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32 2. Нейроаксиальные методы обезболивания родов

ПОЛОЖЕНИЕ 3
При выборе метода обезболивания родов необходимо знать проводящие 
пути боли у беременных женщин.

Проводящие пути боли при родах:
1. Афферентные пути от матки, входящие в спинной мозг на уровне 

T10-L1.
2. Во время второй стадии родов активируются дополнительные проводя­

щие пути вследствие стимуляции органов малого таза. Боль при этом 
характеризуется как от слабой до умеренной. Уровень - L5-S1.

3. Растяжение перинеальных тканей генерирует боль, проводящуюся 
через сегменты S2-S4.

ПОЛОЖЕНИЕ 4
Нейроаксиальная аналгезия эффективнее всех других методов обезбо­
ливания родов и должна быть всегда доступна в учреждениях родовспо­
можения любого уровня (уровень 1А).

Из различных фармакологических методов, используемых для облегчения 
боли во время родов, нейроаксиальные методы (эпидуральная, спинальная и 
комбинированная спинально-эпидуральная) являются самыми гибкими, эффек­
тивными и наименее угнетающими ЦНС плода и новорожденного (ASA, ACOG).

ПОЛОЖЕНИЕ 5
Необходимость обезболивания является достаточным показанием для 
применения эпидуральной аналгезии. Однако необходимо ориентиро­
ваться и на общепринятые показания и противопоказания для нейро- 
аксиальных методов обезболивания родов.

Показания к эпидуральной аналгезии в акушерстве
Показания для проведения эпидуральной аналгезии в родах (клинические 

ситуации, при которых отсутствие ЭА может ухудшить результат родо- 
разрешения):

- Артериальная гипертензия любой этиологии (преэклампсия, гипер­
тоническая болезнь, симптоматические артериальные гипертензии) 
(уровень 1А).

- Роды у женщин с экстрагенитальной патологией (гипертоническая 
болезнь, пороки сердца (не все), заболевания органов дыхания - астма, 
почек - гломерулонефрит, высокая степень миопии, повышение вну­
тричерепного давления) (уровень 1В).

- Роды у женщин с антенатальной гибелью плода (в данном случае 
главным аспектом является психологическое состояние женщины) 
(уровень 2С).

- Роды у женщин с текущим или перенесенным венозным или артери­
альным тромбозом (уровень 2А).

- Юные роженицы (моложе 18 лет) (уровень 2С).
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2. Нейроаксиальные методы обезболивания родов 33

Относительные показания к проведению эпидуральной аналгезии в родах:
- Непереносимые болезненные ощущения роженицы во время схваток.
- Аномалии родовой деятельности (акушер должен учитывать эффекты 

эпидуральной аналгезии на второй период родов).
- Родоразрешение при помощи акушерских щипцов. Более оправданно 

выполнение внутривенной или ингаляционной анестезии.
- Преждевременные роды.
- Плацентарная недостаточность.
- Крупный плод.
- Операция кесарева сечения.

Противопоказания к нейроаксиальной аналгезии/анестезии в акушерстве:
- Нежелание пациентки.
- Недостаточная компетентность врача в технике обезболивания, его 

проведения и лечения возможных осложнений.
- Выраженная гиповолемия (геморрагический шок, дегидратация).
- Нарушение свертывания крови в сторону гипокоагуляции (АЧТВ более 

чем в 1,5 раза, МНО более 1,5) и тромбоцитопении - менее 70- 109/л, 
приобретенные или врожденные коагулопатии. При тромбоцитопении 
от 70 до 100-109/л и при отсутствии гипокоагуляции возможно приме­
нение только спинальной анестезии (обязательно использование игл 
малого размера - 27-29G).

- Гнойное поражение места пункции.
- Непереносимость местных анестетиков (непереносимость, как и анафи­

лаксия, для местных анестетиков амидной группы встречается крайне 
редко).

- У пациентки с фиксированным сердечным выбросом (искусствен­
ный водитель ритма сердца, стеноз аортального клапана, коарктация 
аорты, выраженный стеноз митрального клапана). В данной ситуации 
возможность проведения регионарной анестезии согласуется с кардио­
хирургом, поскольку большое значение имеет степень компенсации 
нарушений гемодинамики, вызванных пороком.

- Тяжелая печеночная недостаточность (нарушения коагуляции и мета­
болизма местных анестетиков).

- Демиелинизирующие заболевания нервной системы и периферическая 
нейропатия (рассматриваются индивидуально).

- Татуировка в месте пункции.

ПОЛОЖЕНИЕ 6
Решение о возможности обезболивания родов методами нейроаксиальной 
аналгезии, а в дальнейшем и тактика проведения на всех этапах родов 
определяется только совместно акушером-гинекологом и анестезиоло­
гом-реаниматологом с учетом всех факторов риска, особенностей течения 
родов и состояния плода.
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34 2. Нейроаксиальные методы обезболивания родов

ПОЛОЖЕНИЕ 7
Для безопасного применения эпидуральной аналгезии, а также других 
методов нейроаксиальной аналгезии необходимо руководствоваться 10 
принципами безопасности, рекомендованными ASA (Approved by the ASA 
House of Delegates on October 12, 1988, and last amended on October 16, 2013):

1. Нейроаксиальная аналгезия/анестезия должна проводиться в местах, 
приспособленных для проведения реанимации и интенсивной терапии.

2. Нейроаксиальную аналгезию/анестезию должен проводить врач, име­
ющий соответствующую подготовку.

3. Пациентка должна быть осмотрена до процедуры, проведена оценка 
состояния женщины и плода совместно с акушером.

4. Проведение инфузионной поддержки до начала и во время процедуры.
5. Должен обеспечиваться мониторинг состояния матери и плода.
6. При использовании нейроаксиальной анестезии для операции кесарева 

сечения должны быть готовы средства для общей анестезии и должен 
присутствовать анестезиолог.

7. Персонал должен быть готов к проведению реанимации новорожден­
ных.

8. Анестезиолог должен наблюдать за женщиной в течение всего периода 
нейроаксиальной аналгезии/анестезии и в послеродовом периоде.

9. Все женщины после операции в условиях нейроаксиальной анестезии 
должны находиться под наблюдением в послеоперационном периоде.

10. Необходимо иметь все необходимое для лечения осложнений после 
проведения нейроаксиальной аналгезии/анестезии.

Безопасность нейроаксиальной аналгезии в родах для женщины и плода 
складывается из следующих факторов:

- Компетентность анестезиолога-реаниматолога в особенностях прове­
дения нейроаксиальной аналгезии в родах.

- Компетентность акушера-гинеколога в особенностях течения родов 
в условиях эпидуральной аналгезии.

- Современное техническое оснащение (иглы, катетеры, дозаторы, 
мониторы).

- Современные местные анестетики (бупивакаин, ропивакаин).
- Мониторинг состояния женщины и плода.

ПОЛОЖЕНИЕ 8
Для обезболивания родов могут использоваться различные методы 
нейроаксиальной аналгезии:

- ЭА в родах - epidural analgesia in labour (болюсное введение местного 
анестетика).

- Постоянное введение местного анестетика в эпидуральное простран­
ство - continuous epidural infusion (CEI).

- Контролируемая пациентом ЭА - patient-controlled epidural analgesia 
(PCEA). Эта технология также позволяет сократить количество мест­
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2. Нейроаксиальные методы обезболивания родов 35

ного анестетика и степень моторного блока по сравнению с болюсным 
введением.
Спинально-эпидуральная аналгезия - combined spinal-epidural (CSE) 
anesthesia. Данная технология используется в тех случаях, когда необ­
ходимо получить быстрый эффект в сочетании с возможностью про­
дленной аналгезии.

- Длительная спинальная аналгезия - continuous spinal analgesia. 
Достаточно сложная методика, которая не имеет преимуществ перед 
ЭА для обезболивания родов.

- Низкодозная спинальная аналгезия - интратекальное введение 
1,5-2 мг бупивакаина. Позволяет получить моментальный эффект, но 
ограничена по времени.

- Эпидуральное и/или интратекальное введение наркотических 
анальгетиков - данные технологии по эффективности уступают введе­
нию местных анестетиков в эпидуральное пространство независимо от 
используемых анальгетиков (уровень А). Для введения в эпидуральное 
пространство в России разрешены промедол и морфин. Интратекальное 
введение наркотических анальгетиков в России не разрешено.

- Каудальная анестезия (вариант эпидуральной анестезии).
- Пудендальная анестезия (выполняется акушером-гинекологом).
- Парацервикальная анестезия (выполняется акушером-гинекологом).

ПОЛОЖЕНИЕ 9
Эпидуральная аналгезия в родах обладает целым рядом преимуществ 
перед другими методами (немедикаментозными и медикаментозными), 
а именно:

- Наиболее адекватное обезболивание при сохраненном сознании с 
высокой степенью удовлетворения женщины и обеспечения комфорта 
в родах.

- Обеспечивает минимальную фармакологическую нагрузку на плод и 
новорожденного.

- Устраняет дискоординацию родовой деятельности.
- Устраняет избыточную гипервентиляцию матери и изменения КОС 

плода.
- Снижает уровень катехоламинов в крови матери.
- Предотвращает нарушение фетоплацентарного кровотока и нарушение 

транспорта кислорода при чрезмерно болезненных схватках.
- Снижение объема кровопотери (в основном при операции кесарева 

сечения).
- Обеспечивает снижение АД.
- Снижение травмы родовых путей.
- Адекватное обезболивание при манипуляциях и операциях в третьем 

периоде родов.
- Устраняет депрессивное влияние опиатов на новорожденного.
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36 2. Нейроаксиальные методы обезболивания родов

ПОЛОЖЕНИЕ 10
В настоящее время при проведении нейроаксиальной аналгезии в 
акушерстве применяются только три основных местных анестетика: 
лидокаин (табл. 2.1), бупивакаин (табл. 2.2) и ропивакаин (табл. 2.3). 
Современные местные анестетики не обладают токсическим или дру­
гим неблагоприятным влиянием на состояние плода и новорожденного 
(подобные эффекты описаны только в отношении кокаина).

Свойства местных анестетиков указаны в таблице 2.4.

Таблица 2.1
Дозы лидокаина, рекомендуемые для ЭА 

(максимальная доза лидокаина в чистом виде - 3 мг/кг, с адреналином - 7 мг/кг)

Концентра­
ция, %

Без адрена­
лина, мл

С адрена­
лином, мл

Начало эф­
фекта, мин

Продолжи­
тельность, ч

Поясничный 
отдел 
Аналгезия 
Анестезия

1,0 10-20 15-30

5-7 1,5-2,5

1,5
2,0

5-15
5-10

15-30
10-25

Каудальный 
блок
Аналгезия
Анестезия

1,0
1,5

10-20
5-15

15-30
15-30

Дозы бупивакаина, рекомендуемые для ЭА
Таблица 2.2

Тип блокады Концентрация Доза Начало 
дей- 

ствия, 
мин

Длительность 
действия, ч

% мг/мл МЛ мг без 
адрена­

лина

С 
адрена­
лином

Инфильтра- 
ция

0,25 2,5 до 60 до 150 1-3 3^1 +

0,5 5 до 30 до 150 1-3 4-8 +

ЭА 0,5 5 15-30 75-150 15-30 2-3 -

0,25 2,5 6-15 15-37,5 2-5 1-2
Постоянная 
инфузия в 
эпидуральное 
пространство

0,25 2,5 5-7,5/ч 12,5- 
18,75/ч

— — —

Каудальная 
ЭА

0,5 0,5 20-30 100-150 15-30 2-3 -

0,25 2,5 20-30 50-75 20-30 1-2 -
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Дозы ропивакаина (Наролина), рекомендумые для ЭА
Таблица 2.3

Концен­
трация 

препарата, 
мг/мл

Объем 
раствора, 

мл

Доза, мг Начало 
действия, 

мин

Длитель­
ность 

действия, ч

Болюс 2,0 10-20 20—40

10-15 1,5-2,5
Многократное 
введение(напри­
мер, для обезбо­
ливания родов)

2,0 10-15(ми­
нимальный 
интервал - 

30 мин)

20-30

Длительная инфузия для:
Обезболивания 
родов

2,0 6-10 мл/ч 12-20 мг/ч - -

Послеопераци­
онного обезболи­
вания

2,0 6-14 мл/ч 12-28 мг/ч - -

Основные свойства местных анестетиков
Таблица 2.4

Препарат Мол. масса, 
Да

pKg Раствори­
мость 

в жирах

Связывание 
с белком,%

Соотношение 
концентрации 

мать/плод

Лидокаин 234 7,9 2,9 64 0,5-0,7
Бупивакаин 288 8,2 28 96 0,2-0,4

Ропивакаин 274 8,0 3 90-95 0,2

Таблица 2.5
Начальные дозы местных анестетиков, рекомендуемые 

для обезболивания родов нейроаксиальными методами аналгезии

Препарат ЭА СА

Лидокаин 0,75-1,0%- 10-15 мл Не рекомендуется
Бупивакаин 0,065-0,125%- 10-15 мл 

Постоянная инфузия: 
10-15 мл/ч

1,25-2,5 мг

Ропивакаин 0,08-0,2%- 10-15 мл 
Постоянная инфузия: 

10-15 мл/ч

2,5 4,5 мг

ak
us

he
r-li

b.r
u



38 2. Нейроаксиальные методы обезболивания родов

Для обезболивания родов методом эпидуральной аналгезии оптимальным 
препаратом является ропивакаин, что не исключает применения других 
местных анестетиков, а для низкодозной спинальной аналгезии - гиперба­
рический бупивакаин.

Для усиления аналгетического эффекта и уменьшения дозы местного 
анестетика в эпидуральное пространство вводят наркотические анальгетики 
(в России разрешено применение морфина и промедола). Применение ука­
занных опиатов сопровождается большим количеством побочных эффектов, 
и без крайней необходимости следует избегать их использования.

Для пролонгирования эффекта местных анестетиков используется адре­
налин - 1,25-5,0 мкг/мл, разведение 1:800 000-1:200 000 (имеются готовые 
формы местных анестетиков с адреналином).

ПОЛОЖЕНИЕ 11
Технология проведения эпидуральной аналгезии для обезболивания 
родов представлена ниже.

ЭА в родах. Ключевые этапы
Таблица 2.6

Этап Содержание Возможные 
осложнения

Подготовка Специальная подготовка не проводит­
ся. Стандартный осмотр анестезио­
лога

Положение на столе При выполнении регионарной 
анестезии: положение лежа на боку 
с приведенными ногами либо сидя 
и с выгнутой спиной

Аортокавальная
компрессия

Венозный доступ Катетеризация периферической вены Нарушение 
проходимости 
катетера

Мониторинг состоя­
ния женщины

Неинвазивный мониторинг: SpO2, АД, 
ЧСС

Мониторинг состоя­
ния плода

Кардиотокография

Премедикация Может не проводиться
Инфузия в родах В проведении инфузионной терапии 

во время родов необходимости нет. 
Возможно использование кристал­
лоидов для поддержания венозного 
доступа
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Таблица 2.6 (продолжение)
Этап Содержание Возможные 

осложнения

Техника выполнения 
ЭА

После асептической обработки и 
местной анестезии между остисты­
ми отростками L2 и L3 вводится 
игла Туохи №16-18G в сагиттальной 
плоскости. После ощущения провала 
удаляется мандрен и присоединяется 
шприц низкого сопротивления. Игла 
продвигается до потери сопротивле­
ния для жидкости в шприце (пузырек 
воздуха не деформируется) 
Отсутствует вытекание спинномоз­
говой жидкости из иглы. Через иглу 
продвигается катетер в краниальном 
направлении (продвижение катетера 
должно быть абсолютно свободным). 
Проводится аспирационная проба. 
Вводится местный анестетик - 
тест-доза (лидокаин 2% - 1,5 мл) 
Накладывается асептическая повязка, 
и пациентку укладывают на правый 
или левый бок, меняя положение 
каждые 60 минут. Пациентка в родах 
не должна лежать на спине!
При отсутствии признаков СА вводит­
ся полная доза местного анестетика 
для обезболивания родов

Неудачная 
пункция 
эпидурального 
пространства 
Прокол твердой 
мозговой обо­
лочки 
Повреждение 
нервов 
Мозаичная 
анестезия 
Артериальная 
гипотония 
Тошнота, рвота 
Эпизод бради­
кардии у плода 
Анафилаксия

ЭА в родах Латентный период до развития анал­
гезии может составить 15—20 мин. 
Оптимальный эффект: аналгезия и 
возможность ходить (mobile epidurals) 
или свободно двигать нижними конеч­
ностями. Следует избегать положения 
пациентки на спине во время ЭА 
Наиболее стабильный эффект дости­
гается постоянной инфузией местного 
анестетика в эпидуральное про­
странство после первого болюсного 
введения
Доза, кратность или скорость вве­
дения определяются свойствами 
местного анестетика и достигнутым 
эффектом
Из адъювантов разрешено введение 
в эпидуральное пространство морфи­
на или промедола

Тошнота, рвота 
Артериальная 
гипотония 
встречается 
редко 
Моторный блок 
Удлинение вто­
рого периода 
родов 
Системная 
токсичность 
местных ане­
стетиков
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Таблица 2.6 (окончание)
Этап Содержание Возможные 

осложнения

Прочие препараты Необходимость родоусиления оксито­
цином определяется акушером-гине­
кологом

Нарушение 
ЧСС плода 
(окситоцин)

После родов ЭА обеспечивает адекватную аналге­
зию для манипуляций или операций 
в третьем периоде родов. Катетер из 
эпидурального пространства может 
быть удален непосредственно после 
родов
После родов пациентка инструкти­
руется по безопасности после ЭА: 
необходимо активизироваться только 
после полного регресса моторного 
блока - через 3 4 ч

Тошнота, рвота

ПОЛОЖЕНИЕ 12
Двигательная активность и вертикальное положение женщины во 
время первого периода родов (в условиях нейроаксиальной аналгезии 
или без нее) уменьшает общую продолжительность родов, снижает риск 
кесарева сечения и не связано с неблагоприятным эффектом для матери 
и плода. Положение женщины на спине во время родов может снижать 
сократительную деятельность матки, а у некоторых женщин - умень­
шать маточно-плацентарный кровоток (Lawrence A. et al., 2009, 2013). 
Абсолютных доказательств влияния «ходячей аналгезии» на исход 
родов для матери, плода и новорожденного в настоящее время нет, это 
не является обязательным компонентом в родах, но такая активность 
женщины свидетельствует о минимальном моторном блоке в условиях 
нейроаксиальной аналгезии.

ПОЛОЖЕНИЕ 13
Не имеют достаточной доказательной базы утверждения о следующих 
осложнениях, которые приписывают эпидуральной аналгезии: ток­
сичность местных анестетиков для плода, увеличение продолжительности 
родов (слабость родовой деятельности), увеличение частоты оперативного 
родоразрешения, нарушение грудного вскармливания, сепсис у матери и 
новорожденного (озноб), развитие неврологических осложнений (парез, боль 
в спине, головная боль), можно выполнять только при открытии шейки матки 
на 3—4 см. При соблюдении технологии проведения эпидуральной анал­
гезии тщательный учет показаний и противопоказаний, особенностей 
течения родов, взаимопонимание с акушером-гинекологом позволяют 
проводить этот метод обезболивания родов практически без осложнений.
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2. Нейроаксиальные методы обезболивания родов 41

ПОЛОЖЕНИЕМ
Степень открытия шейки матки на момент выполнения нейроаксиаль- 
ных методов аналгезии не влияет на частоту кесарева сечения и других 
осложнений со стороны матери и плода. Отказ от нейроаксиальной 
аналгезии не должен быть основан на степени раскрытия шейки матки 
(уровень 1А).

ПОЛОЖЕНИЕ 15
Влагалищное родоразрешение после операции кесарева сечения не явля­
ется противопоказанием для нейроаксиальной аналгезии, поскольку 
ЭА должна проводиться на уровне аналгезии и не может обеспечить 
адекватного обезболивания при угрожающем разрыве матки.

ПОЛОЖЕНИЕ 16
Проведение нейроаксиальной аналгезии в родах с тщательным соблю­
дением технологии не сопровождается отрицательным влиянием на 
состояние плода и новорожденного, не увеличивает частоту оперативного 
родоразрешения, не ухудшает грудное вскармливание и не сопровожда­
ется неврологическими нарушениями. Озноб и повышение температуры 
тела во время эпидуральной аналгезии в родах не связано с септиче­
ским состоянием и не требует проведения антибиотикопрофилактики 
(уровень 2А).

ПОЛОЖЕНИЕ 17
Нейроаксиальные методы обезболивания родов могут сопровождаться 
удлинением второго периода родов, что связано с выраженным мотор­
ным блоком, и для профилактики этого осложнения используются 
следующие технологии:

- При отсутствии острой гипоксии плода родоразрешение не форсиру­
ется до уменьшения степени моторного блока.

- Применяется постоянная инфузия местного анестетика в эпидуральное 
пространство.

- Уменьшается концентрация местного анестетика (может быть ослаб­
ление анальгетического эффекта).

- Использование ропивакаина.

ПОЛОЖЕНИЕ 18
При изменении плана ведения родов в сторону операции кесарева 
сечения эпидуральная аналгезия переходит в анестезию, продолжается 
с применением того же местного анестетика, но в концентрации и объеме 
для оперативного родоразрешения. Можно эту дозу местного анестетика 
ввести еще в родовом зале и затем транспортировать женщину в опера­
ционную (только расположенную на одном этаже) на каталке с учетом 
латентного периода для развития полной картины анестезии, который 
может продолжаться 15-20 мин.
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42 2. Нейроаксиальные методы обезболивания родов

ПОЛОЖЕНИЕ 19
К техническим осложнениям при проведении эпидуральной аналгезии/ 
анестезии относится случайный прокол твердой мозговой оболочки с раз­
витием в последующем постпункционных головных болей. Основной 
мерой профилактики этого осложнения является совершенствование 
практических навыков выполнения пункции и катетеризации эпиду­
рального пространства, а при технической возможности - УЗИ-нави­
гация.

ПОЛОЖЕНИЕ 20
Применение антикоагулянтов во время беременности и в послеродовом 
периоде требует тщательного соблюдения временных интервалов между 
введением антикоагулянта и выполнением нейроаксиальной аналгезии/ 
анестезии, введением и удалением катетера в эпидуральном простран­
стве. При подозрении на развитие эпидуральной гематомы требуется 
проведение МРТ и КТ, и оптимальный результат может быть достигнут, 
если гематома диагностирована и устранена в первые 8 часов после 
установления диагноза.

Таблица 2.7 
Основные принципы проведения регионарной анестезии.

Применение антикоагулянтов (American Society of Regional Anesthesia 
and Pain Medicine, European Society of Anaesthesiology, 2010, 9th ed.

American College of Chest Physicians, 2012)

* В акушерстве используются только гепарин и НМГ.

Препарат Время 
отмены до 

операции,ч

Время начала 
после операции/ 

удаления 
катетера, ч

Удаление катетера 
после приема/ 

введения 
препарата, ч

Нефракцио- 
нированный 
гепарин

Профилактика 4 4 4
Лечение 4 4 4

НМГ* Профилактика 12 6-8 10-12
Лечение 24 24 24

Варфарин 5 сут. 24 При МНО <1,3
Аспирин Можно не отменять

ПОЛОЖЕНИЕ 21
Врач анестезиолог-реаниматолог должен знать о возможных осложне­
ниях нейроаксиальной аналгезии/анестезии и уметь их предупреждать 
и лечить.

К группе немедленных осложнений относятся:
- Артериальная гипотония.
- Брадикардия, асистолия.
- Тошнота и рвота.
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2. Нейроаксиальные методы обезболивания родов 43

- Гипотермия и озноб.
- Высокий и тотальный спинальный блок.
- Кожный зуд (при использовании опиатов).
- Внутривенное введение местного анестетика.
- Токсический эффект местных анестетиков.

В группу отсроченных осложнений включают:
- Постпункционную головную боль.
- Постпункционные боли в спине.
- Задержку мочи.
- Неврологические осложнения:

A. Транзиторный неврологический синдром.
B. Синдром конского хвоста.
C. Неврологический дефицит вследствие повреждения иглой спин­

ного мозга, спинномозговых нервов и корешков сосудов эпиду­
рального сплетения.

- Инфекционные осложнения: постпункционные менингиты и менин­
гоэнцефалиты, эпи- и субдуральные абсцессы.
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Нозологии по МКБ-10, которые относятся к анестезии и аналгезии при 
гипоксии и асфиксии плода (060-075), (080-084), 029 (029.0-029.9), 
074 (074.0-074.9), 089 (089.0-089.9), Р04 (Р04.0), (Р20-Р29).

Введение
Акушерский анестезиолог-реаниматолог - не эпидуральный техник. Вы - 
часть команды, работающая в тесном сотрудничестве с акушерами-гинеко­
логами, акушерками и педиатрами.

Следующие клинические рекомендации могут быть полезны в организа­
ции конструктивных рабочих отношений.

1. Знайте о том, что происходит в родильном и акушерских отделениях.
2. Регулярно проверяйте состояние дел в родильном блоке вместе с вра­

чом-акушером и со старшей акушеркой.
3. Обсудите лечение рожениц высокого риска (например, преэклампсия, 

тазовое предлежание) с акушером-гинекологом.
4. Будьте готовы обсудить альтернативные варианты обезболивания 

с роженицами.
Если Вы не уверены в выбранном методе анестезии или интенсивной 

терапии, обратитесь к руководителю отделения или, в его отсутствие, к стар­
шему анестезиологу-реаниматологу.

Асфиксия плода
Асфиксия возникает при неспособности легких поддерживать газообмен. 
При нормальных родах во время каждой схватки возникает транзиторная 
гипоксемия. Здоровый плод переносит это хорошо. Существует несколько 
основных причин асфиксии в интранатальном периоде:

1. Недостаточная перфузия материнской поверхности плаценты (тяжелая 
артериальная гипотония, аортокавальная компрессия).

2. Нарушение трансплацентарного обмена газов (отслойка плаценты).
3. Нарушение кровотока в пуповине (сдавление пуповины).
4. Состояния, при которых невозможно переносить транзиторную асфик­

сию, возникающую во время схваток (анемия плода, ЗВУР).
5. Другие причины (тромбозы пуповины и сосудов плаценты, ложный 

узел пуповины).

Методы мониторирования состояния плода 
в родах (выполняется акушеркой или 
дежурным акушером-гинекологом)

1. Аускультация сердцебиения.
2. Кардиотокография (КТГ) (постоянная или прерывающаяся).
3. Прямая электрокардиография плода (метод возможен только при доста­

точном открытии шейки матки и излитии околоплодных вод).
4. Допплерометрия сосудов пуповины (чаще в начале родов).
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5. УЗИ (диагностика положения и предлежания плода, расположения 
плаценты, наличие отслойки, наличие обвития пуповиной, оценка 
количества вод).

6. Забор крови из предлежащей части плода для измерения концентрации 
pH и лактата и верификации гипоксии.

Диагностика асфиксии в родах
Диагноз асфиксии в родах ставится на основе изменений КТГ или оценки 
газового состава и лактата крови, которая берется с головки плода. Анесте­
зиологи-реаниматологи, работающие в акушерстве, должны быть знакомы 
с методами диагностики асфиксии и гипоксии плода в родах, так как это 
значительно способствует улучшению исхода. Примеры изменения ЧСС 
плода (ЧССП):

- Тахикардия может быть связана с гипоксией плода или возникать 
вследствие лихорадки, хориоамнионита, приема антихолинергических 
препаратов, р-симпатомиметиков, анемии плода.

- Брадикардия является следствием гипоксии плода (наиболее частая 
причина), врожденного порока сердца или применения Р-адренобло- 
каторов.

- Колебания базального уровня - кратковременные или от удара к удару - 
разница в ЧСС плода между ударами, которые определяются посред­
ством электродов на головке плода.

- Длительные колебания определяются путем внутреннего или наружного 
мониторирования и проявляются в виде синусовых волн по 3 -6 циклов 
в минуту. В норме данный показатель составляет 6 уд./мин. Наличие 
и длительных, и коротких колебаний является показателем нормаль­
ной регуляции ЧСС плода со стороны симпатической и парасимпа­
тической нервной системы и отсутствия гипоксии головного мозга. 
Острая гипоксия может привести к значительному повышению ЧСС. 
Персистирующая гипоксия приводит к снижению колебаний и может 
быть вызвана различными причинами, такими как прием лекарствен­
ных препаратов: депрессанты ЦНС (галогенсодержащие анестетики, 
барбитураты, пропофол, бензодиазепины, магнезия), местные анесте­
тики, наркотики, антихолинергические препараты, Р-симпатомимстики. 
Показатели нормального ЧСС плода являются отражением сохранности 
ЦНС и адекватной оксигенации.

- Периодические изменения. Могут возникать ранние, поздние или 
вариабельные децелерации. Ранние децелерации возникают во время 
схватки, и чаще всего ЧСС не снижается более чем на 20 уд./мин 
по сравнению с базальной частотой. Начало и конец децелерации 
совпадают с началом и концом схватки. Данный признак не является 
грозным. У людей он появляется вследствие рефлекторной вагусной 
активности в ответ на умеренную гипоксию. Поздние децелерации 
возникают через 10-30 с после начала схватки и заканчиваются 
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через 10 30 с после ее завершения. Поздние децелерации возникают 
в ответ на гипоксию, а в сочетании с отсутствием или понижением 
колебаний ЧСС являются грозным признаком дистресса плода. 
Вариабельные децелерации - различные по глубине, форме и/или 
продолжительности. Клинические исследования указывают на воз­
никновение данных децелераций вследствие частичной или полной 
окклюзии пуповины.

- Акцелерации - увеличение частоты сердцебиения плода в ответ на 
его движения. Во время беременности и родов акцелерации являются 
показателем здорового плода.

Постоянный мониторинг ЧСС плода увеличивает частоту выполнения 
операции кесарева сечения, не оказывая влияния на уровень перинатальных 
исходов.

Если меры по улучшению дискредитированного состояния плода в родах 
неэффективны, необходимо ускорить окончание родов. Единственный выход 
из этой ситуации таков: если плод в дистрессе, необходимо срочное кесарево 
сечение. Тем не менее мероприятия, которые применяются для улучшения 
состояния плода, могут оказаться эффективными. Даже при необходимости 
экстренного кесарева сечения в связи с острым дистрессом плода эти меры 
могут дать время для тщательной и продуманной подготовки к анестезии 
и операции, что в некоторых случаях бывает предпочтительнее «панического» 
экстренного кесарева сечения.

Кислотно-основной статус
Ацидоз у плода увеличивает фракцию ионизированных, липофильных пре­
паратов, что приводит к накоплению их в тканях плода. Регионарное распре­
деление лекарств зависит от кровотока в данном участке. У здорового плода 
высокую перфузию имеют такие органы, как мозг, сердце и печень, поэтому 
в них оказывается наибольшее количество препарата. В противоположность 
этому при гипоксии и ацидозе у плода происходит перераспределение крово­
тока в пользу жизненно важных органов и дает накопление препарата именно 
в них. У плода и новорожденного функция почек и печени физиологически 
неполноценна, что и объясняет тот факт, что у новорожденного увеличено 
время полужизни некоторых препаратов (например, промедола). Препараты, 
вводимые матери во время родов, могут длительно действовать на новоро­
жденного. Катаболические реакции у недоношенных и перенесших гипоксию 
новорожденных в высокой степени изменены. Если у плода имеется ацидоз, 
то отрицательное действие местных анестетиков может усиливаться, так как 
эти препараты задерживаются у плода в ионизированной форме. Естественно, 
это верно только для тех случаев, когда у матери поддерживается достаточное 
среднее АД. Вот почему плод хуже переносит спинальную анестезию (при 
ней чаще бывает артериальная гипотония), чем эпидуральную (хотя при ней 
вводится большее количество анестетика).
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Патологическая ЧСС является недостаточным фактором для оценки 
исхода родов. 35-50% случаев оказываются ложноположительными при 
подозрении на страдания плода, а расхождения в интерпретации КТГ между 
специалистами варьируют от 34 до 75% (Еремина О.В., 2011). Таким образом, 
при подозрении на страдания плода необходимо взять кровь с головки плода 
для диагностики наличия или отсутствия ацидоза у плода; pH менее 7,2, но 
более 7,05 свидетельствует о преацидозе плода, а pH менее 7,05 считается 
патологическим. В данной ситуации необходимо экстренное родоразреше- 
ние. Относительными противопоказаниями к забору крови являются целый 
плодный пузырь, инфекции (ВИЧ или герпес) и коагулопатия плода. Кроме 
того, инвазивные вмешательства также не рекомендуется проводить при 
наличии хориоамнионита.

Пассаж мекония - спорный признак оценки статуса плода. Пассаж 
мекония в амниотическую жидкость - принятый показатель дистресса плода. 
Недавние исследования показали, что наличие мекония без других патоло­
гических признаков не обязательно является признаком страдания плода. 
В III триместре обмен амниотической жидкости (АЖ) у плода осуществляется 
путем мочевыделения, глотания и легочной секреции каждые 24^18 часов. 
Глотание стабилизирует объем АЖ и играет ведущую роль в механизме 
очищения. Доказано, что функция глотания нарушается при дистрессе плода. 
Таким образом, меконий в АЖ - это не показатель дистресса плода, а скорее 
снижение очистительной функции.

Меконий в АЖ ведет к разрушению амниотического эпителия и повреж­
дению сосудов, что еще больше угнетает механизм очистки околоплодных 
вод. Это также приводит к сокращению вены пуповины, гипоперфузии плода 
и дистрессу. Все эти факторы усиливают повреждение очистительной функ­
ции и создают замкнутый круг во внутриутробной жизни.

Как быстро необходимо родить при страдании плода?
Дистресс плода - широко распространенное понятие, указывающее на необ­
ходимость срочного родоразрешения (КС). Очевидно, что мы не должны 
использовать данный термин для полной оценки состояния плода. Путаница 
в определениях затрудняет постановку правильного диагноза и подбор необ­
ходимой терапии. Наиболее подходящей терминологией является:

- Асфиксия плода - нестабильное состояние плода, при котором имеется 
нарушение газообмена, однако есть время для выполнения местного 
анестезиологического пособия.

- Аноксия плода - полная блокада газообмена (полная окклюзия пупо­
вины, постоянная брадикардия, тетанические сокращения матки, раз­
рыв матки), при которой летальный исход наступает меньше чем через 
10 мин. Время от постановки диагноза до родоразрешения должно 
быть минимальным.
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Планирование анестезии
Аноксия плода (выпадение пуповины с брадикардией) может привести 
к летальному исходу меньше чем за 10 мин. Однако скорость и действие 
асфиксии плода бывают весьма разными. Некоторые эпизоды умеренной 
асфиксии могут спонтанно полностью проходить. Таким образом, необходимо 
проводить оценку состояния плода в операционной, перед тем как выполнить 
КС. При планировании анестезии анестезиолог-реаниматолог должен уточ­
нить с акушером причину асфиксии для определения степени срочности КС.

Дыхательные пути и их изменения во время беременности 
Физиологические изменения, происходящие во время беременности и родов, 
могут потенцировать имеющиеся гипоксию и асфиксию плода. Так, сниже­
ние функциональной остаточной емкости легких, увеличение потребления 
кислорода увеличивают риск гипоксии плода при потугах, которые по сути 
своей являются приемом Вальсальвы.

Самыми серьезными осложнениями со стороны матери во время общей 
анестезии являются: неудачная интубация, неполноценная вентиляция, легоч­
ная аспирация желудочным содержимым. Таким образом, общее обезболива­
ние должно применяться только тогда, когда это действительно необходимо.

Ранний контакт с пациенткой, которая входит в группу высокого риска 
по оперативному родоразрешению, очень важен. Это позволит оценить 
дыхательные пути и осуществить подготовку к операции заранее. Должны 
поощряться нейроаксиальные методы анестезии пациенткам группы высокого 
риска по КС: многородящие, преэклампсия, сахарный диабет, ЗВУР, крупный 
плод, ожирение (риск КС более 50%).

Однако польза от оценки дыхательных путей в начале родов может быть 
небольшой во время активных родов вследствие продолжительных потуг. Вслед­
ствие отека, который возникает из-за повышения венозного давления в верхней 
части тела, снижается оценка по шкале Malampati. Таким образом, оценка дыха­
тельных путей должна проводиться перед каждой манипуляцией. Более подробно 
это описывают клинические рекомендации по трудным дыхательным путям.

Внутриматочные методы лечения 
патологических показателей ЧСС плода
При подозрении на страдания плода необходимо оценить сопутствующие 
факторы со стороны матери и плода. Существуют терапевтические меро­
приятия, направленные на временное улучшение, что позволит выполнить 
регионарную анестезию или провести вагинальные роды. Применение этих 
методов позволяет в значительной степени снизить частоту экстренных опе­
раций КС, проводимых из-за угрозы интранатальной гибели плода (T.J.Garite). 
Основным является поддержание маточного кровотока.

Давление в маточной артерии - Венозное давление 
Маточный кровоток = ----------- ----------------------------------------------------------* Сосудистое сопротивление
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Ко времени родов маточно-плацентарный кровоток может достигать 
700 мл/мин, т.е. 10% от всего сердечного выброса. Сосудистое русло матки 
полностью дилатировано и не реагирует на стимулы вазоконстрикции. 
Поэтому доставка кислорода к плоду зависит от среднего АД. При схват­
ках во время родов транспорт через плаценту резко замедляется. К концу 
каждой схватки кровоток возобновляется, но только по артериям, так как 
вены остаются сдавленными извне, пока схватка полностью не пройдет, 
а потом транспорт через плаценту резко возрастает. Другими словами, 
любой фактор, который снижает АД, также снижает маточный кровоток 
и количество циркулирующего препарата в крови плода. В противопо­
ложность этому повышенный тонус матки маскирует действие схватки 
и останавливает доставку как кислорода, так и лекарственных препаратов.

Коррекция материнских факторов 
для улучшения маточного кровотока
Артериальная гипотония. Причиной этого осложнения во время беремен­
ности и родов чаще всего служит аортокавальная компрессия или побочное 
действие нейроаксиальных методов анестезии и аналгезии. Снижение дав­
ления происходит как в нижних конечностях, так и в маточных артериях. 
В результате снижается маточно-плацентарный кровоток и развивается 
гипоксия плода. Даже при нормальных показателях АД у матери на верхних 
конечностях в положении на спине маточно-плацентарная перфузия может 
быть снижена. К примеру, переход женщины из положения лежа на спине 
в положение лежа на левом боку межворсинчатый кровоток увеличивается 
на 20%, а парциальное давление кислорода в крови плода - на 40%. Эпизоды 
нарушений сердечного ритма плода в положении роженицы на спине чаще 
отмечаются во время проведения нейроаксиальной или общей анестезии. Это 
происходит из-за того, что эффект аортокавальной компрессии потенцирует 
различные лекарственные препараты, обладающие вазодилатирующим дей­
ствием, например пропофол, ингаляционные анестетики, местные анесте­
тики, вызывающие симпатическую блокаду при выполнении регионарных 
методов анестезии. В результате уменьшается венозный возврат и блокиру­
ется действие как эндогенных, так и экзогенных вазоконстрикторов. Сами 
по себе потуги, по мере продвижения плода вниз по родовым путям, сни­
жают маточно-плацентарный кровоток за счет того же эффекта (G.Bassell). 
Следовательно, при планировании способа родоразрешения беременности 
при дискредитированном состоянии плода важно помнить, что необратимые 
нарушения могут произойти тогда, когда уже невозможно будет что-либо 
предпринять.

Необходимо поддерживать нормальные показатели АД и маточного крово­
тока за счет смещения матки влево во избежание аортокавальной компрессии. 
В случае гиповолемии проводить инфузионную терапию, при необходимости 
прибегнуть к введению вазопрессоров.

Применяемые вазопрессоры, эфедрин и фенилэфрин (мезатон), в боль­
шей степени способствуют артериолоконстрикции, чем венозному спазму, 
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в результате чего улучшается венозный возврат. Увеличивается сердечный 
выброс, и, соответственно, восстанавливается маточная перфузия. Необхо­
димо помнить, что оба эти препарата проникают к плоду; в условиях гипоксии 
и асфиксии снижают сердечный выброс левого желудочка плода и способ­
ствуют возникновению у него лактат-ацидоза, снижают кровоток в пупочной 
артерии. Тем не менее следует помнить, что эти эффекты носят выраженный 
дозозависимый характер и в меньшей степени выражены у фенилэфрина.

Инфузионную терапию во время проведения нейроаксиальных методов 
анестезии необходимо проводить не перед выполнением анестезии, а во время 
нее, т.е. она должна быть сопряженной с развитием симпатической блокады, 
характерной для этих методов обезболивания. Целесообразно сочетание 
кристаллоидных и коллоидных растворов.

Выраженная маточная активность. Во время схваток пережимаются 
маточные спиральные артерии, что значительно снижает плацентарный кро­
воток и доставку кислорода. Введение окситоцина может привести к тетании 
матки. Время полураспада окситоцина в плазме составляет 16 мин. За это 
время успевают, кроме всего прочего, развиться необратимые изменения 
мозгового кровотока плода. Таким образом, после прекращения введения 
окситоцина при сохранении тетануса матки необходимо применить токоли­
тические препараты, р-адреномиметики.

Обеспечение кислородом
В поздних сроках гестации напряжение кислорода в пупочной вене состав­
ляет в среднем 32 мм рт.ст. против 103 мм рт.ст. в материнской крови. Феталь­
ный гемоглобин приводит к смещению кривой диссоциации гемоглобина в 
крови плода влево, вследствие чего парциальное давление кислорода в крови 
плода увеличивается.

При нормальных показателях напряжения кислорода в крови матери 
может создаться впечатление, что ингаляция кислорода может повысить 
насыщение кислородом ее крови только на 2%. Во-вторых, и это убедительно 
показано в экспериментах на животных, плацента работает как венозный 
эквилибрист. Эта физиологическая модель утверждает, что напряжение кис­
лорода в пупочной вене определяется напряжением кислорода в маточной 
вене и диффузионный градиент между ними составляет всего несколько 
миллиметров ртутного столба. Подразумевается, что гипероксигенация 
матери будет увеличивать оксигенацию плода только за счет увеличения 
парциального давления кислорода в маточной вене при условии, что кровоток 
останется неизменным.

Существует предположение, что вдыхание матерью высоких концентра­
ций кислорода приводит к гипероксической концентрации в маточной арте­
рии. Естественно, поддержание нормального кровотока в маточной артерии 
и пупочной вене способствует нормальной оксигенации плода.

Однако, учитывая все современные доказательства, предполагающие, 
что «беспорядочное» назначение дополнительного кислорода матери 
может привести к фетальной гипероксии и выработке свободных радикалов 
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у плода, следует назначать кислород только при явных показаниях со 
стороны матери (например, снижение сатурации гемоглобина смешанной 
крови) и не назначать рутинно матерям при КС под нейроаксиальной 
анестезией.

Ингаляция кислорода матери не улучшает доставку кислорода, не оказы­
вает влияния на ацидоз и поведенческие реакции у здоровых новорожденных 
при плановом родоразрешении операцией КС под СА.

Нарушения вентиляции. Гипокапния - феномен, который наиболее 
часто регистрируется у беременных и в особенности у рожениц. Гипокап­
ния может быть проявлением болезненных схваток, страха неизвестности 
предстоящих событий в родах, а также при неправильном дыхании роже­
ницы. В определенной степени это явление способны уменьшить занятия 
по подготовке к родам, обучение правильному дыханию и информация 
роженицы о нюансах предстоящих событий. Неправильный выбор пара­
метров вентиляции во время проведения общей анестезии также является 
одной из частых причин дыхательного алкалоза у матери. Гипервентиляция 
матери (РаСО2 <17 мм рт.ст.) вызывает выраженную вазоконстрикцию 
в маточно-плацентарном бассейне, уменьшение маточно-плацентарного 
кровотока, ацидоз плода и депрессию новорожденного. Это объясняет две 
современные тенденции.

Во-первых, чем хуже состояние плода, тем более тщательно должна быть 
обезболена роженица.

Во-вторых, при операции кесарева сечения у этих пациенток предпочте­
ние отдается нейроаксиальным методам анестезии. Если же для их выпол­
нения не остается времени, при проведении общей анестезии обязательным 
мониторингом являются капнография и поддержание нормовентиляции до 
извлечения ребенка.

Коррекция факторов плода
для улучшения маточного кровотока

- Транзиторная компрессия пуповины (приводит к вариабельным деце- 
лерациям). Многоводие является фактором риска по компрессии 
пуповины. Изменение положения тела беременной может ослабить 
компрессию и улучшить состояние плода. Также многоводие - риск 
отслойки плаценты, так как при амниотомии происходит резкое умень­
шение внутриматочного давления.

- Повышение потребления кислорода плодом. Гипергликемия повышает 
потребление кислорода плодом и приводит к неонатальной гипоглике­
мии после родов. Таким образом, применение болюсных доз глюкозо­
содержащих растворов противопоказано.

- При наличии лихорадки у матери необходимо проводить терапию 
ацетаминофеном, антибиотиками.
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Кесарево сечение делится на три степени срочности:
- Плановое. Состояние стабильной физиологии матери и плода. Паци­

ентке необходимо КС до момента декомпенсации. Методом выбора 
является местная анестезия (спинальная, эпидуральная, сочетание ЭА 
и СА). Примером данной группы являются пациентки, которым необ­
ходимо оперативное родоразрешение по материнским или плодовым 
показаниям (рубец на матке, экстрагенитальная патология матери, 
смешанное ягодичное предлежание и т.д.).

- Срочное. Нестабильная физиология матери и плода, однако непо­
средственной угрозы для матери и плода нет. Региональная анестезия 
применяется при наличии уже поставленного эпидурального кате­
тера. СА можно выполнить, если существует уверенность, что риск 
технических трудностей или неудач, которые бы потребовали много 
времени, минимален. Примером данной группы являются выпадение 
пуповины без признаков дистресса или вариабельные децелерации с 
быстрым восстановлением нормальной ЧСС, а также излитие вод или 
развитие регулярной родовой деятельности у пациентки с плановым 
оперативным родоразрешением).

- Экстренное. Осуществляется при жизнеугрожающих ситуациях для 
матери и/или плода. Методом выбора является общее обезболивание 
или ЭА при наличии уже поставленного эпидурального катетера и 
возможности быстрого обезболивания. Примером являются продолжи­
тельная брадикардия плода или поздние децелерации при отсутствии 
вариабельности ЧСС. В этом случае выполнение ЭА не рекомендуется, 
так как это увеличивает время извлечения плода.

Нейроаксиальная анестезия
при экстренном оперативном родоразрешении
Время от постановки показаний до начала операции не должно превышать 
30 мин.

При длительной брадикардии плода, поздних децелерациях с отсутствием 
вариабельности ЧСС, выпадении пуповины, разрыве матки или материнском 
кровотечении может потребоваться более быстрое родоразрешение.

При наличии эпидурального катетера, который был введен ранее, и ста­
бильной гемодинамике наиболее подходящим методом обезболивания является 
конверсия эпидуральной аналгезии в анестезию. В большинстве неотложных 
случаев, при наличии эпидурального катетера, СА можно провести без каких- 
либо осложнений. При этом нет никакой зависимости в выборе места для 
повторной, теперь уже спинальной пункции.

При наличии страданий плода анестезиолог должен исключить отслойку 
плаценты, наличие кровотечения и скрытой гиповолемии.

Если анестезиолог недостаточно опытен, чтобы быстро выполнить СА, 
или наблюдается медленный блок, необходимо изменить план анестезии 
в сторону общей. Более подробно с этим можно ознакомиться в клинических 
рекомендациях по анестезии при операции КС.
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Общая анестезия
Общее обезболивание с быстрой последовательной индукцией требуется во 
многих случаях экстренных КС. При страданиях плода анестезиолог-реа­
ниматолог должен обеспечить обезболивание быстро и при этом безопасно. 
Необходимо проводить профилактику аспирационного синдрома согласно 
соответствующим клиническим рекомендациям. Следует быть готовым к 
гипертензивным реакциям на ларингоскопию и интубацию трахеи, в особен­
ности у пациенток с преэклампсией. Нередко это требует дополнительного 
введения гипотензивных препаратов.

Трудная интубация. Частота неудачных интубаций во время беременности 
составляет 1:250-1:750 случаев, что в 10 раз больше, чем при работе с небе­
ременными пациентками. В акушерстве при общем обезболивании сложная 
интубация встречается в 5% случаев. У беременной не только более сложное 
строение дыхательных путей, но и десатурация происходит в 3 раза быстрее 
вследствие повышенного поглощения кислорода и снижения функционального 
остаточного объема легких. При неудачных попытках интубации с репозицией 
головы и шеи, давлении на щитовидный хрящ, использовании разных клинков 
необходимо прекратить манипуляции и заново оценить ситуацию. С целью 
минимизации пассивной регургитации хирург не должен давить на дно матки 
или выводить ее в рану. Следуйте клиническим рекомендациям по трудным 
дыхательным путям.

Каковы вероятные причины асфиксии плода, 
возникающей при выполнении операции КС 
в условиях общей и регионарной анестезии?

I. Физиологические причины:
A. Гиповентиляция легких у матери.
B. Гипервентиляция легких у матери.
C. Снижение маточно-плацентарной перфузии вследствие аортока­

вальной компрессии.
II. Фармакологические причины:

A. Препараты, используемые для индукции анестезии.
B. Миорелаксанты.
C. Снижение концентрации кислорода.
D. Закись азота и другие ингаляционные препараты.
E. Влияние затянувшихся периодов от индукции анестезии до гисте- 

ротомиии и извлечения плода.
Работайте с вашим акушером-гинекологом для выработки стратегий, 

минимизирующих количество общих анестезий при КС.
Таким образом, в случаях острой дискредитации плода выбор метода 

обезболивания должен основываться на степени срочности операции и воз­
можностях выполнить тот или иной метод анестезии как можно быстрее и 
безопаснее для пациентки и плода.

ak
us

he
r-li

b.r
u



4. ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ И АНЕСТЕЗИЯ 

ПРИ КРОВОПОТЕРЕ В АКУШЕРСТВЕ

Клинические рекомендации. Протоколы лечения

Рассмотрены и рекомендованы к утверждению 
Профильной комиссией по анестезиологии 

и реаниматологии на заседании 
15 ноября 2013 г. и 10 июня 2014 г.

Утверждены решением Президиума 
Общероссийской общественной организации 

«Федерация анестезиологов и реаниматологов» 
15 сентября 2013 г.

При участии Ассоциации акушерских 
анестезиологов-реаниматологов: 

проф. Шифман Е.М., проф. Куликов А.В.

ak
us

he
r-li

b.r
u



56 4. Интенсивная терапия и анестезия при кровопотере в акушерстве

Коды МКБ-10, которые относятся к кровопотере в акушерстве: 0.00-0.03, 
0.07-0.07.9, 0.08-0.08.1, 020-020.9, 044-044.1, 045-045.9, 046-046.9, 
067-067.9, 069.4, 070, 071-071.7, 072-072.3, D68.9, R57.1, 075.1.

Общие положения

ПОЛОЖЕНИЕ 1
На всех этапах беременности (а иногда и до ее наступления) обязательно 
следует выявлять факторы риска массивной кровопотери как на амбулатор­
ном, так и стационарном уровне оказания помощи беременным женщинам 
(табл. 4.1).

Мнемоническое обозначение причин послеродовых кровотечений («4Т»)
«Тонус» - снижение тонуса матки
«Ткань» - наличие остатков плаценты в матке
«Травма» - разрывы мягких родовых путей и матки
«Тромбы» - нарушение гемостаза

Таблица 4.1 
Факторы риска послеродового кровотечения (SOGC, 2000)

Этиологический фактор Клинические проявления

Тонус - 
нарушение 
сократительной 
способности 
матки

Перерастяжение матки
Многоводие 
Многоплодие 
Крупный плод

Истощение миометрия
Быстрые роды 
Длительные роды 
Многорожавшие

Функциональная или 
анатомическая деформация 
матки

Миома матки
Предлежание плаценты
Аномалии матки

Ткань - 
сохранение 
продуктов 
плацентации 
в матке

Сохранение частей последа 
Аномалии плаценты 
Сохранение добавочной доли

Нарушение целостности 
плаценты после родов 
Последствия операций 
на матке 
Многорожавшие 
Аномалии плаценты 
по данным УЗИ

Оставшийся сгусток крови Гипотония/атония матки

Травма - 
травма 
родовых путей

Стремительные роды 
Оперативные роды

Разрывы шейки матки, 
влагалища и промежности

Неправильное положение 
Глубокое вставление

Растяжение, размозжение 
при КС

Предыдущие операции на матке Разрыв матки
Многорожавшие Выворот матки
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Таблица 4.1 (окончание)

Этиологический фактор Клинические проявления

Тромбин -
нарушения 
коагуляции

Существовавшие ранее заболе­
вания:
• Гемофилия ингибиторная
• Болезнь Виллебранда

Врожденные коагулопа­
тии
Патология печени

Приобретенные коагулопатии:
• Идиопатическая тромбоцито­
пеническая пурпура
• Гестационная тромбоцитопе­
ния
• Тромбоцитопения при пре­
эклампсии
ДВС-синдром: преэклампсия, 
мертвый плод, тяжелые инфек­
ции, отслойка плаценты, эмбо­
лия амниотической жидкостью, 
HELLP-синдром

Подкожные гематомы 
Подъем АД
Задержка развития плода 
Лихорадка, лейкоцитоз 
Дородовое кровотечение 
Шок

Применение антикоагулянтов Отсутствие образования 
сгустка

Факторы риска послеродового кровотечения (RCOG, 2009)
Высокий риск:
- Отслойка плаценты (OR=13,0 [7,61-12,9])
- Предлежание плаценты (OR=12,0 [7,17-23,0])
- Многоплодная беременность (OR=5,0 [3,0-6,6])
- Преэклампсия/артериальная гипертензия во время беременности 

(OR=4,0)
Умеренный риск:
- Послеродовое кровотечение в анамнезе (OR=3,0)
- Принадлежность к азиатской расе (OR=2,0 [1,48-2,12])
- Ожирение (ИМТ более 35) - (OR=2,0 [1,24-2,17])
- Анемия (гемоглобин менее 90 г/л) - (OR=2,0 [1,63-3,15])

Факторы риска, возникающие во время родоразрешения:
- Экстренная операция КС (OR=4,0 [3,28-3,95]).
- Плановая операция КС (OR=2,0 [2,18-2,80]).
- Индуцированные роды (OR=2,0 [1,67-2,95]).
- Оставшиеся части плаценты (OR=5,0 [3,35-7,87]).
- Эпизиотомия (OR=5,0).
- Длительные роды (более 12 ч) (OR=2,0).
- Оперативное влагалищное родоразрешение (OR=2,0 [1,56-2,07]).
- Крупный плод (более 4 кг) (OR=2,0 [1,38-2,60]).
- Гипертермия в родах (OR=2,0).
- Возраст первородящей более 40 лет (OR=1,4 [1,16-1,74]).
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Факторы риска отслойки плаценты
- Преэклампсия.
- Артериальная гипертония.
- Отслойка плаценты в предыдущих родах.
- Тромбофилия (лейденовская мутация, гипергомоцистинемия, дефицит 

протеина С, протеина S, антитромбина III, мутации G20210А протром­
бина, гипо- и дисфибриногенемия, антифосфолипидный синдром).

- Диабетическая ангиопатия.
- Фиброзные опухоли.
- Возраст старше 35 лет.
- Хориоамнионит.
- Длительный безводный период (более 24 ч).
- Низкий социально-экономический статус.
- Употребление наркотиков, курение.
- Травма.
- Мужской пол плода.
- Внезапная декомпрессия (амниоцентез).

Факторы риска предлежания плаценты (placenta praevia)
- Placenta praevia в анамнезе (OR=9,7).
- Предыдущие КС (RR=2,6) (одно - OR=2,2; два - OR=4,1; три - 

OR=22,4).
- Преждевременные роды в анамнезе.
- Мультипаритет.
- Материнский возраст (>40 лет).
- Многоплодная беременность.
- Курение.
- Повреждение эндометрия:

• рубец на матке;
• эндометрит;
• ручное отделение плаценты;
• кюретаж полости матки;
• подслизистая фиброзная опухоль.

- Вспомогательные репродуктивные технологии.

Предрасполагающие факторы эмболии амниотической жидкостью 
Материнские факторы риска:
- Увеличение материнского возраста.
- Преэклампсия/эклампсия.
- Травма.
- Сахарный диабет.
Относящиеся к новорожденному факторы риска:
- Антенатальная гибель плода.
- Дистресс плода.
- Макросомия плода.
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Осложнения беременности:
- Placenta praevia.
- Отслойка плаценты.
- Оперативное родоразрешение.
- Амниоцентез.
- Мекониальная амниотическая жидкость.
- Перерастяжение матки.
- Хориоамнионит.
- Индуцированные роды.
- Разрыв плодных оболочек.
- Разрыв матки.
- Повреждение шейки матки.
- Амниоинфузия кристаллоидов.
- Реинфузия крови.
- Многоводие.
- Многоплодие.
- Дискоординированная родовая деятельность.

В соответствии с выявленными факторами риска определяется опти­
мальная схема маршрутизации беременной женщины от первой до третьей 
группы акушерских стационаров (Порядок оказания медицинской помощи 
по профилю «акушерство и гинекология» от 01 ноября 2012 г. №572н раздел 
III, п. 29), показания к дородовой госпитализации и перечень консультаций 
смежных специалистов (хирург, гематолог, трансфузиолог, анестезиолог- 
реаниматолог, онколог, невролог, инфекционист и др.). Оптимально, когда все 
пациентки высокого риска по развитию массивной кровопотери родоразре- 
шаются в плановом порядке. При оказании медицинской помощи пациенткам 
с высоким риском кровопотери должны быть готовы условия для поэтапного 
хирургического гемостаза, компоненты крови и, в акушерских стационарах 
111 группы, возможность немедленного начала аппаратной реинфузии крови.

ПОЛОЖЕНИЕ 2
На догоспитальном этапе у пациентки с кровотечением основным меро­
приятием является транспортировка в ближайшее ЛПУ с возможностью 
оперативного лечения. Обеспечение венозного доступа и проведение инфу­
зионной терапии, введение антифибринолитиков и вазопрессоров, согревание 
и другие мероприятия не должны удлинять время транспортировки на этап 
хирургической остановки кровотечения. На догоспитальном этапе при выяв­
лении геморрагического шока нужно своевременно оповестить стационар, 
куда пациентка будет транспортирована для подготовки к хирургическому 
и консервативному лечению.

ПОЛОЖЕНИЕ 3
При поступлении в приемный покой стационара у пациентки с кровотече­
нием (или подозрением на кровотечение) необходимо максимально быстро
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провести клиническое, лабораторное и функциональное исследования для 
оценки тяжести кровопотери (табл. 4.2) и определить необходимость хирур­
гического лечения. При тяжелом состоянии пациентки - геморрагическом 
шоке - все исследования проводятся в условиях операционной и одновре­
менно с проводимой интенсивной терапией. Основные принципы оказания 
медицинской помощи при кровопотере указаны в таблице 4.3.

Оценка степени тяжести кровопотери
Таблица 4.2

Показатель Степень I Степень II Степень HI Степень IV

Потеря крови, 
мл <750 750-1500 1500-2000 >2000

Пульс, уд./мин <100 >100 >120 >140
АД Норма Норма Снижено Снижено
Пульсовое дав­
ление, мм рт.ст. Норма Снижено Снижено Снижено

Частота дыха­
ний, в 1 мин 14-20 20-30 30 40 >40

Диурез, мл/ч >30 20-30 5-15 Анурия
Сознание Легкое бес­

покойство
Умеренное 
беспокойство

Беспокойство, 
спутанность

Сонливость

Величина кровопотери в акушерстве
Таблица 4.3

Определение Критерии Тактика

Допустимая 0,5% массы тела Антифибринолитики - только 
при высоких факторах риска

Патологическая При родах - более 500 мл 
При КС - более 1000 мл

Инфузионная терапия 
Утеротоники
Компоненты крови - только по 
строгим показаниям (при про­
должающемся кровотечении) 
Антифибринолитики

Критическая Более 30% ОЦК
Более 150 мл/мин
Потеря более 50% ОЦК 
за 3 ч
Более 1500-2000 мл

Оперативное лечение
Утеротоники
Инфузионная терапия
Компоненты крови - обязательно
Факторы свертывания 
и их концентраты
Аппаратная реинфузия крови
Антифибринолитики
ИВЛ
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ПОЛОЖЕНИЕ 4
Главная задача в лечении кровопотери и геморрагического шока - оста­
новка кровотечения!

В любой ситуации время между постановкой диагноза и началом хирур­
гической остановки кровотечения должно быть минимизировано, и этот 
принцип очень важно тщательно соблюдать как на догоспитальном, так и на 
госпитальном этапе оказания помощи (уровень 1А). Оперативное лечение 
должно быть начато в любых условиях - геморрагического шока, ДВС-син- 
дрома и т.д., и никакие обстоятельства не могут мешать хирургической 
остановке кровотечения. К оказанию экстренной хирургической помощи и 
обеспечению консервативного гемостаза должны быть готовы акушерские 
стационары любой группы (от I до III).

ПОЛОЖЕНИЕ 5
Интервал «принятие решения родоразрешение» при продолжающемся анте- 
или интранатальном кровотечении не должен превышать 30 мин, что требует 
оповещения и участия помимо врача акушера-гинеколога еще анестезиоло­
га-реаниматолога, а в акушерских стационарах III группы - трансфузиолога 
и сосудистого хирурга.

ПОЛОЖЕНИЕ 6
В основе хирургического гемостаза лежит принцип поэтапной, органосохра­
няющей остановки кровотечения, для чего врачу, оказывающему помощь, 
должен быть доступен набор соответствующих расходных материалов, 
инструментов и оборудования.

Основными манипуляциями и операциями, позволяющими произвести 
остановку кровотечения, являются:

- ушивание повреждений мягких тканей,
- ручное обследование полости матки,
- управляемая баллонная тампонада матки,
- компрессионные швы на матку,
- перевязка маточных артерий,
- перевязка внутренних подвздошных артерий,
- гистерэктомия.
При невозможности обеспечить принцип поэтапного хирургического 

гемостаза (в акушерских стационарах I и II группы) максимально быстро 
должна выполняться гистерэктомия - как эффективный метод остановки 
кровотечения.

ПОЛОЖЕНИЕ 7
При геморрагическом шоке тяжелой степени и технических трудностях 
хирургического гемостаза необходимо использовать принцип «контроля 
за повреждением» (damage control surgery), который включает в себя сле­
дующие этапы:
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• 1-й этап - акушер-гинеколог, хирург: после выполнения лапаротомии 
кровотечение останавливается любым способом - сдавлением, нало­
жением зажимов, лигатур, тампонадой и даже пережатием аорты;

• 2-й этап - анестезиолог-реаниматолог: стабилизация основных функций 
организма, что происходит существенно быстрее и эффективнее, чем 
в условиях продолжающегося кровотечения;

• 3-й этап - после ликвидации шока врач акушер-гинеколог уже в ста­
бильной клинической ситуации обеспечивает необходимый для данного 
случая хирургический гемостаз.

ПОЛОЖЕНИЕ 8
Перед транспортировкой пациенток акушерского профиля в критическом 
состоянии обязательно проведение УЗ-контроля органов брюшной полости и 
состояния фетоплацентарного комплекса для исключения отслойки плаценты 
и внутрибрюшного кровотечения (разрыв матки). Перегоспитализация 
в другой стационар пациенток с продолжающимся кровотечением (или 
подозрении на него) противопоказана.

ПОЛОЖЕНИЕ 9
Неэффективность каждого из мероприятий по остановке кровотечения 
является показанием для немедленного перехода к следующему этапу: от 
консервативных методов к оперативным.

ПОЛОЖЕНИЕ 10
Наряду с хирургическим гемостазом обязательно использование местных 
кровоостанавливающих средств.

ПОЛОЖЕНИЕ 11
При проведении интенсивной терапии массивной кровопотери дол­
жен соблюдаться принцип контроля за реанимацией (damage control 
resuscitation):

- Быстрая диагностика массивной кровопотери и коагулопатии (тром­
боэластография) .

- До остановки кровотечения: допустимая артериальная гипотония 
(систолическое АД - не более 90-100 мм рт.ст.).

- Быстрая остановка кровотечения хирургическим путем.
- Предотвращение/лечение гипотермии, ацидоза и гипокальциемии.
- Предотвращение гемодилюции за счет ограничения введения плаз- 

мозаменителей. Инфузионная терапия плазмозаменителями с макси­
мальной скоростью проводится для устранения гиповолемии на пике 
шока в объеме 30^10 мл/кг. Дальнейшая инфузия плазмозаменителей 
в объеме более 200% от предполагаемого объема кровопотери и отсут­
ствии компонентов крови должна проводиться только при мониторинге 
параметров гемодинамики (УО, МОК, СИ, ОПСС), поскольку может 
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привести к дилюционной коагулопатии и перегрузке жидкостью. Для 
регуляции гемодинамики в этих условиях допустимо использовать 
вазопрессоры (норадреналин, адреналин, допамин).

- Применение интраоперационной аппаратной реинфузии крови (см. 
соответствующие клинические рекомендации).

- При массивной кровопотере раннее (в первые 2 часа) применение прото­
кола массивной трансфузии: эритроциты, плазма, тромбоциты, криопре­
ципитат в соотношении 1:1:1:1 (имеются в виду эффективные дозы).

- При массивной кровопотере и когаулопатии использование факторов 
свертывания крови (rFVIIa), фибриногена (в виде инфузии криопре­
ципитата) и концентратов факторов свертывания крови (концентрат 
протромбинового комплекса).

- Использование эритроцитов минимального срока хранения.
- Использование антифибринолитиков (транексамовая кислота).

ПОЛОЖЕНИЕ 12
Принцип «контроль за коагуляцией» при кровопотере. Консервативный 
гемостаз при кровопотере должен включать:

1. При гипотонии матки - утеротоники (окситоцин, мизопростол, карбе- 
тоцин, метилэргометрин).

2. Антифибринолитики (транексамовая кислота).
3. Компоненты крови: свежезамороженная плазма, криопреципитат, тром­

боцитарная масса и факторы (концентраты факторов) свертывания крови.
Компоненты крови используются в соответствии с Приказом Минздрава 

от 02 апреля 2013 г. №183н «Об утверждении правил клинического исполь­
зования донорской крови и (или) ее компонентов».

Особенности применения компонентов крови указаны в таблице 4.4.

Некоторые особенности применения компонентов 
и факторов свертывания крови при острой кровопотере

Таблица 4.4

Компонент крови Особенности применения при кровопотере в акушерстве

Эритроциты

Кровопотеря >30% ОЦК (более 1500 мл)
Уровень гемоглобина <70 г/л
Сатурация смешанной венозной крови <65%
При уровне гемоглобина <90 г/л и планируемой операции 
с массивной кровопотерей

Тромбоциты

На фоне кровотечения содержание тромбоцитов 
необходимо поддерживать на уровне >50 тыс. в 1 мкл 
При предстоящей операции или инвазивной процедуре 
поддерживать содержание тромбоцитов на уровне 
>50 тыс. в 1 мкл
При отсутствии кровотечения вопрос о трансфузии тром­
боцитов решается индивидуально
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Таблица 4.4 (продолжение)

Компонент крови Особенности применения при кровопотере в акушерстве

Противопоказанием для трансфузии тромбоцитов явля­
ется тромботическая тромбоцитопеническая пурпура и 
гепарин-индуцированная тромбоцитопения, поскольку это 
вызывает прогрессирование иммунного конфликта. Отно­
сительными противопоказаниями могут служить иммунная 
тромбоцитопения и посттрансфузионная тромбоцитопе­
ния, поскольку выживание перелитых тромбоцитов в этих 
условиях весьма сомнительно
Доза: 1 доза тромбомассы на 10 кг м.т. или 1-2 дозы 
тромбоконцентрата

Свежезаморо­
женная плазма

- Кровопотеря свыше 30% ОЦК
- Продолжающееся кровотечение более 1 000 мл
- Восстановление уровня факторов свертывания при тера­
пии варфарином
- Тромботическая тромбоцитопеническая пурпура
- При невозможности определения соответствующих те­
стов коагулограммы показанием для трансфузии свежеза­
мороженной плазмы является наличие диффузной кровото­
чивости (во время операции)
Свежезамороженную плазму применяют только при 
сочетании коагулопатии (МНО и АЧТВ увеличено более 
чем в 1,5 раза от нормы) и геморрагического синдрома или 
массивной кровопотери
Обратите внимание: профилактическое применение 
свежезамороженной плазмы при отсутствии кровотечения 
бесполезно!
При известной коагулопатии и соответствующих измене­
ниях коагулограммы свежезамороженная плазма вводится 
не ранее чем за 2 ч до проведения инвазивной манипуля­
ции или операции
Доза: 15-20 мл/кг

Криопреципитат
Гемофилия А, болезнь Виллебранда
При снижении концентрации фибриногена <1,0 г/л
Доза: 1 доза криопреципитата на 10 кг м.т.

Концентраты факторов свертывания крови
Концентрат 
факторов 
протромбинового 
комплекса 
Факторы сверты­
вания крови 
II, VII, IX, X 
в комбинации 
(протромбиновый 
комплекс)

1. Острые кровотечения и хирургическая профилактика 
при врожденном дефиците одного или нескольких факто­
ров протромбинового комплекса (II, VII, IX, X)
2. Приобретенный дефицит факторов протромбино­
вого комплекса: кровотечения при приеме оральных 
антикоагулянтов, тяжелой патологии печени, дефиците 
витамина К
Доза: при остром кровотечении - 50 МЕ/кг, при отсут­
ствии эффекта в течение 20 мин ввести повторно в той 
же дозе
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Таблица 4.4 (продолжение)

Компонент крови Особенности применения при кровопотере в акушерстве

Позволяет значительно опередить коррекцию коагу­
лопатии по сравнению со свежезамороженной плазмой 
(на 30-40 мин), но если свежезамороженную плазму 
уже использовали, то введение концентрата факторов 
протромбинового комплекса малоэффективно

Отдельные факторы свертывания крови

Фактор VII
(рекомбинантный 
активированный 
фактор VII)

Используется как эффективный стимулятор процесса 
свертывания крови
Доза: 90-110 мкг/кг, каждые 2-3 часа при необходимости

Дополнительные показания к применению препарата rfVIIa:
- Профилактика хирургического кровотечения у больных 
со сниженной активностью или дефицитом факторов 
свертывания крови, особенно со специфичными ингибито­
рами к плазменным факторам и приобретенной болезнью 
Виллебранда
- Лечение кровотечений при неэффективности других мер:

• Хронические заболевания печени
• Тромбоцитопатии
• Тромбоцитопения, рефрактерная к тромбоцитарной 
массе

Геморрагические осложнения при травме или хирургии у 
больных без исходного системного ухудшения гемостаза 
Геморрагические осложнения при применении гирудина, 
данапароида, фондапарина и ингибиторов гликопротеидов 
ПЬ/Ша
Геморрагический инсульт 
Кровотечения в акушерстве

Фактор 
свертывания 
крови VIII + 
фактор 
Виллебранда

В акушерстве применяется при болезни Виллебранда
В/в, после растворения прилагаемым растворителем; 
полученный раствор содержит 90 ME фактора свертывания 
крови VIII и 80 ME фактора Виллебранда в 1 мл 
Болезнь Виллебранда: доза и продолжительность замести­
тельной терапии зависят от клинического состояния пациен­
та, типа и тяжести кровотечения, уровня ФУНЕС и ФВ:РК. 
Соотношение между ФУНЕС и ФВ:РК 1:1, в среднем 1 МЕ/кг. 
ФУНЕС и ФВ:РК повышают плазменный уровень на 1,5-2% 
от нормальной активности соответствующего белка. Обычная 
доза препарата - 20-50 МЕ/кг, что повышает уровень ФУНЕС 
и ФВ:РК до 30-100%. Начальная доза может быть повышена 
до 50-80 МЕ/кг, особенно у пациентов с болезнью Вилле­
бранда 3-го типа, с желудочно-кишечными кровотечениями 
Для профилактики кровотечения необходимо начинать 
введение препарата за 30 мин до начала хирургического 
вмешательства
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Таблица 4.4 (окончание)

Компонент крови Особенности применения при кровопотере в акушерстве

В случае планового хирургического вмешательства препарат 
вводят за 12-24 ч и за 1 ч до начала хирургического вмеша­
тельства, при этом ожидаемая концентрация ФВ:РК 60 МЕ/ 
дл и более (60% и более) и ФУШ:С 50 МЕ/дл и более (50% 
и более). Доза вводится каждые 12-24 часа. Продолжитель­
ное лечение может вызвать избыточное повышение уровня 
ФУШ:С. После 24-48 ч лечения, во избежание избыточного 
повышения уровня ФУ1П:С, необходимо уменьшить дозу 
или увеличить интервал между введениями

К преимуществам факторов и концентратов факторов свертывания отно­
сятся:

- Возможность немедленного введения (опережение эффекта свеже­
замороженной плазмы на 30^40 мин).

- Для Эптакога альфа (активированного) - более локальное действие 
в зоне повреждения.

- Иммунологическая и инфекционная безопасность.
- Уменьшается количество препаратов заместительной терапии (све­

жезамороженная плазма, криопреципитат, тромбоцитарная масса, 
эритроциты).

- Снижение частоты посттрансфузионного повреждения легких (TRALI).
- Вводятся физиологические антикоагулянты.
Нет никакой доказательной базы в отношении гемостатического эффекта 

у этамзилата натрия, Викасола и хлорида кальция.

ПОЛОЖЕНИЕ 13
Оценка тяжести ДВС-синдрома при кровопотере проводится по общеприня­
той шкале International Societyon Thrombosisand Haemostasis, 2001 (табл. 4.5).

Таблица 4.5
Шкала диагностики явного (с кровотечением) ДВС-синдрома 

Есть ли у пациента заболевание, соответствующее ДВС-синдрому?
Если да, то переходим к шкале

Показатель Баллы

Количество тромбоцитов
>100 109 0

50-100-109 1
<50-109 2

Растворимые мономеры фибрина/продукты деградации фибрина
Нет увеличения 0

Умеренное увеличение 2
Значительное увеличение 3
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Таблица 4.5 (окончание)

Увеличение протромбинового времени
Менее чем на 3 с 

От 3 до 6 с 
Более чем на 6 с

0 
1
2

Фибриноген
>1 г/л
<1 г/л

0
1

Сумма баллов более 5 - явный ДВС-синдром

Сумма баллов более 5 - абсолютное показание для проведения замести­
тельной терапии компонентами крови и факторами (концентратами факторов) 
свертывания крови.

ПОЛОЖЕНИЕМ
Второй главной задачей после остановки кровотечения является вос­
становление адекватного транспорта кислорода и включает основной 
компонент - восстановление объема циркулирующей крови (ОЦК), 
а также стабилизацию гемодинамики, поступление кислорода в достаточном 
количестве и увеличение концентрации переносчика кислорода - гемогло­
бина. Восстановление ОЦК обеспечивается плазмозаменителями: кристалло­
идами (оптимально полиэлектролитными и сбалансированными) (табл. 4.6), 
синтетическими (гидроксиэтилкрахмал и/или модифицированный желатин) 
(табл. 4.7) и/или природными (альбумин) коллоидами. При геморрагическом 
шоке инфузионная терапия в объеме 30 40 мл/кг должна проводиться с мак­
симальной скоростью.

Характеристика некоторых кристаллоидных растворов 
для инфузионной терапии*

Таблица 4.6

Раствор

Содержание в 1000 мл, ммоль/л
Осмоляр­

ность, 
мОсмNa К С а Mg Cl

носители 
резервной 
щелочно­

сти

Плазма
крови 136-143 3,5 5.0 2,38-2,63 0,75-1,1 96-105 - 280-290

Интерсти­
циальная 
жидкость

145 4 2,5 1 116 - 298

NaCl 0,9% 154 - - - 154 - 308
Рингер 147 4 6 155 — 309
Рингер- 
лактат 
(Гартмана)

130 4 3 — 109 Лактат - 
28

273
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Таблица 4.6 (окончание)

Раствор

Содержание в 1000 мл, ммоль/л
Осмоляр­

ность, 
мОсмNa К Са Mg Cl

носители 
резервной 
щелочно­

сти

Рингер- 
ацетат

131 4 2 1 111 Ацетат - 
30

280

Стеро- 
фундин 
изотони­
ческий

140 4 2,5 1 127 Малат - 
5,0, 

ацетат - 
24

304

Йоносте- 
рил

137 4 1.65 1,25 ПО Ацетат - 
3,674

291

Плазма-
Лит 148

140 5 — 1,5 98 Малат, 
ацетат - 

по 27

294

* При наличии могут использоваться и другие кристаллоиды.

Характеристика синтетических коллоидов
Таблица 4.7

Показатель Модифицированный желатин Гидроксиэтилкрахмал 6%

Молекулярная масса 
(Mw), Да 45 000 130 000

Степень замещения (Ds) 0,42/0,4
Осмолярность, мОсм/л 320 308/308
КОД, мм рт.ст. 33 36/36
Волемический эффект, % 100 100/100
Время волемического 
эффекта, ч 3 4 4-6/6

Максимальная доза, 
мл/кг/сут. 200 50/50

Влияние на коагуляцию 0+ 0+

Примечание. Препараты гидроксиэтилкрахмала применяются только на 
высоте шока и гиповолемии в дозе не более 30 мл/кг. Введение должно быть 
прекращено после стабилизации гемодинамики. Могут применяться другие 
препараты гидроксиметилкрахмала, зарегистрированные в РФ.
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ПОЛОЖЕНИЕ 15
При объеме кровопотери до 1500 мл и остановленном кровотечении инфузи­
онная терапия проводится в ограничительном режиме и вместе с компонен­
тами крови не должна превышать 200% от объема кровопотери. Стартовый 
раствор - кристаллоид, а при неэффективности - синтетические коллоиды. 
Компоненты крови используются только при подтвержденной коагулопатии 
(фибриноген <1,0 г/л, МНО, АЧТВ >1,5 от нормы, тромбоциты <50 000/мкл, 
гипокоагуляция на ТЭГ) и продолжающемся кровотечении.

ПОЛОЖЕНИЕ 16
При массивной, критической кровопотере более 1500-2000 мл соблю­
дается протокол массивной трансфузии', нужно как можно раньше 
(в первые 2 часа) начать введение компонентов крови (свежезаморо­
женная плазма, эритроцитарная масса, тромбоциты и криопреципитат 
в соотношении 1:1:1:1) даже без лабораторного подтверждения, поскольку 
инфузия только плазмозаменителей в объеме более 30-40 мл/кг при 
таком объеме кровопотери уже вызывает дилюционную коагулопатию и 
увеличивает объем кровопотери, частоту полиорганной недостаточности 
и летальность. В этой ситуации значительно сокращает время для кор­
рекции коагулопатии применение концентратов факторов свертывания 
крови или отдельных факторов. Стартовый раствор - кристаллоид, а 
при неэффективности - синтетические коллоиды. Регуляция параметров 
гемодинамики при необходимости осуществляется ранним применением 
вазопрессоров (норадреналин, адреналин, допамин) и/или инотропных 
препаратов (добутамин, левосимендан).

ПОЛОЖЕНИЕ 17
При продолжающемся кровотечении и артериальной гипотонии не нужно 
повышать систолическое АД более 90-100 мм рт.ст., так как это приведет к 
усилению кровотечения.

ПОЛОЖЕНИЕ 18
При остановленном кровотечении гемотрансфузия проводится при уровне 
гемоглобина <70 г/л, но показания определяются индивидуально. Нет пока­
заний для гемотрансфузии при гемоглобине более 100 г/л. Оптимальный 
вариант: интраоперационная аппаратная реинфузия крови, особенно при 
высоких факторах риска и плановом родоразрешении. В качестве искус­
ственного переносчика кислорода в критической ситуации может исполь­
зоваться гемоглобин-ассоциированный переносчик кислорода гемоглобин 
глутамер-250 в дозе 250-500 мл.

ПОЛОЖЕНИЕ 19
Метод выбора при массивной кровопотере и геморрагическом шоке: общая 
анестезия с ИВЛ (кетамин, фентанил, бензодиазепины).
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ПОЛОЖЕНИЕ 20
После окончания операции продленная ИВЛ показана при:

- нестабильной гемодинамике с тенденцией к артериальной гипотонии 
(систолическое АД <90 мм рт.ст., необходимость введения вазопрес­
соров) - недостаточном восполнении ОЦК;

- продолжающемся кровотечении;
- уровне гемоглобина <70 г/л и необходимости продолжения гемотранс­

фузии;
- сатурации смешанной венозной крови <70%;
- сохраняющейся коагулопатии (МНО и АЧТВ более чем в 1,5 раза 

больше нормы, фибриноген <1,0 г/л, количество тромбоцитов <50 000 
в 1 мкл) и необходимости проведения заместительной терапии.

Продолжительность ИВЛ зависит от темпов достижения критериев поло­
жительного эффекта при массивной кровопотере и геморрагическом шоке.

ПОЛОЖЕНИЕ 21
При эффективной остановке кровотечения и интенсивной терапии критерии 
положительного эффекта при массивной кровопотере и геморрагическом 
шоке достигаются в течение 3-4 ч:

- отсутствует геморрагический синдром любой локализации, характера 
и интенсивности;

- систолическое АД >90 мм рт.ст. без применения вазопрессоров;
- уровень гемоглобина >70 г/л;
- отсутствуют клинические и лабораторные признаки коагулопатии;
- темп диуреза >0,5 мл/кг/ч;
- сатурация смешанной венозной крови >70%;
- восстанавливается сознание и адекватное спонтанное дыхание.
Если цели лечения кровопотери не достигаются в ближайшие 3 4 часа, 

сохраняется или вновь нарастает артериальная гипотония, анемия, олигурия, 
то в первую очередь необходимо исключить продолжающееся кровотечение: 
повторный осмотр, УЗИ брюшной полости, забрюшинного пространства, 
органов малого таза.

ПОЛОЖЕНИЕ 22
В акушерской практике должны использоваться методы сбережения 
крови:

- Аутогемотрансфузия, аутоплазмотрансфузия.
- Острая нормоволемическая гемодилюция.
- Использование регионарной анестезии.
- Местные гемостатические средства.
- Аппаратная интраоперационная реинфузия крови.
- Препараты железа.
- Эритропоэтин.
- Антифибринолитики.
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- Факторы (фактор VII, фактор Виллебранда) и концентраты факторов 
свертывания (концентрат протромбинового комплекса).

- Гемоглобин-ассоциированный переносчик кислорода: гемоглобин 
глутамер-250.

ПОЛОЖЕНИЕ 23
В постгеморрагическом периоде обязательно проведение следующих меро­
приятий:

- Клинический контроль кровотечения (артериальная гипотония, блед­
ность, олигурия, нарушения микроциркуляции, дренажи и места 
вколов).

- Лабораторный контроль (гемоглобин, тромбоциты, фибриноген, МНО, 
АЧТВ, тромбоэластография, транспорт кислорода).

- При остановленном кровотечении компоненты крови применяются 
только по абсолютным показаниям при лабораторном и клиническом 
подтверждении коагулопатии (чаще есть потребность в эритроцитах).

- С учетом нарушений гемодинамики и трансфузии компонентов крови 
после массивной кровопотери абсолютно показана фармакологиче­
ская тромбопрофилактика (низкомолекулярные гепарины в первые 
12 часов при уверенности в хирургическом и консервативном гемо­
стазе) и нефармакологическая тромбопрофилактика (эластическая 
компрессия нижних конечностей, перемежающаяся компрессия ниж­
них конечностей).
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5. НЕОТЛОЖНАЯ ПОМОЩЬ 

ПРИ ПРЕЭКЛАМПСИИ И ЕЕ ОСЛОЖНЕНИЯХ 

(ЭКЛАМПСИЯ, HELLP-СИНДРОМ)

Клинические рекомендации. Протоколы лечения

Рассмотрены и рекомендованы к утверждению 
Профильной комиссией по анестезиологии 

и реаниматологии на заседании 
15 ноября 2013 г. и 10 июня 2014 г.

Утверждены решением Президиума 
Общероссийской общественной организации 

«Федерация анестезиологов и реаниматологов» 
15 сентября 2013 г.

При участии Ассоциации акушерских 
анестезиологов-реаниматологов: 

проф. Шифман Е.М., проф. Куликов А.В.
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Коды МКБ-10, которые относятся к тяжелой преэклампсии и ее ослож­
нениям (эклампсия, HELLP-синдром): 013, 014-014.9, 015-015.9, 016, 
026.6, К72, D69.5, D59.3.

Преэклампсия. Основные положения

ПОЛОЖЕНИЕ 1
Классификация и оценка тяжести преэклампсии и эклампсии проводится 
в соответствии с МКБ 10-го пересмотра.

ПОЛОЖЕНИЕ 2
Обязательными критериями постановки диагноза «преэклампсия» являются: 
срок беременности, артериальная гипертензия и протеинурия. Отеки как 
диагностический критерий преэклампсии не учитывают.

Критерии постановки диагноза преэклампсии:
- Срок беременности более 20 нед.
- Артериальная гипертензия.
- Протеинурия (белок в моче >0,3 г/л в суточной порции мочи).

Формы артериальной гипертензии при беременности
- Хроническая артериальная гипертензия - повышение систолического 

АД выше 140 мм рт.ст., диастолического АД выше 90 мм рт.ст. АД, 
выявленное до беременности или зарегистрированное до 20 нед. бере­
менности и сохраняющееся в течение 42 дней после родов и более.

- Преэклампсия и эклампсия.
- Хроническая артериальная гипертензия, осложненная преэклампсией.
- Обусловленная беременностью артериальная гипертензия - артериаль­

ная гипертензия, впервые зарегистрированная во время беременности 
без протеинурии и других признаков преэклампсии (у 15-45% бере­
менных в дальнейшем переходит в преэклампсию).

Критерии артериальной гипертензии во время беременности
- Регистрация величины систолического АД выше 140 мм рт.ст., диасто­

лического АД - выше 90 мм рт.ст. является достаточной для соответ­
ствия критериям артериальной гипертензии.

ИЛИ:
- Повышение систолического АД на 30 мм рт.ст. по сравнению с его 

средней величиной, зарегистрированной до 20-й недели беременности.
- Повышение диастолического АД на 15 мм рт.ст. по сравнению с его 

средней величиной, зарегистрированной до 20-й недели беременности;

ПОЛОЖЕНИЕ 3
Среди всех форм артериальной гипертензии во время беременности при 
преэклампсии важно своевременно оценить ее степень тяжести, что и 
определяет показания к родоразрешению в любом сроке беременности 
(в течение 24 ч).
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Степень тяжести артериальной гипертензии
- Норма (для нормотоников):

• систолическое АД <140 мм рт.ст.;
• диастолическое АД <90 мм рт.ст.

- Умеренная гипертензия:
• систолическое АД 140-159 мм рт.ст.;
• диастолическое АД 90-109 мм рт.ст.

- Тяжелая гипертензия:
• систолическое АД >160 мм рт.ст.;
• диастолическое АД >110 мм рт.ст.

Критерии тяжести1 преэклампсии
Средняя:

- АД 140/90-160/110 мм рт.ст.;
- протеинурия >0,3 г/сут.

Тяжелая:
- АД сист. >160 мм рт.ст.;
- АД диаст. >110 мм рт.ст.;
- протеинурия >2,0 г за 24 ч;
- при наличии симптомов преэклампсии следующие критерии:

• повышение креатинина >90 мкмоль/л;
• тромбоцитопения <100 1 09/л;
• повышение АЛТ или ACT;
• внутрисосудистый гемолиз;
• устойчивые головные боли или другие церебральные или зритель­

ные расстройства;
• устойчивая боль в эпигастральной области;
• острое повреждение легких/острый респираторный дистресс-син­

дром, отек легких;
• задержка развития плода или антенатальная гибель плода.

Важно: ACOG в рекомендациях 2013 г. указывает на возможность 
постановки диагноза «тяжелая преэклампсия» при наличии артериальной 
гипертензии и других признаков тяжелой преэклампсии даже при отсутствии 
протеинурии!

ПОЛОЖЕНИЕ 4
Полиорганность поражения при преэклампсии определяет разнообразие 
клинических проявлений и осложнений. Любые клинические симптомы 
у беременной женщины всегда необходимо рассматривать с точки зрения 
преэклампсии, а уже затем с точки зрения экстрагенитальной патологии.

1 Четкое представление о степени тяжести необходимо для определения адекватной тактики 
ведения, так как пролонгирование беременности возможно только при отсутствии критериев 
тяжелой преэклампсии.
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Клинические проявления преэклампсии
Симптомы и симптомокомплексы:
- Со стороны ЦНС: головная боль, фотопсии, парестезии, фибрилляции, 

судороги.
- Со стороны сердечно-сосудистой системы: артериальная гипертензия, 

сердечная недостаточность, гиповолемия.
- Со стороны мочевыделительной системы: олигурия, анурия, протеи­

нурия.
- Со стороны желудочно-кишечного тракта: боли в эпигастральной 

области, изжога, тошнота, рвота.
- Со стороны системы крови: тромбоцитопения, нарушения гемостаза, 

гемолитическая анемия.
- Со стороны плода: задержка развития плода, внутриутробная гипоксия 

плода, антенатальная гибель плода.
Клинические вариинты реализации тяжелой преэклампсии, опреде­

ляющие максимальный неблагоприятный исход:
- Нарушение функции ЦНС в результате кровоизлияния в мозг.
- Нарушение дыхательной функции в результате ОРДС, отека легких, 

пневмония.
- Нарушение функции печени: HELLP-синдром, некроз, подкапсульная 

гематома.
- Все формы синдрома ДВС (явный или неявный).
- Острая почечная недостаточность.
- Отслойка плаценты, геморрагический шок.
Симптомы и симптомокомплексы, появление которых указывает 

на развитие критической ситуации:
- Боль в груди.
- Одышка.
- Отек легких.
- Тромбоцитопения.
- Повышение уровня печеночных трансаминаз.
- HELLP-синдром.
- Уровень креатинина >90 мкмоль/л.
- Диастолическое АД >110 мм рт.ст.
- Влагалищное кровотечение (любой объем).

ПОЛОЖЕНИЕ 5
Для подтверждения диагноза и объективной оценки степени тяжести пре­
эклампсии необходимо комплексное клинико-лабораторное, функциональное 
и инструментальное обследование матери и плода.

ПОЛОЖЕНИЕ 6
Диагноз «эклампсия» выставляется при развитии судорожного приступа 
или серии судорожных приступов у беременной женщины с клиникой пре­
эклампсии при отсутствии других причин (опухоль, эпилепсия, инсульт и т.д.).
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ПОЛОЖЕНИЕ 7
Эклампсия развивается на фоне преэклампсии любой степени тяжести, а не 
является проявлением максимальной тяжести преэклампсии. В 30% случаев 
эклампсия развивается внезапно, без предвестников. Основными предвест­
никами эклампсии являются головная боль, артериальная гипертензия и 
судорожная готовность.

Учитывая множество причин, способных вызвать судороги во время 
беременности помимо эклампсии, необходимо как можно раньше оценить 
неврологический статус пациентки - в первые часы после родоразрешения. 
Для оценки неврологического статуса у пациентки, которой проводят ИВЛ, 
уже с первых часов после родоразрешения отменяются миорелаксанты, 
наркотические и седативные препараты и оценивается время восстановления 
сознания. Противосудорожный эффект обеспечивается в этих условиях маг­
ния сульфатом. Недопустимо планирование продленной ИВЛ на несколько 
суток в условиях глубокой седации, так как в этих условиях оценка состояния 
ЦНС без дополнительных методов исследования крайне затруднена.

ПОЛОЖЕНИЕ 8
Поскольку этиология и патогенез преэклампсии до конца не раскрыты, в 
настоящее время не существует эффективных методов профилактики и лече­
ния. Главным этиопатогенетическим методом лечения тяжелой преэклампсии 
и эклампсии остается своевременное родоразрешение.

ПОЛОЖЕНИЕ 9
У пациентки с клиникой тяжелой преэклампсии до родоразрешения основной 
задачей является стабилизация состояния, профилактика развития осложне­
ний (эклампсия, отслойка плаценты, HELLP-синдром, ДВС-синдром и др.), 
подготовка к родоразрешению. Пациентка должна находиться в отделении 
интенсивной терапии, курироваться акушером-гинекологом и анестезиоло­
гом-реаниматологом совместно.

ПОЛОЖЕНИЕ 10
Базовая терапия преэклампсии/эклампсии должна быть направлена на реше­
ние следующих задач:

- профилактика судорожных приступов (магния сульфат);
- гипотензивная терапия (допегит, нифедипин);
- оптимизация срока и метода родоразрешения;
- инфузионная терапия (кристаллоиды).

Противосудорожная терапия
Магния сульфат (группа А по FDA) - основной препарат для лечения 

тяжелой преэклампсии и профилактики развития эклампсии: риск развития 
эклампсии на фоне приема магния сульфата снижается на 58%.

Магния сульфат - противосудорожный препарат, и его введение нельзя 
прерывать только на основании снижения АД. Магния сульфат - препарат 
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неотложной помощи, и его плановое применение во время беременности не 
предотвращает развития и прогрессирования преэклампсии.

Схема применения: 5 г в/в за 10-15 мин, затем - 2 г/ч микроструйно. 
Терапия магния сульфатом у женщин с тяжелой преэклампсией и эклампсией 
должна продолжаться и не менее 48 ч после родоразрешения.

Препараты, имеющие второстепенное значение для достижения проти­
восудорожного эффекта при эклампсии, должны использоваться только как 
вспомогательные средства и в течение короткого промежутка времени:

• бензодиазепины: диазепам, мидазолам (группа D по FDA);
• барбитураты: применение тиопентала натрия должно рассматриваться 

только как седация и противосудорожная терапия в условиях ИВЛ;
• дексмедетомидин: пациентов, которым уже проведена интубация и 

которые находятся в состоянии седации, можно вводить с начальной скоро­
стью в/в инфузии 0,7 мкг/кг/ч, которую можно постепенно корригировать в 
пределах 0,2-1,4 мкг/кг/ч для достижения желаемого уровня седации. Следует 
отметить, что дексмедетомидин является сильнодействующим препаратом, 
следовательно, скорость инфузии указывается на один час. Обычно удар­
ная доза насыщения не требуется. Пациентам, которым необходимо более 
быстрое начало седации, можно сначала вводить нагрузочную инфузию 
0,5-1,0 мкг/кг массы тела в течение 20 мин, т.е. начальную инфузию 
1,5-3 мкг/кг/ч в течение 20 мин. Скорость начальной инфузии после нагру­
зочной инфузии составляет 0,4 мкг/кг/ч, которую в дальнейшем можно 
корригировать.

Антигипертензивная терапия
Активную антигипертензивную терапию с применением внутривенных 

препаратов проводят только при уровне АД >160/110 мм рт.ст. В прочих 
случаях используют только таблетированные гипотензивные препараты 
(метилдопа и антагонисты кальция).

Метилдопа (Допегит): 500-2000 мг/сут. энтерально (группа В по FDA). 
Основной гипотензивный препарат при любой форме артериальной гипер­
тензии во время беременности. Противопоказан при гепатите, печеночной 
недостаточности, феохромоцитоме.

Клофелин (Клонидин): до 300 мкг/сут. в/м или энтерально (группа С 
по FDA). Используют только при устойчивой артериальной гипертензии и 
для купирования гипертонического криза. Применение клонидина не имеет 
никаких преимуществ перед использованием метилдопы или 0-адреноблока- 
торов. На ранних сроках беременности применение Клонидина недопустимо, 
так как считается, что он способен вызывать эмбриопатию. Противопоказан 
при синдроме слабости синусового узла, атриовентрикулярной блокаде, 
брадикардии у плода.

Нифедипин: 30-60 мг/сут. энтерально (группа С по FDA). В настоящее 
время доказана безопасность применения данного блокатора кальциевых 
каналов во время беременности.
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Нимодипин: 240 мг/сут. (группа С по FDA). Используется только для 
купирования спазма сосудов головного мозга при ишемическом поражении 
и эклампсии. Противопоказан при отеке головного мозга, внутричерепной 
гипертензии, нарушении функции печени. Для его использования необходима 
верификация спазма сосудов головного мозга (допплерометрия), особенно 
при внутривенном введении.

В некоторых ситуациях можно применять Р-адреноблокатор атенолол 
25-100 мг/сут. энтерально (группа С по FDA). Во время беременности исполь­
зуют только коротким курсом при артериальной гипертензии в сочетании с 
тахикардией - ЧСС более 100 уд./мин. Противопоказан при синусовой бра­
дикардии, брадикардии у плода, атриовентрикулярной блокаде, сердечной 
недостаточности, обструктивных заболеваниях легких, сахарном диабете.

При развитии тяжелой гипертензии (систолическое АД >160 мм рт.ст., 
диастолическое АД >110 мм рт.ст.) в настоящее время рекомендуется при­
менение следующих препаратов:

- урапидил: а-адреноблокатор. Препарат противопоказан во время 
беременности и эффективно используется непосредственно после родо­
разрешения. Способ применения: 25 мг урапидила разводят до 20 мл 0,9% 
физиологическим раствором и вводят со скоростью 2 мг/мин по эффекту 
снижения АД. После введения 25 мг урапидила необходимо оценить эффект 
препарата и его продолжительность. Поддерживающую дозу 100 мг ура­
пидила разводят 0,9% физиологическим раствором до 50 мл и вводят со 
скоростью от 4,5 мл/ч по эффекту поддержания АД на безопасном уровне.

При любом исходном уровне АД его снижение должно быть плавным, 
в течение 2-4 ч. Если на фоне проводимой гипотензивной терапии вновь 
отмечается повышение АД, то это может служить поводом для пересмо­
тра тяжести преэклампсии и даже решения вопроса о родоразрешении, 
а не для усиления гипотензивной терапии.

Инфузионная терапия
При проведении инфузионной терапии до родов следует ограничить 

объем вводимой внутривенно жидкости до 40-45 мл/ч (максимально - 
80 мл/ч) и предпочтение отдавать полиэлектролитным сбалансированным 
кристаллоидам. Применение синтетических (растворы гидроксиэтилкрах- 
мала и модифицированного желатина) и природных (альбумин) коллоидов 
не имеет преимуществ перед кристаллоидами в отношении материнских 
и перинатальных результатов при преэклампсии/эклампсии и должно быть 
обусловлено только абсолютными показаниями (гиповолемия, шок, крово­
потеря). Для всех синтетических коллоидов в инструкции по применению 
есть указание: во время беременности препарат можно использовать только 
тогда, когда риск применения ниже ожидаемой пользы.

Ограничительный режим инфузионной терапии применяют и после родо­
разрешения (исключение - HELLP-синдром, см. ниже). При любом варианте 
развития критического состояния при преэклампсии/эклампсии необходимо 
как можно раньше перейти к энтеральному питанию.
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Катетеризация магистральных вен у пациенток с преэклампсией крайне 
опасна и может быть выполнена только при развитии осложнений - деком­
пенсированного шока - и не должна выполняться для контроля ЦВД!

Трансфузионная терапия
Применение компонентов крови регулируется Приказом Минздрава РФ 

от 02 апреля 2013 г. №183н «Об утверждении правил клинического исполь­
зования донорской крови и (или) ее компонентов». До родоразрешения 
применение компонентов крови (эритроциты, плазма, тромбоциты) должно 
быть ограниченно и тщательно обосновано.

Необходимо учитывать, что преэклампсия и ее осложненные формы 
относятся к самому высокому риску массивных кровотечений в акушерстве. 
При оказании неотложной помощи пациенткам этой категории необходима 
готовность обеспечить хирургический, местный и консервативный гемостаз, 
интенсивную терапию массивной кровопотери (компоненты крови, факторы 
свертывания крови, возможность аппаратной реинфузии крови).

Поскольку снижение уровня физиологических антикоагулянтов, в част­
ности антитромбина III, является важнейшим фактором развития и прогрес­
сирования микротромбоза, то по возможности необходимо контролировать 
уровень антитромбина III в плазме крови и при снижении его уровня ниже 
60% корригировать введением концентрата антитромбина III.

Показания к продленной ИВЛ при тяжелой преэклампсии и эклампсии:
- Нарушение сознания любой этиологии (лекарственные препараты, 

отек головного мозга, нарушение кровообращения, объемный процесс, 
гипоксия).

- Кровоизлияние в мозг.
- Проявления коагулопатического кровотечения.
- Сочетание с шоком (геморрагическим, септическим, анафилактическим 

и т.д.).
- Картина острого повреждения легких (ОПЛ) или острого респиратор­

ного дистресс-синдрома (ОРДС), альвеолярный отек легких.
- Нестабильная гемодинамика (некорригируемая артериальная гипер­

тензия >160/110 мм рт.ст. либо, наоборот, артериальная гипотония, 
требующая применения вазопрессоров).

- Прогрессирующая полиорганная недостаточность (церебральная, 
ОРДС, ДВС-синдром, почечная, печеночная недостаточность).

При продленной ИВЛ необходимо обеспечить режим нормовентиляции 
и уже в первые часы после родоразрешения определить степень неврологи­
ческих нарушений. Для этой цели первым этапом отменяют миорелаксанты 
и оценивают судорожную готовность. При возможности это лучше всего 
сделать с помощью ЭЭГ. При ее отсутствии следующим этапом отменяются 
все седативные препараты, за исключением магния сульфата, обеспечиваю­
щего в этих условиях противосудорожный эффект. После окончания эффекта 
седативных препаратов определяют уровень сознания: при неосложненном 
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течении эклампсии элементы сознания должны появляться на протяжении 
24 ч. Если этого не происходит при полной отмене седативных препаратов 
в течение суток, необходимо проведение КТ и МРТ головного мозга. В данной 
ситуации ИВЛ продолжают до уточнения диагноза.

Ограничения лекарственной терапии
До родоразрешения у женщин с тяжелой преэклампсией/эклампсией 

нежелательно или даже противопоказано (см. инструкции) применение 
следующих препаратов:

- нейролептики (дроперидол), ГОМК;
- свежезамороженная плазма, альбумин;
- синтетические коллоиды (гидроксиэтилкрахмал, желатин);
- экстракорпоральные методы (плазмаферез, гемосорбция, ультрафиль­

трация);
- дезагреганты;
- глюкозо-новокаиновая смесь;
- диуретики (фуросемид, маннитол);
- наркотические анальгетики (морфин, промедол);
- гепарин.
На этапе интенсивной терапии и подготовки к родоразрешению противо­

показаны в связи с высоким риском развития геморрагических осложнений 
дезагреганты (аспирин) и антикоагулянты (гепарин, НМГ). После родораз­
решения противопоказан метилэргометрин.

ПОЛОЖЕНИЕ 11
Пациентки с тяжелой преэклампсией и ее осложненными формами должны 
переводиться и родоразрешаться в акушерских стационарах III группы. 
Вопрос о допустимости транспортировки решается индивидуально, абсо­
лютное противопоказание к транспортировке - любое кровотечение. При 
решении вопроса о переводе пациентки в другой стационар необходимо 
исключить отслойку плаценты (УЗИ) как одного из потенциально смертель­
ных осложнений преэклампсии.

ПОЛОЖЕНИЕ 12
Только при выявлении кровотечения из родовых путей (при подозрении или 
диагностике отслойки плаценты) родоразрешение проводится немедленно 
(в течение 30 мин после принятия решения). Таким же показанием может 
служить острая гипоксия плода. В остальных случаях необходима подготовка 
магния сульфатом и гипотензивными препаратами и уточнение степени 
тяжести преэклампсии. Продолжительность подготовки определяется эффек­
тивностью проводимой терапии, состоянием пациентки и плода.

ПОЛОЖЕНИЕ 13
У беременной женщины с клиникой преэклампсии любой степени тяжести 
любое ухудшение состояния определяет показания к экстренному родораз­
решению.
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Экстренные (минуты) показания к родоразрешению:
- Кровотечение из родовых путей, подозрение на отслойку плаценты.
- Острая гипоксия плода в сроке беременности более 28 нед.
Срочное (часы) родоразрешение:
- Синдром задержки развития плода П-Ш степени.
- Выраженное маловодие.
- Нарушение состояния плода, зафиксированное по данным КТГ, УЗИ.
- Количество тромбоцитов <100-109/л и прогрессирующее его снижение.
- Прогрессирующее ухудшение функции печени и/или почек.
- Постоянная головная боль и зрительные проявления.
- Постоянная эпигастральная боль, тошнота или рвота.
- Эклампсия.
- Артериальная гипертензия, не поддающаяся коррекции.

ПОЛОЖЕНИЕМ
При сроке беременности менее 34 нед. должно быть предусмотрено прове­
дение профилактики РДС плода глюкокортикоидами (дексаметазон, бета­
метазон). Однако факт отсутствия профилактики РДС плода не может быть 
определяющим при наличии экстренных показаний для родоразрешения.

ПОЛОЖЕНИЕ 15
Родоразрешение через естественные родовые пути возможно при отсутствии 
экстренных показаний, соответствующем состоянии родовых путей («зрелая» 
шейка матки), компенсированном состоянии плода, возможности полно­
ценного наблюдения и обеспеченности адекватным анестезиологическим 
пособием. При консервативном родоразрешении обязательно обезболивание 
методом эпидуральной аналгезии.

ПОЛОЖЕНИЕ 16
Во всех случаях требуется предродовая (предоперационная) подготовка 
в течение 2-6-24 ч на основе базовой терапии преэклампсии. Любое ухудше­
ние состояния на фоне проводимой терапии является показанием для немед­
ленного родоразрешения.

ПОЛОЖЕНИЕ 17
При операции кесарева сечения у женщин с преэклампсией методом выбора 
является регионарная (спинальная, эпидуральная) анестезия при отсутствии 
противопоказаний. При эклампсии метод выбора - общая анестезия с ИВЛ 
(тиопентал натрия, фентанил, ингаляционные анестетики).

Организацию работы анестезиолога-реаниматолога и оснащение опера­
ционных и палат интенсивной терапии проводят в соответствии с Порядком 
оказания медицинской помощи взрослому населению по профилю «Ане­
стезиология и реаниматология», утвержденному Приказом Министерства 
здравоохранения Российской Федерации от 15 ноября 2012 г. №919н и 
Порядком оказания медицинской помощи по профилю «Акушерство и гине­
кология (за исключением использования вспомогательных репродуктивных 
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технологий)», утвержденному Приказом Министерства здравоохранения 
Российской Федерации от 01 ноября 2012 г. №572н.

ПОЛОЖЕНИЕ 18
После родоразрешения инфузию магния сульфата следует проводить в тече­
ние 48 ч для профилактики ранней послеродовой эклампсии.

ПОЛОЖЕНИЕ 19
У женщин с тяжелой преэклампсией и эклампсией метилэргометрин про­
тивопоказан. Основной утеротоник - окситоцин. У женщин с хронической 
артериальной гипертензией в послеродовом периоде поддерживается уровень 
АД не более 140/90 мм рт.ст. В послеродовом периоде обязательно проведение 
тромбопрофилактики.

ПОЛОЖЕНИЕ 20
После родоразрешения у женщин с тяжелой преэклампсией возможно 
ухудшение функции печени, развитие HELLP-синдрома, внутримозгового 
кровоизлияния и поздней эклампсии. Необходима готовность персонала 
к диагностике и лечению послеродовых осложнений преэклампсии.

ПОЛОЖЕНИЕ 21
Диагноз HELLP-синдрома выставляется на основании следующих призна­
ков: Hemolysis - свободный гемоглобин в сыворотке и моче (Elevated Liver 
enzimes - повышение уровня ACT, АЛТ, Low Platelets - тромбоцитопения). 
Является потенциально смертельным осложнением преэклампсии (коагуло­
патия, некроз и разрыв печени, внутримозговая гематома). В зависимости 
от набора признаков выделяют полный HELLP-синдром и парциальные его 
формы: при отсутствии гемолитической анемии развившийся симптомоком- 
плекс обозначают как ELLP-синдром, а при отсутствии или незначительной 
выраженности тромбоцитопении - HEL-синдром. Тромбоцитопения - обя­
зательное условие для диагноза HELLP-синдрома.

Оценка тяжести HELLP-синдрома не имеет практического значе­
ния; как только на фоне преэклампсии выявлены минимальные признаки 
HELLP-синдрома, необходима активная тактика - родоразрешение 
и проведение интенсивной терапии.

ПОЛОЖЕНИЕ 22
Для диагностики гемолиза помимо визуальной картины сыворотки крови 
необходимо обнаружение обломков эритроцитов - шизоцитов - в мазке крови.

ПОЛОЖЕНИЕ 23
Только своевременное родоразрешение может предотвратить прогрес­
сирование HELLP-синдрома, но его развитие возможно и в ближайшем 
послеродовом периоде. Как правило, манифестация клинической картины 
(гемолиз, печеночная недостаточногсть, тромбоцитопения) происходит 
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уже в первые часы после родоразрешения, и необходима готовность 
к резкому ухудшению состояния пациенток непосредственно после 
родоразрешения.

ПОЛОЖЕНИЕ 24
Оперативное родоразрешение женщин с HELLP-синдромом проводят в усло­
виях общей анестезии ввиду выраженной тромбоцитопении.

ПОЛОЖЕНИЕ 25
Применение кортикостероидов не предотвращает развития и прогрессиро­
вания HELLP-синдрома, но может повлиять на степень тромбоцитопении и 
подготовку легких плода. Препараты назначают при количестве тромбоцитов 
<509/л:

• бетаметазон - 12 мг через 24 ч;
• дексаметазон - 6 мг через 12 ч или режим большой дозы дексамета­

зона 10 мг через 12 ч.

Лечение массивного внутрисосудистого гемолиза
При установлении диагноза массивного внутрисосудистого гемолиза 

(свободный гемоглобин в крови и моче) и отсутствии возможности немед­
ленного проведения гемодиализа консервативная тактика может обеспечить 
сохранение функции почек. В зависимости от клинической картины возможно 
несколько вариантов подобного лечения.

При сохраненном диурезе (>0,5 мл/кг/ч)
При выраженном метаболическом ацидозе при pH <7,2 начинают введение 

4% гидрокарбоната натрия 100-200 мл для предотвращения образования 
солянокислого гематина в просвете канальцев почек.

Внутривенное введение сбалансированных кристаллоидов из расчета 
60-80 мл/кг массы тела со скоростью введения до 1000 мл/ч.

Параллельно проводят стимуляцию диуреза салуретиками - фуросемид 
20-40 мг в/в дробно для поддержания темпа диуреза до 150-200 мл/ч.

Индикатором эффективности проводимой терапии является снижение 
уровня свободного гемоглобина в крови и моче. На фоне объемной инфу­
зионной терапии может ухудшаться течение преэклампсии, но эта тактика 
позволит избежать формирования острого канальцевого некроза и ОПН.

При олигурии
Необходимо ограничить объем вводимой жидкости до 600 мл/сут. и 

начинать проведение почечной заместительной терапии (гемофильтрация, 
гемодиализ) при подтверждении почечной недостаточности, а именно:

- темп диуреза <0,5 мл/кг/ч в течение 6 ч после начала инфузионной 
терапии, стабилизации АД и стимуляции диуреза 100 мг фуросемида;

- нарастание уровня креатинина сыворотки в 1,5 раза, либо снижение 
клубочковой фильтрации >25%, либо развитие почечной дисфункции 
и недостаточности стадии I или F по классификации RIFLE или 2-3-й 
стадии по классификации AKIN.
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Коды МКБ-10, которые относятся к тяжелому сепсису и септическому 
шоку в акушерстве: 008.0, 008.3, 041.1, 075.1, 085, 086-086.8, 088.3, 
А41.9.

Основные положения

ПОЛОЖЕНИЕ 1
Факторы риска развития сепсиса и септического шока

К основным факторам риска развития сепсиса и септического шока 
относятся:

- Внебольничный, инфицированный аборт.
- Низкий социально-экономический статус.
- Иммунодефицитное состояние.
- Хронические очаги инфекции.
- Сахарный диабет.
- Оперативные вмешательства (кесарево сечение).
- Преждевременные роды.
- Кровопотеря, геморрагический шок.
- Внутриматочные манипуляции.
- Анемия.
- Преэклампсия и эклампсия.

ПОЛОЖЕНИЕ 2
Течение сепсиса и септического шока в акушерстве сопровождается 
меньшей летальностью, чем у других категорий пациентов (в акушер­
стве - 0-28%, небеременные - 20-50%).

Несмотря на более благоприятное течение септического шока в акушер­
стве, необходимо учитывать, что ряд физиологических изменений в организме 
беременной женщины могут повлиять на диагностику и лечение. Благопри­
ятному исходу способствуют молодой возраст, отсутствие преморбидного 
фона, локализация очага в полости малого таза, доступность для диагностики 
и лечения, чувствительность микрофлоры к антибактериальным препаратам 
широкого спектра действия.

С другой стороны, быстрое прогрессирование септического процесса может 
быть обусловлено материнской толерантностью - снижением активности 
клеточного звена иммунитета (изменение соотношения Thl/Th2 - большая 
восприимчивость к внутриклеточным возбудителям (бактерии, вирусы, пара­
зиты), увеличением количества лейкоцитов, уровня D-димера, дисфункцией 
эндотелия сосудов, снижением уровня антитромбина Ill, протеина С, протеина 
S и активности фибринолиза, ростом уровня провоспалительных цитокинов 
в родах, наличием воспалительной реакции при осложнениях беременности 
(преэклампсия, эклампсия, преждевременные роды) - материнский воспали­
тельный ответ (maternal systemic inflammatory response - MSIR).

Необходим постоянный контроль за возможностью развития кандидоз- 
ного сепсиса.
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ПОЛОЖЕНИЕ 3
Определение

Диагностика сепсиса, тяжелого сепсиса и септического шока основана 
на критериях, предложенных R.Bone в 1992 г. (The ACCP/SCCM Consensus 
Conference Committee. American College of Chest Physicians/Society of Critical 
Care Medicine, 1992) и руководствах SSC 2004, 2008, 2012 гг.

Синдром системной воспалительной реакции - это реакция на воздей­
ствие агрессивных факторов (травма, операция, инфект). Характеризуется 
двумя или более из следующих признаков:

- температура тела >38°С или <36°С;
- ЧСС >90 уд./мин;
- ЧД >20 в 1 мин;
- РаСО2 <32 мм рт.ст.;
- лейкоциты крови >12-109 или <4-109 или незрелых форм >10%.

Диагностические критерии сепсиса (SSC, 2012)
Инфекция подтвержденная или подозреваемая и часть следующего.
Общие параметры:
- Лихорадка (>38,3°С).
- Гипотермия (<36,0°С).
- ЧСС >90 уд./мин или более чем в 2 раза выше нормы для данного 

возраста.
- Одышка.
- Нарушения сознания или психики.
- Существенный отек или положительный баланс жидкости (>20 мл/кг 

за 24 ч).
- Гипергликемия (глюкоза в плазме >140 мг/дл или 7,7 ммоль/л) при 

отсутствии диабета.
Показатели воспалительной реакции:
- Лейкоцитоз >12 000/л.
- Лейкопения <4000/л.
- Нормальное количество лейкоцитов при незрелых формах более 10%.
- С-реактивный белок в плазме более чем в 2 раза выше нормы.
- Прокальцитонин в плазме более чем в 2 раза выше нормы.
Показатели гемодинамики:
- Артериальная гипотония (систолическое АД <90 мм рт.ст., среднее 

АД <70 мм рт.ст., или систолическое АД снижается на 40 мм рт.ст. 
у взрослых или в 2 раза меньше возрастной нормы).

Показатели органной дисфункции:
- Артериальная гипоксемия (PaO2/FiO2 <300).
- Острая олигурия (диурез <0,5 мл/кг/ч по крайней мере в течение 2 ч, 

несмотря на адекватную инфузионную терапию).
- Увеличение креатинина на 0,5 мг/дл и более или 44,2 мкмоль/л.
- Нарушения гемостаза (МНО >1,5 или АЧТВ >60 с).
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- Парез кишечника.
- Тромбоцитопения (тромбоциты <100 000/л).
- Гипербилирубинемия (общий билирубин >4 мг/дл или 70 мкмоль/л).
Показатели перфузии тканей:
- Гиперлактатемия (>4,0 ммоль/л).
- Уменьшенное капиллярное наполнение или симптом «белого пятна».

Определение тяжелого сепсиса (SSC, 2012)
- Вызванная сепсисом гипотония.
- Увеличение лактата.
- Диурез <0,5 мл/кг/ч больше 2 ч при адекватной инфузии.
- Острое повреждение легких с PaO2/FiO2 <250 в отсутствие пневмонии 

как источника инфекции.
- Острое повреждение легких с PaO2/FiO2 <200 в присутствии пневмонии 

как источника инфекции.
- Креатинин >2,0 мг/дл (176,8 мкмоль/л).
- Билирубин >2,0 мг/дл (34,2 мкмоль/л).
- Количество тромбоцитов < 100 000 в 1 мкл.
- Коагулопатия (МНО >1,5).

Сепсис-индуцированная гипотония - снижение систолического АД 
<90 мм рт.ст. у нормотоников или на 40 мм рт.ст. и более от «рабочего» АД 
у лиц с артериальной гипертензией при условии отсутствия других причин. 
Гипотония устраняется в короткий срок с помощью инфузии.

Септический шок - тяжелый сепсис с тканевой и органной гипоперфу­
зией, артериальной гипотонией.

- АД сист. <90 мм рт.ст.
- АД ср. <65 мм рт.ст.
- Артериальная гипотония сохраняется после введения инфузионных 

растворов - 20—40 мл/кг.
- Требует применения вазопрессоров и инотропной поддержки.
Рефрактерный септический шок - сохраняющаяся артериальная гипо­

тония, несмотря на адекватную инфузию, применение вазопрессоров и 
инотропных препаратов.

ПОЛОЖЕНИЕ 4
Биомаркеры

В качестве дополнительных критериев постановки диагноза должны 
использоваться С-реактивный белок и прокальцитонин.

ПОЛОЖЕНИЕ 5
Оценка тяжести полиорганной недостаточности

Диагностика и оценка степени тяжести полиорганной недостаточности 
при сепсисе и септическом шоке по шкале SOFA (табл. 6.1).
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Шкала SOFA (Sequential Organ Failure Assessment)
Таблица 6.1

Показатель
Баллы

1 2 3 4

Дыхание
PaO2/FiO2, мм рт.ст.

399-300 299-200 199-100 <100

Коагуляция
Тромбоциты, 
х 1О3/мм3

<150 <100 <50 <20

Печень
Билирубин, 
мкмоль/л

20-30 33-101 102-204 >204

Сердечно­
сосудистая 
система 
Гипотензия

АД ср. 
<70 мм
рт.ст.

Допамин 
или добута- 
мин (любая 
доза)

Допамин >5, 
или адреналин 
>0,1, или 
норадреналин

Допамин >15, 
или адрена­
лин >0,1, 
или норадре­
налин >0,1

ЦНС
Шкала комы 
Глазго, баллы

3-14 10-12 6-9 <6

Почки
Креатинин, ммоль/л, 
или диурез

0,11- 
0,17

0,171-0,299 0,3-0,44 
или 
<500 мл/сут.

>0,44 
или 
<200 мл/сут.

Интерпретация:
• Минимальное значение - 0.
• Максимальное знчение - 24.
Чем выше один показатель, тем больше недостаточность оцениваемой 

системы. Чем выше индекс в целом, тем больше полиорганная недостаточ­
ность.

ПОЛОЖЕНИЕ 6
Основные принципы лечения

При лечении тяжелого сепсиса и септического шока должен использо­
ваться принцип ранней целенаправленной терапии, определяющей цели 
терапии, которые должны быть достигнуты за определенный промежуток 
времени. Интенсивная терапия должна начинаться до поступления пациентки 
в палату интенсивной терапии.

Ранняя целенаправленная терапия включает:
- Санацию очага инфекции.
- Стабилизацию гемодинамики (инфузия, вазопрессоры и инотропные 

препараты).
- Антибактериальную терапию.
- Адъювантную терапию.
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ПОЛОЖЕНИЕ 7
Санация очага инфекции должна быть проведена в первые 6 часов после 
диагностики сепсиса и септического шока.

Необходимо как можно раньше (оптимально - в первые 6 часов) решить 
главный вопрос в лечении сепсиса и септического шока: своевременная и 
адекватная санация очага инфекции, независимо от того, связан он с маткой 
или нет. При этом вопрос о необходимости удаления матки должен сто­
ять постоянно, поскольку велика вероятность вторичного инфицирования 
и существуют объективные трудности: ни бимануальное исследование, 
ни данные УЗИ матки часто не дают необходимой информации. Именно 
анестезиолог-реаниматолог должен в данной ситуации показать акушерам- 
гинекологам нарастание системных проявлений инфекционного процесса, 
признаков полиорганной недостаточности и настаивать на определении 
и санации очага инфекции.

При решении вопроса об удалении матки необходимо учитывать, что 
признаков «классического» эндометрита может и не быть. Очень часто в 
клинической картине преобладают системные проявления в виде нарастания 
симптомов полиорганной недостаточности, и это служит причиной задержки 
с санацией очага инфекции как основного лечебного мероприятия, опреде­
ляющего выживаемость пациентки.

Когда вопрос об удалении матки должен быть поставлен:
- Помимо матки не выявлено других очагов инфекции, обусловливающих 

тяжесть состояния.
- При несоответствии ухудшения клинической картины и симптомов 

основной патологии.
- Нарастание воспалительной реакции на фоне интенсивной терапии - 

неэффективность консервативной терапии.
- Рост прокальцитонинового теста (уровень прокальцитонина может 

повышаться и при других критических состояниях, что не уменьшает 
его диагностической ценности в принципе).

- Антенатальная гибель плода на фоне инфекционного процесса любой 
локализации.

- Признаки полиорганной недостаточности (снижение АД, олигурия, 
ОПЛ/ОРДС, желтуха, энцефалопатия, ДВС-синдром, тромбоцитопе­
ния).

Когда не нужно удалять матку:
- Верифицирован и санирован очаг инфекции любой локализации, опре­

деляющий тяжесть состояния (менингит, пневмония, отит, флегмоны, 
абсцессы, синусит, пиелонефрит, панкреонекроз, перитонит и др.) - это 
может служить показанием для родоразрешения, но не для удаления 
матки.

- Не прогрессирует воспалительная реакция - эффективная консерва­
тивная терапия.

- Не прогрессирует полиорганная недостаточность.
- Не увеличен прокальцитониновый тест.
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- Живой плод.
- Нет клиники септического шока (но и наличие септического шока - 

показание для родоразрешения, а при верифицированном и санирован­
ном очаге инфекции другой локализации - не показание для удаления 
матки).

ПОЛОЖЕНИЕ 8
Инфузионная терапия

В течение первого часа от постановки диагноза «тяжелый сепсис и 
септический шок» обеспечивается венозный доступ, контроль диуреза, 
лабораторный контроль и берутся пробы на бактериологическое исследова­
ние. Начинается внутривенная инфузия кристаллоидов (табл. 6.2) в объеме 
до 30 мл/кг (при отсутствии эффекта применяются растворы альбумина). 
Ограничение объема инфузии требуется, когда ЦВД увеличивается без гемо­
динамической стабилизации (АД, ЧСС). Препараты гидроксиэтилкрахмала 
при сепсисе и септическом шоке не рекомендованы.

Таблица 6.2
Характеристика некоторых кристаллоидных растворов 

для инфузионной терапии*

Раствор

Содержание в 1000 мл, ммоль/л
Осмоляр­

ность, 
мОсм

Na К Са Mg Cl носители 
резервной 
щелочно­

сти

Плазма
крови

136-
143

3,5- 
5,0

2,38- 
2,63

0,75-
1,1

96-
105 - 280-290

Интерсти­
циальная 
жидкость

145 4 2,5 1 116 - 298

NaCl 0,9% 154 - - - 154 - 308
Рингер 147 4 6 155 - 309
Рингер- 
лактат 
(Гартмана)

130 4 3 - 109 Лактат -
28 273

Рингср- 
ацетат 131 4 2 1 111 Ацетат - 

30 280

Стерофун- 
дин изото­
нический 140 4 2,5 1 127

Малат - 
5,0, 

ацетат - 
24

304

Ионосте- 
рил 137 4 1,65 1,25 НО Ацетат - 

3,674 291
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* При наличии могут использоваться и другие кристаллоиды.

Раствор

Содержание в 1000 мл, ммоль/л
Осмоляр­

ность, 
мОсм

Na К Са Mg Cl носители 
резервной 
щелочно­

сти

Плазма-
Лит 148 140 5 - 1,5 98

Малат, 
ацетат - 

по 27
294

ПОЛОЖЕНИЕ 9
Антибактериальная терапия

В течение первого часа от постановки диагноза «тяжелый сепсис и 
септический шок» вводятся антибактериальные препараты широкого спектра 
действия - эмпирическая терапия (один или комбинация двух препаратов). 
Оптимально использовать оригинальный препарат. Выбор препарата зави­
сит от спектра действия и предполагаемого очага инфекции. Каждый час 
задержки адекватной антибактериальной терапии снижает выживаемость 
пациенток, а через 36 ч начатая антибактериальная терапия практически не 
влияет на выживаемость.

Необходимо учитывать безопасность антибактериальных препаратов 
во время беременности (табл. 6.3), но в I триместре беременности и после 
родоразрешения при критическом состоянии тактика антибактериальной 
терапии определяется особенностями инфекционного процесса.

Эмпирическая антибактериальная терапия не должна проводиться более 
3-5 сут., далее необходимо ориентироваться на чувствительность микроор­
ганизмов к препаратам. Оценка эффективности антибактериальной терапии 
проводится ежедневно.

Применение антибактериальных средств во время беременности
Таблица 6.3

Противопоказаны Применяются с осторожностью Применение безопасно

Доксициклин 
Ко-тримоксазол 
Метронидазол 
Сул ьфаниламиды 
Тетрациклин 
Фторхинолоны 
Хлорамфеникол

Аминогликозиды 
Амфотерицин Б 
Ванкомицин 
Кетоконазол 
Клиндамицин 
Линкомицин 
Миконазол 
Нитрофураны 
Рифампицин 
Тейкопланин 
Триметоприм 
Флуконазол

Карбапенемы 
Макролиды 
Пенициллины 
Цефалоспорины
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ПОЛОЖЕНИЕ 10
В течение первых 3 часов необходимо получить данные об уровне лактата 
для оценки тяжести шока, оценить эффективность коррекции нарушений 
гемодинамики вводимыми плазмозаменителями в объеме 30 мл/кг при 
артериальной гипотонии и уровне лактата >4 ммоль/л, начать эмпирическую 
антибактериальную терапию.

ПОЛОЖЕНИЕ 11
Вазопрессоры и инотропные препараты

При отсутствии эффекта от инфузионной терапии 30 мл/кг необходимо 
подключить вазопрессоры для целевого значения среднего АД >65 мм рт.ст.: 
препарат первой очереди - норадреналин, который применяется один или в 
комбинации с добутамином, или с адреналином, или вазопрессином. Инфу­
зия вазопрессоров начинается с минимальной дозы. Допамин и мезатон не 
должны использоваться как препараты первой линии для коррекции гемо­
динамики при септическом шоке.

В ситуации, когда после проведения инфузионной терапии 30 мл/кг и вве­
дения вазопрессоров и инотропных препаратов не происходит стабилизации 
гемодинамики, подключаются кортикостероиды: только водорастворимый 
гидрокортизон в/в и только у взрослых в дозе не более 200 мг/сут. (уровень 
1 А). После болюсного введения 50 мг препарат вводится в виде постоянной 
внутривенной инфузии для предотвращения колебаний уровня глюкозы. 
Кортикостероиды должны быть отменены, как только прекращается введение 
вазопрессоров. Кортикостероиды не должны применяться при отсутствии 
клиники шока.

ПОЛОЖЕНИЕМ
При снижении сердечного индекса менее 2,5 л/м/м2 к терапии подключаются 
инотропные препараты (добутамин, левосимендан).

ПОЛОЖЕНИЕ 13
Цели, достигаемые оптимально в первые 6 часов

Кбч после постановки диагноза необходимо санировать очаг инфекции 
и достичь необходимых параметров гемодинамики, транспорта кислорода 
и диуреза:

- ЦВД: 8-12 мм рт.ст. - за счет инфузионной терапии.
- Систолическое АД: >65 мм рт.ст. - инфузионная терапия + вазопрес­

соры.
- Диурез >0,5 мл/кг/ч.
- Насыщение кислорода в центральной вене (SCVO2) (верхняя полая 

вена) >70% или в смешанной венозной крови (SvO2) >65%.
- Если при восстановлении ЦВД SCVO2 и SvO2 не увеличиваются, то 

показано переливание эритроцитов или инфузия добутамина - макси­
мум 20 мкг/кг '/мин '(уровень 2С).
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ПОЛОЖЕНИЕМ
Дальнейшая поддерживающая терапия

Дальнейшая поддерживающая терапия должна проводиться в полива­
лентном отделении интенсивной терапии, которое имеет возможность под­
держивать не только функцию легких, но и почек (раннее начало почечной 
заместительной терапии).

Дальнейшее лечение (6 ч и далее)
Компоненты крови:

- Поддерживается уровень гемоглобина 70-90 г/л (уровень 1В).
- Свежезамороженная плазма в дозе не менее 15 мл/кг используется 

при наличии кровотечения и при инвазивных процедурах на фоне 
коагулопатии.

- Свежезамороженная плазма не должна использоваться только для 
коррекции лабораторных изменений при отсутствии кровотечения или 
инвазивных процедур (уровень 2А).

- Поддерживается количество тромбоцитов выше 50 000 в 1 мкл.
- Несмотря на отсутствие точных рекомендаций в протоколах SSC 

2012 г. по применению препаратов физиологических антикоагулян­
тов при тяжелом сепсисе и септическом шоке, мы рекомендуем при 
возможности определение уровня антитромбина III в плазме крови и 
его коррекцию концентратом антитромбина III при снижении уровня 
менее 60%. Это положение относится и к другим физиологическим 
антикоагулянтам (протеин С, тромбомодулин).

Поддерживающая терапия
ИВЛ (инвазивная, неинвазивная) при остром повреждении легких/ОРДС 

(ALI/ARDS).

Критерии начала респираторной поддержки при тяжелом сепсисе
Абсолютные:
1. Отсутствие самостоятельного дыхания и патологические ритмы дыхания.
2. Нарушение проходимости верхних дыхательных путей.
3. Снижение респираторного индекса <00 мм рт.ст.
4. Септический шок.
5. Нарушения гемодинамики (жизнеопасные нарушения ритма, стойкая 

тахикардия >120 в 1 мин, гипотензия).
Относительные (комбинация 2 и более факторов является показанием 

к началу респираторной поддержки):
1. Снижение респираторного индекса <300 мм рт.ст. при комбинации 

с другими критериями.
2. Развитие септической энцефалопатии и отека головного мозга с угне­

тением сознания и нарушением ФВД.
3. Гиперкапния или гипокапния (РаСО2 <25 мм рт.ст.).
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4. Тахипноэ <40 в 1 мин (или 24 при обострении хронического обструк­
тивного заболевания легкого) и прогрессирующее увеличение минут­
ного объема вентиляции.

5. Снижение ЖЕЛ <10 мл/кг массы тела.
6. Снижение податливости <60 мл/см вод.ст.
7. Увеличение сопротивления дыхательных путей >15 см вод.ст./л/с.
8. Усталость пациента, вовлечение вспомогательных дыхательных мышц.

Терапия выбора:
1. Применение дыхательного объема < 10 мл/кг массы тела (рекомендуется 

6 мл/кг).
2. Оптимальное ПДКВ (>10 см вод.ст.).
3. Предпочтительно применение вспомогательных режимов респиратор­

ной поддержки.
4. Применение маневров открытия альвеол.
5. При отсутствии эффекта от изложенного в пп.1^1 - применение вен­

тиляции в положении лежа на животе.

Терапия резерва:
1. При отсутствии эффекта от изложенного в пп. 1-5 - применение инверс­

ного соотношения вдоха к выдоху.
2. При отсутствии эффекта от изложенного в пп.1-6 - ингаляционное 

введение оксида азота в дозе 5 ppm.
3. При снижении респираторного индекса <70 мм рт.ст. и отсутствии 

эффекта от изложенного в пп. 1-6 - применение экстракорпоральной 
мембранной оксигенации.

При отсутствии противопоказаний больные на ИВЛ должны находиться в 
полусидячем положении (до 45°) для снижения риска вентилятор-зависимой 
пневмонии.

Гиперкапния (или пермиссивная гиперкапния) у больных СОПЛ вполне 
допустима, если это необходимо для снижения плато давления и ДО.

Принципы безопасной ИВЛ
1. Пиковое давление в дыхательных путях - не более 35 см вод.ст.
2. Дыхательный объем - не более 6-8 мл/кг массы тела.
3. Частота дыхания и минутный объем вентиляции - минимально необ­

ходимые для поддержания РаСО2 на уровне 30 40 мм рт.ст.
4. Скорость пикового инспираторного потока - в диапазоне от 30 40 до 

70-80 л/мин.
5. Профиль инспираторного потока - нисходящий (рампообразный).
6. Фракция кислорода в дыхательной смеси - минимально необходимая 

для поддержания достаточного уровня оксигенации артериальной 
крови и транспорта кислорода к тканям.

7. Выбор PEEP - в соответствии с концепцией «оптимального РЕЕР», 
при котором транспорт кислорода к тканям максимальный.
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8. Выбор ауто-РЕЕР - избегать появления высокого ауто-РЕЕР - не более 
50% от величины общего PEEP.

9. Продолжительность инспираторной паузы (ИП) - не более 30% от 
продолжительности времени вдоха.

10. Отношение вдох/выдох - не инвертировать отношение вдох/выдох 
более 1,5:1.

11. Синхронизация больного с респиратором - использование седативной 
терапии и, при необходимости, - непродолжительной миоплегии, а не 
гипервентиляции.

Седативная терапия, аналгезия и нервно-мышечная блокада
- При проведении седации необходимо придерживаться протокола. 

В протокол должны быть включены такие критерии, как глубина седа­
ции, оцениваемая на основании стандартных шкал.

- Режим проведения седации может быть основан либо на болюсном 
введении препаратов, либо на их постоянной инфузии с ежедневным 
прерыванием седации в дневное время (или переводом больного в 
менее седатированное состояние).

- Применения миорелаксантов при сепсисе необходимо по возможности 
избегать. Если необходимость в их применении все же есть, необходим 
мониторинг глубины блока (TOF).

- Контроль глюкозы (внутривенный инсулин) - менее 8,3 ммоль/л (150 
мг/дл).

- Почечная заместительная терапия рекомендована при наличии почеч­
ной недостаточности, а постоянная гемофильтрация показана для 
регулирования водного баланса у гемодинамически нестабильных 
пациентов. Стадии нарушения функции почек определяются по класси­
фикации RIFLE (табл. 6.4) или AKIN (табл. 6.5). Стадия F по клас­
сификации RIFLE или стадия 3 по классификации AKIN является 
показанием для начала почечной заместительной терапии.

Критерии острой почечной недостаточности RIFLE
Таблица 6.4

Класс Критерии клубочковой фильтрации Критерии мочеотделения

R Увеличение креатинина в 1,5 раза либо 
снижение клубочковой фильтрации >25% Диурез <0,5 мл/кг/ч за 6 ч

I Увеличение креатинина в 2 раза либо 
снижение клубочковой фильтрации >50% Диурез <0,5 мл/кг/ч за 12 ч

F Увеличение креатинина в 3 раза либо 
снижение клубочковой фильтрации >75%

Диурез <0,3 мл/кг/ч за 24 ч 
либо анурия 12 ч

L Потеря почечной функции более 4 нед.
Е Терминальная почечная недостаточность
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96 6. Начальная терапия сепсиса и септического шока в акушерстве

Стадии острой почечной недостаточности
(The Acute Kidney Injury Network - AKIN, 2005)

Таблица 6.5

Стадия Критерии клубочковой фильтрации Критерии мочеотделения

1 Увеличение креатинина >0,3 мг/дл 
(26,4 ммоль/л) или в 1,5-2 раза от нормы

Диурез <0,5 мл/кг/ч за 6 ч

2 Увеличение креатинина в 2-3 раза 
от нормы

Диурез <0,5 мл/кг/ч за 12 ч

3 Увеличение креатинина в 3 раза или 
>4,0 мг/дл (354 ммоль/л) либо острое 
увеличение на 0,5 мг/дл (44 ммоль/л)

Диурез <0,3 мл/кг/ч за 24 ч 
либо анурия 12 ч

- Профилактика тромбоза глубоких вен (низкая доза нефракционирован- 
ного гепарина, профилактические дозы НМГ, нефармакологические 
методы).

-- Нутритивная поддержка.
- Профилактика «стресс-язв» ЖКТ (ингибиторы протонной помпы).
- Селективная деконтаминация ЖКТ (нет никакой положительной или 

отрицательной рекомендации).
- Бикарбонат - введение не рекомендовано при лактат-ацидозе и pH 

>7,15.
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98 7. Анестезиологическое обеспечение беременных женщин с ожирением

Коды МКБ-10, которые относятся к беременности и ожирению: Е65-Е68, 
020- 029. 080-084, 099.2.

Основные положения

ПОЛОЖЕНИЕ 1
Диагноз ожирения у беременной выставляется на основании расчета показа­
теля индекса массы тела (ИМТ) по росту и весу женщины до беременности 
либо в первые 4-6 недель гестации.

ПОЛОЖЕНИЕ 2
Необходимо знать при проведении анестезиологического пособия и интен­
сивной терапии физиологические изменения организма беременной при 
ожирении.

ПОЛОЖЕНИЕ 3
Перед операцией обязателен осмотр анестезиолога-реаниматолога с реги­
страцией операционно-анестезиологического риска, риска трудной интуба­
ции трахеи, риска тромбоэмболических осложнений, риска аспирационного 
синдрома.

ПОЛОЖЕНИЕ 4
Оптимальным методом анестезиологического пособия в родах и при опера­
тивном родоразрешении является регионарная аналгезия/анестезия.

ПОЛОЖЕНИЕ 5
При проведении анестезиологического пособия беременным с ожирением 
рабочее место врача анестезиолога-реаниматолога должно быть оборудовано 
специальным инвентарем: манжетами больших размеров, нестандартными 
спинальными и эпидуральными иглами, наборами для трудной интубации.

ПОЛОЖЕНИЕ б
Беременные с морбидным ожирением должны находиться на операционном 
столе в «сползающем» положении, близком к положению Фовлера, и со сме­
щением матки влево, независимо от вида планируемой анестезии.

ПОЛОЖЕНИЕ 7
При проведении СА и ЭА доза местного анестетика должна быть снижена 
в зависимости от степени тяжести ожирения.

ПОЛОЖЕНИЕ 8
В периоперационном периоде обязателен контроль адекватности вентиляции 
и гемодинамики.
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ПОЛОЖЕНИЕ 9
Обязательна профилактика аспирационного синдрома с назначением ^-бло­
каторов.

ПОЛОЖЕНИЕ 10
При оперативном родоразрешении обязательно проведение антибиотико- 
профилактики.

ПОЛОЖЕНИЕ 11
Обязательно проведение тромбопрофилактики (механические и фармаколо­
гические методы).

ПОЛОЖЕНИЕ 12
Обязательна ранняя мобилизация, активная физиотерапия и адекватное 
обезболивание в послеоперационном периоде.

Физиологические изменения у беременных с ожирением
Дыхательная система:
- Снижение функциональной остаточной емкости (ФОЕ), жизненной 

емкости легких (ЖЕЛ) и общей емкости легких (ОЕЛ).
- Снижение давления закрытия альвеол.
- Нарушение механики дыхания вследствие избытка жировой ткани, 

ограничивающей экскурсию грудной клетки и диафрагмы.
- Уменьшение легочного комплайнса, приводящее к тахипноэ и сниже­

нию дыхательного резерва.
- Снижение податливости легких из-за низких объемов легких.
- Высокая вероятность развития сонного апноэ. В 50-90% случаев ожи­

рение связано с риском развития легочной гипертензии и легочного 
сердца.

- У 5-10% пациенток с тяжелой степенью ожирения развивается синдром 
гиповентиляции (пиквикский синдром).

- Высокий риск ателектазирования и развития внутрилегочного шунта.
- Повышение метаболической цены дыхания за счет увеличения работы 

межреберных мышц и диафрагмы.
- Десатурация происходит в 3 раза быстрее, чем у пациенток с нормаль­

ным весом.
Значение изменений системы дыхания для анестезиолога:
• В положении на спине ОЕЛ может упасть ниже емкости закрытия 

альвеол, что приводит к дыхательному коллапсу, ателектазам, венти­
ляционно-перфузионным нарушениям и гипоксемии.

• Трудности с масочной вентиляцией/преоксигенацией.
• Повышенный риск трудных дыхательных путей и интубации.
• Низкий резерв кислорода может привести к быстрому развитию 

гипоксии.
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Сердечно-сосудистая система
- Увеличение ОЦК.
- Увеличение преднагрузки за счет увеличения объема крови.
- Увеличение сердечного выброса пропорционально степени ожирения. 

Каждые 100 г отложенного жира повышают сердечный выброс на 
30-50 мл/мин.

- При ожирении часто развиваются гипердинамический тип кровообра­
щения, гипертрофия левого предсердия, левого желудочка и межжелу­
дочковой перегородки.

- Повышение сосудистого сопротивления, в том числе и легочных арте­
рий, приводящее к систолической и диастолической дисфункции.

- Дилатационная кардиомиопатия, отчасти из-за перегрузки объемом.
- Имеется прямая корреляция между ИМТ и выраженностью гипер­

тензии. Пациенты с морбидным ожирением в 5-10% случаев имеют 
высокую гипертензию. На каждые 10 кг лишнего веса систолическое 
АД повышается на 3-4 мм рт.ст., а диастолическое - на 2 мм рт.ст.

- Возможно развитие вторичной гипертрофии правого желудочка у 
пациенток с синдромом сонного апноэ.

- При морбидном и длительно существующем ожирении высока веро­
ятность ишемической болезни сердца.

- При наличии циркуляторной гипоксии возрастает гемоконцентрация, 
проявляющаяся увеличением гематокрита.

- Из-за расширения вен уменьшается объем эпидурального пространства.
- Увеличение частоты варикозной болезни вен органов малого таза и 

нижних конечностей.
Значение изменений сердечно-сосудистой системы для анестезиолога:
• Риск аритмии из-за жировых отложений в миокарде.
• Риск ишемии миокарда в связи с увеличением потребности в кислороде 

и снижения доставки.
• Риск сердечной недостаточности, возрастающий с продолжительно­

стью ожирения.
• В положении на спине - высокий риск развития синдрома аортока­

вальной компрессии, особенно в условиях симпатической блокады на 
фоне регионарной анестезии.

• Увеличивается риск ранения вен эпидурального пространства при 
проведении пункции и катетеризации.

• Высокая гемоконцентрация (при гематокрите свыше 40 и гемоглобине 
более 140 г/л) вызывает нарушение перфузии тканей, усугубляя тка­
невую гипоксию.

• Высокое венозное давление и варикозная болезнь являются фактором 
риска тромбоэмболических осложнений.

Желудочно-кишечный тракт
- Повышенная кислотность желудочного сока.
- Снижение тонуса пищеводного сфинктера, высокая частота рефлюкс - 

эзофагита.
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- Увеличение остаточного объема желудка.
- Увеличение внутрибрюшного давления.
- Усиливается гипотония нижнего отдела кишечника (возрастает частота 

запоров, геморроя).
- Выше вероятность развития жировой инфильтрации печени, холестаза, 

холелитиаза, портальной гипертензии.
Значение изменений ЖКТ для анестезиолога:
• Повышенный риск регургитации и аспирации.
• Нарушение метаболизма лекарственных средств.
• Высокое внутрибрюшное давление приводит к нарушениям спланх- 

нического и маточного кровотока; повышает внутригрудное давление, 
ухудшая легочную механику и альвеолярный газообмен; повышает 
внутричерепное давление; усиливает выраженность аортокавальной 
компрессии; усиливает контаминацию бактерий из ЖКТ, потенцируя 
системно-воспалительную реакцию; уменьшает объем дурального 
пространства, что увеличивает риск высокого спинального блока при 
выполнении регионарной анестезии.

• Выраженная гепатопатия повышает риск развития коагулопатии.

Мочевыделительная система
- Снижение почечного кровотока и скорости клубочковой фильтрации.
- Повышение уровня ангиотензинпреврашающего фермента и ренина.
- Высокий риск развития мочекаменной болезни, гестационного пиело­

нефрита и обострения хронического пиелонефрита.
- Увеличение частоты развития ортостатической протеинурии и глюко­

зурии.
Значение изменений мочевыделительной системы для анестезиолога:
• Повышенный риск инфицирования.
• Развитие почечной дисфункции и даже ОПП, требующей экстракор­

поральной терапии, особенно при синдроме интраабдоминальной 
гипертензии и выраженном рабдомиолизе.

Эндокринная система
- Лептин стимулирует симпатическую нервную систему через гипота­

ламус, приводя к гипертонии, задержке воды и натрия.
- Резистентность к инсулину приводит к первоначально высокому 

уровню инсулина, что вместе с лептином и свободными жирными 
кислотами стимулирует активность симпатической нервной системы.

- Увеличение риска диабета; риск возрастает с увеличением ИМТ.
Значение изменений эндокринной системы для анестезиолога:
• Наличие диабета увеличивает риск раневой инфекции.

Опорно-двигательный аппарат и подкожная жировая клетчатка
- Ограниченная подвижность шеи и нижней челюсти.
- Увеличение поперечного размера грудной клетки.
- Из-за высокого веса сужение межпозвоночного пространства.
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- В 86% случаев расстояние от кожи до эпидурального пространства на 
поясничном уровне у пациенток с морбидным ожирением превышает 
8 см (в среднем 10,0±0,60 см), у людей с нормальной массой тела 
составляет 5-7 см.

- Возвышение поясничного отдела позвоночника над грудным в случае 
выраженного глютеофеморального ожирения.

Значение изменений опорно-двигательного аппарата для анестезиолога:
• Сложности освоения периферических вен.
• Трудная масочная вентиляция и интубация.
• Трудная сердечно-легочная реанимация.
• Сложности в позиционировании пациентки, включая поворот на левый 

бок с целью профилактики аортокавальной компрессии.
• Краниальное смещение тяжелого сальника может потенцировать 

аортокавальную компрессию, привести к выраженной гипотонии, 
ухудшению перфузии плода и даже эмбриональной смерти.

• Технические сложности выполнения регионарной анестезии/аналгезии.
• Необходимость в длинных спинальных и эпидуральных иглах.
• Частый высокий спинальный блок.
• Удлиняется продолжительность операции.
• Риск рабдомиолиза при длительной операции.

Метаболизм
- Повышенная потребность в кислороде.
- Дислипидемия, приводящая к эндотелиальной дисфункции и артери­

альной гипертензии.
- Жировая ткань продуцирует медиаторы воспаления - интерлейкин-6 

(IL-6) и фактор некроза опухоли альфа (ФНОа).

Система свертывания крови
- Повышенный риск тромбоза глубоких вен и тромбоэмболии.

Ожирение и беременность
Ожирение связано с повышенной материнской заболеваемостью и смерт­

ностью. Ожирение увеличивает почти все осложнения беременности и родов:
- Повышенный риск самопроизвольного аборта.
- Повышенный риск пороков сердца и дефектов нервной трубки у плода.
- Повышенный риск преждевременных родов.
- Повышенный риск гестационного диабета (риск возрастает с увели­

чением ИМТ).
- Повышенный риск гестационной гипертензии и преэклампсии (риск 

возрастает с увеличением ИМТ).
- Кардиомиопатия беременных.
- Матка у тучных беременных может быть инфильтрирована жиром, как 

и другие органы, что сопровождается плохой сократительной способ­
ностью как во время, так и после родов.
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- Из-за больших отложений внутрибрюшного жира применение техно­
логий для ускорения родов в периоде изгнания при слабости потуг 
часто не неэффективно.

- Высокая частота инструментальных пособий в родах.
- Высокая частота индуцированных родов, часто заканчивающихся 

оперативным родоразрешением.
- Повышенный риск кесарева сечения (риск возрастает с увеличением 

ИМТ).
- Низкое число вагинальных родов после оперативного родоразрешения 

с повышенным риском разрыва матки.
- Повышенный риск послеродового кровотечения.
- Повышенный риск раневой инфекции.
- Повышенный риск послеродового эндометрита.
- Повышенный риск тромбоэмболии.
- Повышенный риск послеродовой депрессии.

Анестезиологическое обеспечение
Ожирение является значительным фактором риска материнской смертно­

сти, связанной с анестезией. Повышенная частота как срочных, так и плано­
вых оперативных вмешательств, сопутствующих заболеваний и осложнений 
беременности могут увеличивать этот риск. К наиболее распространенным 
послеоперационным осложнениям относятся: раневая инфекция, тромбозы 
глубоких вен, ателектазирование, послеоперационная пневмония. Помимо 
терапевтических проблем, анестезиолог сталкивается с техническими труд­
ностями обеспечения проходимости дыхательных путей и проведения регио­
нарных блокад. При выраженном ожирении любой метод анестезии сопряжен 
с рисками.

Ожирение увеличивает риск трудной интубации более чем на 15,5%, 
морбидное ожирение - более 33%.

Общие рекомендации
Для оценки рисков и рассмотрения возможных методов обезболивания в 

родах все пациентки с ожирением должны быть осмотрены анестезиологом 
при поступлении в родовспомогательное учреждение и непосредственно 
перед родами. Особое внимание анестезиолог должен уделить оценке риска 
трудных дыхательных путей.

У пациенток с выраженным ожирением при необходимости оперативного 
вмешательства во время беременности (острая хирургическая патология) и 
перед родоразрешением рекомендовано:

- Ранний внутривенный доступ (часто очень трудный при высоком ИМТ).
- Обсуждение и рассмотрение раннего проведения регионарной анесте­

зии.
- Профилактика аспирационного синдрома (обязательно опорожнение 

желудка, назначение антацидных средств).
- Тромбопрофилактика (механическая и/или медикаментозная).
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- Желательно проведение анестезии старшим (опытным) анестезиологом, 
на время выполнения особо ответственных этапов пособия (интубация 
трахеи) привлечь второго анестезиолога.

- Обеспечить наличие соответствующего инвентаря.

Оборудование
Кроме оснащения оборудованием, утвержденным Приказом Министер­

ства здравоохранения РФ от 01 ноября 2012 г. №572н (Приложение №11 
к Порядку оказания медицинской помощи по профилю «Акушерство и гине­
кология (за исключением использования вспомогательных репродуктивных 
технологий)»), для оказания помощи пациенткам с ожирением необходимо 
следующее оборудование:

- операционный стол должен быть достаточно широким и способным 
выдерживать большой вес пациентки. Возможно использование специ­
альных боковых накладок для тела и верхних конечностей;

- ручное погрузочно-разгрузочное оборудование, включая подъемники, 
слайд-листы и широкие коляски. Персонал должен быть обучен пра­
вильной транспортировке пациентки с морбидным ожирением;

- идеальным является наличие электрических кроватей, также приспо­
собленных выдерживать большой вес пациентки;

- для идентификации периферических вен оптимально иметь систему 
просмотра вен (AccuVein 300);

- широкие манжеты для тонометрии (ширина манжеты должна быть на 
20% больше диаметра плеча). Манжеты меньшего размера дают ложно 
высокие показатели АД;

- оптимальным является контроль не АД, а показателей центральной 
гемодинамики;

- компрессионные чулки большого размера/механические компрессоры 
необходимы для профилактики тромбоза глубоких вен;

- длинные спинальные и эпидуральные иглы должны быть в наличии. 
Длина эпидуральной иглы 11 см будет достаточной для большинства 
пациентов. Возможно, понадобится использование эпидуральной иглы 
в качестве интродьюсера для спинальной иглы: для спинальной иглы 
12 см используется стандартная эпидуральная игла длиной 8 см, для 
спинальной иглы 15 см - эпидуральная игла 11 см. Имеются эпиду­
ральные иглы 15 см и спинальные иглы до 17,5 см;

- для инфильтрации тканей и превентивного определения остистых 
отростков при ожирении рекомендуется использование длинных 
(3,5 см) игл диаметром G25;

- поскольку при выраженном ожирении верификация зоны пункции 
центральных сосудов, субдурального и эпидурального пространства 
на основании анатомических поверхностных ориентиров затруднена, 
необходимо использование УЗ-контроля;
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- ввиду того что ожирение значимо увеличивает риск трудной интуба­
ции, операционная роддома должна быть оснащена оборудованием для 
трудной интубации трахеи;

- поскольку контроль состояния плода при выраженном ожирении с 
помощью традиционной КТГ с использованием ультразвуковых дат­
чиков весьма затруднителен, у данной категории пациенток требуется 
использование ЭКГ-контроля с помощью датчиков, наложенных на 
головку плода, при условии отсутствия околоплодного пузыря.

Обезболивание родов
У рожениц с ожирением методом выбора обезболивания родов является 

регионарная аналгезия. Данный метод наряду с эффективным обезболи­
ванием позволяет снизить дыхательную и сердечно-сосудистую нагрузку 
в течение родов. Беременные с выраженным ожирением имеют высокий 
риск инструментальных пособий в родах и кесарева сечения, эпидуральный 
катетер, используемый для обезболивания родов, может быть применен 
для интраоперационной анестезии, что снижает риски, связанные с общей 
анестезией.

Выполнение регионарной аналгезии у беременных женщин с ожирением 
сопряжено с рядом сложностей:

- техническими сложностями пункции и катетеризации; частота неудач 
их выполнения возрастает с увеличением ИМТ;

- повышенным риском смещения эпидурального катетера;
- повышенным риском случайной перфорации твердой мозговой обо­

лочки;
- более высоким уровнем блока, чем у пациенток с нормальной массой 

тела, при введении аналогичных объемов местного анестетика;
- частым дородовым применением гепарина у беременных с ожирением, 

что может повлиять на выбор метода аналгезии, поскольку после про­
филактической дозы НМГ должно пройти 12 ч, а после терапевтической 
дозы - 24 ч до проведения и постановки спинальной/эпидуральной 
блокады.

Оптимально беременным с выраженным ожирением, с высоким риском 
инструментальных пособий и кесарева сечения должна быть выполнена 
ранняя эпидуральная аналгезия, должен осуществляться контроль ее эффек­
тивности в течение родов.

Катетеризацию эпидурального пространства оптимально проводить с 
началом родов, в отсутствие болевого синдрома и лучшего позиционирования 
пациентки. Средняя линия лучше идентифицируется в положении сидя, чем в 
положении на боку. Для инфильтрации тканей и превентивного определения 
остистых отростков при ожирении рекомендуется использование длинных 
(3,5 см) игл диаметром G25.

Специфической проблемой при выполнении нейроаксиальной анестезии у 
беременных с морбидным ожирением является необходимость использования 
нестандартного расходного материала и специальных методик. Однако при 
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использовании длинной иглы выше риск повреждения структур спинного мозга, 
поэтому сначала используют иглу стандартной длины. Длинная игла должна 
использоваться только после получения ясного представления о местоположе­
нии, приблизительной глубине желтой связки и эпидурального пространства.

Поскольку у тучных женщин эпидуральное давление повышено, тест 
«висячей капли» может быть неинформативен.

У беременных с морбидным ожирением вследствие застоя и увеличенного 
наполнения эпидуральных вен частым осложнением является внутрисосу­
дистое размещение эпидурального катетера. В этом случае рекомендуется 
удаление катетера и попытка постановки катетера ниже или латеральнее.

Альтернативное обезболивание
При введении внутримышечных опиатов эффект может быть недостаточ­

ным. Пациент-контролируемое внутривенное обезболивание - короткодей­
ствующие препараты, такие как ремифентанил, снижают риск длительной 
седации и угнетения дыхания.

Обезболивание оперативного родоразрешения
Премедикация
- При ожирении значительно повышен риск аспирации, поэтому в пре­

медикацию необходимо включать Н2-блокаторы.
- При хронической гипоксемии, гиперкапнии и сонном апноэ в пре­

медикацию не следует включать препараты, вызывающие угнетение 
дыхания.

- Ввиду выраженности подкожно-жирового слоя для премедикации пред­
почтителен внутривенный путь введения лекарственных препаратов.

- После премедикации необходимо контролировать SaO2 и проводить 
ингаляцию кислорода через лицевую маску.

Положение на операционном столе
- Беременные с морбидным ожирением должны находиться на опера­

ционном столе в «сползающем» положении, близком к положению 
Фовлера и со смещением матки влево, независимо от вида планируемой 
анестезии.

- При регионарной анестезии возможно существенное уменьшение 
спирометрических параметров, поднятие верхней половины туловища 
на 30° может минимизировать воздействие на дыхательную механику 
и кислородонасыщение пациентки.

Регионарная анестезия
Эпидуральная анестезия
- ЭА предпочтительна в тех случаях, когда предполагаемое время опе­

рации - более 2 ч, а также существует высокая опасность аспирации 
и имеется выраженная сердечно-легочная дисфункция. Факторами, 
удлиняющими операцию, являются: повторное кесарево сечение, 
планируемая перевязка труб, выраженный жировой фартук.
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- Общий рассчитанный объем анестетика при ЭА необходимо вводить 
постепенно, с нарастанием дозы, пока не будет достигнут желаемый 
уровень анестезии. Возрастающее дозирование позволяет анестезиологу 
добиться стабильности гемодинамики во время индукции и избежать 
чрезмерно высокого уровня блока. Хирургический уровень анестезии 
наступает тогда, когда сенсорный блок доходит до ThV. Сосковая линия 
является ненадежным ориентиром у женщин с морбидным ожирением. 
У данной категории пациенток уровень ThV лучше идентифицировать как 
границу первой трети расстояния от подбородка до мечевидного отростка.

- В случае отсутствия времени на достижение достаточного уровня анесте­
зии эпидуральным методом возможно использование комбинированной 
спинально-эпидуральной анестезии. Спинальный компонент используется 
для быстрого начала операции, а дальнейшее введение анестетика в эпи­
дуральный катетер позволяет продлить блок в случае необходимости.

Спинальная анестезия
- Беременным с морбидным ожирением возможно выполнение СА 

при условии отсутствия выраженной сердечно-легочной дисфункции 
и продолжительности предстоящей операции, не более 90 мин.

- При выполнении СА также могут возникнуть технические трудности. 
Если первые попытки терпят неудачу, игла Туохи может быть введена 
в эпидуральное пространство и использоваться как длинный интро- 
дьюсер для иглы Whitacre.

- Во избежание высокого блока доза местного анестетика у беременных с 
ожирением должна быть уменьшена в среднем на 25-30%. Оптимальным 
является введение гипербарического раствора анестетика. В этом случае 
анестезия выполняется в сидячем положении, пациентка быстро уклады­
вается на стол в «сползающем» положении, со смещением матки влево.

- У пациенток с ожирением нейроаксиальная анестезия может вызвать 
слабость грудной мускулатуры, тем самым усиливая отрицательные 
воздействия ожирения на легочную механику. После выполнения СА 
могут возникнуть показания к ИВЛ, однако легочная механика чаще 
всего улучшается сразу после извлечения плода.

Комбинированная спинально-эпидуральная анестезия
- Данный вид пособия может быть выбран, если требуется относительно 

быстрое начало операции, продолжение или потенцирование ЭА.
- Для предупреждения высокого уровня симпатической блокады пред­

почтительной является техника комбинированной спинально-эпиду­
ральной анестезии с меньшей дозой СА и добавлением эпидуральной 
до необходимого уровня.

Продленная спинальная анестезия
- Может использоваться, если не удается корректная постановка эпиду­

рального катетера или в случае непреднамеренного прокола твердой 
мозговой оболочки.

- Анестетик для СА вводится в разведении и в возрастающих дозах по 
0,5-1,0 мл.
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Общая анестезия
Общая анестезия может потребоваться при наличии противопоказаний к 

проведению регионарных методов обезболивания или в случае, когда отсут­
ствует время на проведение нейроаксиальной блокады. Например, в случае 
необходимости экстренного родоразрешения в отсутствие работающего 
эпидурального катетера.

Согласно рекомендациям ACOG при планировании общей анестезии, 
безопасность может быть увеличена за счет соблюдения следующих ане­
стезиологических принципов:

- активная интубация;
- оптимизация положения пациентки;
- готовность врача и оборудования к профилактике аспирации и привле­

чение дополнительного опытного персонала;
- анестезиолог должен четко сопоставить время безотлагательности аку­

шерского пособия и время, необходимое для достижения безопасной 
индукции.

Технология общей анестезии у беременных с ожирением
- Адекватное позиционирование головы и шеи для интубации может 

быть сложным, поэтому до индукции должны быть приняты соот­
ветствующие меры. Эффективной является «возвышенная» позиция. 
В этом положении валики размещаются под верхней частью грудной 
клетки и головой, чтобы воображаемая линия между выемкой грудины 
и наружным краем ушной раковины была горизонтальна.

- Если позволяет время, предпочтителен следующий режим преоксиге­
нации: 3 мин ингаляции кислорода через маску в спокойном ритме или 
8 максимальных вдохов со 100% кислородом. В случае чрезвычайной 
ситуации - 4 максимальных вдоха со 100% кислородом.

- Проводя анестезию у пациентки с ожирением, необходимо учитывать 
особенности фармакокинетики используемых препаратов. Для индук­
ции рекомендуется рассчитывать дозу анестетика на тощую массу 
тела, превышающую идеальную на 20-30% (тощая масса тела (ТМТ) = 
идеальный вес (рост - 105) + 20-30%). У пациенток в стабильном 
состоянии индукция может быть проведена тиопенталом натрия - 
4 мг/кг, в общей дозе для индукции до 500 мг; для пациенток с карди­
альной дисфункцией предпочтителен этомидат (0,1-0,3 мг/кг); кетамин 
(1 мг/кг) используется при выраженной гиповолемии, обусловленной 
массивной кровопотерей.

- Доза сукцинилхолина должна быть 1-1,5 мг/кг. Возможна монорелакса­
ция рокуронием. Прохождение рокурония через плацентарный барьер 
ограниченно, нежелательных эффектов на новорожденного рокуроний 
не оказывает. При кесаревом сечении рокуроний рекомендуется вво­
дить в дозе не более 0,6 мг/кг. У пациентов с ожирением подбор дозы 
0,6 мг/кг оптимально проводить на тощую массу, поскольку введение 
препарата в указанной дозе на фактический вес увеличивает клини­
ческую продолжительность действия.
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- Панкуроний и атракуриум обладают низкой липофильностью и вво­
дятся в дозе, рассчитанной на фактический вес. Векуроний рассчиты­
вается по тощей массе. Достаточный нейромышечный блок во время 
операции лучше всего достичь, титруя релаксанты, ориентируясь на 
показатели TOF-watch-монитора (акцелеромиографии).

- Фентанил и бензодиазепины рекомендуется вводить в дозе, рассчитан­
ной на фактический вес.

- Проведение общей анестезии у пациенток с морбидным ожирением 
приводит к дальнейшему снижению функциональной остаточной емко­
сти легких. Меры для поддержания кислородонасыщения включают: 
увеличенный периодический объем (12-15 мл/кг на идеальную массу 
тела); увеличенную фракцию кислорода (FiO2 >50%); исключение 
положения Тренделенбурга; устранение давления жирового фартука 
на грудную клетку. Положительное давление в конце выдоха улучшает 
РаО2, но может снизить сердечный выброс и доставку кислорода к 
плоду. Увеличение FiO2 является простым и эффективным способом 
повышения кислородонасыщения у пациенток с морбидным ожире­
нием. Однако при использовании ингаляционных анестетиков увели­
чение FiO2 более 50% приведет к снижению дозы анестетика, которая 
для адекватной анестезии может быть недостаточна.

- Изофлуран, севофлуран и десфлуран при морбидном ожирении 
рекомендуется использовать в стандартных концентрациях. У не­
акушерских пациентов с морбидным ожирением десфлуран вызы­
вает более быстрое восстановление по сравнению с севофлураном 
и изофлураном, хотя при использовании в конце кесарева сечения 
0,5 минимальной альвеолярной концентрации (МАК) любого из этих 
анестетиков должно привести к быстрому восстановлению сознания.

Восстановление дыхания, появление сознания, экстубация - этапы 
предельного внимания анестезиолога, проводящего общую анестезию 
пациенткам с ожирением.

Повысить безопасность во время этого периода помогут следующие меры:
- ориентация на адекватность восстановления нейромышечной прово­

димости по TOF-watch-монитору;
- выполнение фармакологической декураризации;
- заведение орогастрального зонда и освобождение желудка перед экс­

тубацией;
- использование эндотрахеальной инстилляции местного анестетика 

(Laryngotracheal Instillation of Topical Anesthetic - LITA) с целью 
анестезии высокорефлексогенных зон гортани и трахеи перед про­
буждением;

- экстубация по абсолютным показаниям - пациентка должна быть 
в полном сознании, активна, способна самостоятельно сидеть и соот­
ветствовать другим критериям экстубации;

- использование ингаляции кислорода в восстановительном периоде;
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- мониторирование с пульсоксиметрией в течение всего восстановитель­
ного периода.

Обезболивание в послеоперационном периоде
- Эффективное обезболивание имеет важное значение для устранения 

послеоперационной боли, способствует ранней активации и снижает 
риск тромбоэмболических осложнений. Обезболивание должно быть 
мультимодальным и регулярным.

- Методом выбора послеоперационного обезболивания для родильниц 
с ожирением и пациенток с высоким риском развития дыхательных 
осложнений является эпидуральная аналгезия.

- Альтернативой эпидуральной аналгезии могут служить билатеральная 
блокада нервов нейрофасциального пространства живота (TAP-blok) и 
субфасциальная инфузия местного анестетика в области операционной 
раны.

- Обезболивание парацетамолом и нестероидными противовоспали­
тельными препаратами должно проводиться всем пациенткам, если 
нет противопоказаний. Это уменьшает потребность в опиатах и огра­
ничивает связанные с ними неблагоприятные эффекты.

- Возможно внутривенное пациент-контролируемое обезболивание опи­
атами, но качество обезболивания и функционального восстановления 
выше в случае эпидурального введения наркотических средств. При 
этом необходимо помнить, что оба этих способа могут вызвать дыха­
тельную депрессию, особенно у пациенток с морбидным ожирением 
и сонным апноэ.

- Постоянный мониторинг витальных функций необходим в течение как 
минимум первых 24 часов.

Послеоперационный уход
Послеоперационная кислородная терапия может снизить риск гипоксии, 

которая, в свою очередь, снижает риск инфекции. С целью профилактики 
легочных и тромбоэмболических осложнений родильницы с ожирением 
должны быть активированы в кратчайшие сроки. Должна быть организована 
физиотерапия; матрацы с переменным давлением для предотвращения про­
лежней. Наряду с ранней активацией пациентки для предотвращения тром- 
ботических/тромбоэмболических осложнений дополнительно применяются 
фармакологические и механические методы профилактики.
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Коды МКБ-10: 020-029, 080-084, 099.2, C00-D48.

Основные понятия
Эпидемиология. У беременных женщин встречаются все типы опухолей 
головного мозга. Частота первичных опухолей мозга во время беременности 
невелика. Отсутствуют различия частоты опухолевого процесса у беремен­
ных и небеременных женщин детородного возраста (14:100 000 в общей по­
пуляции). Частота заболевания у беременных по сравнению с небеременными 
женщинами такого же возраста не меняется. Есть предположение о снижении 
либидо и нарушении фертильности при наличии опухолевого процесса.

Третья основная причина смертности у лиц в возрасте 20-29 лет.
Патофизиология
Этиология неизвестна. Типы опухолей различны. Гистологическое рас­

пределение такое же, как и у небеременных.
- Глиальные опухоли: наиболее частые, составляют 35% всех внутри­

черепных опухолей.
- Менингиомы: 18% всех внутричерепных опухолей.
- Аденома гипофиза: 7% всех внутричерепных опухолей, чаще у моло­

дых женщин детородного возраста. Диагностировать аденомы гипофиза 
во время беременности даже по МРТ из-за феномена функциональной 
гиперплазии гипофиза достаточно сложно.

- Невринома слухового нерва: 7% опухолей мозга.

ПОЛОЖЕНИЕ 1
Клиническая картина

Симптомы различны, зависят от локализации и размеров опухоли, темпа 
роста и степени отека. Обычно наличие трех синдромов (или 1-2 из них):

- Очаговая неврологическая симптоматика: за счет компрессии опухо­
левым процессом.

- Судорожный синдром: чаще при вовлечении коры головного мозга.
- 20% опухолей мозга дебютируют судорожным припадком.
- Общемозговая симптоматика: обычно вследствие увеличения внутри­

черепного давления (ВЧД).
- Головные боли, более интенсивные в утреннее время.
- Головные боли у 36-90% больных - первый симптом заболевания.
- Тошнота и рвота.
- Нарушение зрения.
- Деменция.
- Изменения личности (характера).
- Нарушения походки.

ПОЛОЖЕНИЕ 2
Влияние беременности на течение опухолевого процесса головного мозга

Доказано ускорение роста двух первичных опухолей мозга за счет наличия 
чувствительных к гормонам рецепторов (менингиома и аденома гипофиза).
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Доброкачественная опухоль
- Доказано наличие гормонального влияния на рост опухоли.
- Аденома гипофиза, пролактинома.
- В размерах увеличиваются 5-20% микроаденом во время беременности.
- Чаще течение ухудшается во II и III триместре беременности.
- В норме во время беременности и лактации гипофиз увеличивается на 45%.
- Наличие опухоли и увеличение объема гипофиза во время беременно­

сти приводит к нарастанию симптоматики.

Метастатические опухоли
- Рак груди и меланома: многократно описано гормональное влияние на 

течение опухолевого процесса.
- Хориокарцинома: в результате беременности. Трофобластная опухоль с 

быстрым гематогенным метастазированием. Часто проявляется ишеми­
ческим инсультом, внутричерепным кровоизлиянием или субдуральной 
гематомой вследствие метастатической инфильтрации и пролиферации 
сосудов и последующим нарушением кровообращения в опухоли. 
Физиологические изменения во время беременности способствуют 
ухудшению течения опухолевого процесса любой опухоли мозга.

- Беременность приводит к увеличению содержания воды в тканях мозга.
- Беременность вызывает нарушение венозного оттока за счет расшире­

ния венозного русла.
- Глиальные опухоли (злокачественные опухоли): физиологические 

изменения способствуют нарастанию симптоматики.
- Развивается больший перитуморозный отек мозга.
- Быстрее развиваются жизнеугрожающие симптомы.

ПОЛОЖЕНИЕ 3
Влияние опухолевого процесса на беременность

- Увеличивается риск спонтанного аборта.
- Увеличивается риск гибели плода (аденома гипофиза).
- Увеличение частоты бесплодия и спонтанного аборта.
- Соматотропный гормон является антагонистом инсулина у пациентов 

с акромегалией и приводит к увеличению риска развития диабета.
- Увеличение риска тромбоза глубоких вен.

ПОЛОЖЕНИЕ 4
Обследование. Анамнез и объективное состояние

Анамнез
- Уточнить время заболевания, симптомы и тип опухоли, объективное 

состояние.
- Дыхательные пути.
- При акромегалии: возможно наличие трудных дыхательных путей. 

Может потребоваться экстренная общая анестезия для выполнения 
операции экстренного кесарева сечения.
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- Неврологический статус.
- Повторные осмотры невролога во время беременности и после родов.
- Офтальмологическое обследование.
- Осмотр глазного дна с целью выявления отека дисков зрительных 

нервов.
- При наличии аденомы гипофиза - обязательное исследование полей 

зрения с занесением протокола в историю болезни.
Нейровизуализационные методики
МРТ или КТ: оцените наиболее «свежие» снимки для уточнения степени 

отека.
- Размер и локализация опухоли.
- Расположена над или под наметом мозжечка.
- Наличие несообщающейся гидроцефалии или ранее наложенного 

вентрикулоперитонеального шунта.
- Оцените расположение боковых желудочков мозга относительно сред­

ней линии.
- КТ - обычно первая диагностическая процедура выбора у беременной.
- Тщательно защитите плод, соблюдайте безопасную рентген-дозу МРТ.
- Отсутствуют отсроченные данные по влиянию на плод, особенно 

в I триместре.
- Контрастное вещество, применяемое для МРТ (гадолиний), проникает 

через плаценту.
- Отсутствуют данные о негативном влиянии гадолиния на плод.

- Тем не менее большинство авторов возражают против применения кон­
трастного вещества во время беременности. Исключение - жизненные 
показания.

- На МРТ можно выявить аденому небольших размеров и ее местопо­
ложение по отношению к зрительному нерву.

Другие
Уточнить, проводилась ли химиотерапия: оценить функцию печени. 

Уточнить уровень глюкозы для пациенток с акромегалией, принимающих 
дексаметазон.

Беременность не является противопоказанием для проведения нейрови- 
зуализационных методик.

ПОЛОЖЕНИЕ 5
Лечение

При появлении в стационаре пациентки с опухолью мозга необходимо 
провести мультидисциплинарный консилиум. Следует обсудить и выработать 
план лечения.

Подход к терапии этих пациенток варьирует и зависит от:
- типа опухоли (доброкачественная или злокачественная, потенциальная 

чувствительность к R-лучам);
- локализации опухоли;
- супратенториальная или субтенториальная;
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- хирургической доступности;
- размера опухоли;
- темпа роста;
- наличия повышенного ВЧД (закрытая гидроцефалия);
- симптоматики опухоли;
- прогрессирования симптоматики;
- чувствительности к медикаментозной терапии;
- гестационного возраста плода;
- зрелости легких плода;
- желания пациентки.

Некоторые возможные планы лечения:
- Отложить хирургическое лечение на послеродовый период.
- Нейрохирургическое удаление опухоли во II триместре или в начале 

III триместра при пролонгировании беременности.
- Симультанное КС и нейрохирургическое пособие в III триместре.
- Стереотаксическая биопсия без хирургического лечения.
- Закончить (прервать) беременность.

Медикаментозное лечение
Дексаметазон
- Значительно уменьшает перитуморозный отек мозга.
- Нет доказанного эффекта тератогенности, нет систематических иссле­

дований.
- Не рекомендуется в I триместре.
- Может привести к развитию или усугубить течение гестационного 

диабета и гестационной гипертензии.
- Может вызвать гипофункцию надпочечников плода.
Противорвотные (метоклопрамид, ондансетрон)
Бромокриптин
- Пациентки, которым в послеродовом периоде бромокриптином пода­

вляют лактацию, находятся в группе риска по развитию гипертензии, 
инсульта и судорожного синдрома.

Октреотид
- Используется для лечения акромегалии.
- Во время беременности прием обычно прекращают.
- Влияние на плод не изучено.
Прот ивосудорожн ые
Карбамазепин, вальпроаты, фенобарбитал
- Все эти препараты обладают тератогенным эффектом.
- ВI триместре применяются только с целью контроля генерализованных 

эпилептиеских приступов.
- Дополнительно назначить фолаты вследствие их повышенной абсорб­

ции.
- Вызывают дефицит витамина К у новорожденного.
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- Риск развития геморрагических заболеваний у новорожденного.
- Пациенткам, получающим антиконвульсанты, обязательно назначать 

витамин К. Во время беременности значительно изменяется концен­
трация антиконвульсантов в сыворотке крови.

Химиотерапия
- Выполнение возможно во II и III триместре.
- Часто показана при высокодифференцированной, неоперабельной 

опухоли.

Рентгентерапия
- При соответствующей защите безопасна для плода.
- Часто показана для высокодифференцированной, неоперабельной 

опухоли или при метастазах.

ПОЛОЖЕНИЕ 6
Анестезия

В этой группе недостаточно данных и отсутствуют доказательные иссле­
дования по оптимально безопасным анестетикам. Соответственно, выбор 
метода анестезии остается спорным.

Опухоли мозга различны, выбор метода анестезии должен быть индиви­
дуальным. План анестезии должен быть обсужден и одобрен мультидисци- 
плинарным консилиумом.

Примеры различных клинических случаев
Неврологически стабильная беременная с доношенным сроком бере­

менности и нерезицированной опухолью головного мозга (например, 
супратенториальная менингиома, маленькая невринома слухового нерва).

- Операция КС. Регионарная анестезия (ЭА).
- Консультация нейрохирурга и невролога.
- Уточните, имеется ли риск вклинения при истечении СМЖ.
- Безошибочный тест: спросите нейрохирурга и невролога, сделали бы 

они люмбальную пункцию такой пациентке.
- Преимущество: пациентка в ясном сознании, возможно выполнение 

неврологического контроля.
- Уменьшает нарастание ВЧД, происходящее при схватках (маточных 

сокращениях).
- Предупреждает развитие маневра Вальсальвы при плотном блоке 

(отрицательное влияние потуг на гемодинамику).
- Есть возможность титрования местного анестетика.
- ОА.
- Предпочтительнее при противопоказаниях к ЭА в связи с риском 

вклинения вследствие истечения СМЖ при непреднамеренной пункции 
твердой мозговой оболочки.

- Управление ВЧД.
- Избегайте гипервентиляции.
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- Избегайте гипоксии (проводите преоксигенацию!).
- Смягчите или купируйте гипертензивный эффект раздражающей сти­

муляции - избегайте кашля.
- В этих случаях допустимо применение наркотических анальгетиков 

на этапах премедикации и индукции.
- Сукцинилхолин вызывает транзиторный подъем ВЧД.
- Севофлуран в сочетании с закисью азота можно применять до извле­

чения плода.

Краниотомия во II или в начале III триместра
- Часто выполняется в плановом порядке при низкодифференцированной 

глиоме, при опухолях, расположенных в зонах риска (возле двигатель­
ной коры), где рост опухоли может привести к значительному невро­
логическому дефициту, при значительном росте опухоли по данным 
нейровизуализационных методик, при прогрессировании неврологи­
ческого дефицита, при нарастании ВЧД, появлении или усугублении 
расстройств зрения.

- ОА.
- Прямое измерение АД с использованием артериального доступа.
- Учитывайте сердечный выброс. Именно от него зависит состояние 

плода.
- Быстрая последовательная индукция.
- Цель - обеспечить гемодинамическую стабильность и адекватное 

церебральное перфузионное давление и контроль ВЧД.
- Давление на перстневидный хрящ (профилактика аспирации и регур­

гитации).
- Ступенчатые дозы барбитуратов: оценить гемодинамический эффект.
- Титрованные дозы наркотических анальгетиков для предупреждения 

гипертензивного ответа на интубацию трахеи (по согласованию с 
неонатологом).

- Рокуроний: мониторирование с применением TOF.
- «Релаксация» мозга.
- Люмбальный дренаж СМЖ и маннитол - только по жизненным пока­

заниям.
- Потенциально возможно развитие временной дегидратации плода.
- Недостаточно данных по исходам у плода.
- В единичных описаниях клинических случаев высказывается предпо­

ложение о его безопасности для плода.
- Если пациентка принимает антиконвульсанты.

- Меньше длительность нейромышечной блокады.
- Снижена чувствительность к наркотическим анальгетикам.
- Избегать применения препаратов, которые снижают судорожный порог 

(промедол и севофлуран).
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Симультанное кесарево сечение и краниотомия при доношенном 
сроке беременности

- Часто планируется в случае диагностики опухоли в середине III три­
местра, при стабильном состоянии пациентки, но предпочтительно 
раннее удаление опухоли (метастатическая опухоль, низкодифферен­
цированная глиома.

- КС выполняется перед краниотомией.
- Общая анестезия.
- Прямое измерение АД (A-line) в случае необходимости.
- Оценивайте сердечный выброс (у беременных предпочтительны неин­

вазивные методы).
- Быстрая последовательная индукция.
- Давление на перстневидный хрящ.
- Градуированные дозы тиопентала или пропофола: оценить воздействие 

на гемодинамику.
- Титровать дозы наркотических анальгетиков для предупреждения 

гипертензивного ответа на интубацию трахеи у пациенток с повышен­
ным ВЧД.

- Рокуроний: мониторировать посредством TOF.
- «Релаксация» мозга.
- Люмбальный дренаж СМЖ и маннитол используются только по жиз­

ненным показаниям.
- Если пациентка принимает антиконвульсанты.
- Короче длительность действия нервно-мышечной блокады.
- Снижена чувствительность к наркотическим анальгетикам.
- Избегайте применения препаратов, снижающих судорожный порог 

(промедол и севофлуран).
- Профилактически вводите антибиотики.
- Вводите дексаметазон как средство борьбы с отеком мозга.
- Окситоцин.
- Не выяснен его эффект при внутричерепной патологии, есть данные, 

что провоцирует церебральную вазоконстрикцию.
- Может вызывать развитие артериальной гипертензии у матери; следите 

за АД.
- По другим данным, его использование у этой категории больных без­

опасно.
- Во время краниотомии акушер должен следить за выделениями из 

матки через регулярные отрезки времени.

Ургентная, или экстренная, краниотомия с или без симультанного 
кесарева сечения

- Только общая анестезия.
- Приоритет - жизнь и здоровье матери.
- Цели: управление ВЧД, профилактика аспирации у матери, миними­

зировать вред для плода.
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- Если возможно и позволяет время - установите артериальную линию 
для прямого мониторирования АД.

- Быстрая последовательная индукция.
- Тиопентал, сукцинилхолин (только если у пациентки парез не больше 

чем 48 ч), наркотические анальгетики и лидокаин в/в для смягчения 
гипертензивного ответа на интубацию трахеи.

Эффекты сукцинилхолина на ВЧД
- Артериальная гипотония и/или гипоксия значительно усугубляют 

неврологическое поражение, терапия должна быть агрессивной.
- Гипервентиляция показана при жизнеугрожающем состоянии (интра­

краниальная патология), после декомпрессии мозга гипервентиляцию 
прекратить.

- Достоверно снижает ВЧД.
- Избыточная гипервентиляция вызывает констрикцию маточно-плацен­

тарных сосудов, что приводит к гипоксии и ацидозу плода.
- Снижение сердечного выброса может стать причиной снижения маточ­

но-плацентарного кровотока.
- Вводите дексаметазон как средство борьбы с отеком мозга.
- Антибиотикопрофилактика.
- Если больная принимает антиконвульсанты.
- Короче продолжительность нейромышечной блокады.
- Снижена чувствительность к наркотическим анальгетикам.
- Избегайте применения препаратов, снижающих судорожный порог 

(промедол и севофлуран).

Если планируется симультанное кесарево сечение
- Фетальный мониторинг для акушера.
- Если во время краниотомии начались схватки и роды «неотвратимы», 

введите токолитики.
- При неэффективности приостановите операцию.
- Роды ведутся по акушерским показаниям.
- Окситоцин.
- Не выяснен эффект при внутричерепной патологии, есть данные, что 

провоцирует маточно-плацентарную вазоконстрикцию.
- Может вызвать артериальную гипотонию у матери - следите за АД.
- Есть данные о его безопасном клиническом применении у этой кате­

гории пациенток.
- После рождения ребенка анестезию модифицируют согласно необхо­

димому нейрохирургическому вмешательству.
- Стереотаксическая биопсия.
- Выполняется для подтверждения диагноза при подозрении на высоко­

дифференцированную глиому.
- Выполняется под местной анестезией.
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Заключение
Опухоль мозга во время беременности - грозный диагноз, затрудняет 

проведение диагностических процедур и оказывает влияние на качество и 
временные возможности лечения. Для данной категории пациенток требуется 
комплексный мультидисциплинарный подход. Время родоразрешения и/или 
нейрохирургического вмешательства основывается на течении опухолевого 
процесса, а также на акушерской ситуации. Подход к лечению должен быть 
индивидуализирован, так как опухолевые заболевания имеют разную природу 
(доброкачественные, злокачественные, отличаются по скорости роста и т.д.). 
Всегда должен быть четкий план для экстренной ситуации, зафиксированный 
в истории болезни. Симптомы опухоли мозга (головные боли, тошнота, рвота, 
судорожный синдром) сходны с симптомами эклампсии: с целью диффе­
ренциальной диагностики следует выполнить консультацию невролога для 
уточнения очаговой неврологической симптоматики и осмотр глазного дна.

Уточните способ связи с нейрохирургом в случае экстренной ситуации. 
Обязательно выполнить антибиотикопрофилактику в случае симультанного 
выполнения КС. Необходимо выполнять повторные исследования невроло­
гического статуса до, во время и после родов. Мониторинг плода по назна­
чению акушера.
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Актуальность
- 0,75-2% женщин нуждаются в проведении операции во время бере­

менности, что составляет 75 000 анестезий ежегодно в США, до 76 000 
анестезий в Евросоюзе.

- Эта цифра может быть серьезно недооценена, так как у многих жен­
щин детородного возраста, переносящих оперативное вмешательство, 
беременность с малым сроком не всегда устанавливается.

- Развитие фетальной хирургии приводит к быстрому увеличению коли­
чества оперативных вмешательств.

Основные показания к оперативному вмешательству со стороны 
матери:

- аппендицит (1:1500-2000 беременностей);
- холецистит (1:1600-10 000 беременностей);
- кишечная непроходимость (1:3000 беременностей);
- травма;
- нейрохирургические заболевания;
- пороки сердца;
- злокачественные новообразования (рак груди - 1:3000 беременно­

стей; рак шейки матки - 1:2000-2500 беременностей; рак яичника - 
1:20 000-30 000 беременностей; меланома);

- кисты, опухоли яичников, некроз миоматозного узла;
- ИЦН.

Основные показания к оперативному вмешательству со стороны 
плода:

1. Фетоскопические вмешательства:
- установка стентов, шунтов;
- окклюзия трахеи плода при диафрагмальной грыже;
- окклюзия или коагуляция фетоплацентарных структур (хориоангиома, 

близнецовая трансфузия, «плод без сердца», дискордантность по ано­
малиям );1

- амниотические перетяжки. Прогрессирующее сдавление оказывает 
необратимый ущерб. Цель операции - предотвращение деформации 
конечностей и функциональных потерь;

- переливание лекарств или продуктов крови непосредственно в сосуды 
плода.

2. Открытые хирургические вмешательства на плоде:
- менингомиелоцеле;
- врожденная диафрагмальная грыжа (больших размеров);
- обструкция нижних отделов мочевыводящих путей;
- крестцово-копчиковая тератома;

1 Дискордантныс аномалии - это аномалии, при которых один из детей представляет угрозу 
для другого или создает риск прерывания беременности. Редукция одного плода улучшает 
шансы другого.
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- объемные процессы в грудной клетке;
- дефекты нервной трубки;
- пороки сердца плода.

Основные особенности проведения анестезии при неакушерских 
операциях у беременных. Потенциальное воздействие, в том числе 
тератогенное, на плод анестетиков и других препаратов, вводимых 
периоперационно

Тератогенное действие (тератогенность) (от грен, teratos - чудовище, урод, 
уродство) - свойства физического, химического или биологического фактора 
вызывать нарушения процесса эмбриогенеза, приводящие к возникновению 
аномалий.

Пути изучения тератогенности
Проспективные клинические исследования невозможны. Чтобы оказать 

тератогенный эффект, агент должен воздействовать на эмбрион или плод у 
генетически предрасположенных видов в течение стадии развития, в доста­
точно высоких дозах и в течение длительного срока. Выявление тератогенеза 
в результате действия определенного агента на экспериментальных животных 
нельзя напрямую экстраполировать на человеческий плод, подвергающийся 
типичной анестезии, в ходе которой воздействуют агенты в относительно 
низких дозах непродолжительное время. Вместо этого изучают исходы бере­
менностей у женщин, перенесших анестезию и оперативное вмешательство 
во время беременности, исследуют тератогенность различных препаратов 
у животных, проводят эпидемиологическое исследование хронических 
профессиональных воздействий следовых концентраций анестетиков на 
беременный персонал.

Классификация лекарственных средств по степени тератогенности
Категория А - препараты с не выявленным тератогенным действием ни 

в клинике, ни в эксперименте. Полностью исключить риск тератогенности 
никакие исследования не позволяют.

Категория В - препараты, у которых отсутствует тератогенность в экс­
перименте, однако клинических данных нет.

Категория С - препараты, оказывающие неблагоприятное действие на 
плод в эксперименте, но адекватного клинического контроля нет.

Категория D - препараты, оказывающие тератогенное действие, но необ­
ходимость их применения превышает потенциальный риск поражения плода. 
Эти препараты назначают по жизненным показаниям. Женщина должна быть 
информирована о возможных последствиях для плода.

Категория X- препараты с доказанной тератогенностью в эксперименте 
и клинике. Противопоказаны при беременности.

Документированные тератогены
Алкоголь Литий
Андрогены Препараты для химиотерапии
Антитиреоидные препараты Производные витамина А
Вальпроевая кислота Радиация
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Варфарин
Диэтилстильбэстрол 
Ингибиторы АПФ 
Канамицин 
Карбамазепин 
Кокаин
Кумадин

Ртуть
Свинец 
Стрептомицин 
Талидомид 
Тетрациклин 
Триметадион 
Фенитоин

ПОЛОЖЕНИЕ 1
Между 13-м и 60-м днями гестации человеческий эмбрион считается наибо­
лее уязвимым для тератогенных эффектов лекарственных средств.

Тератогенное действие ионизирующего излучения на плод (при выпол­
нении рентгенографии и т.п.) дозозависимо: суммарная доза менее 50 мГр 
безопасна. Так, примерные дозы при КТ: брюшной полости <8,0 мГр, таза 
<25 мГр, грудной клетки <0,01 мГр, головы <0,06 мГр.

Препараты, используемые при проведении общей анестезии
Общие анестетики оказывают влияние на NMDA-рецепторы (кета­

мин, закись азота) и ГАМК-рецепторы (бензодиазепины, внутривенные 
анестетики, ингаляционные анестетики). В исследованиях воздействия этих 
препаратов на плод и новорожденных животных выявлены выраженный 
апоптоз, нейродегенеративные изменения, снижение памяти и способности 
к обучению. В России разрешены у беременных тиопентал натрия, кетамин.

Пропофол можно вводить только после извлечения плода!
Кетамин (>2 мг/кг) в 1 триместре может вызвать гипертонус матки.
Опиоиды не оказывают негативного влияния на развитие плода, но их 

использование может препятствовать адаптации плода в случае преждевре­
менных родов (при сроке >24 нед. беременности). Фентанил можно вводить 
только после извлечения плода!

Из-за обеспокоенности по поводу повышенного риска формирования 
«волчьей пасти» от регулярного использования бензодиазепинов, особенно 
в I триместре, следует отказаться. Разовая доза бензодиазепинов безопасна.

ПОЛОЖЕНИЕ 2
Категорически запрещено использовать не разрешенные в акушерстве пре­
параты, как анестетики, так и препараты других групп! Все лекарственные 
средства должны иметь в инструкции четкие указания на возможность при­
менения во время беременности и грудного вскармливания.

Текущее состояние возможности применения препаратов для анесте­
зии у беременных (на основании инструкций к препаратам)

Фторотан вызывает «понижение тонуса мускулатуры матки и повышен­
ную кровоточивость, поэтому его применение должно ограничиваться лишь 
теми случаями, когда релаксация матки является показанной». Противопо­
казания: I триместр беременности.
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9. Анестезия при неакушерских операциях у беременных 125

Севофлуран можно применять во время беременности только в случае 
явной необходимости. С осторожностью применяется при беременности 
(категория В по степени тератогенности по классификации FDA).

Изофлуран: безопасность для беременных не установлена. «Пока еще 
нет адекватных данных для определения места изофлурана в анестезии в 
акушерстве, кроме как при кесаревом сечении».

Кетамин: противопоказаний к применению во время беременности не 
указано.

Тиопентал натрия: «у беременных женщин применять препарат только 
в случае, если предполагаемая польза для матери превышает потенциальный 
риск для плода». В то же время к противопоказаниям отнесена беременность 
(категория С по степени тератогенности по классификации FDA).

Пропофол противопоказан во время беременности (категория В по сте­
пени тератогенности по классификации FDA).

Мидазолам противопоказан в 1 триместре беременности, с ограниче­
ниями во II и Ill триместрах (категория D по степени тератогенности по 
классификации FDA).

Диазепам беременным назначают, тщательно оценивая соотношение 
«риск/польза»; противопоказан в I триместре беременности, с ограничениями 
во II и III триместрах.

Феназепам противопоказан при беременности.
Дроперидол в период беременности используется в случаях, когда пред­

полагаемая польза для матери превышает потенциальный риск для плода. 
Противопоказан на поздних сроках беременности (например, при проведении 
кесарева сечения) (категория С по степени тератогенности по классификации 
FDA).

Фентанил при беременности используется с осторожностью (категория 
С по степени тератогенности по классификации FDA).

Морфин при беременности и в период грудного вскармливания: приме­
нение допустимо только по жизненным показаниям (возможны угнетение 
дыхания и развитие лекарственной зависимости у плода и новорожденного) 
(категория С по степени тератогенности по классификации FDA).

Промедол: в инструкции к препарату нет указаний по применению во 
время беременности.

Местные анестетики: для лидокаина и бупивакаина беременность явля­
ется ограничением к применению, для ропивакаина не выявлено тератоген­
ного действия.

ПОЛОЖЕНИЕ 3
Как правило, негативное воздействие оказывает первичное заболевание 
или само по себе оперативное вмешательство, а не воздействие анестезии. 
В целом перенесенное оперативное вмешательство и анестезия увеличивают 
не частоту пороков развития, а риск самопроизвольных абортов и гипотро­
фию при рождении.
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Особенности физиологии беременных женщин
Система дыхания. У беременной женщины повышается потребление 

кислорода, снижается функциональная остаточная емкость легких (на 
20% и более), увеличивается скорость десатурации при апноэ, снижается 
уровень рСО2 за счет увеличения минутной вентиляции, повышается 
вероятность трудной интубации, усиливается васкуляризация слизистой, 
назотрахеальная интубация противопоказана из-за риска массивного носо­
вого кровотечения.

Система кровообращения. Сердечный выброс и ОЦК к 28-й неделе 
беременности на 30-40% превосходят те показатели, которые были до 
беременности. Если женщина беременна двойней, ОЦК может увеличиться 
на 60%. Максимального значения ОЦК достигает сразу после родов (уве­
личивается на 80% от нормы). Обычно сердечный выброс возвращается к 
своим первоначальным параметрам к 12-й неделе после родов. Кроме того, 
необходимо учитывать анемию разведения, снижение сосудистого тонуса, 
возможное развитие синдрома аортокавальной компрессии.

Система пищеварения. В норме во время беременности эвакуация 
содержимого желудка не замедленна. Имеются признаки увеличения объема 
желудка, а pH содержимого желудка ниже, чем вне беременности.

Тонус желудочно-пищеводного сфинктера снижается, что ведет к раз­
витию рефлюкс-эзофагита и увеличивает риск аспирации. Эти изменения 
наступают уже с 15 нед. беременности! Внутрижелудочное давление 
наибольшее в III триместре.

цнс. Физиологические изменения со стороны ЦНС обусловливают 
снижение потребности в местных анестетиках на 25^10%. Минимальная 
альвеолярная концентрация (МАК) ингаляционных анестетиков может быть 
снижена на 40%. Чувствительность к внутривенным анестетикам также 
возрастает.

Риск самопроизвольных абортов, преждевременных родов, задержки 
развития плода, внутриутробной асфиксии, увеличение перинатальной 
смертности

- Большинство эпидемиологических исследований отмечают повышение 
частоты абортов и преждевременных родов.

- Нет повышенного риска преждевременных родов через 7 и более дней 
после операции.

- Наименьший риск преждевременных родов - при выполнении опера­
ции во 11 триместре беременности.

- Для профилактики преждевременных родов начиная с 20 нед. беремен­
ности по согласованию с акушером-гинекологом назначают токоли­
тики (препараты, снижающие тонус матки). Наиболее часто в странах 
Евросоюза назначают индометацин, магния сульфат и селективный 
Р2-адреномиметик гексопреналин. При проведении острого токо- 
лиза в начале лечения гексопреналин вводят болюсом в дозе 10 мкг. 
При необходимости дальнейшего применения препарат вводят путем 
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внутривенной инфузии со скоростью 0,3 мкг/мин. Препарат противо­
показан при гипертиреозе, сердечно-сосудистых заболеваниях (тахи­
кардия, миокардит, порок митрального клапана, аортальный стеноз), 
тяжелых заболеваниях печени и почек. При значительном возрастании 
ЧСС у матери (более 130 уд./мин) и/или выраженном снижении АД сле­
дует уменьшить дозу препарата. При наличии жалоб на затрудненное 
дыхание, боли в области сердца и при появлении признаков сердечной 
недостаточности применение гексопреналина следует немедленно 
прекратить. Умеренно выраженные симптомы передозировки, как 
правило, исчезают после уменьшения дозы препарата. Для устранения 
более тяжелых проявлений следует применять антагонисты гексопре­
налина - неселективные Р-адреноблокаторы.

Предоперационное обследование
- При осмотре анестезиологом пациенток в возрасте 12-50 лет следует 

зафиксировать срок последней менструации.
- При дате последней менструации более 3 нед. назад пациентке пред­

лагают выполнить тест на наличие беременности.

Принципы анестезии у беременной пациентки
- Отложить операцию до II триместра или послеродового периода, если 

это возможно.
- Обязателен предоперационный осмотр акушером-гинекологом. При 

сроке беременности более 20 нед. следует провести консилиум с уча­
стием неонатолога, акушера-гинеколога, анестезиолога.

- В премедикацию необходимо включать антацидные препараты для 
профилактики аспирационного синдрома (метоклопрамид, Н2-гиста- 
миноблокаторы).

- При проведении общей и регионарной анестезии необходимо знать и 
учитывать показания и противопоказания для каждого метода.
По возможности - использование регионарной анестезии! Это 
позволяет не только уменьшить риск трудной интубации и аспирации, 
но и избежать всех возможных нежелательных воздействий различных 
лекарственных препаратов на плод! Кроме того, сохраняется вариабель­
ность сердцебиений плода (если не вводились седативные препараты), 
пациентка может сообщить о симптомах преждевременных родов. Дозу 
местных анестетиков следует снизить на 1/3 по сравнению с неберемен­
ными! В акушерстве применяют только три основных анестетика: 
ропивакаин, бупивакаин и лидокаин. Для усиления анальгетического 
эффекта и уменьшения дозы местного анестетика в эпидуральное 
пространство вводят наркотические анальгетики (в России разре­
шено применение морфина и промедола). При развитии выраженной 
гипотензии - активная коррекция вазопрессорными препаратами 
(мезатон или эфедрин).
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- Поддержание смещения матки влево в периоперационном периоде - 
с 20 нед. гестации.

- Контроль и поддержание оксигенации, нормокапнии, нормотензии, 
нормогликемии.

- Схему послеоперационного обезболивания необходимо планировать 
до начала оперативного вмешательства. При проведении послеопе­
рационного обезболивания предпочтение отдают эпидуральной анал­
гезии. Следует избегать нестероидных противовоспалительных 
препаратов из-за риска преждевременного закрытия артериального 
протока.

- Необходимо обсудить использование периоперационной токолитиче­
ской терапии с акушером.

- Пациенткам в III триместре беременности перед серьезной операцией 
рекомендуют родоразрешение путем КС. По возможности операцию 
откладывают на 48 ч, чтобы провести терапию стероидами для уско­
рения созревания легких плода.

- Целесообразно симультанное вмешательство: извлечение ребенка в 
условиях регионарной анестезии и затем переход на общую анестезию.

- Ингаляционные анестетики используют в концентрации менее 
2 МАК, так как они могут приводить к гипотензии матери и снижать 
маточно-плацентарный кровоток, провоцируя фетальную асфиксию. 
В целом дозу ингаляционных анестетиков снижают на 30% начиная 
с 8-12 нед. беременности. При необходимости использования инга­
ляционных анестетиков во время кесарева сечения с симультанным 
оперативным вмешательством можно использовать только малые дозы 
(<0,5 МАК) в сочетании с окситоцином для профилактики послеродо­
вой гипотонии матки и послеродового кровотечения.
Миорелаксанты в целом плохо проникают через плаценту. Концен­
трация миорелаксантов в крови плода составляет 10-20% от мате­
ринской концентрации. Однако сукцинилхолин в больших (300 мг) 
или повторяющихся дозах проникает через плацентарный барьер и 
оказывает воздействие на плод, в то время как недеполяризующие мио­
релаксанты - большие, ионизированные молекулы, которые с трудом 
проникают через плаценту.

- Существенное снижение активности плазменной холинэстеразы (на 
30%) теоретически может приводить к удлинению действия миорелак­
сантов, однако увеличение объемов распределения при беременности 
может это компенсировать.

- Начало действия рокурония в дозе 0,6 мг/кг не меняется, но длитель­
ность действия увеличивается.

- Действие релаксантов, подвергающихся гофмановской элиминации 
(например, цисатракурия), укорачивается.

- Препараты для восстановления нервно-мышечной проводимости сле­
дует вводить медленно (профилактика гипертонуса матки). В России 
использование сугаммадекса при беременности не разрешено.
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- Целесообразен объективный мониторинг нервно-мышечной проводи­
мости.

- Хирургический стресс и, возможно, анестезия могут подавить лакта­
цию, по крайней мере временно. Большинство лекарств из организма 
проникают в грудное молоко, однако перенесенная анестезия не явля­
ется противопоказанием для грудного вскармливания.

Интраоперационный мониторинг
- Внутриутробная асфиксия плода - более серьезная проблема, чем 

тератогенность анестетиков. Для профилактики этого осложнения 
следует избегать как гипоксемии, так и гипероксии! Хотя толерант­
ность плода к легкой, транзиторной гипоксии высокая, длительная 
гипоксия приводит к снижению маточно-плацентарного кровотока и 
перфузии плода, вызывает гипоксемию и ацидоз, а впоследствии - 
дистресс и гибель плода.

- Материнская гиперкапния приводит к ацидозу плода, депрессии мио­
карда плода и гипотонии.

- Респираторный или метаболический алкалоз матери ведет к сдвигу 
кривой диссоциации оксигемоглобина влево и вызывает сужение 
артерии пуповины.

- Необходим контроль материнской оксигенации и материнского РаСО2 
(физиологическая норма у беременных - 30-34 мм рт.ст.; эти параметры 
следует сохранить во время анестезии при сроке беременности >8 нед.).

- Контроль АД матери.
- Контроль тонуса матки.

- Документированный мониторинг тонов сердца плода до и после про­
цедуры.

- При сроке беременности более 24 нед. целесообразно использовать 
мониторинг ЧСС плода во время операции. Децелерации ЧСС плода 
могут указывать на: необходимость увеличения материнской оксигена­
ции, коррекции гипотензии, смещения матки, изменение хирургической 
тракции, необходимость начала токолиза. Метод нецелесообразно 
использовать в экстренных случаях или во время операций на орга­
нах брюшной полости. Необходим специалист, так как неправильное 
толкование данных может привести к небезопасным вмешательствам.

Гипоксия и гипотензия матери имеют гораздо более серьезные послед­
ствия для плода, чем используемые средства для анестезии!

Особенности анестезии при различных типах 
оперативных вмешательств

Открытые хирургические вмешательства на плоде
- Выполняют исключительно в интересах плода, прямой пользы для 

здоровья матери нет. Материнский риск связан с агрессивной токо­
литической терапией и пребыванием в лежачем положении в состо­
янии гиперкоагуляции (венозная тромбоэмболия). Риск для плода 
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главным образом является результатом интраоперационного наруше­
ния фетоплацентарного кровотока. Риски для беременности в основ­
ном состоят в преждевременном родоразрешении и преждевременном 
разрыве плодного пузыря. Доступ в матку осуществляют путем 
широкой лапаротомии. Плод частично обнажают и выводят в рану. 
Для достижения релаксации миометрия при операциях открытым 
доступом используют общую анестезию с применением ингаляцион­
ных анестетиков (до 2 МАК), при необходимости дополнительно вну­
тривенно вводят нитроглицерин. Расслабление матки облегчает мани­
пуляции на плоде и уменьшает вероятность инициирования родовой 
деятельности вследствие раздражения матки во время манипуляции. 
Также целесообразно катетеризировать эпидуральное пространство 
с целью послеоперационного обезболивания. В случае использования 
общей анестезии вводят только тестовую дозу местного анестетика, 
введение препарата возобновляют только по окончании операции. 
Токолитическую терапию (чаще всего - сульфатом магния) начинают 
после ушивания матки.

- При общей анестезии обезболивание плода достигается транспла- 
центарно. Учитывая то, что ноцицептивная система плода начинает 
формироваться с 7 нед. гестации, стресс-ответ плода формируется 
с 20 нед. беременности, при использовании регионарной анестезии 
добавляют введение фентанила в дозе 10 мкг/кг в/м или в/в плоду.

- Риск разрыва матки при последующих беременностях достигает 6-12%, 
что заметно выше, чем после предыдущего низкого поперечного КС 
(1% или менее).

Фетоскопические вмешательства
- Оперативная фетоскопия, по сути, является комбинированной соно­

эндоскопической процедурой, при которой хирургическая бригада, 
работающая с плодом, применяет одновременно ультразвуковые и 
фетоскопические изображения. Оборудование для эндоскопии и фето- 
скопии за последние 10 лет прошло колоссальный путь в развитии и 
модернизации. Специализированные эмбрио- и фетоскопы обычно 
гибкие, а разрешение (число пикселей) постоянно растет, качество 
изображения улучшается. Типичные диаметры находятся в интервале 
между 1,0 и 2,0 мм.

- Эти процедуры могут быть выполнены в условиях седации, регио­
нарной анестезии или общей анестезии, в зависимости от состояния 
матери и плода. В дальнейшем возможны роды через естественные 
родовые пути.

- Для профилактики отека легких необходим тщательный подсчет 
жидкости, вводимой в полость матки, и ограничение внутривенного 
введения растворов.
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- Во многих случаях токолитики необходимы лишь в малых дозах, иногда 
их вообще не назначают, а пациентку обычно выписывают через 24 ч 
после процедуры.

Если плод мертв или нежизнеспособен
- Общие принципы анестезиологического обеспечения хирургического 

вмешательства должны следовать принципам ведения беременных 
пациенток.

- Предпочтение отдают общей анестезии.
- Не следует отказываться от бензодиазепинов.
- Если время внутриутробной гибели плода неизвестно или гибель плода 

наступила в результате травмы матки или сепсиса, может развиться 
коагулопатия. Необходима расширенная коагулограмма и коррекция 
нарушений свертываемости крови перед проведением хирургического 
вмешательства.

Лапароскопические вмешательства
Теоретический риск связан с возможной травмой матки и плода, абсор­

бцией РаСО2 и ацидозом плода. Кроме того, повышение внутрибрюшного 
давления может снизить сердечный выброс и ухудшить маточно-плацентар­
ный кровоток.

В настоящее время беременность больше не является противопоказанием 
к лапароскопической операции в сроке беременности до 28 нед. Основные 
принципы лапароскопического вмешательства у беременной:

- Ограничение давления в брюшной полости (8-12 мм рт.ст.) и поддер­
жание смещения матки влево.

- Пневмоперитонеум не приводит к дыхательному ацидозу и гипоксии 
плода при адекватной ИВЛ матери.

- Ограничить положение Тренделенбурга.
- Следует избегать положения Фовлера в сочетании с синдромом аор­

токавальной компрессии и пневмоперитонеумом.

Травма
Ведущая причина неакушерской смертности беременных. Причинами 

смерти плода могут быть как смерть матери, так и отслойка плаценты, гипо­
тензия. Для диагностики жизнеспособности плода и возможной отслойки 
плаценты проводят раннее УЗИ плода. При необходимости обследование 
матери проводят в полном объеме (риск КТ невысок, альтернатива - УЗИ, 
МРТ).

Показаниями к экстренному КС у беременной с травмой являются:
- травматический разрыв матки;
- жизнеспособный плод в состоянии дистресса на фоне стабильного 

состояния матери;
- жизнеспособный плод у матери в терминальном состоянии;
- беременная матка, которая мешает хирургическому лечению.
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Нейрохирургия
- Наиболее частая причина нейрохирургического вмешательства у бере­

менной - аневризма сосудов головного мозга.
- Гипервентиляция, выраженная гипокапния вызывают сужение сосудов 

пуповины.
- Снижение АД на 25-30% приводит к ухудшению маточно-плацентар­

ного кровотока.
- Необходимо ограничение дозы (до 0,5 мг/кг/ч) и продолжительности 

применения нитропруссида натрия (аккумуляция ведет к цианидной 
интоксикации плода).

- Диуретики приводят к ухудшению маточно-плацентарного кровотока 
и обезвоживанию плода (особенно маннитол).

- Необходима защита плода при проведении рентгенографических мето­
дов исследования.

- Полезен мониторинг состояния плода.
- Умеренная гипотермия матери хорошо переносится плодом [30].

Кардиохирургия
- Опасные периоды: I триместр, 28-30 нед. и сразу после родов (макси­

мальное увеличение ОЦК и сердечного выброса).
- Оптимально проводить операцию во II триместре беременности.
- Не следует откладывать операцию, если она необходима матери!
- Поддержание среднего АД >60 мм рт.ст.
- Если беременность доношенная, проводят симультанное вмешатель­

ство: КС и затем кардиохирургическую операцию.

Искусственное кровообращение
- Необходимость в искусственном кровообращении в целом повышает 

периоперационный риск для матери и плода.
- Поддержание высокого потока (на 30-50% больше, чем у небеременных).
- Поддержание среднего АД не ниже 65 мм рт.ст., гематокрита матери 

>28%.
- Предел гипотермии -32°С (меньшая температура может снизить маточ­

но-плацентарный кровоток и вызвать аритмию и остановку сердца у 
плода).

- Целесообразен мониторинг сердцебиений плода.
- Контроль кислотно-основного состояния, уровня глюкозы, РаО2 и 

РаСО2.

Кардиоверсия у беременных
- Проводят в условиях общей анестезии.
- При сроке беременности более 12 нед. для профилактики аспираци­

онного синдрома проводят интубацию трахеи.
- Мониторинг ЧСС плода до и после электроимпульсной терапии.
- Контроль тонуса матки до и после электроимпульсной терапии.
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Заключение
Во время беременности может возникнуть необходимость в проведении 

оперативного вмешательства. При этом следует выработать индивидуальный 
подход к анестезии в зависимости от типа операции, с учетом особенностей 
физиологии беременных и с минимизацией риска для плода. Важна профи­
лактика преждевременных родов: мониторинг и токолиз. В целом периопе- 
рационный риск материнской смертности очень низкий, как и риск развития 
серьезных врожденных пороков плода.

ak
us

he
r-li

b.r
u



10. ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ СИНДРОМА 

ГИПЕРСТИМУЛЯЦИИ ЯИЧНИКОВ

Клинические рекомендации. Протоколы лечения

Рассмотрены и рекомендованы к утверждению 
Профильной комиссией по анестезиологии 

и реаниматологии на заседании 
10 июня 2014 г.

Утверждены решением Президиума 
Общероссийской общественной организации 

«Федерация анестезиологов и реаниматологов» 
26 марта 2014 г.

При участии Ассоциации акушерских 
анестезиологов-реаниматологов: 

проф. Шифман Е.М., проф. Куликов А.В.

ak
us

he
r-li

b.r
u



10. Интенсивная терапия синдрома гиперстимуляции яичников 135

Введение
Активное развитие новых вспомогательных репродуктивных технологий 
(ВРТ) не только помогает женщинам решить проблемы бесплодия раз­
личного генеза, но и может сопровождаться различными осложнениями, 
такими как синдром гиперстимуляции яичников (СГЯ). Впервые син­
дром был описан в 1943 г. как «syndrome d’hyperluteinisation massive des 
ovaries» (OHSS), и первый летальный исход СГЯ зафиксирован в 1951 г. 
от почечной недостаточности. Эта патология еще недостаточно известна 
широкому кругу врачей, особенно анестезиологам-реаниматологам, и 
могут возникнуть определенные трудности как с диагностикой СГЯ, так и 
с проведением адекватного лечения в тех случаях, когда пациентка требует 
проведения интенсивной терапии. Основной целью данных клинических 
рекомендаций является представление основных положений о СГЯ с точки 
зрения проведения интенсивной терапии и профилактики возможных 
осложнений, поскольку активное внедрение ВРТ в программы лечения 
бесплодия и прогрессивное увеличение частоты применения стимуляции 
суперовуляции неизбежно будет сопровождаться увеличением СГЯ. Данные 
клинические рекомендации представлены Федерацией анестезиологов-ре­
аниматологов России.

ПОЛОЖЕНИЕ 1
Определение синдрома гиперстимуляции яичников

СГЯ (ovarian hyperstimulation syndrome) - гетерогенный синдромоком- 
плекс ятрогенной природы, возникающий, как правило, в ответ на последо­
вательное введение гонадотропинов (введение ФСГ в первой фазе цикла и 
назначение овуляторной дозы ХГЧ) при классической индукции овуляции 
или контролируемой гиперстимуляции яичников (по другой терминологии, 
стимуляции суперовуляции), проводимой как один из основных компо­
нентов программ ВРТ. Шифр по МКБ-10 - N98. Встречается в 10,6-14% 
всех циклов ВРТ, а тяжелые формы составляют 0,2-5,0%. Летальность 
колеблется от 1:45 000 до 1:500 000 женщин.

ПОЛОЖЕНИЕ 2
При планировании стимуляции гиперовуляции необходимо учитывать фак­
торы риска развития СГЯ. К таким факторам риска относятся:

- Возраст женщин менее 35 лет.
- Астеническое телосложение.
- Синдром поликистозных яичников.
- Высокий исходный уровень эстрадиола (>400 пмоль/л).
- Множество фолликулов в результате стимуляции суперовуляции (более 

35). По некоторым данным, более 10 растущих фолликулов.
- Протоколы стимуляции суперовуляции с мочевыми гонадотропинами 

(меногон, хумегон и т.п.).
- Стимуляция овуляции и/или поддержка второй фазы менструального 

цикла препаратами ХГЧ (прегнил, OVITRELLE и т.д.).
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- Высокие дозы гонадотропинов.
- Наступление беременности.
- Эпизоды СГЯ в анамнезе.

Биологически активные вещества, которые могут способствовать воз­
никновению СГЯ:

- ХГЧ.
- Сосудистый эндотелиальный фактор роста.
- Эстрадиол.
- Ренин-ангиотензиновая система яичника.
- Кинин-калликреиновая система яичника.
- Интерлейкин-6.
- Простагландины.
- Инсулин.
- Фактор Виллебранда.
- Цитокины.

- Молекулы адгезии эндотелия.
- Гистамины.
- Эндотелии-1.

Наименьший уровень риска развития СГЯ отмечается при следующих 
условиях:

- Возраст женщин более 36 лет.
- «Спокойные» яичники, слабо отвечающие на стимуляцию.
- Ожирение.
- Низкий уровень эстрадиола (<400 пмоль/л).
- Наличие всего нескольких зрелых фолликулов после стимуляции 

суперовуляции.

ПОЛОЖЕНИЕ 3
Для проведения адекватной интенсивной терапии необходимо учитывать 
особенности патогенеза СГЯ.

Патогенез СГЯ на сегодняшний день до конца не ясен. Очевидно, что 
организм женщины запрограммирован на моноовуляцию и созревание, как 
правило, одного, и значительно реже двух преовуляторных ооцитов. Проводя 
стимуляцию суперовуляции в протоколах ВРТ, врачи сознательно выходят за 
рамки физиологических параметров, добиваясь одновременного созревания 
множества фолликулов. Поэтому считается, что первичный механизм забо­
левания запускается повышенным количеством жидкости, содержащейся в 
фолликулах, а также сопряженным с этим повышенным уровнем эстрадиола, 
прогестерона, гистамина, простагландинов и других биологически активных 
веществ (БАВ). Суть основных нарушений при СГЯ сводится к образованию 
множественных кист яичников и системному перераспределению жидкости 
в организме с формированием асцита, гидроторакса и, в редких случаях, 
анасарки. СГЯ характеризуется увеличением размеров яичников, формиро­
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ванием в них кист, гиповолемией, гиперкоагуляцией, асцитом, гидроторак­
сом, гидроперикардом, развитием тромбоэмболии магистральных сосудов 
при тяжелых его формах. Спектр и выраженность симптоматики зависят от 
степени тяжести синдрома.

СГЯ чаще развивается после переноса эмбрионов в полость матки. 
Считается, что более раннее начало приводит к более тяжелым формам 
заболевания. Крайне редко отмечаются случаи начала СГЯ на фоне самой 
стимуляции суперовуляции, подавляющее большинство их появляется 
самое раннее после пункции фолликулов, накануне переноса эмбриона. 
Данный синдром может развиться как практически сразу после пункции 
фолликулов, так и на 10-й день после нее и позже. При этом раннее разви­
тие СГЯ приводит к более высокой частоте самопроизвольного прерывания 
беременности, а позднее развитие чаще наблюдается в циклах зачатия 
и в этих циклах часто бывает тяжелой степени.

В результате стимуляции яичников происходит увеличение их объ­
ема, процесс неоангиогенеза, избыток гормонов и некоторых вазоактив­
ных веществ: компонентов ренин-ангиотензиновой системы, цитокинов 
(ИЛ-1, ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-8, ФИО и СЭФР), что приводит к выраженной 
воспалительной реакции и избирательному увеличению проницаемости 
капилляров вновь образованных сосудов и массивному выходу экссудата 
во внесосудистое пространство с секвестрацией ее в форме асцита, гидро­
торакса и гидроперикарда. Следует отметить, что интерстициального отека 
у пациенток с СГЯ нет, по крайней мере до формирования полиорганной 
недостаточности.

Последствиями этого патологического процесса являются гиповолемия 
и гемоконцентрация, большие потери белка, формирование полисерозитов, 
нарушение почечной перфузии, олигурия, нарушение функции печени, 
развитие абдоминальной гипертензии, развитие острой дыхательной недо­
статочности, тромбоэмболические осложнения. Гиповолемию усугубляют 
рвота и нарушение энтерального приема жидкости и пищи. Эти же факторы 
являются главными в генезе олигурии, что исключает применение диуретиков 
для ее коррекции.

Увеличенные яичники и экссудат вызывают раздражение брюшины и 
болевой синдром, который может имитировать картину «острого живота», 
что в ряде случаев требует дифференциальной диагностики с СГЯ.

Лечебная тактика в виде инфузии синтетических (гидроксиэтилкрахмал) 
и природных (альбумин) коллоидов в сочетании с коррекцией гипонатрие­
мии кристаллоидами должна была способствовать сохранению жидкости 
во внутрисосудистом пространстве и уменьшить потери воды в различные 
полости согласно закону Старлинга. В реальности эти мероприятия далеко 
не всегда оказываются эффективными как при проведении профилактиче­
ских инфузий гидроксиэтилкрахмала и альбумина, так и при проведении 
интенсивной терапии. В последние годы механизм фильтрации и абсорбции 
воды между внутрисосудистым и внесосудистым секторами в капиллярах, 
описанный законом Старлинга, подвергается ревизии. Активное изучение 

ak
us

he
r-li

b.r
u



138 10. Интенсивная терапия синдрома гиперстимуляции яичников

внутренней выстилки эндотелия капилляров - гликокаликса - показало, что 
при его повреждении происходит утечка альбумина и воды в интерстициаль­
ное пространство и просто повышение коллоидно-онкотического давления 
не позволяет восстановить нормальный гомеостаз. Это происходит только 
по мере регресса системной воспалительной реакции и восстановления 
функции гликокаликса.

Это объясняет безуспешность инфузий альбумина и синтетических кол­
лоидов для уменьшения интерстициального отека при сепсисе, выраженной 
воспалительной реакции другого генеза. Пока нет убедительного объяснения, 
почему при СГЯ нет интерстициального отека, а жидкость избирательно 
накапливается в полостях (брюшной, плевральной, перикарда), почему так 
избирательно реагируют капилляры этих структур на провоспалительные 
медиаторы.

ПОЛОЖЕНИЕ 4
Единого подхода к профилактике СГЯ нет, на сегодняшний день использу­
ются следующие методы:

- отмена цикла;
- отказ от введения ХГЧ с последующей контрацепцией в данном цикле;
- низкодозный протокол стимуляции овуляции с ЧМГ, протокол при 

поликистозных яичниках при других факторах группы риска;
- переход на ЭКО в случае возникновения факторов риска при стиму­

ляции моноовуляции;
- применение лапароскопии перед стимуляцией овуляции;
- использование агонистов ГнРГ в качестве триггера овуляции;
-- ранняя аспирация фолликулов из одного яичника;
- внутривенное введение раствора альбумина в день пункции;
- внутривенное введение раствора гидроксиэтилкрахмала;
- криоконсервация всех эмбрионов;
- отказ от назначения препаратов ХГЧ в посттрансферном периоде в 

пользу препаратов прогестерона;
- coasting (coasting - это метод профилактики СГЯ, который заключается 

в отмене введения экзогенных гонадотропинов и ХГЧ до снижения 
уровня эстрадиола ниже критического);

- проведение ЭКО в натуральном цикле.

ПОЛОЖЕНИЕ 5
Тактика интенсивной терапии определяется степенью тяжести клинических 
проявлений СГЯ (табл. 10.1).
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Клинические проявления СГЯ в зависимости от степени тяжести
Таблица 10.1

Степень тяжести Проявления Тактика лечения

Легкий
Вздутие живота 
Умеренная боль в животе 
Яичник <8 см Не нуждаются 

в госпитализации, 
лечение проводится 
амбулаторноУмеренный

Умеренная боль в животе 
Тошнота и рвота 
Асцит при УЗИ
Яичники размером 8-12 см 
Уровень Е2 1500 4000 пг/мл

Тяжелый 
(в дополнение 
к перечисленным)

Клинический асцит, иногда 
гидроторакс
Артериальная гипотония 
(АД сист. <90 мм рт.ст. или 
снижение на 40 мм рт.ст. у гипер­
тоников), ортостатическая 
олигурия: диурез <0,5 мл/кг/ч 
Гемоконцентрация (гематокрит 
>45%)
Гипопротеинемия, гипонатрие­
мия, гиперкалиемия 
Лейкоцитоз > 15 ■ 109 
Яичники >12 см
Уровень Е2 4000-6000 пг/мл

Показана 
госпитализация 
в отделение 
анестезиологии 
и реанимации 
Инфузионная 
терапия 
Обезболивание 
Коррекция гипопро­
теинемии 
Нутритивная 
поддержка 
Профилактика 
тошноты и рвоты 
Тромбопрофилактика

Критический 
(в дополнение 
к перечисленным)

Напряженный асцит и массивный 
гидроторакс, тампонада сердца 
Гематокрит >55%
Олигоанурия: диурез <0,5 мл/кг/ч 
Тромбоэмболические осложнения 
(венозный или артериальный 
тромбоз)
Нарушения сознания
Аритмия
Быстрая прибавка массы тела 
(>1 кг/сут.)
Острое повреждение легких 
или ОРДС
Сепсис
Уровень Е2 >6000 пг/мл

Показана 
госпитализация 
в отделение 
анестезиологии 
и реанимации 
В дополнение 
к перечисленным 
методам лечения: 
удаление гидро­
торакса, гидропери­
карда и асцита 
Возможны показания 
кИВЛ 
Возможно прерыва­
ние беременности

Позднее развитие синдрома - более 7 дней после введения овуляторной 
дозы ХГЧ - связано с наступлением беременности и увеличением активности 
эндогенного ХГЧ. В этом случае развитие синдрома протекает более тяжело, 
длится до 8-12 нед. беременности с волнообразным усилением и ослабле­
нием симптоматики.
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ПОЛОЖЕНИЕ 6
К показаниям для госпитализации при СГЯ относятся:

- Выраженная боль в животе или перитонеальные симптомы.
- Тяжелые тошнота и рвота, нарушающие прием пищи и жидкости 

энтерально.
- Прогрессирующая олигурия или анурия.
- Напряженный асцит.
- Одышка или тахипноэ.
- Артериальная гипотония, головокружение или обморок.
- Выраженный электролитный дисбаланс (гипонатриемия, гиперкалие­

мия).
- Гемоконцентрация: гематокрит >45%.
- Патологические тесты функции печени (нарастание уровня билиру­

бина, ACT, АЛТ).

ПОЛОЖЕНИЕ 7
При поступлении в стационар необходимы консультации акушера-гинеколога, 
анестезиолога-реаниматолога и хирурга (для дифференциальной диагностики 
СГЯ с острой хирургической патологией).

ПОЛОЖЕНИЕ 8
Пациентки с СГЯ требуют комплексного клинико-лабораторного и функци­
онального обследования.

Рекомендуется:
1. УЗИ органов брюшной полости для определения размера яичников и 

степени асцита.
2. Рентгенография легких - определение степени гидроторакса.
3. ЭКГ.
4. Лабораторное исследование: общий белок и альбумин, натрий, калий, 

хлор, эритроциты, гематокрит, гемоглобин, лейкоциты, креатинин, 
билирубин, ACT, АЛТ, гликемия, общий анализ мочи, тромбоциты, 
фибриноген, МНО, АЧТВ.

ПОЛОЖЕНИЕ 9
Интенсивная терапия СГЯ направлена на устранение угрожающих жизни 
осложнений и носит симптоматический характер:

- Инфузионная терапия.
- Обезболивание.
- Профилактика тошноты и рвоты.
- Тромбопрофилактика.
- Нутритивная поддержка.

ПОЛОЖЕНИЕ 10
Инфузионная терапия является важнейшим компонентом интенсивной тера­
пии СГЯ. Инфузионная терапия при СГЯ должна решать следующие задачи:
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- Устранение гиповолемии, и, как правило, за счет этого устраняется 
артериальная гипотония, восстанавливается диурез и уменьшается 
гемоконцентрация - кристаллоиды, при неэффективности - коллоиды.

- Восстановление осмотического баланса за счет нормализации уровня 
натрия в плазме (натрия хлорид).

- Восстановление онкотического баланса за счет применения природных 
(альбумин) и/или синтетических коллоидов (гидроксиэтилкрахмал).

Инфузионная терапия при синдроме гиперстимуляции яичников с 
учетом степени тяжести

При легкой и средней степени СГЯ показано введение кристаллоидов 
500-1000 мл/сут., и, возможно, альбумина 10-20% - 100 мл. При возможности 
энтерального приема пищи и жидкости (не менее 1000 мл/сут.) внутривен­
ное применение кристаллоидов в большом объеме может провоцировать 
увеличение потерь жидкости в полости и даже способствовать развитию 
внутрибрюшной артериальной гипертензии.

Полиэлектролитные сбалансированные кристаллоиды применяются в 
тех случаях, когда либо невозможно принимать жидкость энтерально, либо 
потери жидкости приводят к гемоконцентрации, артериальной гипотонии и 
электролитным нарушениям (при гипонатриемии - Na <135 ммоль/л - пред­
почтителен натрия хлорид 0,9%) (табл. 10.2).

Характеристика некоторых кристаллоидных растворов 
для инфузионной терапии*

Таблица 10.2

Раствор

Содержание в 1000 мл, ммоль/л
Осмоляр­

ность, 
моемNa К Са Mg Cl

носители 
резервной 
щелочно­

сти

Плазма 
крови

136-
143

3,5- 
5,0

2,38-
2,63

0,75-
1,1

96-
105

- 280-290

Интерсти­
циальная 
жидкость

145 4 2,5 1 116 - 298

NaCl 0,9% 154 - - - 154 - 308
Рингер 147 4 6 155 - 309
Рингер- 
лактат 
(Гартмана)

130 4 3 - 109 Лактат - 
28

273

Рингер- 
ацетат

131 4 2 1 111 Ацетат - 
30

280
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Таблица 10.2 (окончание)

Раствор

Содержание в 1000 мл, ммоль/л
Осмоляр­

ность, 
моемNa К Са Mg Cl

носители 
резервной 
щелочно­

сти

Стерофун- 
дин изото­
нический 
ацетат ~ 24

140 4 2,5 1 127 Малат - 
5,0

304

Йоностерил 137 4 1,65 1,25 НО Ацетат - 
3,674

291

Плазма-Лит 
148

140 5 - 1,5 98 Малат, 
ацетат - 
но 27

294

* При наличии могут использоваться и другие кристаллоиды.

Объем инфузионной терапии находится в прямой зависимости от явных 
(объем асцита, гидроторакса, рвота, диурез) или скрытых (невозможность 
приема жидкости энтерально) потерь и может достигать 3000 4000 мл/сут.

При тяжелой форме с асцитом, гидротораксом, олигурией, гемокон­
центрацией, гипопротеинемией (общий белок <45 г/л, альбумин <20 г/л) 
необходимо сочетать указанную выше инфузионную терапию с в/в введе­
нием альбумина 10% - 300 мл, 20% - 200 мл/сут. Большие объемы вводи­
мой жидкости и агрессивная инфузионная терапия может провоцировать 
увеличение утечки жидкости в брюшную и плевральную полости и даже 
способствовать развитию и прогрессированию абдоминального компарт- 
мент-синдрома (синдрома внутрибрюшной артериальной гипертензии). 
После стабилизации гемодинамики, нормализации коллоидно-онкоти­
ческого давления плазмы и электролитных расстройств, восстановления 
диуреза уже в первые часы (сутки) после госпитализации необходимо резко 
сокращать объем внутривенно вводимой жидкости и начинать энтеральный 
прием жидкости и нутритивную поддержку.

Следует помнить, что инфузионная терапия не сможет полностью устра­
нить все проявления СГЯ, а призвана только скорригировать наиболее тяже­
лые последствия нарушения проницаемости сосудов.

Учитывая длительность течения СГЯ, подобные курсы инфузионной 
терапии, возможно, будет необходимо проводить и в дальнейшем.

ПОЛОЖЕНИЕ 11
В комплекс интенсивной терапии также входят следующие мероприятия:

I. Обезболивание: анальгетики на основе парацетамола и/или опиаты (не 
рекомендованы нестероидные противовоспалительные анальгетики в 
связи с отрицательным эффектом на функцию почек).
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2. Противорвотные препараты (метоклопрамид) противопоказаны во 
время беременности.

3. Энтеральное питание лечебными питательными препаратами в объеме 
не менее 1000 мл/сут.

4. Антагонисты дофаминовых рецепторов продленного действия (кабер- 
голин и норпролак) - блокируют взаимодействие VEGF с его специфи­
ческими рецепторами 2-го типа (VEGF-R2) на эндотелии капилляров 
и уменьшает сосудистую проницаемость.

5. Удаление жидкости из плевральной и брюшной полости проводится 
по стандартным показаниям (вопрос решается совместно с хирургом).

ПОЛОЖЕНИЕ 12
Тромбопрофилактика проводится на всем этапе госпитализации пациентки 
с СГЯ и включает нефармакологическую (эластическая компрессия нижних 
конечностей) и фармакологическую: НМГ подкожно в профилактических 
дозах (табл. 10.3).

У женщин, которые находятся в программах ВРТ, риск тромбоэмболиче­
ских осложнений (артериального и венозного тромбоза) примерно в 100 раз 
выше, чем в общей популяции, и это связано с двумя аспектами.

Первый - исходное состояние здоровья пациентки и оценка риска тром­
боэмболических осложнений до начала лечения. При этом учитываются 
следующие факторы: при перенесенном ранее и не связанном с приемом 
эстрогенов эпизоде венозных тромбоэмболических осложнений пациентка 
должна пройти тестирование для диагностики тромбофилии.

При выявлении опасных в отношении развития тромбозов ситуаций 
необходимо назначить профилактические (или, при необходимости, лечеб­
ные) дозы НМГ (см. табл. 10.3) до наступления беременности, продолжить 
применение в течение всей беременности и в послеродовом периоде как 
минимум до 6 нед. К таким ситуациям относятся:

1. Тромбофилии с высоким риском тромбоза (дефицит антитромбина; 
комбинация гетерозиготной мутации протромбина G20210A и фактора 
V Лейдена; гомозиготная мутация фактора V Лейдена, гомозиготная 
мутация протромбина G20210A, антифосфолипидный синдром).

2. Постоянный прием антикоагулянтов: антагонистов витамина К (варфа- 
рин) или дезагрегантов (ацетилсалициловая кислота, тиенопиридины).

Таблица 10.3
Дозы НМГ для профилактики венозных 

тромбоэмболических осложнений

Препарат Рекомендуемая профилактическая доза НМГ

Эноксапарин 20 40 мг 1 раз в сутки

Далтепарин 2500-5000 ME 1-2 раза в сутки
Надропарин 0,3-0,6 мл (2850-5700 ME) 1 раз в сутки
Бсмипарин 2500-3500 ЕД п/к

ak
us

he
r-li

b.r
u



144 10. Интенсивная терапия синдрома гиперстимуляции яичников

3. Другие высокие факторы риска и/или их комбинация (перенесенный 
эпизод венозных тромбоэмболических осложнений).

Ввиду доказанного тератогенного эффекта варфарин и дезагреганты 
(ацетилсалициловая кислота, тиенопиридины) при подготовке и во время 
беременности отменяются.

Второй аспект — развитие тромбоэмболических осложнений при СГЯ. 
В этом случае в генезе тромбозов играет роль воспалительная реакция, 
повреждение эндотелия капилляров и гемоконцентрация. СГЯ входит во 
все шкалы оценки риска тромбоэмболических осложнений во время бере­
менности и требует проведения тромбопрофилактики НМГ как минимум на 
этапе госпитализации в стационаре или на более продолжительное время в 
зависимости от сопутствующих факторов (тромбофилия).

Профилактика же артериального тромбоза (ишемический инсульт, 
инфаркт миокарда) крайне затруднена, что связано с противопоказаниями 
для применения основных препаратов - дезагрегантов (ацетилсалициловая 
кислота, тиенопиридины) во время беременности. Единственный препарат - 
ацетилсалициловая кислота (аспирин) - допускается для использования после 
13-й недели беременности в дозе не более 75 мг при уже перенесенном в 
прошлом эпизоде артериального тромбоза и требует информированного 
согласия пациентки на прием тератогенного препарата.

Заключение
Относительно новая реанимационная патология - синдром гиперстимуля­

ции яичников - требует от врача анестезиолога-реаниматолога определенных 
знаний об этиологии, особенностях патогенеза и интенсивной терапии этого 
в большинстве случаев ятрогенного осложнения. Развитие тяжелой и кри­
тической формы СГЯ сопровождается осложнениями, угрожающими жизни 
пациентки, и проблема лечения этих форм требует междисциплинарного 
подхода. Все существующие методы лечения носят сугубо симптоматиче­
ский характер, и только разработка эффективной профилактики СГЯ может 
предотвратить развитие тяжелых форм и угрожающих жизни состояний.
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Введение
Нервно-мышечные заболевания (НМЗ) и другие патологические состояния, 
затрагивающие взаимодействие нервной системы (НС) и поперечнопо­
лосатой мускулатуры, требуют специфического подхода к проведению 
анестезии в периоперационный период. Многие НМЗ сопровождаются 
мышечной слабостью (МС), хронической компенсированной респираторной 
дисфункцией, а при острых хирургических заболеваниях могут вызывать 
острую дыхательную недостаточность (ДН), что значительно усложняет 
работу анестезиолога-реаниматолога. Выбор метода обезболивания, нар­
котических и седативных средств, миорелаксантов (МР) всегда зависит 
от типа нервно-мышечной патологии и запланированного хирургического 
вмешательства. Подтвержденный диагноз основного заболевания и четкое 
понимание патофизиологии способствует оптимальному периоперацион- 
ному ведению таких пациентов.

Область применения
Настоящие рекомендации распространяются на осуществление медицинской 
помощи всем пациентам с НМЗ в периоперационный период в условиях 
стационара.

Цель разработки и внедрения
Улучшение качества оказания медицинской помощи больным с НМЗ в пери­
операционный период.

Задачи разработки и внедрения
- Совершенствование методов периоперационного ведения больных с 

НМЗ.
- Обеспечение доступности оказания медицинской помощи населению в 

рамках Программы государственных гарантий оказания медицинской 
помощи гражданам.

Консультация и экспертная оценка
Данные клинические рекомендации являются результатом согласованного 
мнения экспертов, выработанного на основании анализа опубликованных 
отечественных и зарубежных исследований в этой области.

Первоначальный проект рекомендаций был обсужден в рамках VII съезда 
анестезиологов и реаниматологов Северо-запада (22-25 сентября 2013 г, 
Санкт-Петербург) и опубликован в печати (Регионарная анестезия и лечение 
острой боли. - 2014. - Т. VIII, №2. - С. 58-76).

Настоящая версия проекта рекомендаций составлена после очередного 
обсуждения членами экспертной группы с учетом всех замечаний и исправ­
лений.

Данные рекомендации призваны помочь выбрать врачу наиболее опти­
мальную стратегию и тактику анестезиологической и реанимационной 
помощи пациентам с НМЗ. В тех случаях, когда данные рекомендации явля­
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ются неприменимыми, анестезиолог-реаниматолог полномочен применить 
альтернативный подход к лечению конкретного пациента, в соответствии 
с клинической ситуацией и своими возможностями.

Уровень доказательности и сила рекомендаций приведены согласно обще­
принятым известным шкалам, описанным в таблицах 11.1 и 11.2.

Для пациентов с НМЗ характерны некоторые общие симптомы, которые 
отличают их от общесоматических больных. Наиболее частое проявление 
НМЗ - слабость в различных группах скелетных мышц, быстрая утомля­
емость при физической нагрузке и кардиомиопатии. Также наблюдается 
сочетание дисфункции верхних дыхательных путей (ВДП) и уменьшение 
дыхательного объема (ДО). Трудность при глотании пищи, секрета слизистой 
дыхательных путей в большинстве случаев является типичным проявле­
нием слабости глоточных мышц. Охриплость или носовой оттенок голоса 
указывают на возможные проблемы в ВДП. Это ведет к повышению риска 
аспирации и сопряжено с трудностями при вентиляции. Поверхностное и 
частое дыхание, участие в дыхательном акте вспомогательной мускулатуры - 
важные признаки слабости диафрагмы.

Класс рекомендаций
Таблица 11.1

Класс I
Доказательно и/или имеется общее мнение, что проводи­
мое лечение или процедура выгодны, удобны и эффектив­
ны

Класс II Разночтения в доказательности и/или расхождение мне­
ний о полезности/эффективности лечения или процедуры

Класс Па Сила доказательств и/или мнений указывает 
на полезность/эффективность

Класс ПЬ Полезность/эффективность в меньшей степени установ­
лены доказательствами/мнениями

Класс III
Доказательно и/или имеется общее мнение, что проводи­
мое лечение или процедура не выгодны/эффективны 
и в некоторых случаях могут принести вред

Уровень доказательности
Таблица 11.2

Уровень 
доказательности А

Данные получены на основе многоцентровых 
рандомизированных исследований или метаанализов

Уровень 
доказательности В

Данные получены на основе одиночных 
рандомизированных исследований или больших 
нерандомизированных исследований

Уровень 
доказательности С

Консенсус мнений экспертов и/или небольших 
исследований, ретроспективных исследований, регистров
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Уменьшение ДО наиболее выражено при диафрагмальной слабости. 
У пациентов с прогрессирующей генерализованной МС (например, при 
синдроме Гийена-Барре) снижение ДО наступает прежде, чем успеет раз­
виться слабость ВДП. Поддержание минутной вентиляции и, как следствие, 
адекватной экскреции СО2 достигается увеличением частоты дыхательных 
движений. При снижении ЖЕЛ с 65 до 30 мл/кг слабеет способность пациента 
к откашливанию, и эвакуация секрета становится затруднительной. Даль­
нейшее уменьшение ЖЕЛ до 20-25 мл/кг лишает пациента способности к 
вдоху, что способствует развитию ателектазов. При этом гипоксемия является 
результатом нарушения вентиляционно-перфузионных отношений, так как 
все большая часть ДО используется для вентиляции «мертвого» пространства, 
а альвеолярная вентиляция снижается.

Вегетативные нарушения также характерны для некоторых НМЗ, они 
повышают операционно-анестезиологический риск и требуют интенсив­
ной терапии. Нередко в послеоперационный период требуется продленная 
ИВЛ, отлучение от респиратора и экстубация проводятся по протоколам, 
используемым в отделениях реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) 
для критических пациентов.

Несмотря на то что у редко встречающихся пациентов с НМЗ (табл. 11.3) 
имеется вялость различных мышечных групп с неодинаковой чувствительно­
стью к МР, интраоперационный мониторинг, соответствующий Гарвардскому 
стандарту, должен быть дополнен обязательным контролем нейромышечной 
проводимости (НМП).

Таблица 11.3
Эпидемиология часто встречающихся НМЗ

Группы Заболевания Код по МКБ-10* Частота, 
на 100 000 населения

Демиелинизирую­
щие заболевания

Рассеянный склероз G35 10-50

Поражения двига­
тельных нейронов

Боковой амиотрофи­
ческий склероз

G12.2 1-7

Приобретенные 
идиопатические 
воспалительные 
полиневропатии

Синдром Гийена- 
Барре

G61.0 14

Наследственные 
полиневропатии

Болезнь Шарко- 
Мари-Тута

G60.0 10-40

Мышечные 
дистрофии

Врожденные и 
приобретенные 
миодистрофии

G71.0 5-15

Метаболические 
миопатии (мито­
хондриальные 
энцефаломиопатии)

Синдромы 
Кирнса-Сейра, 
MELAS, MERRF, 
MNGIE, NARP

G71.3 5-7
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Таблица 11.3 (окончание)
Группы Заболевания Код по МКБ-10* Частота, 

на 100 000 населения

Миастения и 
миастенические 
синдромы

Генерализованная 
миастения Ламбер­
та-Итона

G73.1 1-5

Миотония и 
миотонические 
синдромы

Врожденная миото­
ния Томсена

Врожденная 
миотония Беккера
Врожденная 
парамиотония

G71.1 2-13

Синдромы 
гиперактивности 
двигательных 
единиц

Нейромиотония G71.1 Данные варьируют
Злокачественная 
гипертермия

Т88.3 =2 взрослых, 
7 детей

* Международная классификация болезней 10-го пересмотра.

Рассеянный склероз
Рассеянный склероз - хроническое прогрессирующее НМЗ, которым стра­
дает, по данным отечественных и зарубежных авторов, до 1 млн человек во 
всем мире. Заболевание характеризуется наличием множественных очагов 
поражения в центральной и периферической НС. Предположительно, пато­
генные микроорганизмы, генетическая предрасположенность, аутоиммунные 
реакции и каналопатии нейромышечного соединения (НМС) - основа этио­
логии и патогенеза заболевания.

Парезы и потеря чувствительности, нарушения координации, зрительные 
расстройства и вегетативные нарушения - общие симптомы, характерные 
для рассеянного склероза.

В периоперационный период следует учитывать, что пациенты могут 
получать кортикостероиды, иммуносупрессоры, антиконвульсанты и анти­
депрессанты - препараты, влияющие на течение анестезии. В течение всего 
периода наблюдения необходимо обеспечить адекватную волемическую 
нагрузку, тщательный температурный контроль, не допускать чрезмерной 
кровопотери, высоких показателей пикового давления во время ИВЛ. Заме­
чено, что пациенты с вегетативной дисфункцией чувствительны к действию 
а-симпатомиметиков.

Нет никаких противопоказаний к проведению внутривенной или ингаля­
ционной анестезии. СА и ЭА протекают с благополучным исходом у больных 
рассеянным склерозом, однако, по некоторым сообщениям, гипертермия и 
введение концентрированных растворов местных анестетиков (МА) могут 
вызвать рецидив заболевания. Так, частота рецидивов при использовании 
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0,5% раствора бупивакаина больше, чем при интратекальном введении 0,25% 
раствора препарата. Повышенная чувствительность к МР может привести к 
развитию гиперкалиемии при введении деполяризующих препаратов, про­
должительность недеполяризующего нейромышечного блока (НМБ) может 
быть более длительной.

Боковой амиотрофический склероз
Боковой амиотрофический склероз - большая группа заболеваний двигатель­
ных нейронов с прогрессивной дегенерацией, которая приводит к нарушению 
функций верхних и нижних двигательных мотонейронов с сохранением 
когнитивной и чувствительной сферы.

Клиническая картина довольно разнообразна: парезы, атрофии и фас- 
цикуляции изолированных групп мышц - при поражении периферических 
мотонейронов, спастические парезы, гипо- и гиперрефлексия, патологические 
пирамидные знаки - при поражении центральных мотонейронов.

При назначении премедикации следует учитывать, что в рамках лечения 
основного заболевания пациенты могут постоянно принимать седативные 
препараты, а также имеется высокий риск регургитации и аспирации в связи 
с возможными нарушениями акта глотания. Отмечается низкая связывае- 
мость препаратов для анестезии белками крови в связи с гипопротеинемией, 
обусловленной кахексией и недостаточным питанием. У пациентов с боко­
вым амиотрофическим склерозом рекомендуется применение регионарных 
методов анестезии (РА), в частности ЭА. При этом важно подчеркнуть, что 
любой больной с исходным неврологическим дефицитом, даже экстренный, 
должен быть осмотрен с тщательнейшей, дотошной фиксацией исходного 
уровня этого дефицита в истории болезни.

Для пациентов с поражениями моторных нейронов характерно развитие 
гиперкалиемии после введения сукцинилхолина и длительный недеполяризу­
ющий НМБ в связи с повышенной чувствительностью к недеполяризующим 
МР.

Тотальная внутривенная анестезия (ТВА) без применения МР у пациентов 
с боковым амиотрофическим склерозом обеспечивает минимальный риск 
развития послеоперационной МС и других грозных осложнений.

Слабость дыхательных мышц, низкий дыхательный резерв, тромбозы 
глубоких вен нижних конечностей и, как следствие, легочные осложнения 
увеличивают риск летального исхода.

Синдром Гийена-Барре
Синдром Гийена-Барре, или острый идиопатический полиневрит, относится 
к полиневропатиям - гетерогенной группе приобретенных НМЗ, характери­
зующихся системным поражением периферических нервов. Синдром, как 
считается, является сочетанием разнообразных расстройств с несколькими 
клиническими формами. Впервые описан как синдром симметрического, 
быстро развивающегося вялого паралича и арефлексии. При синдроме Гий­
ена-Барре развивается демиелинизация нервных стволов с одновременным 
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развитием каналопатий, что в итоге приводит к дыхательным или вегетатив­
ным нарушениям с летальным исходом.

Бактериальные антигены, появляющиеся после инфекционных заболева­
ний, способны к инициации иммунного ответа с воздействием на нервные 
стволы и блокаде пресинаптических потенциалзависимых Са2+-каналов 
и постсинаптических ацетилхолиновых рецепторов, таким образом, приводя 
к развитию МС. Такие пациенты чувствуют улучшение после проведения 
нескольких сеансов плазмафереза.

Дисфункция вегетативной НС отмечается приблизительно у 60% паци­
ентов. Описаны случаи возникновения асистолии после надавливания на 
глазное яблоко, массажа каротидного синуса и санации трахеи, стойких 
постуральных изменений (снижение или увеличение венозного возврата в 
случае перемены положения тела). Во время анестезии особое внимание 
необходимо обратить на обеспечение адекватной волемической преднагрузки, 
контроля температуры тела и параметров респираторной поддержки, не допу­
скать потери ОЦК. Пациенты с нарушениями деятельности вегетативной НС 
имеют повышенную чувствительность к а-симпатомиметикам.

Наименьший риск послеоперационных осложнений отмечается при 
проведении ТВА. Однако гемодинамические нарушения с необходимостью 
инотропной поддержки возможны после индукции анестезии. Пациенты с 
синдромом Гийена-Барре более чувствительны к МА, чем обычные паци­
енты, на фоне имеющейся блокады ионных каналов в НМС. Однако РА не 
противопоказана, предпочтительно проведение эпидурального блока.

Аксональная демиелинизация приводит к функциональной денервации 
мышц и нарушению деятельности ацетилхолиновых рецепторов на постси­
наптической мембране. Сукцинилхолин противопоказан в связи с высоким 
риском развития гиперкалиемии и остановки кровообращения. Повышенная 
чувствительность к недеполяризующим МР у этих пациентов происходит 
из-за потери моторных единиц и блокады ионных каналов в синапсе.

Болезнь Шарко-Мари-Тута
Болезнь Шарко-Мари-Тута - наследственная двигательная и сенсорная 
демиелинизирующая полиневропатия, начинающаяся с мышц, иннервируе­
мых малоберцовым нервом, и постепенно распространяющаяся на мышцы 
верхнего плечевого пояса. При болезни Шарко-Мари-Тута, передаваемой по 
наследству, наблюдаются разнообразные генетические нарушения и разные 
клинические проявления.

Синаптические каналы в НС играют существенную роль в распростра­
нении потенциалов действия, в быстром обмене ионами и нутриентами. 
Нарушение работы синапсов ведет к повреждению функции шванновских 
клеток и демиелинизации нервных стволов.

Наиболее частое клиническое проявление болезни - атрофия малобер­
цового нерва - сопровождается развитием моторной слабости в передних и 
латеральных группах мышц с сохранением чувствительности. В литературе 
описано развитие хронической ДН у пациентов с болезнью Шарко—Мари- 
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Тута. При беременности проявления болезни могут усиливаться, вероятно, 
из-за гормональных изменений.

Хирургические вмешательства рекомендуется проводить под ТВА. Отме­
чено, что пациенты чувствительны к действию тиопентала, предпочтительно 
применение пропофола. Ингаляционные анестетики (ИА), в том числе и 
закись азота, и сукцинилхолин могут вызвать злокачественную гипертермию, 
поэтому желательно эти препараты не использовать. Облегчение интубации 
трахеи и поддерживающую миоплегию следует проводить недеполяризую­
щими МР. Из осложнений в литературе описано развитие ДН, пареза голо­
совых складок и нарушения сердечного ритма и проводимости.

Мышечные дистрофии
Мышечные дистрофии - разнообразная группа генетически обусловленных 
заболеваний скелетных мышц и, в некоторых случаях, сердечной мышцы. 
Они характеризуются некрозом мышечных волокон и прогрессирующей МС. 
Мутации человеческого гена, отвечающего за комплекс мышечного белка 
дистрофина и гликопротеина сарколеммы, приводят к мышечной дистрофии. 
Комплекс дистрофина и гликопротеина является одним из звеньев в поддер­
жании функциональной целостности сарколеммы. Пораженные мышцы более 
восприимчивы к механическим повреждениям, что проявляется повторным 
некрозом и неполной регенерацией мышечных фибрилл.

В патогенезе кардиомиопатий у пациентов с врожденными мышечными 
дистрофиями решающее значение имеет потеря дистрофина, нарушение 
метаболизма нитроксидсинтазы, играющей также ключевую роль в регуляции 
тонуса сосудов и АД.

Мышечная дистрофия Дюшенна - одно из частых генетических НМЗ, 
характеризующееся проксимальной МС с раннего детства и прогресси­
рующей кардиомиопатией, нарушением когнитивных функций. Смерть 
наступает в возрасте до 30 лет в результате дыхательной и/или сердечной 
недостаточности.

Мышечная дистрофия Беккера - более редкое НМЗ, встречается преиму­
щественно у лиц мужского пола. Если при мышечной дистрофии Дюшенна 
дистрофин обычно отсутствует, то при мышечной дистрофии Беккера белок 
присутствует, но качественно и количественно изменен. Кардиомиопатия 
встречается у 15% пациентов моложе 16 лет и у 75% старше 40 лет.

Мышечная дистрофия Эмери-Дрейфуса характеризуется развитием ран­
них контрактур плечевого пояса, слабости в плечевых и малоберцовых мыш­
цах у лиц мужского пола. Прогрессирование кардиомиопатии с нарушением 
проводимости приводит в итоге к летальному исходу.

Плечелопаточно-лицевая дистрофия - редкий вариант мышечной дис­
трофии, проявляется в позднем детстве как лицевая и плечелопаточная МС 
без сердечной недостаточности. У больных могут наблюдаться ретиноанги- 
опатия и нейросенсорная тугоухость. Дистрофия мышц глазного яблока и 
глотки - также редкая разновидность мышечной дистрофии, характеризуется 
прогрессивной дисфагией и птозом.
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Для большинства пациентов с мышечными дистрофиями характерна кар­
диомиопатия. Хроническая слабость дыхательных мышц, затруднения при 
откашливании мокроты приводят к потере легочного резерва, накоплению 
секрета и развитию рецидивирующей пневмонии. ДН часто остается скрытой, 
так как полная активность ограничена. По мере прогрессирования болезни 
синдром сонного апноэ и кифосколиоз вносят свой вклад в рестриктивную 
патологию легких.

Подготовка к анестезии должна учитывать повышенную проницаемость 
мембран скелетных мышц и сниженный сердечно-легочный резерв. Гипоки­
незия желудочно-кишечного тракта может задерживать желудочную секре­
цию, и, при снижении гортанных рефлексов, увеличивается риск легочной 
аспирации. Премедикация должна быть осторожной с учетом повышенной 
чувствительности к седативным препаратам, риска сонного апноэ.

РА и ТВА пропофолом, опиоидами и недеполяризующими МР - безопас­
ные и эффективные методы анестезии у пациентов с мышечной дистрофией. 
Комбинированная анестезия непрерывной инфузией пропофола, фентанила, 
атракурия на фоне закиси азота позволяет избежать гемодинамической неста­
бильности. Риск побочных эффектов на внутривенные анестетики возрастает 
с тяжестью течения заболевания.

В пораженных мышцах присутствуют зрелые и незрелые эмбриональные 
постсинаптические ацетилхолиновые рецепторы. Эмбриональные рецепторы 
не характерны для данной дистрофии, но являются последствием мышечной 
регенерации. Проведение вводной и поддерживающей миоплегии предпоч­
тительно введением недеполяризующих МР. Сукцинилхолин противопоказан 
из-за риска гиперкалиемический остановки кровообращения и рабдомиолиза. 
Без сукцинилхолина рабдомиолиз может развиться и при использовании ИА, 
что ограничивает их применение у пациентов с врожденной дистрофией. При 
этом возможна резистентность к действию недеполяризующих препаратов 
вследствие снижения чувствительности эмбриональных рецепторов к кон­
курентным антагонистам. Однако в практике наблюдается противоположная 
картина - повышение чувствительности к недеполяризующим МР и, как 
следствие, продолжительный недеполяризующий НМБ, что, возможно, свя­
зано со снижением мышечной массы и уменьшением способности мышцы 
к сокращению.

Мышечный ответ пациентов с миотонической дистрофией на введение 
антихолинэстеразных препаратов (АХП) непредсказуем. Попытки ликвиди­
ровать остаточные явления недеполяризующей блокады дробным введением 
неостигмина в дозе 1,5 мг могут привести к обратному эффекту - длительной 
МС. Желательно использовать недеполяризующие МР короткого действия, 
избегать введения АХП и контролировать НМП до полного восстановления 
методом акцелеромиографии (встречается термин «акцелерометрия»),

В периоперационный период особое внимание следует уделить профилак­
тике массивной кровопотери, так как у данной группы пациентов наблюдаются 
нарушение тонуса сосудов и дисфункция тромбоцитов, синдром инсулиновой 
резистентности, что, вероятно, является результатом недостатка инсулиновых 
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рецепторов в мембране мышечного волокна. Возможна послеоперационная 
легочная дисфункция, требующая оксигенотерапии и адекватной санации 
трахеобронхиального дерева. Отсроченная ДН может наблюдаться в течение 
36 ч после операции даже при условии, что уровень НМП восстанавливается 
до исходного предоперационного состояния.

Митохондриальные миопатии
Митохондриальные миопатии - клинически и биохимически гетерогенная 
группа заболеваний, в основе которых лежат мутации генов, отвечающих за 
митохондриальную или ядерную ДНК. Для данных заболеваний характерно 
увеличение числа митохондрий в мышечном волокне с последующим нару­
шением энергетического метаболизма в мышцах. Поскольку наибольшее 
количество митохондрий содержится в клетках органов с интенсивным 
обменом веществ, митохондриальные миопатии затрагивают деятельность 
не только скелетных мышц, но также мозга и печени.

Симптоматика миопатий значительно вариабельна, но типичные клини­
ческие проявления включают в себя прогрессирующую наружную офталь­
моплегию, слабость и гипотрофию мышц конечностей. Различают синдром 
Кирнса-Сейра (пигментная дегенерация сетчатки, кардиомиопатия, мозжеч­
ковый синдром), синдром MELAS (инсультоподобные эпизоды, энцефало­
патия, лактат-ацидоз, недостаточность гормона роста, сахарный диабет), 
синдром MERRF (миопатия, миоклонус-эпилепсия, мозжечковая атаксия, 
реже - нейросенсорная глухота, периферическая полинейропатия, атрофия 
зрительных нервов, спастическая плегия, деменции, недостаточность гормона 
роста), синдром MNGIE (миопатия, наружная офтальмоплегия, нейропа­
тия и желудочно-кишечная энцефалопатия), синдром NARP (нейропатия, 
МС, атаксия и пигментная дегенерация сетчатки). Приобретенный вариант 
митохондриальной миопатии, так называемая зидовудиновая миопатия, 
развивается при употреблении зидовудина - антиретровирусного препарата, 
уменьшающего содержание митохондриальной ДНК в мышцах.

У пациентов с митохондриальной миопатией может развиться лактат- 
ацидоз при отсутствии гипоксии и сепсиса, после физических нагрузок и 
голодания; высок риск возникновения сахарного диабета. Катехоламины, 
теофиллин, нитропруссид натрия и инфузия пропофола увеличивают концен­
трацию молочной кислоты в организме, вызывая транзиторные нарушения 
окислительного фосфорилирования.

При предоперационном осмотре следует обратить внимание на возмож­
ное наличие синдрома сонного апноэ, гипертрофической кардиомиопатии, 
нарушений сердечной проводимости, артериальной гипертензии, паралича 
бульбарной мускулатуры.

Считается, что СА и ЭА — наиболее безопасные способы обезболивания у 
пациентов с митохондриальными миопатиями. При РА снижается мышечный 
метаболизм и потребление кислорода. Сукцинилхолин и ИА противопока­
заны, так как многими авторами в литературе указывается на возможную 
взаимосвязь злокачественной гипертермии и митохондриальной миопатии. 
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Несмотря на то что НМЗ не затрагивает синапс, пациенты демонстрируют 
повышенную чувствительность к действию различных недеполяризующих 
МР, длительное восстановление НМП. Мониторинг НМБ позволяет безопасно 
провести процедуры интубации и экстубации трахеи, избежать передозировки 
МР, послеоперационных дыхательных осложнений.

В периоперационный период необходим тщательный контроль кислот­
но-основного состояния (КОС) с коррекцией возможных сдвигов. ДН воз­
никает из-за ослабления дыхательного ответа на гиперкапнию и гипоксию, 
слабости дыхательных мышц, паралича диафрагмы. Во время операции 
поддержание нормотермии и нормогликемии - залог неосложненного после­
операционного периода.

Генерализованная миастения и миастенические синдромы 
Генерализованная миастения - аутоиммунное НМЗ, клинически проявляю­
щееся в виде МС и патологической мышечной утомляемости, обусловленных 
образованием аутоантител к различным антигенным мишеням перифериче­
ского мышечного аппарата. Антитела поражают структуры постсинапти­
ческой мембраны: ацетилхолиновый рецептор, мышечно-специфическую 
тирозинкиназу, рианодиновый рецептор и др.

Антитела к ацетилхолиновым рецепторам обнаруживаются приблизи­
тельно у 80% пациентов с миастенией. У остальных 20%, так называемых 
серонегативных пациентов, антител к этим рецепторам нет. Однако у 70% 
лиц, относящихся к серонегативным, выявляются антитела к мышечно­
специфической тирозинкиназе.

Пусковой механизм для иммунного ответа при миастении неизвестен. 
У большинства пациентов имеется гиперплазия лимфоидных фолликулов 
тимуса и тимома, синтезирующая антитела к ацетилхолиновым рецепторам. 
Полагают, что антитела к вышеуказанным рецепторам продуцируются и в 
других местах, так как тимэктомия не излечивает пациентов и не защищает 
от возникновения заболевания. В некоторых случаях выявлено, что антитела, 
продуцируемые в ответ на микробные антигены, вызывают генерализован­
ную миастению.

Миастенический синдром Ламберта-Итона - приобретенная (иммуноопо- 
средованная) каналопатия. Проявляется сниженным выбросом ацетилхолина 
в результате прицельного воздействия аутоантител на пресинаптические 
потенциалзависимые Са2+-каналы и транспортный белок синаптотагмин. 
Более половины пациентов страдают мелкоклеточным раком легкого.

Несмотря на то что генерализованная миастения и миастенический син­
дром Ламберта-Итона - аутоиммунные НМЗ, они имеют несколько различий:

• цель аутоантител при генерализованной миастении - постсинаптиче­
ские ацетилхолиновые рецепторы, при синдроме Ламберта-Итона - 
пресинаптические Са2+-каналы и белок синаптотагмин;

• расстройства вегетативной НС отмечаются только у пациентов с 
синдромом Ламберта-Итона, хотя при миастении могут встречаться 
сходные расстройства, связанные с антихолинэстеразной терапией;
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• в отличие от генерализованной миастении, при синдроме Ламберта- 
Итона АХП имеют небольшую терапевтическую ценность;

• увеличение мышечной силы происходит при синдроме Ламберта-Итона 
после физической нагрузки в результате увеличения выброса ацетил­
холина, при генерализованной миастении восстановление мышечной 
силы происходит только после отдыха;

• точная дифференциация заболеваний возможна электромиографиче- 
ским и биохимическими методами.

Для пациентов с генерализованной миастенией и синдромом Ламберта- 
Итона характерны слабость и утомляемость экстраокулярной, мимической 
и бульбарной мускулатуры, реже - жевательных, дыхательных и шейных 
мышц, а также мышц туловища и конечностей. У пациентов могут возникнуть 
миастенический, холинергический и смешанный кризы, сопровождающиеся 
нарушением витальных функций и требующие немедленной многокомпо­
нентной реанимационной помощи.

Тимэктомия, экстракорпоральная иммунокоррекция, применение АХП, 
глюкокортикоидная и цитостатическая терапия - основные методы лечения, 
приносящие, однако, лишь непродолжительный эффект.

Тщательная предоперационная подготовка пациента заметно снижает 
частоту послеоперационных осложнений. Она включает в себя обяза­
тельную консультацию невропатолога для оценки тяжести состояния 
и течения болезни, исследование функции дыхательных и бульбарных 
мышц. Уменьшение ЖЕЛ и дисфункция бульбарных мышц указывают 
на высокую вероятность продленной ИВЛ в послеоперационный период. 
Очень важно, чтобы анестезиолог был осведомлен о сочетании миасте­
нии с другими аутоиммунными состояниями, особенно с заболеваниями 
щитовидной железы.

Перед операцией необходимо продолжение антихолинэстеразной (напри­
мер, пиридостигминовой) и иммуносупрессорной терапии, проведение (при 
необходимости) плазмафереза, прогнозирования и минимизации послеопе­
рационной продленной ИВЛ.

Премедикация допускается, если у пациента адекватный дыхательный 
резерв. Утром перед хирургическим вмешательством отменяют прием АХП, 
так как они влияют на метаболизм деполяризующих и недеполяризующих 
МР. Пациентам, получающим кортикостероиды, перед индукцией анестезии 
необходимо введение плановой дозы стероидных препаратов.

Проведение хирургических вмешательств у пациентов с миастенией воз­
можно в условиях ингаляционной, внутривенной и регионарной анестезии. 
Несмотря на то что миоплегия может быть обеспечена мощными ИА без МР, 
восстановление НМП при данной технике анестезии бывает длительным. 
Пациенты наиболее чувствительны к действию галотана и изофлурана. ТВА 
с пропофолом и опиоидами - оптимальная альтернатива ингаляционной 
анестезии. Сочетание внутривенной и эпидуральной анестезии позволяет 
обеспечить наибольшую безопасность больного в периоперационный период. 
РА успешно применяется для аналгезии в родах и при КС.
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Имеющаяся резистентность к сукцинилхолину обусловлена уменьшением 
количества ацетилхолиновых рецепторов в синапсе. После плазмафереза 
в предоперационный период активность псевдохолинэстеразы уменьшается, 
что влечет за собой потенцирование действия мивакурия и сукцинилхолина 
с развитием «двойного блока». Также при пиридостигминовой терапии 
изменяется мышечный ответ на действие МР. Продлевается эффект сукцинил­
холина и мивакуриума, чувствительность к недеполяризующим препаратам 
уменьшается.

Пациенты с генерализованной миастенией очень чувствительны к неде­
поляризующим МР, а при синдроме Ламберта-Итона повышенная чувстви­
тельность отмечается и к деполяризующим и недеполяризующим МР, что не 
является противопоказанием к их применению. При осторожном титровании 
и электрофизиологическом контроле НМП недеполяризующие препараты 
могут обеспечить управляемую миоплегию.

Для недеполяризующих МР характерны более быстрое начало действия 
и длительная продолжительность действия. Необходимая доза зависит от 
сродства молекулы МР к ацетилхолиновому рецептору и степени тяжести 
миастении. Интубацию трахеи можно провести без использования МР, но 
если они применяются, необходим тщательный контроль НМП.

МР длительного действия противопоказаны, а препараты средней про­
должительности действия - атракурий и цисатракурий - целесообразно 
вводить в низких дозах (например, 10-20% от интубационной дозы) под 
АКЦ-контролем. Сочетание рокуроний бромида с селективным антидотом 
сугаммадексом позволяет контролировать нейромышечную функцию паци­
ента даже при миастеническом кризе.

После хирургических вмешательств все пациенты с генерализованной 
миастенией и миастеническими синдромами должны находиться в ОРИТ с 
обязательным нейромышечным контролем. В послеоперационный период МС 
необходимо дифференцировать с остаточным действием МР, анальгетиков, 
седативных средств и некоторых препаратов, влияющих на НМП (табл. 11.4).

Таблица 11.4
Препараты, потенцирующие мышечную слабость 

при генерализованной миастении

МР___________________________________________________________________
Антибиотики (аминогликозиды, полимиксин, ципрофлоксацин)
Преднизолон
Хлорохин (противопротозойное, противомалярийное средство)
Р-адренсргические антагонисты
Препараты магния
Антагонисты кальциевых каналов
Внутривенные йодсодержащис контрастные вещества
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Лекарственные препараты, усиливающие мышечную слабость, 
и безопасные препараты

Таблица 11.5

Группа лекарствен­
ных препаратов

Препараты, усиливающие мышеч­
ную слабость

Безопасные препараты

Антимикробные 
препараты

Аминогликозиды, полимиксин 
В, колистин, тетрациклин, 
линкомицин, клиндамицин, 
пенициллин, ампициллин, 
ципрофлоксацин, сульфанила­
миды, хлорохин

Цефалоспорины, лево­
мицетин, рифампицин, 
нитрофураны, хино- 
лоны/фторхинолоны 
(налидиксовая кислота), 
изониазид

Противоэпи- 
лептические 
препараты

Триметин, дифенин, барбитура­
ты, карбамазепин, бензодиазе­
пины в высокой дозе

Препараты вальпроевой 
кислоты, гексамидин

Психотропные 
препараты

Нейролептики (аминазин, бензо­
диазепины в высокой дозе, пре­
параты лития), амитриптилин

Тиоридазин (Сонапакс), 
бензодиазепины в малых 
дозах

Гормональные 
препараты

Кортикостероиды, препараты 
АКТГ, оральные контрацепти­
вы, окситоцин, гормоны щито­
видной железы

Кардиологиче­
ские препараты

p-адреноблокаторы, хинидин, 
лидокаин, новокаинамид, анта­
гонисты кальция, ганглиоблока- 
торы, гуанетидин

Дигоксин, резерпин, ме- 
тилдопа, спиронолактон, 
триамтерен

Анальгетики, 
противовоспали­
тельные препа­
раты

Производные морфина, хинин, 
пеницилламин

Ацетилсалициловая 
кислота, нестероидные 
противовоспалительные 
препараты, пентазоцин, 
соли золота

Другие препараты Миорелаксанты, препараты 
магния, йодсодержащие контра­
стирующие средства, антациды, 
слабительные, внутривенные 
токолитики

В послеоперационный период часто наблюдается слабость орофаринге­
альных мышц, сохраняется риск угнетения дыхательной функции, аспирации 
желудочного содержимого в дыхательные пути с последующим возникнове­
нием тяжелой аспирационной пневмонии.

Миастенические синдромы, вызываемые лекарственными препаратами, 
нередки в клинической практике (табл. 11.5). При лечении тетрациклином, 
полимиксином, аминогликозидами и некоторыми другими антибактериаль­
ными препаратами, антиаритмическими средствами (новокаинамид, хини­
дин), p-адреноблокаторами (анаприлин, эсмолол), фенотиазином, триметафа­
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ном, препаратами лития, магния и другими средствами снижается безопасный 
порог НМП. Иммунодепрессант пеницилламин вызывает аутоиммунную 
миастению у небольшого числа пациентов, получающих этот препарат по 
поводу других аутоиммунных заболеваний. Если прекратить применение 
препарата, признаки миастении постепенно исчезают.

Применение лекарственных средств 
при миастенических синдромах

Миотонические расстройства
Миотонии - группа наследственных каналопатий, проявляющихся замед­

ленным расслаблением мышц. Наиболее распространены следующие формы 
миотоний: дистрофическая миотония, миотонии Томсена и Беккера, миотонии 
ионных каналов, некоторые другие редко встречающиеся нарушения.

Дистрофическая миотония - часто встречающаяся форма мышечной 
дистрофии взрослых. Проявляется миотонией, прогрессивной миопатией, 
инсулинорезистентностью, нарушениями сердечной проводимости, ней- 
ропсихическими нарушениями, катарактой, атрофией яичек. У пациентов 
высокий риск развития дыхательных осложнений вследствие частых аспира­
ций в трахеобронхиальное дерево, а также нарушений сердечной деятельно­
сти. Для дистрофичных пациентов характерны гипертрофия языка, задержка 
опорожнения желудка с риском аспирации и пневмонии, контрактуры, дефор­
мации позвоночника. В предоперационный период необходимо тщательное 
исследование дыхательной и сердечно-сосудистой систем.

Миотонии Томсена и Беккера - схожие по клинической картине формы 
врожденной миотонии. Заболевания возникают при мутациях гена, отвеча­
ющего за потенциалзависимые С1“-каналы в поперечнополосатых мышцах. 
Нарушается проводимость ионов СЕ в клетку, что ведет к повышенной 
возбудимости мышечной мембраны и мышечной ригидности. МА и анти- 
аритмические средства, являясь блокаторами Na’ -каналов и уменьшая возбу­
димость мембраны клетки, способствуют развитию мышечной ригидности.

Миотония характеризуется медленным началом движения мышц и отсро­
ченным расслаблением после произвольного сокращения. Улучшение состоя­
ния наблюдается при постоянной физической активности (феномен разминки).

Рецидив и усугубление миотонии могут быть вызваны холодом, дрожью, 
диатермией в результате введения сукцинилхолина и АХП, в ответ на пря­
мое хирургическое вмешательство на мышцах, при беременности. При этом 
недеполяризующие МР не эффективны в снижении миотонического ответа. 
Считается, что есть риск развития злокачественной гипертермии у пациен­
тов с миотонией. Поэтому во время анестезии следует избегать применения 
сукцинилхолина и ИА, при этом ЭА является безопасной альтернативой 
общему обезболиванию.

Мутации в потенциалзависимых Na'-каналах скелетных мышц ответ­
ственны за развитие гиперкалиемического периодического паралича, 
врожденной парамиотонии Эйленбурга, калий-отягощенной миотонии,
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схожих по клинической картине. Мутантные каналы поддерживают посто­
янный поток ионов Na+, приводя к длительной деполяризации мембраны, 
ее десенсибилизации (или инактивации) и параличу.

Заболевания характеризуются эпизодами МС, связанной с гиперкалие­
мией, с проявлениями миотонии в период ремиссии. Замечено, что дыха­
тельные и сердечная мышцы не вовлекаются в процесс, вероятно, из-за 
отличительных особенностей Ка+-каналов этих мышц. Приступы паралича 
являются частыми и краткими, возникают при отдыхе после физических 
нагрузок, приема пищевых продуктов с высоким содержанием К+ или 
при введении препаратов калия. Низкая температура окружающей среды, 
эмоциональное напряжение, беременность провоцируют возникновение и 
усугубляют течение приступов. Уровень содержания К+ в сыворотке крови 
может возрастать до 5-6 ммоль/л.

В предоперационный период необходимо добиться снижения уровня К+ 
в крови. Эффект достигается введением глюкозы, бескалиевых инфузион­
ных растворов, поддержанием нормотермии. Данные меры существенно 
облегчают анестезиологическое ведение пациентов. Также диуретическая 
терапия уменьшает частоту и тяжесть приступов. Лечение гиперкалиемии 
включает в себя респираторную поддержку в режиме гипервентиляции, 
внутривенное введение хлорида кальция, бикарбоната натрия, концентри­
рованных растворов глюкозы с инсулином. При необходимости проведения 
интраоперационной гемотрансфузии эффективно и безопасно переливание 
отмытых эритроцитов.

Рекомендуется ТВА с пропофолом, который действует на нормальные 
и мутантные потенциалзависимые №+-каналы, а также СА. Сукцинилхолин 
и АХП противопоказаны в связи с риском гиперкалиемии и развития миото­
нической реакции, миорелаксация достигается введением недеполяризующих 
препаратов.

В течение всего периоперационного периода все усилия должны быть 
направлены на поддержание нормальной температуры тела, электролитного 
баланса и КОС пациента.

Гипокалиемический периодический паралич - результат мутации в генах 
потенциалзависимых Са2+- и Na-каналов скелетных мышц. Характеризу­
ется эпизодической МС и гипокалиемией при приступах, обусловленной 
перераспределением К* из внеклеточного пространства во внутриклеточное.

В отличие от гиперкалиемического варианта, при гипокалиемическом 
параличе миотония не наблюдается. Возможно развитие желудочковых 
аритмий во время приступов, которые провоцируются гипотермией, прие­
мом углеводной пищи, гиперинсулинемией, активной физической нагрузкой. 
Данные нарушения купируются введением препаратов калия.

В премедикации с целью купирования предоперационного стресса 
рекомендуется применение седативных средств, например бензодиазе­
пинов, в принятых фармакопейных дозах. Нейроаксиальная анестезия 
- безопасная альтернатива общей анестезии у данного контингента паци­
ентов. Также отмечается, что при проводниковой анестезии (подмышеч­
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ная, межреберная блокады) снижается уровень К+ в крови, в среднем на 
0,3-0,7 ммоль/л. Во время общей анестезии миоплегия обеспечивается 
введением деполяризующих и недеполяризующих МР, у пациентов отме­
чается нормальный ответ на сукцинилхолин. Как и при всех каналопа- 
тиях, в периоперационный период обязателен периодический контроль 
водно-электролитного баланса и КОС.

Синдромы гиперактивности двигательных единиц
Приобретенная нейромиотония (синдром Исаакса) - синдром длительной 
активности мышечных волокон, редкое расстройство периферических дви­
гательных нейронов. В основе патофизиологии нейромиотонии, как и при 
миастенических синдромах и миастении, лежит иммуноопосредованная 
каналопатия. Предполагается, что при нейромиотонии целью аутоантител 
являются пресинаптические потенциалзависимые К+-каналы.

В отличие от МС и утомляемости, характерных для миастении, при 
нейромиотонии отмечается повышение активности в НМС. Это приводит 
к мышечным судорогам, ригидности, слабости и миокимии. Некоторые 
пациенты предъявляют жалобы на бессонницу, необоснованные перемены 
настроения, галлюцинации. У трети пациентов с нейромиотонией обнару­
живаются мелкоклеточный рак или тимома, нарушения чувствительности и 
различные нейропатии.

Основные принципы лечения нейромиотонии: фенитоин - препарат, бло­
кирующий трансмембранный ток Na+ в нервном стволе и миоцитах; плазма­
ферез, обеспечивающий клиническое и электромиографическое улучшение 
состояния пациента; иммуносупрессивная терапия азатиоприном (Имуран®) 
при тяжелом течении заболевания.

СА и ЭА, а также ТВА с миоплегией сукцинилхолином и недеполяризую­
щими МР эффективно подавляют самопроизвольные мышечные сокращения. 
Однако может наблюдаться резистентность к недеполяризующим МР из-за 
повышенного выброса ацетилхолина.

Злокачественная гипертермия - наследственное потенциально фаталь­
ное аутосомно-доминантное заболевание скелетных мышц, проявляющееся 
характерной гиперметаболической реакцией вследствие неконтролируе­
мого увеличения уровня внутриклеточного Са2+ в мышце. Развивается у 
восприимчивых к ней лиц во время или после анестезии с использованием 
ингаляционных анестетиков и сукцинилхолина.

Известны два дефектных участка в мышце: рианодиновые и дигидропи­
ридиновые рецепторы. При злокачественной гипертермии нарушается обмен 
Са2+, ионные каналы остаются долго открытыми, увеличивается отток ионов 
Са2+ в саркоплазму, удлиняется время взаимодействия актина и миозина, 
повышается обмен веществ в мышце.

В клинической картине выделяют ранние симптомы, появляющиеся уже 
во время анестезии: тахикардия, тахипноэ, аритмия, мышечная ригидность, 
гиперкапния; поздние симптомы, появляющиеся в тот же день и подтверж­
дающие грозное заболевание: повышение температуры, изменение цвета 
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кожи, миоглобинурия, гиперкалиемия, повышение креатинфосфокиназы, 
смешанный ацидоз.

Риск возникновения злокачественной гипертермии повышается при нали­
чии у пациента или у членов его семьи подозрительных и схожих случаев 
в анамнезе, внезапной смерти или остановки сердца во время операции у 
родственников. Поэтому перед любой анестезией необходим тщательный 
сбор и анализ анамнеза.

Профилактика заболевания - исключение препаратов-триггеров из про­
граммы анестезии, всесторонний мониторинг пациента в периоперационный 
период, использование безопасных препаратов: бензодиазепинов, опиоидов, 
пропофола, кетамина, этомидата, барбитуратов, МА, закиси азота, недепо­
ляризующих МР. Наркозный аппарат должен быть с новым одноразовым 
дыхательным контуром и новым абсорбентом углекислого газа. Испарители 
должны быть отключены, а аппарат продут воздушно-кислородной смесью 
10 л/мин в течение 20 мин. Профилактика дантроленом в интраоперационный 
период не рекомендуется.

При развитии злокачественной гипертермии лечение включает в себя 
следующие мероприятия:

- прекращение введения препаратов риска (ИА, сукцинилхолин);
- гипервентиляция 100% кислородом;
- введение дантролена;
- контроль газов и электролитов артериальной крови, уровня креатин­

фосфокиназы;
- устранение ацидоза гидрокарбонатом натрия;
- устранение гиперкалиемии глюкозой и инсулином;
- форсированный диурез фуросемидом или маннитолом;
- устранение гипертермии физическими методами - обкладка льдом 

туловища, промывание раневой области и полостей охлажденным 
физиологическим раствором;

- поддержание деятельности сердечно-сосудистой и дыхательной систем. 
Дантролен - МР, основной препарат для лечения, снижает летальность до

4-7%. В России в настоящее время дантролен не зарегистрирован, и, таким 
образом, специфическая терапия злокачественной гипертермии юридически 
невозможна. В этом случае возможная альтернатива дантролену - препараты 
Mg2+, являющиеся прямыми антагонистами Са2+. Инфузию раствора MgSO4 
из расчета 4-16 мг/кг/ч или 100-400 мг/кг/сут. под контролем показателей 
центральной гемодинамики следует начинать как можно раньше. При скоро­
сти клубочковой фильтрации менее 60 мл/мин вводимую дозу MgSO4 следует 
уменьшить в 2 раза (2 мг/кг/ч или 50 мг/кг/сут.).

Все пациенты после эпизода гипертермии должны находиться в ОРИТ 
не менее 24 ч. Если после длительного ведения дантролена состояние паци­
ента не меняется, необходимо дифференцировать диагноз с поверхностной 
анестезией, инфекцией, сепсисом, тиреотоксикозом, нейролептическим 
злокачественным синдромом, феохромоцитомой, действием препаратов-сти­
муляторов, тепловым ударом.
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Ключевые пункты рекомендаций
и приложение по проведению анестезии, 
миоплегии и интенсивной терапии пациентам

1. НМЗ делятся на четыре группы: заболевания мотонейронов, перифе­
рические нейропатии, нарушения НМП и миопатии.

2. Для пациентов с НМЗ характерны следующие клинические про­
явления - мышечная слабость, развитие острой и/или обострение 
хронической ДН, слабость бульбарных и дыхательных мышц с нару­
шением акта глотания, аспирации пищи и желудочного содержимого 
в дыхательные пути, нарушения водно-электролитного баланса, КОС, 
дисфункция вегетативной нервной системы, усиливающаяся во время 
и после анестезии, а также кардиомиопатии.

3. У пациентов с НМЗ значительно повышается операционно-анесте­
зиологический риск развития осложнений, наиболее частые из кото­
рых - нарушения нервно-мышечной функции, деятельности сердеч­
но-сосудистой и дыхательной систем, рабдомиолиз, гиперкалиемия, 
злокачественная гипертермия.

4. В предоперационном обследовании пациентов с НМЗ, помимо осмотра 
анестезиолога-реаниматолога, необходимы консультации кардиолога, 
невролога и, по возможности, пульмонолога. Обязательно проведение 
электрокардиографии, эхокардиографии, спирографии, рентгеногра­
фии грудной клетки и анализа газов артериальной крови (по возмож­
ности).

5. Общая и местная анестезия, периоперационная интенсивная терапия 
и другие лечебные процедуры должны проводиться с минимальным 
риском для пациента и исключением полипрагмазии.

6. Препараты, угнетающие НМП (например, антибиотики и 0-блока- 
торы), усиливают мышечную слабость, поэтому следует избегать их 
применения.

7. В премедикации не должны использоваться лекарственные средства, 
угнетающие дыхание.

8. При проведении ТВА дозы гипнотиков, анестетиков, опиоидов должны 
быть максимально снижены с учетом их отрицательного инотропного 
эффекта. По сравнению с общей анестезией регионарные методы 
анестезии предпочтительнее, особенно у пациентов с дыхательными 
и сердечными нарушениями.

9. Применение миорелаксантов у пациентов с НМЗ нежелательно, при 
необходимости - недеполяризующие препараты короткой и средней 
продолжительности действия под акцелеромиографическим контролем 
НМП. Применение деполяризующего МР сукцинилхолина и гало­
генсодержащих ингаляционных анестетиков (особенно в сочетании) 
противопоказано в связи с риском развития фатальных осложнений.

10. Наличие у пациента в анамнезе НМЗ - абсолютное показание для 
мономиоплегии рокурониумом бромида с последующим заверше­
нием нейромышечной блокады антидотом сугаммадексом, экстубации 
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трахеи на фоне акцелеромиографического мониторинга, санационной 
фибробронхоскопии.

11. В послеоперационный период перевод пациента с НМЗ в ОРИТ обяза­
телен. Особое внимание должно быть уделено поддержанию нормаль­
ной температуры тела, ОЦК, физиологического уровня электролитов 
и КОС, раннему началу нутритивной поддержки и физиотерапевти­
ческих процедур, профилактике стресс-повреждений желудочно-ки­
шечного тракта и тромбоза глубоких вен нижних конечностей.

Приложение

Рекомендации по проведению анестезии, миоплегии и интенсивной 
терапии пациентам с НМЗ в периоперационный период*

Патология Предоперацион­
ный период

Анестезия, 
интенсивная терапия

Послеоперацион­
ный период

Рассеянный 
склероз

Рекомендуется:
- обязательная 
консультация 
невролога
- продолжение 
кортикостеро­
идной, иммуно­
супрессорной, 
антиконвуль- 
сантной,анти- 
депрессантной 
терапии

Рекомендуется:
- тотальная внутривен­
ная анестезия (например, 
комбинация кетамин + 
пропофол)
- ИВЛ с низкими 
показателями пикового 
давления
Не рекомендуется:
- СА и ЭА, так как могут 
вызвать рецидив заболе­
вания
- ингаляционная анесте­
зия с галогенсодержащи­
ми анестетиками
- применение деполяри­
зующих миорелаксантов 
Особенности:
- высокая
чувствительность
к действию а-симпато- 
миметиков
- возможен длительный 
недеполяризующий блок

Рекомендуется:
- тщательный 
контроль
и коррекция 
водно­
электролитного 
баланса
- постоянное 
согревание 
больного,
не допускать 
снижения 
температуры 
тела
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Патология Предоперацион­
ный период

Анестезия, 
интенсивная терапия

Послеоперацион­
ный период

Боковой 
амиотро­
фический 
склероз

Рекомендуется: 
обязательная 

консультация 
невролога
- прекращение 
седативной 
терапии
- исключить в 
премедикации 
препараты, 
угнетающие 
дыхание

Рекомендуется:
-ЭА
- тотальная внутривен­
ная анестезия
без применения 
миорелаксантов
Не рекомендуется:
- ингаляционная анесте­
зия галогенсодержащими 
анестетиками
- применение деполяри­
зующих миорелаксантов 
Особенности:
- высокий риск регурги­
тации и аспирации желу­
дочного содержимого
в дыхательные пути 
вследствие нарушения 
акта глотания

Рекомендуется:
- раннее начало 
смешанной 
нутритивной 
поддержки
- профилактика 
тромбоза глубо­
ких вен нижних 
конечностей и 
ТЭЛА с учетом 
высокого риска 
развития данных 
осложнений
- ранняя 
физическая 
активизация с 
привлечением 
специалистов 
ЛФК

Синдром 
Гийена- 
Барре

Рекомендуется:
- обязательная 
консультация
невролога
- плазмаферез - 
по показаниям

Рекомендуется:
- тотальная внутривен­
ная анестезия
- тщательный контроль 
и коррекция водно-элек­
тролитного баланса, 
интраоперационной 
кровопотери
- вазопрессорная 
и инотропная 
поддержка 
гемодинамики
- ИВЛ в режиме нормо- 
вентиляции
и нормокапнии
- постоянное согревание 
больного, не допускать 
снижения температуры 
тела
Не рекомендуется:
- регионарная 
анестезия
- ингаляционная анесте­
зия галогенсодержащими 
анестетиками
- применение деполяри­
зующих миорелаксантов

Рекомендуется:
- профилактика 
тромбоза глубо­
ких вен нижних 
конечностей и 
ТЭЛА с учетом 
высокого риска 
развития данных 
осложнений
- ранняя 
физическая 
активизация с 
привлечением 
специалистов 
ЛФКak
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Патология Предоперацион­
ный период

Анестезия, 
интенсивная терапия

Послеоперацион­
ный период

Особенности:
- высокая чувствитель­
ность к действию а-сим- 
патомиметиков
- возможен длительный 
недеполяризующий блок
- возможны некор­
ректные показания 
акцелеромиографа вслед­
ствие периферической 
денервации мышц

Болезнь
Шарко- 
Мари-Тута

Рекомендуется:
- обязательная 
консультация 
кардиолога, 
невролога

Рекомендуется:
- тотальная внутривен­
ная анестезия с при­
менением пропофола, 
кетамина
- вводная и поддержи­
вающая миоплегия с 
недеполяризующими 
МР короткой и средней 
продолжительности 
действия
Не рекомендуется:
- внутривенная ане­
стезия с применением 
тиопентала
- регионарная анестезия
- ингаляционная ане­
стезия любыми анесте­
тиками
- применение деполяри­
зующих миорелаксантов

Рекомендуется:
- эндоскопиче­
ская экстубация 
в рамках прото­
кола «трудной 
интубации»

Особенности:
- высокий риск трудной 
интубации, нарушения 
сердечной проводимо­
сти, пареза голосовых 
связок после анестезии, 
дыхательной недостаточ­
ности
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Патология Предоперацион­
ный период

Анестезия, 
интенсивная терапия

Послеоперацион­
ный период

Мышечные 
дистрофии

Рекомендуется:
- обязательная 
консультация 
кардиолога, 
невролога
- выявление 
или исключение 
в анамнезе эпи­
зодов сонного 
апноэ
- исключить в 
премедикации 
препараты, 
угнетающие 
дыхание

Рекомендуется:
- регионарная анестезия
- тотальная внутривен­
ная анестезия
- ингаляционная анесте­
зия закисью азота
- применение недеполя­
ризующих МР короткой 
и средней продолжитель­
ности действия
Не рекомендуется:
- антихолинэстеразные 
препараты ввиду непред­
сказуемости ответа
- ингаляционная анесте­
зия галогенсодержащими 
анестетиками
- применение деполяри­
зующих МР

Рекомендуется:
- пролон­
гированная 
респираторная 
поддержка
- экстубация по­
сле эндоскопи­
ческой санации 
трахеобронхи­
ального дерева
- гликемиче­
ский контроль в 
связи с возмож­
ной инсулиноре- 
зистентностью

Митохон­
дриальные 
миопатии

Рекомендуется:
- обязательная 
консультация 
кардиолога, 
невролога, эндо­
кринолога
- выявление
или исключение
в анамнезе эпи­
зодов сонного 
апноэ, аритмий, 
кардиомиопа­
тий, сахарного 
диабета 
Особенности:
- риск развития 
метаболиче­
ского ацидоза 
после физиче­
ской нагрузки, 
голодания, 
применения 
катехоламинов, 
эуфиллина, 
натрия нитро­
пруссида

Рекомендуется:
- СА и ЭА
- тотальная внутривен­
ная анестезия тиопен- 
талом/кетамином и 
недеполяризующими 
МР короткой и средней 
продолжительности 
действия
Не рекомендуется:
- внутривенная анесте­
зия пропофолом в связи 
с риском возникновения 
пропофол-индуцирован- 
ного лактат-ацидоза
- ингаляционная анесте­
зия галогенсодержащими 
анестетиками
- применение деполяри­
зующих МР

Рекомендуется:
- тщательный 
контроль КОС и 
гликемического 
профиля с кор­
рекцией возмож­
ных сдвигов
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Патология Предоперацион­
ный период

Анестезия, 
интенсивная терапия

Послеоперацион­
ный период

Генерали­
зованная 
миастения 
и миасте­
нические 
синдромы

Рекомендуется:
- обязательная 
консультация 
кардиолога, 
невролога, эндо­
кринолога
- продолжение 
антихолинэсте- 
разной и имму­
носупрессивной 
терапии
- плазмаферез - 
по показаниям
- в день опе­
рации антихо- 
линэстеразные 
препараты, дру­
гие препараты, 
усиливающие 
мышечную сла­
бость, отменяют

Рекомендуется:
- регионарная анестезия
- сочетание внутри­
венной и эпидуральной 
анестезии
- тотальная внутривен­
ная анестезия с миопле- 
гией атракурием или 
цисатракурием (доза МР 
снижается в 5 раз)
- ингаляционная анесте­
зия без применения МР 
Особенности:
- на фоне пиридостигми- 
новой терапии и сеансов 
плазмафереза начало
и продолжительность 
действия МР могут быть 
вариабельны

Рекомендуется:
- перевод в 
ОРИТ незави­
симо от объема 
вмешательства 
и длительности 
анестезии
- дифференци­
ровать мышеч­
ную слабость
с остаточным 
действием МР, 
анальгетиков и 
седатиков

Дистро­
фическая 
миотония. 
Миотония 
Томсена и 
Беккера

Рекомендуется:
- обязательная 
консультация 
невролога 
Особенности:
- миотониче­
ский паралич 
может развить­
ся вследствие 
низкой темпера­
туры, стресса, 
хирургического 
вмешательства, 
введения депо­
ляризующих 
МР и антихо- 
линэстеразных 
препаратов

Рекомендуется:
-ЭА
- тотальная внутривен­
ная анестезия пропо­
фолом и недеполяризу­
ющими МР короткой и 
средней продолжитель­
ности действия
Не рекомендуется:
- ингаляционная анесте­
зия галогенсодержащими 
анестетиками
- применение деполяри­
зующих МР
Особенности:
- недеполяризующие МР 
не эффективны в купи­
ровании миотонического 
криза

Рекомендуется:
- тщательный 
контроль КОС и 
гликемического 
профиля с кор­
рекцией возмож­
ных сдвигов
- постоянное 
согревание 
больного, не 
допускать сни­
жения темпера­
туры телаak
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Патология Предоперацион­
ный период

Анестезия, 
интенсивная терапия

Послеоперацион­
ный период

Гиперкалие­
мический 
периоди­
ческий 
паралич, 
врожден­
ная пара­
миотония 
Эйленбурга, 
калий-отя- 
го (ценная 
миотония

Реком ен дуется:
- обязательная 
консультация 
невролога
- снижение 
исходной гипер­
калиемии 
Особенности:
- приступы мы­
шечной слабо­
сти в сочетании 
с миотонией 
могут развить­
ся вследствие 
низкой темпера­
туры, стресса, 
беременности, 
хирургического 
вмешательства, 
введения депо­
ляризующих 
МР и антихо- 
линэстеразных 
препаратов

Рекомендуется:
- тотальная внутривен­
ная анестезия пропофо­
лом
-СА
- тщательный контроль 
КОС с коррекцией воз­
можных сдвигов
- постоянное согревание 
больного, не допускать 
снижения температуры 
тела

Рекомендуется:
- тщательный 
контроль КОС с 
коррекцией воз­
можных сдвигов
- постоянное 
согревание 
больного, не 
допускать сни­
жения темпера­
туры тела

Гипокалие­
мический 
периоди­
ческий 
паралич

Рекомендуется:
- обязательная 
консультация 
невролога
- снижение 
исходной гипо­
калиемии
- применение в 
премедикации 
седативных 
средств
Особенности:
- развитие 
желудочко­
вых аритмий
в результате 
гипотермии, 
приема угле­
водов, гипер- 
инсулинемии, 
активной физи­
ческой нагрузки

Рекомендуется:
-ЭА
- тотальная внутривен­
ная анестезия пропофо­
лом
- миоплегия деполяризу­
ющими и недеполяризу­
ющими МР
- проводниковая ане­
стезия

Рекомендуется:
- тщательный 
контроль КОС с 
коррекцией воз­
можных сдвигов
- постоянное 
согревание 
больного, не 
допускать сни­
жения темпера­
туры телаak
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* В целях обеспечения безопасности пациента обязателен Гарвардский стандарт мониторин­
га, дополненный контролем НМП методом акцслеромиографии.

Патология Предоперацион­
ный период

Анестезия, 
интенсивная терапия

Послеоперацион­
ный период

Нейромио­
тония при­
обретенная

Рекомендуется:
- обязательная 
консультация 
невролога
- продолжение 
терапии фени­
тоином, сеансов 
плазмафереза, 
иммуносупрес­
сивная терапия 
Имураном при 
тяжелом тече­
нии заболевания

Рекомендуется:
- спинномозговая и эпи­
дуральная анестезия
- тотальная внутривен­
ная анестезия
- миоплегия деполяризу­
ющими и недеполяризу­
ющими МР

Рекомендуется:
- тщательный 
контроль КОС с 
коррекцией воз­
можных сдвигов
- постоянное 
согревание 
больного, не 
допускать сни­
жения темпера­
туры тела

Злокаче­
ственная 
гипертермия

Рекомендуется:
- тщательный 
сбор и ана­
лиз анамнеза, 
выявление по­
дозрительных и 
схожих случаев 
в анамнезе, вне­
запной смерти 
или остановки 
сердца во время 
операции у род­
ственников

Рекомендуется:
- СА и ЭА
- тотальная внутривен­
ная анестезия в сочета­
нии с недеполяризующи­
ми МР
- терапия дантроленом

Рекомендуется:
- симптоматиче­
ская посиндром- 
ная терапия

Всем пациентам с НМЗ рекомендуется проведение (за некоторым исклю­
чением - см. выше) вводной и поддерживающей миоплегии рокуронием с 
применением, при необходимости, антидота - сугаммадекса.ak
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Список сокращений

АССР American College of Chest Physicians
ACOG American College of Obstetricians and Gynecologists
FVL фактор Лейдена
RCOG Royal College of Obstetricians and Gynaecologists 
АЧТВ активированное частичное тромбопластиновое время 
ВРТ вспомогательные репродуктивные технологии
втэо венозные тромбоэмболические осложнения
ВЭ вакуум-экстракция
ИМТ индекс массы тела
КФ клубочковая фильтрация
ЛПУ лечебно-профилактическое учреждение
МНО Международное нормализованное отношение
НМГ низкомолекулярный гепарин
НФГ нефракционированный гепарин
РКИ рандомизированные контролируемые исследования
СГЯ синдром гиперстимуляции яичников
СЗП свежезамороженная плазма
СКВ системная красная волчанка
ТГВ тромбоз глубоких вен
ТЭЛА тромбоэмболия легочной артерии
ФАР Федерация анестезиологов-реаниматологов

Введение
В настоящее время круг пациенток, получающих дезагреганты и антико­
агулянты во время беременности и в послеродовом периоде, значительно 
расширился, и это связано с успехами вынашивания беременности жен­
щинами с различными соматическими заболеваниями, генетическими и 
приобретенными тромбофилиями. Одни пациентки получают препараты, 
снижающие свертывающий потенциал крови, до наступления беременности 
в связи с перенесенными артериальными или венозными тромбозами, дру­
гие - для профилактики невынашивания беременности на ранних сроках, 
третьи - для профилактики и лечения тромбозов уже во время беременности 
и в послеродовом периоде. Спектр антикоагулянтов постоянно растет, уже 
широко используются новые пероральные антикоагулянты, тромболитики, 
дезагреганты, расширяются показания к применению низкомолекулярных 
гепаринов (НМГ) в акушерстве. Активно изучается проблема генетиче­
ских тромбофилий и их роль в репродуктивной медицине и вынашивании 
беременности, что также ведет к расширению показаний для применения 
антикоагулянтов в акушерстве.

На этом фоне неизбежно встает вопрос о безопасности применения 
препаратов, снижающих свертывающий потенциал крови, в акушерстве, и 
в первую очередь это касается геморрагических осложнений.
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Анестезиолог-реаниматолог может столкнуться с пациенткой, принима­
ющей дезагреганты и/или антикоагулянты на любом этапе - от вспомога­
тельных репродуктивных технологий до родоразрешения - и должен знать 
особенности применения этих препаратов во время беременности, как без­
опасно провести анестезиологическое пособие и как продолжить адекватную 
терапию в послеродовом периоде.

С точки зрения безопасности пациентки особое значение имеют показа­
ния к применению гепарина и НМГ во время беременности, особенно перед 
родоразрешением, для профилактики и лечения венозных тромбоэмболиче­
ских осложнений.

Нозологии по МКБ-10, которые относятся к венозным тромбоэмбо­
лическим осложнениям во время беременности: 022 (022.0 022.9), 087 
(087.0-087.9), 088 (088.0-088.8).

ПОЛОЖЕНИЕ 1
Изменения в системе гемостаза при физиологически протекающей беремен­
ности в виде гиперкоагуляции необходимы для адекватной остановки кро­
вотечения в третьем периоде родов наряду с механизмом сокращения матки 
и являются нормой беременности (табл. 12.1). При отсутствии абсолютных 
показаний (в связи с соматическими заболеваниями) эти изменения в виде 
гиперкоагуляции не являются основанием для применения антикоагулянтов 
и дезагрегантов.

Изменения в системе гемостаза во время беременности
Таблица 12.1

Компоненты Вне беременности Во время беременности

Фибриноген 2,0 4.5 г/л 4,0-6,5 г/л
Фактор II 75-125% 100-125%
Фактор V 75-125% 100-150%
Фактор VII 75-125% 150-250%
Фактор VIII 75-150% 200-500%
Фактор IX 75-125% 100-150%
Фактор X 75-125% 150-250%
Фактор XII 75-125% 100-200%
Фактор XIII 75-125% 35-75%
D-димер <0,5 мг/л 0,13-1,7 мг/л
Тканевый активатор плазминогена 
(tPA)

1,6-13 мкг/л 3,3-9,2 мкг/л
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Таблица 12.1 (окончание)
Компоненты Вне беременности Во время беременности

Ингибиторы активатора плазминоге­
на 1, 2 (PAI-1, PAI-2)

100% Увеличиваются

Фактор Виллебранда 100% Увеличивается
Протеин S 100% Уменьшается
Протеин С 100% Не изменяется
Антитромбин III 80-130% Не изменяется
Тромбоциты 150-350-109/л Не изменяются
Международное нормализованное 
отношение (МНО)

0,9-1,1 0,9-1,1

Активированное частичное (парци­
альное) тромбопластиновое время 
(АЧТВ)

22-35 с 22-35 с

Тромбиновое время 11-13 с 11-13 с

ПОЛОЖЕНИЕ 2
Нейроаксиальные методы аналгезии/анестезии среди других методов реги­
онарной анестезии относятся к самому высокому классу риска по развитию 
геморрагических осложнений (эпидуральная гематома). Этот риск значи­
тельно возрастает при сходной гипокоагуляции, которая может быть связана 
либо с приемом антикоагулянтов и дезагрегантов, либо с тромбоцитопенией 
и/или дефицитом факторов свертывания крови.

ПОЛОЖЕНИЕ 3
Анестезиолог-реаниматолог перед проведением анестезии должен обяза­
тельно оценить наличие исходной гипокоагуляции, связанной с врожденным 
или приобретенным дефицитом факторов свертывания крови и тромбоци­
топенией. Нейроаксиальные методы аналгезии/анестезии противопоказаны 
при:

- количестве тромбоцитов <100-109 - при катетеризации эпидурального 
пространства, <75-109 при пункции субарахноидального пространства;

- МНО и АЧТВ в 1,5 раза выше нормы;
- концентрации фибриногена <1,0 г/л;
- гипокоагуляции на тромбоэластограмме.

ПОЛОЖЕНИЕ 4
Анестезиолог-реаниматолог уже при сборе анамнеза обязан выявить 
факт использования пациенткой препаратов, снижающих свертывающий 
потенциал крови, и определить степень безопасности в отношении гемор­
рагических осложнений во время нейроаксиальной аналгезии/анестезии. 
В первую очередь это касается временных интервалов от момента послед­
него приема/введения препарата до времени начала операции, родов или 

ak
us

he
r-li

b.r
u



12. Анестезия и интенсивная терапия у пациенток, получающих... 177

нейроаксиальной аналгезии/анестезии (табл. 12.2). При использовании 
катетеризации эпидурального пространства обязательно контролировать 
время введения препарата и время удаления катетера (см. табл. 12.2).

Основные принципы проведения регионарной анестезии 
и применения антикоагулянтов*

Таблица 12.2

Препараты Доза Время 
отмены до 
операции

Начало 
после 

операции/ 
удаления 
катетера

Время удаления 
катетера после 

приема/введения 
препарата

Нефракционирован- 
ный гепарин

Профилак­
тика

4ч 4ч 4ч

Лечение 4ч 4ч 4ч

нмг
Профилак­
тика

12ч 6-8 ч 1О-12ч

Лечение 24 ч 24 ч 24 ч
Варфарин 5 сут. 1 сут. При МНО 

<1,3
Аспирин Можно не отменять
Нестероидные про­
тивовоспалительные 
анальгетики

Можно не отменять

Тиклопидин 14 сут. 1 сут. -
Клопидогрель 7 сут. 1 сут. -
Прасугрель 7-10 сут. 6 ч -
Тикагрелор 5 сут. 6 ч -
Цилостазол 42 ч 5 ч -
Антагонисты рецеп­
торов ПЬ/Ша 
Абциксимаб 2 нед., но в целом при- 

менение нежелательно

48 ч

Тирофибан, 
эптифибатид

8-10 ч

Фондапаринукс 36 42 ч 6-12 ч -
Ривароксабан 22-24 ч 4-6 ч
Апиксабан 24-26 ч 4-6 ч
Дабигатран Противо­

показан
6 ч
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Таблица 12.2 (окончание)
Препараты Доза Время 

отмены до 
операции

Начало 
после 

операции/ 
удаления 
катетера

Время удаления 
катетера после 

приема/введения 
препарата

Прямые ингибиторы 
тромбина 
дезирудин (Реваск), 
лепирудин (Рефлудан), 
бивалирудин (Ангио- 
макс)

8-10 ч 2-4 ч

Аргатробан 4ч 2 ч
Тромболитики Противопоказаны

При экстренном применении тромболитиков необхо­
дим постоянный неврологический контроль и уровень 
фибриногена (>1,0 г/л)

* В акушерстве можно использовать только гепарин и НМГ, варфарин. Дезагреганты про­
тивопоказаны по инструкции во время беременности и могут использоваться только при 
информированном согласии пациентки и специальных абсолютных показаниях, связанных с 
сопутствующими заболеваниями сердечно-сосудистой системы.

ПОЛОЖЕНИЕ 5
В случае плановой инвазивной манипуляции/операции для инактивации дей­
ствия антикоагулянтов и дезагрегантов необходимо тщательно выдерживать 
временные интервалы (см. табл. 12.1). При экстренной ситуации обязательно 
инактивировать эффект антикоагулянтов следующими методами (табл. 12.3).

Методы инактивации антикоагулянтов и дезагрегантов 
в экстренной ситуации

Таблица 12.3

Препарат Методы инактивации в экстренной ситуации

Нефракционированный 
гепарин

Протамина сульфат (100 ЕД гепарина 
инактивируется 1 мг протамина сульфата). 
Максимальная доза - 50 мг в/в

НМГ Протамина сульфат инактивирует 60% 
активности (анти-Ха) НМГ и может использо­
ваться для этой цели. При кровотечении 
на фоне НМГ показаны СЗП и фактор Vila

Антагонисты витамина К - 
варфарин

Концентрат протромбинового комплекса, а при 
его отсутствии - СЗП 10-15 мл/кг. Витамин К

Дезагреганты (ацетилсали­
циловая кислота, тиено­
пиридины, ингибиторы 
гликопротеидов ПВ-ША)

У всех групп дезагрегантов специфических 
ингибиторов нет, и уменьшить эффект можно 
только экстренной трансфузией тромбоцитов, 
при невозможности применить неспсцифическую 
терапию - СЗП, фактор Vila
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Таблица 12.3 (окончание)
Препарат Методы инактивации в экстренной ситуации

Ингибиторы фактора Ха 
(фондапаринукс, 
ривароксобан, апиксабан)

Прямых антагонистов нет. Неспецифическая 
нейтрализация эффекта СЗП, фактор Vila, 
концентрат протромбинового комплекса

Прямые ингибиторы 
тромбина (дабигатран, 
аргатробан)

Прямых антагонистов нет. Неспецифическая 
нейтрализация эффекта: гемодиализ, СЗП, фактор 
Vila, концентрат протромбинового комплекса

Тромболитики Антифибринолитики (апротинин, транексамовая 
и аминокапроновая кислота)

ПОЛОЖЕНИЕ б
Оценка риска венозных тромбоэмболических осложнений (табл. 12.4-12.6) 
проводится на следующих этапах:

- До беременности (выявление факторов риска, диагностика тромбофи­
лии, учет пациенток, постоянно принимающих антикоагулянты или 
дезагреганты [протезированные клапаны сердца, сосудистые протезы, 
после перенесенных артериальных или венозных тромбозов]). Выяв­
ление тромбозов у родственников первого и второго поколений - на 
глубину до 60 лет).

- При наступлении беременности (в 1 триместре развивается до 40-50% 
эпизодов ВТЭО, 2/3 фатальных ТЭЛА). Если не было проведено ранее, 
проводится оценка факторов риска (см. табл. 12.4-12.6), и в случае 
решения вопроса о необходимости фармакологической тромбопрофи- 
лактики НМГ назначаются и применяются в течение всей беременности 
и не менее 6 нед. в послеродовом периоде.

- При госпитализациях в стационар.
- Перед родоразрешением. В послеродовом периоде.
Следует учитывать, что во время беременности реальные факторы риска 

ВТЭО оцениваются только в 60% случаев, а в послеродовом периоде - 
в 68%.

Оценка риска ВТЭО во время беременности (RCOG, 2009)
Таблица 12.4

Степень риска Факторы Тактика

Высокий

Единственное предыдущее ВТЭО+ 
Тромбофилия или семейная история 
ВТЭО
Не связан с эстрогенами
Предыдущее или текущее ВТЭО (> 1)

Обязательна тромбопро­
филактика НМГ в тече­
ние всей беременности 
Эластическая компрес­
сия

Умеренный
Единственное предыдущее ВТЭО 
без семейной истории или тромбо­
филии
Тромбофилия без ВТЭО

Возможна тромбопро­
филактика НМГ во время 
беременности по согласо­
ванию со специалистами
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Таблица 12.4 (окончание)
Степень риска Факторы Тактика

Экстрагенитальная патология: 
болезни сердца или заболевание 
легких, СКВ, воспалительные забо­
левания, нефротический синдром, 
серповидно-клеточная анемия, рак 
Хирургические операции во время 
беременности

Эластическая компрес­
сия

Низкий

Возраст >35 лет
Тучность (ИМТ >30 кг/м2)
Паритет >3
Варикозная болезнь вен
Курение
Длительная иммобилизация, напри- 
мер параплегия, дальний авиаперелет 
Преэклампсия
Дегидратация, чрезмерная рвота,
СГЯ
Многоплодная беременность или
ВРТ

3 и более или 2 фактора 
при госпитализации 
Умеренный риск 
Возможна тромбопро- 
филакгика НМГ 
Эластическая компрессия
Меньше 3 
Низкий риск 
Мобилизация и преду­
преждение дегидратации 
Эластическая компрессия

Таблица 12.5
Шкала оценки риска тромбоэмболических осложнений во время 

беременности и тактика тромбопрофилактики (Schoenbeck D., 2011)

Фактор риска Баллы

Возраст >35 лет 0,5
Масса тела >120 кг 0,5
Эпизод ВТЭО у родственников первой и второй степени 0,5
Предыдущий неакушерский спровоцированный эпизод ВТЭО 1,0
Предыдущий неакушерский неспровоцированный эпизод ВТЭО 2,0
Предыдущий эпизод ВТЭО на фоне приема пероральных 
контрацептивов

2,0

Предыдущий акушерский эпизод ВТЭО 2,0
Дефицит антитромбина 3,0
Дефицит протеина С 1,5
Дефицит протеина S 1,0
Мутация фактора V Лейдена 1,0
Мутация протромбина (G20210A) 1,0
Антифосфолипидные антитела 1,0
Сумма баллов
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Интерпретация:
<1,0 балла - без фармакологической тромбопрофилактики;
1,0-1,5 балла - применение НМГ до 6 нед. после родов;
2,0-2,5 балла - применение НМГ с 28 нед. беременности до 6 нед. после 

родов;
>3,0 балла - применение НМГ в течение всей беременности и до 6 нед. 

после родов.

Шкала оценки риска тромбоэмболических осложнений 
во время беременности и тактика тромбопрофилактики

(Lindqvist P.G., 2008)

Таблица 12.6

Риск 1 балл 
(5-кратное 
увеличение риска)

Мутация Лейдена 
(гетерозиготная) 
Мутация протромбина 
(гетерозиготная) 
Избыточный вес (ИМТ >28 
в начале беременности) 
Кесарево сечение 
Семейный анамнез тромбоза 
(более 60 лет) 
Возраст более 40 лет 
Преэклампсия 
Отслойка плаценты

Ранняя мобилиза­
ция, эластическая 
компрессия

Риск 2 балла 
(25-кратное 
увеличение риска)

Дефицит протеина С
Дефицит протеина S 
Иммобилизация более 1 нед. 
СГЯ
Волчаночный антикоагулянт 
Кардиолипиновые антитела

НМГ в течение
7 сут. после родов

Риск 3 балла 
(125-кратное 
увеличение риска)

Мутация Лейдена 
(гомозиготная) 
Мутация протромбина 
(гомозиготная)

НМГ или варфарин 
6 нед. после родов

Риск более 4 баллов 
(до 10% риск венозно­
го тромбоэмболизма)

Предшествующий венозный 
тромбоз
Антифосфолипидный синдром 
без ВТЭО

НМГ во время 
беременности, 
НМГ или варфарин 
6 нед. после родов

Очень высокий риск 
(>15% риск венозного 
тромбоэмболизма)

Протезированные клапаны 
сердца
Постоянный прием варфарина 
Дефицит антитромбина 
Рецидивирующие тромбозы 
Антифосфолипидный синдром 
с предшествующим ВТЭО

НМГ + аспирин во 
время беременности, 
НМГ или варфарин 
12 нед. после родов
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ПОЛОЖЕНИЕ 7
Оценка риска ВТЭО во время беременности проводится акушером-гине­
кологом. Анестезиолог-реаниматолог обязан оценить риск ВТЭО (низкий, 
умеренный или высокий) и зафиксировать его в истории болезни с указанием 
проведенных мероприятий:

- На любом этапе беременности в случае проведения анестезиологи­
ческого пособия при акушерских и неакушерских манипуляциях и 
процедурах.

- При поступлении беременных женщин в отделение анестезиологии и 
реанимации любого ЛПУ для проведения интенсивной терапии в связи 
с акушерской или соматической патологией.

- Перед и после оперативного родоразрешения.

ПОЛОЖЕНИЕ 8
Традиционные параметры коагулограммы (тромбоциты, фибриноген, МНО, 
АЧТВ, продукты паракоагуляции) не имеют информационной ценности 
в отношении прогнозирования развития тромбоза и могут служить только для 
оценки эффективности проводимой терапии антикоагулянтами (варфарин - 
МНО, гепарин - АЧТВ, НМГ - анти Ха-активность), а в ряде случаев - при 
выявлении гипокоагуляции и противопоказанием для применения антико­
агулянтов.

ПОЛОЖЕНИЕ 9
Вопрос о том, кто из пациенток должен получать фармакологическую тром- 
бопрофилактику (антикоагулянты) во время беременности, требует тщатель­
ного анализа реального риска венозных тромбоэмболических осложнений, 
акушерской ситуации риска развития геморрагических осложнений (средняя 
частота развития 0,43-1,8%) и наличия противопоказаний. Особенно важно 
при выборе препарата руководствоваться ведущими международными реко­
мендациями по применению антикоагулянтов во время беременности для 
профилактики и лечения ВТЭО (табл. 12.7).

Таблица 12.7
Обоснование использования антикоагулянтов и дезагрегантов 

во время беременности для профилактики и лечения ВТЭО

Препарат Руководства Доказательность

Гепарин American College of Obstetricians 
and Gynecologists (ACOG, 2011), 
Royal College of Obstetricians and 
Gynaecologists (RCOG, 2009, 2010, 
2015); American College of Chest 
Physicians (ACCP, 2008, 2012), Society 
of Obstetricians and Gynaecologists of 
Canada (SOGC, 2014), American Heart 
Association (AHA, 2014)

Уровень IA
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Таблица 12.7 (окончание)
Препарат Руководства Доказательность

Эноксапарин American College of Obstetricians and 
Gynecologists (ACOG, 2011), Royal 
College of Obstetricians and Gynaecologists 
(RCOG, 2009, 2010, 2015), American 
College of Chest Physicians (ACCP, 
2008, 2012), Society of Obstetricians and 
Gynaecologists of Canada (SOGC, 2014), 
American Heart Association (AHA, 2014)

Уровень IA

Далтепарин American College of Obstetricians 
and Gynecologists (ACOG, 2011), 
Royal College of Obstetricians and 
Gynaecologists (RCOG, 2009, 2010, 
2015); American College of Chest 
Physicians (ACCP, 2008, 2012), Society 
of Obstetricians and Gynaecologists of 
Canada (SOGC, 2014), American Heart 
Association (AHA, 2014)

Уровень IA

Надропарин Society of Obstetricians and 
Gynaecologists of Canada (SOGC, 2014)

Уровень 1С

Бемипарин Нет данных Нет данных
Дезагреганты Нет Противо­

показаны
Ингибиторы X 
фактора

Нет

Прямые ингибиторы 
тромбина

Нет Противопока­
заны

Гепариноиды
(сулодексид)

Нет Противо­
показаны 
в 1 триместре

Тромболитики Отдельные рекомендации для лечения 
массивного венозного или артериаль­
ного тромбоза

Относитель­
ные противо­
показания

Антагонисты вита­
мина К (варфарин)

American Heart Association (AHA, 2014) Уровень 2С

ПОЛОЖЕНИЕ 10
Во время беременности гепарин (НМГ) нужно использовать с высоким 
уровнем доказательности только в следующих ситуациях:

- Применение антикоагулянтов до беременности (протезированные 
клапаны сердца, тромбофилии, перенесенные ТГВ, ТЭЛА, инфаркт 
миокарда, ишемический инсульт).

- Развитие ТГВ, ТЭЛА во время беременности.
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- Тромбофилии с высоким риском тромбоза:
• Врожденный и приобретенный дефицит антитромбина III.
• Комбинация гетерозиготной мутации протромбина G2021ОА и фак­

тора V Лейдена.
• Гомозиготная мутация фактора V Лейдена.
• Гомозиготная мутация протромбина G20210A.
• Антифосфолипидный синдром.

При наличии показаний для антикоагулянтов во время беременности 
НМГ применяются в течение всей беременности и в послеродовом периоде, 
отдельными курсами НМГ не проводятся.

ПОЛОЖЕНИЕ 11
НМГ в профилактических дозах (табл. 12.8, 12.9) можно назначать амбула­
торно. При назначении НМГ в профилактических дозах АЧТВ не изменяется. 
Для контроля за эффективностью лечебных доз НМГ (табл. 12.10) исполь­
зуется анти-Ха-активность.

Таблица 12.8
Профилактические дозы нефракционированного гепарина и НМГ

Препарат Профилактические дозы

Нефракционированный гепарин 5000 ЕД п/к через 8-12 ч
Эноксапарин 20—40 мг 1 раз в сутки
Далтепарин 2500-5000 ME 1-2 раза в сутки
Надропарин 0,3-0,6 мл (2850-5700 ME) 1 раз в сутки
Бемипарин 2500-3500 ЕД п/к

Профилактические дозы эноксапарина и далтепарина 
в зависимости от массы тела (RCOG, 2009,2015)

Таблица 12.9

Масса тела Доза эноксапарина Доза далтепарина

<50 20 мг 2500 ЕД
51-90 40 мг 5000 ЕД
91-130 60 мг 7500 ЕД
130-170 80 мг 10000 ЕД
>170 0,6 мг/кг/сут. 75 ЕД/кг/сут.
Промежуточная 
доза (при массе 
тела 50-90 кг)

40 мг 2 раза в сутки 5000 ЕД 2 раза в сутки

Лечебная доза
1,0 мг/кг 2 раза в сутки - 
во время беременности
1,5 мг/кг в сутки - после родов

100 ЕД/кг 2 раза в сутки
200 ЕД/кг/сут. после 
родов
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Лечебные дозы нефракционированного гепарина и НМГ
Таблица 12.10

Препарат Лечебная доза

Нефракционированный гепарин 
(1С) внутривенно

Старт: 80 ЕД/кг или 5000 ЕД 
Поддерживающая доза: 18 ЕД/кг/ч

Нефракционированный гепарин 
(1С) подкожно

Старт: в/в болюс 5000 ЕД 
Поддерживающая доза: 17 500-18 000 ЕД 
или 250 ЕД/кг п/к через 12 ч

Эноксапарин 1 мг/кг каждые 12 часов, 
1,5 мг/кг 1 раз в сутки (1С)

Далтепарин 120 ЕД /кг каждые 12 часов, 200 ЕД/кг/сут. (1С)
Надропарин 225 ЕД/кг (100 МЕ/кг 2 раза в сутки, 

что соответствует 45-55 кг - 0,4-0,5 мл, 
55-70 кг - 0,5-0,6 мл, 70-80 кг - 0,6-0,7 мл, 
80-100 кг - 0,8 мл, более 100 кг - 0,9 мл

ПОЛОЖЕНИЕ 12
Антагонисты витамина К (варфарин) могут быть назначены во время бере­
менности только в сроке от 13 до 34 нед. в дозе не более 5 мг/сут. и только 
у пациенток с протезированными клапанами сердца. Этой же категории 
пациенток во время беременности может быть назначена ацетилсалициловая 
кислота (аспирин) для вторичной профилактики в дозе не более 75 мг/сут. 
При назначении заведомо тератогенных и небезопасных препаратов по жиз­
ненным показаниям необходимо получить письменное информированное 
согласие пациентки.

ПОЛОЖЕНИЕ 13
При умеренном и высоком риске венозных тромбоэмболических осложнений 
и наличии противопоказаний для применения антикоагулянтов обязательно 
используются методы механической (эластическая компрессия) тромбопро- 
филактики. Этот вопрос согласованно решается акушером-гинекологом и 
сосудистым хирургом. В случае длительной иммобилизации пациентки пока­
зана перемежающаяся компрессия нижних конечностей. Противопоказания 
к применению антикоагулянтов во время беременности:

1. Врожденная или приобретенная коагулопатия с повышенной кровото­
чивостью.

2. Активное кровотечение во время беременности или после родов.
3. Высокий риск кровотечения (предлежание, врастание плаценты).
4. Тромбоцитопения (<75 109/л).
5. Геморрагический инсульт в пределах 4 нед.
6. Тяжелая почечная недостаточность (КФ <30 мл/мин/1,73 м2).
7. Тяжелые заболевания печени (увеличение МНО, варикозно-расширен­

ные вены пищевода).
8. Неконтролируемая артериальная гипертензия (АД >170/100 мм рт.ст.).
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ПОЛОЖЕНИЕМ
При перенесенном ранее эпизоде ВТЭО профилактические мероприятия 
(табл. 12.11) проводятся после согласования с сосудистым хирургом и 
специалистом по гемостазу. Показания для госпитализации в стационар на 
данном этапе связаны только с необходимостью проведения хирургических 
методов тромбопрофилактики (отделение сосудистой хирургии). При выяв­
ленном врожденном или приобретенном дефиците антитромбина III наряду 
с применением НМГ в течение всей беременности необходимо перед родо- 
разрешением использовать концентрат антитромбина III для поддержания 
его уровня выше 80%.

ПОЛОЖЕНИЕ 15
Профилактические дозы НМГ отменяются за 12 ч до родоразрешения и могут 
быть возобновлены через 6-8 ч после родов при низком риске кровотечения.

Профилактические дозы нефракционированного гепарина могут быть 
отменены за 4 ч при внутривенном введении и за 6 ч при подкожном введении 
до родоразрешения и при нормальном уровне АЧТВ могут быть возобновлены 
через 6-8 ч после родов при низком риске кровотечения.

Тромбопрофилактика после предыдущего эпизода тромбоза 
у пациенток группы высокого риска

Таблица 12.11

Риск История Профилактика

Очень высокий Предыдущее ВТЭО с долгосроч­
ным приемом варфарина 
Дефицит антитромбина III 
Антифосфолипидный синдром с 
ВТЭО

Лечебные дозы НМГ 
во время беременности 
и как минимум 6 нед. 
после родов прием 
НМГ или варфарина

Высокий Предыдущие или текущие 
неспровоцированные ВТЭО 
ВТЭО, связанные с эстрогенами, 
ВТЭО и тромбофилия 
ВТЭО и семейный анамнез 
Бессимптомная тромбофилия (ком­
бинированные факторы, гомози­
готный FVL)

Профилактические 
дозы НМГ во время 
беременности 
и 6 нед. после родов

Умеренный Единственное предыдущее ВТЭО, 
связанное с преходящим фактором, 
без тромбофилии, семейного 
анамнеза и других факторов 
Бессимптомная тромбофилия 
(исключая дефицит антитромбина, 
комбинированные факторы, 
гомозиготный FVL)

НМГ во время 
беременности 
по согласованию 
НМГ в профилактиче­
ских дозах 6 нед. после 
родов
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При любом явном кровотечении, высоком риске кровотечения, сомне­
нии в надежности хирургического гемостаза, зафиксированном в истории 
болезни, фармакологическая тромбопрофилактика противопоказана, должна 
проводиться механическая (эластическая компрессия, перемежающаяся 
компрессия) тромбопрофилактика.

ПОЛОЖЕНИЕ 16
При отсутствии факторов риска нет необходимости в проведении фармаколо­
гической тромбопрофилактики после операции КС, достаточно ограничиться 
ранней мобилизацией пациенток (уровень 1В).

ПОЛОЖЕНИЕ 17
Нельзя прерывать тромбопрофилактику в послеродовом периоде, поскольку 
первые 6 недель после родов риск тромбоза выше в 20-80 раз, а в первую 
неделю - в 100 раз по сравнению с беременностью. Оценка венозных тром­
боэмболических осложнений и тактика тромбопрофилактики в послеродовом 
периоде представлены в таблицах 12.12 и 12.13.

ПОЛОЖЕНИЕ 18
Антагонисты витамина К (варфарин) безопасны в послеродовом периоде 
у кормящих матерей и при необходимости могут быть назначены уже с пер­
вых часов/суток после родоразрешения.

На данном этапе клинических исследований пероральных антикоагу­
лянтов не рекомендуется использовать во время беременности и кормящим 
матерям в послеродовом периоде прямые ингибиторы тромбина (дабига- 
тран) и ингибиторы Ха-фактора (ривароксабан, апиксабан), гепариноиды 
(сулодексид).

ПОЛОЖЕНИЕ 19
Независимо от метода родоразрешения пациентка с любыми факторами 
риска (см. табл. 12.12 и 12.13) должна быть активизирована как можно 
раньше - через несколько часов после родов или операции. При невозмож­
ности ранней мобилизации (продленная ИВЛ) для тромбопрофилактики 
используется перемежающаяся компрессия нижних конечностей на весь 
период иммобилизации. Данная методика противопоказана только в остром 
периоде тромбоза глубоких вен.

Оценка риска ВТЭО после родов (RCOG, 2009,2015)
Таблица 12.12

Степень риска Факторы Тактика

Высокий
Любое предыдущее ВТЭО 
Применение НМГ во время 
беременности

Обязательна тромбопро­
филактика НМГ не менее 
6 нед.
Эластическая компрессия
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Таблица 12.12 (окончание)
Степень риска Факторы Тактика

Умеренный

КС в родах
Ожирение (ИМТ >40 кг/м2) 
Длительная госпитализация 
Тромбофилия без ВТЭО 
Экстрагенитальная патология: 
болезни сердца или заболевание 
легких, СКВ, воспалительные забо­
левания, нефротический синдром, 
серповидно-клеточная анемия

Тромбопрофилактика 
НМГ в течение 7 сут. 
Эластическая компрессия

Низкий

Возраст >35 лет
Тучность (ИМТ >30 кг/м2)
Паритет >3
Варикозная болезнь вен
Курение
Длительная иммобилизация, 
например параплегия 
Преэклампсия
Длительные роды более 24 ч 
Щипцы, вакуум-экстракция 
Любые хирургические операции 
после родов
Послеродовое кровотечение более 
1000 мл и гемотрансфузия

2 и более фактора: 
Умеренный риск 
Тромбопрофилактика 
НМГ в течение 7 сут. 
Эластическая компрессия
Меньше 2:
Низкий риск 
Мобилизация и предупре­
ждение дегидратации 
Эластическая компрессия

Таблица 12.13
Факторы риска для послеродовых ВТЭО

(АССР, 2012)

Высокие факторы риска: присутствие по крайней мере одного фактора риска 
из нижеследующих предполагает риск послеродовых ВТЭО до 3%
- Неподвижность (строгий постельный режим в течение 1 нед.)

- Послеродовое кровотечение 1000 мл и более с хирургическим вмешательством
- Предыдущие ВТЭО
- Преэклампсия с задержкой развития плода
- Тромбофилия:

• Дефицит антитромбина
• Фактор V Лейдена (гомозиготный или гетерозиготный)
• Протромбин G20210A (гомозиготный или гетерозиготный)

- Медицинские условия:
•СКВ
• Заболевания сердца
• Серповидно-клеточная анемия
• Переливание крови
• Послеродовая инфекция
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Таблица 12.13 (окончание)

Незначительные факторы риска: присутствие по крайней мере двух факторов 
риска или одного фактора риска при экстренной операции КС обусловливает 
риск послеродовых ВТЭО более 3%:
- ИМТ >30 кг/м2
- Многоплодная беременность
- Послеродовое кровотечение более 1000 мл
- Курение более 10 сигарет в день
- Задержка развития плода
- Тромбофилия:

• Дефицит протеина С
• Дефицит протеина S

- Преэклампсия

Заключение
Знание анестезиологом-реаниматологом особенностей применения антико­
агулянтов и дезагрегантов во время беременности и в периоперационном 
периоде, тактики профилактики ВТЭО в акушерстве, безопасного приме­
нения нейроаксиальной аналгезии/анестезии на фоне антикоагулянтной 
терапии позволит избежать геморрагических осложнений при проведении 
инвазивных манипуляций и операций при сохранении эффективной анти- 
тромботической терапии.
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Коды МКБ-10, которые относятся к данным рекомендациям:
• Q07.0 Синдром Арнольда-Киари
• 099.3 Психические расстройства и болезни нервной системы, ослож­

няющие беременность, роды и послеродовой период

Введение

Определение
Мальформация Арнольда-Киари - врожденная патология, характеризую­
щаяся опущением структур задней черепной ямки ниже уровня большого 
затылочного отверстия.

Классификация
Выделяют 4 типа аномалии Арнольда-Киари; чаще встречаются I и II 
типы.

I тип. Характеризуется каудальным смещением мозжечка и опущением 
миндалин ниже большого затылочного отверстия. Может сочетаться с фибро­
зом мягкой и арахноидальной оболочек вокруг ствола мозга и миндалин 
мозжечка, гидромиелией, сирингомиелией, костными краниовертебральными 
аномалиями.

II тип. Каудальная дислокация в шейный канал нижних отделов червя, 
продолговатого мозга, IV желудочка, часто сопровождается миеломенинго­
целе, в половине случаев - перегибом спинного мозга.

III и IV типы несовместимы с жизнью.

Эпидемиология
I тип. Обычно диагностируется у лиц молодого возраста (с 12 лет, сред­

ний возраст 41 год), частота - 8-9 на 100 000. Чаще встречается у женщин, 
соотношение больных женщин и мужчин - 3:1.

II тип. Обычно проявляется в детстве и юности.

Патофизиология
I тип. Редко развивается блок циркуляции СМЖ с формированием несо- 

общающейся гидроцефалии.
Аномалии тел шейных позвонков (обычно первого шейного) имеются 

приблизительно в 5% случаев. Очень редко эти нарушения сочетаются 
с миеломенингоцеле.

II тип. Обычно имеются spina bifida, гидроцефалия и сирингомиелия.

Основные положения

Положение 1. Клинические проявления
Тип I. Характерные симптомы - головная боль, провоцируемая приемом 

Вальсальвы, боли в области шеи и верхних конечностей, мозжечковая сим­
птоматика (включая атаксию, головокружение).
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Возможны слабость в конечностях и расстройства чувствительности 
(онемение).

Как правило, если миндалины опущены в большое затылочное отверстие 
более чем на 5 мм, имеются клинические проявления поражения нервной 
системы.

Тип II. Нистагм, стридор, апноэ, снижение глоточного рефлекса, слабость 
в верхних конечностях.

Положение 2. Влияние беременности на течение заболевания
В большинстве случаев родоразрешение проводится путем операции КС.

Прием Вальсальвы в первом периоде родов может привести к значитель­
ному ухудшению неврологической симптоматики, вплоть до утраты сознания 
[4-6]. При отсутствии клинических проявлений, а также у рожениц, которым 
была проведена хирургическая декомпрессия, роды можно вести консерва­
тивно с выключением потужного периода и максимальным обезболиванием. 
Решение о способе родоразрешения принимается совместно акушером-ги­
некологом, нейрохирургом и анестезиологом-реаниматологом.

Положение 3. Влияние заболевания на течение беременности 
и состояние плода
Не отмечено отрицательного влияния на течение беременности и состояние 
плода.

Положение 4. Исследования
Диагноз ставится при помощи нейровизуализационной методики (предпоч­
тительно МРТ).

Положение 5. Лечение
Лечение чаще консервативное, может потребоваться хирургическая деком­
прессия или наложение шунта при наличии выраженной гидроцефалии.

Хирургическое лечение
При отсутствии клинических проявлений хирургическое лечение не 

показано.
В случае прогрессирования тяжелой симптоматики - субокципитальная 

краниотомия с пластикой дефекта твердой мозговой оболочки.
В сочетании с миеломенингоцеле (II тип) может быть показано хирур­

гическое лечение.
В сочетании с гидроцефалией (II тип) может потребоваться наложение 

шунта.

Положение б. Обезболивание родов
Существуют описания случаев консервативного ведения родов в условиях 
эпидуральной аналгезии и комбинированной спинально-эпидуральной анал­
гезии.
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Ранняя эпидуральная или комбинированная спинально-эпидуральная 
аналгезия уменьшает болезненные сокращения матки и ограничивает экскур­
сии брюшной стенки и грудной клетки, тем самым предотвращая повышение 
ликворного давления.

Медленное титрование раствора местного анестетика при болюсном 
введении предотвращает повышение давления в эпидуральном пространстве.

Исключение потужного периода минимизирует вероятность подъема 
внутричерепного давления при маневре Вальсальвы.

Сохранение гемодинамической стабильности защищает мозговой кро­
воток матери.

Положение 7. Особенности проведения анестезии при операции 
кесарева сечения
У пациенток с проведенной хирургической декомпрессией, а также без нее 
применяется как общая, так и эпидуральная анестезия.

Если пациентке была проведена хирургическая декомпрессия, риск гры- 
жеобразования (вклинения) низкий. Возможна ЭА или быстрая последова­
тельная индукция при предстоящей общей анестезии.

Если внутричерепное давление высокое, а хирургическая декомпрессия 
не проводилась, то рекомендуется общая анестезия.

Есть данные о впервые диагностированной аномалии Арнольда-Киари 
после пункции твердой мозговой оболочки (возникновение неврологиче­
ских симптомов: головной боли, нарушений зрения и слуха) и выполнения 
спинномозговой анестезии. В этих случаях проводилась дифференциальная 
диагностика с постпункционной головной болью.

В то же время существуют описания случаев и серии случаев о неослож­
ненных ЭА у пациенток с неврологической симптоматикой при аномалии 
Арнольда-Киари.

Заключение
Мальформация Арнольда-Киари - врожденная патология, во время бере­
менности чаще встречается I тип.

Симптомы (по снижению частоты встречаемости): боли в шейно-затылоч­
ной области, нарушения зрения и отоневрологические симптомы, атаксия, 
головокружение, слабость и онемение в конечностях.

Диагноз ставится при использовании нейровизуализационных методов - 
предпочтительнее выполнение МРТ.

У пациенток с аномалией Арнольда-Киари после проведения хирурги­
ческой декомпрессии можно выполнять как общую, так и эпидуральную 
анестезию. Если декомпрессия не проводилась, следует применять общую 
анестезию.

После выполнения хирургической декомпрессии риск грыжеобразования 
(вклинения) низкий.

При высоком внутричерепном давлении после пункции твердой мозговой 
оболочки возможно дальнейшее опущение миндалин мозжечка в большое 
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затылочное отверстие и усугубление неврологической симптоматики у паци­
енток, которым хирургическая декомпрессия не выполнялась.

Консультация нейрохирурга
Оценить возможность выполнения потуг (приема Вальсальвы) во время 

родоразрешения.
При наличии противопоказаний обсудите с акушером способ родоразре­

шения через естественные родовые пути с исключением потужного периода 
или выполнения операции КС.

Необходимо продумать и оценить, в каждом конкретном случае, приведет 
ли пункция твердой мозговой оболочки к прогрессированию процесса, вплоть 
до дислокации и вклинения.

Спросить нейрохирурга, выполнил бы он пункцию у такой пациентки.
При выполнении общей анестезии операции КС избегать поверхностного 

уровня анестезии, применяя наркотические анальгетики до извлечения плода 
для премедикации и индукции, поставив в известность о необходимости 
этого неонатологов.
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Коды МКБ-10, которые относятся к данной проблеме:
• G61.0 Синдром Гийена-Барре
• 099.3 Психические расстройства и болезни нервной системы, ослож­

няющие беременность, роды и послеродовой период

Положение 1. Определение
Острая воспалительная полирадикулонейропатия аутоиммунной природы, 
характеризующаяся демиелинизацией двигательных корешков и прок­
симальных отделов периферических нервов. Ранее считался синонимом 
острой воспалительной демиелинизирующей полинейропатии, но в послед­
ние годы стало ясно, что в определенной части случаев при этом синдроме 
доминирует поражение аксонов, а не миелиновой оболочки (аксональный 
вариант). О случаях данного заболевания многократно сообщалось с 1830-х 
годов. В 1859 г. Ландри описал «острый восходящий паралич». Однако 
лишь после того, как Гийен, Барре и Штроль в 1916 г. представили описа­
ние острого периферического паралича с белково-клеточной диссоциацией 
и благоприятным прогнозом, термин «синдром Гийена-Барре» прочно 
вошел в клинический обиход.

Положение 2. Эпидемиология
Частота: 2,3/100 000 женщин; 1,2/100 000 мужчин по данным литературы, 
1,7/100 000 населения в год. Частота не имеет сезонных колебаний, примерно 
одинакова в различных регионах.

Мужчины в 2,5 раза чаще подвержены заболеванию, чем женщины.
Частота нарастает с увеличением возраста (>60, частота в этой группе 

3,2/100 000), редко у лиц моложе 18 лет (0,8/100 000).
Частота во время беременности не отличается от частоты в общей попу­

ляции.
Частота встречаемости у беременных женщин различается по триместрам 

беременности: 13% приходится на I триместр, 47% - на II и 40% - на III 
триместр.

Обострения заболевания чаще наблюдаются после родоразрешения и не 
зависят от того, проходили ли роды консервативно или имело место опера­
тивное родоразрешение.

Положение 3. Этиология и патогенез
Этиология не известна, считается важной роль аутоиммунной реакции, 
направленной против антигенов периферической нервной ткани. Роль гумо­
рального иммунитета в патогенезе подтверждается обнаружением в сыво­
ротке больных во время острой стадии синдрома антител к периферическому 
миелину, способных фиксировать комплемент.

Развивается после перенесенной вирусной инфекции, респираторной или 
желудочно-кишечной (за 1-3 нед. до начала заболевания), цитомегалови­
русной, вызванной вирусом Эпштейна-Барр и др. Инфекция может быть и 
бактериальной (Campylobacter jejun'i), микоплазменной. Может развиваться 
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после вакцинации (обычно противорабической или противогриппозной) 
у 2/3 пациентов.

У беременных женщин синдром может быть осложнением перенесенной 
цитомегаловирусной инфекции.

Синдром Гийена-Барре в редких случаях может явиться осложнением 
вакцинации, в том числе и после вакцинации против гриппа, может ослож­
нять инфекционное поражение у беременных, вызванное вирусом HINI [8].

В большинстве случаев у беременных женщин синдром Гийена-Барре 
развивается спустя 4 нед. после перенесенной инфекции верхних дыха­
тельных путей (40% случаев) или инфекции желудочно-кишечного тракта 
(30% случаев).

Острая воспалительная полирадикулонейропатия: поражение черепных 
нервов, передних корешков, спинномозговых нервов, сплетений и перифери­
ческих нервов с очаговой демиелинизацией, иногда со вторичной аксональной 
дегенерацией; при аксональном варианте - тяжелая аксональная дегенерация.

Положение 4. Клиническая картина
Прогрессирующий вялый тетрапарез: вначале слабость в дистальных и прок­
симальных отделах ног, затем распространяется в восходящем направлении, 
захватывая мышцы рук, туловища, шеи, дыхательную и краниальную муску­
латуру с формированием относительного, преимущественно дистального 
тетрапареза.

Выпадение рефлексов, двигательный паралич, развитие дыхательной 
недостаточности. Нарушения чувствительности менее выражены: гипалгезия, 
парестезии, гиперестезия в дистальных отделах конечностей, часто - болевой 
синдром.

Выраженные вегетативные нарушения в остром периоде встречаются 
более чем в 50% случаев: снижение или повышение АД, нарушения ритма 
сердца с изменениями на ЭКГ (депрессия сегмента ST, инверсия зубца Т, 
удлинение интервала Q-T. Синусовая тахикардия возникает на ранней ста­
дии, но редко требует специальной коррекции. Существенную опасность 
представляет брадиаритмия.

В начальной стадии возможна преходящая задержка мочи. Лихорадка 
обычно отсутствует. Для подтверждения диагноза необходимо выполнить 
электронейромиографию.

Пик развития симптоматики от 2 до 3 нед., затем наступает временная 
стабилизация (фаза плато - 2-4 нед.).

Полное обратное развитие симптомов у большинства пациентов в течение 
6 мес., иногда до 1-2 лет.

У 10% пациентов - остаточные явления с инвалидизацией.
Смертность составляет 3% в связи с аспирационным пневмонитом и 

расстройствами дыхания, тяжелыми вегетативными расстройствами с сер­
дечной аритмией.
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Положение 5. Влияние беременности на течение заболевания
Течение заболевания в течение беременности ухудшается.

- Возрастает частота респираторных осложнений, большей частью из-за 
увеличенной беременностью матки.

- ИВЛ требуется у 33% по сравнению с 16% небеременных пациенток.
- Материнская смертность при развитии синдрома во время беременно­

сти колеблется от 10 до 35%.
- Смертность при синдроме Гийена-Барре удваивается, если заболевание 

развивается в III триместре беременности.
После перенесенного синдрома Гийена-Барре имеется риск рецидива 

(5%).

Положение 6. Влияние заболевания на течение беременности
- Не оказывает отрицательного влияния на течение беременности 

и родов.
- Не увеличивает частоту самопроизвольных выкидышей.
- При тяжелом течении заболевания в III триместре беременности уве­

личивается частота преждевременных родов.
- Заболевание не оказывает влияния на сократительную способность 

матки и способность шейки матки к дилатации, что делает возможным 
вести у этих больных роды через естественные родовые пути.

- Инструментальное пособие в родах часто требуется в связи со слабо­
стью скелетной мускулатуры.

- Необходимо тщательно контролировать жидкостный баланс бере­
менной и состояние плода, так как на фоне терапии может развиться 
гиповолемия за счет перераспределения жидкости.

Положение 7. Обследование
Анамнез и объективная симптоматика

- Вялый восходящий, преимущественно дистальный, тетрапарез.
- Симптомы расстройств чувствительности: боль, онемение, парестезия.
- Арефлексия.

Лабораторные показатели
- Альбумино-клеточная диссоциация в ликворе с увеличением содер­

жания белка и нормальным количеством мононуклеарных лейкоцитов 
(10/мм3) - наиболее частые проявления, строго специфичные для 
синдрома Гийена-Барре.

Другие
1. Электронейромиография: снижение скорости проведения по дви­

гательным волокнам более чем на 10% от нормальной, удлинение 
дистальной латенции (при преимущественно дистальном поражении) 
или латентного периода F-волны (при преимущественном пораже­
нии проксимальных отделов), снижение скорости проведения по 
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чувствительным волокнам. Иногда - частичные блоки проведе­
ния. При более редком аксональном варианте снижение амплитуды 
М-ответа выявляется на фоне нормальной скорости проведения по 
двигательным волокнам (либо на фоне снижения скорости, но не 
более чем на 10% от нижней границы нормы), нормальной величины 
дистальной латенции и F-ответа на фоне нормального проведения по 
чувствительным волокнам.

2. Тесты функции легких: форсированная ЖЕЛ, форсированный объем 
выдыхаемого воздуха.

Положение 8. Лечение
Прерывание беременности не приводит к улучшению течения заболевания 
и исходу, не приводит к уменьшению материнской смертности.

- Лечение поддерживающее: обеспечение респираторного статуса и гемо­
динамической стабильности, нутриционной поддержки.

- При развитии дыхательных расстройств - механическая вентиляция 
легких.

- Смещение матки влево для уменьшения аортокавальной компрессии.
- Избегать гипервентиляции.
- На ранней стадии течения синдрома Гийена-Барре (1 нед.) выполнение 

плазмафереза может снизить тяжесть и длительность заболевания во 
время беременности.

- Возможно внутривенное введение иммуноглобулина (уровень А).
- Нозокомиальная инфекция - наиболее частое осложнение у беремен­

ных с синдромом Гийена-Барре. Более 25% этих беременных страдают 
пневмонией и 30% - инфекцией мочевыводящих путей. В связи с этим 
антибиотикотерапия является обязательным компонентом лечения.

- Эффективность применения стероидов считается недоказанной.
- Улучшение может начаться на 3^4-й неделе, полное восстановление 

длится месяцы.
- Профилактика тромбоза глубоких вен.

Положение 9. Особенности анестезиологического пособия
- Первичный осмотр.
- Дифференцировать степень тяжести процесса.
- Определить степень дыхательной недостаточности у пациентки.
- Перенесенный ранее синдром Гийена-Барре может быть причиной 

стойкого снижения дыхательных объемов. В 5% случаев возможен 
рецидив.

- Регионарная анестезия возможна при нетяжелом течении заболевания. 
Нет противопоказаний для проведения ЭА и аналгезии. Тем не менее

у этих рожениц сохраняется риск автономной дисфункции с развитием 
артериальной гипотонии в ответ на нейроаксиальные методы анестезии и 
аналгезии, а также неадекватный ответ в виде артериальной гипотонии даже 
на нормальную кровопотерю в родах или при операции КС.
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Существуют единичные описания резкого ухудшения неврологического 
статуса после операции КС, выполненного в условиях ЭА. Также существуют 
сообщения об ухудшении неврологической симптоматики после родов, про­
веденных в условиях эпидуральной аналгезии.

Нейроаксиальная анестезия не является абсолютным противопоказанием 
при операции КС у этих рожениц. Существует достаточное количество описа­
ния случаев выполнения операции КС у этой категории пациенток в условиях 
нейроаксиальных методов анестезии. Зарегистрированы случаи применения 
комбинированной спинально-эпидуральной аналгезии для обезболивания 
родов и анестезии операций КС.

Увеличения чувствительности к местным анестетикам не наблюдается, но 
при этом рекомендуют уменьшать их дозу настолько, насколько это возможно. 
Также есть рекомендации отдавать преимущества фракционного введения 
местных анестетиков перед постоянной инфузией во избежание удлинения 
продолжительности блока.

Возможно выполнение повторной ЭА при последующих операциях КС.
Общая анестезия
- Необходимость в респираторной поддержке в случае тяжелого течения 

заболевания.
- Автономная гиперрефлексия встречается при тяжелом течении забо­

левания: гемодинамическая нестабильность, аритмии во время отса­
сывания слизи, индукции и интубации трахеи.

- Тщательный мониторинг нейромышечной проводимости у пациенток 
с повышенной чувствительностью к МР и снижением нейромышечной 
функции, TOF-мониторинг.

- Избегать применения сукцинилхолина в связи с высоким риском 
фатальной гиперкалиемии.

Основные выводы
- Синдром Гийена-Барре не влияет на течение беременности.
- Синдром Гийена-Барре не оказывает отрицательного влияния на плод.
- Увеличение риска смерти при синдроме Гийена-Барре во время бере­

менности связано с дыхательными расстройствами.
- Ранее перенесенный синдром Гийена-Барре в 5% случаев может реци­

дивировать во время беременности.
- Синдром Гийена-Барре не является показанием для операции КС и пре­

рывания беременности. Показания определяет акушерская ситуация 
и степень нарушения жизненно важных функций беременной женщины 
[16, 36].

- Увеличение частоты инструментального пособия в родах.
- Возможно выполнение эпидуральной аналгезии в родах при нетяжелом 

течении заболевания.
- При тяжелом течении синдрома Гийена-Барре вероятно развитие 

нестабильной гемодинамики и аритмии во время отсасывания слизи, 
индукции, интубации трахеи.
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- Провести тщательное всестороннее неврологическое обследова­
ние с описанием в истории болезни имеющихся неврологических 
симптомов.

- Оценить респираторный статус.
- Возможно выполнение ЭА при нетяжелом течении синдрома Гийена- 

Барре.
- Общая анестезия показана при тяжелом течении синдрома Гийена- 

Барре с дыхательными расстройствами.
- У пациенток с синдромом Гийена-Барре отмечается повышенная чув­

ствительность к МР. Применять TOF-мониторинг.
- Избегать применения производных сукцинилхолина.
- Профилактика тромбоза глубоких вен.

Список мероприятий

Мероприятия Уровень доказательности 
и рекомендаций

Источник 
литературы

Мониторирование функции дыхания, 
при необходимости ИВЛ

-/надлежащая 
врачебная практика

[3]

Тщательный сестринский уход 
и пассивная лечебная физкультура

-/надлежащая 
врачебная практика

[7]

Профилактическое введение гепарина П/А [26, 38]
Варианты терапии:
- плазмаферез IV/C [23, 19,21]
- внутривенное введение 

иммуноглобулина
I/A [22, 23, 30]

Варианты анестезии
Обязательное использование 
TOF-мониторинга во время операции 
КС и в послеоперационном периоде

I/B [16]

Выполнение эпидуральной 
и спинномозговой анестезии
при нетяжелом течении 
синдрома Гийена-Барре

П/А [37]

Выполнение комбинированной 
спинально-эпидуральной аналгезии 
для обезболивания родов и анестезии 
при операции КС

П/В [32]

В послеоперационном периоде 
обязательно применение 
антикоагулянтов, компрессионного 
трикотажа и физиотерапии

I/B [6]
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Коды МКБ-10 для данной патологии:
• 163.6 Инфаркт мозга, вызванный тромбозом вен мозга, непиогенный
• 167.6 Негнойный тромбоз внутричерепной венозной системы

Основные понятия
Эпидемиология

- Частота составляет 1—4 случая на 10 000 родов [1].
- Является причиной 20% ишемических инсультов во время беремен­

ности [2].
- Чаще встречается у лиц молодого и среднего возраста, преимуще­

ственно у женщин.
Патофизиология
Особенности венозной системы мозга: наличие значительных резервных 

депо-синусов, отсутствие клапанов в церебральных венах, зависимость 
оттока из полости черепа от позы: в горизонтальном положении в основном 
через яремные вены, в вертикальном - в большей степени через позвоночное 
венозное сплетение. Венозная кровь из верхней трети лица в норме оттекает 
через глазничную вену к пещеристому синусу, в условиях внутричерепной 
гипертензии имеет место ретроградный кровоток из полости черепа.

Причины
- Местные факторы: воспалительные заболевания в области лица, уха, 

придаточных пазух носа, гнойный отит, менингит, опухоль [3-5].
- Наследственные тромбофилические мутации (фактора Лейдена) 

и HELLP-синдром [6].
- Морфологические изменения клеток крови (полицитемия, лейкемия, 

серповидно-клеточная анемия).
- Антифосфолипидный синдром, болезнь Бехчета, опухоль [1]. Во время 

беременности синус-тромбоз может быть первой манифестацией анти- 
фосфолипидного синдрома [7].

- Беременность на фоне врожденного дефицита антитромбина и лечения 
антитромбином III [8].

- Может быть осложнением лечения «пломбирования кровью» при 
лечении постпункционной головной боли [9].

- Может осложнять клиническое течение СГЯ [10].

Основные положения

Положение 1. Клиническая картина
- Клиническая симптоматика очень разнообразна. Первый симптом 

(95%) - выраженная головная боль. Через несколько часов/дней при­
соединяются тошнота и, нередко, парциальные эпилептические при­
падки (47%) с возможной генерализацией, затем очаговые симптомы 
поражения головного мозга, которые обычно носят прогрессирующий 
характер и могут быть двусторонними [11].
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- Развивается в течение от нескольких часов до нескольких недель.
- Возможно развитие венозных инфарктов и фокальных кровоизлияний 

(гематом). Ишемические инфаркты мозга при венозных тромбозах 
часто трансформируются в геморрагические инфаркты [2].

- Парез-43% [12].
- Отек дисков зрительных нервов - 41% [5].
- Возможна диплопия [13].
- Нарушения сознания - 39% [14].
- Кома-15% [2].
- Летальность - примерно 20%, как и при артериальном инфаркте. 

Летальность несколько выше при геморрагической трансформации 
инфаркта [15].

- Восстановление утраченных неврологических функций идет быстрее 
и значительнее, чем при артериальном инфаркте.

Клиническое течение синус-тромбоза во время беременности может 
осложниться субарахноидальным или внутримозговым кровоизлиянием 
[18, 19].

Положение 2. Влияние беременности на течение синус-тромбоза
Беременность, и особенно послеродовой период - время повышенного риска 
развития синус-тромбоза.

Риск нарастает при:
- КС;
- увеличении возраста беременной;
- наличии коморбидных состояний: артериальной гипертензии, интер- 

куррентной инфекции и патологической рвоты беременных [2, 14, 16].
- Может явиться непосредственной причиной смерти у женщин 

с эклампсией [17].
- Преимущественно развивается через 2-3 нед. после родов.

К факторам риска относят:
- Травматическое повреждение эндотелия венозной стенки во втором 

периоде родов, надрывы, возникающие при чрезмерно сильных и 
длительных потугах.

- Состояние гиперкоагуляции во время беременности и родов.

Риск повторных синус-тромбозов при последующих беременностях 
минимален. Он составляет 2 случая на 100 беременных, которые перенесли 
это заболевание [20]. Беременным, перенесшим ранее синус-тромбоз, необ­
ходим постоянный контроль гемостаза и профилактическое назначение НМГ 
[21, 22].

Даже в случае положительного исхода у 10% родильниц в последующем 
остаются судороги, в 2-4% - тяжелая потеря зрения, около 50% женщин стра­
дают тяжелыми головными болями и депрессией разной степени тяжести [24].
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Положение 3. Влияние синус-тромбоза на плод
Отрицательные эффекты на плод антикоагулянтов и антиконвульсантов, 
применяемых для лечения матери.

Положение 4. Исследования у пациенток с синус-тромбозом
Анамнез и объективный статус
- Неврологические симптомы.
- Уровень сознания.

- Неврологическая симптоматика.
- Наличие и характеристика судорог.

- Нарастание внутричерепной гипертензии: исследование глазного дна - 
отек дисков зрительных нервов.

Данные инструментальных методов исследований
«Золотой стандарт» диагноза:
- МРТ-венография [25].
- КТ-венография.
- При соответствующей защите живота беременной радиационная экс­

позиция считается безопасной [25].
- Выявляются геморрагические инфаркты и тромбированные синусы 

и вены твердой мозговой оболочки [26].
Другие
- Для исключения менингита выполнить люмбальную пункцию [27].
- Тромбоэластография.
- Подсчет тромбоцитов для пациенток, получающих гепарин. Опреде­

ление антител при гепарин-индуцированной тромбоцитопении.
- Контроль креатинина при планируемом введении контраста для КТ.

Положение 5. Интенсивная терапия [5]
Цели
- Профилактика прогрессирования тромбоза.

- Возможность разрушения сгустков.
- Купирование судорог.
- Коррекция внутричерепной гипертензии.
- Антикоагуляция. Оптимально использование НМГ [28,29] (не вызывает 

гепарин-индуцированную тромбоцитопению, не противопоказан при 
беременности и лактации [30]) (табл. 15.1-15.3).

Таблица 15.1
Профилактические дозы нефракционированного гепарина и НМГ

Препарат Профилактические дозы

Нефракционированный гепарин 5000 ЕД п/к через 8 -12 ч
Эноксапарин 20 -40 мг 1 раз в сутки
Далтепарин 2500-5000 ME 1-2 раза в сутки
Надропарин 0,3-0,6 мл (2850-5700 ME) 1 раз в сутки
Бемипарин 2500-3500 ЕД п/к
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Профилактические дозы эноксапарина 
в зависимости от массы тела (RCOG, 2009)

Таблица 15.2

Масса тела, кг Доза эноксапарина

<50 20 мг
51-90 40 мг
91-130 60 мг
131-170 80 мг
>170 0,6 мг/кг/сут.
Промежуточная доза 
(при массе тела 50-90 кг)

40 мг 2 раза в сутки

Лечебная доза 1,0 мг/кг 2 раза в сутки - во время беременности
1,5 мг/кг/сут. — после родов

Лечебные дозы нефракционированного гепарина и НМГ
Таблица 15.3

Препарат Лечебная доза

Нефракционированный гепарин 
(1С)в/в

Старт: 80 ЕД/кг или 5000 ЕД 
Поддерживающая доза: 18 ЕД/кг/ч

Нефракционированный гепарин 
(1С)п/к

Старт: в/в болюс 5000 ЕД 
Поддерживающая доза: 17 500-18 000 ЕД 
или 250 ЕД/кг п/к через 12 ч

Эноксапарин 1 мг/кг каждые 12 часов, 1,5 мг/кг 1 раз 
в сутки (уровень 1С)

Далтепарин 120 ЕД/кг каждые 12 часов, 200 ЕД/кг/сут.
(уровень 1С)

Фондапаринукс п/к:
при массе тела <50 кг - 5,0 мг 
50-100 кг - 7,5 мг
>100 кг - 10 мг/сут. (уровень 1С)

Тромболизис [31 ]
- Чрезвенозный катетерный тромболизис (доказан положительный исход, 

описаны единичные случаи применения во время беременности). 
В описанных случаях нет ссылок на развитие осложнений у матери. 
Не описано тератогенного эффекта, однако не проводилось система­
тического исследования.

Антиконвульсанты (при наличии судорожного синдрома)
- Практически все антиконвульсанты обладают тератогенным эффектом, 

особенно в I триместре беременности.
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- Риск гипоксии и ацидоза у матери и плода во время судорог оправды­
вает применение этой группы препаратов.

- Контроль уровня антиконвульсантов ввиду изменения их фармакоки­
нетики во время беременности там, где это возможно.

- Изменяют метаболизм фолиевой кислоты и витамина К: дополнитель­
ный прием фолатов.

- Лечение внутричерепной гипертензии [32].
- Улучшение венозного оттока: возвышенное положение головного конца 

кровати.
- Обеспечить хорошую оксигенацию.
- Обеспечить адекватную вентиляцию: гиперкапния приводит к увели­

чению внутричерепного давления.
- Активное лечение артериальной гипотонии.
- Гипервентиляция возможна только как краткосрочное мероприятие 

при экстренной ситуации.
- Значительная гипервентиляция вызывает констрикцию сосудов матки 

с развитием гипоксии и ацидоза у плода.
- Снижение сердечного выброса, обусловленное ИВЛ с положительным 

давлением, приводит к снижению маточного кровотока.
- Отрицательный эффект на плод можно уменьшить за счет поддержания 

нормоволемии и низкого давления в дыхательных путях.
- Маннитол - осмотический диуретик. Эффект маннитола на ВЧД 

непродолжителен (1-2 ч), развивается на пике через 30 40 мин после 
внутривенного введения и часто сопровождается так называемым фено­
меном «отдачи», когда через 2-3 ч ВЧД вновь поднимается до значений, 
даже превышающих исходные. Сопровождается гиповолемией за счет 
диуретического эффекта. Может увеличивать осмоляльность плазмы 
плода и приводить к дегидратации плода (эффект кратковременный). 
Мало данных по исходу у плода.

- Фуросемид. Отсутствует доказательная база по применению у больных 
с ВЧД.

- Профилактика или лечение состояний, способствующих нарастанию 
ВЧГ.

- Кашель или покашливание (напряжение).
- Рвота.
- Лихорадка.
- Судороги.
Назначение аспирина и кортикостероидов не влияет на исход [23].
При неэффективности консервативного лечения показана декомпресси­

онная краниотомия. В этом случае вопрос о пролонгировании беременности 
решается в каждом случае индивидуально [33].
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Положение 6. Анестезиологическое пособие у пациенток
с синус-тромбозом

- Скорее всего, к моменту родов пациентка будет на антикоагуляции 
гепарином (НМГ). Это требует соблюдения временных интервалов от 
момента последней инъекции до инвазивной манипуляции (операции).

- Необходимо прекратить введение лечебных доз НМГ за 24 ч до пла­
нируемых родов или операции КС [34, 35]. В экстренной ситуации 
эффекты НМГ частично можно нейтрализовать протамина сульфатом 
(1 мг на 100 ЕД НМГ) и/или фактором VII.

Регионарная анестезия
- Предпочтительнее в случае отсутствия у пациентки коагулопатии 

и купированных симптомах внутричерепной гипертензии [27, 36, 37].
- Позволяет проводить постоянный мониторинг неврологического статуса.
Общая анестезия
- Предпочтительнее при повышенном внутричерепном давлении.
- Цели: контроль вентиляции, предупреждение гипоксии, активное 

лечение артериальной гипотонии, предупреждение ситуаций, способ­
ствующих нарастанию внутричерепной гипертензии (кашель и т.д.).

- Инфузионная поддержка перед индукцией.
- Не применять сукцинилхолин без обязательной прекураризации.
- Модифицированная быстрая последовательная индукция тиопенталом, 

рокурония бромидом для интубации трахеи.
- Гипервентиляция только при жизнеугрожающем нарастании внутри­

черепной гипертензии.
- Отрицательное воздействие на плод можно минимизировать адекватной 

инфузионной терапией у матери и минимизацией рефлекса Вальсальвы.
- Планировать анестезию с учетом возможности быстрого контроля 

неврологического статуса при возникновении неотложной ситуации.
Рекомендации по анестезиологическому пособию
- Характерная жалоба: головная боль в послеродовом периоде [36].
- Важно: дифференциальная диагностика головной боли в послеродовом 

периоде - тромбоз внутричерепной венозной системы, постпункционная 
головная боль [39], мигрень, головная боль напряжения, преэклампсия, 
менингит, опухоль мозга, субарахноидальное кровоизлияние.

- Наличие или отсутствие внутричерепной гипертензии будет опреде­
ляющим фактором для выбора вида анестезии.

- Информируйте невролога о планируемом виде анестезии. Согласуйте 
наиболее эффективный способ контакта при возникновении экстренной 
ситуации.

- Перед выполнением регионарной анестезии выполните контроль 
тромбоэластографии.

- Мониторинг неврологического статуса.
- Как можно более быстрый перевод в профильное нейрохирургическое 

отделение с возможностью различного, в том числе эндоваскулярного, 
лечения.
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Церебральный венозный тромбоз
Таблица 15.4

Список мероприятий Степень 
доказательности

Источник 
литературы

MPT с контрастированием венозной системы го­
ловного мозга позволяет верифицировать диагноз

п/в [5, 28]

Медикаментозный контроль приступов ш/в [20, 36]
Обеспечить адекватную гидратацию ш/в [32, 36]
Проведение антикоагулянтной терапии 
и профилактики НМГ

I/A [32, 34, 40]

Отсутствует обобщенный опыт применения 
тромболитической терапии у беременных

Ш/В [41]

При выполнении КС у беременной с синус- 
тромбозом выполняется общая анестезия

П/В [42]
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Список сокращений

АЛТ аланинаминотрансфераза
АРВТ антиретровирусная терапия
АРП антиретровирусные препараты
ACT аспартатаминотрансфераза
АЧТВ активированное частичное тромбопластиновое время
ВН вирусная нагрузка
ДВС диссеминированное внутрисосудистое свертывание
ИВЛ искусственная вентиляция легких
ИИ ингибиторы интегразы
ИП ингибиторы протеазы
ИС ингибиторы слияния
лдг лактатдегидрогеназа
МА максимальная амплитуда
МНО международное нормализованное отношение
НИОТ нуклеозидные ингибиторы обратной транскриптазы
ННИОТ ненуклеозидные ингибиторы обратной транскриптазы
ИКС плановое кесарево сечение
ПМР передача (ВИЧ) от матери ребенку
РКП рандомизированное клиническое исследование
смж спинномозговая жидкость
СПИД синдром приобретенного иммунодефицита
ТЭГ тромбоэластограмма
цнс центральная нервная система
ЩФ щелочная фосфатаза
ЭКГ электрокардиография
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Основные положения клинических рекомендаций

Область применения. Настоящие рекомендации распространяются на 
осуществление медицинской помощи всем пациентам в периоперационном 
периоде в условиях стационара второго-третьего уровня.

Цель клинических рекомендаций - рациональная предоперационная 
подготовка к абдоминальному родоразрешению у ВИЧ-инфицированных 
беременных, получающих антиретровирусные препараты, профилактика 
возможных осложнений, выбор безопасного метода анестезии с учетом 
данных медицины, основанной на доказательствах.

Актуальность
По данным ООН, число людей, живущих с ВИЧ, в мире составляет более 
34 млн человек. В настоящее время в Российской Федерации более 620 тыс. 
человек являются ВИЧ-инфицированными. Из этого количества не менее 
40% инфицированных и больных - это женщины фертильного возраста. 
Количество родов у ВИЧ-инфицированных с каждым годом возрастает. 
С 2003 г. уровень передачи ВИЧ-инфекции от матери к ребенку снизился 
до 1-2%, что связывают с широким применением гемостатического КС и 
химиопрофилактики вертикальной передачи ВИЧ-инфекции. Макроцитарная 
анемия, тромбоцитопения, нарушения гемокоагуляции и другие осложнения, 
возникающие при приеме антиретровирусных препаратов, значительно уве­
личивают риск анестезии и оперативного родоразрешения, а следовательно, 
диктуют необходимость выбора наиболее безопасного метода анестезии и 
адекватной интенсивной терапии в периоперационном периоде [3].

Предлагаемые клинические рекомендации написаны в соответствии с 
нижеуказанными российскими и международными клиническими реко­
мендациями по профилактике осложнений антиретровирусной терапии у 
беременных.

Классификация и оценка тяжести ВИЧ-инфекции 
в соответствии с МКБ 10-го пересмотра

- В20-В24 Болезнь, вызванная вирусом иммунодефицита человека [ВИЧ]
- В20 Болезнь, вызванная ВИЧ, проявляющаяся в виде инфекционных 

и паразитарных болезней
- В21 Болезнь, вызванная ВИЧ, проявляющаяся в виде злокачественных 

новообразований
- В22 Болезнь, вызванная ВИЧ, проявляющаяся в виде других уточнен­

ных болезней
- В23 Болезнь, вызванная ВИЧ, проявляющаяся в виде других состояний
- В23.0 Острый ВИЧ-инфекционный синдром
- В23.1 Болезнь, вызванная ВИЧ, с проявлениями (персистентной) гене­

рализованной лимфаденопатии
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- В23.2 Болезнь, вызванная ВИЧ, с проявлениями гематологических 
и иммунологических нарушений, не классифицированных в других 
рубриках

- В23.8 Болезнь, вызванная ВИЧ, с проявлениями других уточненных 
состояний

- В24 Болезнь, вызванная ВИЧ, неуточненная

Патологические изменения органов и систем, 
сопутствующие заболевания при ВИЧ-инфекции, 
значимые для проведения анестезии и терапии 
в периоперационном периоде (табл. 16.1)

Начальная стадия ВИЧ-инфекции
- Наиболее распространенные симптомы: гипертермия, аденопатия, 

фарингиты, кожные высыпания, миалгии или артралгии [2].
- Клиническая картина асептического менингита может быть представ­

лена головной болью и фотофобией.
- Симптоматика часто спонтанно разрешается в течение 1-3 нед.
- Хроническая ВИЧ-инфекция приводит к множественному поражению 

органов и систем организма [3].
Неврологические нарушения
- Изменения нервной системы при ВИЧ широко распространены. Их 

причиной может быть как сам ВИЧ, так и оппортунистические инфек­
ции и опухоли [12].

- Периферические нейропатии - наиболее частое неврологическое 
осложнение у ВИЧ-инфицированных пациенток.

- Часто развиваются рано, могут быть достаточно тяжелыми и рези­
стентными к антиретровирусной лекарственной терапии.

- Антиретровирусная терапия может вызывать сходную нейропатию, сим­
птомы которой уменьшаются после окончания приема препаратов [37].

Поражение спинного мозга при ВИЧ-инфекции
- Прогрессирующая миелопатия с формированием кист с диффузной 

дегенерацией, приводящей к нарушениям чувствительности и походки, 
со спастичностью и гиперрефлексией.

- Острая миелопатия может развиваться вследствие туберкулезного 
абсцесса или вирусной инфекции (ВИЧ или цитомегаловирусной) [33].

Очаговые поражения головного мозга
- Развиваются нередко, обычно в более поздних стадиях ВИЧ-инфекции/ 

СПИДа.
- Развиваются вследствие церебрального токсоплазмоза и первичной 

лимфомы ЦНС.
- Приводят к развитию внутричерепной гипертензии, что является про­

тивопоказанием к нейроаксиальной анестезии.
Менингит
- Развивается вследствие туберкулеза, метастатической лимфомы, коин­

фекции Criptococcus neoformans при ВИЧ-инфекции.
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Энцефалит
- Обычно развивается на поздних стадиях СПИДа.
- Причиной может быть цитомегаловирусная инфекция, ВИЧ-инфекция 

или токсоплазмоз. Прогрессирующая мультифокальная лейкоэнцефало­
патия при ВИЧ имеет вирусную природу, приводит к избирательному 
поражению белого вещества проводящих путей мозга.

- Комплекс СПИД деменция характеризуется прогрессирующим нару­
шением когнитивных, двигательных функций, расстройствами пове­
дения, депрессией и может закончиться вегетативным состоянием.

Поражение сердца
- Развивается часто, обычно клинически не проявляется.
- Иммунная дисфункция является нетрадиционным фактором риска, 

который вносит значительный вклад в возникновение сердечно-сосу­
дистой патологии у ВИЧ-инфицированных [1].

- Маркеры воспаления (высокочувствительный С-реактивный белок, 
D-димер, интерлейкин-6) часто повышены у ВИЧ-инфицированных 
пациентов и связаны с риском возникновения сердечно-сосудистых 
заболеваний.

- Неопластическое или инфекционное поражение может привести к мио­
кардиту, перикардиту, экссудативному перикардиту [24].

- ВИЧ-инфицированные беременные, страдающие наркотической зави­
симостью и использующие препараты для внутривенного введения, 
относятся к группе высокого риска по развитию инфекционного эндо­
кардита.

- Пациентки с ВИЧ-инфекцией имеют высокий риск развития артерио- 
лосклероза.

Поражение легких
- Большинство поражений легких обусловлено оппортунистическими 

инфекциями или лимфомой (пневмониты, абсцессы, кавернозные 
поражения легочной ткани).

- Эндобронхиальная саркома Капоши может сопровождаться обильным 
кровохарканьем.

- ВИЧ может быть первичным повреждающим агентом для паренхимы 
легких и приводить к развитию синдрома, схожего с эмфиземой.

- Часто происходит повторная активация латентной микобактерии тубер­
кулеза.

- Нарастает подверженность бактериальной пневмонии вследствие 
инкапсулированных микроорганизмов.

- Pneumocystis carinii (грибковый микроорганизм), приводящий к раз­
витию пневмонии и респираторного дистресс-синдрома взрослых 
с гипоксемией.

- Рентгенография органов грудной клетки часто без патологических 
изменений.

- Типична диффузная интерстициальная инфильтрация. Может предрас­
полагать к образованию пневматоцеле и последующему пневмотораксу.
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- Раннее назначение глюкокортикостероидов может замедлить прогрес­
сирование заболевания и развитие дыхательной недостаточности.

Поражение почек
- Существует специфическая ВИЧ-нефропатия, с последующим разви­

тием очагового сегментарного гломерулярного склероза.
- Характерно раннее развитие с быстрым прогрессированием до послед­

ней стадии поражения почек.
- Симптомы: тяжелая протеинурия, редко в сочетании с артериальной 

гипертензией и отеками, что позволяет проводить дифференциальную 
диагностику с преэклампсией.

- Антиретровирусные препараты могут способствовать развитию неф­
ропатии и нефролитиазу.

- Нарушение функции почек может усугубляться при истощении или 
приеме рекреационных наркотиков (героин).

Коагуляция и изменения со стороны крови
- Очень часто поражаются все виды клеток крови.
- Для ВИЧ-инфицированных характерна тромбоцитопения, но доста­

точно редко развиваются кровотечения.
- Тромбоцитопения у ВИЧ-инфицированных может развиться доста­

точно рано, обычно уменьшается на фоне приема антиретровирусных 
препаратов и в/в введения иммуноглобулина.

- При наличии волчаночного антикоагулянта может увеличиваться АЧТВ, 
но это считается клинически малозначимым.

- Поражение печени, обычно при гепатитах В и С, может приводить 
к нарушениям коагуляции.

- У пациенток с тяжелым иммунодефицитом при ВИЧ развивается 
нетяжелый ДВС.

- Истощение CD4 и лимфоцитов предрасполагает к оппортунистическим 
инфекциям.

- ВИЧ-ассоциированная анемия усугубляет анемию разведения бере­
менных.

- Макроцитарная анемия, тромбоцитопения, нарушения гемокоагуляции 
и другие осложнения, возникающие при приеме антиретровирусных 
препаратов, значительно увеличивают риск анестезии оперативного 
родоразрешения, а следовательно, диктуют необходимость выбора 
наиболее безопасного метода анестезии и адекватной интенсивной 
терапии в периоперационном периоде [7, 43].

Поражение желудочно-кишечного тракта
- Оппортунистические инфекции глотки или пищевода могут приводить 

к хрупкости тканей, что затрудняет интубацию и увеличивает риск 
аспирации.

- Характерны гепатобилиарные заболевания, которые обусловливают 
метаболические нарушения и патологию коагуляции.
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- ВИЧ-энтеропатия или суперинфекция мочевого пузыря могут привести 
к тяжелой хронической диарее с истощением объема и электролитным 
нарушениям.

Эндокринные нарушения
- Оппортунистические инфекции, сам ВИЧ, неопластические процессы, 

антиретровирусная/антимикробная терапия могут приводить к пора­
жению эндокринных желез.

- Сахарный диабет вследствие поражения поджелудочной железы не 
является редким осложнением.

- Синдром неадекватности натрийуретического гормона может развиться 
вследствие оппортунистических легочных инфекций или патологии 
ЦНС.

- Терапия ингибиторами протеазы может привести к развитию гиперин- 
сулинемической гипогликемии.

- Часто отмечаются нарушения функции щитовидной железы, но кли­
нический гипотиреоз развивается редко.

- У ВИЧ-инфицированных пациенток часто отмечается снижение стрес­
сового ответа надпочечников с редкой, но значительной надпочечни­
ковой недостаточностью.

Поражения опорно-двигательного аппарата
- ВИЧ оказывает прямое воздействие на миофибриллы с развитием 

миозитов и синдромом глубокого истощения.
- Часто ассоциированы с органическими симптомами.
Болевые синдромы
- Часто отмечаются хронические болевые синдромы, аналогичные тако­

вым при диссеминированных онкопроцессах. Для их лечения требуется 
мультидисциплинарный подход.

- Следует исключить боль вследствие оппортунистической инфекции 
или новообразования.

- Наиболее часто отмечается периферическая полинейропатия.

Таблица 16.1
Патологические изменения органов и систем у ВИЧ-инфицированных 

беременных, значимые при проведении анестезии

Патология ротоглотки и пищевода Регургитация, сложная интубация, 
аспирация

Оппортунистические инфекции 
легких

Продленная механическая вентиляция 
в послеоперационном периоде

Сердечно-сосудистая система Субклиническая кардиомиопатия
Поражение почек Нефропатия, нефролитиаз
Инфекция надпочечников Электролитные нарушения 

(гипонатриемия, гиперкалиемия)
Система крови Анемия, нейтропения, тромбоцитопения
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Общая информация по проведению антиретровирусной терапии
АРВТ назначают беременным и кормящим грудью женщинам с ВИЧ-инфек­
цией, главным образом для поддержания здоровья матери и для профилактики 
инфицирования ребенка. Дополнительной пользой такой терапии является 
снижение риска передачи ВИЧ половым путем. Последующая пожизненная 
АРВТ для женщин рекомендуется при количестве CD4 <350 клеток/мм3 или 
наличии клинической стадии заболевания 3 или 4 по классификации ВОЗ. 
Профилактический курс лечения рекомендовано начинать уже с 14-й недели 
гестации, и в обоих вариантах курс профилактики для младенца с приемом 
невирапина или зидовудина в перинатальном периоде должен занимать от 4 
до 6 нед. независимо от того, кормит ли мать ребенка грудью или нет.

Мониторинг токсичности антиретровирусных препаратов
Необходимы дополнительные научные исследования по вопросам безо­
пасности и приемлемости пожизненной АРВТ у беременных и кормящих 
грудью женщин и их детей. Нужны более качественные данные о пока­
зателях состояния здоровья матерей, исходах беременности (например, 
мертворождение, низкая масса тела при рождении, недоношенность, пороки 
развития) и показателях состояния здоровья детей грудного и раннего 
возраста [И].

ПОЛОЖЕНИЕ 1
Родоразрешение у ВИЧ-инфицированных беременных возможно как через 
естественные родовые пути, так и с помощью операции КС. При невысокой 
вирусной нагрузке (<200 копий/мл) и достаточном уровне СВ4-лимфоцитов 
(>500 1 06/мл) роды через естественные родовые пути не увеличивают риск 
передачи ВИЧ от матери к ребенку и составляют 0,5—1% [26].

Показаниями к абдоминальному родоразрешению у ВИЧ-инфицирован­
ных беременных являются [5]:

- Недостаточная эффективность проводимой химиопрофилактики во 
время беременности (вирусная нагрузка >1000 копий/мл).

- Невозможность проведения исследования крови на вирусную нагрузку.
- Позднее начало химиопрофилактики антиретровирусными препаратами 

(после 36 нед. беременности).
- Клиническая прогрессия ВИЧ-инфекции во время беременности (сни­

жение уровня СВ4-лимфоцитов на 30% и более).
- Родоразрешение до 36 нед. беременности.
Плановое КС до начала родовой деятельности и излития околоплод­

ных вод предотвращает контакт плода с инфицированными секретами 
женского организма и поэтому может являться методом профилактики 
передачи ВИЧ от матери к ребенку [46]. Экстренное КС после излития 
околоплодных вод и начала активной родовой деятельности имеет профи­
лактический эффект, если с момента излития околоплодных вод прошло 
более 4 ч [48]. Однако следует учитывать, что риск послеоперационных 
осложнений при оперативном родоразрешении у ВИЧ-инфицированных 
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пациенток значительно выше, чем у здоровых беременных. Наиболее 
частыми осложнениями в послеоперационном периоде являются анемия, 
гипокоагуляционные кровотечения, хирургическая травма, гнойно-септи­
ческие осложнения, ДВС-синдром. Частота послеродового эндометрита и 
сепсиса у ВИЧ-инфицированных в 6 раз выше по сравнению со здоровыми 
пациентками [31, 38].

ПОЛОЖЕНИЕ 2
В настоящее время, согласно Приказу Министерства здравоохранения РФ 
№606 от 19.12.2003, для проведения антиретровирусной терапии и химио­
профилактики в основном используются препараты из группы нуклеозидных 
ингибиторов обратной транскриптазы (зидовудин, фосфазид), ненуклеозид­
ных ингибиторов обратной транскриптазы (невирапин), а также ингибиторы 
протеазы ВИЧ (ритонавир, саквинавир) (табл. 16.2) [5].

Многообразие препаратов для проведения химиопрофилактики антире­
тровирусными препаратами во время беременности и в родах порождает 
многочисленные осложнения, которые не могут не оказывать своего отри­
цательного влияния на течение периоперационного периода у ВИЧ-инфици­
рованных пациенток [28, 32]. Наиболее значимыми побочными эффектами 
АРВТ и химиопрофилактики в практике анестезиолога-реаниматолога явля­
ются анемия, тромбоцитопения, нарушения функции печени, гемокоагуля­
ционного потенциала свертывающей системы крови, изменения со стороны 
сердечно-сосудистой системы (табл. 16.3) [7, 25]. Чем дольше проводится 
АРВТ, тем более выражены и побочные эффекты от проводимой химиопро­
филактики [3, 8].

У ВИЧ-инфицированных беременных, которые получали во время бере­
менности зидовудин и другие НИОТ, описаны случаи макроцитарной анемии 
и нейтропении, в большинстве случаев требовавшей лечения или смены 
АРВТ [45]. Комбинацию диданозина и ставудина беременным назначать не 
следует из-за повышенного риска лактат-ацидоза с возможным летальным 
исходом. Ставудин часто назначают вместо зидовудина во избежание анемии, 
но митохондриальная токсичность возникает чаще и приводит к выражен­
ной периферической нейропатии и другой неврологической симптоматике. 
Необходимо воздерживаться от назначения ставудина как предпочтительного 
варианта для схем первого ряда по причине хорошо известной митохон­
дриальной токсичности этого препарата, используя схемы с потенциально 
меньшей токсичностью и более подходящие для большинства пациентов, 
предпочтительно в виде комбинированных препаратов с фиксированными 
дозами [18].

Протеинурия у беременных, получающих тенофовир, требует тщательного 
обследования и правильной интерпретации.

Прием ННИОТ в некоторых случаях приводит к тяжелым нежелательным 
эффектам, в частности к гепатотоксичности и возникновению синдрома 
Стивенса-Джонсона [15]. Параметры фармакокинетики различных ИП раз­
личаются в значительной степени. Возможные нежелательные явления при 
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лечении беременных препаратами этого класса включают: у матери - сахар­
ный диабет и преждевременные роды, а у новорожденных - недостаточность 
надпочечников. Саквинавир хорошо переносится при беременности, хотя 
нередко наблюдаются отклонения биохимических показателей функции 
печени, которые обычно бывают нетяжелыми.

Классификация антиретровирусных препаратов
Таблица 16.2

Класс препаратов Аббревиатура Химическое название

Нуклеозидные/нуклеотидные 
ингибиторы обратной 
транскриптазы (НИОТ)

AZT (или ZDV) Азидотимидин 
(зидовудин)

ddl Диданозин
ddC Залцитабин
d4T Ставудин
ABC Абакавир
TDF Тенофовир
FTC Имтрицитабин
ЗТС Ламивудин

Ненуклеозидные ингибиторы 
обратной транскриптазы (ННИОТ)

NVP Невирапин
DLV Делавирдин
EFV (или EFZ) Эфавиренз

Ингибиторы протеазы (ИП)

SQV Саквинавир
RTV Ритонавир
IDV Индинавир
NFV Нелфинавир
LPV/r Лопинавир/ритонавир
APV Ампренавир
FPV (или f-APV) Фосампренавир
ATV (или ATZ) Атазанавир
TPV Типранавир
TMC114 Дарунавир

Ингибиторы интегразы (ИИ)
RAL Ралтегравир
EVG Элвитегравир
DTG Долутегравир

Ингибиторы слияния (ИС) ENF, T-20 Энфувиртид
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Побочные действия антиретровирусных препаратов
Таблица 16.3

Исходный препарат Токсическая реакция

Азидотимидин Анемия, нейтропения, астения, бессонница, головная боль, 
тошнота

Ставудин Периферическая нейропатия, панкреатит, диарея, тошнота
Диданозин Острый панкреатит, периферическая нейропатия
Ламивудин Специфические токсические реакции не выявлены
Тенофовир Нефропатия, нарушение минерализации костей
Атазанавир Желтуха, гипербилирубинемия, появление камней в почках
Индинавир Нефролитиаз, тромбоцитопения, нарушения зрения, гиперби­

лирубинемия, нарушения липидного и углеводного обмена
Фосампренавир Нарушения липидного и углеводного обмена, гепатоток­

сичность
Лопинавир Диарея, нарушения липидного и углеводного обмена
Саквинавир Головная боль, тошнота, диарея, гепатотоксичность, нару­

шения липидного и углеводного обмена
Невирапин Сыпь, многоформная эритема, лихорадка, гепатотоксичность
Эфавиренз Гепатотоксичность, сыпь, многоформная эритема, лихорадка, 

психические расстройства

Применение эфавиренза и лопинавира является провоцирующим факто­
ром для возникновения дислипидемии, несмотря на добавление гиполипи- 
демических препаратов в схемы лечения [30].

В настоящее время накоплено недостаточно данных, чтобы сделать заклю­
чение о безопасности, тератогенности, переносимости и эффективности инги­
биторов интегразы (ралтегравира) у беременных. Пользу назначения этого 
препарата беременной для ее здоровья и здоровья ребенка следует соотносить 
с неизвестным риском. Существует определенный интерес к применению 
этого препарата на ранних сроках беременности (например, при показаниях к 
амниоцентезу), а также при позднем обращении за дородовой помощью [16]. 
Быстрое снижение ВН, наблюдавшееся у небеременных взрослых женщин, 
иногда отмечали и у беременных. Предварительные результаты изучения 
фармакокинетики указывают на достаточные концентрации ралтегравира в 
III триместре и его эффективное проникновение через плаценту (отношение 
концентраций в пуповинной и материнской крови) [23].

Ингибиторы слияния (энфувиртид) при беременности применяются редко. 
Данных о безопасности, тератогенности, переносимости и эффективности 
препаратов недостаточно. В связи с этим возможные выгоды от назначения 
энфувиртида во время беременности нужно соотносить с неизвестными 
рисками [19].
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Краткое описание схем АРВТ для взрослых, 
включая беременных и кормящих грудью женщин

Таблица 16.4

Предпочтительные схемы Тенофовир + ламивудин (или эмтрицитабин) + эфавиренз

Альтернативные схемы 1. Зидовудин + ламивудин + эфавиренз (или невирапин)
2. Тенофовир + ламивудин (или эмтрицитабин) + 
невирапин

Особые обстоятельства* Схемы, содержащие абакавир, ставудин** 
и усиленные ИП

* Особыми обстоятельствами могут быть ситуации, при которых предпочтительные или аль­
тернативные схемы могут оказаться недоступными или неподходящими из-за значительных 
токсических проявлений, предполагаемых лекарственных взаимодействий.

** Использование ставудина в схеме лечения первого ряда следует прекратить. Его можно 
применять лишь при невозможности использования других антиретровирусных препаратов. 
Такое лечение следует проводить под тщательным контролем и в течение наиболее короткого 
времени.

АРВТ с применением трех и более препаратов в схемах лечения может 
способствовать развитию сопутствующих заболеваний, особенно со стороны 
сердечно-сосудистой и мочеполовой систем, а также инициировать воспали­
тельные реакции и процессы старения [17].

Учитывая ряд побочных эффектов, которые развиваются при приеме 
антиретровирусных препаратов, ниже приведены рекомендованные схемы 
лечения для беременных женщин (табл. 16.4).

При низкой вирусной нагрузке роды ведут как у не инфицированных 
пациентов, однако не забывают о раннем назначении антибиотикопрофи- 
лактики [21]. Раннее назначение антибактериальных препаратов снижает 
частоту гнойно-септических осложнений у ВИЧ-инфицированных пациен­
ток в послеродовом периоде [42]. Каждый дополнительный час безводного 
периода увеличивает риск передачи ВИЧ на 2%. При спонтанном отхождении 
околоплодных вод применяют антибиотики для профилактики восходящей 
инфекции, при необходимости назначают стероиды для повышения зрелости 
легких у плода [22].

Необходимое обследование ВИЧ-инфицированных в стационаре перед 
оперативным родоразрешением [6]:

- Определение уровня С04-лимфоцитов.
- Определение количества вируса в крови матери - вирусная нагрузка.
- Гемостазиограмма (определение активности свертывающей, противо­

свертывающей и фибринолитических систем).
- Тромбоэластограмма (ТЭГ) с определением коагуляционного индекса 

и комплексной оценкой сосудисто-тромбоцитарного гемостаза.
- Биохимические показатели функции печени (общий белок, билирубин, 

ACT, АЛТ, ЩФ, ЛДГ).
- УЗИ печени и воротной вены.
- Определение количества тромбоцитов.
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- Определение количества эритроцитов с оценкой среднего объема эри­
троцитов.

- Электрокардиография (ЭКГ).

ПОЛОЖЕНИЕ 3
Основными элементами оптимального предоперационного ведения ВИЧ-ин­
фицированных беременных являются [3]:

В отношении анемии:
- при уровне гемоглобина >120 г/л, количестве эритроцитов >3,8-10 /л, 

уровне гематокрита >36% и среднем объеме эритроцитов <95 фл, 
уровне сывороточного железа >9 мкмоль/л медикаментозную коррек­
цию анемии не проводят;

12

- при уровне гемоглобина <120 г/л, но >95 г/л, количестве эритроцитов 
<3,8- 10 /л, но >2,8-10 /л, уровне гематокрита <36%, но >30% и сред­
нем объеме эритроцитов >95 фл, но <115 фл, уровне сывороточного 
железа <9 мкмоль/л медикаментозную коррекцию анемии проводят 
препаратом железа для внутривенного введения (уровень 1А) [13];

12 12

- при уровне гемоглобина <95 г/л, количестве эритроцитов <2,8■ 10 /л, 
уровне гематокрита <30% и среднем объеме эритроцитов >115 фл, 
уровне сывороточного железа <9 мкмоль/л медикаментозную коррек­
цию анемии проводят рекомбинантным эритропоэтином (уровень 2В) 
в дозировке 150 МЕ/кг и препаратом железа для внутривенного введе­
ния [13, 20].

12

Исторически имеются множественные доказательства положительной 
связи анемии и уровня летальности у ВИЧ-инфицированных пациенток [14]. 
ВИЧ-инфицированным пациенткам трансфузия крови и компонентов крови 
проводится только по жизненным показаниям. Было убедительно доказано, 
что трансфузия крови ухудшает исход, тогда как введение эритропоэтинов 
его улучшает [15, 34].

В отношении тромбоцитопении:
- при уровне тромбоцитов >150 109/л медикаментозную коррекцию 

тромбоцитопении не проводят;
- при уровне тромбоцитов <150-109/л, но >75-109/л необходимо прове­

дение пульс-терапии кортикостероидами (преднизолон - 5-7 мг/кг/сут. 
в течение 3 дней под прикрытием антацидных препаратов) (уровень 2В) 
[39];

- при уровне тромбоцитов <50-109/л, снижении МА и появлении пете­
хиально-геморрагической сыпи необходимо введение тромбокон- 
центрата в дозировке 1 ЕД/10 кг 1 доза/10 кг массы тела (одна доза 
содержит около 50 мл) или 2-3 лечебные дозы препарата (уровень 
2В) [41].

В отношении параметров гемокоагуляции:
- при увеличении АЧТВ >35 с, но <45 с, МНО >1,0, но <1,5 необходимо 

введение транексамовой кислоты в профилактической дозировке 
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10 мг/кг непосредственно перед оперативным вмешательством (уро­
вень 1А) [29, 44];

- при увеличении АЧТВ >45 с, МНО >1,5 необходимо введение транекса- 
мовой кислоты в лечебной дозировке 15 мг/кг непосредственно перед 
оперативным вмешательством (уровень 1А) [29, 44].

ПОЛОЖЕНИЕ 4
В результате течения самой ВИЧ-инфекции, оппортунистических инфекций и 
побочных эффектов АРВТ анестезиолог может столкнуться со следующими 
проблемами:

1. Повышенный риск артериальной гипотонии (при поражении сердца, 
нейропатии).

2. Возможное существование и риск возникновения/нарастания невро­
логической симптоматики.

3. Повышенный риск образования эпидуральной гематомы (при тромбо­
цитопении, гипокоагуляции).

4. Повышенный риск послеоперационных гнойно-септических осложне­
ний.

5. Повышение риска тромбоэмболических осложнений (при гиперкоагу­
ляции).

6. Изменение фармакокинетики и фармакодинамики препаратов для 
анестезии.

Следует подчеркнуть, что большинство перечисленных пунктов имеют 
лишь теоретическое обоснование и не подтверждены исследованиями с 
достаточным уровнем доказательности.

Выбор метода анестезии у ВИЧ-инфицированных беременных осущест­
вляется по общим принципам [3]. Методом выбора является нейроаксиальная 
анестезия [9]. Собственно методики проведения анестезии, как нейроакси­
альной, так и общей, также не отличаются от общепринятых в акушерстве 
(см. соответствующие рекомендации ФАР).

При выборе и проведении анестезии у ВИЧ-инфицированных пациенток 
необходимо учитывать следующее: ВИЧ-инфекция сама по себе не является 
противопоказанием к нейроаксиальной анестезии, так как нет прямых дока­
зательств того, что при люмбальной пункции происходит инфицирование 
ЦНС за счет попадания вируса из крови в СМЖ [12, 35].

Для ВИЧ-инфекции самой по себе характерно раннее вовлечение в про­
цесс ЦНС [30].

У ВИЧ-инфицированных беременных чаще развивается артериальная 
гипотония при выполнении нейроаксиальной анестезии вследствие авто­
номной нейропатии, обусловленной ВИЧ-инфекцией [27].

Также возможны поражение сердца, чаще в виде миокардита и ускорения 
развития атеросклероза, легочная гипертензия.

Всем пациенткам перед операцией должна быть выполнена рентгеногра­
фия органов грудной клетки и ЭКГ, при наличии отклонений или соответ­
ствующих жалоб - расширенное предоперационное обследование и лечение 
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совместно с кардиологом. Решение о методе анестезии в таких случаях 
должно приниматься индивидуально [10, 40].

Сенсорная нейропатия, манифестирующая болезненными дизестезиями, 
особенно в ногах, наблюдается у 10-30% больных СПИДом [12]. Возможно 
возникновение периферической нейропатии и при приеме НИОТ (зидо­
вудин, диданозин, ставудин). Появление неврологической симптоматики 
вскоре после родоразрешения может представлять собой как естествен­
ный ход развития заболевания, так и осложнение анестезии. Наличие 
неврологического дефицита в зоне блокады должно рассматриваться как 
относительное противопоказание к нейроаксиальной анестезии, хотя и 
крайне маловероятно, что анестезия сама по себе приведет к усугублению 
поражения центральной или периферической нервной системы. В любом 
случае предоперационный неврологический статус должен быть тщательно 
документирован [27].

Тромбоцитопения и гипокоагуляция на фоне поражения печени могут 
стать противопоказанием для нейроаксиальной анестезии в связи с риском 
формирования эпидуральной гематомы [5]. В то же время течение ВИЧ-ин­
фекции, как правило, сопровождается склонностью к гиперкоагуляции. 
Для выбора анестезии необходима детальная оценка системы гемостаза 
(тромбоэластограмма, а также, желательно, коагулограмма, исследование 
количества и агрегационных свойств тромбоцитов). Нарушение сверты­
вания крови в сторону гипокоагуляции (АЧТВ более чем в 1,5 раза, МНО 
>1,5, фибриноген 1,0 г/л, гипокоагуляционные изменения на тромбоэла­
стограмме) и выраженная тромбоцитопения являются противопоказанием 
для выполнения регионарных методов анестезии. При тромбоцитопении от 
70-109/л до 100-109/л и при отсутствии гипокоагуляции возможно примене­
ние только спинальной анестезии (обязательно использование игл малого 
размера - 27-29G) [4, 11].

Хотя доказательства повышения риска развития эпидурального абс­
цесса после нейроаксиальной анестезии у ВИЧ-инфицированных паци­
енток отсутствуют [7], частота послеоперационных осложнений (ране­
вая инфекция, пневмония и др.) повышена, в особенности у больных 
с уровнем СВ4-Т-лимфоцитов <200 мм3 [31, 43]. Необходимо начало 
антибактериальной профилактики до операции. Длительность катетери­
зации эпидурального пространства должна быть ограничена 3 сутками. 
ВИЧ-инфекция не является абсолютным противопоказанием для плом­
бирования эпидурального пространства аутокровью при возникновении 
у родильницы постпункционной головной боли. Однако до принятия 
решения о пломбировании должны быть использованы все методы кон­
сервативной терапии. В редких случаях противопоказания к нейроакси­
альной анестезии могут возникать при нейроинфекции с повышением 
внутричерепного давления и при выраженной ДН на фоне нейропатии 
и/или поражения легких [5].
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Влияние методов анестезии на течение периоперационного 
периода у ВИЧ-инфицированных пациенток

Таблица 16.5

Нейроаксиальная анестезия Общая анестезия

Стабилизация иммунологической функции Иммуносупрессия
Не влияет на чувствительность к местным 
анестетикам

Увеличение чувствительности 
к опиоидам и бензодиазепинам

Снижение количества гнойно-септических 
осложнений

Повышен риск гнойно-септиче­
ских осложнений

Нейроаксиальная анестезия обладает очевидными преимуществами 
(табл. 16.5), при наличии противопоказаний к ней проводится общая ане­
стезия [2]. В этой ситуации особое значение приобретает лекарственное 
взаимодействие антиретровирусных препаратов и препаратов для анестезии 
[6, 30]. ИП и ННИОТ взаимодействуют с бензодиазепинами, потенцируя 
их действие. ИП тормозят метаболизм кетамина, приводя к токсическим 
передозировкам при их совместном применении [5]. На фоне химиопро­
филактики НИОТ часто развивается миопатия, проявляющаяся слабостью 
и атрофией проксимальных групп мышц, что связано со способностью 
зидовудина и ламивудина прочно связываться с митохондриальной ДНК 
[19]. Наличие нейропатии и взаимодействие МР с антиретровирусными 
препаратами может приводить к удлинению нервно-мышечного блока [14]. 
Описано возникновение ВИЧ-ассоциированного синдрома нервно-мышеч­
ной слабости с развитием явлений ДН у пациенток, получавших комби­
нированную химиопрофилактику, в состав которой входили зидовудин и 
ламивудин. Это необходимо учитывать при проведении сочетанной мно­
гокомпонентной анестезии с интубацией трахеи и ИВЛ [32]. Очевидную 
опасность представляет собой применение сукцинилхолина при выражен­
ной нейропатии и миопатии. Хотя эти состояния не рассматриваются как 
абсолютное противопоказание к применению препарата, целесообразно 
использование недеполяризующих МР [28].

У ВИЧ-инфицированных пациентов чаще возникают экстрапирамидные 
расстройства при применении нейролептиков и ингибиторов холинэстеразы. 
При проведении общей анестезии у ВИЧ-инфицированных пациенток необ­
ходимо учитывать влияние ИП на сердечно-сосудистую систему. Длительный 
прием препаратов этой группы приводит к росту общего периферического 
сосудистого сопротивления и повышению АД, что имеет существенное 
значение при выборе препаратов для анестезии [1]. Галогенсодержащие 
анестетики ингибируют интерферон-ц/0, что может подвергать опасности 
иммунную систему после анестезии [35]. Опиоиды могут активировать 
латентную ВИЧ-инфекцию в ЦНС [40]. Безопасность использования опи­
оидов в качестве адъювантов для нейроаксиальной анестезии у пациентов 
с ВИЧ-инфекцией до конца не изучена [24].
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Даже среди ВИЧ-инфицированных пациентов, у которых процесс проте­
кает бессимптомно, в 40-60% случаев в СМЖ определяются положительные 
маркеры ВИЧ-инфекции, указывающие на раннее вовлечение в процесс ЦНС 
[30]. У данной категории больных может быть повышена чувствительность 
к барбитуратам, бензодиазепинам и пропофолу.

Заключение
Все ВИЧ-инфицированные беременные, принимающие антиретровирусные 
препараты, относятся к группе высокого риска по кровопотере и требуют 
специальной подготовки к предстоящему оперативному родоразрешению. 
Наиболее предпочтительным видом обезболивания у ВИЧ-инфицированных 
беременных, получающих антиретровирусные препараты, является нейроак- 
сиальная анестезия. Проведение предоперационной подготовки в сочетании 
с регионарными методами анестезии является обоснованным и способствует 
повышению безопасности оперативного вмешательства, а также повышению 
качества анестезии.
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