанных нейрогуморальных сдвигов в те
чение родового акта отмечается отчетливая тенденция к
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шеини, см период послеродовой 
период, мин

Рис. 10. С одерж ание не связанны х с белком фракций 11-ОК.С при 
физиологическом течении родов. С плош ная линия — содерж ание 
11-ОКС в плазм е крови, пунктир — процентное отнош ение сво

бодных н общ их 11-ОКС.

Общие

2 4  6 8 30  60 90 120
Раскрытие'----i----1 Ранний • < ^ i 2 . 3 ! 4 , 5 , 6 . '
шейки, см 2-и ,------- послеродовой д  после родов

1-й последовый период, мин ~  ^
3-й, П е р и о д ы

Рис. 11. С одерж ание 11-ОКС в плазм е крови рож ениц и роди ль
ниц (по А. Ф. Б унатян , В. В. М еньш икову, Л . П. Б аж еновой ,

1971).
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Рис. 12. Динамика общего клиренса аскорбиновой кислоты у рож е
ниц и родильниц. Заштрихованный столбик — содержание аскорби

новой кислоты в плазме (мг% ), черный столбик —  в моче (мг/ч).

дальнейш ему увеличению О Ц К  (до 5035—5830 мл), 
объем эритроцитов достигает 1905—2200 мл. По дан 
ным нашей клиники (А. А. Хопина, 1970), к  концу пер
вого периода родов объем циркулирующей крови состав
ляет 5184,3+72,8  мл, объем плазмы  — 3287,2+26,9  мл, 
объем эритроцитов— 1953,3+49,6 мл, гематокрит — 
0,369+0,004 л/л. Эти показатели существенно не разли 
чаются у перво- и повторнородящих женщин.

Ко времени родов функциональное напряжение сер
дечно-сосудистой системы возрастает в еще большей 
степени в связи с тем, что в период активных маточных 
сокращений возникает так  назы ваем ая нагрузка объ
емами, поскольку около 200—500 мл крови дополни
тельно поступает из сосудов матки в общий круг крово
обращ ения. В течение родов происходит динамическое 
изменение общей и системной гемодинамики; особенно 
значительные изменения возникаю т в периоде изгнания.

Среди циркуляторных сдвигов, отмечаемых во 
время родов, для клиники родового акта важную роль
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играют изменения кровообращ ения в сосудистом бассей
не маточно-плацентарной зоны с изменениями в системе 
материнско-плодового обмена. При схватке закры вается 
просвет сосудов, (проходящих через миометрий и сн аб 
жаю щ их кровью межворсинчатое пространство. Ф унк
циональными резервами материнско-плодовой системы 
кровообращ ения в этом периоде являю тся артериали- 
зованное депо крови в плаценте, кровь из которого дви
ж ется к  плоду ibo время схватки в  дополнение к объему, 
циркулирующему в сосудах пуповины и плаценты вне 
схватки. Эти функциональные резервы могут оказаться 
нарушенными при недостаточности плаценты, дистоции, 
гипоксии матери и др

Комплексные клинико-физиологические исследова
ния сократительной деятельности и кровообращ ения у 
рожениц выявили значительные изменения гемодинами
ки матки во время родов, повышение тонуса сосудов 
матки и затруднение венозного оттока. С нижение м а
точного кровообращ ения при развивш ейся родо!Вой д ея 
тельности происходит, подданным литературы , за  30 с и 
на высоте сокращ ения матки. Отмечено, что повышение 
сосудистого тонуса обнаруж ивается еще до начала м а
точного сокращ ения в области дна матки, при открытии 
шейки матки на 5— 6 см оно появляется в области тела 
матки, при полном открытии обнаруж ивается во всех ее 
отделах.

Согласно наблюдениям Lees и соавт. (1971), и зучав
ших особенности регионарного маточного кровотока в 
эксперименте, на долю материнского плацентарного 
кровотока в конце беременности приходится до 4,5% 
ударного объема сердца. В период родов во время 
схватки этот п оказатель  снижается до 2,9% , во время 
расслабления мускулатуры матки в паузе между 
схватками он равен 7,2% . Изменение кровенаполнения 
миометрия находится в зависимости от внутриамниаль- 
ного давления. Так, кровоток в  миометрии непосредст
венно в конце беременности составляет 0,48% величины 
ударного объема сердца, во время схватки — 0,64% , во 
время релаксации матки — 0,95%. По мнению исследо
вателей, у экспериментальных животных, (обезьян 
rhesus m acacus) во время релаксации матки после 
схватки снижение общего сопротивления сосудов м ат
ки происходит в большей степени, чем в других регио
нарных сосудистых зонах. В связи с этим во время родов
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в этот период матка представляет собой больший резер
вуар крови, чем во время схватки или в конце беремен
ности. Н а долю ж е материнского плацентарного крово
тока, вклю чая мембраны, приходится 87% общего м а
точного кровотока в конце беременности, 7 6 % — во 
время схватки и 85% — во время релаксации, т. е. зн а 
чительная часть регионарного маточно-плацентарного 
объема крови находится в плаценте. Это объясняется 
особенностями вазомоторны х влияний нейрогумораль- 
ной природы, которые могут регулировать независимость 
сосудистого тонуса от давления со стороны миометрия 
прямым механическим’ сдавлением сосудов, пронизы
вающих меометрий, а повышение внутриамниального 
давления может сдавливать маточные вены и в меньшей 
степени сж им ать межворсинчатые пространства. Д ан 
ные проведенных исследований дали основание для 
предположения о так назы ваемой реактивной гиперемии 
в миометрии и маточно-плацентарных пространствах в 
паузах между схватками. О днако результаты  этих наб
людений можно лиш ь с соответствующей интерпретаци
ей использовать для оценки особенностей регионарной 
маточно-плацентарной гемодинамики у женщин во вре
мя родов.

По мере прогрессирования родового акта происхо
дит постепенное увеличение нагрузки на сердечно-сосу
дистую систему, особенно во время периода изгнания. 
По наблю дениям Л.  С. Персианинова, В. Н. Демидова и 
Р. А. А брамяна (1973), у рожениц встречаю тся различ
ные варианты  реакций, отраж аю щ их изменения частоты 
сердечных сокращений во время схваток. Последние 
связаны  с клиникой родов, характером и болезненностью 
маточных сокращений. Различны е типы реактивности 
сердечно-сосудистой системы у рожениц характеризу
ются такж е изменениями ритма (чащ е в виде синусовой 
тахикардии), биоэлектрической активности миокарда и 
т. д. Эти функциональные сдвиги в период схватки оце
ниваются авторами как изменения, характерны е для 
ф азовы х синдромов гипердинамии и нагрузки объемом: 
укорочение фазы  изометрического сокращ ения, удлине
ние периода изгнания, увеличение внутрисистолического 
показателя и начальной скорости повышения внутри- 
желудочкового давления.

М аксимальное учащение сердечных сокращений от
мечено рядом исследователей в последние пять потуг
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перед и во 'время 'Прорезывания головки плода. О бщ е
принятой точкой зрения является утверждение, что при
чиной учащ ения сердечных сокращений во время схва
ток и потуг является «выжимание» венозной крови из 
маточного сплетения и плаценты в направлении правого 
желудочка сердца, а такж е изменения (возбудимости 
симпатических и парасимпатических нервов сердца.

Во время родовой деятельности в  период раскры тия 
отмечается повышение минутного объем а сердца (на 
26,9—30% ) преимущественно за счет повышения у д ар 
ного объема (на 20% ), тогда как  частота сердцебиений 
возрастает на 6% , среднее артериальное давление по- 
вышйётся на 10— 15% (Lees, Scott, 1970; G oltner е. а., 
1974). Изменения со стороны венозного давления обна
руживаю тся спустя 3,3 с после начала схватки, достига
ют максимума через 3 с после максимума маточного 
сокращения, затем венозное давление сниж ается. В н а
ч ал е ’повышается центральное венозное давление; (до 
1,4 мм рт. ст. ко второй половине схватки), после чего 
возникает реакция со стороны венозного тонуса и толь
ко затем  повышается периферическое венозное д авле
ние. Исходный уровень венозного периферического то
нуса достигается лиш ь спустя 24,4±1,1  с после оконча
ния схватки. В ысказы вается так ж е суждение о том, что 
при высоком тонусе вен перед схваткой происходит зн а 
чительная нагрузка на вены нижних конечностей, в 
связи с чем может возникнуть недостаточность кровооб
ращ ения, и вены могут подвергаться варикозному изме
нению.

Значительное увеличение сердечного выброса в со
четавши с небольшим повышением артериального д авле
ния свидетельствует, таким образом, об усилении рабо
ты левого ж елудочка сердца при каж дой  схватке, а по
вышение центрального венозйого давления (Ц В Д ) 
нередко предшествует заметному увеличению внутри- 
мй!очиого давления. Объем сердечно-легочного крово
тока (возрастает при схватках, по Lees и S cott (1970), 
примерно на 80 мл. Повышение Ц В Д  во время схватки 
такж е может быть связано с  частичным поступлением 
объема крови из миометрия в вены таза.

Особого внимания заслуж иваю т результаты  наблю 
дений G oltner, W aes и соавт. (1974), отметивших в пери
од нОтуг снижение минутного объем а (на 32% ) и оисто- 
лического объема сердца (на 41% ) при среднем учащ е
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нии иульса на 18%. Подобные изменения гемодинамики 
в период максимального физического напряж ения пред
ставляю т особую опасность для больных сердечно-сосу
дистыми заболеваниями. П ри неосложненном течении 
родов сокращ ения матки сопровождаю тся увеличением 
кровенаполнения, затруднением оттока крови на фоне 
повышенного и неустойчивого тонуса сосудов головного 
мозга, что усиливается при болевых ощущениях.

Вместе с тем в период изгнания больше чем в 2 раза 
возрастает среднее потребление кислорода. Вне схватки 
оно составляет 146 мл/мин на 1 м2 общей поверхности 
тела, во время потуги этот показатель возрастает до 
353 мл/мин на 1 м2. Н аряду с этим комплекс защ итно
приспособительных реакций функционирует в условиях 
значительного напряж ения всех физиологических функ
ций организма женщины таким образом , что основные 
показатели кислотно-щелочного состояния крови колеб
лются в период расслабления мускулатуры матки , и во 
время потуг в умеренных пределах. Так, в артериальной 
крови величина pH  колеблется от 7,441 до 7,385, р 0 2— 
от 86 до 88 мм рт. ст., р С 0 2— от 28 до 26 мм рт. ст.; в 
венозной крови — pH  от 7,423 до 7,384, р 0 2 — от 38 до 
37 мм рт. ст., р С 0 2 — от 32 до 29 мм рт. ст.

П осле окончания родов и выделения плаценты начи
нается довольно быстрое снижение О ЦК. Следует отме
тить, что рядом авторов выявлено уменьшение О Ц К  
примерно на 8% по сравнению  с данными обследования, 
полученными в периоде изгнания, уж е >в течение 'первых 
15 мин с момента рождения плода и плаценты. К кон
цу первого часа общий объем крови сниж ается в еще 
большей степени (на 14— 15% щ, сравнении с периодом 
изгнания и примерно на 6% в сравнении с концом бе
ременности) и находится в пределах 4510—4940 мл. На 
этом уровне О Ц К  поддерж ивается до 2—5 сут послеро
дового периода, после чего происходит более резкое его 
снижение. К концу 4-й недели после родов О Ц К  дости
гает оптимального уровня для здоровых небеременных 
женщ ин, равного 63,6 мл/кг.

П ри сопоставлении изменений О Ц К  после родов и 
величины кровопотери в связи с родами выявляется зн а 
чительное несоответствие. По наблю дениям Osofsky и 
W illiam s (1964), уменьшение массы циркулирующей 
крови в первые часы после родов тревы ш ает величину 
кровопотери в среднем на 810 мл, а по некоторым дан 
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ным IB еще большей степени — на 1200 мл. К  концу ж е 
4—5-х суток послеродового периода дефицит О Ц К  в 
сравнении с соответствующими показателям и для родов 
превыш ает на 81% величину кровопотери во время р о 
дов. 30% исчезнувшего из сосудистого русла О Ц К  тер я
ется за счет клеточных элементов, 7 0 % — за счет 
плазмы.

Таким образом, приходится констатировать значи
тельную разнородность сведений, представляемы х р а з 
ными авторами относительно соотношений меж ду учтен
ной величиной кровопотери в последовом и раннем после
родовом периодах и изменениями волемических парам ет
ров гемодинамики у родильниц после неосложненных 
родов. Однако при внимательном изучении приводимых 
данных выявляется, что они основываются на недоста
точно однородных клинических наблю дениях, вклю чаю 
щих и родильниц после эпизиотомии, пограничных кро- 
вопотерь и кровопотерь, значительно превыш ающих 
иногда пределы физиологических колебаний.

Возникаю т различные предположения в  отношении 
судьбы крови, исчезаю щ ей из кровяного русла и не вхо
дящей непосредственно в измеренную во время родов 
кровапотерю. В ы сказы вается предположение, что ее 
элементы принимают участие в  заж ивлении раневой п о
верхности матки, находятся частично в сосудистых 
пространствах плацентарной площ адки. Происходит 
такж е, очевидно, и гемолиз эритроцитов, поскольку в 
крови после родов обнаруж ивается повышенный уровень 
негеминного ж елеза И зменения О Ц К  после родов з а 
висят и от абсолютной величины кровопотери в связи с 
родами (В. И. Грищенко, 1958; Л . Е. М аневич, 1966, 
и др.).

Дискуссионным является так ж е  вопрос об истинной 
величине кровопотери при неосложненных родах.

Так, Q uin livan  и Brock (1970), суммируя опублико
ванные в литературе данные за 1938— 1965 гг., получен
ные с помощью различных методов исследова
ния (184 наблю дения), приходят к  заключению, что 
объем крови до родов находится в пределах 4050— 
5848 мл, после р о д о в— 3745— 4940 мл; различие колеб
лется в пределах 660— 1321 мл. М инимальные из этих 
показателей О Ц К  установлены путем определения о б ъ 
ема эритроцитов с помощью 51Сг и 32Р, максимальные — 
путем определения объема плазм ы  меченным 1311 сыво-
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роточным альбумином. Собственные наблюдения авто
ров, основанные на обследовании в динамике 24 перво-и 
повторнородящих женщ ин с различной массой плодов и 
разной продолжительностью  беременности, при повтор
ном определении О Ц К  в пределах 45 мин — 4 ч до рож 
дения плода и спустя 2 ч после окончания родового ак 
та выявили колебания от 5475 до 4360 мл О Ц К  при 
определении с помощью RYSA и от 4530 до 3507 мл при 
определении с помощью T-il824. Вместе с тем величина 
измерений кровопотери в этой серии наблюдений нахо
дилась 'в пределах от 387 до 2003 мл. Среднее количест
во крови, измеренное авторами внутри плаценты после 
ее рождения, составило около 153 мл, а при учете этого 
количества и других дополнительных источников (белье, 
тампоны и пр.) общ ая кровопотери составила 1106 мл. 
Несмотря на разнородность данных, затрудняю щ ую  
возможность объективной оценки абсолютной величины 
кровопотери во время родов, одна важ н ая деталь этих 
наблюдений заслуж ивает особого внимания. Так, пока
затели венозного гематокрита у 14 обследованных ж ен
щин до и после родов были аналогичными и для всей 
серии наблюдений составили в среднем 0,37 л/л. В сово- ' 
купности с приведенными выше показателям и О Ц К  
данны е о величине кровопотери дали  авторам основание 
вы сказать суждение о  том, что различия между величи
нами общего объема крови до  родов и спустя 2 ч после 
родов обусловлены преимущественно величиной н аруж 
ной кровопотери, а не секвестрацией эритроцитов.

Вместе с тем в наблю дениях ряда других исследова
телей, выполненных с помощью изотопных методов, вы- ' 
раж енной диссоциации между величиной кровопотери 
во время родов и изменениями объема циркулирующей 
крови не установлено. Степень снижения объема эрит
роцитов в общей группе родильниц после первых и пов
торных родов и максимальных величинах кровопотери 
до 449 мл, вклю чая и роды с эпизиотомией у первородя
щих, составляет 13,7%, или 98,9 мл. Следует такж е 
согласиться с мнением, что определение потери объема 
эритроцитов из циркулирующей крови во время роДов 
непрямым методом и использование для этой цели по
казателей  венозного гематокрита вносит много неточно
стей. Проведенное в 5 наблю дениях одновременное 
определение потери объема эритроцитов по показателям 
плазмы  и эритроцитов выявило различия в диапазоне
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65— 109 мл, или от 3 до 6% объемных показателей до 
родов.

Д анны е же, основывающиеся на определении вели
чины кровопотери во время родов спектрофотометриче
ским методом, свидетельствуют о том, что на 202 родов 
без разры вов промежности она составляет 196,5 мл, при 
171 родах с перинео- и эпизиотомией — 327 мл, на 18 
родов с вакуум-экстракцией плода — 460,8 мл и на 115 
родов с извлечением плода с помощью щипцов — 
405,6 мл. По P ritch a rd  (1965), средняя величина крово
потери при беременности одним плодом, определенная с 
помощью меченных 51Сг эритроцитов, составила 1 ,90 -10® 
эритроцитов, что эквивалентно 505 мл крови.

Приведенные данные следует преж де всего учиты
вать для определения возможной величины кровопотери 
при том или ином течении родового акта и сопутствую
щих волемических сдвигов в этот отрезок времени. Н а 
ряду с этим следует признать, что использование более 
объективных методов исследования вы являет более зн а
чительные величины и наружной кровопотери, и потери 
крови с родившимся последом при неосложненном тече- 

, нии родов, чем при использовании данных, полученных 
методом гравиметрического определения.

По данным В. И. Грищенко (1958), О Ц К  начинает 
уменьш аться непосредственно после рож дения плода в 
послеродовом периоде, в сравнении с показателям и в 
в первом периоде родов. Эти данные получены при ис
следовании О Ц К  с помощью глюкозы или инвертиро
ванного сахара у 44 рожениц. Кроме определения абсо
лютных Изменений в сравнении с величиной кровопоте
ри во время родов, при кровопотере до 0,5% массы тела 
В. И. Грищенко чащ е наблю дал увеличение О Ц К , оче
видно, за счет поступления тканевой жидкости в сосу
дистое русло. При большей кровопотере (более 0,5% ) 
О Ц К  после родов чащ е уменьш ается в сравнении с по
казателям и в начале третьего периода родов. Н екото
рые различия в динамике О Ц К  при кровопотере до и 
более 500 мл отмечены такж е и Л . Е. М аневичем (1966) 
при сравнении показателей в конце беременности с д ан 
ными для 4—5-го дня после родов. Эти изменения к а са 
лись преимущественно объема циркулирующих эритро
цитов, который при кровопотере, превыш авшей 500 мл, 
был ниже на 200 мл, чем у женщин с кровопотерей ме
нее этой величины.

78

ak
us

he
r-li

b.r
u



Приведенные литературны е данные свидетельствуют
о  необходимости более конкретного изучения механиз
мов обратного развития физиологической гиперволемии 
в первую очередь у однотипных контингентов родиль
ниц и в более короткие интервалы времени, особенно в 
раннем  послеродовом периоде.

Д л я  изучения особенностей обратного развития фи
зиологической гиперволемии у 219 женщин (138 перво- 
и 62 повторнородящ их), проведенного в нашей клинике
А. А. Хопиной (1970), был выбран контингент родиль
ниц после неосложненного течения родов, закончивш их
ся  рождением живого доношенного плода (средняя мас
са 3430 г), продолжительностью  12 ч ±  41,3 мин при 
кровопотере 2 7 9 ± 3 ,9  мл, или 0,35% по отношению к 
массе тела; артериальное давление рожениц и родиль
ниц колебалось в пределах 110/70— 130/80 мм рт. ст. 
Результаты  проведенных исследований представлены 
на рис. 13.

И з представленных данных видно, что в течение ран 
него послеродового периода снижение общего объема 
крови происходит в среднем на 438 мл. Это снижение 
массы  циркулирующей крови происходит равномерно; в 
течение 1-го ,и 2-го часа раннего послеродового периода 
из сосудистого русла уходит примерно по 200 мл крови. 
Т ак , к концу первого часа после родов О Ц К  составляет 
4951 ,0+ 75 ,6  мл, через 2 ч — 4746±99 ,9  мл. Выявленные 
сдвиги происходят преимущ ественно за  счет снижения 
объем а плазмы , тогда как  объем циркулирующих эрит
роцитов в течение первых 2 ч раннего послеродового 
периода остается стабильным.

В более отдаленные сроки после родов отмечается 
дальнейш ее снижение О Ц К  и его компонентов: к 3—4-м 
суткам  он равен 4467,5±44,2  мл. Н а этом этапе после
родового периода сниж ается в основном количество 
циркулирую щ их,эритроцитов (до 1627,1 ± 4 4 ,4  м л); объ
ем циркулирую щей плазмы  к этому времени равен 
2844,2+50,1  мл. К  6—7-му дню после родов наступает 
относительная стабилизация объема крови и его компо
нентов. Так, О Ц К  к этому времени составляет 4472,5 ±  
± 1 0 5 ,0  мл; ОП — 2765,3±58,5  мл; О Э —-1714,1 ± 6 0 ,7 мл. 
Установлено, что к 3—4-м суткам после родов показа
тель  гемоглобина значительно ниже (117 ,4±2 ,7  г/л) по 
сравнению  с данными на 6—7-е сутки после родов 
(1 3 0 ± 1 ,8  г/л).

79-

ak
us

he
r-li

b.r
u



Рис. 13. Изменение объем а циркулирую щ ей крови у здоровы х ро
дильниц.

Таким образом, удалось выявить основные законо
мерности, характерны е для волемических сдвигов у ро
дильниц на различных этапах послеродового периода, 
основным своеобразием которых является одновремен
ное сочетание отчетливой тенденции к уменьшению об
щего объема крови с неравномерными сдвигами со 
стороны каж дого из компонентов (плазмы  и эритроци
тов) в различные сроки с момента рождения плода и 
плаценты.

Ц иркуляторная адаптация в организме родильниц 
после неосложненных родов и обратное развитие физио
логической гиперволемии, в частности, представляю т 
собой сложный комплекс функциональных физиологи
ческих сдвигов. При этом происходит изменение ем ко
сти сосудистого русла с момента рождения плаценты, 
выключение хорио-децидуального кровообращ ения, от
меченные выше изменения общей гемодинамики, воле
мических ее параметров и регионарное перераспределе
ние крови.

Большинство приведенных в литературе показателей 
общей гемодинамики в раннем послеродовом периоде
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соответствует таковым у здоровых женщин в конце бе
ременности. Н ерезко снижаю тся величины минутного 
(5 ,0 1 + 0 ,5  л/мин) и систолического (55,5±1,1  мл) объ
ема крови, с максимальным показателем  на 3-и сутки 
после родов, незначительно колеблю тся и величины пе
риферического сосудистого сопротивления. Время пол
ного кругооборота повыш ается соответственно зам ед
лению скорости кровотока к 3-му дню после родов до- 
59,21 ± 3 ,8  с.

Через 10 мин после родов наблю дается еще болыпее- 
нарастание сердечного выброса. Ударный объем сердца 
возрастает на 20% выше уровня во время схватки, тог
да как  частота пульса существенно не меняется, что вмес
те с увеличением среднего артериального давления у к а 
зы вает на заметное усиление работы левого желудочка 
сердца. Повышение артериального давления связано с 
усиленным сердечным выбросом при неизмененном со
судистом сопротивлении. По данным ряда авторов,, 
функция миокарда в раннем послеродовом периоде з а 
висит от продолжительности родового акта. При его* 
длительности, превыш ающей 14 ч, возрастает индекс- 
напряж ения миокарда, сниж ается внутрисистолический 
показатель, увеличиваю тся период напряж ения, ф аза  
изометрического сокращ ения, укорачивается ф аза из
гнания и механическая систола, что расценивается как: 
фазовы й синдром гиподинамии.

П оказатели  внешнего дыхания возвращ аю тся в ос
новном к уровню здоровых небеременных женщин к: 
7-м суткам после родов. Вместе с тем в послеродовом 
периоде, в более ранние его сроки, нарастает частота 
дыхания, увеличивается минутный объем, снижается 
коэффициент использования кислорода. Частота ды ха
ния увеличивается уж е через 2 ч поел# родов, ды ха
ние остается учащенным и на 7-е сутки — 19,4 ±  0,8. 
Аналогично изменяется и минутный объем дыхания, ос
таваясь  повышенным на 7-е сутки ( 1 2 2 ,4 ± 6,31 мл); 
коэффициент использования кислорода снижается к 7-м 
суткам после родов с 0,166± 0,0131 до 0,123± 0,0111 мл 
(Ю. Д . Ландеховский, 1972).

Одним из существенных элементов изменений гемо
динамики у родильниц, особенно в первые часы после 
родов, является феномен регионарного перераспределе
ния крови меж ду различными сосудистыми зонами. При 
анализе полиреограмм с одновременной записью реоги-
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«стерограмм, реогепатограмм, реоэнцеф алограмм и рео- 
грамм голеней в конце первого периода родов, спустя
1 и 2 ч после рождения последа у 53 рожениц и родиль

ни ц  при неосложненном течении беременности, родов и 
раннего  послеродового периода, нам удалось выявить 
некоторые основные закономерности, характерны е 
для физиологического перераспределения крови у ро

дильни ц  (Е. М. Вихляева и др., 1972; Е. М. В ихляева,
1974).

При визуальном и математическом ан ал и зах 'р ео ги - 
■стерограмм в первом периоде родов обращ ает на себя 
внимание низкая амплитуда пульсовых волн и повы
шенный тонус маточных сосудов — амплитуда пульсо
вых волн (Н ) равна или меньше амплитуды дикроти- 
ческих волн (h ). Эти данные совпадаю т с результата
м и  наблюдений, проведенных другими исследователями, 
и указы ваю т на понижение кровоснабжения матки, ве
роятно, в связи с ее активной сократительной деятель
ностью во .время родов. К концу первого часа после 
рождения плаценты отмечается улучшение кровенапол
нения матки. Уровень пульсовой волны повыш ается до 
0,05«в ( Р < 0 ,0 1 ). Кроме того, исчезает гипертонус м а
точных сосудов, о чем свидетельствует соответствующее 

•снижение дикротического зубца с 0,038 до 0,026и 
(р < 0 ,0 1 ) , а такж е увеличение индекса H/h. В течение 
первого часа после родов отмечается небольш ая тен
денция к уменьшению времени оттока крови из матки. 
К  концу 2-го часа с момента рождения плаценты Дан
ные реографии существенно не отличаю тся от р азо 
бранных выше. Вместе с тем обнаруж иваю тся призна
ки дальнейш его уменьшения оттока крови из мышцы 
матки — увеличение дикротического зубца и индек
са  I I /h ,  а такж е появление венозной волны на ката- 
кроте.

Изменения гемодинамики печени в раннем послеро
довом периоде характеризую тся в основном изменени
ем временных параметров реографического цикла. О б
щ а я  продолжительность волны реогепатограммы в 
пределах первых 2 ч после родов сущ ественно не ме

няется. Однако в течение этого отрезка времени усили
вается приток крови к печени по сравнению с резуль
татами обследования в периоде раскры тия. Об этом 

свидетельствует снижение продолжительности анакроты  
с  соответствующим снижением индекса а /Т  (а  — про-
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долж ительность восходящ его колена анакроты, Т — про
долж ительность всего реографического цикла в секун
д ах ). Спустя 2 ч после окончания родов появляется отно
сительное затруднение венозного оттока от печени, на 
что указы вает заметное снижение индекса H/h.

Д анны е реографии голеней такж е указы ваю т на су
щ ественные изменения кровообращ ения в нижних ко
нечностях. Так, спустя 1 ч после родов кровенаполнение 
голеней увеличивается. Н аряду с этим отмечается вы
раж енная асимметрия тонуса сосудов голеней, обнару
ж и ваем ая преимущественно к концу первого часа пос
леродового периода, с различиями в амплитуде пуль
совой волны и индекса H /h .

При изучении реоэнцефалограмм у рожениц в кон
це первого периода родов существенных изменений ге
модинамики мозга по сравнению с состоянием вне бе
ременности отмечено не было. О днако спустя 1 ч после- 
окончания родового акта были обнаружены признаки 
полушарной асимметрии, проявляю щ ейся в виде зам ет
ного увеличения кровенаполнения левого полушария- 
мозга. Амплитуда пульсовой волны справа составила 
0,11 ± 0 ,0 2 , слева — 0,180±0,008Q  (Р < 0 ,0 1 ) .  Через 2 ч: 
после родов отмечено нарастание тонуса мозговых со
судов, в большей степени выраженное слева (Р < 0 ,0 1 ) . 
Т ак , амплитуда дикротической волны слева в  
3 раза  превыш ала таковую  справа — 0,090±0,004 
и 0 ,030±  0,008Q. Таким образом, в течение первых 2 у 
после неосложненных родов перераспределение объема 
циркулирующей крови у здоровых родильниц сочета
ется с некоторой неравномерностью кровенаполнения 
полуш арий головного мозга, что, видимо, связано с об
щими изменениями сосудистого тонуса в этот период..

Результаты  проведенных полиреографических ис
следований дали  возможность выявить некоторые х а 
рактерные особенности гемодинамики у родильниц. 
Значительны й интерес представляет тот ф акт, что ос
новные изменения были зарегистрированы на реограм- 
мах в течение первого часа после родов. Спустя час- 
после родов увеличивается кровенаполнение матки, ис
чезает повышение тонуса маточных сосудов, отмечен
ное в конце первого периода родов, увеличивается кро
венаполнение голеней. В раннем послеродовом периоде- 
наряду с этим происходят существенные изменения ге
модинамики печени, вы раж аю щ иеся в усилении прито-

83

ak
us

he
r-li

b.r
u



О.Щ

/v jV JV /X J

о.in

bvA a a a a 4

4 / w \ A / v ^ j -  / W W

0.1 n
T

o.m A , o.in
J/VAJVAJUVl /UUVAA^V\ 
^VMsMVM fvN V N V l

Рис. 14. Д инам ика регионарного кровообращ ения у  родильницы по
сле неослож ненны х родов. Запись полиреограм м ы  в конце первого 
периода родов (левый столбец), спустя 1 ч (средний столбец) и 2 ч 

(столбец справа) после родов.
А, Б — реограммы голеней, В — их производная, Г — реогистерограмма, Д  — 
ее производная, Ab B i— реоэнцефалограмма, Bj — их производная, Г] — рео- 

гепатограмма, Д | — ее производная.

ка к ней крови при некотором затруднении венозного 
оттока. Отмеченные сдвиги характеризую т физиологи
ческие изменения в системе кровообращ ения у родиль
ниц в пределах первых часов после родов (рис. 14).

К ак уже указывалось, гемодинамические сдвиги во 
время беременности в значительной степени обуслов
лены развитием маточно-плацентарного кровообращ е
ния. Величина кровотока через беременную матку, 
вклю чая и материнскую часть плаценты, колеблется, по 
данным ряда исследователей, в пределах 500— 
700 мл/мин. Экспериментальное изучение плацентарно
го кровообращ ения, проведенное на обезьянах m acacus 
rhesus, показало, что кровообращ ение матки склады 
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вается из объема крови, циркулирующей в сосудах 
миометрия, и объема крови, циркулирующей в межвор- 
синчатых или хориодецидуальных пространствах. Со
гласно данным экспериментальных исследований, зн а
чительная часть объема маточного кровотока находится 
в плаценте. Так, во время родов вне схваток плацен
тарный кровоток составляет 87% общего маточного 
кровотока, во время сокращ ения матки — 76% . Объем 
межворсинчатого пространства у человека равен 250 мл. 
Оно выполняет функцию артерио-венозного шунта, так 
как кровь поступает из спиральных артерий под давле
нием 70— 8 0 'м м  рт. ст. без прохождения капиллярного 
русла; ’ затем она изливается в вены.

Кровенаполнение матки во время родов и венозный 
отток крови от органа характеризую тсй определенными 
затруднениями. Во время схваток и, особенно, потуг 
кровенаполнение матки снижается. В озникаю щ ая после 
сокращ ения матки пассивная или реактивная гиперемия 
играет определенную р о л ь ,в  поддержании постоянства 
объема маточно-плацетарного кровообращения.

Вместе с тем отмеченные нами, так  же как и други
ми исследователями, изменения гемодинамики матки во 
время родового акта касаю тся преимущественно изме
нения того объема крови, который циркулирует в 
миометрии. Объем же межворсинчатого пространства, 
как  было показано R am sey и соавт. (1966), при этом 
не меняется. Постоянство объема маточно-плацентарно
го кровообращ ения связано с шунтированием крови в 
плацентарных пространствах, поступлением ее в послед
ние под.давлением  и оттоком по венам, тонус которых 
резко снижен по сравнению с тонусом спиральных арте
рий. Последнее обстоятельство является важным физио
логическим механизмом, обеспечивающим постоянный 
объем крови, циркулирующей в межворсинчатых прост
ранствах. Во время Сокращения матки в первую очередь 
происходит сж атие вен, обладаю щ их низким тонусом, 
и тем самым на какой-то период времени прекращ ается 
отток крови из межворсинчатых пространств и лишь 
затем , по мере развития сокращ ения мускулатуры м ат
ки, происходит сж атие артериальны х сосудов.

Такие образом , согласно современным представле
ниям о депонировании крови не в замкнутых сосудистых 
системах, а в зонах с более замедленным движением 
крови (Г. М. Соловьев, Г. Г. Радзивил, 1968), область
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маточно-плацентарного кровообращ ения следует р ас
см атривать как  область с физиологическим депониро
ванием крови. Подобной точки зрения придерживаю тся 
М. А. Репина и Л . И. Д емина (1973) и др. Имеются 
основания считать, что наруж ная кровопотеря в после
довом и раннем послеродовом периодах происходит 
в основном за счет крови, депонированной в межворсин- 

.. чатых пространствах. Одним из доказательств  этого 
предположения является обнаруж енное А. А. Хопиной 
(1970) постоянство объема циркулирующих эритроцитов 
в течение родов и раннего послеродового периода.

Н аряду с этим Zees и Scott (1970) вы сказы 
ваю т предположение о том, что после окончания родо
вого акта в сосудистое русло родильницы переходит 
часть объема крови из сосудов миометрия. По их мне
нию, этот объем несколько меньше величины наружной 
кровопотери. Подобный феномен был назван  «ауто- 
трансфузией».

К ак  уж е указы валось, результаты  проведенных нами 
полиреографических исследований показали, что обрат
ное развитие физиологической гиперволемии в течение 
раннего послеродового периода сочетается с изменения
ми регионарного! кровообращ ения, и в частности, с пере
распределением крови и частичным депонированием ее 
в сосудах печени. При этом нельзя исключить, что по
вышенное кровенаполнение печени в первые часы после 
родов имеет определенное значение для осущ ествления 
сложной и тонкой функции этого жизненно важного 
органа в период значительной функциональной пере
стройки организма родильницы.

О бнаруженны е изменения кровенаполнения органов, 
расположенных в брюшной полости, в частности матки 
и печени, следует такж е связать и с происходящ ими 
после рождения плода и плаценты изменениями внутри- 
брюшного давления, что, по данным C ontam in  с соавт.
(1970), отчасти обусловлено снижением тонуса мышц 
передней брюшной стенки. Согласно исследованиям 
S oderberg  (1971), измерявш его давление в мочевом 
пузыре (в качестве, эквивалента внутрибрюшного д авл е
ния), влагалищ е и матке в начале беременности, в кон
це ее, на 1-й, 5—7-й дни и на 6— 13-й неделе после родов 
и вне беременности, наиболее значительные изменения 
внутрибрюшного давления происходят в течение пер
вого дня послеродового периода. Так, при вертикальном
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положении обследуемых средний уровень давления в 
мочевом пузыре вне беременности составляет 28 см 
вод. ст., в начале беременности — 32 см вод. ст., в конце 
ее — 43 (см вод. ст., а в первый день после родов — 
28 см вод. ст. у первородящ их и 33 см вод. ст. в начале 
беременности, 44 см вод. ст. в конце ее, 34 см вод. ст. 
после родов у повторнородящих. Бы ло такж е установ
лено, что снижение внутрибрюшного давления после 
первых родов при исследовании в вертикальном поло
жении тела в IV2 раза  превыш ает таковое в первый день 
после повторных родов. Подобное изменение внутри
брюшного давления несомненно оказы вает влияние на 
особенности перераспределения крови у  родильниц. 
О тмеченная нами асимметрия кровенаполнения мозга 
и сосудов нижних конечностей свидетельствует о зн а 
чительной лабильности сосудистого тонуса у родильниц 
в первые часы после родов.

Процессы циркуляторной адаптации после родов, 
основная направленность которых связана с обратным 
развитием физиологической гиперволемии в первые часы 
и дни после родов, сочетаю тся с чрезвычайно интенсив
ной нейроэндокринной и нейрогуморальной перестройкой 
организм а женщины. П оследняя характеризуется двумя 
противоположными тенденциями — выключением исхо
дивших из плаценты и плода влияний, с одной стороны, 
и расторм аж иванием  в этих условиях гипоталамо-гипо- 
физарной системы родильницы, с другой — при одновре
менном становлении функции лактации.

Гуморальная перестройка в организме женщины не
посредственно после родов характеризуется преж де все
го существенным снижением уровня эстрогенных влия
ний. Так, падение уровня эстриола в плазм е перифери
ческой крови отмечено уж е через 30 мин после родов; 
через ;4 ч  после рождения плода и плаценты концентра
ция его; в плазм е в 2 раза  ниже дня накануне родов 
(рис. 15),- Спустя 6 ч темп снижения концентрации гор
мона зам едляется, и наиболее низкого уровня достигает 
через 30 ч  после родов, возвращ аясь через 60 ч к уровню 
здоровых женщ ин вне беременности. Одновременно 
падает и уровень экскреции эстриола с мочой с 
21 400;;мкг/сут в 37 недель беременности до 5636 мкг/сут 
к концу первых суток после родов, т. е. почти в 4 раза . 
Интенсивный темп падения уровня экскреции эстриола 
продолж ается до 4-го дня после родов, затем он не-
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Рис. 15. Сопоставление уровня содержания эстриола в плазм е крови 
здоровых женщин до и после родов (по N ach tig a ll, B asse tt, H o g san -

der e. a., 1966).

сколько зам едляется, достигая к 8-му дню уровня у  
небеременных женщин. В течение первого часа после 
родов, более чем в 27г раза  снижается и концентрация 
эстрадиола-17(3 в плазме крови. Н аиболее низкий 
уровень его в плазме отмечается на 7-й день после ро
дов: содержание суммарных эстрогенов равно
4,9 мкг/100 мл, эстрона — 1,7; эстрадиола — 0,5, эстрио
л а — 2,7 мкг/100 мл (Reyes, W inter, F aim an, 1972;
O szczygiel, 1973). С одерж ание прогестерона в плазме 
быстро снижается в течение первых 3 дней после родов 
и устанавливается на уровне, соответствующем фолли
кулярной ф азе менструального цикла (60 нг/100 мл).

В молоке ж е женщины м аксим альная концентрация 
эстрогенов и 17-кетостероидов отмечается на 5-й день 
послеродового периода, уровень эстрогенов снижается к
10-му дню. П регнандиол обнаруж ивается лиш ь в тече
ние первого дня после родов; из фракций 17-кетостерои
дов преобладаю т андростендион и андростендиол.
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со д е р ж а н и е  горм онов и цлаам е  криви родильниц  не
посредственно связано с состоянием функции лактации. 
Так, но Said  и соавт. (1973), при определении кон
центрации гормонов в плазме крови каж ды е 7 дней в 
среднем в течение 56 дней, более низкое их содерж ание 
выявлено у женщин, кормящ их грудью (эстрогены — 
25— 30 н г/м л , прогестерон 0,16—2,59 нг/м л), чем у 
некормящ их (эстрогены — 40 н г/м л, прогестерон —  
0,08—2,9 н г /м л ). С одерж ание ФСГ и Л Г  в пределах 
12 дней после родов было сниженным, причем концен
трация ФСГ в плазме периферической крови составила 
7а— 7з уровня первой фазы  менструального цикла. Н а 
ряду с этим в течение первых нескольких дней после 
родов у  всех родильниц обнаружено высокое содержание 
пролактина (более 100 н г/м л) с последующим сниже
нием до величины меньше 30 н г/м л  соответственно 
уровню при нормальном цикле (Reyes, W inter, Faim an, 
1972). П а  Said  и W ide (1973), в первые 2 нед 
послеродового периода в плазме крови Л Г 'н е  обнару
ж ивается, ФСГ находится в пределах чувствительности 
метода, ХГ — в незначительных количествах. Со 2-й не
дели после родов содерж ание ФСГ и Л Г  соответствует 
уровню при нормальном менструальном цикле вне 
овуляторного пика, а при развивш ейся лактации 
содерж ание ФСГ выше и соответствует первой фазе 
менструального цикла. У женщин, не кормивших 
грудью, с агалактией повышение эстрадиола до уровня, 
соответствующего фолликулиновой ф азе цикла, обнару
ж ивается на 19— 21-й дни послеродового периода, при 
выраженной лактации — на 24— 33-й день после родов.

Приведенные данные иллюстрируют чрезвычайную 
напряженность гормональной перестройки женского 
организма после родов, в которой участвует и кортико
стероидная функция. К ак уж е указы валось, к концу 
беременности содерж ание 11-ОКС в плазм е крови воз
растает в 2 р аза  в сравнении с состоянием вне беремен
ности и на этом уровне оно поддерж ивается в течение 
всего родового акта. В раннем послеродовом периоде 
обнаруж ивается отчетливая тенденция к снижению их 
содерж ания. Иные закономерности претерпевает кон
центрация несвязанных с белком фракций 11-ОКС. 
К концу беременности она существенно не отличается от 
средней физиологической нормы вне беременности. 
С развитием родовой деятельности уровень активных
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фракций 11-ОКС возрастет д а  165±40 ,5  м к г/л , т. е.
в 4—5 раз, и сохраняется в течение всего родового акта. 
Через 30 мин после рождения плаценты содерж ание сво
бодных фракций гормона в крови падает почти в 2 раза 
(до 6 7 ± 1 2  м к г /л ) , но удерж ивается на этом уровне в 
течение последующих полутора часов раннего послеро
дового периода. С конца первых суток после родов со
держ ание общих и несвязанных с белком фракций
11-ОКС соответствует среднему уровню у женщ ин вне 
беременности (см. рис. 11).

Описанные изменения содерж ания 11-ОКС в крови 
в течение раннего послеродового периода сочетаю тся с 
физиологическими колебаниями содерж ания сывороточ
ных белков (Е. М. Вихляева, Л . П. Б аж ан ова , А. М. Ки
селева, 1969). К ак  видно из рис. 16, во время родов 
отчетливо нарастает общий белок в сыворотке крови, 
максимальный уровень которого отмечен в последовом 
и в течение первых 60 мин раннего послеродового пе
риода. Ч ерез 2 ч после рождения плаценты среднее со
держ ание сывороточных белков сниж ается (Р < 0 ,0 0 1 ) 
и вновь достигает верхней границы физиологической 
нормы к концу 7-х суток после родов.

О бнаруженные изменения в содерж ании сывороточ
ных белков происходят почти исключительно за  счет 
глобулиновых фракций белкового спектра; содерж ание 
альбуминов не меняется. Аналогично отмеченным выше 
колебаниям количества общего сывороточного белка 
суммарное содерж ание глобулинов в крови такж е дости
гает наиболее высокого уровня во время последового 
и первых 60 мин раннего послеродового периодов. П о
следующее снижение общего белка, отмеченное в 1-е и 
2-е сутки после родов, происходит главным образом  за 
счет альбуминов.

Изменение содерж ания белков в сыворотке крови 
происходит в отдельных глобулиновых ф ракциях нерав
номерно. Н аибольш ие сдвиги выявлены со стороны 
аг- и у-глобулинов. Так, в последовом периоде содерж а
ние а 2-глобулинов возрастает на 2 мг/л. Повышение у-  
глобулинов начинается такж е в последовом периоде с м ак
симумом через 60 мин после родов (1 7 ± 0 ,7  м г/л). К ак 
видно из рис. 17, в раннем послеродовом периоде сниж е
ние уровня v -глобулинов происходит несколько раньш е, 
чем «г-глобулинов. Менее отчетливо выраж ены  колеба
ния со стороны содерж ания а  г  и р-глобулинов.
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Рис. 16. Содерж ание свободных фракций 11-ОКС и ссгфракции гло
булинов при физиологическом течении раннего послеродового пе

риода.

Рис. 17. Содержание сывороточных глобулинов при физиологическом  
течении родов и послеродового периода.

Полученные данные даю т основание считать, что уве
личение содерж ания сывороточных глобулинов в после
довом и особенно в раннем послеродовом периодах 
являю тся одним из физиологических проявлений ком
пенсаторно-приспособительных реакций организма ро-
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дильницы. Очевидно, это предотвращ ает дальнейш ее 
падение общего уровня 11-ОКС и способствует у д ер ж а
нию концентрации стероидных гормонов в крови после 
существенного снижения содерж ания несвязанных с бел
ком фракций в течение первых 30 минут раннего после
родового периода. Отмеченные нейрогормональные 
сдвиги, сопутствующие послеродовому периоду, оказы 
вают такж е влияние и на процессы образования эритро
цитов и феррокинетику у родильниц (Е. А. Гуляев, 1974; 
C arr, 1974) и связаны  с функцией лактации.

В литературе имеются указания о том, что у некор
мящих из-за отсутствия молока женщин в течение пер
вой недели после родов средние показатели объема 
эритроцитов заметно повышены и возвращ аю тся к норме 
лиш ь ко 2-й неделе. Авторы считают, что одним из ф ак 
торов, которые могут стимулировать функцию эритрона 
у родильниц, является кровопотеря во время родов и, 
в частности, потеря эритроцитов, что подтверж дается 
обнаружением пика ретикулоцитоза на 4-й день после
родового периода. Последний обусловлен отчасти гипер
активностью костного мозга со способностью немедлен
ного и быстрого образования большего количества 
молодых клеток, поступающих в периферическую кровь. 
Процессы феррокинетики у родильниц характеризую тся 

, такж е резким снижением концентрации сывороточного 
ж елеза на 5-й день после родов, что не связано с дефи
цитом ж елеза, так  как  наблю дается и у женщ ин, полу
чавших ж елезо; они происходят параллельно с измене
ниями очищения плазмы  от ж елеза.

Изменения соотношения меж ду содержанием 11-ОКС 
и сывороточных белков в раннем послеродовом периоде 
сочетаются со сдвигами электролитного баланса.

И зменения клирепса натрия и калия в течение родо
вого акта обусловливаю т сдвиг электролитного баланса 
в сторону некоторой задерж ки  натрия в организме. Эти 
данные согласую тся с опубликованными в литературе 
наблю дениями относительно усиления секреции альдо
стерона во время беременности и родов. В раннем после
родовом периоде эти соотношения несколько меняются. 
Содержание натрия в сыворотке крови остается на том 
же уровне, что и в периоде раскры тия; определенное 
постоянство сохраняется и в выделении натрия и калия 
с мочой. Вместе с тем через 30 мин после родов отчет
ливо нарастает содерж ание калия в сыворотке крови
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(на U,7 м м о л ь /л ), а  результате этил  колсиаи ии  ш и  1 пи — 
шение меж ду содерж анием натрия и калия в сыворотке- 
крови в раннем послеродовом периоде сдвигается в сто
рону калия. Таким образом, наиболее выраженные изме
нения со стороны глюко- и минералокортикоидной функ
ций происходят в течение первых 30 мин после родов.

Соответственно особенностям нейроэндокринной пе
рестройки меняются диурез и масса тела родильниц.

Один из аспектов проблемы циркуляторной ад ап та
ции и особенно обратного ее развития имеет важное- 
практическое значение — это вопрос о физиологических 
сдвигах в системе циркулирующей крови при первых и" 
повторных родах. Уточнение физиологических механиз
мов адаптации женского организма в этом направлении 
долж но способствовать выяснению патогенеза ряда аку
ш ерских осложнений, а такж е более рациональной р аз
работке профилактических и лечебных мероприятий.

Сущность различий со стороны разнообразных фи
зиологических функций у перво- и повторнобеременных 
женщин сформулирована Н. С. Бакш еевым (1972),. 
D ugald  B aird  (1971)1 и др. Согласно представле
ниям этих авторов, первая беременность является свое
образной тренировкой закрепленных в филогенезе при
способительных реакций. П ри достаточной их подвиж 
ности беременность протекает нормально, при некоторой: 
инертности возникает токсикоз. С еще большим основа
нием это положение можно отнести и к первым родам.. 
Риск возникновения осложнений во время и после пер
вых родов выше, чем при повторных.

П ри первой и повторной беременности к моменту 
наступления родов образуется разное количество около
плодных вод, соответственно 5 6 8 ± 4 9  и 808 ± 9 3  мл.. 
У первородящ их чаще развиваю тся проявления ток
сикоза.

В последние годы появились данные, опровергающие- 
стары е представления о большей частоте нарушений.- 
сократительной деятельности матки при повторных ро
дах. По Н. С. Бакш ееву (1972), среди женщин, страдаю 
щих слабостью  родовой деятельности, первородящие- 
составляю т 86% ; после первых родов чащ е встречаются 
и гипотонические кровотечения. Сведения о том, что в-- 
конце беременности у повторнородящих женщ ин в со

1 В предисловии к монографии F. H ytten и I. Leitch. «The physio
logy  of human pregnancy».
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стоянии гипнотического сна могут наблю даться своеоб
разны е следовые реакции в виде медленных потенциалов 
биоэлектрической активности матки, которые отсутству
ют у первородящих, даю т основание вы сказы вать пред- 
лолож ение и о различиях в механизме развязы вания 
родовой деятельности при первых и повторных родах.

По данным литературы , так  же как  и по нашим 
наблю дениям, первые роды сопровождаю тся более зн а 
чительным увеличением уровня общих кортикостероидов 
в крови. В выполненных нами ранее Исследованиях 
(Е. М. В ихляева и др., 1969) установлено, что различия 
в содержании общих 11-ОКС в плазм е периферической 
крови при первых и повторных родах сочетаю тся с раз- 

-личными особенностями их обменных превращений.
В литературе можно такж е встретить указания на 

некоторы е различия в объеме циркулирующей плазмы  
и перво- и повторнородящих. Т ак Leitch и H ytten
(1971) приводят данны е о том, что при общей средней 

'прибавке циркулирующей плазмы  в объеме было 1350 мл, 
имеются различия между первобеременными ( Ч-17,4 -— 

-20,5%) и повторнобеременными ( +  29 — 31,6% ), изме
нения объема циркулирующих эритроцитов в обеих груп
пах были практически одинаковы. О днако следует от
метить, что эти исследования выполнены не у одних и 
тех ж е женщин.

. В связи с этим мы считаем целесообразным специ- 
■ально привести данные наблюдений авторов, которые 
обследовали  в течение первой и повторной беременности 
одних и тех ж е женщин (возраст менее 30 лет, средний 
рост 152,4 см ), у которых беременность и роды протека- 

.ли без осложнений.
Так, было установлено, что при повторной беремен

ности объем плазмы  продолж ает нарастать до момента 
родов, тогда как перед первыми родами происходит, 
наоборот, небольш ое его снижение. Эти особенности со 
стороны волемических параметров кровообращ ения при 
лервой  и повторной беременности тесно связаны  с весом 
плода при сроке беременности 30 нед. При одинаковой 
концентрации сывороточного белка к 38-й неделе бере
менности концентрация О Ц Б  существенно выше у по
вторнородящих.

Существенные различия отмечены нами (Е. М. Вих
л я е в а , JI. П. Б аж анова, В. П. Сидорович, А А. Хопина, 
1971) со стороны процессов циркуляторной адаптации и

'94

ak
us

he
r-li

b.r
u



других проявлений функциональной., перестройки у ж ен
щин после первых и повторных родов.

П осле первых родов в пределах 60 мин с момента- 
выделения плаценты отмечается существенное (н »  
400 мл) уменьшение общего объема крови ( Р < 0 ,0 0 1 ); 
к  3—4 суткам после родов снижение О Ц К  составляет  
уж е 897 мл (по сравнению с периодом родов Р < 0 ,0 0 1 ). 
П осле повторных родов снижение О Ц К  (на 300 мл) 
вы является лиш ь на 3—4-е сутки после родов. Таким- 
образом, к 3—4-м суткам послеродового периода вели
чина, на которую уменьш ается О Ц К  после первых ро
дов, почти в 3 раза  превыш ает таковую  после повторных 
родов. С глаж ивание различий наступает лиш ь к 7-м сут
кам послеродового периода.

Выявленные различия касаю тся не только общего' 
объема крови, но и обоих его компонентов — плазмы  и- 
эритроцитов. Особого внимания в связи с  этим заслуж и
вает то обстоятельство, что к концу раннего послеродо
вого периода у повторнородящих женщ ин уровень ком
понентов объема крови ещ е не снижается, тогда как  у  
первородящ их объем эритроцитов уж е уменьш ается на- 
209 мл (Р < 0 ,0 2 ) ,  объем плазмы  — на 462 мл (Р < 0 ,0 0 1 ) 
(рис. 18). Таким  образом , гемодинамические колебания- 
в системе циркулирующей крови у первородящих ж ен
щин выражены  более отчетливо.

Проведенные исследования показали такж е, что пер
вые роды сопровождаю тся более выраженным напряж е
нием функциональных резервов организма женщины- 
Это подтверж дается и результатам и исследования кор
тикостероидной функции. Так, в течение первых родов, 
по-видимому, происходут выделение дополнительных 
количеств эндогенного АКТГ, о  чем свидетельствует по
вышение уровня общих 11-ОКС в плазме крови почти 
в V /й раза> (до 7 9 0 ±  21 м к г/л ) в последовом периоде и- 
502 ±91  м к г/л  через 30 мин после родов при сохранении- 
обычных соотношений меж ду несвязанными и св яза ш ш - 
ми с белком формами. У повторнородящих женщ ин об
щ ее количество 11-ОКС в плазме крови в конце бере
менности и во время родов меж ду собой не различается; 
активация кортикостероидной функции происходит пре
имущественно за  счет изменения физико-химического- 
состояния кортикостероидов в крови и нарастания сво
бодных форм (рис. 19). В связи с этим представляло? 
интерес сопоставить показатели обмена аскорбиновой
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Рис.’ 18. Физиологические колебания объема плазмы и эритроцитов 
после первых (а) и повторных (б) родов.

Я — роды; I I — ранний послеродовой период; I I I  — послеродовой период (дни).

!Рнс. 19. Содержание 11-ОКС в плазме крови при первых (сплошная 
линия) и повторных (пунктир) родах.
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кислоты при первых и повторных родах, так как  послед
ний косвенно отраж ает функциональное состояние ги< 
поталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы. И с
пользованный нами метод Р оэ— Кю тера дает возм ож 
ность раздельного определения свободной (неокисленной) 
аскорбиновой кислоты и ее метаболитов — дегидроаекор- 
биновой и дикетогулоновой кислот.

Н а приведенном выше рис. 12 представлены законо
мерности, отраж аю щ ие колебания общего уровня аскор
биновой кислоты в плазм е крови и моче у рожениц и 
родильниц. Отмечены различия интенсивности обмен
ных превращ ений аскорбиновой кислоты при первых и 
повторных родах (рис. 20). При первых родах регистри
руется более высокое содерж ание метаболитов аскорби
новой кислоты в плазм е крови с максимальным н ар а
станием его в первые сутки послеродового периода и 
с более высоким (больш е чем в \Чг р аза ) клиренсом 
дегидроаскорбиновой и дикетогулоновой кислот к концу 
2-го часа с момента рож дения последа. Приведенные 
факты  служ ат дополнительным подтверждением вы ска
занного выше положения о более выраженной актива
ции кортикостероидной функции при первых родах.

Учитывая, что по современным представлениям п ла
цента, гипофиз и кора надпочечников во время беремен
ности и родов являю тся единой метаболической систе
мой, можно предположить, что установленные нами про
явления дополнительного выделения эндогенного АКТГ 
во время первых родов есть следствие стимуляции по 
принципу обратной связи после выключения гормональ
ной функции плаценты.

Существенно различаю тся между собой так ж е  меха
низмы регионарного перераспределения крови между 
различны ми сосудистыми бассейнами у женщин после 
первых и повторных родов, особенно в первые 2 ч с 
момента рождения плода и плаценты. Так, у первородя
щих отмечена меньш ая подвижность компенсаторных 
сосудистых механизмов в раннем послеродовом периоде 
в региональном сосудистом бассейне органов, располо
женных в брюшной полости, своеобразие и различия 
соотношений меж ду показателям и центральной и пери
ферической гемодинамики (рис. 21). Особенности регио
нарного кровообращ ения у женщин после первых родов 
характеризую тся большим замедлением маточного кро
вотока в основном за счет удлинения времени оттока
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Рис. 20. Динамика клиренса дегидроаскорбиновой (Д ГА ) и дике- 
тогулоновой (Д К Г) кислот после первых (сплошная линия) и пов

торных (пунктир) родов.

0.07

0,02  -

0,01 ---- J-
0,07 п

0 ,06 -  

0 ,05  -

а б

Рис. 21. Параметры перераспределения крови после первых (сплош  
ная линия) и повторных (пунктир) родов.

а — реогистерограмма, б — реогепатограмма.
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крови от матки спустя 1 ч после родов (0,704 ± 0,018 и 
0 ,5 5 ± 0 ,0 8  с), еще большим (в \Чг р аза ) замедлением 
печеночного кровотока в течение двух часов после родов 
(продолж ительность пульсовой волны 0 ,930±0,036 и 
0 ,696±0 ,032  с), такж е преимущественно за счет удли
нения времени оттока крови. Таким образом, у женщин 
после первых родов выявлена отчетливая тенденция к 
физиологическому депонированию крови в печени. Вме
сте с тем в раннем (послеродовом периоде у перво- и 
повторнородящ их различаю тся и показатели перифери
ческого кровообращ ения, которое после первых родов 
несколько - усилено, а после повторных, наоборот, 
снижено.

Отмеченные изменения подтверж даю т важную  роль 
перераспределения крови между различными сосудисты
ми зонами в процессе циркуляторной адаптации вообще 
и после первых и повторных родов. Отмеченные законо
мерности, и в частности, некоторая инертность сосуди
стых реакций в системе матка — печень, сочетаю щ аяся 
с отмеченными различиями в изменениях внутрибрюш- 
ного давления, по-видимому, являю тся особенностью 
преморбидного фона, обусловливаю щего более частое 
возникновение гипотонических кровотечений у родиль
ниц в ранние сроки после первых родов. Выявленные 
различия подтверж даю тся результатами наблюдений, 
опубликованных в 1971 г. Soderberg , указываю щ их 
на различный характер изменений гидростатического 
равновесия между брюшной полостью и верхней частью 
влагалищ а в раннем послеродовом периоде после пер
вых и повторных родов при переходе из вертикального 
полож ения в горизонтальное.

Таким образом, проведенные исследования показали, 
что первые роды сопровождаю тся более значительным 
напряж ением функциональных резервов организма ж ен
щины; это особенно рельефно вы является в период фи
зиологической перестройки после окончания родового 
акта.

Сопоставление физиологических сдвигов в системе 
циркулирующей крови при первых и повторных родах с 
показателям и кортикостероидной функции и обменных 
превращ ений аскорбиновой кислоты позволило обнару
жить, что у  первородящ их женщин лабильность изучен
ных функций, играющих важную  роль в осуществлении 
защитно-приспособительных реакций, значительно выше.
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Более частое возникновение гипотонических кровотече
ний после первых родов, по наш ему мнению, мож но 
рассматривать как  свидетельство меньшей толерантно
сти первородящих женщин, к кровопотере в связи с  
родами. Полученные данные указы ваю т на необходи
мость особенно тщ ательной подготовки первобеременных 
к родам, а такж е и более рационального ведения родо
вого акта.

Во вводной части настоящ его труда мы упоминали 
о необходимости оценки результатов определения воле- 
мических параметров гемодинамики соответственно ве
совым категориям обследуемых, что подтвердилось и 
при изучении особенностей циркуляторной адаптации 
после родов (А. А. Хопина, 1971).

Изучение О Ц К  проведено у 97 практически здоровы х 
женщин различных весовых категорий в возрасте 18—  
40 лет в процессе общего клинического обследования 
во время и после неосложненных родов. У 60 из их 
числа исследования проведены в динамике. Кровопоте- 
рю в родах определяли гравиметрическим методом; она 
колебалась от 150 до 350 мл, составляя в среднем 
279 ± 3 ,9 8  мл. Обследованные женщ ины по весовым к а 
тегориям распределялись на основе вычисления весо
ростового коэффициента (В Р К ). Последний вы раж али  
в процентах путем деления начальной (до 12— 13 нед 
беременности) массы в килограмм ах на рост в санти
метрах. О Ц К  и его компоненты подвергали анализу как  
в абсолютных цифрах, так  и рассчиты вали на 1 кг мас
сы. При расчете объем а крови на 1 кг массы у рожениц 
к началу родового акта условно использовали данны е 
общей массы, в раннем послеродовом периоде — данны е 
редуцированной массы с вычетом массы ребенка, п ла
центы, околоплодных вод, величины кровопотери. Н а 
последующих этапах пользовались показателям и массы 
обследованных женщин.

В результате проведенных исследований были вы яв
лены различия параметров О Ц К  у женщин различных 
весо-ростовых категорий (рис. 22). Так, у женщ ин с 
пониженной массой тела показатели  общего объема кро
ви и его компонентов, приходящ ихся на 1 кг массы, 
оказались значительно выше, чем у женщ ин нормо- и 
гиперстенической комплекции по всем периодам иссле
дования во время и после родов. К  концу первого пе
риода родов общий объем крови у женщ ин астенической
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Рис. 22. Физиологические колебания ОЦК после родов у  женщин 
различных весо-ростовых категорий: нормостенической (Н ), астени

ческой (А ), гиперстенической (Г) (по А. А. Хопиной, 1971).

комплекции составил 86 ,7±2 ,84  м л /кг, в то время как 
у женщин нормостенической комплекции он был равен 
75,2 ±  1,12 мл/кг, гиперстенической — 70,3 ±  1,82 мл/кг.

В течение раннего послеродового периода у женщин 
астенической комплекции относительные показатели по 
сравнению с другими группами обследованных, остаются 
более высокими. У женщин гиперстенической комплек
ции в раннем послеродовом периоде О Ц К  снижается на 
6,1 м л /кг, в то время как при астенической — только 
на 3,3 мл, при нормостенической — на 0,4 м л /к г  массы 
по сравнению с концом первого периода родов. Сниже
ние О Ц К  у всех обследованных в раннем послеродовом 
периоде происходит в основном за счет снижения объе
ма плазмы , объем эритроцитов остается относительно 
стабильным. К 3—4-м суткам после родов у женщин 
гиперстенической комплекции снижение О Ц К  на 1 кг 
массы по сравнению с концом первого периода родов 
составляет 10,5 мл, т. е. в 2 раза  превыш ает степень 
снижения в двух других группах обследованных.
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К 6— 7-м суткам после родов наступает относитель
н ая  стабилизация волемических параметров гемодина
мики. К 6— 7-м суткам после родов О Ц К  у женщин 
астенической комплекции равен 84,1 ± 3 ,1 9  м л /кг , нормо
стенической— 74 ,6±2 ,58  м л /кг , гиперстенической — 
62,0 ±  1,49 м л /кг.

Обнаруженные физиологические изменения общего 
объеМа крови и его компонентов у женщ ин различных 
весо-рб$товых категорий позволяю т сделать выводы о 
том, что физиологические колебания объема крови у 
рожениц й родильниц тесно связаны с типом телосло
жения. Показатели общего объема крови и его компо
нентов во ЕРемя и после родов у женщ ин нормо- и асте
нической комплекции существенно выше и более ста
бильны, «ем у женщин гиперстенической комплекции. 
Н аряду - этим следует, однако, отметить, что для фи- 
зи олог,--̂ ескОго течения раннего послеродового периода 
наиб<"лее характерна стабильность объема циркулирую 
щих эритроцитов, приходящ егося на 1 -кг массы в пре
делах каж дой весо-ростовой категории. Изменение же 
относительного объема крови происходит преимущ е
ственно за счет циркулирующей плазмы. Полученные 
данные указы ваю т на необходимость особенно тщ атель
ного восполнения кровопотери у женщин гиперстениче
ской комплекции.

Кроме разобранных выше функциональных и нейро- 
гуморальных сдвигов, сопутствующих обратному разви
тию физиологической гиперволемии, особенности тече
ния родов и раннего послеродового периода во многом 
определяю тся и состоянием нервно-психического напря
жения, свойственного этим периодам в жизни женщины, 
что, несомненно, оказы вает влияние и на течение про
цессов циркуляторной адаптации.

Разобранны е ниже данные подтверж даю т значение 
процессов циркуляторной адаптации в родовом стрессе 
и указы ваю т на необходимость особенно тщ ательной 
подготовки первобеременных к родам с использованием 
дифференцированного подхода к ведению родов, пре- 
медикации, обезболиванию  с учетом конституциональных 
и психологических особенностей первородящ их женщ ин. 
Е. В. Егорова (1971) при сравнительном изучении осо
бенностей психосоматического статуса перво- и повтор
нородящих с использованием специальной ш калы и 
индекса, разработанны х в Институте акуш ерства и
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Рис. 23. Влияние седуксена на динамику лейкоцитоза у  рожениц и 
родильниц (по Е. В. Егоровой, 1973). Пунктир — показатели у перво
родящих женщин, не получавших седуксен, сплошная линия с круж 
ками — у получавших седуксен, штрихпунктир — показатели у пов

торнородящих женщин, не получавших седуксен.

гинекологии АМН СССР и Н И И  психоневрологии имени 
В. М. Бехтерева, выявила нормальный индекс психо
соматического состояния, равный 12 баллам , у 82% 
повторно- и лиш ь у 13% первородящих.

Полученные данные позволяю т рассматривать родо
вой акт у первородящих как своеобразную стрессовую 
ситуацию, что подтверж дается результатам и наших на
блюдений с использованием в комплексе с обычными 
методами седативного воздействия и обезболивания пре
паратам и бензодиазепинового ряда (седуксен) в дозе 
40 мг. Применение последнего способствует норм ализа
ции индекса психосоматического состояния у рожениц 
при первых родах, сокращ ает продолжительность пе
риода раскры тия шейки матки, а такж е уменьш ает ин
тенсивность течения нейрорефлекторных реакций, воз
никающих в ответ на напряжение родового акта.

Так, при применении седуксена у первородящих не 
был выражен типичный пик лейкоцитоза перифериче-
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мл/кг

Рис. 24. Средние значения (М ± 2 ш ) показателей общ его объема кро
ви у рожениц и родильниц, получавших и не получавших седуксен 
во время родов в соответствии с типом телосложения (А —  астени

ки, Н — нормостеники, Г — гиперстеники).

ской крови в раннем послеродовом периоде (рис. 23). 
У первородящих женщин различных конституциональных 
типов и весо-ростовых категорий наблю далось четкое 
сужение границ индивидуальных колебаний О Ц К , опи
санных Ю. Н. Касаткиным, И. J1. Л авруш ко и соавт. 
(1973), и приближение к показателям , характерны м для 
рожениц и родильниц нормостенической конституции. 
У родильниц с гиперстеническим типом телослож ения 
под влиянием седуксена физиологическое падение О Ц К 
и объема циркулирующей плазмы через 2 ч после родов 
было меньшим, чем без его применения (рис. 24).

Таким образом, благоприятное влияние на течение 
родов, выраженный седативный эффект, стабилизация 
гемодинамических показателей и снижение интенсивно
сти некоторых рефлекторных реакций при отсутствии
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-  неблагоприятного влияния на внутриутробный плод 
позволяет рекомендовать седуксен для применения в 
родах, особенно у эмоционально-лабильных первородя
щих женщин.

Разобранны е в настоящ ей главе закономерности, ха
рактерные для физиологических сдвигов в системе цир
кулирующей крови в течение беременности и после ее 
окончания во многом могут способствовать рациональ
ному обоснованию профилактических мероприятий, осо
бенно ,при беременности и родах повышенного риска и 
в ближ айш ие сроки послеродового периода. Н аряду с 
этим очевидна необходимость глубокого анализа цирку
ляторны х сдвигов у женщ ин при осложненном течении 
беременности, родов и послеродового периода, чему по
свящ ены следующие главы  данной книги.
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Г л а в а  IV

Волемические нарушения 
при осложненном течении 

беременности

Согласно современной концепции, беременность вы
зывает в организме женщины стандартны й комплекс 
специфических реакций со стороны нервной и гумораль
ной систем, которые проявляю тся изменениями н ап рав
ленности морфологических и функциональных реакций 
целостного организма. Эти реакции возникаю т с момен
та «физического» контакта оплодотворенного яйца с 
тканями организма женщины. Н аруш ение гомеостаза 
может возникнуть на уровне патологии центров голов
ного мозга, регулирующих соматические функции, а 
рефлекторная инертность центров головного мозга мо
жет сказы ваться не только на функции каж дого органа 
или функциональной системы, но и на координации всех 
функциональных систем целостного организма.

По мнению Н. С. Бакш еева (1972), токсикоз беремен
ных является следствием первоначальной инертности 
функциональных систем организма, возникновение ко
торых связано с врожденными или приобретенными 
свойствами организма и является болезнью адаптации 
в широком смысле. При последующей беременности ор
ганизм «восстанавливает» в памяти опыт регуляции 
рефлекторных реакций, свойственных беременности, и 
токсикоз не возникает. Координация всех ф ункциональ
ных систем в организме, в том числе и дублирую щ их, 
принадлежит коре головного мозга.

Н аруш ения циркуляторной адаптации могут разви
ваться уж е в ранние сроки беременности и наблю даю тся, 
в частности, при токсикозах первой ее половины как 
одно из проявлений общих нарушений защ итно-приспо
собительных механизмов, обусловленных, в частности, 
изменениями водного баланса и минералокортикоидной 
функции надпочечников.
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Волемические наруш ения при рвоте беременных ха- 
растеризую тся снижением объема циркулирующей п лаз
мы вследствие общего обезвож ивания организма. При 
легкой рвоте объем внеклеточной жидкости, снижен на * 
700 мл, объем интерстициальной жидкости — на 690 мл 
(до 15,16± 0,31 % при норме 20,5% от общей массы тел а ), i 
общий объем крови составляет 4675 ±  125,8 мл. При рво
те средней тяж ести  объем внеклеточной жидкости сни- ( 
жен на 2,5 л  и составляет 11,4 ± 0 ,2 6  л, объем интерсти
циальной жидкости уменьшен до 7,15 ±  0,22 л 
( Р < 0 ,0 0 1 ). Существенно снижен объем циркулирующей 
плазмы  (до 2713± 68,3 м л ); О Ц К  составляет 4527±  
± 1 7 ,7  мл (А. С. И ванова, 1972). Таким образом, степень 
дегидратации при рвоте беременных характеризуется 
снижением объема внеклеточной жидкости на 19,3 ±  
± 0 ,13% , интерстициальной — на 12,7+0,35% . Значитель
но повышен гематокрит крови.

Снижение объема внеклеточной жидкости в сосуди- .. 
стом и интерстициальном ее секторах сочетается с вы 
раж енными наруш ениями функционального состояния i 
коры надпочечников, в частности, с усилением минера- ■ 
локортикоидной активности и связанной с ней повышен-- 
ной экскрецией альдостерона. П оследняя зависит от . 
тяж ести токсикоза и в наибольшей степени вы раж ена - 
при тяж елой рвоте. Н аруш ения водно-электролитного > 
обмена характеризую тся тем, что при почти неизм енен-' 
ной концентрации в плазме натрия и калия наблю даю тся • 
значительные сдвиги в содерж ании электролитов в . 
моче и внеклеточной жидкости. Под влиянием комплекс- > 
ного лечения, однако, снижение экскреции альдостерона 
удается наблю дать лиш ь при легких формах рвоты,.что 
свидетельствует о глубоких наруш ениях функции .над 
почечников при тяж елой форме заболевания.

При рвоте беременных коррекция волемических н а
рушений, носящих вторичный характер, как  дравило, 
достигается довольно успешно трансфузиями концентри
рованных растворов сухой плазмы  и других белкозых 
препаратов, инъекциями адренокортикотропного гормо
на, а электролитных нарушений — с помощью . полумо- 
лярны х растворов натрия и калия. ,f; : 7

Еще более важ ное значение имеют волемические н а
рушения в патогенезе позднего токсикоза беременных.

В его сложном симптомокомплексе волемические н а
руш ения имеют особое значение, так  как связанные c f
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ними общ ие циркуляторные расстройства и изменения 
микроцнркуляции в различных сосудистых бассейнах 
являю тся одним из звеньев патогенеза заболевания и 
обусловливаю т развитие вторичных метаболических н а 
рушений.

Поздний токсикоз беременных представляет собой 
сложный иммуно-нейроэндокринный симптомокомп- 
лекс, развитию  которого способствуют многочисленные 
факторы. М. А. П етров-М аслаков и Л . Г. Сотникова 
(1970) выделяют: 1) факторы, способствующие возник
новению заболевания — нарушение диеты, нервные по
трясения, климатические условия, гормональные н ару
шения, а такж е рядхронических заболеваний, вы зы ваю 
щих изменение реактивности организма беременной 
женщины; 2) факторы, возникающие в процессе заб о л е
вания и являю щ иеся следствием сосудистых нарушений, 
изменение окислительно-восстановительных процессов в 
тканях, гемодинамические и гематологические сдвиги и 
3) факторы, непосредственно вызываю щ ие заб олева
ние — иммунологические сдвиги в организме матери 
и плода, несостоятельность маточно-плацентарного
барьера.

Особенностью современного этапа развития представ
лений о сущности позднего токсикоза беременных, сле
довательно, является объединение в единый патогенети
ческий механизм кортиковисцеральных, вегетативно-со
судистых и иммуногематологических факторов.

Вопросам патогенеза позднего токсикоза беременных 
посвящена в последние годы обш ирная литература. С о
временная концепция позднего токсикоза беременных 
придает в патогенезе заболевания важ ное значение н а
рушению адаптационных механизмов в процессе разви
тия беременности и связанному с этим нарушению 
физиологической иммунологической перестройкой. По об
разному выражению  А. П. Н иколаева (1972), к возник
новению тяж елы х форм позднего токсикоза приводят 
«срывы, нарушаю щие необходимую гармонию  всех ф унк
ций», и реакций организма беременных (с. 12). П од
тверждением этому служ ат имеющиеся в литературе 
указания о большей частоте развития токсикоза при 
первой беременности, а такж е при многоплодии.

К ак указы валось выше, процессы циркуляторной 
адаптация при многоплодной беременности растянуты  
во  времени и максимум развития физиологической ги-
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перволемми нередко достигается лиш ь позж е Зб-й неде
л и  беременности.

В настоящ ее время не возникает сомнения в том, 
что, несмотря на неоднородность патогенеза позднего 
токсикоза, циркуляторные наруш ения в различных со
судисты х бассейнах являю тся неотъемлемым компонен
том  развития этого осложнения беременности. Так, не
вольно возникаю т аналогии меж ду наруш ениями маточ- 
ж о-плацентарного кровообращ ения и ролью Изменений 
плацентарного барьера в возникновении иммуногемато- 
логического конфликта между матерью  и плодом при 
позднем токсикозе беременных. П о мнению М. А. Пет- 
рова-М аслакова и Л . Г. Сотниковой (1971), плацентар
ный барьер является первичным звеном развития ад ап 
тационного иммунитета. В литературе высказывается 
предполож ение о  том, что дистрофические изменения в 
п лаценте могут изменять антигенные свойства плацен
тарн ой  ткали, обусловливая тем самым аутосенсибили
зацию  и соответствующ ие изменения реактивности орга
низма. П о данны м ряда авторов, при позднем токсикозе 
берем енны х в V k  раза  чащ е выявляю тся антитела к 
тк ан я м  плаценты, чем при неосложненной беременности. 
И зменение антигенных свойств плацентарной ткани и 
•снижение показателей  неспецифического иммунитета при 
позднем  токсикозе могут играть роль и в последующем 
■прогрессировании заболевания.

В торая группа аналогий возникает при попытке со
поставить наруш ения регионарного почечного кровотока 
■и ишемии почек с представлениями о роли так назы вае
м ого почечного ф актора в патогенезе позднего токсико
за  беременных. В этом аспекте заслуж ивает внимания 
вы сказы вание B ieniarz и соавт. (1969) о том, что 
Tip и низком расположении и особенно предлежании 
плаценты , когда отток крови от матки происходит пре
имущественно через сосуды матки, проявления позднего 
токсикоза не развиваю тся. Д л я  лиц ж е с развивш имся 
поздним токсикозом характерно «высокое» располож е
ние плаценты в матке и соответственно более высокий 
-«кровеносный дренаж », т. е. преимущественный отток 
■крови через систему яичниковых сосудов, что приводит 
§с ишемии почек и мож ет обусловливать симптомокомп- 
л е к с  позднего токсикоза беременных.

Р ассм атриваем ы е вопросы могут служить дополни
тельны м  доказательством  роли Гёмодинамических регио-
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парных нарушений в сложном патогенезе позднего 
токсикоза.

В последние годы продолж ается дискуссия о роли 
волемических нарушений в патогенезе токсикоза. Н ар я
ду с упоминаниями о наличии у больных поздним токси
козом гиповолемии, обусловленной преимущественным 
снижением объема циркулирующей плазмы  и измене
ниями белкового спектра крови, об отчетливой тенден
ции к развитию  анемических и ж елезодефицитных со
стояний, ряд исследователей рассматриваю т волемиче- 
ские нарушения как один из основных патогенетических 
ф акторов заболевания. Вместе с тем в литературе м ож 
но встретить и противоположные суждения.

Ещ е с начала XX столетия было известно о сгущении 
крови при тяж елы х формах нефропатии и эклампсии. 
П озж е, к середине 50-х годов, было установлено, что 
гемоконцентрация и степень ее выраженности могут 
служить показателем тяж ести заболевания, в связи с 
чем серийное определение гематокрита стало обычным 
методом исследования у больных нефропатией и эк 
лампсией. Вместе с тем повышение гематокрита и кон
центрации гемоглобина, происходящее на фоне сниж е
ния объема циркулирующей крови (гиповолемии), мо
жет иногда давать неточное представление о сущности 
изменений, происходящих в организме беременной 
(Laube, Anton, 1972, и др .).

Значительный интерес вызываю т наблю дения ряда 
исследователей, которым удалось выявить изменения во
лемических параметров гемодинамики у беременных до 
развития клинических признаков позднего токсикоза, в 
так  называемой преклинической стадии. Так, среди 33 
женщин, обследованных B lekta и соавт. (1970) 
в 26 нед беременности с помощью меченых 51Сг эритро
цитов, у 9 в последующем развился поздний токсикоз. 
Уже в эти сроки первоначального обследования авторы 
отметили заметное снижение общего объема крови за 
счет циркулирующей плазмы. У здоровых беременных 
О П К  составил 4876± 188  мл (77 ,58±3,22 м л /к г ) , ОП — 
3 265±120  мл (51 ,8±2 ,18  м л /к г ) , у беременных в пре- 
клинической стадии позднего токсикоза в 26 нед бере
менности О Ц К  был равен 4227± 329  мл (62,8 ±  
± 4 ,6 3  м л/кг), ОП — 2 768+ 246  (44 ,58±2,62  м л/кг).

М ожно согласиться с трактовкой данных, получен
ных авторами, которые рассматриваю т более низкие

110

ak
us

he
r-li

b.r
u



показатели объема циркулирующей крови при позднем 
токсикозе беременных как  проявление неспособности 
организма адаптироваться к новым условиям в связи 
с беременностью. Это обусловливает в свою очередь ге- 
модинамические и гуморальные сдвиги, вызывающие 
задерж ку  воды и солей и тем самым способствует р аз
витию отеков и гипертонии. О днако нам каж ется неудач
ным рассмотрение этих изменений с позиций «сниже
ния» объема крови, плазмы и сывороточных белков, 
тогда как сущности разбираемого патологического со
стояния с наруш ениями циркуляторной адаптации в 
большей степени соответствует выражение «отсутствие 
повышения» его. Авторы указы ваю т такж е, что у бере
менных, угрож аемы х в отношении возможного развития 
позднего токсикоза, общий объем крови в среднем на 
495 мл, а абсолютное количество сывороточных белков 
на 23,60 г ниже, чем при физиологически протекающей 
беременности.

По наблю дениям Ю. И. Н овикова (1973), для пре- 
клинических стадий позднего токсикоза беременных ха
рактерны  такж е аномальные сосудистые реакции. Р а з 
витию клинической картины заболевания предшествует 
длительное изменение проницаемости капилляров, что 
в свою очередь ведет к задерж ке воды и белка в тканях 
(И. И. Бенедиктов, В. И. Л ейтан, 1971), с преобладаю 
щим повышением перехода альбумидов и р-глобулинов 
в ткани и задерж кой а г  и а 2-глобулинов в сосудистом 
русле. Вероятность развития токсикоза упомянутые ис
следователи связы ваю т с продолжительностью этих из
менений. У беременных с развивш имся впоследствии 
поздним токсикозом отмечается такж е патологическая 
прибавка массы тела уж е на 10-й неделе беременности.

Выявление доклинических и ранних гемодинамиче- 
ских нарушений при позднем токсикозе, среди которых 
значительное место принадлеж ит синдрому лабильности 
артериального давления, дало основание для внедрения 
в клиническую практику специальных функциональных 
тестов, основанных на измерении артериального д авл е
ния при перемене положения тела. Среди них получило 
распространение 4-кратное измерение артериального 
давления на правой и левой руке сначала в положении 
сидя, затем в положении леж а. При оценке полученных 
данных учитываю т асимметрию и ортоклиностатическую  
разницу при измерении систолического и диастоличе
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ского артериального давления. У беременных женщ ин 
с артериальной гипертензией при переходе из горизон
тального полож ения в положение сидя и при повороте 
с левого бока на спину в большинстве случаев отмечает
ся снижение и систолического, и диастолического арте
риального давления. С ранних сроков беременности 
рекомендуют пользоваться такж е тестом д ля  установ
ления величин случайного, остаточного и добавочного 
давления. Н а правой руке беременной троекратно с 
интервалами в 5 мин измеряю т артериальное давление, 
после чего предлагаю т обследуемой 20 раз в течение 
30 с сесть и встать с выбрасыванием рук вперед и по
вторно измеряю т артериальное давление. П редрасполо
ж ение к его повышению, проявляю щ ееся увеличением 
остаточного артериального давления в пределах так  н а
зываемой опасной зоны, по данным литературы , отме
чается у 14,8% обследованных женщ ин в ранние сроки 
беременности. Выявление повышенного остаточного д ав 
ления дает основание для проведения специальной про
филактической подготовки с первых месяцев беремен
ности.

В генезе сосудистых нарушений при позднем токси
козе беременных определенную роль играет «семейный 
фактор». Так, А. А. Ветюков (1971) при обследовании 
130 женщин 25—30 лет, матери которых перенесли тя 
желые формы нефропатии, имел возможность составить 
суждение об особенностях течения беременности у 100 
из них. Установлено, что у '/з женщ ин имел место позд
ний токсикоз. В этой группе самопроизвольные аборты  
и преждевременные роды возникаю т в 2 р аза  чаще, чем 
обычно; отмечается наклонность к гипотоническим кро
вотечениям. И зменения регионарного кровотока, осо
бенно, в системе мозгового кровообращ ения, х аракте
ризуются сосудистой асимметрией, неустойчивостью 
тонуса сосудов с наклонностью к гипертензии. П риве
денные данные служ ат обоснованием для проведения 
диспансерного наблю дения и профилактики позднего 
токсикоза такж е и у женщ ин, матери которых перенесли 
при беременности это осложнение.

При анализе данных исследований, посвященных 
изучению волемических парам етров гемодинамики у 
больных поздним токсикозом беременных, значительный 
интерес вызываю т результаты  комплексных исследова
ний, проведенных B lekta, H lav a ty  и соавт. (1970).

112'

ak
us

he
r-li

b.r
u



Бы ло установлено, что при позднем токсикозе объем 
плазмы  снижен при неизмененном объеме эритро
цитов. Значительно уменьшено абсолютное количество 
сывороточных белков за счет происходящего одновре
менно падения содерж ания альбуминов и глобулинов. 
Объем плазмы  при позднем токсикозе снижен по срав
нению с таковы м у женщ ин с нормально протекающей 
беременностью на 17,33%, концентрация белков сыво
ротки крови — на 6,17% ; абсолю тное количество белка 
крови — на 22,7% .

C hesley (1972) суммировал данные литературы 
и подсчитал, что при неосложненной беремен
ности (247 наблю дений), объем плазмы составляет у 
здоровых беременных в среднем 3620 мл; средний объем 
плазмы  при нефропатии (201 наблюдение) составил 
3295 мл. По Н. Н. Варфоломеевой (1973), снижение 
относительного объема циркулирующей плазмы, опреде- 
ленного красочным методом, равно 7,4 мл/кг массы при 
неизмененном глобулярном объеме.

В наш ей клинике волемические параметры  гемодина
мики были изучены у 134 больных различными формами 
позднего токсикоза (О. Ф. Литвин, И. В. Осипова,
В. И. Стуклов, 1970). При ойределении тяж ести заболе
вания руководствовались общепринятой классиф ика
цией, а так ж е  учитывали длительность заболевания, ис
ход беременности, характер  белково-электролитных 
сдвигов и данные изменений объема циркулирующей 
крови.

В возрасте 20— 30 лет было 2/з обследованных; 
повторные роды предстояли Уз из них (35,8%), осталь
ные были первородящими.

А нализ фактической прибавки массы тела выявил, 
что среди больных поздним токсикозом с умеренным 
развитием жировой ткани (68% обследованных) увели
чение массы за  время беременности на 7% превыш ало 
допустимые пределы. К лассическая триада симптомов 
выявлена в 47,7% , наличие двух симптомов токсикоза — 
в 50,7% наблюдений, отечный синдром — у 32,5% боль
ных. Н еф ропатия легкой степени диагностирована у 29 
(прибавка массы 14 ,2±0,9  к г), средней — у 27 (при
бавка массы 16,6±  1,2 кг), тяж елой — у 27 больных 
(прибавка массы 17,9±1,33  кг).

Кроме того, обследовано 13 женщин при сроке бе
ременности 33— 38 нед с явлениями преэклампсии.
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К ак показали наши данные, колебания параметров 
О Ц К  у здоровых беременных женщин, так  ж е как и 
при нефропатии при сроке от 27 до 40 нед, т. е. в 
III триместре, несущественны. При нормально проте
кающей 27—32-недельной беременности О Ц К  составил 
554 7 ±  149,4 мл, при 33—36-недельной — 5869±  149 мл, 
при 37— 40-недельной — 5924 ± 1 5 3 ,6  мл. При беременно
сти, осложненной поздним токсикозом, в сроки от 27 до 
32 нед О Ц К  был равен 4713±203 ,5  мл, от 33 до 
36 нед — 49 0 3 ±  161,2 мл, от 37 до 40 нед — 486 8 ±  
± 123 ,5  мл.

Величину О Ц К  сравнивали с общей массой тела в 
день измерения параметров циркулирую щей крови без 
учета массы внутриутробного плода. У здоровых бере
менных в III триместре общий объем циркулирующей 
крови составил 5838 ±184,3  мл, или 85 ± 2 ,3  м л /кг , 
величина ОП — 3796 ±  188 мл, или 5 5 ± 2 ,2  м л /кг, 
ОЭ — 2041 ± 6 6 ,7  мл, или 3 0± 1 ,1  мл/кг ( Р <0,01 по 
сравнению с таковыми у здоровых небеременных ж ен
щ ин). Общий объем крови у больных нефропатией 
(исклю чая больных с явлениями преэклампсии) о к а зал 
ся сниженным на 1010 мл и составил 4833 ±  162,7 мл, 
или 66 ,6±2 ,17  мл/кг; ОП — 3047+104,4  мл, или 42,2 ±  
± 1 ,8 3  мл/кг; ОЭ — 1786±62,6  мл, или 24,3±  1,23 мл/кг 
(рис. 25).

Приведенные данные свидетельствуют о том, что 
развитие нефропатии сопровождается существенным 
снижением уровня О Ц К , главным образом, за счет сни
жения ОП и в меньшей степени ОЭ. Объем циркули
рующей крови у обследованных больных оказался сни
женным в среднем до 81,7 ±  1,7% в сравнении с п оказа
телями у здоровых беременных женщ ин, ОП — до 80,2 ±  
± 1 ,9 6 % ; ОЭ был подвержен колебаниям в меньшей сте
пени и был равен 8 7 ,5 ± 3 % . Следует такж е отметить, 
что выявленные показатели параметров О Ц К  у больных 
поздним токсикозом были снижены до средних преде
лов физиологических колебаний для здоровых женщин 
вне беременности, установленных в нашей клинике 
И. Л . Л авруш ко и Ю. Н. К асаткиным (1970). У здоро
вых небеременных женщин О Ц К  равен 4444 ±  108,8 мл, 
или 66+ 1 ,3 9  мл/кг; ОП — 2698+ 78,2  мл, или 41 ±  
± 1 ,2 6  мл/кг; ОЭ — 1752± 46,15 мл, или 2 6 ± 0 ,7 7  мл/кг. 
Полученные данные свидетельствую т о том, что при 
осложнении беременности поздним токсикозом, харак-
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Недели беременности t

Рис. 25. Индивидуальные колебания параметров ОЦК при нефропа
тии беременных. Заштрихованы показатели у здоровых беременных

(М ±2т).

терная для нормально протекающей беременности фи
зиологическая гиперволемия у большинства больных 
отсутствует, у остальных выраж ена в недостаточной 
степени.

Интерес представляет сопоставление показателей 
О Ц К  больных с различными формами позднего токси
коза беременных. Согласно полученным данным, выяв
ляется зависимость степени изменений О Ц К  от тяжести 
заболевания; соответственно прогрессированию токсико
за увеличивается дефицит ОЦК- Изменения О Ц К  возни
кают уж е при легком клиническом течении нефропатии, 
ОП снижен до 43 ,5± 2 ,28  мл/кг, что аналогично данным 
для небеременных женщин (41 ± 1 ,2 6  м л/кг). Н а ранних 
стадиях этот признак является важным фактором уточ
нения диагноза для обоснования терапии осложнения. 
У больных тяж елы ми формами нефропатии снижение 
парам етров О Ц К  выражено еще в большей степени. Так, 
у 7з обследованных этой группы параметры циркули
рующей крови оказались значительно ниже средних 
показателей О Ц К  здоровых небеременных женщин.
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Таким образом, для  позднего токсикоза беременных 
характерны  выраж енные изменения в системе активно 
циркулирующей в сосудистом русле крови. Снижение 
о бъем а циркулирующей плазмы происходит уж е при 
легком клиническом течении нефропатии (гиповолемия 
выявлена у 58,6% обследованных) и пропорционально 
его тяжести. Так, при средней степени тяжести нефро
патии гиповолемия выявлена у 79,1%, при тяжелом 
течении — у 95,9% больных. В то же время при ис
следовании показателей О Ц К  у 29 больных с длительно 
текущими формами токсикоза (свыше 3 нед) гиповоле
м ия выявлена у всех обследованных (О Ц К  равен 4 1 6 3 ±  
±197 ,5  мл, или 54,12±3,14 мл/кг; ОП  — 2593±  100,8 мл, 
«ли 33,44±1,43 мл/кг). ОЭ у большинства больных 
(62% ) был такж е ниже нормы.

Таким образом, при беременности, осложненной позд
ним токсикозом, нарушение процесса циркуляторной 
адаптации характеризуется нередким отсутствием доста
точного увеличения массы циркулирующей крови; 
дефицит общего объема крови составляет 18,3%.

Среди беременных с тяжелым клиническим течением 
нефропатии исследованные параметры кровообращения 
у каждой четвертой обследованной (в 28% наблюдений) 
оказались заметно ниже нормы здоровых небеременных 
женщин, а средние показатели общего объема крови 
были на 15,2 мл/кг ниже, чем при неосложненной бе
ременности. Н аши наблюдения согласуются с данными 
Schwarz и Schwartz  (1970) и др., которые у боль
ных с тяжелым течением токсикоза такж е наблю 
дали  резко выраженную гиповолемию. Полученные 
данные дают основание присоединиться к мнению тех 
исследователей, которые отмечают, что уменьшение 
объема плазмы является важным диагностическим кри
терием преэклампсии и позволяет корригировать прово
димое лечение. Вместе с тем следует отметить, что не 
всегда удается установить полный параллелизм между 
изменениями параметров циркулирующей крови и т я 
жестью позднего токсикоза. У некоторых больных, не
смотря на тяжелое течение токсикоза, они находились 
в пределах нормы. Вместе с тем при явлениях пре
эклампсии у всех обследованных выявлена значитель
ная гиповолемия.

При сопоставлении истинного объема циркулирую
щей плазмы, определенного с помощью меченого 13IJ
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альбумина с рассчитанным по формуле, предложенной 
Sm ith  и Jarb rough , Schw arz и Schw artz  (1970) устано
вили, что различие между этими двумя средними значе
ниями для  здоровых женщин при 33— 40 нед беремен
ности составило 764 ± 6 4 6  мл (± с т а н д .  откл.), при 
легкой форме нефропатии — 7 2 4 ± 6 1 2  мл, тогда как  у 
больных тяж елы ми формами нефропатии это различие 
было в 2 р аза  выше и составило 1621 ± 5 9 3  мл. Подобно
го рода сопоставления /провел такж е и Chesley (1972) 
на основе опубликованных в последние годы данных 
и относительно небольшого числа собственных наблюде
ний и, пришел к аналогичным выводам. Результаты этих 
исследований подтвердили высоко значимое снижение 
объема плазмы у разбираемых автором групп беремен
ных с поздним токсикозом и гипертонической болезнью. 
Автор приходит к выводу о том, что применение эмпи
рической формулы в сопоставлении с результатами опре
деления объема плазмы при осложнениях беременности 
может иметь важное значение для клинической 
практики.

Изменение объема внутрисосудистой жидкости в 
течение беременности и родов при позднем токсикозе 
сочетается с изменениями периферического и централь
ного венозного давления. Повышение вязкости крови, 
особенно в сочетании с колебаниями калибра артериаль
ного звена, капиллярной системы, приводит к наруш е
ниям микроциркуляции и тканевой гипоксии.. Наиболее 
низкие показатели периферического В Д  обнаружены у 
больных со значительно выраженным отечным синдро
мом; во время и после родов периферическое венозное 
давление незначительно отличается от нормы (Laube и 
Anton, 1972).

Функциональное состояние сердечно-сосудистой си
стемы при позднем токсикозе беременных характеризу
ется изменениями периферического кровообращения, и 
возникающими вторично изменениями в сердечной мыш
це. Так, изменения биоэлектрической активности миокар
да обнаруживаются уже при легких формах позднего' 
токсикоза беременных: трансформация со стороны зуб
ца Т, желудочкового комплекса QRS, диффузные изме
нения миокарда. При нефропатии беременных чаще 
отмечается левограмма, отчетливо снижен вольтаж  ком
плекса QRS, увеличен систолический показатель, появ
ляется отрицательный и двухфазный зубец Т  в стандарт-

117

ak
us

he
r-li

b.r
u



ных и левосторонних грудных отведениях и смещение 
сегмента S — Т книзу от изолинии, что связывают с 
относительной гипоксией миокарда. При тяжелой нефро
патии и преэклампсии значительные изменения претер
певает ф азовая структура сердечного сокращения 
(В. Н. Демидов, 1972). Отмечено абсолютное и относи
тельное удлинение фазы изометрического сокращения, 
периода напряжения, укорочение времени изгнания кро
ви, увеличение индекса напряжения миокарда, снижение 
внутрисистолического показателя начальной скорости 
повышения внутрижелудочкового давления.

При нефропатии беременных имеет место такж е не
которое снижение систолического и минутного объема 
сердца, что, по мнению Г. А. Черепни (1972) и 
В. Н. Демидова (1972), можно рассматривать, как ком
пенсаторно-приспособительный механизм, направленный 
на облегчение работы сердечной мышцы. При стертых 
и малосимптомных формах заболевания уменьшение 
систолического и минутного объема сердца может быть 
одним из немногих клинических проявлений забо
левания.

Особенности периферического кровообращения при 
нефропатии характеризуются повышением среднедина
мического давления, среднединамической артериальной 
асимметрией, изменениями формы осциллографической 
кривой. Одним из наиболее важных патогенетических 
факторов при позднем токсикозе беременных является 
прогрессирующий рост периферического сопротивления 
сосудов току крови по мере усугубления тяжести ток
сикоза. По данным С. Я. Малиновской и соавт. (1972), 
к концу осложненной поздним токсикозом беременности 
общее периферическое сопротивление возрастает с 
1153,87±  111,4 дин-с-см-5 (у здоровых беременных) до 
1782±32,4 дин-с-см~5.

Н аблю даю щ аяся при тяжелых формах позднего ток
сикоза беременных гиповолемия сочетается с измене
ниями в состоянии свертывающей и противосвертываю- 
щей систем крови, приводящими к внутрисосудистому 
диссеминированному ее свертыванию. При тяж елы х 
формах нефропатии, преэклампсии и эклампсии, наблю 
дается угнетение фибринолитической активности, повы
шение уровня ингибитора лизиса, вызванного урокина- 
зой, повышение содержания продуктов обмена фибрина 
и снижение числа тромбоцитов. Все эти изменения осо

118

ak
us

he
r-li

b.r
u



бенно выражены в течение первых трех дней после 
припадка эклампсии. Волемические нарушения у боль
ных поздним токсикозом сопровождаются выраженными 
мётаболическими нарушениями — изменениями функции 
внешнего дыхания, течения окислительно-восстанови
тельных процессов и показателей кислотно-щелочного 
состояния организма.

В генезе волемических нарушений при позднем ток
сикозе существенную роль играют нарушения белково
го баланса, обусловленные как повышенным выведе
нием белка с мочой, так и нарушением белковообразо
вательной функции печени. Выделение белка с мочой 
при токсикозе составляет в среднем 3,67, а иногда 
достигает 10— 20 г/сут.

Изменения белкового спектра сыворотки и степень 
диспротеинемии связаны с выраженностью поражения 
печени и почек. При преобладании почечных нарушений 
характерно уменьшение количества альбумина и y-гло- 
булина и повышение концентрации а- и |3-глобулинов; 
при преобладании печеночных нарушений снижается 
количество альбумина, повышается содержание 
булина; а при смешанной форме нарушений происходит 
уменьшение количества альбумина, увеличение уровня 
а-  и у-глобулинов. Одним из наиболее характерных н а
рушений белкового обмена при различных патогенети
ческих вариантах позднего токсикоза является гипоаль- 
буминемия. Известно, что альбумины играют ведущую 
роль в поддержании коллоидно-осмотического давления 
и, следовательно, объема циркулирующей плазмы. Аль
бумины связывают большое количество воды (1 г ал ь 
буминов может связывать до 20 мл воды), предотвра
щ ая  выход ее из сосудистого русла. По наблюдениям 
B lekta и соавт. (1970) при среднем снижении объема 
циркулирующей плазмы при позднем токсикозе на 
17,22%, концентрация сывороточных белков оказывается 
сниженной на 6,17%, а абсолютное количество белка сы
воротки крови — на 22,70%. Состояние гипопротеинемии 
и гипоальбуминемии при токсикозе вызывается постоян
ными потерями белка с мочой.

Значительная потеря белка при позднем токсикозе 
обусловливает гипогаммаглобулинемию у плода, паде
ние уровня сывороточного альбумина, трансферрина, 
IgG  и повышение а 2-макроглобулина и (З-липопротеина 
у матери. Особенности этих изменений белкового спект
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ра крови связаны с относительно небольшими разм ера
ми молекул первых и большими — вторых. По мере 
прогрессирования заболевания с мочой начинают вы
деляться и глобулины, сначала а г ,  р- и у-глобулины, 
затем а 2-глобулины. Увеличение числа белковых ф р ак
ций в моче совпадает с нарастанием суточной потеря 
общего белка и обычно сочетается с уменьшением су
точного диуреза, обусловленного как нарушением клу
бочковой фильтрации, так  реабсорбционной активности 
канальцев.

С помощью хроматографических, иммунологических 
и электрофоретических исследований установлена иден
тичность белков мочи при позднем токсикозе белкам 
крови. При тяжелых формах заболевания с мочой, по
мимо указанных выше компонентов, выделяются це
рулоплазмин, а р  и уА-глобулин. Потери белка происхо
дят и через желудочно-кишечный тракт. Таким образом, 
потеря мелкодисперсного альбумина, коллоидно-осмоти
ческое давление которого более, чем в 2 Чг раза  превы
шает таковое грубодисперсных глобулинов, влечет за 
собой снижение коллоидно-осмотического давления сы
воротки крови.

Изменения белкового спектра крови обусловливают 
и некоторые клинические осложнения: в частности, по
вышение количества «2-макроглобулина и (3-липопротеи- 
на из-за их антиплазминовой активности обостряет дис
семинированное внутрисосудистое свертывание крови 
и выпадение фибрина в сосудах почек.

В нарушениях циркуляторной адаптации при позд
нем токсикозе беременных определенное место зани
мают и изменения функционального состояния мочевы
делительной системы, а именно нарушение фильтраци- 
онно-реабсорбционной способности почек, обусловленное 
изменением кровообращения почек.

Отмечаемое в течение последних 3 нед беременности 
у больных нефропатией снижение фильтрационной функ
ции почек и тенденция к снижению натриуреза, соглас
но наблюдениям Н. В. Сперанской и 3. Л. Юрьевой
(1971), сочетается со снижением экскреции альдостеро
на. 'О дной  из причин нарушений клубочковой ф ильтра
ции и протеинурии при позднем токсикозе беременных 
является выпадение фибрина в почечных сосудах и, 
соответственно, ишемия почек, что в свою очередь мо
жет обусловливать развитие гипертензии.
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В результате отмеченных изменений, а такж е повы
шения проницаемости капилляров при позднем токсико
зе происходит большая задерж ка жидкости в тканях, 
чем при неосложненной беременности. Имеются данные, 
что при позднем токсикозе в организме беременной 
задерж ивается иногда до 10 или д аж е 20 л жидкости, 
тогда как  при неосложненной беременности количество 
жидкости возрастает в среднем на 4 л.

С целью уточнения патогенеза изменений О Ц К  у 
больных, страдающих различными формами позднего 
токсикоза беременных, был изучен объем циркулирую
щих белков и его фракций. Выяснено, что при нормально 
протекающей беременности, несмотря на снижение кон
центрации белка в сыворотке крови (75 ,6±1,3  г/л),
общее содержание его в сосудистом русле возрастает 
до 286,7 ±13 ,98  г. И з  представленных ниже данных 
табл. 3 видно, что с прогрессированием заболевания

Т а б л и ц а  3

Динамика объема циркулирующих белков, суточного выделения 
белка с мочой при позднем токсикозе беременных ( М ± т )

Неослож
ненная

беремен
ность
(N)

Нефропатия

Показа
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ст
еп
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ь

(2
)

тя
ж
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ст
еп

ен
ь

(?
)

'7'И i 
Я С (Я
о.*®
с  § ,J

Вероятность
различий

(Р)

О Ц Б , г 286,7 227,3 207,6 •188,8 169,8 N :1—4; 1— 3:4; 1:3

13,98
+
10,4 -

+
13,13

-Ь
6,4

+
8,78

< 0 ,0 2 —0,001

В ы деле —  ■ 0,627 0,933 2,438 2,637 1:3— 4
ние бел  + + + + < 0 ,0 2 —0,001
ка с мо
чой, 
г/сут

0,13 0,17 0,93 0,63 2—3:4
< 0 ,0 5 — 0,02

О Ц Б  существенно снижается параллельно увеличению 
суточной потери белка с мочой (О. Ф. Литвин, 1971, 
1972). Уменьшение О Ц Б  обусловлено снижением уровня 
альбуминов (ОЦА) до 9 8 ±  13,1 г и в меньшей степени 
объема циркулирующих глобулинов (О Ц Г) до 154,4 ±  
± 1 2 ,3  г.

Волемические нарушения при позднем токсикозе 
беременных сочетаются с глубокими изменениями водно
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солевого обмена: повышением содержания натрия в  
плазме крови, эритроцитах и снижении выделения его с 
мочой, что сопровождается увеличением внеклеточной 
жидкости и уменьшением суточного диуреза (О. Ф. Л и т 
вин, 1971; В. П. Мирошниченко и др., 1971). Изменена 
и минералокортикоидная функция надпочечников с 
отчетливой тенденцией к снижению экскреции альдо- 
стерона и уменьшением в 3 раза  натрий-калиевого 
коэффициента за счет снижения экскреции натрия.

По данным В. И. Кузнецовой (1969), при обычном 
солевом рационе суточная экскреция альдостерона у 
здоровых небеременных женщин составляет 6,22 dr 
± 0 ,5 3  мкг, у здоровых женщин в 32—40 нед беременно
с т и — 48,6 ±1 ,67  мкг, у больных водянкой— 54,4 ±  
± 2 ,74  мкг, у больных тяжелой нефропатией в конце 
беременности — 30,7±  1,81 мкг. Аналогичные данные 
получены Н. В. Сперанской и 3. Л. Юрьевой (1971). 
По данным этих исследователей, экскреция альдостеро
на при неосложненной беременности составляет 22,2 ±  
± 1 0 ,3  мкг/сут в 20—27 нед и 48,1 ±8 ,1  мкг/сут в 37—40 
нед; у больных нефропатией в 28—36 нед беременности 
она равна 57±  12,3 мкг/сут, в 37—40 нед — 34,4 ±  
± 4 ,3  мкг/сут. Большинство исследователей высказы ваю т 
предположение, что в нарушении водно-солевого обмена 
ведущую роль играет не секреция альдостерона, а со
стояние почечного кровотока и клубочковой ф ильтра
ции, а снижение экскреции альдостерона связывают с 
нарушениями функции печени и почек. Сопутствующие 
последним энзимные нарушения приводят к недоста
точной инактивации гормона и связыванию его с бел
ками; «свободный» альдостерон и обусловливает элек
тролитные сдвиги.

Среди циркуляторных нарушений, наблюдаемых при 
позднем токсикозе беременных, существенное значение 
имеют нарушения мозгового кровообращения, обуслов
ливающие разнообразные симптомы заболевания 
(И. И. Берлянт, 1969; Г. А. Черепня, 1972, и д р ) .  
Наиболее типичными их признаками при этом осложне
нии беременности являются уменьшение интенсивности 
кровоснабжения мозга, уменьшение амплитуды реогра- 
фической волны, что связано с повышением сосудисто
го тонуса, и появление межполушарной асимметрии.

И. П. Иванов (1968) считает характерными особен
ностями нарушений мозгового кровообращения при
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позднем токсикозе уменьшение притока крови, спасти
ческое состояние сосудов, асимметрию сосудистого то
нуса и инертность сосудодвигательных механизмов. 
В связи с этим он предлагает выделять три стадии нару
шения мозгового кровообращения: 1) компенсирован
ную (бессимптомную), 2) субкомпенсированную и 
3) декомпенсированную.

Н аблюдающиеся при тяж елы х формах позднего ток
сикоза беременных нарушения мозгового кровообраще
ния обусловливают разнообразные неврологические про
явления этого осложнения. В частности, повышение 
внутричерепного давления является причиной возникно
вения головных болей, головокружений системного и 
несистемного характера. Боли бывают диффузного рас
пирающего или давящего характера, нередко сопровож
даю тся рвотой и нарушениями зрения. При заинтересо
ванности тройничного нерва и шейных симпатических 
образований боли носят, наоборот, локализованный х а
рактер  и сосредотачиваются в лобной, затылочных обла
стях, реже — в лицевой части черепа. Внутричерепная 
гипертензия и ангиопатия сетчатки обусловливает так 
ж е  появление у половины больных офтальмологических 
признаков — неясного или пониженного зрения, мель
кания мушек перед глазами, ощущение «тумана», появ
ление светобоязни или фотопсий. Сочетанное повышение 
внутричерепного давления и ирритация солнечного спле
тения типа соляритов вызывает появление чувства тош
ноты, рвоту, неприятные ощущения в подложечной об
ласти.

Функциональные изменения центральных и перифе
рических образований вегетативной нервной системы у 
больных преэклампсией и эклампсией приводят к л а 
бильности и асимметрии артериального давления, изме
нениям частоты пульса типа тахикардии и брадикардии, 
акцентуации или ослаблению сердечных тонов, аритмии, 
кардиальгии, изменению вегетативных рефлексов, нару
шению симпатической иннервации глаз. Из числа пере
численных симптомов особенно важное диагностическое 
значение имеют генерализованные поливегетоальгии, 
«солярный» комплекс, симптом угасания дермографизма 
и нарушений симпатической иннервации глаз, появление 
которых рядом исследователей связывается с периодом 
выраженных функциональных расстройств и предше
ствует периоду церебральных осложнений.
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Н арастание неврологических симптомов, таких, как 
менингеальный комплекс, сенсорные расстройства (ге- 
мианопсия, гемианестезия), исчезновение или снижение 
корнеальных рефлексов, изменения со стороны череп
но-мозговых нервов по центральному типу, частичные 
изменения тройничного нерва, неравномерность сухо
жильных, периостальных и кожных рефлексов Н. С. Бак- 
шеев и В. Ф. Алиферова (1972) связывают с особой 
чувствительностью указанных структур к ишемии.

Н аряду с нарушениями мозгового кровообращения в 
генезе неврологических симптомов при позднем токсико
зе важную роль играет тканевая гипоксия.

В клинике позднего токсикоза беременных, как  из
вестно, одно из ведущих мест занимают нарушения мик
роциркуляции в различных органах и системах, что 
особенно значительно проявляется в i области маточно
плацентарного кровообращения и сочетается с функцио
нальными морфологическими изменениями в плацен
те. При тяжелых формах заболевания скорость крово
тока через материнскую часть плаценты снижена в 3 р а 
за, в миометрии — почти в 4 раза . Маточный кровоток 
через плаценту составляет 200 мл/мин. Уменьшен объем 
плаценты, обнаруживаю тся острые и хронические ин
фаркты, децидуальные гематомы. Морфологические и з
менения в плаценте при позднем токсикозе рассматри
вают как  процесс ускоренного «старения» при отсутствии 
выраженной специфичности наблюдающихся изменений.

К ак известно, основу структуры терминальных вор
син составляют капилляры. Последние, по данным лите
ратуры, при нормальной доношенной беременности за 
нимают 74,8% площади поверхности плаценты, при не
ф роп ати и — 40%, при эклампсии — только 10%. Ультра
структура ворсин хориона при позднем токсикозе такж е 
соответствует тяжести заболевания. В синцитиотрофо- 
бласте отмечено почти полное исчезновение эндоплаз- 
матического ретикулума. В гомогенной цитоплазме син- 
цитиотрофобласта располагаются множественные капли 
липоидов, сходные с лизосомами. В большинстве клеток 
Лангганса наблюдаются выраженные дегенеративные 
изменения как в ядрах, так  и в органеллах. Сосуды и з 
менены почти во всех ворсинах, причем степень этих 
изменений варьирует от незначительной альтерации 
эндотелия и перицитов до резкой дегенерации с частич
ной или полной закупоркой сосуда; в части неизменен
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ных капилляров наолюдается резкое полнокровие^
Одной из причин, обусловливающих нарушения м а

точно-плацентарного кровообращения, является процесс 
регионарного внутрисосудистого свертывания крови с  
отложением фибрина в материнских сосудах, снабжаю 
щих плаценту. Этот процесс происходит вследствие н а 
рушения баланса между свертыванием крови и фибри- 
нолизом, что послужило основанием для терапевтиче
ского применения при тяжелых формах заболевания 
противосвертывающих средств в целях улучшения кро
вотока в плаценте и благоприятного влияния на рост  
плода.

Изменения функционального состояния плаценты при 
позднем токсикозе беременных характеризуются также 
нарушениями эндокринной ее функции. Многочисленны
ми исследованиями показана зависимость между сте
пенью тяжести позднего токсикоза, выраженностью ги
потрофии плода и уровнем выделения с мочой эстриола. 
Это послужило основанием для  использования опреде
ления экскреции эстриола в качестве диагностического- 
теста для суждения о функциональной активности фето
плацентарных структур, а такж е с прогностической 
целью.

Имеются данные, что у здоровых женщин выделение 
эстриола с мочой в 30 нед беременности составляет 
8 мг/сут, при доношенной беременности — не меньше 
12 мг/сут. У большинства больных поздним токсикозом* 
родивших живых доношенных детей без признаков ас
фиксии и нарушения развития, уровень выделения с 
мочой эстриола такж е не ниже 12 мг/сут. По мнению- 
Klopper и iDiczfalusy (1969), при уменьшении уровня 
выделения с мочой эстриола ниже 12—8 мг/сут возни
кают показания к срочному родоразрешению.

Таким образом, можно думать, что снижение гормо
нальной функции плаценты является одним из факторов,, 
приводящих к нарушению ее микроциркуляции, так  к а к  
установлена несомненная связь между влиянием пла
центарных гормонов и кровотоком в беременной матке. 
Вместе с тем относительная и абсолютная ишемия м ат
ки, приводящая к недостаточности плаценты, сама по- 
себе является одним из важных факторов в патогенезе 
позднего токсикоза беременных. Имеются такж е данные,, 
свидетельствующие о том, что создание хронической 
ишемии матки в эксперименте путем перевязки яични
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ковых и клеммирования маточных артерий у беремен
ных собак, может вести к стойкой гипертензии и про- 
теинурии.

Дефицит эстрогенов при позднем токсикозе беремен
ных приводит к нарушениям адаптивных изменений з 
маточно-плацентарных артериях, которые в физиологи
ческих условиях характеризуются расширением и ги
перплазией, а такж е так  называемым эластолизом 
(т. е. разрушением эластических волокон) сосудистой 
стенки, что обеспечивает соответствие маточно-плацен
тарного кровотока росту плода. По данным литературы, 
площадь поперечного сечения спиральных артерий в 
decidua у больных поздним токсикозом в 2 раза  меньше, 
чем при неосложненной беременности.

Данные литературы и результаты проведенных в н а 
шей клинике наблюдений, отчетливо демонстрируют це
лесообразность включения определения объема цирку
лирующей крови в число рутинных методов исследова
ния при позднем токсикозе беременых, что важно как 
для определения направления врачебной тактики, так 
и в качестве критерия эффективности лечения. Кроме 
определения объема циркулирующей крови, объектив
ными критериями лечения могут служить данные поли- 
реографических исследований. Вместе с тем ведущая 
роль нарушений общей и регионарной динамики в пато
генезе позднего токсикоза беременных обусловливает не
обходимость включения в комплекс рациональных л е 
чебных мероприятий методы воздействия, которые 
наряду со снижением артериального давления, снятием 
генерализованного спазма сосудов, особенно в паренхи
матозных органах, будут способствовать увеличению 
объема циркулирующей крови (плазмы).

Данные о нарушениях белкового обмена при позд
нем токсикозе беременных, которые характеризуются 
гипопротеинемией, гипоальбуминемией и протеинурией, 
дают основание считать применение белковых препара
тов одним из неотъемлемых компонентов комплексного 
лечения.

При лечении больных поздним токсикозом для борь
бы с гипопротеинемией нередко применяют переливание 
концентрированных растворов альбумина или плазмы. 
В состав плазмы входят белки, углеводы, липоиды, их 
комплексные соединения и продукты распада, минераль
ные вещества, гормоны, энзимы и киназы, углекислый
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газ. Положительный эффект переливания сухой плазмы 
в клинике связан как  с устранением сгущения крови и 
белковой недостаточности, так и со стимулирующим ее 
действием на белковообразовательную функцию печени. 
Многочисленными исследованиями в настоящее время 
показано, что плазма как белковый раствор не только 
способствует восстановлению общего объема крови, но 
и удерживает его до момента выравнивания регулятор
ных механизмов. Вливание плазмы способствует также 
усилению тока жидкости из тканей в сосуды, что при
водит к увеличению объема циркулирующей крови 
(Г. Г. Гоцадзе, 1967; Brewer, 1969). Н. С. Бакшеев 
(1972) рекомендует переливание концентрированных 
белковых растворов для борьбы с гипопротеинемией при 
тяжелой форме нефропатии и преэклампсии. У больных, 
перенесших эклампсию, рекомендуется приступать к 
внутривенному вливанию концентрированных растворов 
альбумина или сухой плазмы лишь спустя 1—2 дня 
после выведения их из экламптического статуса.

Изучение волемических параметров гемодинамики у 
больных поздним токсикозом подтвердило высокую эф 
фективность трансфузий сухой плазмы, альбумина и 
других видов парентерального белкового питания в 
комплексном лечении больных поздним токсикозом. 
При включении трансфузии концентрированных раство
ров сухой плазмы (1:4) в количестве 50— 100 г внутри
венно в комплекс лечения с начальных этапов пребыва
ния больной в стационаре (всего 3— 7 трансфузий) нам 
удалось отметить стойкий благоприятный эффект у 
большинства находившихся под наблюдением женщин: 
уменьшение или исчезновение отеков, снижение протеи- 
нурии и артериального давления. К ак  правило, наиболь
ший диурез отмечался после второй—третьей трансфузии 
и составлял 1320±42,6 мл (исходный 812± 39,1 мл/сут). 
Ежедневная потеря массы составила 0 ,55+0,08  кг, 
среднее ее уменьшение за курс лечения равно 1 ,88±  
± 2 ,2 4  кг. Введение сухой плазмы сопровождалось значи
тельным увеличением О Ц К  (на 519 мл или 12,13 мл/кг вы
ше исходного уровня), причем изменения эти наблю да
лись главным образом за счет ОП (+ 4 1 5  мл, или 
8,31 мл/кг при Р < 0 ,0 1 ) .

В целом для всей группы обследованных О Ц К  воз
рос с 4512± 93,7 до 5032±75,3  мл (или с 61,65± 2,03 до 
73,78±  1,76 мл/кг), ОП — с 2 8 1 9 ,6 ± 5 6 ,3 д о 3235±60,21 мл
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(или с 38,79±  1,24 до 47,1 ± 2 ,5 7  мл/кг); с аналогичной 
степенью достоверности ( Р < 0 ,01 )  возрос О Ц Б  с 177,5 ±  
± 6 ,6  до 249 ,6±8,3  г. Концентрация альбуминов после 
курса лечения повысилась с 2 ,72±0,78  до 34,3±  1,0 г/л, 
■суммарное содержание глобулинов— с 36,02 ± 1 ,4  до 
43,1 ±1 ,1  г/л.

Увеличение ОЦА и О Ц Г  повышает водосвязывающие 
функции белка, что приводит к увеличению объема 
плазмы. Трансфузии концентрированных растворов су
хой плазмы крови сопровождались увеличением ОП и 
О Ц Б ,  приводили к уменьшению суточной потери белка 
•с мочой и, как  правило, сочетались с увеличением су
точного диуреза (рис. 26).

Нормализации протеинограммы и обратному разви
тию позднего токсикоза ^способствует такж е введение 
Y -г л о б у л и н а . Последний вводят внутримышечно в дозах 
■0,3— 1,8 г (чаще 0,6 г) 2—3 раза  с промежутками 2— 7 
дней. Показаниями к применению у-глобулина служат 
низкое содержание его в сыворотке крови, а такж е  т я 
ж елая  форма токсикоза с длительным течением и отсут
ствием эффекта от применяемого лечения. В дополне
ние к внутривенному введению растворов альбумина или 
■сухой плазмы в комплекс лечебных мероприятий реко
мендуется включать внутривенное введение восстанов
ленного глютатиона (на 40% растворе глюкозы), прием 
серосодержащих аминокислот (метионина, цистеина и 
витаминов В6 и В 12), что способствует восстановлению 
содерж ания сульфгидрильных групп, дефицит которых 
при позднем токсикозе доходит до 20—22%.

К числу веществ, используемых для  борьбы с гипо- 
волемией при позднем токсикозе беременных, относятся 
низкомолекулярные полимеры, такие, как  реомакродекс, 
перистон, полиглюкин, низкомолекулярный поливинило
вый спирт, неокомпенсан. Применение их у больных 
поздним токсикозом способствует снижению артериаль
ного давления, уменьшению протеинурии, снижению со
держания фибриногена в крови. Волемический эффект 
декстрана — полимолекулярного полисахарида, опреде
ляется его физическими свойствами, особенно молеку
лярны м  весом и коллоидно-осмотическим давлением. 
В связи с этим его применение способствует восстанов
лению и поддержанию гемодинамики при острой крово
потере и Шоковых состояниях. Онкотичеекие свойства 
полисахарида способствуют не только удержанию вве-
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Рис. 26. И зм енения некоторых функциональны х и биохимических по
казателей  у  больной Б. при леченни сухой плазм ой (по О. Ф. Л и т 

вин, 1971). С плош ная линия — м асса; белые столбцы  — диурез; чер
ные столбцы -— гем атокрит; столбцы с вертикальной ш триховкой — 
объем  плазм ы ; столбцы с косой ш триховкой — объем  циркулиру
ющей крови; столбцы с двойной косой ш триховкой — объем  цирку

лирую щ их белков.
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денной жидкости в сосудистом русле, но и увеличению 
объема крови за счет межтканевой жидкости. Объем 
плазмы при этом повышается на величину более зна
чительную, чем количество введенного препарата; 1 г 
декстрана удерживает в сосудистом русле 18 мл 
жидкости.

Благоприятные результаты отмечены при примене
нии низкомолекулярного поливинилового спирта (моле
кулярный вес 10 000— 12 000) и неокомпенсана. Н изко
молекулярные полимеры вводят внутривенно со ско
ростью 20—40 капель в минуту, поливиниловый спирт 
в виде 3% раствора в количестве 500 мл, неокомпенсан 
в количестве 200 мл 6% раствора, реополиглюкин по 
250— 500 мл. Полиглюкин представляет собой полимер 
глюкозы со средним молекулярным весом около 50 000. 
Он получен путем микробиологического синтеза с по
мощью специально подобранных микробных штаммов 
с последующим кислородным гидролизом. 6% раствор 
полиглюкина по эффекту на коллоидно-осмотическое 
давление крови в 2 раза превышает аналогичные свой
ства плазмы крови. Введение полиглюкина способству
ет более длительному поддержанию гиперволемии, чем 
введение гиперонкотического раствора плазмы.

Разобранный комплекс лечебных мероприятий при 
позднем токсикозе, называемый осмо-онкотерапией, з а 
нимает одно из основных мест в лечении данной катего
рии больных во время беременности. Н аряду с этим для 
улучшения микроциркуляции, снижения периферического 
сосудистого сопротивления, поддержания маточно-пла
центарного кровообращения и профилактики почечной 
недостаточности в дополнение к низкомолекулярным 
декстранам вводят маннитол (Kyank е. a., 1973;Retzke, 
Schwarz, 1973, и др.), называемый из-за специфическо' 
го лечебного эффекта осмотическим диуретиком.

Маннитол с молекулярным весом 182,2 и его и зо 
мер — сорбитол обладают высокой осмотической актив
ностью, не проникают через клеточные мембраны и 
выделяются из организма только почками; распределя
ется же маннитол только во внеклеточной жидкости. Л е 
чебная доза маннитола (1 — 1,5 г/кг массы) повышает 
осмотическое давление крови, увеличивает объем цирку
лирующей крови за счет притока в сосудистое русло 
интерстициальной жидкости, улучшает почечный крово
ток и почечную фильтрацию. Маннитол свободно филь-
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труется в клубочках соответственно возникающему 
осмотическому градиенту и быстро и полноценно1 вос
станавливает почечные функции. Маннитол применяют 
также и для устранения и профилактики отека головно
го мозга. Внутривенное его введение в виде 25% раство
ра в дозе 1 г/кг массы в течение 12— 14 мин быстро 
снижает ликворное давление. П репарат вызывает в 
течение часа после введения возрастание диуреза в 
2Чг—3 и даж е  6 раз, повышение экскреции с мочой 
натрия и калия при вливании за 60 мин 50 мл 20% 
раствора.

Клиническое применение маннитола при позднем ток
сикозе беременных требует строгой индивидуализации 
и предварительного дифференциально-диагностического 
теста между функциональным и органическим пораже
нием почек. Д л я  проведения теста обычно используют 
10—20 г маннитола. Чащ е всего больным в течение
5—30 мин вливают 100—200 мл 10—20% раствора и 
регистрируют диуретический эффект. При повышении 
выделения мочи до 20 мл/ч можно продолжить введе
ние маннитола, при меньшем диурезе — вливание ман
нитола противопоказано. Суточная доза маннитола не 
долж на превышать 100 г.

Retzke и Schw arz (1973) при оценке эффективности 
осмо-онкотерапии при позднем токсикозе беременных 
отметили различный механизм действия препаратов 
■этой группы. Было отмечено, что маннитол вызывает 
переход жидкости в сосудистое русло и повышение объе
ма плазмы; все исследованные параметры сердечно-со
судистой системы во время и после инфузии маннитола 
практически не менялись. Во время введения сорбитола 
отмечено увеличение систолического и диастолического 
давления (на 13 и 15 мм рт. ст.). Частота сердечных 
сокращений не менялась, ударный объем сердца увели
чился на 23%, минутный—-на 33%. Общее перифери
ческое сопротивление сосудистой системы снизилось по 
сравнению с исходным на 18%. Однако по окончании 
введения препарата авторы отметили «обратный» эф
фект с падением ударного и минутного объема сердца 
ниже исходных и нарастанием периферического сопро
тивления. Таким образом, отмечено острое ухудшение 
гемодинамики, наступающее после вызванного осмоте
рапией преходящего улучшения. Низкомолекулярный 
декстран вызывал снижение интенсивности кровообра-
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щения. При существенно неизменившемся артериальном 
давлении частота пульса увеличилась на 12%, минутный 
объем сердца уменьшился на 31%, ударный — на 17%, 
общее периферическое сопротивление снизилось на 28%. 
Это воздействие на кровообращение сохранилось и пос
ле введения препарата. Проведенные наблюдения ука
зывают на то, что более рациональна комбинация дан
ного препарата с осмодиуретиками или сорбитолом и 
маянитолом. При изучении результатов комбинирован
ного введения низкомолекулярного декстрана с маннито- 
лом на состояние сердечно-сосудистой системы авторы 
отметили выраженный диуретический эффект: увеличе
ние пульсового за счет снижения диастолического д ав 
ления, увеличение минутного объема сердца (на 56% ),  
ударного объема (на 34% ), частоты сердечных сокра
щений (на 19%). Повышенное общее периферическое 
сопротивление сосудистой системы снизилось на 42 %, 
оставаясь низким и после введения препарата.

Д оза вводимого маннитола, по мнению ряда авторов, 
не долж на превышать 500 мл 20% раствора при вос
полненном дефиците объема крови.

Таким образом, осмотерапия маннитолом и сорби
толом приводит к дегидратации тканей, к кратковремен
ному повышению кровотока и увеличению диуреза. О д
нако может наступить и ухудшение состояния гемодина
мики матери вследствие вторичного уменьшения объема 
плазмы и минутного объема сердца с одновременным 
быстрым нарастанием общего периферического сопро
тивления. Возможности неблагоприятного воздействия 
указанных препаратов должны быть учтены при прове
дении осмо-онкотерапии.

При лечении больных поздним токсикозом с олигу- 
рией внутривенное введение маннитола, альбумина, кон
центрированных растворов плазмы и крови (в количестве 
до 300 мл) сочетают с использованием в целях снятия 
сосудистого спазма растворов поливинилпирролидона 
(100—200 мл), 2,4% раствора диафиллина в количестве 
10—20 мл, но-шпы до 8 мл/сут, салуретиков. С целью 
предупреждения жировой дистрофии печени вводят 
30—50 мл глютаминовой кислоты, 5 мл 20% раствора 
холинхлорида, метионин до 2 г. Д л я  предотвращения 
развивающегося в положении на спине снижения по
четного клиренса и количества мочи больных следует 
держать преимущественно в положении на боку.
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После введения веществ, увеличивающих объем плаз
мы (макродекс, реомакродекс, человеческий альбумин 
с низким содержанием белка) ,  Cloeren и соавт. (1973) 
определяли объем крови, циркулирующей в маточно- 
плацентарных пространствах и мышце матки, а такж е  
ЦВД. Введение указанных препаратов вызывало сниже
ние диастолического давления, повышение чувствитель
ности к диуретическим препаратам, усиление мочеотде
ления, увеличение объема плазмы и повышение Ц ВД. 
Авторы отмечают также, что больным тяжелыми фор
мами позднего токсикоза гипотензивные средства целе
сообразно назначать лишь после восстановления объе
ма крови до нормы и нормализации ее коллоидно-осмо
тического давления.

Таким образом, использование в клинической прак
тике препаратов, повышающих объем циркулирующей 
плазмы, вызывает у большинства больных поздним ток
сикозом отчетливый многосторонний клинический эф 
фект: увеличение общего объема Циркулирующей крови, 
дезинтоксикационный эффект, улучшение микроцирку
ляции в паренхиматозных органах, снижение артериаль
ного давления, повышение диуреза и в известной степе
ни коррекцию водно-электролитного и кислотно-щелоч- 
ного баланса.

Второй аспект, заслуживающий специального обсуж
дения, касается особенностей влияния диуретических 
препаратов на волемические параметры гемодинамики, 
точнее, вопроса о том, не возникает ли коллизии между 
обезвоживанием организма, обусловливаемым примене
нием диуретиков, и гиповолемией, сопутствующей позд
нему токсикозу беременных. В связи с этим возникает 
вопрос о влиянии различного рода диуретических пре
паратов на волемические параметры гемодинамики.

Опыт нашей клиники (О. Ф. Литвин, 1971) по опре
делению волемических параметров у больных поздним 
токсикозом в процессе ВЕ-едения в комплекс лечения 
фуросемида (40— 80 мг/сут в течение 4—7 дней), так  же 
как и наблюдения В. И. Кузнецовой (1971) и других 
исследователей, проведенные на фоне лечения альдакто- 
ном А (100— 200 мг/сут в течение 5— 15 дней) с ограни
чением содержания в пище хлорида натрия до 3 г и 
жидкости до 500 мл/сут, указывает не только на отсут
ствие коллизии между диуретическим эффектом упомя
нутых препаратов и гиповолемией, сопутствующей р аз
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витию позднего токсикоза беременных, но и на благо
приятный эффект подобного комплекса лечебных 
мероприятий на общую и регионарную гемодинамику.

Следующий вопрос, возникающий в связи с разби
раемой проблемой волемических нарушений при позднем 
токсикозе беременных, касается использования препара
тов с ганглиоблокирующим действием. И з числа послед
них в лечении больных поздним токсикозом получили 
распространение бензогексоний, пентамин, пирилен и др. 
Пирилен назначается в таблетках по 0,005 г 2—3 раза  
в сутки, дозы пентамина подбираются индивидуально 
(обычно 2 мл 5% раствора 2—3 раз в сутки ежеднев
но). Бензогексоний дается по 0,1— 0,2 г 3—6 раз в сутки 
внутрь или по 0,5—0,75 г 2 раза  в сутки внутримышеч
но. Во избежание ортостатического коллапса необходим 
постельный режим в пределах 2 ч до и после введения 
препарата. Ганглиоблокаторы короткого действия (ар- 
фонад, гигроний) используют обычно в конце первого 
и начале второго периода родов, так  как через 3—4 ч 
после их применения наступает тахифилаксия. Арфонад 
или гигроний вводят в виде 0,1% раствора в 5% раство
ре глюкозы со скоростью 30—40 капель в минуту из 
расчета 1—20 мг/кг массы тела.

Под влиянием ганглиоблокаторов происходит сниже
ние артериального и венозного давления за счет умень
шения сосудистого спазма и снижения периферического 
сопротивления току крови. Происходит перераспределе
ние крови из малого в большой круг кровообращения, 
так называемое фармакологическое «бескровное» кро
вопускание. Арфонад назначают чаще при «чистой» 
форме позднего токсикоза; применение же гигрония 
показано у рожениц с гипертонической болезнью, 
так как  он более медленно, чем арфонад, сни
жает артериальное давление и гипотензивный эффект 
его более продолжителен. В связи с этим гигроний пред
почтителен для лечения больных гипертонической бо
лезнью в первом периоде родов и после родоразрешения 
при отсутствии эффекта от обычных методов лечения. 
Управляемую гипотонию поддерживают во время ро
дов с помощью внутривенного капельного введения 
0,05— 0,1% раствора арфонада или гигрония в 5% раст
воре глюкозы со скоростью 30—40 капель в минуту.

Положительное влияние ганглиоблокаторов на гемо
динамику дает возможность проведения родов у мно

134

ak
us

he
r-li

b.r
u



гих женщин без родоразрешающих операции со сниже
нием числа последних, в том числе и после перенесен
ной эклампсии, с 13 до 5,2%.

В комплексном лечении больных поздним токсикозом 
во время беременности и родов важную роль играет 
коррекция метаболического ацидоза, обычно сопутствую
щего тяжелым формам заболевания и носящего деком- 
пенсированный характер. Д л я  этой цели используют 
раствор бикарбоната натрия и трисамин (ТНАМ). П о
следний, в отличие от бикарбоната натрия, проникает 
внутриклеточно, где и нейтрализует СОг. В клетки пре
парат проникает медленно, нормализация кислотно-ще
лочного состояния наступает после его введения только 
через 6 ч. Кроме способности корригировать ацидоз, 
ТНАМ  является осмотическим диуретиком, его эффект 
сопровождается калиурией и алкалинизацией мочи. П ре
парат  противопоказан при дыхательной недостаточности 
и вводится медленно под контролем содержания калия 
в плазме крови. Стерильный водный раствор 0,3 М 
(36,3 г/л) вводят капельно внутривенно при массе боль
ной 60 кг до 400 мл в течение часа со скоростью 
120 кап/мин. М аксимальная доза не долж на превышать
1,5 г кристаллического вещества на 1 кг общей массы 
тела в сутки, повторное введение допустимо не ранее, 
чем через 42— 72 ч после предыдущего.

При нефропатии легкой и средней степени тяжести 
под влиянием лечения восстанавливается нарушенное 
мозговое кровообращение, отмечается тенденция к ис
чезновению сосудистой асимметрии, нормализуется со
судистый тонус и кровенаполнение матки. Вместе с тем 
большинство исследователей констатируют, что при тя 
желых формах заболевания отмеченные выше наруше
ния центральной гемодинамики и регионарного крово
обращения в различных сосудистых бассейнах очень 
медленно и не полностью подвергаются обратному 
развитию.

Не менее значительны у больных поздним токсико
зом во время родов и изменения волемических п ара
метров гемодинамики.

Согласно наблюдениям М. А. Репиной и JI. И. Д е 
миной (1973), проведенным у 25 рожениц с выражен
ными клиническими симптомами позднего токсикоза, в 
первом периоде родов физиологического прироста объе
ма крови не происходило. Общий объем крови соста-
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Роды-1 период 

60

120 '

3 - 4
день 
5 -7  
день

Р одьН  период 

60 

120 '

3 -4  
день 
5 -7  

день

Объём плазмы м л/кг Объём эритрацитов мл/кг

9,5

р<0,02

р<0,001

2 4

4.6

2,4 1,2

3.2

р<0,01

1,3

р<0,05

В РИ>40%

Рис. 27. О тклонения компонентов объем а крови при нефропатии от 
показателей у здоровы х женщ ин в зависим ости от весо-ростового 

коэф ф ициента (В Р К ) до беременности.

вил 4767,4 ±  155,07 мл, или 67 ,50±0,5  мл/кг; ОП — 
2980,4+99,3 мл, или 41,69 ±  2,62 мл/кг, и О Э — 1752,13 ±  
±52,91, или 26,09±0,43 мл/кг; венозный гематокрит был 
равен 0,39± 0,008 л/л, содержание гемоглобина 113±  
±3,1  г/л. Повышение гематокрита свидетельствовало о 
выраженном сгущении крови. Следует, однако, отме
тить, что эти особенности были отмечены авторами во 
время родового акта у женщин, практически не лечен
ных по поводу токсикоза или леченных явно не
достаточно.

Проведенные в нашей клинике наблюдения п оказа
ли, что после полноценного курса комплексного лечения 
позднего токсикоза у большинства больных наступает 
увеличение объема внутрисосудистой жидкости и в те
чение родового акта в последующем умеренно выражен
ные клинические проявления токсикоза протекают без 
выраженного дефицита объема циркулирующей крови. 
Последний возникает лишь после окончания родов 
(рис. 27). Вопреки ожиданию оказалось, что в конце 
первого периода родов средние показатели общего объе
ма крови не отличались от аналогичных показателей у 
здоровых женщин. Не было отмечено различий и в ко
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личестве циркулирующих в сосудистом русле эритро
цитов: 1923 ± 6 0 ,4  мл при позднем токсикозе и 1953 ±  
±49,6  мл при неосложненном течении беременности и ро
дов. Н аряду  с этим объем циркулирующей плазмы 
оказался сниженным в среднем на 289 мл ( Р < 0 ,001).

М ежду тем в условиях гиперкинетического состояния 
кровообращения во время родов у больных поздним 
токсикозом, так  же как  и при беременности, выявляются 
значительные нарушения маточно-плацентарного и моз
гового кровообращения. Результаты сопоставления по
лученных нами с помощью полиреографических иссле
дований данных у рожениц и родильниц с неосложнен
ным течением беременности и родов и при нефропатии 
представлены на рис. 28 и 29. Они свидетельствуют о 
выраженных изменениях регионарного кровообращения 
у больных поздним токсикозом во время родов и о 
нарушениях процесса перераспределения крови в орга
низме после окончания родового акта.

Одновременное рассмотрение изменений волемиче
ских параметров гемодинамики у больных поздним ток
сикозом рожениц и родильниц имеет особое значение в 
связи с тем, что частота кровотечений во время и после 
родов колеблется, по данным разных авторов, в преде
лах 11,9—29%. А. С. Слепых и соавт. (1973) отмечают, 
что у больных поздним токсикозом в последовом и ран
нем послеродовом периодах кровопотеря > 3 0 0  мл встре
чается в 29% случаев, нередко в сочетании с анемией 
и гипопротеинемией. У больных поздним токсикозом в 
последовом и раннем послеродовом периоде имеется 
такж е наклонность к развитию вазомоторного коллапса, 
особенно при затяжном течении родов, повышенной 
кровопотере, в том числе после оперативных вме
шательств.

Н. А. Чунихина (1973) установила наличие прямой 
зависимости между частотой осложнений и оперативных 
вмешательств во время родов у больных нефропатией и 
тяжестью заболевания, с одной стороны, и величиной 
кровопотери в последовом периоде — с другой. Так, сред
няя кровопотеря у больных нефропатией легкой степени 
составила 255 ,5+ 10  мл, средней степени — 312 ,7±4 ,4  мл 
и при тяжелой форме заболевания — 403,3 ±9 ,2 . Более 
часто осложнения в последовом и послеродовом перио
дах отмечены при выявлении признаков позднего токси
коза непосредственно во время родов, чем после ликви-
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I

Рис. 28. П арам етры  перераспределения крови у здоровы х родильниц 
(пунктир) и при нефропатии (сплош ная линия), 

а — реогистерограмма, б —  реогепатограмма

0,2

0.15
та

оз
CL
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O L  |_
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Рис. 29. Д инам ика изменений амплитуды  реоэнцеф алограм м  у зд о 
ровых беременных, рож ениц и родильниц (светлы е столбцы) и боль

ных поздним токсикозом (столбцы  с косой ш триховкой).
D — сйрава, S — слева, 1 — при беременности, 2 — в конце периода раскрытия 

шейки матки, 3 — после родов.
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дации заболевания к концу беременности. Н. А. Чуни- 
хиной удалось такж е показать, что у некоторых женщин 
тенденция к возникновению профузных кровотечений 
в послеродовом периоде обусловлена свойственными 
позднему токсикозу сосудистыми нарушениями, а не 
аномалиями сократительной деятельности матки.

В связи с изложенным особое значение для клини
ческой практики имеет изучение механизмов обратного 
развития гиперволемии после окончания родов у боль
ных поздним токсикозом. При анализе проведенных ис
следований у рожениц и родильниц, как уже упомина
лось выше, в течение раннего послеродового периода вы
явлены значительные колебания со стороны общего 
объема крови и его компонентов. Так, спустя час после 
рождения последа, у женщин, страдающих поздним ток
сикозом, обнаруживается существенный дефицит общего 
объема крови (603 мл по сравнению с нормой при 
Р < 0 ,0 1 ) ,  объема плазмы (414 мл при Р <0,001) и эрит
роцитов в (216 мл при Р < 0 ,0 5 ) .  По наблюдениям 
В. И. Стуклова (1974), через час после родов дефицит 
О Ц К  составляет 6,3 мл/кг редуцированной массы тела. 
Н а  остальных этапах послеродового периода эти откло
нения выражены менее значительно.

Кроме того, отмечена зависимость между изменения
ми объема крови во время и после родов и показателя
ми физического развития (см. рис. 27). Заслуж ивает  вни
мания такж е и то обстоятельство, что у всех обследован
ных, вне зависимости от весовой принадлежности, на 
5 —7-й день после родов выявлена анемия (Е. М. Вих
ляева и др., 1973).

При интерпретации полученных данных необходимо 
оговориться, что выявленные закономерности, как указы 
валось, относятся к той категории рожениц и родильниц, 
которые в течение беременности достаточно активно л е 
чились в связи с поздним токсикозом. Полученные нами 
у  этой категории обследованных данные, характеризую 
щиеся отсутствием значительных отклонений от нормы 
в общей массе циркулирующей крови ко времени наступ
ления родового акта, дают основания полагать, что ис
пользуемый в современных условиях при позднем ток
сикозе комплекс лечебных мероприятий способствует 
становлению гиперволемии в течение последних недель 
беременности. Это положение подтвердилось и при ана
лизе данных динамического наблюдения за 11 больными
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поздним токсикозом в течение III триместра беремен
ности, во время родового акта и в послеродовом периоде.

Однако в раннем послеродовом периоде, особенно в 
течение первых 2 ч с момента рождения плаценты, х а 
рактеризующихся особенно напряженной нейроэндокрин
ной перестройкой, у разбираемого контингента больных 
наступает выраженная диссоциация между абсолютной 
величиной кровопотери и степенью снижения массы цир
кулирующей крови, которую иногда называют феноме
ном «патологического депонирования» крови.

К аналогичным результатам пришли такж е М. А. Р е 
пина и Л. И. Демина (1973) при динамическом обсле
довании одних и тех же женщин в первом периоде родов 
и к моменту окончания раннего послеродового периода. 
П оказатели О Ц К  (при средней кровопотере 539 ,3+  
± 5 1 ,5  мл) снижались в среднем на 757,4 мл (362,2— 
— 1182,6 мл) и составляли 4010,0±  207,2 мл или 59 ,10+  
+ 0 ,71  мл/кг; ОП — 2510+120,2  мл, или 37,5±  1,8 мл/кг, и 
ОЭ — 1473,13 ±  80,06 мл, или 21,65 ±  0,53 мл/кг, при ве
нозном гематокрите 0,388±  0,001 л / л  и содержании ге
моглобина 9 8 + 4  г/л .

Таким образом, у больных поздним токсикозом в ран 
нем послеродовом периоде, аналогично тому, как  это 
наблюдается при развитии заболевания во время бере
менности, вновь возникает несоответствие между ем 
костью сосудистого русла и количеством активно цирку
лирующей в нем крови. Однако, при беременности, ос
ложненной поздним токсикозом, увеличение емкости со
судистой сети предшествует развитию гиперволемии. 
В связи с этим в «порочном» круге гемодинамических 
нарушений гиповолемия способствует поддержанию по
вышенного тонуса сосудов мелкого калибра. В раннем 
послеродовом периоде наблюдается как бы обратная си
туация. Наступающее и довольно стремительно про
грессирующее уменьшение массы активно циркулирующей 
в сосудистом русле крови заметно опережает уменьше
ние емкости последнего. В сочетании с выявляющимися 
нарушениями нейроэндокринных механизмов регуляции 
общей гемодинамики это способствует у части больных 
развитию вазомоторного коллапса. В послеродовом пе
риоде у 7з больных наблюдается такж е переход так  н а
зываемой «скрытой» анемии в истинную.

Проведенные исследования свидетельствуют о том, 
что динамическое определение Параметров циркулирую
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щей крови у женщин, страдающих токсикозом второй по
ловины беременности, может способствовать уточнению 
некоторых сторон патогенеза заболевания, дать объек
тивное представление о тяжести патологического процес
са, его течении и прогнозе, а такж е способствовать р а з 
работке рациональных методов лечения.

В раннем послеродовом периоде у больных поздним 
токсикозом в еще большей степени усугубляются нару
шения мозгового кровообращения.

Как видно из представленных на рис. 29 данных, от
меченные нами выше у больных поздним токсикозом цир
куляторные сдвиги во время беременности, родов и в 
послеродовом периоде сочетаются со снижением ампли
туды реографической волны, что указывает на дефицит 
мозгового кровообращения и на инертность приспосо
бительных сосудистых, реакций. В данном рисунке ис
пользованы материалы нашей клиники по изучению РЭГ- 
кривых во время и через 1 и 2 ч после родов, а также 
данные Г. А. Черепни (1972), полученные при беремен
ности, и И. И. Берлянта (1 9 6 9 )— на 4-е сутки после 
родов.

О бращ ает на себя внимание, что в конце первого пе
риода родов, а такж е через 1 и 2 ч после родов выявляет
ся снижение кровоснабжения мозга .вследствие затрудне
ния притока крови на фоне высокого тонуса мозговых 
сосудов и межполуш арная асимметрия.

Существенные изменения кровообращения обнаруже
ны и в сосудистой зоне печень — матка. Наши наблю де
ния, так  же как  и данные ряда других исследователей, 
показывают, что во время схваток и особенно потуг кро
венаполнение матки у больных нефропатией снижено, 
что обусловлено не только активной сократительной д ея
тельностью матки, но и сопутствующим позднему токси
козу спазмом маточных сосудов. В течение первых 2 ч 
после родов отмечено увеличение кровенаполнения мат
ки, улучшение оттока крови при неустойчивости сосуди
стого тонуса. Наибольшие изменения гемодинамики в 
сосудистом бассейне печени отмечаются в раннем после
родовом периоде, они выражаю тся в умеренном сниже
нии притока и затруднении оттока крови от органа (см. 
рис. 28).

Периферическое кровообращение в конце первого 
периода родов характеризуется наличием сосудистой 
асимметрии, неравномерным уменьшением кровоснабже-
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ния, повышением тонуса сосудов и увеличением времени 
притока крови к нижним конечностям. При исследовании 
через 1 ч после родов сосудистая асимметрия исчезает и 
вновь появляется спустя 2 ч после окончания родового 
акта.

Результаты проведенных исследований дают основа
ния считать, что у родильниц с проявлениями позднего 
токсикоза имеются нарушения компенсаторных сосуди
стых механизмов, играющих важную роль в физиологиче
ском перераспределении крови после родов. Данные, по
лученные при полиреографическом исследовании крово
обращения у родильниц, являются подтверждением 
известного положения о том, что основные клинические 
проявления позднего токсикоза, как правило, не исчеза
ют после окончания родового акта. Это свидетельствует 
о необходимости продолжения интенсивного лечения ток
сикоза и в послеродовом периоде.

Анализ индивидуальных колебаний компонентов О ЦК 
в раннем послеродовом периоде выявил явную тенденцию 
к развитию выраженного дефицита общего объема крови 
и его компонентов у родильниц, больных поздним токси
козом, по сравнению с соответствующими показателями 
у здоровых женщин (рис. 30). Однако строгой корреля
ции с нарушениями регионарного кровообращения у  ро
дильниц этих двух групп отмечено не было.

Результаты проведенных наблюдений дают основание 
считать необходимым при выборе методов лекарственной 
терапии наряду с рядом общепринятых критериев руко
водствоваться и особенностями влияния препаратов на 
маточное кровообращение. Вместе с тем проведенное н а 
ми параллельно с изучением кровенаполнения матки 
исследование волемических показателей выявило наибо
лее выраженные нарушения не во время родового акта, 
а в пределах первого часа раннего послеродового перио
да. В связи с этим следует сделать заключение такж е и
о том, что интенсивная терапия, проводимая во время 
беременности и родового акта у больных нефропатией, 
должна быть продолжена и в раннем послеродовом 
периоде. К аналогичным выводам пришли С. Я. М алинов
ская и соавт. (1972), отметившие у аналогичного кон
тингента родильниц выраженные изменения общей гемо
динам ики— увеличение общего периферического сопро
тивления и снижение минутного и систолического объема 
сердца. Все это дает основание считать, что обязатель-
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Рис. 30. Характеристика индивидуальных изменении общего объема 
крови и его компонентов в раннем послеродовом периоде в сравне
нии с показателями конца периода раскрытия шейки матки при не
осложненном течении беременности и родов (А) и нефропатии сред

ней тяжести (Б ).
Светлые столбики — общий дефицит объема крови, столбцы с 

вертикальной штриховкой — снижение объема плазмы, столбцы с ко
сой штриховкой ■— снижение объема циркулирующих эритроцитов 
( %) .  Общий дефицит объема крови определяли путем вычитания ве
личины кровопотери, рассчитанной в процентах к ОЦК в 1-м пери
оде родов, из показателя степени общего снижения ОЦК к концу 

первого часа раннего послеродового периода в %.

ными компонентами интенсивной терапии у родильниц с 
проявлениями позднего токсикоза должны быть средства, 
воздействующие как на обменные процессы в сердечной 
мышце, так и на тонус периферических сосудов.
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В более поздние сроки послеродового периода дефи
цит волемических показателей гемодинамики продолжает 
сохраняться. Это отчетливо видно на рис. 30 и в боль
шей степени выражено у  лиц гиперстенической консти
туции. По наблюдениям С. Я. Малиновской и соавт.
(1972), на 3-й день после родов дефицит общего объема 
крови составляет при позднем токсикозе беременных 
20,25 мл/кг массы и практически сохраняется до 7-го дня 
послеродового периода, когда показатели О Ц К  состав
ляю т 51,65+8,9  мл/кг.

Отмечаемые у большинства больных поздним токси
козом после родов волемические нарушения сопровожда
ются нарастанием функциональных изменений со сторо
ны сердечно-сосудистой системы. Эти изменения, по 
наблюдениям ряда исследователей, усугубляются в еще 
большей степени в течение первых суток послеродового 
периода и сохраняются в пределах последующих семи 
суток пребывания больной в стационаре.

По данным В. Н. Демидова (1972), при тяж елом те
чении позднего токсикоза в первый день после родов 
укорачивается продолжительность фазы изгнания, наи
более значительно уменьшение внутрисосудистого пока
зателя, что указывает на дальнейшее снижение сократи
тельной функции миокарда. Происходит снижение минут
ного объема (4 ,7+ 0 ,8  л/мин у  больных токсикозом и 
5,72 л/мин у  здоровых родильниц) и систолического объ- 
ма (44,1 и 63,7 мл соответственно) сердца. Происходит 
дальнейшее увеличение общего периферического сопро
тивления, которое достигает наибольших величин в пер
вые часы после родов и у некоторых родильниц состав
ляет 4000—5000 дин -с -см -5 (С. Я. М алиновская и др.,
1972). Р абота сердца снижается с 9 ,79+0,12  кгм при 
беременности до 5 ,4+ 0 ,4  кгм.

Таким образом, совершенно очевидно, что вопросы 
лечения родильниц, больных поздним токсикозом, яв л я 
ются проблемой исключительной важности. В комплекс 
лечебных мероприятий необходимо включать и средства, 
улучшающие обменные процессы в миокарде — глюкозу, 
кокарбоксилазу, АТФ и кардиотонические средства.

Изменения функционального состояния симпато-адре- 
наловой системы, отмеченные нами выше у больных позд
ним токсикозом, сохраняются, по данным нашей клиники 
(рис. 31 и 32), в течение родового акта и первых часов 
после родов (Т. И. Лукичева, В. И. Стуклов, 1973).

144

ak
us

he
r-li

b.r
u



Рис. 31. Динамика выде
ления с мочой адренали
на у здоровых рожениц 
и родильниц (светлые 
кружки) и больных неф
ропатией (темные круж 

ки).

Отмеченные изменения соотношения между адрена
лином и норадреналином свидетельствуют о преоблада
нии активности медиаторного звена симпато-адреналовой 
системы у больных поздним токсикозом, что может иметь 
определенное значение в продолжающихся и после окон
чания родов сосудистых нарушениях.

Особенности гемодинамики у больных поздним токси
козом на различных этапах беременности, родов и после
родового периода, наличие выраженных изменений со 
стороны тонуса симпато-адреналовой системы, функции 
паренхиматозных органов, сочетаются с изменениями 
глюкокортикоидной функции надпочечников.

Проведенные разными авторами исследования выяви
ли значительные изменения уровня образования, связы-

нг/мин

Рис. 32. Динамика выде
ления с мочой норадре- 
налина у здоровых ро
жениц и родильниц и 
больных нефропатией. 
Условные обозначения 
те же, что на рис. 31.
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вания с белками плазмы и выведения с мочой основных 
гормонов коры надпочечников при позднем токсикозе 
беременных, что дает основание считать, что глюкокор- 
тикоидная функция надпочечников находится при этом 
осложнении беременности в состоянии значительного на
пряжения. Д ля  этого состояния прежде всего характерно 
существенное повышение содержания в крови несвязан
ных с белком активных форм. Н апряжение глюкокорти- 
коидной функции надпочечников отмечено и у новорож
денных от матерей, перенесших поздний токсикоз. В оцен
ке функции надпочечников при позднем токсикозе 
беременных важную роль играет такж е определение свя
зывающей способности транскортина— специфического 
кортикостероидсвязывающего глобулина из группы а р  
гликопротеидов, синтезируемого в печени, что было изу
чено в нашей клинике Л.. П. Баж еновой, А. Ф. Бунатян и 
В. И. Стукловым (1973) и др.

Связываю щая способность транскортина человека со
ставляет в норме 20—30 мкг гидрокортизона на 100 мл 
плазмы и при данной концентрации кортикостероидов в 
плазме большая часть их находится в связанном с тран- 
скортином состоянии. При нормально протекающей бере
менности концентрация транскортина увеличивается в
2,6 раза, повышаются его емкость и связываю щая спо
собность.

Сопоставление полученных данных кортикостероид
ной функции надпочечников и связывающей способности 
транскортина с данными при нефропатии выявляет иные 
закономерности (рис. 33).

Связываю щая способность транскортина у беремен
ных, страдающих нефропатией, существенно снижена 
(Р < 0 ,0 2 )  по сравнению с показателями у здоровых бе
ременных женщин. В процессе родов связы ваю щ ая спо
собность транскортина у рожениц с нефропатией практи
чески не меняется и соответствует уровню, характерному 
для конца беременности; в первые сутки послеродового 
периода она снижается до уровня нормы здоровых небе
ременных женщин.

Проведенные исследования у беременных, рожениц и 
родильниц, перенесших эклампсию, выявили, что вне з а 
висимости от физиологического состояния организма (бе
ременность, роды или послеродовой период) у всех обсле
дованных во время припадка эклампсии наблюдаются 
однородные функциональные сдвиги как со стороны гор-
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Рис. 33. Показатели связывающей способности транскортина у 
беременных, рожениц и родильниц при неосложненном течении 
(А) и нефропатии (Б) (по Л. П. Бажановой, А. Ф. Бунатян, 
В. И. Стуклову, 1973). По оси ординат слева — содержание  
11-ОКС плазмы (мкг/100 мл), справа — связывающая способ
ность транскортина (мкг% ). Пунктир —  связывающая способ
ность транскортина; сплошная линия с черными кружками — об
щие 11-ОКС; сплошная линия со светлыми кружками — связан

ные 11-ОКС; двойная линия — свободные 11-ОКС.
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мональной активности коры надпочечников, так  и процес
сов связывания кортикостероидов транскортином. П рипа
док эклампсии сопровождается еще большим снижением 
связывающей способности транскортина, чем при нефро
патии (рис. 34).

Результаты проведенных исследований выявили неко
торую диссоциацию между гормональной активностью 
коры надпочечников и связывающей способностью транс
кортина. Н а фоне секреторной активности коры надпо
чечников наблюдается снижение связывающей способно
сти транскортина, что, по-видимому, и обусловливает бо
лее высокое содержание в крови свободных (активных) 
форм 11-ОКС. С вязываю щ ая способность транскортина 
остается пониженной во время и после родов, что, вероят
но, способствует более резкому уменьшению концентра
ции гормонов в крови и создает определенную напряж ен
ность гипоталамо-гииофизарно-надпочечниковой системы. 
Снижение связывающей способности транскортина у бе
ременных и рожениц, болеющих нефропатией и эклампси
ей, является результатом уменьшения эстрогенных влия
ний вследствие гормональной недостаточности плаценты, 
гипопротеинемии и нарушений белковообразовательной 
функции печени.

Таким образом, анализ представленных в данной гл а 
ве материалов различных исследователей демонстрирует 
патогенетическую роль волемических нарушений при 
позднем токсикозе беременных и возможности лечебного 
воздействия на это звено патогенеза.

Н аряду с изменениями общей и системной гемодина
мики у беременных при позднем токсикозе, выраженные 
отклонения и соответствующие вазомоторные нарушения 
отмечены рядом исследователей и при другом проявле
нии артериальной дистонии — гипотонии беременных. 
Общеизвестна тенденция рассматривать это осложнение 
беременности как особый вариант токсикоза.

По данным С.-М. А. Омарова и Ю. И. Магомедова 
(1974), для этой категории беременных характерно р аз 
витие гиперволемии с более выраженной, чем при неос
ложненном течении беременности, гидремией.

Так, по наблюдениям упомянутых авторов, у женщин 
при гипотонии с увеличением срока беременности про
исходит отчетливое снижение венозного гематокрита с 
наименьшим значением его к 26—37-й неделе (0 ,343± 
± 0 ,0 0 5  л/л) по сравнению с 0,368±0,005 л /л  в начале
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Рис. 34. Изменение связывающей способности транскортина при 
эклампсии у больной П. По оси ординат — то ж е, что на рис. 33. 
Первая двойная линия со светлыми кружками — связывающая спо
собность транскортина при эклампсии; двойная линия с черными 
кружками — связывающая способность транскортина при физиоло
гических родах; сплошная линия с черными точками — общие 
11-ОКС; сплошная линия со светлыми точками — свободные 11-ОКС; 

пунктир — белковосвязанные 11 -ОКС.

беременности. Показатель гематокрита остается низким 
и к концу беременности. Масса циркулирующей крови к 
концу беременности возрастает с 3758±  142 мл в I три
местре до 4860±209  мл в III триместре, преимуществен- 
н о з а с ч е т  плазмы (с 2 3 7 2 ± 9 2  до 3172+132  мл) приме-
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нее значительном увеличении О Ц Э (с 1387 ± 5 6  д о  
1688±76  мл).

Таким образом, у беременных с гипотонией к концу 
беременности, по сравнению с ее началом, О Ц К  во зр а
стает на 35,5%, ОП  — на 41,7%, ОЭ — на 25,7% и 
развивается более выраженная, чем у здоровых, гид- 
ремия.

Снижение ОЦК, особенно у беременных с гипотонией, 
является, по мнению авторов, результатом перераспре
деления крови (депонирования в кровяных депо и в пе
риферической капиллярной сети) вследствие наблю даю 
щегося при гипотонии снижения сосудистого тонуса. 
Подтверждением этого предположения являются т ак ж е  
выявленные во время родов колебания со стороны воле
мических параметров гемодинамики. Наступление родо
вого акта у беременных с гипотонией сопровождается 
дальнейшим снижением ОП на 6,5% и, наоборот, увели
чением ОЭ на 3,2%. Перераспределение компонентов 
циркулирующей крови ко времени родового акта х ар ак 
теризуется такж е повышением на 0,06 л /л  показателя ге
матокрита. Существенные различия отмечены и на 2—3-е 
сутки послеродового периода у больных гипотонией в 
сравнении со здоровыми родильницами.

Следует согласиться с предположением авторов о  
том, что отмеченные колебания волемических параметров 
гемодинамики следует рассматривать как  проявления не
совершенства функциональных компенсаторных механиз
мов кровообращения у беременных, рожениц и родиль
ниц с артериальной гипотонией, отражающие, по-види
мому, и процессы перераспределения крови меж ду 
различными сосудистыми бассейнами.

Д л я  разбираемого контингента беременных женщ ин 
характерна неустойчивость сосудистого тонуса на различ
ных этапах беременности, родов и послеродового перио
да; наблюдаются значительные нарушения перифериче
ской и мозговой гемодинамики (снижение и лабильность 
сосудистого тонуса, уменьшение скорости кровотока),  
снижены показатели венозного давления. Особенностью 
гемодинамических сдвигов у данного контингента бере
менных, рожениц и родильниц является преобладание 
сосудистых нарушений в бассейне головного мозга. Н еко
торыми исследователями отмечено такж е увеличение си
столического и минутного объема сердца и снижение пе
риферического сосудистого тонуса.
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В несколько меньшей степени изучены особенности 
состояния волемических параметров гемодинамики у 
больных пороками сердца в течение беременности, родов 
и послеродового периода. В литературе имеются, в част
ности, указания о том, что у беременных женщин, стра
даю щ их митральным стенозом, наблюдается заметное 
увеличение массы циркулирующей крови, преимущест
венно за счет плазмы, что зависит такж е от степени 
нарушения кровообращения. При нарушении кровообра
щ ения IIA степени (по Н. Д . Стражеско, Г. Ф. Лангу, 
В. X. Василенко) показатели объема плазмы на 8— 12%, 
а  при нарушении П Б  степени — на 20—25% превышают 
данные, полученные в соответствующие сроки беремен
ности у здоровых женщин. Повышение ОП и соответ
ственно О Ц К  у больных со значительными степенями 
наруш ения кровообращения сохраняется до родов.

Изменения внутрисосудистого объема жидкости у 
больных пороками сердца во время беременности соче
таю тся с выраженными изменениями водного баланса — 
избыточным накоплением общей воды, главным образом 
з а  счет увеличения объема внеклеточного пространства. 
У беременных с пороками сердца содержание ее возрас
тает, по данным литературы, к  концу беременности на 
4%  к массе тела. Гипергидратация внеклеточного секто
ра происходит за счет равномерного увеличения объема 
внутрисосудистой и интерстициальной жидкости. Р яд  ав
торов отмечают, что степень отклонения в распределении 
общей воды по секторам прямо пропорциональна стадии 
гемодинамических расстройств. М асса внутрисосудистой 
жидкости к концу беременности у больных пороками серд
ца выше физиологической нормы на 0,5% к массе тела, 
интерстициальной жидкости — на 3,7% (Я. В. Метакса,
Н. П. Банарь, 1972). В меньшей степени изменяется со
держ ание воды во внутриклеточном секторе. Одновремен
но изменено соотношение между содержанием в плазме 
крови натрия и калия — увеличено содержание первого и 
снижено содержание второго. Наиболее резкий подъем 
содерж ания натрия в плазме крови отмечен в 28— 32 
недели беременности при постоянной тенденции к н ара
станию его в течение беременности и снижению уровня 
экскреции его с мочой.

Изменения объема циркулирующей крови у больных 
пороком сердца в зависимости от тяжести нарушений 
кровообращения и прогрессирования беременности соче
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таются с замедлением скорости кровотока, укорочением 
времени полного кругооборота крови, нарушением сокра
тительной функции миокарда. Это дает основание ряду 
авторов рекомендовать госпитализацию больных, особен
но при активном ревматическом процессе, в сроки, соот
ветствующие наибольшей выраженности отмеченных из
менений сократительной функции миокарда, т. е. в 32 — 
35-ю неделю беременности. Д л я  внутренней среды орга
низма больных пороками сердца при беременности х а 
рактерно нарастание метаболического ацидоза, особен
но к 28— 32-й неделе беременности, увеличение во вре
мя и после беременности артерио-венозной разницы 
содержания кислорода.

Вместе с тем регионарное кровообращение по показа
телям полиреографии меняется не столь существенно. 
Изменения обнаруживаются лишь при декомпенсирован- 
ных пороках сердца, причем главным образом со стороны 
гемодинамики конечностей, что выраж ается в резком 
снижении тонуса и затруднении венозного оттока, осо
бенно в голенях. Отмечено такж е появление на реогра- 
фических кривых конечностей венозной волны, являю 
щейся одним из характерных признаков порока сердца.

Среди причин, обусловливающих развитие гиповоле- 
мии у беременных, рожениц и родильниц, видное место 
занимают хронические железодефицитные состояния. 
При снижении содержания гемоглобина в перифериче
ской крови до 110— 100 г/л дефицит О Ц К  в конце бере
менности составляет 540 мл (ОП — 250 мл, ОЭ — 290 м л ) ; 
более значительные сдвиги О Ц К  отмечаются при содер
жании гемоглобина менее 100 г/л (Г. А. Торчинский,
1973).

В связи с тем что у больных железодефицитной ане
мией значительно повышена частота акушерских ослож

н ений  во время беременности, родов и послеродового пе
риода, а такж е перинатальная детская смертность 
(С. X. Хакимова, 1971; Л. П. Павлова и А. Д. Батищева, 
1974, и др.), вопросы профилактики и лечения этого не
редкого осложнения у женщин требуют максимального 
внимания.

В клинической акушерской и анестезиологической 
практике особое место занимают постуральные гемоди- 
намические сдвиги.

К ак известно, при перемене положения тела из вер
тикального в горизонтальное у здоровых беременных
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женщин возникают постуральные реакции в виде сни
жения артериального давления, более значительного в 
течение первых двух триместров беременности и менее 
выраженного в третьем триместре. Изменения уровня 
артериального давления, возникающие в ответ на пере
мену положения тела, при беременности не имеют от
четливой тенденции к восстановлению. В положении на 
спине, как это было детально разобрано выше, в послед
ние недели неосложненной беременности наблюдается 
некоторое перераспределение жидкости между внутри- и 
внесосудистыми бассейнами и в связи с этим при иссле
довании в положении на спине выявляется некоторое 
снижение объема циркулирующей плазмы.

Н ар яд у  с этим у 7— 12% женщин в последнем триме
стре беременности в положении на спине могут возни
кать вазомоторные нарушения в виде так  называемого 
гипотензивного синдрома или синдрома нижней полой 
вены. Клинически эти вазомоторные сдвиги проявляют
ся длительным беспокойством, усиленным потоотделени
ем, бледностью кожных покровов, тахикардией или 
брадикардией на фоне выраженного снижения артери
ального давления. В тяжелых случаях у беременных воз
никает рвота, наблюдается потеря сознания.

Н. В. Кобозева, Л . Л . Левинсон и соавт. (1970) вы я
вили, что для разбираемого симптомокомплекса патог- 
номонично несколько вариантов постуральных гемоди- 
намических реакций с различными клиническими осо
бенностями и временными параметрами. При более 
тяж елы х формах гипотензивного синдрома артериальное 
давление падает резко на 8— 12-й минуте пребывания 
беременной в положении на спине на фоне тахикардии 
после кратковременного первоначального его повышения, 
или это падение происходит на фоне прогрессирующего 
уменьшения давления с самого начала и брадикардии. 
При более легких формах симптомокомплекса постураль
ные колебания основных параметров артериального д ав 
ления выражены в меньшей степени и не сопровожда
ются существенными изменениями частоты пульса. По 
мнению авторов, развитие гипотензивного синдрома в 
положении на спине обусловлено не только механичес
ким фактором — нарушением гемодинамики в результа
те сдавления беременной маткой нижней полой вены 
и аорты, но такж е и изменениями нервной регуляции со
судистого тонуса. Это значительно снижает компенса
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торные возможности сердечно-сосудистой системы при 
ограничении притока крови в правое предсердие, возни
кающем при перемене положения тела беременной ж ен
щины.

В литературе имеются такж е указания, что наклон
ность к развитию постуральных гемодинамических р еак 
ций выражена в большей степени у беременных женщ ин 
с уже имеющимися изменениями сосудистого тонуса —  
поздним токсикозом, артериальной гипотонией и др.

Все эти моменты важны для клинической практики 
и, в частности, для регламентации такой важной дета
ли в режиме беременной женщины, как  положение ее в 
постели в конце беременности, в периоде раскрытия шей
ки матки во время родов, при хирургических вм еш атель
ствах в конце беременности и во время родов. В связи 
с изложенным рекомендуется преимущественное поло
жение женщины на боку при постельном режиме, что 
особенно целесообразно при разобранных в данной г л а 
ве осложнениях беременности. Необходимо такж е отме
тить, что положение на боку способствует и более опти
мальному состоянию кровообращения в сосудистом бас
сейне маточно-плацентарной зоны. Описанные наруш е
ния процессов циркуляторной адаптации имеют особое 
значение при возникновении показаний к хирургическим 
вмешательствам у беременных, рожениц и родильниц.

ak
us

he
r-li

b.r
u



Г л а в а  V

Изменения в системе 
циркулирующей крови и их коррекция 

у беременных, рожениц и родильниц 
при хирургических вмешательствах 

и патологической кровопотере

Разобранны е в предыдущих главах материалы сви
детельствуют о том, что состояние волемических п ара
метров гемодинамики у женщин в течение беременнос
ти определяется сроком беременности, особенностями ее 
течения и общим соматическим статусом. Соответствен
но со сроком беременности, степенью выраженности фи
зиологической гиперволемии складываются функцио
нальны е механизмы, которые не только обеспечивают 
маточно-плацентарное кровообращение и полноценное 
развитие плода, но такж е и адаптационные возможности 
женского организма во время предстоящих родов, сопут
ствующей им кровопотоке в последовом и раннем 
послеродовом периодах. Этим и определяется интерес к 
особенностям волемических нарушений, средней опера
ционной кровопотере при ряде типичных хирургических 
вмеш ательств в акушерской практике. Уточнение вели
чины кровопотери, особенностей волемических сдвигов 
при акушерских операциях дает ценные сведения для 
анестезиологической и реаниматологической практики. 
Н а р яд у  с этим данные сведения важны и для интер
претации различных клинических симптомокомплексов, 
которые могут возникать после перенесенной в прошлом 
патологической акушерской кровопотери, в том числе 
и  связанной с хирургическим вмешательством.

В литературе имеются указания о величине кровопо
тери при так  называемых малых гинекологических опе
рациях, куда относится и операция искусственного пре
ры вания беременности. Согласно этим данным, у каждой 
четвертой женщины величина кровопотери при малых 
гинекологических операциях превышает 100 мл. По на
блю дениям нашей клиники, величина гравиметрически 
измеренной кровопотери при операции искусственного
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прерывания беременности путем удаления плодного яй
ца с помощью кюретки, на фоне подкожного введения 
промедола с атропином в сочетании с парацервикальной 
анестезией, колеблется в пределах 20—200 мл и в сред
нем составляет 55 мл (А. В. Травина, 1970). Непосред
ственно после искусственного аборта показатели О Ц К  
и ОП у лиц с ненарушенными весо-ростовыми соотноше
ниями практически не меняются и составляют 420 6 ± 1 0 6  
и 2699 ± 6 7  мл. Вместе с тем через 3 ч после аборта об
наружена явная тенденция к снижению эритроцитарно- 
го объема (с 1705+53 до 1507±48 мл, при Р < 0 ,0 5 ) .  
Среднее снижение объема циркулирующих эритроцитов 
через 3 ч после аборта почти в 4 раза  превышает вели
чину средней кровопотери. Содержание гемоглобина 
в периферической крови и общего циркулирующего ге
моглобина после аборта существенно не меняется, пока
затели гематокрита снижены с 0 ,370±0,005 до 0 ,3 5 0 +  
+ 0 ,0 0 5  л/л. После аборта незначительно повышается 
диастолическое артериальное давление.

Н аряду с этим выявлена зависимость между гемоди- 
намическими сдвигами и сроком, при котором была 
прервана беременность. Так, операции искусственного 
прерывания беременности при сроке 5—7 нед сопутству
ет кровопотеря 4 0 ±  12,0 мл; после нее изменений объема 
циркулирующей крови и его компонентов не происходит. 
После аборта в 8— 9 нед беременности тенденция к на
растанию средней кровопотери (до 64 ±11 ,3  мл) сочета
ется с тенденцией к появлению олигоцитемической изо- 
волемии. В наибольшей степени выражено снижение 
ОЦЭ через 3 ч после аборта у женщин с более поздними 
сроками беременности (10— 12 нед). Величина кровопо
тери равна 8 2 ±  1,8 мл; одновременно выявляется несо
ответствие между последней и снижением эритроцитар- 
ного объема. Оно в V /2 раза  (на 125 мл) превышает 
величину кровопотери. Проведенными исследованиями 
было такж е показано, что прерывание беременности 
ранних сроков сопровождается известным напряжением 
защитно-приспособительных реакций организма, что 
обусловливает сочетание тенденции к патологическому 
депонированию эритроцитов с лейкоцитозом и актива
цией глюкокортикоидной функции надпочечников. П ояв
ление тенденции к патологическому депонированию 
эритроцитов после аборта совпадает по сроку с началом 
развития физиологической гиперволемии беременных
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и свидетельствует об изменениях функционального сос
тояния и реактивности сердечно-сосудистой системы.

Среди острых осложнений, развивающихся в ранние 
сроки беременности, особое место принадлежит преры
ванию внематочной беременности — сложному симпто- 
мокомплексу, в развитии которого переплетаются много
образные патогенные факторы, такие, как прерывание 
беременности, разрыв маточной трубы, кровопотеря 
различной интенсивности, острый болевой синдром, 
влияние хирургического стресса и наркоза. При изуче
нии показателей объема крови при нарушенной трубной 
беременности в нашей клинике у 50 больных А. В. Т ра
вина (1970) использовала с целью сопоставления ре
зультаты разработанных ею стандартов объема крови 
для ранних сроков беременности, разобранные нами 
в главе III. При нарушенной трубной беременности об
наружено значительное снижение показателей цирку
лирующей крови как  непосредственно перед операцией, 
так и в последующие дни после нее. О Ц К  перед опера
цией был равен 6 5 + 2 ,3  мл/кг , на 3—4-й день после опе
р а ц и и — 6 3 + 1 ,8  мл/кг, на 9— 10-й день — 6 2 ± 1 ,6  мл/кг. 
Объем плазмы оставался стабильным. Снижение объема 
крови происходило в основном за счет снижения объема 
циркулирующих эритроцитов: 2 4 + 1 ,2  мл/кг до операции, 
2 0 ± 0 ,6  мл/кг на 3—4-й день и 22± 0,7 мл/кг на 9— 10-й 
день после операции.

Наибольш ая степень гиповолемии отмечена у жен
щин избыточной массы. П оказатели О Ц К  у них были 
значительно снижены к 3—4-му дню после операции 
(5 5 ± 2 ,2  мл/кг) и оставались на том же уровне до 9— 
10-го послеоперационного дня (5 4 ± 1 ,9  м л /кг ) ,  что было 
обусловлено преимущественным снижением глобулярно
го объема. У женщин с избыточной массой ОЦЭ на про
тяжении всех дней исследования оставался самым низ
ким по сравнению с другими обследованными (23+1,2, 
до операции, 18+0 ,7  на 3—4-й день и 19 ±  0,33 м л /кг  на 
9— 10-й день после операции). В то же время О Ц Э у 
женщин с пониженной массой к 10-му дню после опера
ции достигал 28 ±  1,8 мл/кг. Следует, однако, отметить, 
что средняя кровопотеря во время операции по поводу 
нарушенной трубной беременности оказалась следую
щей: 5 2 3 ± 1 6  мл при массе больных 91 — 110% должной, 
5 48±9 ,2  мл при м ассеч превышающей 110% должной 
и 50 7 + 1 ,9  мл при массе менее 90% должной.
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При изучении параметров О Ц К  у больных с внема
точной беременностью в зависимости от особенностей 
клинических проявлений прерывания беременности вы
делено 4 типа реакций.

У 12 больных с относительно коротким анамнезом 
внематочной беременности, прерывающейся по типу 
трубного аборта, и относительно небольшой кровопоте- 
рей во время операции (189+91 мл) показатели О Ц К  
и его компонентов после операции были довольно ста
бильными. Отмечалось снижение О ЦЭ к 3-м суткам пос
леоперационного периода до 1418 ± 5 9  мл, что компен
сировалось к 9— 10-му дню после операции без допол
нительных лечебных мероприятий. У других 12 больных 
прерывание беременности, происходившее такж е по ти
пу трубного аборта, сопровождалось в течение длитель
ного времени (от 10 дней до 2 мес) кровянистыми выде
лениями из половых путей. В этой группе показатели 
О Ц К  до операции не были существенно изменены, но в 
послеоперационном периоде отмечено некоторое исто
щение компенсаторных резервов гемодинамики. Состоя
ние выраженной олигоцитемической изоволемии со 
снижением объема эритроцитов до 1471+57 мл обнару
живалось на 9— 10-й день после операции. Довольно по
казательными в этой группе оказались данные гемато- 
крита, которые в условиях изоволемии давали возмож 
ность выявить существенные сдвиги со стороны 
содержания форменных элементов циркулирующей кро
ви, особенно к моменту выписки больных из стационара. 
Проведенные исследования показывают, что особеннос
ти реакций организма на наркоз и хирургическую трав 
му определяются не только величиной кровопотери во 
время операции, но также и клиникой заболевания. Так, 
д аж е  скудные, но длительные кровянистые выделения 
из половых путей перед операцией могут оказать су
щественное влияние на возникновение изменений в си
стеме циркулирующей крови в ближайшие сроки после
операционного периода при относительно небольших 
величинах кровопотери во время операции.

Заслуживаю т особого внимания данные обследования 
женщин, прерывание беременности у которых происхо
дило остро и со значительно большей кровопотерей 
(400—800 мл), но не сопровождалось падением артери
ального давления. У этого контингента обследованных 
до операции был выявлен умеренный дефицит объема
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циркулирующих эритроцитов (156 6 ±  89 или 2 4 ±  
± 2 , 5  мл/кг); в послеоперационном периоде дефицит 
О Ц К  был еще более значительным.

Следует отметить, что данному контингенту больных 
кровопотеря не всегда возмещалась в полном объеме. 
Ретроспективный анализ послеоперационных изменений 
волемических показателей гемодинамики показал, что у 
больных с нарушенной трубной беременностью, сопро
вождающейся операционной кровопотерей более 400 мл, 
настоятельно необходимо полное возмещение ее во вре
мя операции. У части больных возникает необходимость 
в применении повторных гемотрансфузий и в послеопе
рационном периоде. Количество перелитой крови при 
этом должно превышать операционный дефицит ОЦК.

Как известно из клинической практики, нарушенная 
внематочная беременность иногда сопровождается со
стоянием тяжелого геморрагического шока, возникаю
щего, как правило, остро и чаще сопутствующего р аз 
рыву трубы в ее отделах, прилегающих к матке. У 9 
больных с подобным течением внематочной беременно
сти наблю далась выраженная гиповолемия со снижени
ем общего объема крови до 3211 ± 2 1 1  мл, или 5 2 ±  
± 3 ,7  мл/кг, и одновременным падением обоих его компо
нентов: ОП — до 215 4 ±  119 мл, или 3 5 ± 2 7  мл/кг, и ОЭ— 
до 1054±  129 мл, или 17± 0 ,8  мл/кг. Активные реанима
ционные мероприятия начинались с момента поступле
ния больных в стационар, переливание крови произво
дилось с превышением величины операционной кровопо
тери. Большинству из оперированных больных данной 
группы на 5— 10-е сутки после операции дополнительно 
были перелиты небольшие дозы крови (150—250 мл). 
Больные с нарушенной трубной беременностью, посту
пившие в стационар в состоянии геморрагического шока, 
подвергались операции немедленно.

В результате проведенных интенсивных мероприятий 
общее состояние больных улучшалось относительно 
быстро. К 3-му дню после операции общий объем цир
кулирующей крови находился на нижней границе нормы 
(61 ± 4 ,3  мл/кг). М алые показатели гематокрита (0 ,230± 
± 0 ,019  л/л) были обусловлены значительной олигоците- 
мией; объем циркулирующих эритроцитов оставался поч
ти равным таковому перед операцией (17±  1,7 м л /кг ) .  
Вместе с тем к 10-му дню после операции тенденция к 
нарастанию общего объема крови проявлялась еще бо
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лее отчетливо. Он возрастал до 6 7 ± 3,1 мл/кг ( Р < 0 ,0 5 п о  
сравнению с данными до операции) и не отличался от 
показателей 10-го дня у предыдущих групп обследован
ных. Повышение общего объема циркулирующей крови 
на этом этапе послеоперационного периода происходило 
преимущественно за счет повышения ОП ( 4 6 ±  
± 2 ,5  мл/кг), тогда как объем эритроцитов оставался з а 
метно сниженным (21,1 ±  1,7 мл/кг).

Проведенные исследования показали целесообраз
ность изучения параметров циркулирующей крови у 
больных с нарушенной внематочной беременностью 
и выявили зависимость между особенностями клиники 
прерывания трубной беременности и сдвигами в состоя
нии системы гемодинамики.

Исход операции во многом определяется функцио
нальными резервами сердечно-сосудистой системы в со
четании с быстротой хирургического гемостаза, величи
ной операционного дефицита крови и степенью его 
возмещения. Исследования в этом направлении выявили, 
кроме того, диссоциацию между показателями перифери
ческой крови и динамикой О ЦК, особенно в после
операционном периоде. У большинства больных, несмот
ря на достаточно высокий уровень содержания эритро
цитов и гемоглобина в периферической крови после 
операции, имело место состояние гиповолемии или оли- 
гоцитемической изоволемии. Согласно проведенным на
блюдениям, так  ж е как и данным литературы, снижение 
содержания гемоглобина и эритроцитов у больных на 
3—4-е сутки после операции в большей степени обуслов
лено компенсаторной гидремией. Дальнейшее снижение 
концентрационных показателей периферической крови 
в послеоперационном периоде и развиваю щ аяся картина 
истинной анемии могут рассматриваться, как  проявление 
декомпенсации кровообращения и требуют активного 
противоанемического лечения. У женщин, перенесших 
массивную острую кровопотерю, обусловленную прер
вавшейся внематочной беременностью, состояние пери
ферического кровообращения связано с величиной кро
вопотери, степенью ее восполнения и длительностью 
послеоперационных трансфузий. У этой категории гине
кологических больных заметно снижено периферическое 
сосудистое сопротивление.

В противоположность операции по поводу внематоч
ной беременности, производимой чаще до появления
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первых признаков развития гиперволемии, другая рас
пространенная операция, применяемая с целью родораз- 
решения,—операция кесарева сечения — производится 
у беременных и рожениц нередко в конце III триместра 
беременности и во время родов. Этот период соответст
вует максимуму гиперволемии, что дает основание пред
полагать наличие большей толерантности к кровопотере, 
сопутствующей данной операции. П роблема гемодина- 
мических сдвигов при операции кесарева сечения осо
бенно важ на в связи с необходимостью определения оп
тимальных пределов возмещения кровопотери, что до 
настоящего времени служит предметом довольно ожив
ленной дискуссии.

Решение вопроса о замещении кровопотери при ке
саревом сечении нередко встречает определенные з а 
труднения, так  как  врачи, производящие эту операцию, 
не всегда имеют реальное представление о действитель
ном количество крови, теряемой женщиной. В опублико
ванных данных указывается довольно широкий диапа
зон колебаний величины кровопотери при кесаревом 
сечении — от 100 до 2780 мл.

В нашей клинике исследование величины кровопоте
ри при операции кесарева сечения было проведено у 75 
женщин (29 первородящих и 46 повторнородящих) 
преимущественно, с неотягощенным соматическим стату
сом; средний возраст берем енны х—3 3,6±0,64  года. П о
казанием для операции у 14 женщин послужил клини
чески узкий таз, у 1 3 — осложнения со стороны 
прикрепления и отслойка плаценты, у 8 — косое и попе
речное положение плода, у 8 — упорная слабость родо
вой деятельности, у 7 — неправильные предлежания пло
да, у 6 — несостоятельность рубца на матке, у 12 — 
сочетанные показания и у 7 — другая патология.

У 40 женщин кесарево сечение было плановым и про
водилось в конце беременности до развития родовой 
деятельности, у 35 показания к  операции выявились в 
течение родового акта. Основным методом операции яви
лось кесарево сечение в нижнем сегменте с поперечным 
разрезом. П од эндотрахеальным наркозом оперировано 
27, под инфильтрационной и проводниковой анестези
е й — 48 беременных. Средняя продолжительность опера
ции составила 65,7 ±  1,94 мин и существенно не разли
чалась у  перво- и повторнородящих. Всего родилось 77 
живых детей со средней массой тела 3446,0±66,8 г. Кро-
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Рис. 35. Номограмма для определения величины кровопотери при 
операции кесарева сечения и гинекологических операциях фотоэлек

трическим эритрогемометром (по Ю. Д . Ландеховскому, 1973).

вопотерю во время операции определяли колориметри
ческим методом с использованием фотоэлектрического 
эритрогемометра и номограммы (Ю. Д. Ландеховский, 
1973, рис. 35).

При определении кровопотери фотоэлектрическим 
эритрогемометром используются показатели черной ш ка
лы прибора. Точка пересечения горизонтальной линии, 
соответствующей показателю эритрогемометра при коло- 
риметрировании стандартного раствора, приготовленно
го перед операцией (5 мл воды и 0,04 мл крови больной), 
с диагональной линией, показывающей результат коло- 
риметрирования исследуемого раствора, полученного

162

ak
us

he
r-li

b.r
u



при отстировании окровавленного операционного белья, 
есть степень разведения крови в исследуемой жидкости, 
величину которой определяют вертикальной линией.

Зная объем исследуемой жидкости, делят величину 
этого объема на степень разведения в ней крови и полу
чают величину операционной кровопотери.

По нашим данным, кровопотеря, превышающая 
800 мл, наблю далась у 44 женщин, более 1000 м л —у 
каждой третьей. Средняя величина кровопотери во вре
мя кесарева сечения составила 973,0±50,2  мл. Эти дан
ные согласуются со средними результатами определений, 
проведенных изотопными методами, и дают, как нам к а 
жется, основание при отсутствии возможности непос
редственного определения операционной кровопотери 
условно принимать ее как  величину, соответствующую 
приведенным выше данным, т. е. 900— 1000 мл.

При оценке величины кровопотери во время кесаре
ва сечения, особенно при невозможности точного опре
деления ее, следует учитывать ее зависимость от ряда 
факторов. На величину кровопотери влияет метод обез
боливания, продолжительность операции, масса плода. 
Так, при общем обезболивании средняя величина крово
потери составила 1060,0± 88,6 мл, при местной анесте
з и и — 852,0± 41,3 мл (Р < 0 ,0 5 ) ;  при продолжительности 
операции более 1 ч — 1135,0+102,2 мл, менее 1 ч — 
859,0±39,3  мл (Р < 0 ,0 2 ) .  При рождении детей массой 
до 3500 г кровопотеря составила 847,0±53,4  мл, при 
массе более 3500 г — 1097,9±79,9 мл ( Р < 0 ,0 1 ) .

В нашей серии наблюдений у повторнородящих жен
щин величина кровопотери была несколько выше, чем у 
первородящих (1053,0± 73,2 мл и 847,0±72,8  мл при 
Р < 0 ,0 5 ) ,  однако у повторнородящих операцию чаще про
изводили под общим обезболиванием. Увеличение абсо
лютной кровопотери отмечено у женщин с избыточной 
массой ( В Р К б о л е е 40%). Однако кровопотеря, выражен
ная в процентах к массе, в группах женщин с В РК  более 
40% и менее 40% оказалась  одинаковой (1,35±0,098 и
1,34 ±0 ,042% ).

Объемные показатели крови изучены Ю. Д. Ланде- 
ховским (1972) у 69 женщин, подвергнутых операции ке
сарева сечения; у  59 из них проведено от 2 до 4 опреде
лений ОЦК. Д инам ику изменений показателей О Ц К  
после кесарева сечения сравнивали с таковой у родиль
ниц после неосложненных родов, а такж е с показателя-
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Рис. 36. Изменения волемических параметров кровообращения у ро
дильниц после кесарева сечения (сплошная линия) и неосложненных 

родов (пунктир).

ми у здоровых беременных женщин в III триместре 
(рис. 36).

Изучение послеродовых колебаний объема крови у 
женщин, перенесших операцию кесарева сечения, сог
ласно приведенным на рисунке данным, позволило уста
новить постепенное снижение всех показателей ОЦК, 
уровень которых на 7-е сутки оказался значительно ни
же соответствующих показателей после неосложненных 
родов (О Ц К  — 4018,0 ±  155,8 и 4472±  105,0 мл при 
Р < 0 ,0 2 ,  О Э — 1383,0+59,2 и 1714,0±60,7 при Р < 0 ,0 1 ) .  
Установлено такж е неравномерное снижение объема 
плазмы и эритроцитов в разные сроки послеоперацион
ного периода: в первые часы после операции снижается 
преимущественно ОП, в последующие сутки — ОЭ.

Неравномерное снижение объемных показателей 
крови в первые часы после кровопотери наблюдается 
как после неосложненных родов, так и у хирургических 
больных любого профиля. Дефицит плазмы после неос
ложненных родов объясняют ее выходом в зоны ткане
вой травмы; у хирургических больных, особенно при чре
восечении,— большей экссудацией плазмы на поверхность 
брюшины при манипуляциях в брюшной полости. Посте
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пенное снижение объема плазмы, по мнению А. А. Хопи- 
ной (1971), происходит в результате изменений белково
электролитного баланса, выявленного у здоровых ро
дильниц в первые 2 ч после родов (Е. М. Вихляева и др., 
*1969).

У родильниц после операции кесарева сечения, оче
видно, преимущественное снижение ОП в первые часы 
после операции обусловлено сочетанием перечисленных 
факторов. В последующие сутки наблюдаются обратные 
соотношения. Темп снижения О Ц К  за счет жидкого его 
компонента (плазмы) замедляется за счет поступления 
в сосудистое русло тканевой жидкости и на первый план 
выступает преимущественное снижение ОЭ (22,0 ±  
± 1 ,2 5  мл/кг к концу первых суток после родов). У 12из 
наблюдавшихся нами женщин О Ц К  был определен перед 
началом операции на операционном столе и в течение
1 ч после окончания операции. Дефицит О Ц К  превысил 
дефицит восполнения на 498 мл, или в 2„1 раза.

П оказатель  гематокрита был снижен к концу первых 
суток и на этом уровне сохранялся до 7-х суток после
операционного периода (0,348± 0,006 и 0,346± 0,005 л /л ) .

Существенных различий показателей О Ц К  через 1 ч 
после операции кесарева сечения, выполненной под ме
стным и общим обезболиванием, не выявлено. Значи
тельное снижение О Ц К  (в основном за счет ОЭ) в пер
вые сутки после кесарева сечения при общем обезболи
вании, очевидно, было связано с более значительной кро- 
вопотерей во время операции.

Анализ проведенных исследований позволил выявить 
значительные различия со стороны общего объема крови 
и его компонентов в послеоперационном периоде после 
кесарева сечения у перво- и повторнородящих женщин 
(рис. 37). У повторнородящих объемные показатели кро
ви мало чем отличаются от соответствующих показате
лей после неосложненных родов. Исключение составля
ют объем эритроцитов и показатель гематокрита. Н а 1-е 
и 7-е сутки после операции эти показатели несколько 
снижены (ОЭ — 23,1 ± 1 ,4 4  и 23,6±  1,5 м л/кг , общий ге- 
матокрит — 0,350±0,008 и 0,342±0,005 л /л ) .  У перворо
дящих различия выражены в большей степени и харак
теризуются значительным снижением всех показателей 
О Ц К  в течение первого часа после операции (О Ц К  — до 
64 ,4±3 ,6  мл/кг, ОП — до 40 ,2±2 ,23  мл/кг и ОЭ — до 
24,2 ±  1,73 м л /к г  при Р < 0 ,0 2 )  с последующим снижени-
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Рис. 37. Изменения волемических параметров кровообращения 
после кесарева сечения у перво- (одинарная линия) и повтор

нородящих (двойная линия) женщин.

ем в еще большей степени к первым суткам, увеличени
ем на 3-и сутки (О Ц К  — до 76,4+5,68  м л /кг  при Р < 0 ,0 5 )  
и снижением к 7-м суткам послеоперационного периода 
(О Ц К  — до 59,8+2,54, ОП — до 38,8+2,03 и ОЭ — до 
21,0+0,65 м л /кг ) .  Общий объем крови у первородящих 
на 7-е сутки ниже, чем у повторнородящих. Это различие 
обусловлено в основном объемом плазмы (38,8+2,03 и 
45 ,6±2,48  м л /кг  при Р < 0 ,0 5 ) .

Выявленные различия объемных показателей крови 
указывают на большую толерантность к кровопотере и, 
следовательно, дефициту восполнения при кесаревом се
чении у повторнородящих женщин. Увеличение О Ц К  на 
3-и сутки у первородящих происходит как  за счет ОП, так 
и за счет ОЭ и может быть объяснено мобилизацией депо
нированной крови. Не исключено, что эти изменения свя
заны в известной степени и со становлением лактации у 
первородящих, гемодинамика которых в послеродовом 
периоде отличается большой лабильностью. Однако уве
личение О Ц К  на 3-и сутки не нормализует белково-элек
тролитный баланс, нарушенный в результате кровопоте
ри, что обусловливает снижение параметров циркулирую-
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щей крови к 7-м суткам, аналогичное уровню первых су
ток послеоперационного периода.

Полученные результаты согласуются с проведенны
ми ранее в нашей клинике исследованиями, свидетельст
вующими о большем напряжении защитно-приспособи
тельных механизмов в организме родильницы после пер
вых родов (Е. М. Вихляева и др., 1969; А. А. Хопина, 
1970), и позволяют рекомендовать при решении вопроса
об объеме восполнения кровопотери при кесаревом сече
нии учитывать не только ее абсолютную величину, но и 
акушерский анамнез рожениц и родильниц.

Основываясь на данных нашей клиники о большей 
лабильности гемодинамики во время и после родов у 
женщин гиперстенической комплекции, мы изучили по
казатели циркулирующей крови после кесарева сечения 
у женщин с различными показателями физического р аз 
вития. В результате проведенных сопоставлений уста
новлено, что у женщин с ВРК, превышающим 40%, 
объемные показатели крови (в м л /кг)  в послеопераци
онном периоде значительно снижены по сравнению с со
ответствующими показателями у женщин нормостениче
ского телосложения. Кроме того, у  женщин с гиперсте- 
нией отмечена описанная выше характерная для перво
родящих и хурургических больных закономерность, а 
именно — некоторое увеличение параметров О Ц К  на 3-и 
сутки после операции преимущественно за счет объема 
плазмы.

К ак  видно из представленных на рис. 38 данных, 
объемные показатели крови у первородящих нормосте
нической комплекции мало чем отличаются от показа
телей у женщин с избыточным весом. У них такж е отме
чается характерный подъем О Ц К  на 3-и сутки после
операционного периода и последующее снижение к 7-м 
суткам. Однако снижение О Ц К  и ОП происходит в мень
шей степени, их уровень на 7-е сутки несколько выше, 
а объем эритроцитов в этот срок почти одинаков (2 1 ,6 ±  
0,96 и 19,7+1,5  м л /к г ) .

Более отчетливо выражены различия объемных пока
зателей крови после кесарева сечения у  повторнородя
щих женщин различных весо-ростовых категорий. У ж ен
щин гиперстенической комплекции параметры циркули
рующей крови снижаются к первым суткам после опера
ции и практически остаются на этом уровне до 7-х су
ток У них так  же, как  и у всех первородящих, на 7-е
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Рис. 38. Изменения показателей ОЦК после кесарева сечения в зави
симости от В РК  у перво- (одинарная линия) и повторнородящих 

(двойная линия) женщин.

с у т к и  выявляется состояние олигодитемической гипово- 
лемии. Объем эритроцитов снижается до 19 м л /к г  при 
общем объеме крови 57,3 мл/кг. У женщин нормостени
ческого телосложения параметры циркулирующей крови 
после кесарева сечения изменяются незначительно и вы
сокий уровень сохраняется до 7-х суток (О Ц К  — 78,2 ±  
±5 ,0 ,  ОП — 51,1 ± 3 ,1 3  и ОЭ — 27 ,1+2,07  мл/кг).

Согласно наблюдениям А. С. Слепых, М. А. Репиной 
и соавт. (1973), дефицит объема крови после операции 
кесарева сечения при динамическом определении пока
зателей объема крови до и после операции при средней 
кровопотере 595,0+43,03 мл и трансфузии крови и зам е
щающих растворов в объеме 825,0±11,06 мл составляет 
901,7 мл или 17,6 мл/кг. У женщин, подвергавшихся опера
ции кесарева сечения по поводу предлежания плаценты, 
гемодинамические сдвиги более значительны, так  как 
уже к началу родов дефицит общего объема крови со
ставляет 611,9 мл, объема плазмы — 294,3 и объема 
эритроцитов — 388,1 мл в сравнении с соответствующи
ми параметрами гемодинамики у здоровых рожениц и
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женщин перед так  называемым неосложненным кесаре
вым сечением. Несмотря на повторную кровопотерю в 
сравнительно небольших количествах и произведенные 
гемотрансфузии, О Ц К  и ОП  к началу родов у  них нахо
дится на уровне лишь слегка превышающим показатели 
у здоровых родильниц (4884,4 ± 2 2 1,9 и 3193+135,0 мл). 
В связи с этим в раннем послеродовом периоде после 
кровопотери при родоразрешении у них развивается 
значительный дефицит со снижением О Ц К  на 1,1 л.

Выявленные гемодинамические сдвиги играют в а ж 
ную роль в определении критериев оптимального воспол
нения кровопотери при операции кесарева сечения. Од
нако вопрос этот и до сих под продолжает привлекать 
к себе внимание.

Так, по мнению С. Я. Малиновской, И. Г. Мяснико- 
вой и Л. Ш. Ш арф (1972), при производстве кесарева 
сечения во время родов всем женщинам необходимо пол
ное возмещение кровопотери во время операции или при 
отсутствии подобной возможности — дополнительное пе
реливание крови на 3—4-е с у т к и  после операции. При 
производстве «планового» кесарева сечения, до наступ
ления родов, выявлены менее значительные гемодина
мические сдвиги как  во время, так  и после операции. 
Отмечено также, что при «шаблонном» поголовном в 
процессе кесарева сечения переливании 500—700 мл кро
ви нередко возникает потребность в дополнительной ге
мотрансфузии.

Результаты проведенных в нашей клинике исследова
ний позволили установить, что наиболее устойчивы к 
кровопотере во время операции кесарева сечения повтор
нородящие женщины нормостенического телосложения. 
Только у этого контингента обследованных при кровопо
тере во время операции до 1000 мл или 1,5% к массе те
ла и дефиците восполнения, не превышающем верхних 
пределов физиологической кровопотери, параметры О Ц К  
изменялись незначительно и на 7-е сутки послеопераци
онного периода не отличались от соответствующих по
казателей у родильниц после неосложненных родов.

В связи с этим проведенные исследования позволяют 
нам рекомендовать дифференцированный подход к реше
нию этого спорного вопроса. Всем первородящим неза
висимо от величины кровопотери во время операции ке
сарева сечения, а такж е повторнородящим при кровопоте
ре более 1000 мл (или более 1,5% массы тела),  по наше
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му мнению, следует переливать кровь как  минимум в ко
личестве, равном операционной кровопотере. При этом 
следует учитывать и конституциональные особенности 
женского организма. У повторнородящих женщин нор
мостенической конституции при кровопотере до 1000 мл 
можно ограничиться переливанием крови в количестве, 
равном абсолютной величине кровопотери, уменьшенном 
на среднюю величину физиологической кровопотери при 
нормальных родах.

Однако эти рекомендации относятся только к здоро
вым женщинам, у которых беременность протекала без 
осложнений. При осложнении ж е  беременности поздним 
токсикозом, анемией или другой патологией целесообраз
но перед началом операции исследовать параметры цир
кулирующей крови и, учитывая их уровень, вносить со
ответствующие коррективы.

Из числа показателей внешнего дыхания у родильниц 
после операции кесарева сечения в послеоперационном 
периоде отмеченным гемодинамическим сдвигам наибо
лее четко соответствует коэффициент использования ки
слорода, что дает основание рекомендовать его опреде
ление для косвенной оценки состояния волемии, адек
ватности произведенного во время операции перелива
ния крови и обоснования дополнительной гемотрансфу
зии. Установлено, что снижение коэффициента использо
вания кислорода ниже 0,1 м л /д м 2 поверхности тела 
обычно соответствует состоянию гиповолемии, а величи
на этого показателя более 0,1 м л /д м 2 — нормоволемии 
(Ю. Д. Ландеховакий, 1972).

Выявление гиповолемии после кесарева сечения и 
своевременное ее лечение имеет важное значение и для 
предупреждения различных осложнений послеопераци
онного периода. Из 23 женщин, у которых в послеопераци
онном периоде наблюдались те или иные осложнения, 
только у 3 объемные показатели крови не были снижены. 
От состояния волемии зависит и восстановление некото
рых показателей внешнего дыхания (жизненной емкости 
легких, резервного объема вдоха и выдоха, максимальной 
вентиляции легких и резерва дыхания).  Их восстанов
ление после кесарева сечения при нормоволемии проис
ходит быстрее. Уже с 3-х суток послеоперационного пе
риода они практически не отличаются от соответствую
щих показателей после неосложненных родов. При ги
поволемии различия сохраняются и на 7-е сутки.
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Операция кесарева сечения сопровождается измене
ниями со стороны водно-электролитного баланса. Во 
время операции клубочковая фильтрация имеет тенден
цию к повышению до 115,6+4,6 мл/мин на 1 м2 и сопро

вождается повышением канальцевой реабсорбции воды 
до 99 ,21+0 ,25% ; минутный диурез сохраняется на том 
же уровне, что и в конце беременности. Однако повыше
ние реабсорбции воды в почечных канальцах не сопро
вождается повышением канальцевой реабсорбции нат
рия, последняя имеет тенденцию к снижению. Таким об
разом, изменение О Ц К  во время операции усиливает 
обратное всасывание воды в канальцах почек и не изме
няет степени выделения натрия с мочой. У родильниц же 
наряду с высокой реабсорбцией воды возникает высокая 
реабсорбция натрия, снижается суточный диурез. Уста
новлена связь м еж ду снижением суточного диуреза в пер
вые сутки после операции кесарева сечения и величиной 
кровопотери во время операции (У. Т. Лейснер, В. Э. 
Мейпалу, 1971). После операционной кровопотери в пре
делах 500—750 мл диурез снижается до 26,10+5,58 мл/ч 
с одновременным уменьшением натрийуреза (1 ,7 5 ±
1,0 мэкв/ч) и калийуреза. При кровопотере, не превы
шающей 500 мл, выраженных изменений упомянутых по
казателей не наблюдается. При более значительной 
кровопотере эти показатели водно-электролитного балан
са меняются в несколько меньшей степени, что по анало
гии с приведенными выше гемодинамическими сдвигами 
у больных после операции по поводу внематочной бере
менности с умеренной и массивной кровопотерей следу
ет, по-видимому, связать с более активными лечебными 
и реанимационными мероприятиями у  лиц, перенесших 
массивную кровопотерю.

Приведенные данные послужили авторам основанием 
для рекомендации целесообразности полного возмеще
ния кровопотери при кесаревом сечении от 500 мл и бо
лее. Н аряду  с этим заслуж ивает внимания и другой ас
пект этих исследований, а именно: изучение влияния 
раннего питьевого реж има на водно-минеральный обмен 
после неосложненного кесарева сечения. Н а  фоне уста
новленной величины кровопотери и операционного дефи
цита после ее замещения было выявлено, что эффект 
раннего питьевого режима и парентерального введения 
жидкости и электролитов в первые сутки после неослож
ненного кесарева  сечения одинаков. В связи с этим ав
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торы отмечают, что шаблонная инфузионная терапия 
зачастую оказывается ненужной, и при ведении после
операционного периода нередко можно ограничиваться 
ранним питьевым и питательным режимом. Пероральный 
прием жидкости малыми порциями рекомендуется начи
нать не ранее чем через 6—8 ч после операции и прово
дить его на фоне щадящ ей диеты в течение первых трех 
дней с переводом на общую диету на 4-й день послеопе
рационного периода.

Гемодинамические сдвиги, возникающие во время 
операции кесарева сечения непосредственно и в после
операционном периоде, определяются такж е и видом 
обезболивания. Так, в литературе имеются указания о 
том, что в процессе вводного наркоза фторотаном при 
операции кесарева сечения вследствие ганглиоблоки- 
рующих свойств препарата происходит некоторое увели
чение О Ц К  и снижение Ц В Д  в результате уменьшения 
периферического сопротивления, увеличения емкости со
судистого русла и мобилизации депонированной крови. 
Увеличение объема крови происходит преимущественно 
за счет циркулирующих эритроцитов.

Значительные колебания гемодинамики у  женщин во 
время родов в положении на спине, возможность разви
тия гипотензивного синдрома, влияние гемодинамических 
сдвигов на маточно-плацентарное кровообращение послу
жили основанием для ряда хирургов к  производству 
операции кесарева сечения в положении на боку (W ald
ron, Wood, 1971, и др.).

Возникающие при операции колебания артериально
го и венозного давления, регионарное перераспределение 
крови после извлечения плода имеют особое значение 
для больных пороками сердца вследствие неполноцен
ности у них регулирующих механизмов сердечно-сосу
дистой системы. Как уже указывалось, нарушения к р о 
вообращения у беременных и рожениц с пороками серд
ца характеризуются увеличением ОЦК, главным обра
зом за счет плазматического объема и повышения веноз
ного давления, причем родовая деятельность способст
вует более резкому проявлению нарушений кровообраще
ния. По наблюдениям ряда авторов, стабилизации пока
зателей гемодинамики при кесаревом сечении у больных 
с пороками сердца удается достичь при эндотрахеаль- 
ном наркозе с использованием нейролептика дроперидо- 
ла и вводного наркоза сомбревином в сочетании с про-
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л о ки р о в ан н о й  искусственной вентиляцией легких. П о
добная тактика используется для завершения беремен
ности у больных с отеком легких.

Перед началом операции кесарева сечения показате
ли ОЦК, по опубликованным в литературе данным, со
ставляют у соматически здоровых женщин 87,2±2,56, 
у больных с недостаточностью кровообращения I стадии 
95,3±3,22, ПА Б стадии — 101,8±2,57 и с отеком и пред- 
отеком л егки х — 122,2±2,18 м л /кг  и ,в среднем на 
35 м л /кг  массы превышают показатели у здоровых жен
щин. После извлечения плода у  здоровых женщин О Ц К  
снижается до 81,6+3,13 м л /кг ,  у  больных пороками 
сердца находится в пределах 92 ,3±5,65—99,6 ±  
± 4 ,3 8  м л /кг ; на 3— 7-е сутки после операции при отчетли
вой тенденции к снижению О Ц К  и ОП сохраняется бо
лее высокий уровень этих показателей у  больных с р а з 
личными степенями нарушения кровообращения. Авто
ры приведенных исследований пользовались показателя
ми редуцированной массы женщин, после вычета массы 
ребенка, плаценты и околоплодных вод.

Повышение О Ц К  у больных с пороками сердца и вы
раженным нарушением кровообращения сочетается с  по
вышением уровня периферического и особенно цен
трального венозного давления. Глубокие изменения ге
модинамики у больных пороками сердца диктуют необ
ходимость адекватного восполнения любой кровопотери 
при операции кесарева сечения у этого контингент? 
женщин. Разобранные гемодинамические сдвиги во время 
и после операции кесарева сечения развиваются в усло
виях хирургического и эмоционального стресса, влияния 
наркотических веществ и премедикации, что в комплексе 
с разобранными выше факторами и определяет своеоб
разие этих реакций.

В клинической акушерской практике не менее важное 
практическое значение имеет и другой вопрос — вопрос 
о гемодинамических сдвигах, возникающих при патоло
гической кровопотере в последовом и раннем послеро
довом периоде. Изучение волемических сдвигов при ос
ложнении этих поздних этапов родового акта необходимо 
для обоснования профилактики и лечения тяжелых по
следствий массивных кровопотерь и геморрагического 
шока, для решения спорного вопроса о кровезамещении 
при кровотечениях, в сравнительно небольшой степени 
превышающих пределы физиологических колебаний.
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Почти все исследования, посвященные изучению 
реакций организма женщины на патологическую крово- 
потерю в последовом и раннем послеродовом перио
дах, содержат два раздела — изучение и сопоставление 
реакций на умеренную и массивную кровопотерю в свя
зи е родами.

В ранних работах (В. И. Грищенко, 1958) было от
мечено, что О Ц К  снижается уж е в начале последового 
периода и имеется тенденция к несколько большей вели
чине кровопотери при более высоких исходных количест
вах циркулирующей крови к началу третьего периода ро
дов. При кровопотере до 0,5% массы тела автор чаще на
блюдал повышение О ЦК, очевидно, за  счет разж иж ения 
ее при поступлении тканевой жидкости в кровяное русло. 
К моменту окончания кровотечения в родах  часто умень
шается удельный вес крови и гематокрит. При кровопо
тере, превышающей 0,5% массы тела, О Ц К  заметно 
снижается.

Согласно наблюдениям нашей клиники (Л. П. Ба- 
жанова, А. М. Киселева и др., 1973), у родильниц, пере
несших компенсированную патологическую кровопотерю 
в последовом и раннем послеродовом периодах, в срав
нительно небольшой степени превышающую пределы 
физиологической (400—600 мл), в течение первого часа 
после родов происходит резкое снижение О Ц К  (на 1365 
мл в сравнении с концом первого периода родов). Воз
никающий его дефицит в 5—6 раз превышает таковой 
после неосложненного течения последового и раннего 
послеродового периодов (рис. 39) и в 3 раза  величину 
кровопотери. Снижение показателей объема крови х а 
рактеризуется одновременным снижением плазмы и 
эритроцитов; последний снижается до 1547+158 мл. П о
казатели объема активно циркулирующей крови после 
депонирования последней в пределах первого часа после 
родов сохраняются почти на том же уровне до 6—7-х 
суток послеродового периода и составляют: О Ц К  —
4088±  176, О Э — 1437 ±  162 мл. При этом отмечается от
носительно более высокое содержание активных ф р ак
ций 11-ОКС после родов (рис. 40) и изменения содер
жания сывороточных глобулинов. В первые часы и сут
ки после патологической кровопотери отсутствует физи
ологическое нарастание а г ,  аг-, у-глобулинов с одно
временным снижением общего содержания сывороточ
ных белков.
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Рис. 40. Динамика содержания 11-ОКС в плазме периферической 
крови у беременных, рожениц и родильниц при патологической 
компенсированной (пунктир) и физиологической (сплошная линия) 

кровопотере в последовом и раннем послеродовом периодах.
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Рис. 39. Параметры циркулирующей крови у рожениц и родильниц 
при патологической кровопотере в последовом и раннем послеродо

вом периодах (400— 600 мл).
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период, мин

Рис. 41. Содержание электролитов в сыворотке крови родильниц при 
кровопотере менее 450 мл (сплошная двойная линия^— калий, двой
ная пунктирная линия — натрий) и более 450 мл (сплошная одинар
ная линия — калий, пунктир ■— натрий) в последовом и раннем пос

леродовом периодах.

Компенсация нарушенных процессов наступает доволь
но быстро. К концу 2-х суток после родов у родильниц, 
перенесших патологическую кровопотерю без вы раж ен
ных гемодинамических нарушений, общее содержание 
сывороточных белков крови не отличается от показате
лей у родильниц, перенесших физиологическую крово
потерю, за исключением снижения уровня углобулинов, 
сохраняющегося до 7-х суток послеродового периода.

Как видно из рис. 41, в первые часы после родов от
сутствует физиологическая гиперкалиемия, снижено и со
держание натрия в сыворотке крови. В результате из
менения клиренса электролитов соотношение между нат
рием и калием в сыворотке крови после патологической 
кровопотери существенно не изменяется, однако колеба
ния этого баланса происходят на более низком уровне.

Физиологическое снижение уровня сывороточных бел
ков, отмеченное в 1—2-е сутки послеродового периода,
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является свидетельством участия энергии катаболизиро- 
вэнного белка в восстановительных процессах организма 
после неосложненных родов. При патологической крово
потере эти энергетические ресурсы реализуются в еще 
большей степени. Прогрессирующее снижение уровня 
сывороточных белков отмечено через 30 мин после ро
дов. Со 2-х суток обнаруживается тенденция к его нарас
танию, а к  концу 7-х суток содержание сывороточных 
белков у этой группы родильниц не отличается от тако
вого после неосложненных родов (рис. 42).

В соответствии с современными представлениями о те
чении метаболических реакций после острых стрессовых 
состояний можно считать, что при компенсированной п а 
тологической кровопотере в раннем послеродовом перио
де смена катаболических процессов анаболическими 
наступает уже к  концу 2-х суток после родов. Это являет
ся несомненным доказательством высокой пластичности 
нейроэндокринной системы у родильниц со своеобразием 
реакций на родовой стресс и патологическую кровопоте
рю, обусловленным значительными функциональными ре
зервами организма. В развитии этих изменений важную 
роль играет активирующее влияние симпато-адренэловой 
системы с повышением выделения катехоламинов, осо
бенно после массивной кровопотери в раннем послеро
довом периоде (рис. 43). После патологической крово
потери в раннем послеродовом периоде усиливается 
такж е и глюконеогенез как  следствие одновременного 
воздействия катехоламинов и глюкокортикоидов с от
четливым нарастанием содержания сахара в крови. 
Наибольш ие различия в степени гликемии выявлены че
рез 30 мин — 104±  8,1 мг% после неосложненных родов 
и 144 ± 9 ,8  мг% после гипотонического послеродового 
кровотечения (Р < 0 ,0 1 ) .

Заслуж иваю т внимания изменения электролитного б а 
ланса у родильниц в последующие дни послеродового 
периода. К ак следует из рис. 41, при физиологическом те
чении родов и раннего послеродового периода на 1—2-е 
сутки после родов отмечается значительное .нарастание 
содержания натрия в сыворотке крови, что связано, по-ви
димому, с дополнительным выделением альдостерона. 
У родильниц, перенесших гипотоническое кровотечение, 
это увеличение содержания натрия в крови отсутствует, 
что, по нашему мнению, указывает на определенный де
фицит альдостерона. Следует отметить, что сродство
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Рис. 42. Изменения в системе циркулирующей крови у родильниц, 
перенесших патологическую кровопотерю в последовом и раннем 
послеродовом периодах (по Л. П. Бажановой и др., 1973). Сплош
ная линия — ОЦК, двойная линия — общий белок, пунктирная ли
н и я— содержание Na, двойная пунктирная линия — содержание К.

Рис. 43. Динамика экскреции катехоламинов у родильниц в зависи
мости от величины кровопотери в последовом и раннем послеродо
вом периодах (по Л. П. Бажановой и др., 1973). А — адреналин, Н —

норадреналин.
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альдостерона к белкам крови, по данным литературы, вы
ражено в меньшей степени, чем у  гидрокортизона. Это, 
очевидно, способствует более быстрому выведению д ан 
ного гормона из организма после родов. Кроме того, пос
ле патологичеокой кровопотери у  родильниц, видимо, воз
никают и энзимные нарушения, так  как  биосинтез альдо
стерона осуществляется с участием не только 11-, 17- и 21- 
гидрокоилаз, что характерно для синтеза гидрокортизона 
из прогестерона, но и  с дополнительным превращением 
последнего с помощью 18-гидроксилазы, способствующей 
включению гидроксила у  18С. Этот ф акт заслуживает, с 
нашей точки зрения, дальнейшего изучения, так  как нару
шения лактации являются наиболее ранними и постоян
ными клиническими проявлениями последствий пато
логических кровопотерь во время родов, сопровождаю
щих послеродовую гипофизарную недостаточность. Воз
м ож ная роль дефицита альдостерона в генезе гипогалак- 
тии требует своего дальнейшего подтверждения.

Разбор приведенных данных сделан нами с целью 
иллюстрации особенностей развития защитно-приспосо
бительных механизмов в организме родильниц после ро
дов, осложненных патологической кровопотерей. Д л я  
клинической практики имеет важное значение установ
ленная нами, так  ж е  как  и рядом других исследователей, 
закономерность, характеризую щ аяся тем, что даж е  при 
сравнительно небольшом превышении пределов физио
логической кровопотери в организме родильницы наряду 
с развитием адаптационных реакций возникают глубокие 
волемические нарушения, которые требуют соответствую
щей коррекции.

У родильниц с патологической кровопотерей и виутри- 
маточными вмешательствами в последовом и раннем 
послеродовом периодах при равномерном снижении обо
их компонентов крови компенсация дефицита О Ц К  про
исходит в основном за счет аутогемодилюции со сниже
нием гематокрита ;в раннем послеродовом периоде на 
0,03—0,07 л /л .

При исследовании волемических параметров гемоди
намики спустя 60— 120 мин у родильниц, перенесших в 
последовом и раннем послеродовом периодах большую 
(от 0,8 до 1% массы тела),  но такж е компенсированную 
кровопотерю при восполнении ее гемотрансфузией на 
80—90%, С. Я. М алиновская и соавт. (1974) выявили сни
жение О Ц К  до 4 ,02±0 ,16  л, ОП до 2 ,62±0,18  л и ОЭ до
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1,4±0,04 л. М аксимальное снижение показателей объема 
крови в этой группе обследованных отмечалось к 3-му 
дню послеродового периода. Еще большее снижение об
щего объема крови, объема плазмы и эритроцитов имело 
место при полном возмещении декомпенсированной пато
логической кровопотери с аналогичным максимумом 
снижения на 3-й день после родов (2,79±  0,13; 1,87 ±  0,20 
и 0 ,92±0,08  л ) .

Напряженность функциональной системы общей ге
модинамики при продолжающейся кровопотере может 
привести к истощению резервных сил организма. И з л и 
тературы известно, что последствия глубоких гемодина
мических нарушений нередко проявляются и в отдален
ные после родов сроки в виде различных форм послеро
довых нейроэндокринных нарушений.

Установлено, что д аж е  умеренные кровотечения при 
наличии гемодинамических сдвигов могут вызвать значи
тельные клинические проявления, кбторые обнаруж ива
ются у 15% женщин в различные сроки после родов. П р о 
веденные нами комплексные исследования по изучению 
объема крови и некоторых механизмов его регуляции при 
компенсированной кровопотере с отсутствием выражен
ных клинических изменений гемодинамики выявили н а
пряжение функциональных резервов организма и меха
низмов адаптации, что, вероятно, и может приводить к 
стертым формам нейроэндокринных нарушений после ро
дов. Отсюда вытекает заключение о необходимости при
влечения пристального внимания акушеров к проведению 
рациональной коррекции тех стертых в общеклиническом 
аспекте форм нарушений гемодинамики, которые следу
ют за кровопотерей в последовом и раннем послеродо
вом периодах лишь в небольшой степени, превышающей 
пределы физиологических колебаний.

В послеродовом периоде у родильниц с повышенной 
кровопотерей в объеме более 0,8% массы тела отмеча
ется длительное нарушение общего состояния, имеются 
признаки метаболического ацидоза, задерж ка процесса 
регенерации крови и повышение числа послеродовых ос
ложнений. В частности, нередко, несмотря на гемотранс
фузии, развиваются вторичная гипохромная анемия и ло
кализованные септические послеродовые заболевания, 
значительно повышается число гипогалактий. В первые
2—5 дней после родов держится тахикардия, снижено ве
нозное давление (до 6—7-го дня послеродового периода).
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В литературе имеются указания о том, что изучение 
особенностей течения послеродового периода дает воз
можность ретроспективно оценить степень развития ф и 
зиологической гиперволемии к моменту наступления ро
дового акта и восполнения патологической акушерской 
кровопотери. Одним из таких показателей, по P ritchard  
(1965), служ ит снижение содержания гемоглобина и ге
матокрита на 5—7-й день после родов, тогда как  в тече
ние первых 36—48 ч после окончания родового акта вели
чина гематокрита имеет для оценки величины кровопо
тери и степени анемии меньшее значение. Н аряду  с этим 
показателем адекватного восполнения патологической 
кровопотери во время родов является нормализация кис
лотно-щелочного состояния крови к концу первых суток 
после родов (А. С. Толстых, 1972).

При массивных кровотечениях клинический симпто- 
мокомплекс геморрагического шока характеризуется 
значительными гемодинамическими нарушениями, среди 
которых основными на первых этапах являются сосудо
суживающие реакции с длительным спазмом артериол 
в органах брюшной полости, развивающимся под влия
нием симпатических блокирующих агентов и приводя
щим к усилению ацидоза и анаэробного обмена соответ
ственно продолжительности гипотензии. Выделяющиеся 
при этом продукты обмена обусловливают открытие до
полнительного числа капилляров с развитием несоответ
ствия между внутрисосудистым объемом крови и увели
ченным объемом сосудистого ложа, что в свою очередь 
приводит к спазм у венул. Кровоток замедляется, повы
шается гидростатическое давление в. капиллярах, ухуд
шаются показатели центральной гемодинамики — сн и ж а
ются венозный возврат и минутный объем сердца, падает 
артериальное давление. Н а следующих этапах возни
кает диссеминированное внутрисосудистое свертывание 
крови. Активация свертывающей системы связана с э ф 
фектом тромбопластина, освобождающегося в результа
те агглютинации и гемолиза секвестрированных эритро
цитов, а сам процесс «секвестрации», или «патологичес
кого депонирования крови», является одним из проявлений 
гиповолемического шока и характерен для предтер- 
минальных и терминальных состояний. Таким образом, 
нарушаются механизмы, поддерживающие постоянство 
артериального давления и общей гемодинамики при эк 
стремальных воздействиях.
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В литературе описано несколько вариантов реакции 
на массивную акушерскую кровопотерю: а) по типу сгу
щения крови с повышением венозного гематокрита вслед
ствие неравномерного снижения плазмы и эритроцитов у 
здоровых родильниц с выраженной к концу беременности 
физиологической гиперволемией; б) по типу гемодилюции 
с компенсацией дефицита объема крови преимущественно 
за счет плазмы и с незначительным увеличением ОП не 
компенсирующим дефицит О Ц К  у родильниц с недоста
точно развившейся гиперволемией к концу беременнос
ти. М. А. Репина (1973) предложила в качестве критерия, 
который может дать более точное определение тяжести 
шока, пользоваться так  называемым шоковым индексом, 
представляющим собой отношение пульс/систолическое 
артериальное давление. При токсикозе беременных, экст- 
рагенитальной патологии часть рожениц к моменту на
ступления родов находится, по выражению автора, в со
стоянии «потенциального шока» с длительным перифери
ческим сосудистым спазмом, хроническими изменениями 
дистрофического характера в паренхиматозных органах, 
нарушениями кислотно-щелочного состояния, электро
литного баланса, гиповолемией, нарушениями сверты
вающей системы крови, что требует готовности к немед
ленным реанимационным мероприятиям при возникнове
нии соответствующих осложнений. У некоторых больных 
массивная кровопотеря и гиповолемический шок ослож 
няются тяжелыми вторичными нарушениями процесса 
свертывания крови, что наблюдается после кровопотери 
в объеме 20—30% О Ц К  (А. А. Лебедев и др., 1972, и др.). 
Особенно тяжело протекает геморрагический шок на фо
не гипофибриногенемии при преждевременной отслойке 
нормально расположенной плаценты. У этого континген
та больных, в том числе и после хирургических вм еш а
тельств, может развиться осложнение другого рода — 
в виде почечной недостаточности, с олигурией и анури
ей, что требует срочного внутрисосудистого восполнения 
объема крови, коррекции нарушений водно-электролитно
го баланса, достижения осмотического диуреза. М ассив
ная кровопотеря ведет такж е к резкому функционально
му возбуждению секреторных клеток и дистрофическим, 
некробиотическим изменениям в гипофизе, степень ин
тенсивности которых находится в прямой зависимости 
от периода, в который происходит эта кровопотеря 
(П. М. Торгуй, И. М. Васина, 1972).
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Изучение особенностей перераспределения крови при 
патологической кровопотере в связи с беременностью и 
родами дает основание рекомендовать полное возмеще
ние патологической кровопотери, даж е если клинически 
она полностью компенсирована (М. А. Репина, 1973; 
С. Я. М алиновская и др., 1974, и д р . ) . Решающим элемен
том трансфузионной терапии явлйется возмещение па
тологической кровопотери на ранних ее стадиях, до 
возникновения глубоких нарушений микроциркуляции, 
причем темп замещения должен способствовать возмож 
но более быстрому восстановлению ОЦК-

Многими исследователями отмечено, что при лечении 
геморрагического шока у женщин с тяжелыми акушер
скими осложнениями для переливания пригодна кровь 
только относительно малых сроков хранения, в сочетании 
с кровезаменителями, способными ликвидировать капил- 
ляростаз и улучшить гемодинамику (реополиглюкин, по- 
ливинол, гемодез, желатиноль). Восстановление гемоди
намики при геморрагическом шоке у родильниц достига
ется только при переливании в объеме, превышающем из
меренную кровопотерю в 1,8—2,5 раза. С целью улучше
ния реологических свойств крови, восстановления пери
ферической гемодинамики и ликвидации метаболических 
нарушений большинство авторов придерживаются мне
ния о целесообразности проведения управляемой гемоди- 
люции путем переливания 2/з (п»о объему) цельной кро
ви и Уз кровезаменителей (низкой и средней относитель
ной молекулярной массы) и форсированного диуреза. 
Д л я  решения вопроса о продолжительности трансфузи
онной терапии рекомендуется пользоваться показателя
ми шокового индекса и выделенными М. А. Репиной 
(1973) тремя степенями гиповолемии (I степень — дефи
цит О Ц К  менее 20%, II степень — дефицит О Ц К  20— 
29%, III степень — 30% и более).
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Г л а в а  VI

Изменения объема 
циркулирующей крови 
при гинекологических 

заболеваниях

В отличие от ббльшого числа исследований, посвя
щенных проблеме волемических изменений в течение 
нормальной и осложненной беременности, показатели 
■объема циркулирующей крови у больных различными 
гинекологическими заболеваниями изучены в значи
тельно меньшей степени. Опубликованные в литературе 
наблюдения касаются преимущественно больных хи
рургического. профиля, что связано с необходимостью 
определения дооперационного дефицита объема крови 
и решения вопроса об оптимальных параметрах возме
щения операционной кровопотери и критериях инфузи- 
онной терапии в послеоперационном периоде.

Решению этих сложных вопросов клинической прак
тики способствует не только определение специфиче
ских особенностей волемических сдвигов при гинеколо
гических заболеваниях, требующих хирургического лече
ния, и нередко осложненных патологической кровопо- 
терей и вызванной ею хронической постгеморрагической 
анемией, но такж е и установление пределов кровопоте
ри в связи с тем или иным видом хирургического вме
шательства. Как видно из представленных в табл. 6 
данных, величина кровопотери во время хирургических 
вмешательств колеблется в довольно широких преде
лах  и в ряде случаев достигает значительных величин 
(до 19,4% О Ц К  до операции). По наблюдениям нашей 
клиники, средняя величина кровопотери при хирургиче
ских вмешательствах у гинекологических больных со
ставляет 370,0+20,7 мл, у некоторых больных она ко
леблется в пределах 50— 1136 мл. Индивидуальные по
казатели величины кровопотери у  больных миомой 
матки при экстирпации и надвлагалищной ампутации 
матки, определенные И. JI. Л авруш ко и Ю. Н. Касат-
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Т а б л и ц а  6

Величина кровопотери (в мл) при гинекологических операциях

Метод
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Гравимет Г. А. Сапрыкин, 1966 328 707 449 418 517 254
рический M iecznicowski, 1971 — 873 858 661

Sprague, N agell, 1974 500 291

И зотоп Ф. А. Сыроватко, Е. А. ’ 50 304. 149
ный Дамир и др., 1970

И. Л. Лаврушко, Ю. Н. 23 390,0 ± 2 0 4 ± 2 1
Касаткин, 1970 95,0
Goltner, W ilhelm, 1966 200 2095 368 715

Колори- Ю. Д . Ландеховский, 137 5 1 2 ,0 ± 385,0 ± 204,0 ± 1 4 5 ,0 ± 3 7 0 +
метриче- 1973 43,5 29,9 24,6 31,1 20,7
ский

И. И. Берлянт, Ф. М. 103 887— 200— 133— 150— 111—
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«иным (1970) с помощью метода радиоиндикации мечен
ных 51Сг эритроцитов, представлены на рис. 44. Повсе
дневный клинический опыт убеж дает нас в том, что при 
визуальной оценке величина операционной кровопотери 
меньше действительной примерно на '/з- Естественно, 
что значительный диапазон колебаний величины хирур
гической кровопотери у гинекологических больных свя
зан с методикой операции и с индивидуальными осо
бенностями больных.

При местной гипотермии органов малого таза 
И. М. Грязновой и соавт. (1973) удалось снизить вели
чину кровопотери при экстирпации матки почти в 2 
раза — до 232±22 ,2  мл, при надвлагалищ ной ампута
ции матки — до 155±8,5  мл.

Н аряду с определением величины кровопотери в а ж 
ную роль н а  различных этапах наркоза и операции 
играет динамическое определение объема циркулирую
щей крови, что дает возможность выявить особенности 
реакций организма в этих чрезвычайных условиях, а 
такж е установить так  называемый скрытый шоковый 
компонент — падение объема крови, наступающее з а 
долго до клинических проявлений шока. Особенности 
гемодинамических сдвигов во время операции и в ран
ние сроки послеоперационного периода связаны в не
малой степени с действием медикаментозных п реп ара
тов, используемых с целью премедикации и в качестве 
основного анестетика, с угнетением фильтрационно- 
реабсорбционной функции почек, так же как и у хирур
гических больных любого профиля, и с рядом неспеци
фических реакций организма в ответ на состояние ане
стезии.

Д л я  гинекологических больных, подлежащих хирур
гическому вмешательству, довольно характерно состоя
ние гиповолемии. Это обусловлено прежде всего хро
нической кровопотерей нередко сопутствующей разви
тию основного заболевания и являющейся одним из 
основных клинических его проявлений. Особое место з а 
нимают больные миомой матки, злокачественными но
вообразованиями женских половых органов, а такж е 
больные, подлежащие операции по поводу хронических 
и острых воспалительных заболеваний. По данным 
Goltner, Beyer и Wilhelm (1966) при обследовании до 
операции у 24% больных обнаруживается гиповолемия, 
у 11 % — гиперволемия. По данным другого наблюдения
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Рис. 44. Влияние объема хирургического вмешательства на величину 
операционной кровопотери у больных с миомой матки, определенной 
с  помощью меченных 51Сг эритроцитов (по И. Л. Лаврушке и Ю. Н.

Касаткину, 1970). 
а — ампутация матки, б — экстирпация матки.

этих ж е  авторов, гиповолемия отмечена у всех больных 
миомой матки. По наблюдениям Buchm an (1956), де 
фицит О Ц Э у гинекологических больных до операции 
составляет 16,4%, у больных экстрагенитальными забо
леваниями — 15,8%. Вместе с тем у гинекологических 
больных, поступающих в стационар для гистерэктомии, 
дефицит О Ц Э (26,7%) существенно превышает таковой 
у больных, поступающих для влагалищных операций 
(19,6% ).

По данным литературы, у больных доброкачествен
ными гинекологическими заболеваниями среднего воз
раста (59,0+7,42 лет),  среднего роста (156,4 см), мас
сой тела 112% должной, показатели О Ц К  составляют 
59,16+1,69  мл/кг , О П —40,59+1,73 мл/кг и показатели 
гематокрита — 0,324±0,010 л/л. Возрастное снижение 
за каж ды е 10 лет у больных доброкачественными гине
кологическими заболеваниями составляет для О Ц К  
1,92 мл/кг, для ОП — 2,48 мл/кг.
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Изменение волемических параметров гемодинамики 
до операции, к а к  уж е указывалось, наблюдается и у 
больных, не страдающих кровотечениями, в частности 
при длительном хроническом течении воспалительного 
процесса гениталий, что связывают с дефицитом железа 
в костном мозге- У больных с тубоовариальными опухо
левидными образованиями воспалительной этиологии 
3. Е. Галкина (1973) 'выявила изменения волемических 
параметров гемодинамики со средним снижением ОЦ К 
на 9% , ОЦЭ — на 16% (Р < 0 ,0 1 ) .

У больных злокачественными новообразованиями ге
ниталий шповолемия отмечена Tarnoczi и G a ras  (1972) 
в 58% наблюдений, а в наблюдениях Г. А. М алова и 
И. К- Гурман (1973) степень снижения общего объема 
крови для больных раком тела матки составила 7,8% 
в сравнении с контрольной группой.

Изменения волемических параметров гемодинамики 
у гинекологических больных сочетаются с изменениями 
микроциркуляции в органах малого таза  соответствен
но функциональным изменениям состояния половой си
стемы в различные периоды жизни в связи с изменения
ми сосудистого тонуса (Ф. А. Сыроватко и др., 1973).

В нашей клинике состояние волемических парам ет
ров гемодинамики изучено с помощью меченных 51Сг 
эритроцитов и синим Эванса у 170 больных миомой 
матки 26—56 лет. Д л я  большинства больных этой груп
пы характерны выраженные изменения со стороны ио- 
лемических параметров кровообращения — состояние 
так называемой скрытой анемии или олигоцитемиче- 
ской изоволемии и гиповолемии. Степень гемодинамиче
ских нарушений зависит от клинического течения забо
левания и, в частности, от сопутствующей развитию 
опухоли хронической патологической кровопотери 
(И. Л. Лаврушко, Ю. Н. Касаткин, 1970; А. Т. Бунин, 
1973; В. Д. Боровская и др., 1974).

Средние показатели общего объема крови для всей 
группы больных миомой матки составили 4 1 3 4 ± 1 6 4 м л  
при обследовании методом меченых эритроцитов и 
4510±115  мл при измерении объема крови плазменно- 
гематокритным методом, что соответствует разреш аю 
щей способности каждого из этих методов. В сравнении 
с нормальными показателями общего объема крови у 
женщин детородного возраста, установленными с по
мощью радиоизотопного метода исследования, дефицит
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объема крови у больных миомой составил 7 мл/кг мас
сы, при Р  =  0,02 (66 ±  1,59 мл/кг у здоровых женщин и 
59± 2 ,9 0  мл/кг у больных миомой матки). Приведенные 
средние данные подтверждают имеющееся мнение о ха
рактерном для большинства гинекологических больных 
состоянии легкой степени анемии. Вместе с тем о б р а 
щает на себя внимание, что у 25% больных миомой 
матки, обследованных изотопным методом, объем крови 
оказался ниже установленных пределов физиологиче
ских колебаний (60 м л /кг ) . Особенно резко выраженные 
изменения обнаружены у больных, страдавших обиль
ными менструальными кровотечениями со снижением 
уровня гемоглобина и эритроцитов в периферической 
крови: О Ц К  составил 3780,0±250,8 мл или 5 2 ± 0 ,9 м л /кг ,  
О Ц Э — 1183 ± 8 9 ,5  мл или 14 ±  1,4 мл/кг, гематокрит — 
0,330 ± 0,017 л/л. При анализе результатов исследования, 
выполненных плазменно-гематокритным методом, об
щий объем крови составил 61,9+1,42  мл/кг, объем цир
кулирующих эритроцитов — 22 ,5±0 ,5  мл/кг, гемато
к р и т —0,366±0,009 л/л, при снижении эритроцитов в 
периферической крови до 3 ,69+0 ,6- 106/мкл и содерж а
ния гемоглобина до 1 0 7±20  г/л. П ри  ожирении, свой
ственном большинству больных миомой матки, волеми
ческие параметры гемодинамики снижены особенно 
значительно.

При сопоставлении волемических и гематологиче
ских показателей более значительное снижение числа 
эритроцитов ( 3 , 2 + 2 - 106/мкл) и уровня гемоглобина 
( 9 2 ± 5  г/л) отмечено у больных с олигоцитемической 
изоволемией. Показатели у 'больных с гиповолемией 
(3 ,7 3 + 0 ,0 7 -106/мкл и 109 ±  2,4 г/л) почти не отличались 
от таковых у больных с нормальным состоянием воле
мических параметров гемодинамики (3 ,75±  106/мкл и 
116+4,2  г/л) при более высоком содержании гемоглоби
на. Приведенные данные показывают, что у больных 
миомой матки, большинство из которых страдает пато
логической кровопотерей, обычно используемые гемато
логические показатели не всегда соответствуют характе
ру нарушений в системе циркулирующей крови и в с в я 
зи с этим не могут быть объективным отражением со
стояния их здоровья.

Изменения со стороны волемических параметров 
кровообращения у больных миомой матки сочетаются 
и с качественными изменениями обоих компонентов
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Рис. 45. Эритрограмма у 
здоровых женщин (сплош
ная линия) и у больных 
(пунктир) с миомой матки 
(по Т. М. Туровской, 1964).

циркулирующей крови —- эритроцитов и плазмы. Инди
видуальный объем эритроцитов повышен до 100,8+ 
+ 2 ,1 7  мкм3. У больных с содержанием гемоглобина 
122+1,3 г/л и эритроцитов 3 ,91+0,09- 106/м к л  объем 
последних лишь незначительно превышает физиологи
ческую норму, тогда как у больных со снижением уров
ня гемоглобина (до 9 4 ± 1 ,8  г/л) и эритроцитов (до 
3 ,38+0,08- 106/мкл) возрастает до 104,8+3,3 мкм3 с ин
дивидуальными колебаниями от 74,3 до 192,1 мкм3. 
Н аряду с развивающейся гипергидратацией эритроци
тов существенно повышен внутрисосудистый их гемо
лиз; эритрограмма отличается укорочением и сдвигом 
пика влево (рис. 45). Д иапазон резистентности эритро
цитов гемолизирующему действию гипертонического 
раствора превышает пределы физиологической нормы.

Рецидивирующие кровотечения у больных миомой 
матки приводят к изменению циркулирующей плазмы и 
ее белково-электролнтного состава. Изменения белко
вого спектра сыворотки крови у больных миомой матки 
характеризуются увеличением си-, а 2- и (З-глобулинов, 
что приводит к увеличению общего белка до верхней 
границы физиологической нормы и снижению коэффи
циента А /Г  (А. И. Новикова, 1970). Выраженность 
диспротеинемни тесно связана с особенностями клини
ческого течения заболевания: его длительностью, тем
пом роста опухоли, проявлениями постгеморрагической 
анемии. Изменения водно-электролитного баланса у 
больных миомой матки характеризуются показателями 
водной пробы (3. П. Юдина и др., 1970; В». Д. Боров
ская и др., 1973). После проведения водной нагрузки 
(20 мл/кг массы тела в течение 1 ч) в течение 4 ч зд о 
ровыми женщинами выделяется с мочой 90% общего 
количества выпитой жидкости; максимальное повыше
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Рис. 46. Динамика диуреза при водной нагрузке у больных с миомой 
матки. Заштрихованные столбцы — показатели диуреза у больных с 
миомой матки, светлые — у здоровых женщин детородного возраста.
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Рис. 47. Результаты водной нагрузки у  здоровых женщин (светлые 
столбцы) и больных с миомой матки с нормоволемией (темные 
столбцы), олигоцитемической нормоволемией (столбцы с двойной 
штриховкой) и гиповолемией (столбцы с косой штриховкой). На оси 

.абсцисс — отношение (в %) количества выделенной мочи к выпитой 
жидкости. В рамки обведено отношение (в %) суммарного количе
ства мочи, выделенной за 4 ч, к количеству выпитой жидкости.
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ние диуреза отмечается в течение 2-го часа после вод
ной нагрузки (рис. 46). В организме больных миомой 
матки за этот период задерж ивается почти в 2 раза 
больше выпитой ж идкости— 18— 19% (t — 10,2); уме
ренный пик максимума диуреза отмечается в течение
3-го часа исследования (изучение проводили преиму
щественно в первой половине менструального цикла).

Больными с гиповолемией (О Ц К  — 52,2±5,1  мл/кг, 
О Ц П  — 32,3±1,2, О Ц Э — 19,9± 5,9 мл/кг, гем атокри т— 
0,38±0,014 л/л) при массе 129 ,2±5%  должной в тече
ние 4 ч было выделено 79 ,8±5 ,3%  количества выпитой 
воды, т. е. задерж ка жидкости в организме при водной 
нагрузке, равной 1 5 5 2±615м л, составила 20,2%. У боль
ных с олигоцитемической изоволемией ( О Ц К — 77,5 ±  
± 6 ,6  мл/кг, О Ц П  — 56,9± 6,9; ОЦ Э — 21 ± 2 ,7  мл/кг, ге
м атокри т—0,321 ± 0 ,0 2 0  л/л) задерж ка жидкости соста
вила лишь 7%. Масса тела больных этой группы была 
равна такж е 121 ± 1 1 ,5 %  должной. У больных с нормо- 
волемией ( О Ц К —71,1 ± 2 ,4  мл/кг, О Ц П —42,1 ±  1,5. 
ОЦЭ — 2 3 ±  1,1 мл/кг, гематокрит — 4 07±0 ,06  л /л )  при 
массе тела, составляющей 99,5±4,6% должной, общая 
задерж ка жидкости за 4 ч равнялась  12,1% и практиче
ски не отличалась от нормы (рис. 47). При повторном 
проведении водной пробы на фоне приема преднизоло- 
на (0,2 мг/кг) происходит существенное возрастание 
водного диуреза (рис. 48).

В соответствии с колебаниями волемических п ар а 
метров гемодинамики различный характер имеют и по
казатели мочевого клиренса натрия и калия (рис. 49), 
что дает основание сделать вывод о различном состо
янии водно-солевого гомеостаза и механизмов регуля
ции его у больных с нормальными и сниженными по
казателями объема циркулирующей крови. Нарушения 
водно-солевого гомеостаза у больных миомой матки 
характеризуются такж е наличием выраженных измене
ний суточных ритмов мочевыделения и клиренса элект
ролитов, что отмечено у %  больных. Н а рис. 50 приве
дены данные больной 45 лет, страдавш ей миомой 
матки размером до величины матки 10— 11 нед бере
менности, хронической менструальной кровопотерей, 
хроническим сальпингоофоритом. Дефицит глобулярно
го объема крови, анемия, аритмия суточных колебаний 
экскреции электролитов сочетались с инверсией ритмов 
диуреза, выраженным повышением клиренса электро-
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Рис. 48. Влияние преднизолона на результаты водной нагрузки у  
больных миомой матки.

литов на фоне относительного снижения концентрации 
их в плазме крови.

При сравнении дневного и ночного выделения мочи 
и электролитов у 42,5% больных обнаружена отчетли
вая инверсия ритмов с фазой максимума в ночные часы 
(рис. 51), у 2 2 ,5 % — аритмия, дизритмия и диссоциа
ция в ритмах. Лишь у >/з обследованных наблюдались 
свойственные здоровым людям циркадные колебания 
диуреза и экскреции электролитов.

Таким образом, развитие волемических нарушений 
у больных миомой матки к моменту возникновения по-
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N a  К  K  N a

Рис. 49. Особенности мочевого клиренса натрия и калия в зависи
мости от состояния волемических параметров гемодинамики у  боль

ных с миомой матки (по В. Д . Боровской и др., 1973).
Н — нормоволемия, Г — гиповолемия, Он — олигоцитемическая нормоволемия.

В круж ках — показатели общего гематокрита. С — клиренс электролитов.

казаний к хирургическому лечению сопровождается глу- 
бокими нарушениями в системе защитно-приспособи
тельных реакций организма, обеспечивающей состояние 
равновесия в жидкой среде и постоянство объема вну- 
трисосудистой жидкости. В ряде наблюдений к момен
ту операции эти изменения носили стойкий, почти необ
ратимый характер, в связи с чем особый интерес вызы
вал вопрос о роли в их генезе особенностей клиники 
заболевания — длительности существования, величины, 
темпа роста опухоли, особенностей менструальной 
функции. С нашей точки зрения, важное значение для 
практики имеет то, что наиболее выраженные волеми- 
ческие нарушения встречаются у больных с существо-
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Na

С  10.4
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11,36

Рис. 50. Дезорганизация суточных ритмов диуреза, натрий- и калий- 
уреза у  больной с миомой матки 43 лет (По В. Д . Боровской и др., 
1973). Светлые столбцы — выделение мочи в дневное время (Д ) , с 
продольной штриховкой — в ночное время (И ), сплошная линия — 
выделение натрия, пунктир — калия; С — показатели клиренса элек

тролитов.

С 10,9 7,0IN

Рис. 51. Инверсия суточных колебаний диуреза и натрийуреза, арит
мия калийуреза у больной В. (40 лет) с миомой матки, развившая
ся на фоне вегето-сосудистой формы гипоталамического синдрома. 

Условные обозначения те же, что и на рис. 50.
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ванием опухоли более 10 лет, при медленном и посте
пенном увеличении ее размеров. У больных этой груп
пы отмечен значительный дефицит всех параметров 
объема циркулирующей крови ( О Ц К — 55,5+6,26  мл/кг, 
О Ц П  —36,6±5,63  и О Ц Э — 18,8 ±  1,25 мл/кг, гемато
к р и т — 0 ,355±0 ,012 л /л ) .  Одновременно снижено число 
эритроцитов в периферической крови до 3 ,43±0,08- 
•106/м кл ,  а такж е содержание гемоглобина до 9 6 ,8 +  
+ 4 ,9  г /л  на фоне увеличения корпускулярного объема 
эритроцитов (101,7±3,56 мкм3). У больных с длитель
ностью заболевания в пределах 6— 10 лет отмечено 
снижение объема плазмы (до 37,6 ±  1,46 м л /кг)  при 
менее измененном объеме эритроцитов (23,3 ±  1,1 м л /кг) 
и гематокрите, равном 0,382±0,009 л / л  ( О Ц К —6 9 ±  
±2 ,28  мл/кг). Содержание гемоглобина в этой группе 
обследованных составило 11,3+5,5  г /л ,  индивидуальный 
объем эритроцитов был такж е выше нормы (100,2±  
+ 5 ,9 7  мкм3). Закономерно изменение и белкового 
спектра сыворотки у больных с дительностью сущест
вования опухоли более 5 лет. При продолжительности 
заболевания в пределах 1— 5 лет показатели объема 
крови соответствовали картине олигоцитемической изо- 
волемии (ОЦЭ — 23 ,8±0 ,58  мл/кг, О Ц П  — 40,7±  1,5, 
О Ц К — 64,5+2,1 мл/кг , гем атокрит—0,376±0,009 л/л, 
содержание эритроцитов в периферической крови 3,89 ±  
+ 0 ,18 -  106/м к л ) .

У части больных с ярко выраженными симптомами 
заболевания — быстрым ростом опухоли, массивными 
кровопотерями при небольших, чаще подслизистых, у з 
лах  волемические сдвиги развивались раньше и об
наруживались в пределах первого года с момента вы
явления опухоли.

Таким образом, волемические нарушения у больных 
миомой матки обусловлены в значительной степени п а 
тологической кровопотерей, генез которой связан 
прежде всего с ростом и локализацией узлов опухоли, 
а такж е с многообразными нейроэндокринными и гумо
ральными сдвигами, которые вызывают у разбираемо
го контингента гинекологических больных глубокие м е
таболические нарушения (Е. М. Вихляева, А. Ф. Буна- 
тян и др., 1968). В развитии кровотечений при миомах 
матки определенную патогенетическую роль играют из
менения со стороны местной фибринолитической си
стемы. В оттекающей от матки венозной крови фибри-
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политическая активность в 2 раза выше, чем в общем 
кровотоке (И. М. Мазитов, 1973).

В патогенезе метаболических нарушений у гинеколо
гических больных, в том числе и больных миомой мат
ки, страдающих избыточной кровопотерей, определен
ную роль играют железодефицитные состояния, не 
всегда связанные с истинными волемическими наруше
ниями. По мнению Pritchard  (1965), почти каж дая  тя 
ж елая  анемия, сопутствующая гинекологическим забо
леваниям доброкачественной природы, может быть ус
пешно излечена при пополнении per os (в дозе 200 мг/сут) 
дефицита циркулирующего гемоглобина в сочетании 
с применением в целях гемостаза инфекций комбини
рованных эстроген-прогестагенных соединений, содер
жащ их 250 мг 17-а-оксипрогестеронкапроната и 5 мг 
эстрогенов. Д л я  контроля рекомендуется еженедельное 
определение гемоглобина; при необходимости каждые 
1—2 дня производится внутривенное введение железа в 
указанных дозах. Автор рекомендует длительное гормо
нальное лечение (25— 35 нед) по 1 инъекции ежене
дельно, что на начальных этапах приводит к остановке 
кровотечения с развитием в последующем длительной 
аменореи с нарастанием содержания железа и гемогло
бина. Благоприятные результаты отмечены даж е у 
больных с уменьшением содержания гемоглобина — 
ниже 70 г/л. Предлагаемый метод лечения дает, кроме 
того, возможность дифференциального диагноза при 
подслизистом расположении узлов опухоли.

Таким образом, у больных миомой матки, особенно 
при длительном течении заболевания, формируется оп
ределенный стереотип гомеостаза с нарушениями мак- 
ро- и, особенно, микроциркуляции. В литературе име
ются указания об изменении некоторых показателей ге
модинамики— увеличении систолического и минутного 
объема сердца, снижении периферического сопротивле
ния сосудов (примерно на 7з) в сравнении с данными 
обследования здоровых женщин, особенно при подсли
зистом расположении узлов опухоли, что приводит к 
повышению среднего динамического и истинного систо
лического давления и свидетельствует о нарушениях у 
больных центральной регуляции гемодинамики.

Проведенный нами цикл исследований волемических 
параметров гемодинамики позволил уточнить характер 
сопутствующих росту и развитию миомы матки нару
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шений, связь их с клиникой заболевания и тем самым 
прийти к определенным выводам. Последние касаются 
прежде всего связи между волемическими нарушения
ми и длительностью течения даж е  относительно мало- 
симптомной опухоли. Полученные данные отчетливо 
свидетельствуют о необходимости отказа от пассивного 
наблюдения за больными с момента выявления опухо
ли. Необходима комплексная коррекция железодефи
цитных состояний, волемических нарушений, восстанов
ление нарушенных гормональных соотношений, гипота- 
ламических расстройств и др.

Все эти мероприятия имеют особенно важное значе
ние для больных с длительностью заболевания свыше
4—5 лет.

Второе не менее важное обстоятельство касается 
того, что к моменту возникновения показаний к хирур
гическому вмешательству большинство больных миомой 
матки находится в состоянии гиповолемии. Это н акл а 
дывает отпечаток на предоперационную подготовку, так 
как приходится учитывать, что истощение функцио
нальных резервов гемодинамики и сопутствующие на
рушения функции внешнего дыхания служ ат нередко 
одним из основных показаний к операции и требуют ин
тенсивной терапии.

В последние годы в клиническую практику прочно 
вошли методы целенаправленной интенсивной подготов
ки больных доброкачественными и злокачественными 
опухолями и воспалительными заболеваниями генита
лий к хирургическим вмешательствам (Н. Д. Селезнева 
и др., 1971; 3. Е. Галкина, 1973; Ю. Д. Ландеховский и 
др., 1974; И. И. Спалек, 1974, и др.). При этом с поло
жительным эффектом используются антианемические 
средства, преимущестренно препараты ж елеза  для п а 
рентерального введения, и различного рода плазмозаме- 
цители; ослабленным больным назначают анаболиче- 
кий стероид неробол (по 10 мг 2 раза  в день). Б лаго 
приятные результаты ’дает внутривенное введение 5— 
10% раствора альбумина по 200— 300 мл одномоментно 
(1 р аз  в 2—3 дня). Под влиянием интенсивной терапии 
возрастает объем крори, появляется тенденция к вос
становлению нарушенного белкового баланса и др. 
В специальной предоперационной подготовке путем 
массивных гемотрансфузий нуждаются больные зл о ка 
чественными новообразованиями.
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Перед началом наркоза под влиянием эмоций, связан
ных с оперативным вмешательством, в организме больной 
возникает значительное напряжение ряда функций, регу
лируемых нейроэндокринной системой: возрастает содер
жание эритроцитов и лейкоцитов периферической крови, 
активируется глюкокортикоидная функция надпочечни
ков.

Показатели О Ц К  у больных миомой матки непо
средственно перед операцией находятся на том же 
уровне, что и у больных, обследованных задолго до 
операции; выраженные изменения обнаруживаются при 
анализе показателей ОЦЭ. Имеется зависимость между 
массой циркулирующих эритроцитов и картиной пери
ферической крови (рис. 52).

Таким образом, эмоциональное напряжение перед 
операцией сопровождается изменениями и в системе 
циркулирующей крови. Учитывая современные пред
ставления о депонировании крови в организме челове
ка, отмеченный нами более высокий уровень циркулиру
ющих эритроцитов у больных, обследованных непосред
ственно перед операцией, можно связать с усилением 
циркуляции крови в ответ на стрессовые влияния, и рас
сматривать, следовательно, как своеобразное проявле
ние резервов гемодинамики у этих больных.

Дискуссию вызывает вопрос об оптимальном возме
щении у гинекологических больных операционной кро
вопотери. Неоднократно обсуждался вопрос о величине 
дефицита объема крови при адекватном возмещении 
операционной кровопотери. К концу хирургического 
вмешательства дефицит О Ц К  почти всегда в 2 раза пре
вышает величину операционной кровопотери.

Пределы кровезамещающей терапии у гинекологиче
ских больных во время операции и наркоза по данным 
различных исследователей довольно противоречивы. 
Так, по мнению ряда авторов, из-за опасности возник
новения сывороточного гепатита к гемотрансфузиям сле
дует прибегать только при кровопотере около 1000 мл. 
Однако при «риске» шока, что, правда, в большей сте
пени относится к больным акушерского профиля, по 
мнению тех ж е исследователей, переливание крови по
казано с момента начала операции. Некоторые авторы 
(И. И. Спалек, 1974) считают целесообразной гемо
трансфузию в объеме, превышающем величину крово
потери на 30—40%. В плане предоперационной подго-
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Рис. 52. Изменение глобулярного объема при эмоциональном хирур
гическом стрессе у больных с миомой матки. Черными точками обо
значены показатели ОЦЭ у больных с содержанием гемоглобина в 
периферической крови менее 10 г/л, кружками — аналогичные пока

затели у больных с неизмененным содержанием гемоглобина.

товки гемотрансфузию рекомендуют при величине гема
токрита менее 0,35 л/л (Buchman, 1956), а во время 
операции — при снижении его до аналогичного уровня 
при кровопотере менее 400 мл, а такж е  у больных р а 
ком, туберкулезом и экстрагенитальными системными 
заболеваниями. П оказания к возмещению кровопотери 
при абдоминальной гистерэктомии возникают в 2 раза 
чаще, чем при влагалищных пластических операциях. 
При влагалищных операциях гемотрансфузия, по мне
нию некоторых авторов, желательна при кровопотере, 
превышающей 500 мл. Темп трансфузии при хирургиче
ских вмешательствах И. И. Берлянт и Ф. М. Ж аданов- 
ская (1973) рекомендуют менять в зависимости от ин
тенсивности кровотечения. С помощью струйно-капель
ного метода переливания крови создается темп
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трансфузии, при котором разность между величиной 
кровопотери и количеством перелитой крови не превы
шает 10% общей кровопотери.

Возможно более полное возмещение кровопотери 
должно иметь место после расширенной экстирпации 
матки, так  как, по данным Goltner и соавт. (1966), де 
фицит О Ц К  до 15% сохраняется даж е  в тех случаях, 
когда больным во время и после операции перелито не
сколько большее количество крови, чем величина кро
вопотери-.

В целом следует считать, что при кровопотере до 5% 
О Ц К  существенных изменений со стороны гемодинами
ки не наблюдается; при кровопотере до 10% О Ц К  не
обходимо тщательное и полное замещение величины 
потерянной крови. Ситуация становится критической при 
кровопотере 20% ОЦК.

Не менее важное значение представляет вопрос об 
инфузионной терапии в послеоперационном периоде, ре
шение которого определяется уточнением степени вы ра
женности послеоперационных волемических осложнений 
и возникающих под влиянием нейроэндокринных сдви
гов изменений водно-солевого и белкового гомеостаза. 
После операции существенно повышается потребление 
кислорода, легочная вентиляция, минутный объем серд
ца, снижается насыщение артериальной и венозной 
крови кислородом.

В послеоперационном периоде у гинекологических 
больных, как  правило, нарушения типа гипсхволемии 
встречаются значительно чаще, чем до операции. В н а 
блюдениях Goltner и соавт. (1966) до операции гипово
лемия была обнаружена у 24% обследованных сомати
чески здоровых гинекологических больных, тогда как  в 
послеоперационном периоде процент их возрос до 41.

А. Т. Бунин, Ю. Д . Ландеховский и П. Я. Барсуков 
I (1973) для общей группы обследованных 85 гинеколо-
> гических хирургических больных установили, что при 
; величине операционной кровопотери в 339,6±23,8  мл 
|  объем перелитой во время операции крови составил 
i 270 ,0±19,9  мл, т. е. имела место умеренная степень 
t дефицита восполнения кровопотери. Показатели пери

ферической крови при этом находились в  пределах нор-
► мальных колебаний при обследовании как  до, так и 
|  после операции. Д о  операции содержание гемоглобина 
; составило 11 7 ±  1,8 г/л, на 7-е сутки после операции —
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120+1,1 г/л. Н аряду  с этим, как  на первые, так и на 
седьмые сутки послеоперационного периода отмечены 
низкие показатели общего объема крови. Наиболее чет
кая зависимость от наличия и степени дефицита вос
полнения кровопотери отмечена со стороны ОЦЭ. Так, 
при отсутствии дефицита восполнения кровопотери, ОЭ 
на 1-е и 7-е сутки после операции составил 23,1 ± 1 ,1 6  и 
24,2±1,58  мл/кг, при дефиците восполнения— 19,3 ±  0,93 
и 20 ,4±0,74  мл/кг.

Таким образом, при дефиците восполнения операци 
онной кровопотери развивается отчетливая гиповолемия, 
проявляющаяся прежде всего снижением глобулярного 
объема крови, наиболее выраженным в первые сутки 
после операции и сохраняющимся, по нашим данным, в 
пределах 7 суток послеоперационного периода. Однако 
степень дефицита восполнения кровопотери существен
ного влияния на выраженность изменений ОЦЭ не ока
зывает: при дефиците до 200 мл ОЭ на 7-е сутки после
операционного периода составил 20,2+0,92 мл/кг, при 
дефиците более 200 мл 20,9+1,11 мл/кг.

Таким образом в результате проведенных исследова
ний удалось установить, что у большинства больных, 
перенесших типичные гинекологические операции, в 
послеоперационном периоде возникает гиповолемия, 
сохраняющаяся до 7-х суток послеоперационного перио
да. Степень и характер гиповолемических сдвигов после 
гинекологических операций определяется характером 
операционной травмы, величиной кровопотери и сте
пенью ее возмещения. Характер гиповолемических сдви
гов на ранних этапах послеоперационного периода опре
деляется в большей степени тяжестью операционной 
травмы, чем абсолютной величиной кровопотери. З н а 
чительное влияние на степень выраженности волемиче
ских нарушений в послеоперационном периоде и, следо
вательно, на толерантность к кровопотере оказывает тип 
телосложения больных — у гиперстеников обнаружены 
более резкие сдвиги в  сторону гиповолемии. Возникшая 
в послеоперационном периоде гиповолемия носит до
вольно стойкий характер, а наиболее устойчивы и по
стоянны изменения со стороны ОЦЭ.

Результаты проведенных наблюдений позволяют 
считать необходимым более тщательное восполнение 
операционной кровопотери при травматических опера
циях, большой потере крови и у больных гиперстениче
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ского типа телосложения. При развитии гиповолемии 
трансфузионная терапия должна быть продолжена и в 
послеоперационном периоде.

Волемические нарушения после операции сочетаются 
с заметными нарушениями белкового равновесия, что' 
обусловлено развивающимися катаболическими процес
сами. К 12-му дню после операции у наблюдавшихся 
нами больных после удаления миомы матки отмечен 
четкий переход от острого послеоперационного состоя
ния к так  называемой «анаболической», или восстанови
тельной, фазе.

К ак видно из представленных на  рис. 53 данных, у 
больных с признаками постгеморрагической анемии от
мечаются значительные изменения общего белка с рез
ким снижением к 3-му дню после операции, что указы 
вает на большую степень выраженности катаболичес- 
кой фазы хирургического стресса у этой группы 
больных.

Таким образом, под влиянием оперативного вмеш а
тельства у больных миомой матки происходит уменьше
ние сывороточного белка, главным образом за счет 
снижения альбуминов. У больных без клинических про
явлений постгеморрагической анемии колебания содер
жания сывороточного белка и соотношений м еж ду от
дельными его фракциями выражены  после операции в 
наименьшей степени и проявляются лишь к 9-му дню 
после операции. У больных с признаками анемии отме
чено резкое снижение сывороточных белков (преимуще
ственно •у-глобулинов) к 3-му дню после операции и з а 
медленное наступление восстановительного периода. Н а 
личие или отсутствие анемии сказывается такж е в по
слеоперационном периоде различиями в показателях 
водно-солевого гомеостаза (Н. Д. Селезнева и др., 
1971). Так, после операции примерно у половины боль
ных миомой матки развивается гипокалиемия, наиболее 
отчетливо выраженная при наличии сопутствующей ане
мии.

При проведении инфузионной терапии в послеопера
ционном периоде хирургическим больным рекомендуется, 
так ж е как и больным после акушерских операций, со
четать переливание крови с декстранами низкой отно
сительной молекулярной массы: полиглюкином, реоном, 
глюкином, желатинолем. Н. В. Стрижова (1974) реко
мендует, кроме того, вводить для коррекции метаболи-
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Рис. 53. Послеоперационные изменения содержания общего белка у 
больных миомой матки.

ческого ацидоза раствор бикарбоната натрия, необходи
мое количество которого (в миллилитрах) определяется 
по формуле:

с некоторым уменьшением вычисленного подобным об
разом количества, что соответствует обычно 100— 180 мл 
5% раствора бикарбоната. Так ж е  как и о предопера
ционном периоде, больным с нарушениями со стороны 
белкового спектра крови рекомендуются различного 
рода заменители белкового питания. Л . М. Белецкая и 
Г. С. Самойлова (1969) и Н. Д . Селезнева и соавт. 
(1971) считают, что после влагалищных операций м ож 
но ограничиться пероральным введением больным ж и д 
кости и фруктовых соков, а парентеральное введение 
калия рекомендуют лишь при обнаружении истинного 
его дефицита, который проявляется адинамией, гипото
нией кишечника, апатией, нарушением проводимости в 
сердечной мышце.

В Е Х  масса тела
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Рис. 54. Изменения массы циркулирующих эритроцитов у 4 больных 
с миомой матки при полном возмещении операционной кровопотери 

в ближайшие и отдаленные сроки послеоперационного периода.

Изменения со стороны ;волемических параметров ге
модинамики, обнаруживаемые у многих гинекологиче
ских больных до операции, нередко сохраняются и в 
более поздние сроки послеоперационного периода 
(рис. 54).

Как показали проведенные исследования, средние 
данные объема крови у больных на 10— 11-е сутки по
слеоперационного периода соответствовали доопераци- 
онным и составили 4075±200  мл или 60+4,1  мл/кг. 
У этих ж е больных, обследованных в динамике дважды, 
существенно сниженным оказался ОЦЭ (рис. 55), ко
торый после операции составил 1347+80,5 мл или 20±  
+  1,55 мл/кг ( Р < 0 ,0 1 ) .  Это сочеталось такж е со сниже
нием гематокрита с 0,380 ±0,001 до 0,350+0,011 л/л. 
После операции у больных, имевших до операции при
знаки анемии, гиповолемия выражена в большей степе
ни, чем до операции.

Изучение параметров циркулирующей и перифериче
ской крови в послеоперационном периоде показало, т а 
ким образом, что глубина этих изменений находится в
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Рис. 55. Динамика изменений объема циркулирующих эритроцитов 
у больных миомой матки в отдаленные сроки послеоперационного

периода.

тесной связи с клиникой заболевания. Наиболее значи
тельны сдвиги у больных, имеющих до операции уро
вень гемоглобина меньше 110 г/л.

Сопоставление показателей объема крови у больных 
миомой матки до операции, величины операционной 
кровопотери со степенью ее возмещения и параметрами 
объема крови после операции показало, что несмотря 
на, казалось бы, адекватное возмещение операционной 
кровопотери, послеоперационная гиповолемия выражена 
довольно значительно. Так называемое острое после
операционное состояние заканчивается у разбираемого 
контингента больных лишь в пределах 3—9 дней после 
операции и требует соответствующей коррекции. При 
адекватном восполнении операционной кровопотери у 
больных отмечаются не только изменения объемных по
казателей крови и дефицит циркулирующего гемоглоби
на, но и сохраняются, по наблюдениям Ю. Д . Ландехов- 
ского, П. Я. Барсукова и соавт. (1974), нарушения па
раметров внешнего дыхания (рис. 56).

Изложенные выше наблюдения В. Д. Боровской и 
соавт. о наличии латентной надпочечниковой недоста
точности у части гинекологических больных до операции
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MBJ1 К И 0 9 ДО ЖЕЛ РОВыд Проба МВЛ НИО ДО ЖЕЛ РОВыд Проба 
п о 2 МОД чд  р о в "  РД п о 2 м20 д  ч д  РОВд рд

Тиффно-Вотчала Тиффно-Вотчала
1 сутки 7 сутки

Рнс. 56. Показатели внешнего дыхания в послеоперационном периоде 
у гинекологических больных (по Ю. Д . Ландеховскому и др., 1974). 
Пунктирная линия — показатели перед операцией, сплошная линия-— 
показатели послеоперационного периода; заштрихованы пределы ко
лебаний показателей внешнего дыхания здоровых женщин ( М ± 2 т ) .

и патогенетической роли этого дефицита в развитии 
плазменного дефицита, вызывают аналогию с получен
ным II. И. Спалек (1974) благоприятным эффектом 
анаболического стероида неробола в предоперационной 
подготовке. Применение неробола способствовало 
уменьшению предоперационного дефицита ОЭ в 2‘/г р а 
за, ОП — в 2 раза, с умеренным развитием послеопера
ционного дефицита этих показателей (15%) и устране
нием его ко времени выписки.

Интенсивное лечение больных до и после операции 
способствует более благоприятному течению послеопе
рационного периода. В этих условиях в 2—2*/г раза 
реже развиваются послеоперационные осложнения.

Таким образом, разобранные в настоящей главе 
данные дали возможность уточнить некоторые харак
терные изменения со стороны волемических параметров 
гемодинамики у гинекологических больных, подлежащих 
хирургическому лечению, и определить пути интенсив
ного лечебного воздействия как до, так и после хирур
гического вмешательства. Следует отметить, что вы р а
женные нарушения общей и системной гемодинамики 
сохраняются у ряда больных после операции довольно 
длительное время (до 1— 2 лет), что в еще большей сте
пени привлекает внимание к разбираемым вопросам.
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Г л а в а  VII

Общие принципы коррекции 
волемических нарушений 

в акушерско-гинекологической 
практике

Рассмотренные в предыдущих главах данные отчет
ливо иллюстрируют роль волемических сдвигов в под
держании постоянства внутренней среды женского ор
ганизма прежде всего в условиях осуществления основ
ной специфической его функции — репродуктивной, и 
дают основание считать процесс циркуляторной ад ап 
тации одним из необходимых ее компонентов. Обуслов
ленное функциями яичников и плаценты при беремен
ности в совокупности с общими нейроэндокринными и 
гуморальными сдвигами увеличение емкости сосудисто
го русла и количества циркулирующей в нем крови от
носится к числу основных адаптивных процессов. П о
следние обеспечивают развитие и жизнедеятельность 
плода во время беременности, при изменениях маточной 
гемодинамики, особенно во время родового акта, и в 
то же время толерантность материнского организма к 
кровопотере, возникающей в последовом и раннем 
послеродовом периоде.

Изученные нами особенности становления и обратно
го развития связанной с беременностью гиперволемии 
дают дополнительные доказательства тесной функцио
нальной связи между физиологическим состоянием ж ен
ского организма и гормональными соотношениями, с 
одной стороны, и состоянием системы кровообраще
н и я — с другой. Эти данные перекликаются с появивши
мися в последнее время в литературе работами, авторы 
которых путем введения экспериментальным животным 
препаратов стероидных гормонов и в клинических н а 
блюдениях стремятся уточнить особенности влияния по
ловых стероидов на объем и состав крови (С. П. Фильд- 
жян, 1974; Л. С. Персианинов, М. Л. Крымская и др., 
1975; W alters, Cain, 1973,и др.). Установлено, в частно
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сти, что ежедневное введение эстрадиол-дипропионата 
или прогестерона больным аменореей приводит к су
щественному нарастанию общего объема крови, преиму
щественно за счет циркулирующей плазмы. Вместе с 
тем решение этой проблемы представляет и определен
ные методические трудности, так как при проведении 
подобных исследований в эксперименте возникает необ
ходимость использования не одного вида гормона, а под
бора соотношений стероидов, адекватных тому или 
иному физиологическому состоянию женского организ
ма. При изменении эндогенных соотношений в сторону, 
например, усиления эстрогенных влияний возникает об
ратная реакция — торможение эритропоэза, андрогены 
ж е стимулируют функцию эритрона и обладают анабо
лическим действием (С. И. Рябов, Г. Д. Шостка, 1973).

Н аряду с этим при более глубоком изучении вопро
сов, связанных с волемическими параметрами кровооб
ращения, неизбежно приходится тщательно изучать 
центральную регуляцию кровообращения и «пластич
ность» регулирующих центров нервной системы, уча
ствующих в поддержании постоянства внутренней среды 
организма.

Выявленные при беременности такие осложнения, как 
токсикоз, гипотония, железодефицитная анемия и дру
гие нарушения процесса циркуляторной адаптации, слу
ж ат  выражением неполноценных компенсаторно-приспо
собительных возможностей организма женщины и по 
мере развития патологического процесса становятся 
одним из дополнительных патогенетических факторов. 
Они влекут за собой сложный комплекс последующих 
патологических изменений — нарушения регионарного 
кровообращения и микроциркуляции, особенно в маточ- 
но-плацентарной сосудистой зоне. В связи с этим к ак  у 
больных поздним токсикозом, так и гипотонией разви
ваются разнообразные осложнения не только во время 
беременности и родов, но и после родов в процессе на
чала обратного развития физиологической гиперволе
мии. Так, могут возникать и нарушения механизмов фи
зиологического перераспределения крови. Нередко ос
ложнения по времени совпадают с патологической 
кровопотерей и обусловливают значительные наруше
ния общей гемодинамики с патологическим депонирова
нием или секвестрацией крови на определенный проме
жуток времени. По возвращении же в русло активно
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циркулирующей крови секвестрированные эритроциты 
подвергаются качественным изменениям, разрушению, 
и нередко у родильниц спустя 5—7 дней после родов 
возникает анемия. В этом направлении результаты про
веденных нами наблюдений совпадают с мнением 
М. А. Репиной (1973) и других исследователей, что 
секвестрация эритроцитов способствует анемии и дефи
циту О Ц К  в послеродовом и постреанимационном пе
риоде.

Изучение физиологических сдвигов в системе крово
обращения (в течение беременности, родов и послеродо
вого периода необходимо для обоснования объема 
трансфузионной терапии при различных акушерских 
осложнениях, сопровождающихся кровотечениями, при 
оперативных вмешательствах, производимых во время 
беременности, родов и послеродового периода.

Общие вопросы трансфузионной терапии детально 
освещены в ряде монографических изданий последних 
лет (М. Вейль, Г. Шубин, 1971; В. Серафимов-Димитров, 
1974, и др.). Независимо от различий в реакциях на 
патологическую кровопотерю в соответствии с полом, 
возрастом и физиологическим состоянием организма 
основные принципы лечения гиповолемических состоя
ний и замещающего трансфузионного воздействия ос
новываются прежде всего на выделении основных типов 
волемических нарушений — нормоцитемической, олиго- 
цитемической и полицитемической гиповолемии. При не
нарушенном общем объеме циркулирующей крови выде
ляют такж е олигоцитемическую яормоволемию, при ко
торой дефицит глобулярного объема крови компенси
руется плазменным объемом. По нашим наблюдениям, 
подобный тип волемических нарушений характерен для 
относительно ранних стадий развития гинекологических 
заболеваний, сопровождающихся хронической повышен
ной менструальной кровопотерей. Объемный дефицит 
устанавливают на основании исследования объемных 
показателей циркулирующей крови (ОЦК, ОП и ОЭ) и 
гематокрита. Особо важную роль играет повторное оп
ределение этих показателей для установления динами
ческого баланса объемного дефицита у больных, пере
нёсших массивную кровопотерю, в ближайшие и отда
ленные сроки после трансфузионной терапии.

В общей практике в качестве клинических критериев 
величины кровопотери, кроме абсолютной величины
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последней, пользуются градациями ее по степени тя-' 
жести в  абсолютных (до 1000 мл, от 1000 до 2000 мл, 
более 3000 мл) и относительных величинах (легкая — 
до 10% О Ц К , т я ж е л а я — 10—30% ОЦК, очень тяж е
л а я — от 30 до 60% О Ц К  и смертельная — более 60% 
О Ц К ). Показанием к немедленному проведению транс- 
фузионной терапии является снижение артериального 
давления ниже 90 мм рт. ст. или н? 40—60 мм рт. ст. от 
исходного уровня у больных гипертонической болезнью.

Вместе с тем вопрос о показаниях к трансфузионной 
замещающей терапии и ее объеме в акушерско-гинеко
логической практике имеет ряд особенностей, в связи с 
чем решение его должно основываться на  четких пред
ставлениях о физиологических нормах показателей во
лемических параметров кровообращения у женщин вне 
беременности, беременных, рожениц и родильниц.

Некоторая разноречивость имеющихся в литературе 
мнений об особенностях гемодинамических сдвигов у 
беременных, рожениц и родильниц связана с рядом об
стоятельств и нередко обусловлена попытками выявле
ния для соответствующих физиологических состояний 
преимущественно общих закономерностей без учета 
числа родов, показателей весо-ростовых соотношений об
следуемых, предшествующего фона, общего соматиче
ского статуса. В этом отношении представленные в 
настоящей монографии данные могут быть использова
ны в качестве стандартов волемических параметров ге
модинамики в акушерско-гинекологической практике. 
Результаты проведенных наблюдений указывают на не- 
обходимость учета всех этих факторов в клинической 
практике при оценке состояния волемических парамет
ров гемодинамики у женщин.

Среди общих закономерностей, отмеченных нами для 
беременных, рожениц и родильниц и гинекологических 
хирургических больных, выделяется отчетливая зави
симость между толерантностью к кровопотере и весо
ростовыми соотношениями женщин. На рис. 57 пред
ставлены результаты сопоставлений, проведенных в этом 
направлении у различных категорий хирургических ги
некологических больных — при операциях по поводу 
внематочной беременности, кесарева сечения, у больных 
миомой матки и у родильниц после неосложненных ро
дов. О Ц К  у беременных, рожениц и родильниц опреде
ляли плазменно-гематокритным методом с помощью си-
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Рис. 57. Параметры циркулирующей крови и степень снижения ОЦК  
после физиологической и патологической кровопотери у женщин нор
мостенической (Н) и гиперстенической (Г) конституции (по 

Ю. Н. Касаткину и др., 1973).

него Эванса, у больных миомой матки — с помощью51Сг. 
Д ля  измерения величины кровопотери во время опера
ции по поводу внематочной беременности и в родах ис
пользовали гравиметрический метод, воврем я операции 
кесарева сечения — колориметрический метод с приме
нением фотоэлектрического эритрогемометра; кровопо
теря во время операции удаления матки по поводу ми
омы была определена с помощью51Сг. Было обследова
но 312 соматически здоровых женщин 19—25 лет.

Исследования во время нормальных родов были про
ведены у 97 практически здоровых рожениц и родиль
ниц в возрасте от 18 до 40 лет. Средняя продолжитель
ность родов составила 12 4 + 4 1 ,3  мин, средняя масса 
родившихся плодов составила 3430 г, средняя кровопо
теря была равна 279±8 ,98  мл, или 0,35% по отношению 
к средней массе тела обследованных. О Ц К  определяли в 
конце первого периода родов, в раннем послеродовом 
периоде через 1 и 2 ч с момента рождения последа и 
на 3—4-е и 6—7-е сутки послеродового периода.

В результате проведенного анализа показателей п а
раметров О Ц К  в зависимости от типа телосложения было
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обнаружено, что во время и после родов у женщин 
астенической комплекции О Ц К  и его компоненты были 
значительно выше, чем у лиц нормостенической и 
особенно гиперстенической комплекции. В раннем по
слеродовом периоде О Ц К  снижается у женщин избы
точной массы на 6,1 мл/кг, в то время как  у астеников 
только на 3,3 мл/кг, у нормостеников — на 0,4 м л /к г  в 
сравнении с концом первого периода родов. Снижение 
О Ц К  у всех обследованных в раннем послеродовом пе
риоде происходит в основном за счет снижения объема 
плазмы, объем эритроцитов остается стабильным. Таким 
образом, через 2 ч после родов степень снижения О Ц К  
у гиперстеников почти в  2 раза  превышает таковую у 
женщин с ненарушенными весо-ростовыми соотношени
ями.

Результаты обследования 50 больных, оперирован
ных по поводу нарушенной трубной беременности под 
эндотрахеальным наркозом, подтвердили зависимость 
между типом телосложения и объемом крови. Так, ис
ходные показатели О Ц К  до операции- у нормостеников 
составили 66,0 ± 3 , 89 мл/кг ( О П —4 0 ,0± 1 ,9  мл/кг, ОЭ — 
26 ,0±2,1  мл/кг), у астеников — 7 7 ,0±3 ,0  м л/кг (ОП — 
51,0±  1,7 мл/кг, О Э —<26,0 м л /к г ) ,  у гиперстеников — 
60 ,0 + 2 ,2  мл/кг ( О П —37,0+1 ,2  мл/кг, О Э —2 3 ±  
± 1 ,2  мл/кг). Величина кровопотери во время операции 
по поводу трубной беременности составила 5 2 3 ± 5 0  мл. 
Исследование на 3-и сутки послеоперационного периода 
выявило различные типы реакций со стороны волемиче
ских параметров гемодинамики: у нормостеников О Ц К  
не изменился и составил 6 6 ,0 ± 2 ,6  мл/кг за  счет компен
саторного увеличения ОП  до 45 ,0±1 ,9  мл/кг и уменьше
ния (депонирования) эритроцитов До 21,0±0,82  iмл/кг. 
У больных с пониженной массой тела мы не выявили 
существенных различий в парам етрах  О Ц К  в сравнении 
с исходными данными. У лиц с избытком общей 
массы тела О Ц К  составил 55 ,0±2 ,2  мл/кг, О П —37,1 +  
± 1 ,9  мл/кг, ОЭ — 18,0±0,7 мл/кг , что характеризует 
состояние олигоцитемической гиповолемии. Стойкая ги
поволемия по анемическому типу сохранялась и к 10-му 
дню после операции: О Ц К  был равен 54,0±1,6.

Таким образом, при изучении реакции на кровопоте
рю в  разных группах обследованных выявлена четкая 
зависимость меж ду массой тела и изменениями в системе 
циркулирующей крови. Несмотря на однородное возме
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щение кровопотери во время операции, у лиц с избыточ
ной массой дефицит О Ц К  на 10-й день послеоперацион
ного периода составил 28% его величины до операции, 
О П — 19%, ОЭ — 9%.

Изучение параметров циркулирующей крови в после
родовом периоде у 67 женщин от 19 до 44 лет после ке
сарева сечения позволило установить^ что при гиперсте
ническом телосложении существенное снижение О Ц К  
происходит к первым суткам после операции. Общий 
объем крови снижается на 1476 мл, или на 15,1 мл/кг 
(Р < 0 ,0 1 ) .  На 3-и сутки объем крови увеличивается до 
уровня, который был обнаружен через 1 ч после опера
ции, и вновь снижается до 4006,0 ±244,7  мл или до 
56,2+2,97 мл/кг к 7-м суткам. У женщин нормостениче
ского телосложения снижение к первым суткам после 
операции общего объема крови происходит на 1094 мл 
(Р < 0 ,0 5 ) ,  и уровень ОЦК, равный 4118,0+234,8 мл, 
сохраняется и в последующие сутки послеоперационно
го периода. Описанные изменения О Ц К  у женщин с 
избытком общей массы тела происходят с преимуще
ственным снижением ОЭ.

В целом, у родильниц с избыточной массой после 
операции имело место значительное снижение как О Ц К  
(на 31% ), так  и ОП и ОЭ (на 17,4 и 22% ). У лиц с не

нарушенными весо-ростовыми соотношениями снижение 
параметров О Ц К  было выражено в меньшей степени 
(на 4,6% и 14,9%).

Известное представление о высокой устойчивости 
женского организма к кровопотере подтверждается так 
же исследованием, проведенным у больных миомой 
матки, оперативное вмешательство у большинства из ко
торых было обусловлено патологическими менструаль
ными кровопотерями.

Объем крови в целом для всей группы больных до 
операции не отличался от такового у здоровых женщин. 
Однако, анализируя полученные данные, мы выявили 
значительные различия в зависимости от типа телосло
жения обследованных. У больных- с гиперстеническим 
типом телосложения величины О Ц К  были снижены до 
5 2 + 4 ,7  мл/кг, в то время как у больных с астеническим 
и нормостеническим типом телосложения О Ц К  соста
вил 71 ± 9 ,4  мл/кг (Р < 0 ,0 5 ) .  Различия такж е были вы 
явлены и со стороны объема циркулирующих эритроци
тов, который у больных астенической конституции со
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ставил 26 мл/кг, что совпадало с показателями у здоро
вых женщин. У больных с гиперстенической конститу
цией имел место значительный дефицит массы цирку
лирующих эритроцитов; она была снижена до 17±  
± 2 ,0 2  мл/кг. Восстановление этих сниженных резерв
ных возможностей у больных с ожирением происходило 
после операции гораздо медленнее, несмотря на адекват
ное восполнение кровопотери на операции. В то время 
как у больных с нормостенической конституцией общий 
объем крови уменьшился на 10%, у больных с гиперсте
нической конституцией это снижение составило 25% от 
уровня до операции.

Изучая реакцию женщин различного типа телосло
жения на кровопотерю в  физиологических условиях (во 
время родов), а такж е  при оперативных вмеш атель
ствах, проведенных при различных состояниях волеми
ческих параметров гемодинамики (вне беременности, на 
фоне хронической кровопотери, в период становления 
и максимума развития физиологической гиперволемии), 
мы встретились с однородной зависимостью: в ответ на 
физиологическую и патологическую кровопотерю у 
женщин с избыточной массой тела происходят более 
резкие изменения в системе циркулирующей крови. Вос
становление исходного уровня объема крови у этого 
контингента женщин происходит медленнее, и О Ц К  в 
течение длительного времени не достигает физиологиче
ских пределов.

Эти данные совпадают с имеющимися в литературе 
указаниями о снижении О Ц К  до 50— 60 мл/кг у соматиче
ски здоровых женщин с ожирением, а такж е о меньшей 
толерантности их организма к кровопотере (С. Я- М а
линовская и др., 1974). Следует отметить, что эта зако
номерность выявляется уже с момента рождения. Так, 
по данным Е. Н. Тролуковой (1973), у новорожденных 
с массой тела до 3500 г О Ц К  равен 109,8+1,8 мл/кг, у 
детей с массой 3500 г О Ц К  составляет 97,0 ± 3 ,0  мл/кг, 
что обусловлено колебаниями со стороны объема цир
кулирующей плазмы (51,9 и 43,8 мл/кг при Р <0 ,001).

Изменение толерантности к физиологической и пато
логической кровопотере у лиц с ожирением связано с 
особенностями их нейроэндокринного статуса, для ко
торого характерны нарушения процессов связывания, 
абсорбции и экскреции стероидов. Выявляющаяся в ус
ловиях стрессовых ситуаций недостаточность глюкокор-
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тикоидов может проявляться нарушениями водно-элек
тролитного и белкового баланса. Это сказывается на со
держании в сосудистом русле жидкого компонента 
циркулирующей крови (Е. М. Вихляева, 1974).

Другим аспектом разбираемой проблемы является 
вопрос об особенностях депонирования крови у жен
щин после кровопотери в физиологических и патологи
ческих условиях — в раннем послеродовом периоде у 
первородящих, у лиц с избыточной массой тела, при па
тологической кровопотере в связи с родами, а также 
после хирургических вмешательств (Ю. Н . Касаткин и 
др., 1973). Н ам казалось целесообразным специально 
остановиться на этих закономерностях в соответствую
щих разделах монографии, так  как  понимание их дает 
ключ к дифференцированной оценке показателей воле
мических параметров гемодинамики при различных фи
зиологических и патологических состояниях организма 
женщины.

Общеизвестно, что симптомом многих акушерских 
осложнений и гинекологических заболеваний является 
патологическая кровопотеря из половых путей женщ и
ны, которая иногда принимает характер массивной. 
В связи с этим в клиническую практику внедрены мето
ды профилактики и борьбы с кровотечениями у бере
менных, рожениц и родильниц, применяется стройная 
система реанимационных мероприятий, решены органи
зационные ее формы, что нашло отражение во многих 
периодических изданиях и руководствах. Вместе с тем 
опыт нашей клиники свидетельствует о том, что не 
меньшую роль играет и хроническая патологическая 
кровопотеря в небольших количествах — при постепен
ном прерывании трубной беременности по типу трубно
го аборта, невынашивании беременности, опухолях по
ловой системы. Умеренные, а иногда и скудные, но дли
тельные кровянистые выделения обусловливают 
волемические и гематологические нарушения, которые 
особенно рельефно выявляются в последующем при р аз 
нообразных стрессовых ситуациях. В связи с этим воз
никает необходимость ликвидации у женщин железоде
фицитных состояний как при диспансерном ведении бе
ременных и гинекологических больных, т а к и  в процессе 
предоперационной подготовки и послеоперационного 
ведения. Использование адекватных доз парентерально 
введенного железа в процессе интенсивной подготовки
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больных с хронической анемией к операции существен
но снижает интенсивность метаболических нарушений 
и ускоряет реабилитацию больных после операции. 
В процессе диспансерного ведения больных с ж елезо
дефицитными состояниями предпочтение отдается дли
тельным прерывистым курсам лечения по 10— 14 дней 
с пероральным приемом препаратов железа.

Больным железодефицитной анемией рекомендуется 
включать в рацион 150— 160 г белков, 74— 78 г жиров, 
418—456 г углеводов и 30—33 мг железа, сочетая прием 
последнего с 300—500 мг аскорбиновой кислоты. Н а 
значается восстановленное железо (до 2—4 г/сут),фер- 
рокаль (1—2 д раж е 3—4 раза в день), содержащие 
железо минеральные воды, сироп алоэ с железом. П р о 
должительность лечения до пополнения дефицита со
ставляет 6— 12 мес. Оптимальные условия для абсорб
ции препаратов железа создаются при назначении его 
между приемами пищи. Парентерально рекомендуют 
дозы 40— 100— 200 мг трехвалентного железа в день. 
Хорошо переносятся железосодержащие сахариды, на
пример ферковен (0,02 г в 1 мл). Общую лечебную д о 
зу определяют путем умножения действительного дефи
цита гемоглобина (в г% ) на 150+1000 мг для депо ж е 
леза  в организме.

Нарушения волемических показателей гемодинами
ки и железодефицитные состояния являются существен
ными факторами патогенеза доброкачественных опухо
лей матки, развитию которых нередко сопутствует угне
тение глюкокортикоидной функции надпочечников 
(В. Д. Боровская и др., 1973), что диктует необходи
мость включения в комплекс лечебных мероприятий, 
проводимых в процессе диспансерного наблюдения с 
целью коррекции метаболических и гормональных н а 
рушений, не только препаратов железа, но и малых доз 
преднизолона. По опыту Е. С. Рысса (1972), препараты 
преднизолона позволяют преодолеть «плато» кривой 
содержания гемоглобина в периферической крови, воз
никающее вскоре после начала приема препаратов ж е 
леза , и добиться нормализации состава крови.

К ак  уже указывалось, в проблеме волемических на
рушений в  акушерско-гинекологической практике пере
плетаются элементы, характерные для общей медицин
ской практики, со специфическими особенностями этой 
категории больных. Мы неоднократно разбирали р аз
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личные аспекты проблемы, связанные с физиологической 
гиперволемией беременных, и указывали на то, что р а з 
витие гиперволемии существенно повышает толерант
ность организма к кровопотере и стрессовым ситуациям 
другого рода. Однако именно у женщин во время бере
менности, родов и послеродового периода врачу при
ходится иметь дело со значительной кровопотерей, ко
торая относится к категории массивных и представляет 
угрозу для жизни. Определение волемических парам ет
ров гемодинамики в этих условиях позволяет корриги
ровать объем и темп возмещения кровопотери; одновре
менно пользуются и показателями Ц В Д , которое в нор
ме составляет 3— 10 см вод. ст. и существенно снижается 
при дефиците О ЦК, а такж е показателями гематокрита, 
пульса, газов крови. Восполнение кровопотери цельной 
кровью приобретает исключительно важное значение, 
особенно при дефиците циркулирующей крови от 1000 мл 
и более (М. А. Репина, 1973; Miecznikowski, 1971, и 
др.). Непременным условием эффективности зам ещ аю 
щей трансфузионной терапии является наличие в  систе
ме кровообращения не менее 30% нормального количе
ства эритроцитов и поддержание нормального или 
близкого к норме объема крови последовательными 
трансфузиями в определенные интервалы времени.

В широкой клинической практике для  оценки т я 
жести геморрагического шока с успехом используют 
показатели «шок-индекса» или соотношение меж ду  час
тотой пульса (в минуту) и уровнем систолического а р 
териального давления (в миллиметрах ртутного стол
б а ) .  Этот условный показатель не является абсолютным 
критерием тяжести шока. Вместе с тем он дает во зм о ж 
ность достаточно быстро ориентироваться в особенностях 
развития реакций организма при патологической кро
вопотере и провести дифференциальный диагноз между 
первой фазой шока, при которой потеря объема цирку
лирующей в сосудистом русле крови компенсируется за 
счет эндогенных защитных сил организма и проводимо
го лечения, и второй его фазой. Отличительной особен
ностью последней является возникновение порочного 
круга патогенеза, при котором потеря объема крови 
приводит к тяжелому патологическому состоянию, со
провождающемуся расширением сосудов, уменьшением 
сердечного выброса, венозного возврата и ударного 
объема сердца и развитию гипотонии, не компенсируе
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мому естественными резервами организма и соответст- 
вующим лечебным воздействием. В результате этого ги
поксия, изменения микроциркуляции и метаболические 
нарушения становятся дополнительными факторами п а
тогенеза, усугубляющими тяжесть состояния больной.

Показатель «шок-индекса» у здоровых людей н а
ходится в пределах около 0,5, в I стадии шока (при по
тере до 30% О Ц К) он возрастает до 1,0; во II стадии 
шока (по Friedberg, 1971) составляет 1,5.

При лечении геморрагического шока основной зад а 
чей лечебного воздействия является нормализация м а к 
роциркуляции, что достигается путем наполнения со
судистой системы и восстановления гомеостаза во 
внутри- и внесосудистом пространствах, воздействие на 
нарушения микроциркуляции на периферии и «а изме
нения кислотно-щелочного состояния.

Наилучший эффект при замещении потерянного 
объема крови дает цельная кровь, при использовании 
же плазмозаменителей и альбумина следует учитывать 
период их полураспада в организме.

Успех лечения геморрагического шока и развиваю 
щейся гиповолемии обусловливается, прежде всего, вре
менем начала интенсивных реанимационных меропри
ятий. У соматически здоровых женщин кровопотерю, 
превышающую 1100— 1500 мл, следует восполнить вте- 
чение 1 ч с немедленной струйной трансфузией первых 
500 мл. Вместе с тем значительно лучшие результаты 
дает переливание цельной крови вместе с декстранами, 
оказывающими ценный реологический эффект, при д и 
намическом определении гематокрита, который следует 
поддерживать на уровне не ниже 0,30—0,35 л/л, и ЦВД, 
степень снижения которого не должна превышать 35% 
в сравнении с нормой. Высокомолекулярные декстраны 
с молекулярным весом 70—80-103 выделяются из орга
низма медленнее (40%/сут) и повышают коллоидно-ос
мотическое давление крови. Низкомолекулярные дек
страны (молекулярный вес 40-103) выделяются из орга
низма быстрее (70%/сут от введенного количества), но 
в большей степени улучшают микроциркуляцию в тк а 
нях. Основанием для применения декстранов служит 
возникновение при геморрагическом шоке нарушений 
микроциркуляции с агрегацией клеточных элементов в 
сосудах мелкого калибра и внутрисосудистым свертыва
нием крови. Реологические свойства декстранов, особен-
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Развитие ф аз волемических нарушений
I ФАЗА

Гипоальбу-
минемия

Повышение водо
связывающей 
функции белка

I I  ФАЗА

1 См. «Тезисы докл. на симпозиуме по теме: «Изучение роли 
осложнений гинекологических заболеваний». Изд-во I М М И. Ред.
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(по Г. И. Лукомскому и др., 1973)1

С Х Е М А  3

V ФАЗА

IV  ФАЗА

Снижение 1
ОП ----- *■

гематокрита

За счет сти
муляции 

эритропоэза

За счет 
отека эри
троцитов

Увеличение
ГО

Нарастание
гипоальбу-

минемии

Резкое сни
жение водо
связываю

щей функции 
белка

Внутри
тканевой

отек

Уровень 
глобулинов 

и ОЦБ 
еще отно

сительно 
высок

Уровень 
глобулинов 

и ОЦБ 
низок

Уменьшение Уменьшение
ОП ГО

Резкое
уменьшение

оцк

изменений объема циркулирующей крови в патогенезе акушерских 
Е. М. Впхляева. М., 1973, с. 180— 186.
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но низкомолекулярных, в этих условиях проявляются 
разведением крови, понижением ее вязкости, дезагрега
цией клеточных элементов и -противосвертывающим эф 
фектом.

С целью коррекции обменных нарушений применяют 
щелочные растворы, проводят профилактику олигурии 
с помощью осмодиуретиков, вводят кортикостероиды.

Определение фаз волемических нарушений, белков и 
электролитного состава сыворотки крови (схема 3), 
предложенное хирургами общего профиля, в гинеколо
гической практике может быть использовано преиму
щественно для категории больных злокачественными 
новообразованиями и может способствовать совершен
ствованию предоперационной подготовки и реанимаци
онных мероприятий. После операции преимущества 
имеет динамическое определение содержания азота в 
суточной моче, уровня калия и магния в плазме крови 
и моче. Выше мы отмечали влияние так называемого 
преморбидного фона и, в частности, хронической пост- 
геморрагической анемии на течение послеоперационного 
периода и процессы восстановления волемических и ме
таболических нарушений в послеоперационном периоде, 
что требует более длительного интенсивного лечения и 
повторных гемотрансфузий. К парентеральному введению 
жидкости в течение 3 дней послеоперационного периода 
в количестве 2000—3000 мл прибегают у больных с 
острой массивной кровопотерей и после обширных ги
некологических операций (Н. В. Стрижова, 1974). Связь 
разобранных патологических состояний с функцией ней
роэндокринной системы женского организма усугубля
ется еще и тем обстоятельством, что возникающие при ге
моррагическом шоке и хронической гиповолемии вторич
ные нарушения микроциркуляции в сосудистом бассей
не мозгового кровообращения могут обусловливать 
возникновение значительных, иногда необратимых, изме
нений нервных структур, принимающих участие в регу
ляции репродуктивной функции, клинически проявляю 
щихся в симптомокомплексе послеродовых нейроэндо
кринных нарушений.

В связи с изложенным очевидна роль мероприятий, 
корригирующих волемические нарушения.
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