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ВВЕДЕНИЕ

Послеродовые кровотечения (ПРК) входят в «большую пятерку» причин

материнской  смертности,  состоящую  из  сепсиса,  эклампсии,  клинически

узкого  таза  и  «опасного»  аборта.  В  этой  структуре  ПРК  в  чистом  виде

составляет 20-25%, как конкурирующая причина - 42%, а как фоновая - до

78%  [Серов  В.Н.,  Сухих  Г.  Т.,  2014].  К  особенностям  акушерских

кровотечений относятся внезапность и массивность, необходимость срочного

родоразрешения  для  спасения  матери  и  плода,  не  дожидаясь  стабилизации

гемодинамики  в  связи  с  крайне  быстрым  истощением  компенсаторно-

защитных  механизмов  организма  роженицы  [Туманян  С.В.,  2007].  50%

фатальных кровотечений вызваны гипо- или атонией матки в послеродовом

периоде  [Айламазян  Э.К.  и  соавт.,  2014].  ПРК  называют  «наиглавнейшим

материнским киллером» [Armbruster D., 2009].  Массивная кровопотеря, едва

не  приведшая  к  гибели  женщины,  но  обусловившая  заболеваемость  (near

miss),  составляет 55,8% ПРК в Южной Африке, 49,5% в Западной Африке,

22% в  Канаде,  55,7% в  Великобритании  [Lombaard  H,  Pattinson  Robert  C.,

2009]. 

Кровопотеря до 600-800 мл крови для женщин с различной массой тела

требует  различного  напряжения  мер  адаптации  в  системе  гемодинамики.

Дефицит  объема  циркулирующей  крови  (ОЦК)  представляет  значительные

риски для тяжелых гемодинамических, гипоксических нарушений в организме

женщины.   При  наличии  исходной  анемии,  экстагенитальных  заболеваний

кровотечение способствует резкому снижению адаптационных возможностей

роженицы,  развитию остого  дефицита ОЦК,  анемической и  циркуляторной

форм гипоксии, нарушению сердечной деятельности [Хашукоева А.З. и соавт.,

2010]. 

Клиническая  симптоматика,  характерная  для  кровотечения  (слабость,

потоотделение,  тахикардия,  снижение  АД  и  др.)  при  физиологически

протекающей беременности может возникнуть при потере 15-25% от ОЦК,
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гемодинамический коллапс – при потере 35-45% ОЦК [Walfish M. Et al, 2009].

Основными  факторами  риска  ПРК  являются:  предлежание  плаценты;

удлинение третьего периода родов, задержка плаценты и ее частей в полости

матки;  преэклампсия;  оперативное  вагинальное  родоразрешение;

послеродовое  кровотечение  в  анамнезе;   многоплодие;  аномалия  родовой

деятельности;  травмы  мягких  тканей  родовых  путей;  крупный  плод

[Айламазян Э. К., 2009; Серов В.Н., Сухих Г. Т., 2014].  

Немаловажную роль в развитии острой массивной кровопотери (ОМК)

играют ятрогенные факторы, связанные с «акушерской агрессией» в процессе

родов:  немотивированная  индукция  и  стимуляция  родовой  деятельности;

использование метода Кристеллера, способствующего родовому травматизму,

амниотомия  при  «незрелой»  шейке  матки,  что  повышает  частоту  кесарева

сечения (КС) [Радзинский В. Е. и соавт., 2011]. 

Как  известно,  одним  из  современных  основных  факторов,

увеличивающих частоту акушерских кровотечений, является абдоминальное

родоразрешение,  частота  которого  в  России  составляет  12—14%  и  имеет

тенденцию к росту [Шейкина Т.В. соавт., 2010].

В  настоящее  время  существует  широкий  арсенал  снижения

периоперационной кровопотери, основанный на сочетании хирургических и

анестезиологических методов сбережения крови. К ним относят следующие:

совершенствование  техники  оперативных  вмешательств  с  применением

малоинвазивных  технологий,  возможность  временной  или  постоянной

блокады  магистрального  сосуда,  эмболизация  сосудов  снабжающих

операционную зону; тщательный гемостаз во время операции с минимизацией

кровопотери  (рассечение  тканей  с  использованием  современной

коагулирующей техники, применение местных гемостатических средств); тип

анестезии;  режим  нормо-  и  гиперволемической  гемодилюции;

интраоперационный  контроль  за  ОЦК  и  свертывающей  системой  крови  с

использованием допустимых методов аутотрансфузий; создание условий для

улучшения  доставки  кислорода  и  снижение  его  потребления  тканями;
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использование  кровезаменителей;  реинфузия  потерянной  аутокрови  за  счет

сбора  ее  с  операционного  поля,  позволяющая  наиболее  рационально

использовать  кровь  пациента;  нормотермия;  сокращение  объема  крови,

извлекаемого для анализов (Соколова Ю.Ю., 2005; Бушуева Н.Ю. Рогачевский

О.В., 2010; Голубцов В. В., 2009; Заболотских И. Б. и соавт., 2011).

В современных клинических протоколах основное внимание уделяется

мерам  профилактики  нарушений  сократительной  деятельности  матки,

коагулопатий,  как  одним  из  основных  причин  ПРК.  Такие  вопросы,  как

своевременная диагностика аномалий прикрепления плаценты со II триместра

беременности, гематом влагалища в послеродовом периоде,  как возможных

причин  ПРК,  освещены  недостаточно  широко  и  требует  проведения

дополнительных  методов  исследования.  Следовательно,  проблема

прогнозирования ПРК и разработка мер их профилактики, в первую очередь

ОМК, особенно актуальны в акушерской практике. Пути, какими решаются

эти проблемы свидетельствуют о квалификации медицинского персонала, об

организации  неотложной  помощи  в  том  или  ином  родовспомогательном

учреждении (Баранов И. И., 2006). Необходимость прогнозирования ОМК в

акушерстве  дает  возможность  не  только  реализовать  органосохраняющую

тактику  при  возникновении  ПРК,  но  является  основной  мерой  их

профилактики, способствующей   снижению уровня материнской смертности.

Цель  работы  –  усовершенствование  комплекса  мероприятий  по

прогнозированию  и  профилактике  острой  массивной  кровопотери  в

послеродовом периоде.

Задачи исследования

1. Уточнить основные факторы риска массивной кровопотери у женщин в

послеродовом периоде по Краснодарскому краю.

2. Разработать  УЗ-критерии  прогнозирования  развития  кровотечения  у

родильниц в послеродовом периоде.

3. Выявить  достоверные  критерии  диагностики  гематом  влагалища  в

раннем послеродовом периоде.
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4. Обосновать  и  апробировать  усовершенствование  алгоритма

прогнозирования и профилактики поздней массивной кровопотери.

5. Разработать  алгоритм  действий  по  прогнозированию  и  профилактике

острой массивной кровопотери в послеродовом периоде.

6. Оценить эффективность алгоритма превентивных мер в профилактике

кровотечения.

Научная новизна:

Выявлены  новые  значимые  факторы  риска  острой  массивной

кровопотери:  недифференцированная  дисплазия  соединительной

ткани; артериовенозная мальформация сосудов матки; субклинический

гипотиреоз нелеченный до беременности; наступление беременности в

первом  менструальном  цикле  после  отмены  КОК  и  расширено

представление о их роли в генезе осложнений послеродового периода.

 Впервые определены УЗ-критерии особенностей инволюции матки как

фактора развития кровотечения в позднем послеродовом периоде.

Выявлены прогностически значимые факторы риска в формировании

послеродовых  гематом  влагалища  (фенотипические  проявления

недифференцированной дисплазии соединительной ткани в сочетании

с неспецифическим вагинитом).

          В  процессе  математической  оценки  силы  связи  показателей

соматического,  акушерско-гинекологического  анамнеза,  особенностей

течения настощей беременности с острой массивной кровопотерей выявлена

положительная сила связи между факторами риска и развитием    острой

массивной кровопотери в послеродовом периоде.

            

Практическая значимость работы

Предлагаемый  алгоритм  действий  позволил  выявить  бессимптомные

гематомы  влагалища  в  99%  случаев,  своевременно  начать  лечебно-

профилактические мероприятия, что позволило снизить кровопотерю на 12%,

УЗ- исследование матки  на 3-и сутки после родов ( определение обьема тела
7



матки, СДО и ИР маточных артерий) с целью доклинической диагностики

субинволюции  матки  в  послеродовом  периоде  и  своевременной

профилактикой гипотонического кровотечения путем увеличения кратности

введения  утеротонических  препаратов,  отсроченной  выписки  позволило

снизить количество послеродовых кровотечений на 8%.

Проведенная комплексная оценка эффективности различных методов

профилактики  острой  массивной  кровопотери  в  послеродовом  периоде

позволила  внедрить  полученные  результаты  в  клиническую  практику  в

учреждениях  родовспоможения  (ГБУЗ  ДККБ  МЗ  КК  «Краевой

перинатальный  центр»  города  Краснодара,  в  КМЛДО  МУЗ  ГБ  №  2

«Перинатальный центр» города Краснодара) для оптимизации исходов родов

для матери.

Внедрение в практику

Результаты исследования внедрены в лечебно-диагностическую работу

и  включены  в  лекционный  курс  кафедры  акушерства,  гинекологии  и

перинатологии  ФПК  и  ППС  Кубанского  государственного  медицинского

университета для интернов, клинических ординаторов, курсантов кафедры.

Они используются  в  практической работе  ряда  лечебно-профилактических

учреждений  Краснодарского  края:  в  ГБУЗ  ДККБ  МЗ  КК  «Краевой

перинатальный  центр»  города  Краснодара,  в  КМЛДО  МУЗ  ГБ  №  2

«Перинатальный  центр»  города  Краснодара,  что  подтверждается  актами

внедрения.

Основные положения, выносимые на защиту

Новыми  значимыми  факторами  риска  острой  массивной  кровопотери

кроме  известных  причин  являются: недифференцированная  дисплазия

соединительной  ткани;  артериовенозная  мальформация  сосудов  матки;

субклинический  гипотиреоз  нелеченный  до  беременности;  наступление

беременности  в  первом  менструальном  цикле  после  отмены  КОК  и

расширено  представление  о  их  роли  в  генезе  осложнений  послеродового

периода.
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У женщин с ОМК в послеродовом периоде при нормальной инволюции мат-

ки риск позднего послеродового кровотечения составляет 8%, а при субинво-

люции 18%, у женщин с патологической кровопотерей в родах у 12% и у 16%

соответственно.
У женщин с послеродовой гематомой влагалища возможно бессимптомное

начало  острой  массивной  кровопотери  вплоть  до  кровопотери  объемом

850±239,58 мл  и запоздалая диагностика на  фоне проведения длительной

эпидуральной анестези (ДЭА) через 271±39 минут после родов.
ТЭГ является методом ранней диагностики массивной кровопотери у жен-

щин группы риска в раннем послеродовом периоде.

Апробация работы

Основные  положения  диссертации  доложены  на  городских,  краевых,

региональных  научно-практических  конференциях,  съездах,  форумах,

международных конгрессах.  Наиболее значимые: Юбилейная конференция,

посвященная  25-летию  КМЛДО  (г.  Анапа,  декабрь  2008);  Научно-

Практическая  Конференция  «Патология  шейки  матки  и  генитальные

инфекции»  (г.  Краснодар,  апрель  2010);  Общероссийский  научно-

практический семинар «Репродуктивный потенциал России. Новосибирские

чтения»  (г.  Новосибирск,  апрель  2012);  VI  региональный форум «Мать  и

дитя»  (Ростов-на-Дону,  июнь  2012),  XIII  всероссийский  научный  форум

«Мать и дитя» (г. Москва, 2012); The World Congress on Building Consensus in

Gynecology,  Infertility and Perinatology (BCGIP):  Controversies in Obstetrics,

Gynecology and Infertility (COGI)  (Барселона,  2012);  Controversies in

Obstetrics,  Gynecology &  Infertility (COGI)  (Лиссабон,  Португалия,  ноябрь

2012);  региональная  научно  –  практическая  конференция  «Приоритетные

задачи  охраны репродуктивного здоровья и пути их решения» (Ростов-на-

Дону,  апрель  2013), Межрегиональная  научно-практическая  конференция

«Актуальные  вопросы  сохранения  репродуктивного  здоровья  женского

населения» ( Краснодар, октябрь 2016) и др.
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        Апробация диссертации проведена на совместном заседании кафедры

акушерства,  гинекологии  и  перинатологии  факультета  повышения

квалификации  и  постдипломной   переподготовки  специалистов

федерального государственного бюджетного образовательного учреждения

высшего  образования  «Кубанский  государственный  медицинский

университет»  Министерства  здравоохранения  Российской  Федерации и

Базовой  акушерско-гинекологической  клиники  государственного

бюджетного  образовательного  учреждения  высшего  профессионального

образования  «Кубанский  государственный  медицинский  университет»

Министерства здравоохранения Российской Федерации в ноябре 2016 года.

Публикации в научной печати. По теме диссертации опубликовано

10  научных  работ,  из  них  3  в  изданиях,  рекомендованных  Высшей

аттестационной  комиссией  Министерства  образования  и  науки  РФ  для

публикации материалов диссертации на соискание ученой степени кадидата

наук.

Объем  и  структура  диссертации.  Диссертация  изложена  на  148

страницах  машинописного текста,  состоит из  введения,  5  глав,  выводов и

практических  рекомендаций,  списка  сокращений,  списка  литературы,

содержащего 61 отечественных и 380  иностранных источников. Диссертация

иллюстрирована  таблицами, 6 рисунками,1 схемой.
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ГЛАВА I. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ. СОВРЕМЕННЫЕ 

ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О ПОСЛЕРОДОВЫХ 

КРОВОТЕЧЕНИЯХ.

1.1. Эпидемиология послеродовых кровотечений

Послеродовые  кровотечения  (ПРК)  входят  в  «большую  пятерку»

причин  материнской  смертности,  состоящую  из  сепсиса,  эклампсии,

клинически узкого таза и «опасного» аборта [WHO, 2012]. 

К  особенностям  акушерских  кровотечений  относятся:  внезапность  и

массивность;  срочное  родоразрешение  для  спасения  матери  и  плода,  не

дожидаясь стабилизации гемодинамики; быстрое истощение компенсаторно-

защитных механизмов организма  женщины [Туманян С.В.,  2007].  Всего  в

мире от причин, связанных с беременностью и родами, в среднем, умирает

одна женщина в минуту; по причине же акушерских кровотечений умирает

одна женщина каждые три минуты. Из них 50% вызваны гипо- или атонией

матки в послеродовом периоде [ALARM International Program, 2011]. 

ПРК  составляют  60%  причин  материнской  смертности  (МС)  в

развивающихся  странах,  как  правило,  в  течение  первых  4-х  часов  после

родов  [ALARM  International  Program,  2011].  В  Южной  Африке  43%

материнских  смертей  вследствие  ПРК  приходится  на  стационары  1-го

уровня, 80% случаев МС расцениваются как предотвратимые.

Острая массивная кровопотеря (ОМК) является одной из основных причин

тяжелых последствий для здоровья женщины [Sousa MH, et al, 2008].

Массивная  кровопотеря,  едва  не  приведшая  к  гибели  женщины,  но

обусловливающая  заболеваемость  (near  miss),  составляет  55,8%  ПРК  в

Южной  Африке,  49,5%  в  Западной  Африке,  22%  в  Канаде,  в  55,7%  в

Великобритании  [Lombaard  H,  Pattinson  Robert  C.,  2009].  Основными

причинами  МС  являются:  отсутствие  своевременной  диагностики  таких

факторов  риска  ПРК,  как  анемия  в  течение  беременности,  удлинение

продолжительности  родов,  многоплодная  беременность.  Большинство
11



случаев  МС  приходится  на  «домашние»  роды,  или  роды  в  учреждениях

низкого уровня, при отсутствии возможности транспортировки женщины в

учреждения более высокого уровня [Sousa MH, e.a., 2008].

В мировой практике внедряются глобальные проекты по снижению частоты

ПРК:  проект  POPPHI  -  Инициатива  по  предупреждению  послеродового

кровотечения  (POPPHI,  Prevention  of  Postpartum  Hemorrhage  Initiative),

программа  ALARM  [Armbruster  D.,  2009].  Разработаны  руководства  по

своевременной диагностике и полнообъёмной терапии ПРК, адаптированных

для  развитых  и  развивающихся  стран,  для  медицинских  учреждений

различного уровня. Особое внимание уделяется данной проблеме в странах в

условиях  ограниченных  ресурсов  (low-resource  settings)  [Lalonde  A.  e.a.,

2011].

1.2. Терминология

Послеродовым кровотечением считается кровопотеря более 500 мл в

родах  и  более  1000  мл  после  родоразрешения  путем  кесарева  сечения.

Кровотечением так же считают кровопотерю со снижением гемоглобина или

гематокрита на 10% [Walfish M. е.a., 2009]. Кровотечение в течение первых

24  часов  после  родоразрешения  относится  к  раннему  или  первичному

кровотечению. Кровотечение, развившееся позднее 24 часов после родов и в

течение 6 последующих недель [Walfish M. е. a., 2009, Smith J., Brennan BG.,

2010,  ALARM  International  Program,  2011],  или  12  последующих  недель

[RCOG, 2009;  Evensen A.,  Anderson J., 2013],  является поздним.  70% всех

ранних  ПРК  обусловлено  нарушением  сократительной  способности

миометрия [ALARM International Program, 2011]. Основная причина поздних

ПРК  –  остатки  тканей  последа,  инфекция  [ALARM  International  Program,

2011]. 

При  доношенной  физиологически  протекающей  беременности  скорость

плацентарного кровотока составляет около 700 мл/мин [Jennings A. e.a, 2012].

Акушерские  кровотечения  (АК)  представляют  особые  риски  для  здоровья

жизни  как  женщины,  так  и  плода  [Хашукоева  А.З.  и  соавт.,  2010].  Так
12



массивность и внезапность развития АК требует различного напряжения мер

адаптации  в  системе  гемодинамики  у  женщин  с  разной  массой  тела

[Хашукоева А.З. и соавт., 2010]. Необходимость срочного родоразрешения в

интересах плода в условиях нестабильной гемодинамики, дефицита ОЦК так

же  представляет  значительные  риски  для  тяжелых  гемодинамических,

гипоксических нарушений в организме женщины.  При наличии исходной

анемии,  дефицита  ОЦК  (например,  вследствие  преэклампсии  (ПЭ),

экстагенитальных  заболеваний)  кровотечение  способствует  быстрому

истощению компенсаторно-защитных механизмов, острому дефициту (ОЦК),

нарушению  сердечной  деятельности,  развитию  анемической  и

циркуляторной форм гипоксии [Хашукоева А.З. и соавт., 2010]. В акушерстве

выделяют  понятие  «массивная  акушерская  кровопотеря».  К  ней  относят

кровопотерю  более  1500-2000  мл,  или  кровопотерю  со  скоростью  150

мл/мин, или потерю 50% объема крови в течение 3 часов [Clarkson J., 2010;

Jennings A.,  Brunning J.,  Brennan C., 2012]. К массивной кровопотере так же

относится  кровопотеря,  которая  сопровождается:  снижением  гемоглобина

менее  4г/дл  или  острой  необходимостью  трансфузии  более  4  единиц

эритроцитарной массы или более чем 10 доз эритроцитарной массы в течение

24  часов;  уменьшением  гематокрита  на  10%  в  сочетании  с

гемодинамическими нарушениями (артериальная гипотония) [Куликов А.В. и

соавт.,  2010;  Clarkson J.,  2010;  Jennings A.,  Brunning J.,  Brennan C.,  2012].

Массивной так же считается кровопотеря: превышающая 1,5% от массы тела;

более 1000 мл или более 20% ОЦК с нарушениями в системе гемокоагуляции

и  клиникой  геморрагического  шока  [RCOG,  2011;  Силява  В.Л.  и  соавт.,

2012]. Массивные кровотечения имеют сочетанные этиологические причины,

практически  всегда  сопровождаются  шоком,  нарушениями  в  системе

гемокоагуляции и являются причиной материнской смертности [Силява В.Л.

и соавт., 2012]. 

13



1.3. Оценка кровопотери

Оценка кровопотери в родах всегда условна и подразумевает ошибку

подсчета (визуального, гравиметрического, фотометрического, расчетного и

др.) [Smith J., Brennan BG., 2010; Schorn M. N., 2010]. При визуальной оценке

ошибка  подсчета  кровопотери  может  быть  в  89% случаев  (Schorn M.  N.,

2010).  Результаты  расчетного  метода  могут  зависеть  от  ОЦК  женщины,

особенно при инфузионной терапии или в условиях региональной анестезии,

артериальной гипертензии, преэклампсии [Schorn M. N., 2010]. Для подсчета

кровопотери описана методика УЗИ диаметра нижней полой вены, который

при кровопотере более 450 мл уменьшается [Schorn M. N., 2010].

Значимость кровопотери зависит от индивидуального ОЦК женщины.

В  норме  при  одноплодной  беременности  ОЦК  в  течение  беременности

увеличивается  на  30-50%,  в  основном  за  счет  объема  циркулирующей

плазмы.  При  наличии,  например,  анемии  или  дефицита  ОЦК  при

преэклампсии  толерантность  к  допустимой  кровопотере  может  быть

нарушена [Smith J., Brennan BG., 2010, ALARM International Program, 2011].

Поэтому в акушерской практике любую кровопотерю, способную нарушить

гемодинамику, следует расценивать как ПРК [ALARM International Program,

2011]. Клиническая симптоматика, характерная для кровотечения (слабость,

потоотделение,  тахикардия,  снижение  АД),  при  физиологически

протекающей беременности может возникнуть при потере 15-25% от ОЦК, а

гемодинамический коллапс – при потере 35-45% от ОЦК [Walfish M.  Et al,

2009].  Из  всех  клинических  симптомов  (частота  сердечного  ритма;

систолическое и диастолическое, пульсовое артериальное давление, шоковый

индекс;  температура  тела;  частота  дыхательных  движений)  наиболее

показательным является шоковый индекс,  как наиболее точный индикатор

компенсаторных  изменений  в  кардиоваскулярной  системе  вследствие

кровопотери [Pacagnella RC et al, 2013].
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1.4. Этиология послеродовых кровотечений

Этиология ПРК основывается на множестве потенциальных причин. По

одним  данным,  ключевыми  факторами  риска  ПРК  являются  вес  плода,

индукция  родов,  родостимуляция,  хориоамнионит,  применение  в  родах

сульфата магния, ПРК в анамнезе [Smith J., Brennan BG., 2010]. По другим

данным  основной  причиной  ПРК  являются  факторы,  которые  можно

принципиально  разделить  на  четыре  группы,  так  называемые  «4Т»:

нарушение сократительной активности миометрия («тонус») – 70% от всех

ПРК; задержка тканей плаценты или плодовых оболочек в матке, аномалии

прикрепления плаценты («ткань») – 10%; повреждение тканей родовых путей

(«травма») – 10%; и коагулопатические нарушения («тромб») – 1%. [Smith J.,

Brennan BG., 2010, Evensen A., Anderson J., 2013].

Слабую  сократительную  способность  миометрия  вплоть  до  полной

атонии  могут  обусловить:  перерастяжение  матки  вследствие  многоводия,

многоплодия,  крупного  плода;  структурные  изменения  миометрия

(недифференцированная дисплазия соединительной ткани,  гистопатические

изменения); применение лекарственных препаратов (некоторых анестетиков,

нитратов,  нестероидных  противовоспалительных  средств,  нифедипина);

низкое  прикрепление  плаценты;  бактериальные  токсины  при

хорионамнионите,  септицемии;  гипоксия  миометрия  вследствие

гипоперфузии или матки Кувелера; скопление сгустков крови при нарушении

её оттока из полости матки [Мельников А.П.  2012,  Smith  J.,  Brennan BG.,

2010]. Учитывая то, что кровеносные сосуды расположены между миоцитами

матки,  её  сокращение  обеспечивает  естественное  «лигирование»

кровоточащих  сосудов.  Снижение  сократительной  активности  миометрия,

тем  более  атония  матки,  является  причиной  ПРК  [Lalonde  A.  e.a.,  2012].

Кроме  того,  фактором  снижения  сократительной  способности  матки  в

послеродовом периоде признано бесконтрольное использование окситоцина

в  родах.  Так  введение  окситоцина  в  течение  более  чем  2  часов  в  родах
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требует 9-кратного увеличения дозы окситоцина в послеродовом периоде для

адекватного сокращения матки [Belghiti J, Kayem G, Dupont C, e.a., 2011]. 

Необходимость  в  гистерэктомии  во  время  родов  или  после  родов

(Peripartum Hysterectomy)  возникает  в  1,7% от  числа  всех  родов  и  у  34%

обусловлена нарушением сократительной способности матки.  Атония матки

может  быть  следствием  инфекционного  процесса  (хорионамнионита,

умбиликального васкулита, острого эндометрита, цервицита) [Hernandez J. S.

et  al, 2012]. 

Частота  дисплазии  соединительной  ткани  (ДСТ)  у  беременных

составляет  46,2%  и  является  причиной  возникновения  кровотечения  в

последовом  и  раннем  послеродовом  периодах  в  19,5%.  Оперативное

родоразрешение  у  беременных  с  ДСТ  составляет  40,5%,  что  в  4,5  раза

превышает данные контроля [Савельева И.В., 2009].

Плацентарная ткань зачастую может явиться причиной ПРК как при

доношенной,  так  и  недоношенной  беременности,  особенно  при  сроке

гестации  менее  24  недели  [Smith  J.,  Brennan  BG.,  2011].  Массивная

кровопотеря  может  развиться  вследствие  аномалий  прикрепления

(врастания) плаценты, тем более при попытке отделения плаценты в случае

её врастания или прорастания [Smith J., Brennan BG., 2010]. В зависимости от

глубины инвазии  различают:  placenta  accrete  (ворсины хориона  достигают

миометрия, соприкасаясь с его поверхностью, но не повреждая структуры)

выявляется в 81,6% случаев в структуре аномалий прикрепления плаценты

( АПП), placenta  increta  (прорастание ворсинами миометрия с нарушением

его структуры) - в 11,8%, placenta percreta (прорастание ворсинами плаценты

всей толщины миометрия и серозного слоя матки, иногда с прорастанием в

соседние  органы)  -  в  6,6%   [Комиссарова  Л.М.,  Васильченко  О.Н.  2009;

Belfort M.  A.,  2010].  В  зарубежной  литературе  используются  термины

«morbidly  adherent  placenta»  (MAP)  или  «placental  attachment  disorders»
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(PAD), отражающий патологическую инвазию ткани плаценты в миометрий

[Garmi G., Salim R., 2012; Comstock CH, Bronsteen RA., 2014]. 

При  placenta  accreta  частота  материнской  заболеваемости  составляет

60%,  МС  –  7%  [Garmi  G.,  Salim  R.,  2012].  Риски,  связанные  с  АПП,

обусловлены не только аномалией прикрепления ткани плаценты,  но и  с

лечебными  мероприятиями,  диктуемыми  осложнениями  АПП.  К  ним

относятся:  повреждение  соседних  органов  (мочевого  пузыря,  кишечника,

мочеточников), нейроваскулярных ретроперитонеальных структур, боковых

стенок таза в случае прорастания в них плаценты и попыток её отделения;

ПРК,  требующее хирургического  лечения  (зачастую повторного);  эмболия

околоплодными водами; коагулопатии, острая реакция на гемотрансфузию;

острый респираторный дистресс синдром женщины и повреждение легких,

ассоциированные  с  гемотрансфузией;  электролитные  расстройства  при

высокообъёмной  инфузионно-трансфузионной терапии;  послеоперационная

тромбоэмболия,  инфекции,  полиорганная  недостаточность  [Belfort  M.  A.,

2010].

За  последние  50  лет  АПП  являются  веской  причиной  для

родоразрешения путем операции кесарева сечения [Garmi G., Salim R., 2012].

Частота АПП составляет  1:  2500 родов, варьирует от 1:540 в Таиланде до

1:93,000  в  США.  Placenta percreta  составляет  5–7%  от  всех  случаев

нарушения  плацентации;  в  75% она  сочетается  с  предлежанием плаценты

(placenta  praevia).  Около  25%  женщин  с  placenta  praevia  и  одним  КС  в

анамнезе  имеют  АПП,  с  двумя  КС  –  почти  50%.  АПП  могут  явиться

причиной  массивной  кровопотери,  которая  в  свою  очередь  способна

привести к диссеминированной внутрисосудистой коагулопатии (требующей

гистерэктомии),  респираторному  дистресс-синдрому  матери,  нарушению

функции  почек,  гибели  женщины  [Herath R.P.,  Wijesinghe P.S.,  2011].  В

настоящее  время  своевременная  диагностика  АПП  возможна  при

использовании  таких  неинвазивных  методов  исследования,  как
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ультразвуковое  исследование  (УЗИ)  и  магнитно-резонансная  томография

(МРТ) [Herath R.P., Wijesinghe P.S., 2011; Comstock CH, Bronsteen RA., 2014].

УЗИ  признано  методом  1-й  линии  диагностики  инвазии  плаценты  в

миометрий. Начиная с первого триместра беременности возможно выявление

с помощью УЗИ таких признаков, как низкая имплантация плодного яйца,

истончение  стенки  миометрия  в  области  плацентации,  отсутствие  четкой

визуализации пограничной зоны между материнской поверхностью плаценты

и стенкой мочевого пузыря (менее 1 мм) [Комиссарова Л.М.,  Васильченко

О.Н., 2009; Brown H. L, Smrtka M., 2011; Comstock CH, Bronsteen RA., 2014]. 

Во втором и третьем триместрах беременности такие УЗ-признаки как

потеря  непрерывности  визуализации  стенки  матки;  истончение  стенки

миометрия (менее 1 мм); множественность васкулярных лакун (нерегулярное

расположение  васкулярного  пространства)  в  области  плацентации,

создающая эффект «швейцарского сыра»; отсутствие гипоэхогенного барьера

(зоны  миометрия)  между  плацентой  и  миометрием;  выбухание

плацентарной/миометральной  ткани  в  мочевой  пузырь;  повышение

васкуляризации  при  цветовой  допплерометрии  обладают  89%

чувствительностью и  98% специфичностью для диагностики placenta accreta

[Belfort M. A., 2010; Garmi G., Salim R., 2012].

Антенатальная  диагностика  врастания  плаценты  у  женщин  с  КС  в

анамнезе возможна при УЗИ с цветовым допплеровским картированием, а

также  МРТ  (без  контрастирования)  [Латышкевич  О.А.  и  соавт.,  2013].

Диагностические возможности УЗИ и МРТ в отношении врастания плаценты

сопоставимы, однако для МРТ более характерны гипердиагностика, а также

низкая  способность  безошибочно  исключить  диагноз  врастания  плаценты.

Качество диагностики врастания плаценты двумя методами в совокупности

характеризуется  76,2%  чувствительностью  и  49,8%  специфичностью  что

несколько лучше, чем только МРТ, но хуже, чем при УЗИ. Диагностические

возможности  МРТ  оказались  несколько  выше  при  прорастании  сосудов
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плаценты за пределы матки в мочевой пузырь: точная диагностика возможна

в  72,7% случаев,  при  УЗИ -  лишь  в  45,5% (р  <0,05)  [Латышкевич  О.А.и

соавт., 2013]. 

Наряду с атонией матки, АПП являются в 33–50% случаев основной

причиной  гистерэктомий  [Walfish  M.  Et  al,  2009;  Comstock  CH,  Bronsteen

RA., 2014]. 

Доказанным  фактором  риска  для  предлежания  или  аномалий

прикрепления плаценты является КС во время предыдущей беременности.

Так, если при отсутствии КС в анамнезе риск placenta accreta равен 1,9%, то

при наличии одного  КС – 15,6%,  двух –  23,5%,  трёх –  29,4%,  четырёх  –

33,3%, пяти – 50% [Walfish M. Et al, 2009]. Установлено, что у 28% женщин

гистерэктомия в перинатальном периоде ассоциирована с КС в анамнезе и,

зачастую, с аномалией прикрепления плаценты [Lombaard H, Pattinson Robert

C.,  2009].  Помимо  КС,  доказанными  факторами  риска  предлежания  или

аномалий  прикрепления  плаценты  считаются:  возраст  женщины,  синдром

Ашермана,  аблация  эндометрия,  экстракорпоральное  оплодотворение

[Comstock  CH,  Bronsteen  RA.,  2014].  Наличие  рубца  на  матке  после

миомэктомии, миома матки, наличие кюретажа матки в анамнезе, высокий

паритет,  курение,  хроническая  гипертензия,  placenta  accreta  во  время

предыдущей беременности также являются факторами риска [Garmi G., Salim

R., 2012]. 

Предлежание плаценты (рlacenta praevia) является фактором риска не

только кровотечения, но и ОМК [Smith J., Brennan BG., 2010]. Предлежание

плаценты  с  аномалией  прикрепления  значительно  усугубляет  риски  ОМК

[RCOG, 2011]. Выделяют материнские и плодовые этиологические факторы

предлежания  плаценты.  К  материнским  относят:  процессы,  приводящие  к

дистрофическим  изменениям  слизистой  оболочки  матки  и  нарушающие

имплантацию плодного яйца (хронический эндометрит, аборты в анамнезе,

рубец  на  матке,  высокий  паритет)  [Серов  В.Н.,  Сухих  Г.Т.,  2014].
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Антифосфолипидный  синдром  (АФС)  также  может  явиться  причиной

аномального прикрепления плаценты у женщин с предлежанием плаценты

[Бадалова  О.,  2011].  К  плодовым  факторам  относится  понижение

протеолитических свойств плодного яйца [Серов В.Н., Сухих Г.Т., 2014].

Трансвагинальное УЗИ повышает точность диагностики предлежания

плаценты, начиная с 20 недель беременности. Оно подтверждает этот диагноз

во  II  и  III  триместрах  беременности.  В  случае  низкого  расположения

плаценты трансабдоминальное УЗИ подтверждает этот диагноз только в  26–

60% случаев [RCOG, 2011].

Повреждение  тканей  родовых  путей  может  быть  спонтанным  или

насильственным  вследствие  различных  манипуляций  (наложение

акушерских щипцов, акушерских пособий и др.). КС  a priori подразумевает

двукратное  увеличение  кровопотери  при  родоразрешении.  Разрыв  матки

возможен  и  прогнозируем  в  области  рубца  после:  КС;  миомэктомии;

утеропластики;  перенесенной  перфорации  матки  вследствие  расширения

цервикального  канала,  кюретажа,  биопсии,  гистерорезектоскопии  или

неудачного опыта применения внутриматочного контрацептива. Спонтанный

разрыв может также произойти при несоответствии размеров плода и таза

женщины,  чрезмерной  или  дискоординированной  сократительной

активности матки, неконтролируемом использовании утеротоников, попытке

отделения  плаценты  при  аномалиях  её  прикрепления,  дистоции  плечиков

плода и др.

Артериовенозная  мальформация  сосудов  матки  (артериовенозная

аномалия матки (АВАМ), ангиодисплазия или варикозная аневризма матки,

артериовенозные  шунты  или  соустья,  артериовенозная  фистула)  может

явиться причиной кровотечения вне беременности [Scioscia M. et al, 2012].

АВАМ  может  иметь  врожденную  или  приобретенную  (перенесенные  в

анамнезе  операции  на  матке  или  трофобластическая  болезнь,  атипичное

развитие  аденомиоза)  причину.  АВАМ  относится  к  патологии  сосудов
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миометрия  с  быстрым  кровотоком,  так  как  помимо  этого  выделяют

нарушения  с  медленным  кровотоком  (капиллярные,  венозные,

лимфатические) и смешанные. Морфологические изменения сосудов матки

при данной патологии окончательно не изучены [Коваленко В.Л., Подобед

О.В.,  2008;  Леваков  С.А.  и  соавт.,  2010].  Макроскопически  АВАМ

характеризуется  как  артериальновенозные  свищи  миометрия,  имеющие

множество  довольно  крупных  соустий,  иногда  вовлекающие  окружающие

структуры [Коваленко В.Л., Подобед О.В., 2008; Леваков С.А. и соавт., 2010].

Наличие  недиагностированной  ранее  АВАМ  представляет  значительный

риск  при  беременности,  родах,  в  послеродовом  периоде  [Сметник В.П.  и

соавт., 2005; Khairun Nahar et al. , 2008; Scioscia M. et al, 2012].  

Гемоперитонеум во время беременности является редким, но потенциально

опасными для жизни матери и плода.  Спонтанный гемоперитонеум может

развиться  вследствие  разрыва  различных  брюшных  или  тазовых  органов,

структур  (селезенки,  матки,  маточных  сосудов,  рака  яичников,  органов

малого  таза),  внутриматочного  импланта.  Спонтанный  гемоперитонеум

клинически может имитировать ПОНРП: отмечаются острые боли в животе,

перитонит, шок, внутриутробное страдание плода вплоть до антенатальной

гибели [Choobun T. et al,  2006; Khairun Nahar et al. , 2008].

Коагулопатические нарушения в послеродовом периоде при ряде состояний

так  же  ожидаемы  и  требуют  профилактических  мер.  В  норме  в  раннем

послеродовом  периоде  в  области  отделившейся  плаценты  немедленно

сформировавшаяся  фибриновая  пленка  в  области  плацентарного  ложа,

тромбоз  и  спазм  сосудов  плацентарной  площадки  предотвращают

кровотечение не только в раннем, но и в позднем послеродовом периодах.

Наследственные заболевания или приобретенные состояния (наследственная

тромбофилия,  тромбоцитопения,  HELLP-синдром,  ПОНРП,  ДВС-синдром,

сепсис,  внутриутробная  гибель  плода,  эмболия  околоплодными  водами,
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преэклампсия) могут привести к нарушению агрегатного состояния крови, к

ПРК [Smith J., Brennan BG., 2010]. 

Показатель  акушерских  кровотечений  вследствие  ПОНРП  и

предлежания плаценты составляет 1 % по отношению к общему числу родов

[Хашукоева А.З.  и соавт.,  2010].  У женщин с ПОНРП в анамнезе  частота

встречаемости мутации Лейдена (R506Q) в гене FV, мутации G20210A в гене

FII, мутации С677Т в гене MTHFR составляет около 42% [Шаманова М.Б. и

соавт.,  2009].  Установлены  факторы  риска  ПОНРП:  ПОНРП  в  анамнезе;

преэклампсия;  внутриутробная  задержка  роста  плода;  неголовное

предлежание плода; многоводие; старший  возpаст матери; многорожавщие;

низкий  индекс  массы  тела;  беременность  после  вспомогательных

репродуктивных технологий;  внутриматочная инфекция;  преждевременный

разрыв  плодных  оболочек;  травма  живота;  курение  и  употребление

наркотиков  (кокаин  и  амфетамины)  во  время  настоящей  беременности;

экстрагенитальная патология с васкулярными нарушениями; аутоиммунные

состояния (АФС, системная красная волчанка и др); аллергическая реакция

на декстраны или гемотрансфузию; быстрое излитие околоплодных вод при

многоводии;  гиперстимуляция  матки  утеротониками;  рождение  первого

плода  при  многоводии;  запоздалый  разрыв  плодного  пузыря;  короткая

пуповина  [Серов  В.Н.,  Сухих  Г.Т.,  2014;  RCOG,  2011].  Кровомазание  и

кровотечение  в  I триместре  беременности  увеличивают  риск  ПОНРП  в

последующем  (OR  1.6,  95%  CI  1.1–2.6).  Определение  внутриматочной

гематомы при УЗИ увеличивает риск последующей ПОНРП  (RR 5.6, 95%CI

2.8–11.1) [RCOG, 2011].

В случае ПОНРП в эндометриальных отделах маточно-плацентарных

артерий  обнаружены:  неполная  децидуальная  трансформация:  повышение

экспрессии тромбомодулина и фактора Виллебранда; повышение сосудистой

резистентности  в  маточных  артериях  и  артерии  пуповины;  снижение

содержания  в  крови  антитромбина  III  и  повышение  содержания  маркера
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внутрисосудистого  свертывания  крови  Д-димера.  При  наличии  ПЭ

наблюдаются признаки системной дисфункции эндотелия, выражающиеся в

достоверном  повышении  содержания  в  крови  фибронектина,

тромбомодулина, фактора Виллебранда, sICAM-1. У женщин с ПОНРП чаще

наблюдаются такие врожденные дефекты системы гемостаза, как мутация С

—677T  в  гене  MTHFR,  полиморфизм  G/A-455  в  гене  фибриногена,

полиморфизм 4G/5G в гене PAI-1 и полиморфизм PI А1/А2 в гене рецепторов

GpIIIa [Зайнулина М.С., 2006; Pariente G. et al, 2014]. 

По  клиническому  течению  ПОНРП  важно  выделять  легкую  форму,

средней степени тяжести и тяжелую форму. При тяжелой форме происхидит

отслойка более ½ площади плаценты. Осложнения ПОНРП обусловлены не

только объёмом кровопотери, но зависят от вида кровотечения (наружного

или внутреннего), так как проникновение в кровоток матери значительного

количества  активных тромбопластинов из плацентарной ткани инициирует

внутрисосудистую  коагулопатю,  ДВС–синдром,  что  усугубляет

гемодинамические  и  микроциркуляторные  нарушения  [Серов  В.Н.,  Сухих

Г.Т., 2014]. При легкой степени ПОНРП нет признаков ухудшения состояния

матери и плода.

Необходимо отметить, что массивная кровопотеря всегда несет в себе

коагулопатический компонент.  При массивной кровопотере в родах или при

операции КС в  большинстве случаев выявляются такие скрытые нарушения

гемостаза, как : нарушение адгезивно-агрегационных свойств тромбоцитов (в

том числе скрытые формы болезни Виллебранда и недифференцированные

формы тромбоцитопатий); генетическая и комбинированная тромбофилия (в

том  числе  мутация  FVLeiden,  протромбина  G20210A,  MTHFR;

полиморфизмы в генах  PAI-1,   фибриногена,  АПФ,  tPA, рецептора 1 типа

ангиотензина II, генах тромбоцитарных рецепторов GpIa, GpIIIa; циркуляция

антифосфолипидных антител  и  антител  к  кофакторам АКА,  аннексину  V,

протромбину,  β2  гликопротеину  1,  гипергомоцистеинэмия);  сочетание
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дефектов  гемостаза  тромбофилической  направленности  с

тромбоцитопатиями. Генетическая  и  мультигенная  тромбофилия  являются

наиболее вероятными пусковыми факторами возникновения ДВС синдрома,

который  приводит  к  коагулопатии,  тромбоцитопатии  потребления  и,

впоследствии,  массивного  коагулопатического  кровотечения  [Смурыгина

В.В., 2010].

Вторичные  ПРК  обусловлены  в  основном  субинволюцией

плацентарной  площадки,  остатками  плацентарной  ткани,  инфекциями,

нарушениями в системе гемостаза [Berkowitz R. L., Bernstein P., 2012]. 

В  имеющейся  литературе  на  основании  анализа  обширных

популяционных  исследований  представлены  основные  предшествующие

факторы ПРК: остатки плацентарной ткани (OR 3.5, 95% CI 2.1-5.8), слабость

родовой деятельности во II периоде родов (OR 3.4, 95% CI 2.4-4.7),  placenta

accreta (OR 3.3, 95% CI 1.7-6.4), акушерский травматизм (OR 2.4, 95% CI 2.0-

2.8), инструментальные роды (OR 2.3, 95% CI 1.6-3.4), крупный плод (OR 1.9,

95%  CI 1.6-2.4),  гипертензионные  состояния  (OR 1.7,  95%CI 1.2-2.1),

индукция родов (OR 1.4, 95%CI 1.1-1.7) родостимуляция окситоцином (OR

1.4, 95% CI 1.2-1.7) [Smith J., Brennan BG., 2010].

Немаловажную роль в развитии послеродового кровотечения с острой

массивной кровопотерей в том числе играют ятрогенные факторы, связанные

с «акушерской агрессией» в процессе родов: немотивированная индукция и

стимуляция родовой деятельности, амниотомия при «незрелой» шейке матки,

использованием  метода  Кристеллера,  способствующего  травматизму

родовых путей, что повышает частоту [Айламазян Э. К. и соавт., 2014]. 

1.5. Роль гематом влагалища в послеродовой кровопотере

ОМК  может  быть  обусловлена  также  формированием  гематом,

формирующихся  вследствие  травмы  сосудов  влагалища.  Гематомы

осложняют послеродовый период с частотой 1:1000 – 1:4000 родов. В 85-90%

являются осложнением эпизиотомии [Т. Холлингуорт, 2010; Daliakopoulos S.,
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2008]. Доказанными факторами риска для формирования гематомы являются:

инструментальные  вагинальные  роды,  первые  роды,  преэклампсия,

многоплодная беременность, крупный плод, длительный потужной период,

варикозная болезнь [Т. Холлингуорт, 2010; Daliakopoulos S., 2008].

В  плане  ОМК  представляют  опасность  супралеваторная  гематома,

которая не имеет фиброзных границ, формируется при повреждении ветвей

маточных артерий, половой артерии или нижней артерии мочевого пузыря,

распространяется  на  широкую  связку,  пресакральное  и  забрюшинное

пространство [Т. Холлингуорт, 2010; Daliakopoulos S., 2008].

Особенности интралеваторной гематомы заключаются в том, что она

ограничена сверху мышцами, поднимающими задний проход, медиально –

сухожильным  центром  промежности,  латерально  –  фасцией  Коллеса  и

широкой  связкой.  При  данной  локализации  гематома  может

распространяться  на  седалищно-прямокишечную  ямку.  Интралеваторные

гематомы  образуются  при  травме  сосудов  малых  половых  губ,  вульвы,

нижней  пузырной  или  влагалищной  ветвей  маточных  артерий  или  ветвей

нижних прямокишечных артерий. Возможно и консервативное лечение при

размере гематомы менее 3см.  При нарастающих и больших гематомах перед

эвакуацией гематомы необходимо восполнение дефицита ОЦК. При ревизии

гематомы  необходимы  обязательно  адекватное  обезболивание,  хорошее

освещение,  необходима  помощь  ассистента.  Поврежденные  сосуды  надо

перевязать до полного гемостаза,  ушить мертвое пространство. Обязателен

динамический  контроль,  так  как  риск  возможного  рецидива  кровотечения

крайне высок [Daliakopoulos S., 2008].

Проблемы послеродовых гематом заключается в следующем: возможна

травма варикозно расширенной вены влагалища при отсутствии нарушения

целостности  ее  слизистой  оболочки;  отсутствие  яркой  клинической

симптоматики при использовании ДЭА в родах; а так же обезболивания при

ушивании  рассеченных  или  поврежденных  тканей  промежности.

Полиморфизм  и  неспецифичность  клинических  проявлений  варикозной
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болезни  вен  малого  таза  обусловливают  грубые  диагностические  ошибки

[Артымук Н.В., 2007].

Варикозное расширение вен малого таза, захватывающее промежность

и  вульву,  отмечается  у  30% женщин во  время  беременности.  Основными

причинами этого служат нарушение тонико-эластических свойств венозной

стенки на фоне увеличения уровня женских половых гормонов и компрессия

крупных вен забрюшинного пространства беременной матки (нижней полой

и подвздошных вен) [Богачев В.Ю., 2006].   

Варикозное  расширение  вен  является  проявлением

недифференцированной  дисплазии  соединительной  ткани  (ДСТ)  [Ильина

И.Ю., 2009].

Органические  и  функциональные  изменения  в  венозной  системе

малого таза при варикозном расширении вен малого таза характеризуются

прогредиентной  дилатацией  основных  венозных  коллекторов  малого  таза

(маточных,  яичниковых,  внутренних  подвздошных  и  аркуатных  вен);

прогредиентным снижением скорости венозного кровотока в русле маточных

вен;  нарушением  микроциркуляции  в  бассейне  малого  таза.

Недифференцированные формы ДСТ являются одним из факторов развития

варикозного расширения вен малого таза у женщин [Мозес В.Г., 2006].

Однако  роды у значительного  числа  женщин осложняются  ПРК как

при  наличии  нескольких  факторов  риска  ПРК,  так  и  полного  отсутствия

каких бы то ни было факторов риска ПРК [Smith J., Brennan BG., 2010]. ПРК

развивается  у  40%  женщин  с  достоверно  значимыми  факторами  риска

кровотечения  [Ramanathan  G.,  Arulkumaran  S.,  2006].  Следовательно

проблемы прогнозирования развития ПРК и разработки мер их профилактики

особенно  актуальны  в  акушерской  практике.  Необходимость

прогнозирования  ОМК  в  акушерстве  способствует  реализации

органосохраняющей тактики при кровотечениях и является основной мерой

их профилактики в послеродовом периоде,  что ведет к снижению частоты

материнской заболеваемости и смертности.
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1.6. Современные меры профилактики ПРК

Одной из основных мер профилактики ПРК было внедрение (особенно

в развивающихся странах) в рутинную практику активного ведение третьего

периода  родов  (AMTSL,  active  management  of  the  third  stage  of  labour).

AMTSL  включает:  раннее  введение  утеротоников  (окситоцина)  при

рождении  переднего  плечика  или  сразу  после  его  рождения;  пережатие

пуповины через 1-3 минуты после родов; бережные контролируемые тракции

пуповины при наличии признаков  отделения  плаценты;  наружный массаж

матки после рождения плаценты. AMTSL в 60% снижает частоту и степень

кровопотери,  анемии,  необходимость  гемотрансфузии  [Ramanathan  G.,

Arulkumaran S., 2006,  Smith J.,  Brennan BG., 2010,  Evensen A.,  Anderson J.,

2013].  

Предположение, что активное ведение третьего периода родов может

увеличить  частоту  задержки  ткани  плаценты  в  матке,  не  подтвердилось

[Smith J., Brennan BG., 2010]. Введение окситоцина сразу же после рождения

ребенка или после отделения плаценты не влияет на частоту ПРК [Smith J.,

Brennan BG., 2010]. 

С  целью  профилактики  ПРК  ВОЗ  приняла  (2012) следующие

рекомендации.  Применение  утеротоников  для  профилактики  ПРК  в  III

периоде  родов  рекомендовано  для  всех  родов  (сильный  уровень

рекомендаций,  средний  уровень  доказательности).  Окситоцин  (10  МЕ,

внутривенно/внутримышечно)  рекомендуется  как  утеротоник  для

профилактики  ПРК  (сильный  уровень  рекомендаций,  средний  уровень

доказательности).  В  условиях,  в  которых  окситоцин  недоступен,

рекомендовано  парентеральное  применение  таких  утеротоников,  как

эргометрин/метилэргометрин или оральный прием мизопростола (600 мкг).

При отсутствии квалифицированного персонала и недоступности окситоцина

для профилактики ПРК рекомендовано назначение мизопостола per os (600

мкг). При наличии квалифицированного персонала при вагинальных родах
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рекомендованы контролируемые тракции пуповины (КТП) при отсутствии

рисков  массивной  кровопотери  (слабый  уровень  рекомендации,

высококачественный  доказательств).  При  отсутствии  квалифицированного

персонала КТП не рекомендованы (сильный уровень рекомендаций, средний

уровень доказательности). Позднее пережатие пуповины (через 1-3 минуты

после  родов)  рекомендовано  для  всех  родов  при одновременном уходе  за

новорожденными  (сильный  уровень  рекомендаций,  средний  уровень

доказательности).  Раннее  пережатие  пуповины  (ранее  1-й  минуты  после

родов)  не  рекомендовано,  исключая  случаи  асфиксии  новорожденного  и

необходимости  его  реанимации  (сильный  уровень  рекомендаций,  средний

уровень доказательности).  Постоянный массаж матки не рекомендован для

профилактики ПРК у женщин, получивших с этой целью окситоцин (слабый

уровень  рекомендаций,  низкий уровень  доказательности).  В  послеродовом

периоде  всем  женщинам  рекомендована  оценка  тонуса  матки  через

переднюю брюшную стенку (сильный уровень рекомендаций, очень низкий

уровень  доказательности).   Окситоцин  (внутривенно/внутримышечно)

рекомендуется  как  утеротоник  для  профилактики  ПРК  при  кесаревом

сечении (сильный уровень рекомендаций, средний уровень доказательности).

КТП является рекомендуемым методом отделения плаценты при кесаревом

сечении  (сильный  уровень  рекомендаций,  очень  низкий  уровень

доказательности).

1.7. Современные меры лечения ПРК

С  целью  лечения  ПРК  рекомендации  ВОЗ  (2012)  основаны  на

следующем.  Рекомендовано:  внутривенное  введение  только  окситоцина  в

качестве утеротоника для лечения ПРК; при резистентности кровотечения к

введению  окситоцина   показано  внутривенное  введение  эргометрина,

окситоцин-эргометрин фиксированной дозы или простагландинов (включая

сублингвальный прием мизопростола - 800 мкг). Применение транексамовой

кислоты  рекомендуется  для  лечения  ПРК,  если  окситоцин  или  другие
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утеротоники не могут остановить кровотечение или кровотечение частично

обусловлено травмой. Массаж матки рекомендуется для лечения ПРК. При

ПРК редпочтительно применение изотонических кристаллоидов в сравнении

с  коллоидами  для  начального  внутривенного  введения  жидкости  при

реанимации  женщин  с  ПРК.  Если  утеротоники  неэффективны  или

недоступны,  для  лечения  ПРК  при  атонии  матки  рекомендуется

использование  внутриматочной  баллонной  тампонады.  При  отсутствии

эффекта от других мер и наличии необходимых ресурсов при атонии матки

для  лечения  ПРК  рекомендуется  использовать  эмболизацию  маточных

артерий. Если, несмотря на применение утеротоников и других доступных

консервативных  вмешательств  (например,  массажа  матки,  баллонной

тампонады),  кровотечение  не  останавливается,  необходимо  хирургическое

вмешательство.  При  лечении  ПРК,  вследствие  атонии  матки  после  родов

через  естественные  родовые  пути,  бимануальная  компрессия  матки  или

наружное сжатие аорты рекомендуется как временная выжидательная мера

до прибытия квалифицированной помощи. Рекомендуется применение не -

пневматической  анти-  шоковой  одежды  как  выжидательную  меру  до

прибытия  квалифицированной  помощи.  Сжатие  матки  для  лечения  ПРК

вследствие атонии матки после вагинальных родов не рекомендуется.  При

отсутствии  спонтанного  отделения  плаценты  рекомендуется  внутривенное

или  внутримышечное  введение  окситоцина  (10  МЕ)  в  сочетании  с  КТП.

Использование  эргометрина  для  отделения  плаценты  не  рекомендуется,

поскольку это может привести к тетаническим сокращениям матки, задержке

изгнания плаценты. Использование простагландина Е2 альфа (динопростона

или сульпростона) с целью отделения плаценты не рекомендуется. В случае

ручного  отделения  плаценты  рекомендуется  однократное  введение

антибиотиков  (ампициллина  или  цефалоспоринов  первого  поколения).  В

медицинских  учреждениях  рекомендуется  использование  формальных

протоколов  профилактики  и  лечения  ПРК,  использование  формальных

протоколов  при  транспортировке  женщины  в  стационар  более  высокого
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уровня.  Также  предлагается  моделирование  лечения  ПРК  для

предварительного  освоения  учебных  программ,  контроль  по  применению

утеротоников  после  рождения  плода  для  профилактики  ПРК  в  качестве

индикатора процесса для программной оценки.

1.8. Современные методы снижения периоперационной 

кровопотери

Существует  широкий  арсенал  снижения  периоперационной

кровопотери,  основанный  на  сочетании  хирургических  и

анестезиологических  методов  сбережения крови.  Это  -  совершенствование

техники  оперативных  вмешательств  с  применением  малоинвазивных

технологий,  возможность  временной  или  постоянной  блокады

магистрального  сосуда,  эмболизация  сосудов  снабжающих  операционную

зону; тщательный гемостаз во время операции с минимизацией кровопотери

– рассечение тканей с использованием современной коагулирующей техники

(микроволновые  коагулирующие  скальпели,  лазерные  скальпели,  аргонно-

лучевые  коагуляторы,  электрокоагуляторы,  применение  местных

гемостатических  средств),  тип  анестезии;  режим  нормо-  и

гиперволемической гемодилюции;  интраоперационный контроль за  ОЦК и

свертывающей  системой  крови  с  использованием  допустимых  методов

аутотрансфузий;  создание  условий  для  улучшения  доставки  кислорода  и

снижение  его  потребления  тканями;  использование  кровезаменителей;

реинфузия  потерянной  аутокрови  за  счет  сбора  ее  с  операционного  поля,

позволяющая  наиболее  рационально  использовать  кровь  пациента;

нормотермия и др. [Сухих Г.Т. и соавт.,2010; Серов В.Н., Сухих Г.Т., 2014].

Имеются  клинические  данные  о  консервативном  лечении  рlacenta

аccreta [Комиссарова Л.М., Васильченко О.Н., 2009; Sentilhes L.  Et al, 2010].

Sentilhes L.  и  соавт.  (2010)  опубликовали  данные  ретроспективного

мультицентрового исследований исходов консервативного лечения  placenta

аccrete в исследовательских центрахах Франции (40 университетских клиник,

25 институтов)  с  1993 по 2007 гг.  Консервативное ведение подразумевало
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частичное  или  полное  сохранение  плаценты  в  матке  in situ без

форсированных попыток её отделения. В исследования были включены 167

женщин. Средний возраст 33,154,78 лет. Гестационный срок у 86 (51,5%)

женщин составил 37 недель и более, у 39 (23,3%) женщин - 32-36 недель, у

34 (20,4%) - 24-31 неделя, у 8 (4,8%) - менее 24 недель. Родоразрешение в 139

(83,2%)  случаев  произведено  путем  операции  КС,  в  28  (16,8%)  –  через

естественные родовые пути. Консервативное лечение оказалось успешным у

131  женщины  (78,4%;  95%  доверительный  интервал  [CI]  71.4–84.4%).  У

оставшихся  36  женщин  18-ти  женщинам  потребовалась  немедленная

гистерэктомия, 18-ти - отсроченная гистерэктомия (по 10.8% соответственно;

95% CI 6.5–16.5%).  Гистеротомия в 71 (51,1%) случаев произведена в дне

матке,  в  68  (48,9%)  в  нижнем  маточном  сегменте.  В  99  (59,3%)  случаев

плацента оставлена в матке частично,  в 68 (40,7%) полностью. Первичное

ПРК выявлено у 86 (51,5%) женщин. В 71 случаях потребовалась маточная

деваскуляризация, маточная деваскулярицация с одновременной эболизацией

сосудов  малого  таза,  перевязкой  гипогастральной  артерии,  наложением

компрессионных швов на матку, и/или гистерэктомией. В 21 (12,6%) случаев

назначался метотрексат. Тяжелая материнская заболеваемость выявлена в 10

случаях  (6.0%,  95%  CI  2.9–10.7%).  Одна  женщина  умерла  вследствие

миелосупрессии и нефротоксичности, обусловленных интраумбиликальным

введением  метотрексата.  Последующая  спонтанная  резорбция  плаценты

произошла в 87 из 116 случаев (75.0%, 95% CI 66.1–82.6%) в среднем через

13.5 недель (4–60 недель) после родов. Отсроченная гистерэктомия (n = 18)

была произведена, в среднем через 22 (9-45) дня после родоразрешения. В 8

(44,4%)  случаях  причиной  было  позднее  ПРК,  в  2  (11,1%)  -  сепсис,  в  3

(16,7%)  -  позднее  ПРК  и  сепсис,  в  1  (5,6%)  случае  -  маточно-пузырная

фистула, в 2 (11,1%) случаях – некроз матки и сепсис, в 1 (5,6%) – артерио-

венозной мальформация, в 1 (5,6%) –  требование  женщины. 
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Вот  почему  проблемы  прогнозирования  ОМК  и  разработки  мер  её

профилактики особенно актуальны в акушерской практике.  Пути её решения

свидетельствуют  о  квалификации  медицинского  персонала,  организации

неотложной  помощи  в  том  или  ином  родовспомогательном  учреждении

(Баранов И. И., 2006). Необходимость прогнозирования ОМК в акушерстве

дает  возможность  реализовать  органосохраняющую  тактику  при  ПРК,

является  серьёзной  мерой  их  профилактики,  что  приводит  к  снижению

частоты материнской смертности.
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ГЛАВА II. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1. Общая характеристика обследованных женщин. 

Проведено  нерандомизированное,  контролируемое,  открытое

исследование  женщин  с  патологической  кровопотерей  в  родах  и

послеродовом периоде: 50 женщин с острой массивной кровопотерей (ОМК)

составили  основную  группу  (1  группа);  50  женщин  с  патологической

кровопотерей,  но  без  ОМК  вошли  в  группу  сравнения  (2  группа). В

контрольную группу (3 группа)  были включены 100 женщин с наличием

факторов риска по кровотечению, но без патологической кровопотери. 

Критерии  включения:  желанная  беременность;  беременные,

родильницы с кровотечением и острой массивной кровопотерей  в родах, в

послеродовом периоде.

 Критерии  исключения:  декомпенсированная  хроническая

плацентарная  недостаточность  в  антенатальном  периоде;

декомпенсированные формы экстрагенитальных заболеваний, гемофилии; I,

II триместр беременности.  

Клиническое  наблюдение,  обследование  и  лечение  больных

проводилось  на  клинических  базах  кафедры  акушерства,  гинекологии  и

перинатологии  ФПК  и  ППС  Кубанского  государственного  медицинского

университета:  Пернатальном  центре  Краевой  клинической  больницы  №2,

Перинатальном центре Детской краевой клинической больницы.

2.2. Методы обследования. 

Для  выяснения  особенностей  соматического,  репродуктивного

здоровья у групп обследованных женщин сравнения анализировались данные

амбулаторных  и  диспансерных  карт,  индивидуальных  и  обменных  карт

беременной  и  родильницы,  историй  родов;  выявлялись  факторы,

прогностически  значимые  в  развитии  патологической  кровопотери.

Клинические,  клинико-лабораторные  и  клинико-инструментальные  методы
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обследования беременных,  рожениц и родильниц включали общепринятые

методики,  согласно  приказу  Министерства  здравоохранения  Российской

Федерации № 572н от 1 ноября 2012 г. «Об утверждении Порядка оказания

медицинской  помощи  по  профилю  «акушерство  и  гинекология  (за

исключением  использования  вспомогательных  репродуктивных

технологий)», национального  руководства  по  акушерству  (В.И.  Кулаков  и

др., 2011).

У всех женщин оценивался индекс массы тела (ИМТ) по Brey. 

Определение  наследственных  тромбофилий  (выявление  точечных

мутаций  в  геноме  человека)  проводилось  методом  ПЦР  с  аллель  –

специфичными праймерами. Исследуемым материалом для анализа являлась

цельная  венозная  кровь.  ПЦР диагностика  проводилась  с  использованием

комплекта реагентов для амплификации «SNP - экспресс». 

Исследование  системы  гемостаза  основывалось  на  оценке

параметров биохимической коагулограммы и тромбоэластографии (ТЭГ). В

ТЭГ оценивали три фазы свертывания крови: I фаза - R (4-10 мин) — время

реакции (образование тромбо-киназы), характеризуется отрезком прямой от

начала  записи  до  расширения  в  1  мм;  II  фаза  -  К  (5-8  мин)  -  время

образования  сгустка  (скорость  образования  тромбина),  определяется  по

расстоянию от расширения кривой в 1 мм до расширения в 20 мм; III фаза -

образование фибрина, характеризуется максимальной амплитудой кривой –

Ма  (46-66  мм),  отражает  функциональную  способность  тромбоцитов,

количество  и  качество  фибриногена.  При  гиперкоагуляции  отмечалось

укорочение R, К и увеличение Ма. При гипокоагуляции — удлинение R, К и

уменьшение Ма. 

Проводилось наружное и внутреннее акушерское исследование.  УЗИ

проводилось  с  помощью  аппаратов  экспертного  класса  Volusson-730,

PHILIPS  HD11.  В  послеродовом  периоде  (через  2  часа  после  родов)

женщинам  проводилось  ультразвуковое  исследование  (УЗИ)  влагалища,

промежности  трансперинеальным  и  трансвагинальным  доступами  на
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ультразвуковом  сканере  PHILLIPS HD-11  линейным  датчиком  7,5  Мгц.

Частота, длительность и сила схваток, базальный тонус матки оценивались

по  гистерограмме  с  помощью  многоканального  наружного  гистерографа

МАК-02-  «Ч» (монитор акушерский компьютерный). Основные параметры

сократительной  деятельности  матки  в  различные  периоды  родов

сравнивались  со  стандартами,  предложенными Э.  К.  Айламазяном 1998,  а

также  с  общей  характеристикой  сократительной  активности  матки  при

физиологической и аномальной родовой деятельности (И.С.Сидорова 2006). 

Для  выявления  аномалий  прикрепления  плаценты  применялись:

двухмерное  трансвагинальное  ультразвуковое  сканирование  в  режиме

цветного  и  энергетического  допплера;  магнитно-резонансная  томография

(низкопольный  томограф  APERTO  Lucent  компании  Hitachi  –  индукция

магнитного  поля  0,4  Тесла,  томограф  открытого  типа  OASIS  компании

Hitachi с индукцией магнитного поля 1,2 Тесла). 

По  данным  Латышкевич  О.А.,  Курцер  М.А.  (2013г)  УЗ-маркерами

аномалий  прикрепления  плаценты  являются  следующие,  которые  мы

использовали  в  своей  работе:  утончение  вплоть  до  полного  отсутствия

децидуальной ткани между плацентой и миометрием; истончение миометрия

в области рубца на матке; неоднородность, прерывистость, расплывчатость

линии  стенки  матки  в  области  прикрепления  плаценты;  повышенная

васкуляризация  нижнего  сегмента,  заполненного  плацентарной  тканью

(аневризма матки);  наличие лакун с высокообъёмным кровотоком и низкой

резистентностью сосудов, расположенных беспорядочно. 

Оценка  объема  кровопотери. В  послеродовом  периоде  объем

кровопотери рассчитывался по формуле Нельсона: 0,36 х (исходный объем

крови / масса тела) х гематокрит.

Для расчета допустимой кровопотери и объёма крови применялся on-

line  калькулятор  http://www.univadis.ru/medical-calculators/1/Dopustimaya-

krovopoterya.
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Статистический метод анализа данных. Для статистического анализа

полученных  результатов  исследования  использовались  статистические

пакеты  SPSS  v15.0,  Microsoft  Excel  2007.  Рассчитывались:  числовые

характеристики вариационного ряда (N -  число женщин; М – среднее (mean),

m – стандартная ошибка среднего; достоверность различных выборок (p) по t

– критерию Стьюдента; (для p<0,05 значение t критерия составляло1,976, для

p<0,01 -2,609, для  p<0,001 -3,357) ; относительный риск (relative risk, RR) с

95%  доверительным  интервалом  (нижняя  и  верхняя  границы,  95%

доверительного интервала (confidence interval,  CI),  чувствительность (Se) и

специфичность (Sp).  Для оценки эффективности предложенного алгоритма

диагностики  рассчитывалось  число  больных,  которых  необходимо  лечить

(number needed to treat, NNT) — один из показателей лечения (число женщин

с  риском  массивной  кровопотери,  к  которым  необходимо  применить

предложенный алгоритм профилактики). При числе наблюдений меньше 10

при  анализе  четырехпольных  таблиц  рассчитываться  критерий  хи-квадрат

(χ2)  с  поправкой  Йейтса.  При  анализе  четырехпольных  таблиц  с

использованием  непараметрических  статистических  критериев  определяли

критерии  силы  связи  между  фактором  риска  и  исходом  (φ,  Крамера,

Чупрова). 

2.3. Профилактика и лечение послеродового кровотечения 

Профилактика  и  лечение  послеродового  кровотечения  проводилась

согласно  клиническим  протоколам  федерального  государственного

учреждения Научный центр акушерства, гинекологии и перинатологии им.

Академика Кулакова «Послеродовое кровотечение», «Аутоплазмодонорство

в  акушерстве»,  «Интраоперационная  реинфузия  аутоэритроцитов  в

акушерстве и гинекологии», «Управляемая нормоволемическая гемодилюция

в акушерстве».
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2.4. Тактика при гематомах влагалища. 

Нами  проводилось  неотложное  хирургическое  лечение  при  быстром

увеличении  гематомы  в  размерах  с  признаками  анемизации,  а  также  при

гематоме  с  обильным  наружным  кровотечением  на  фоне  адекватного

обезболивания. Операции состояли из следующих этапов: разрез тканей над

гематомой;  удаление  сгустков  крови;  перевязка  или  прошивание

кровоточащих сосудов; закрытие и дренирование полости гематомы. 

При  гематомах  широкой  связки  матки  нами  выполнялись:

лапаротомия;  вскрытие  брюшины  между  круглой  связкой  матки  и

воронкотазовой  связкой,  удаление  гематомы,  наложение  лигатуры  на

повреждённые сосуды. 

При  незначительных  размерах  гематом  и  их  локализации  в  стенке

вульвы  или  влагалища  нами  проводилось  их  инструментальное  вскрытие

(под  местным  обезболиванием),  а  также  опорожнение  и  ушивание  Х-

образными или Z-образными  швами.

При нарастающих и больших гематомах перед эвакуацией гематомы

нами совместно с ассистентами проводились: восполнение дефицита ОЦК,

адекватное  обезболивание  на  фоне  хорошего  освещения.  Кровоточащие

сосуды надежно  ушивали викрилом 0-1  до  полного  гемостаза,  ушивалось

также  мертвое  пространство.  В  послеоперационном  периоде  наначались

антибактериальная терапия, обезболивание, вводился Катетер Фолея на 24 ч.

Проводилось динамическое наблюдение с учетом высокого риска рецидива

(см. «Практические рекомендации», схему 1).
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ГЛАВА III. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

3.1. Общая характеристика обследованных женщин. 

3.1.1. Особенности экстрагенитальной патологии

Согласно  поставленным  задачам  исследования  был  проведен  анализ

имеющихся  экстрагенитальных  заболеваний,  способных  повлиять  на

величину послеродовой кровопотери.  Обращает внимание,  что в  основной

группе по сравнению с  другими группами обследования  было достоверно

более  высокое  число  женщин  с  фенотипическим  проявлениями

недифференцированной  дисплазии  соединительной  ткани  (табл.  3.1):

варикозное  расширение  вен  нижних  конечностей  (р<0,001),  эластоз  кожи

(р<0,01).  Только у  женщин основной группы выявлены гипермобильность

суставов  и  субклинический  гипотиреоз  (заместительная  гормонотерапия

левотироксином была начата только во время данной беременности). 

Таким  образом,  исходя  из  данных  соматического  статуса

обследованных  женщин  с  ОМК  установлены  достоверные  факторы  риска

кровотечения при настоящей беременности. По частоте они распределились

следующим образом: варикозное расширение вен нижних конечностей ( 60%,

р<0,001),  субкомпенсированный  гипотиреоз  (26%,  р<0,001),

гипермобильность  суставов (24%, р<0,001),  пролапс митрального клапана

(22%,  р<0,01),  эластоз  кожи  (20%,  р<0,01),   дефект  межпредсердной

перегородки (8%, р<0,01).
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Таблица 3.1
Экстрагенитальная патология у обследованных женщин 

Патология, по
которой осложнена
наследственность

Основная группа
(с ОМК)

N=50
1 группа

Группа
сравнения
(без ОМК)

N=50
2 группа

Группа контроля
N=100

3 группа

Абс.числ
о

% Абс.числ
о

% Абс.числ
о

%

Сахарный диабет
(СД), I тип

2 4 4 8 5 5

Гестационный СД 4 8 0 0 1 1
Гипотиреоз 13 26*** 7 14 0 0

Гипертоническая
болезнь

3 6 1 2 2 2

Варикозное
расширение вен

нижних конечностей
30

60***
2 4 2 2

Пролапс
митрального клапана

13 26** 11 22 5 5

Дефект
межпредсердной

перегородки
4 8** 0 0 1 1

Гипермобильность
суставов

12 24*** 9 18 0 0

Эластоз кожи 10 20*** 7 14 1 1
Ожирение 6 12 8 16 13 13

Наследственная
тромбофилия

37 74 31 62 65 65

Миопия 4 4 2 4 2 2
Пиелонефрит 4 8 1 2 3 3

Анемия 2 4 4 8 8 8
Примечание:  ***,** -  достоверность  различий  показателей  1  группы  в

сравнении с показателями 3 группы р<0,001 , р<0,01

3.1.2. Особенности акушерского анамнеза

При  анализе  показателей  акушерского  анамнеза  выявлены  факторы

риска  кровотечения  (табл.  3.2).  Так,  в  основной  группе  преобладали
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женщины  с  повторными  беременностями  (р0,001),  с  третьими  и  более

родами (р0,001). 

Проводился анализ частоты беременностей, не закончившихся родами.

При этом у женщин основной группы и  группы сравнения достоверно чаще

в  анамнезе  по  сравнению  с  данными  в  контрольной  группе  наблюдались

самопроизвольные выкидыши (р<0,001). Замершая беременность выявлена в

анамнезе только у женщин основной группы и группы сравнения.  Случаи

анэмбрионии   и  интранатальной  гибели   плода  зарегестрированы  лишь  у

женщин  основной  группы.  Надо  отметить,  что  частота  атрифициальных

абортов в анамнезе была достоверно выше в группах сравнения и контроля 

(р<0,01) (табл.3.2).

При  анализе  особенностей  наступления  настоящей  беременности

выяснилось, что у женщин основной группы беременность чаще наступала

после отмены КОК в следующем менструальном цикле (р<0,001) (табл.3.2).

Частота  прегравидарной  подготовки  у  женщин  всех  групп  была  крайне

низкой и составила от 8 до 14%.

При изучении особенностей течения предыдущих родов выяснилось,

что только у женщин основной группы в анамнезе имелись гипотоническое

кровотечение,  ручное  отделение  и  выделение  последа,  кровотечение  в

раннем послеродовом периоде,  преждевременные  роды,  ПОНРП,  крупный

плод, гипоксия плода, неправильное положение плода, преэклампсия (ПЭ),

гемотрансфузии, разрыв мягких тканей. Обращает  внимание, что у женщин

группы сравнения аналогичные осложнения родов в анамнезе отсутствовали.

У женщин основной группы роды в анамнезе достоверно чаще, чем в группах

сравнения,  осложнялись дискоординацией родовой деятельности (р<0,001).

Частота родоразрешения путём операции кесарева сечения была достоверно

выше в основной группе, чем в группах сравнения (р<0,001). 

Таким  образом,  подтверждена  роль  отягощенного  акушерского

анамнеза  в  генезе  острой  массивной  кровопотери,  когда  даже  при
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прогнозировании  рисков  кровотечения  превентивные  меры,  выполненные

своевременно  и  в  полном  объеме  недостаточно  эффективны.  Так  же

установлено,  что послеродовое кровотечение может возникнуть у женщин

без отягощенного акушерского анамнеза. 

Таблица 3.2
Особенности акушерского анамнеза у обследованных женщин

Показатели
акушерского

анамнеза

Основная группа
(с ОМК)

N=50
1 группа

Группа
сравнения
(без ОМК)

N=50
2 группа

Группа контроля

N=100
3 группа

Абс.числ
о

% Абс.числ
о

% Абс.числ
о

%

Число беременностей в анамнезе
Беременностей в

анамнезе нет
(настоящая

первая)

21 42 37 74 70 70

Беременностей в
анамнезе 1-4

20 40 9 18 21 21

Беременностей в
анамнезе 5-9

3 6 4 8 9 9

Беременностей в
анамнезе 10 и

более

6 12*** 0 0 0 0

Число родов в анамнезе
Роды предстоят

первые
21 42 37 74 90 90

Роды предстоят
вторые

12 24 10 20 8 8

Роды предстоят
третьи и более

17 34*** 3 6 2 2

Беременность, не завершившаяся родами
Артифициальный

аборт
26 52** 14 28 14 14

Самопроизволь
ный аборт

8 16*** 12 24*** 3 3

Замершая
беременность

6 12*** 1 2 0 0

Интранатальная
гибель плода

1 2*** 0 0 0 0

Анэмбриония 1 2*** 0 0 0 0
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Особенности наступления настоящей беременности
Спонтанно 38 76 49 98 88 88
После ЭКО 2 4 0 0 2 2

Беременность
после отмены КОК

в следующем
менструальном

цикле

10 20*** 1 2 2 2

Прегравидарная
подготовка

5 10 7 14 8 8

Особенности предыдущих родов
Без особенностей 11 22 2 4 10 10
Гипотоническое

кровотечение
2 4*** 0 0 0 0

Ручное отделение
и выделение

последа 

2 4*** 0 0 0 0

Разрыв мягких
тканей родовых

путей

1 2*** 0 0 0 0

Преждевременные
роды

5 10*** 0 0 0 0

Наличие рубца на
матке после

кесарева сечения

16 32*** 8 16 9 9

ПОНРП 1 2 0 0 0 0
Крупный плод 2 4 0 0 0 0

Дискоординация
родовой

деятельности

10 20*** 0 0 1 1

Гипоксия плода 7 14*** 0 0 0 0
Неправильное

положение плода
2 4*** 0 0 0 0

Преэклампсия 3 6*** 0 0 0 0
Гемотрансфузии 8 16*** 0 0 0 0

Примечание: ***,** - достоверность различий показателей 1 группы в 
сравнении с показателями 3 группы р<0,001 , р<0,01.

3.1.3. Особенности контрацептивного анамнеза

При  изучении  контрацептивного  анамнеза  выявлено,  что  женщины

основной группы и группы сравнения не только достоверно реже (р<0,001)
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(табл.  3.3)  предохранялись  от  беременности,  но  и  достоверно  реже

использовали эффективные методы контрацепции по сравнению с данными в

группе  контроля  (р<0,01-0,001)  (табл.  3.3).  Отсутствие  полноценной

контрацепции при регулярной половой жизни объясняет  достоверно более

высокую частоту артифициальных абортов у женщин основной группы.

Таблица 3.3
Особенности контрацептивного анамнеза у обследованных женщин

Метод
контрацепция

Основная группа
( с ОМК)

N=50
1 группа

Группа сравнения
(без ОМК)

 N=50
2 группа

Группа контроля
N=100

Абс.число % Абс.число % Абс.число %
Отсутствует 45 90*** 45 90*** 67 67
Барьерный 2 4*** 4 8** 22 22
КОК 3 6 1 2 11 11

Примечание:  ***,** -  достоверность  различий  показателей  1

группы в сравнении с показателями 3 группы р<0,001 , р<0,01.

3.1.4. Особенности гинекологического  анамнеза

При оценке показателей гинекологического анамнеза выявлено, что у

женщин  основной  группы  чаще,  чем  в  группах  сравнения   и  контроля,

наблюдались  хронические  заболевания  матки  и  придатков,  бактериальный

вагиноз и болезни шейки матки.
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Таблица 3.4
Особенности гинекологического анамнеза

Способ
наступления

беременности

Основная группа
(с ОМК)

N=50
1 группа

Группа
сравнения
(без ОМК)

N=50
2 группа

Группа контроля
N=100

3 группа

Абс.число % Абс.число % Абс.число %
Гинекологические заболевания

Заболевания шейки
матки

12 24 13 26 3 3

Хронические
воспалительные

заболевания матки
и придатков

42 84*** 17 34 13 13

Миома матки 3 6 8 16 10 10
Аденомиоз 2 4 0 0 1 1
Бесплодие 2 4 2 4 4 4

Гиперпластические
процессы

эндометрия

2 4*** 0 0 0 0

Бактериальный
вагиноз

15 30** 9 18 8 8

Примечание: ***,** - достоверность различий показателей 1 группы в 
сравнении с показателями 3 группы р<0,001 , р<0,01.

Из  показателей  акушерско-гинекологического  анамнеза

прогностически  достоверно  значимыми факторами риска  развития  ОМК в

послеродовом  периоде  были  следующие:  третьи  роды  и  более  (р<0,001),

самопроизвольный выкидыш (р<0,001), наступление беременности в первый

менструальный   цикл  после  окончания  приема  КОК  (р<0,001),  кесарево

сечение  (р<0,001),  дискоординация  родовой  деятельности   (р<0,001),

отсутствие контрацепции  при регулярной половой жизни (р<0,001), редкое

использование  эффективных  методов  контрацепции  (р<0,001),

артифициальные аборты (р<0,01), первая беременность(р<0,05) .
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Для ОМК было также характерно множество различных показателей

отягощенного  акушерско-гинекологического  анамнеза,  которые  полностью

отсутствовали  у  женщин  контрольной  группы  и  большинства  женщин

группы  сравнения:  замершая  беременность  в  3  группе,  интранатальная

гибель плода, анэмбриония, гипотоническое кровотечение, ручное отделение

и  выделение  последа,  кровотечение  в  раннем  послеродовом  периоде,

ПОНРП,  крупный  плод,  гипоксия  плода,  неправильное  положение  плода,

гемотрансфузии ( во 2 и 3 группах).

Следовательно отягощенный акушерско-гинекологический  анамнез не

позволяет  точно   прогнозировать  риск  и  особенности  развития  ПРК,  не

позволяет эффективно осуществлять профилактику. 

3.2. Особенности течения настоящей беременности.

3.2.1. Основные осложнения беременности по триместрам

В настоящем исследовании был проведен анализ особенностей течения

настоящей беременности по триместрам в плане выявления факторов риска

острой массивной кровопотери (табл. 3.5- 3.6). 

В  I триместре  гестации  (табл.  3.5)  у  женщин  основной  группы

выявлено  достоверно  более  высокая  частота  угрозы  прерывания

беременности (38%) чем в группах сравнения и контроля (р0,001, р0,005).

Субклинический  гипотиреоз  был  обнаружен  впервые  во  время  настоящей

беременности  и  начата  заместительная  терапия  левотироксином  у  24%

женщин  основной  группы  и  у  14%  женщин  группы  сравнения  (в  группе

контроля  –  патологии  не  выявлено).  Частота  наследственной

предрасположенности  к  тромбофилии  была  практически  одинаковой  в

группах сравнения. При необходимости этим женщинам врачом-гематологом

назначались низкомолекулярные гепарины, препараты фолиевой кислоты и

др. Достоверных различий в частоте таких осложнений, как ранний токсикоз,

острая респираторная вирусная инфекция (ОРВИ) и анемия между группами

сравнения  не выявлено (р>0,05) ( табл.3.5).
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Таблица 3.5
Особенности течения I триместра беременности 

у обследованных женщин

Патология Основная группа
(с ОМК) N=50

1 группа

Группа
сравнения

(без ОМК) N=50
2 группа

Группа контроля
N=100

3 группа

Абс.число % Абс.число % Абс.числ
о

%

Угроза
прерывания

беременности
19 38*** 5 10 10 10

Гипотиреоз 12 24*** 7 14 0 0
Ранний токсикоз 2 4 1 2 1 1
Наследственная

тромбофилия
30 60 25 50 55 55

ОРВИ 3 6 4 8 6 6
Анемия 0 0 0 0 1 1

 Примечание: *** - достоверность различий показателей 1,2 группы в 
сравнении с показателями 3 группы р<0,001.

Во  II триместре (табл. 3.6) гестации угроза прерывания беременности

сохранялась  у  женщин  основной  группы  с  достоверно  более  высокой

частотой, чем в группах сравнения (р0,01). Субклинический гипотиреоз был

подтвержден  еще  у  8% женщин основной группы (начата  заместительная

терапия  левотироксином).  В  группе  контроля  данная  патология  во  II

триместре беременности не выявлено. Наследственная предрасположенность

к  тромбофилии  была  выявлена  дополнительно  у  14%  женщин  основной

группы,  у  12% женщин группы сравнения  и  у  10% женщин контрольной

группы (р>0,05). Гестационная анемия диагностировалась только у женщин

основной группы (4%, р>0,05).
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Таблица 3.6 
Особенности II триместра беременности у обследованных женщин

Основная группа (с
ОМК) N=50
0 группа

Группа
сравнения

(без ОМК) N=50
2 группа

Группа
контроля N=100

3 группа

Абс.
число

% Абс.
число

% Абс.
число

%

Угроза
прерывания

беременности

10 20** 5 10 3 3

Гипотиреоз 12 24** 7 14 0 0
Наследственная

тромбофилия
7 14 6 12 10 10

Хроническая
плацентарная

недостаточность

5 10 0 0 10 10

ОРВИ 9 18 1 2 11 11
Анемия 2 4 0 0 0 0

Примечание:  ***  -  достоверность  различий  показателей  1,2  группы в

сравнении с показателями 3 группы р<0,001.

III триместре  гестации  (табл.  3.7)  у  16%  женщин  основной  группы

выявлена ПЭ средней степени тяжести. В группе сравнения частота ПЭ была

в 2.7 раза меньше (6%). ПЭ в группе контроля отсутствовала. 

Надо отметить, что  у женщин основной группы и группы сравнения в

2,6-3,4  раза  чаще,  чем  в  группе  контроля  диагностировалась  хроническая

плацентарная недостаточность р>0,05 (табл.3.7).
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Таблица 3.7 
Особенности течения III триместра беременности

у обследованных женщин
Основная группа

(с ОМК) N=50
1 группа

Группа сравнения
(без ОМК) N=50

2 группа

Группа контроля
N=100

3 группа
Абс.число % Абс.число % Абс.число %

Угроза
прерывания

беременности

6 12 5 10 10 10

ПЭ средней
степени тяжести

8 16*** 3 6 0 0

Наследственная
тромбофилия

37 74 31 62 65 65

Хроническая
плацентарная

недостаточность 

9 18 12 24 7 7

ОРВИ 1 2 2 4 2 2
Анемия 2 4 4 8 8 8

Примечание: *** - достоверность различий показателей 1 группы в

сравнении с показателями 3 группы р<0,001.

3.2.2. Бактериальный вагиноз

Заслуживает  внимания  инфекционный  фактор  в  генезе  осложнений

гестации.  Так,  бактериальный  вагиноз  во  время  настоящей  беременности

выявлен у женщин всех групп. Но частота его в основной группе и группе

сравнения  превышали таковую в  группе  контроля в  2,6-8,4  раза (р0,001)

(табл.  3.8).  Вагинит  встречался  реже,  чем  бактериальный  вагиноз.  Он

выявлен  у  14%  и  у  30%  женщин  основной  группы  и  группы  сравнения

соответственно.  В  контрольной  группе  данное  заболевание  не

диагностировано (р0,05). Надо отметить, что бактериальный вагиноз в  III

триместре беременности у женщин основной группы за 2,5 недели до родов,

в группе сравнения за 3,5 недели до родоразрешения.
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Таблица 3.8 
Частота выявления бактериального вагиноза

у обследованных женщин

Параметр

Основная группа
(с ОМК) N=50

1 группа

Группа сравнения
(без ОМК) N=50

2 группа

Группа контроля
N=100

3 группа
Абс.число % Абс.число % Абс.число %

Бактериальный
вагиноз

42 84** 13   26 10 10

Кандидозный
вагинит

15 30*** 8 16*** 0 0

Санация
влагалища

0 0 0 0 0 0

Примечание: ***,** - достоверность различий показателей 1,2 группы в 
сравнении с показателями 3 группы р<0,001 , р<0,01.

3.2.3. Факторы риска кровотечения во время настоящей беременности 

Нами были выявлены факторы риска кровотечения во время настоящей

беременности (табл. 3.9). Рубец на матке после кесарева сечения достоверно

чаще (32%) имел место у женщин основной группы, в группе контроля – у

9% (р0,001). У них значительно чаще, чем в группе сравнения,   выявлялись

УЗ-признаки  хронической  плацентарной  недостаточности  (р0,001).  Такие

осложнения, как,  двойня, крупный плод, ПОНРП и ПЭ диагностировались

как у женщин основной группы, так и у женщин групп сравнения. Но частота

ПОНРП, ПЭ была достоверно выше в основной группе, чем у женщин групп

сравнения (р<0,001). В группе сравнения ПЭ не было.
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Таблица 3.9
Факторы риска кровотечения в настоящую беременность

Осложнение Основная группа
(с ОМК) N=50

1 группа

Группа
сравнения

(без ОМК) N=50
2 группа

Группа контроля
N=100

3 группа

Абс.число % Абс.число % Абс.число %
Предлежание

плаценты
19 38 12 24 25 25

Рубец на матке
после кесарева

16 32 8 16 28 28

Двойня 4 8 1 2 10 10
Крупный плод 4 8 1 2 20 20
Многоводие 3 6 0 0 7 14
ИАЖ перед

родоразрешением
17,6±0,2* 14,1±0,3 14,3±0,4

ПОНРП 18 36 2 4 10 10
Умеренная

преэклампсия
8 16 3 6 16 16

Примечание: ***,** - достоверность различий показателей 1,2 группы в  
сравнении с показателями 3 группы р<0,001 , р<0,01.

Таким  образом,  анализ  характера  и  частота  осложнений  настоящей

беременности в целом по триместрам у обследованных беременных показал

следующее.  У  женщин  основной  группы  достоверно  чаще,  чем  в  группе

контроля  наблюдались  угроза  прерывания  беременности  (  от  20  до  38%,

р<0,001), ПОНРП (36% , р<0,05), рубец на матке (32%, р<0,001), хроническая

плацентарная недостаточность (28%, р<0,01), бактериальный вагиноз (26%,

р<0,001),  ПЭ  средней  степени  тяжести  (16%,  р<0,001),вагинит  (14%,

р<0,001).  Все  эти  осложнения  являются  факторами  риска  ПРК,  что

согласуется с исследованиями других авторов [Хашукоева А.З. и соавт., 2010,

Силяева В.Л. и соавт., 2012, Smith J., Brennan B G., 2010].

3.2.4.  УЗ-маркеры  аномалий  прикрепления  плаценты  во  время

беременности.
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Нами проводился УЗ-скрининг беременных в группах обследованных

в каждом триместре беременности, во время которого определялись маркеры

аномалий прикрепления плаценты (табл. 3.10). Низкое прикрепление хориона

было диагностировано у 4% женщин основной группы и группы сравнения

(р<0,005). Во  II триместре беременности предлежание плаценты по данным

УЗИ выявлено у 20% женщин основной группы, в группе сравнения – у 10%

(р<0,05),  в  группе  контроля  всего  у  1%  (р<0,05).  К  III триместру

беременности  частота  данной  патологии  значительно  увеличилась:  в

основной группе – в 2,5 раз (22%), в группе сравнения – в 4 раза (16%) по

сравнению с данными I триместра беременности (табл.3.10). Следовательно,

наличие  низкого  прикрепления  хориона  в  I триместре  беременности,

выявленное  у  женщин основной группы и группы сравнения может стать

фактором риска развития предлежания плаценты в последующем,  a priori –

причиной ОМК и патологической кровопотери.

Аномалии  прикрепления  плаценты  были  обнаружены  в  I –  III

триместре  беременности  у  женщин  основной  группы,  у  женщин  группы

сравнения – только в  III триместре, и данная патология у женщин группы

контроля не диагностирована.
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                                                                                                    Таблица 3.10 

УЗ-параметры особенностей плацентации у обследованых женщин

Основная группа
(с ОМК) N=50

Группа сравнения
(без ОМК) N=50

Группа контроля
N=100

Абс.число % Абс.число % Абс.число %
Предлежание плаценты

I триместр 2 4 2 4 0 0
II триместр 10 20 5 10 1 1
III триместр 11 22 8 16 0 0

Подтверждение 
при 
родоразрешении

11 22 8 16 0 0

Аномалии прикрепления плаценты ( врастания)
I триместр 3 6*** 0 0

нет нет
II триместр 5 10*** 0 0
III триместр 10 20** 2 4
Подтверждение 
при 
родоразрешении

10 20** 2 4

Примечание: ***,** - достоверность различий показателей 1,2 группы в  
сравнении с показателями 3 группы р<0,001 , р<0,01.

3.2.5. Особенности маточно-плодово-плацентарной гемодинамики

С  целью  выявления  особенностей  гемодинамики  маточно-плодово-

плацентарного  кровотока  (МППК)  нами  были  изучены  ее  показатели  у

женщин обследованных групп. Получены следующие результаты (табл. 3.11).

Ни  у  одной  женщин  не  выявлено  значительных  гемодинамических

нарушений. Несмотря на то, что наибольшие значения показателей СДО в

маточных  артериях  выявлено   у  женщин  основной  группы,  достоверных

различий  между  этими  показателями  сравниваемых  групп  не  выявлено

(р>0,05).  Следовательно,  показатели   гемодинамики  маточно-плодово-
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плацентарного  комплекса  у  женщин  перед  родоразрешением  не  имеет

прогностической  значимости  по   риску  развития  кровотечения  в

послеродовом периоде. 

Таблица 3.11

Показатели гемодинамики  МППК за 1-2 недель до родоразрешения  у
обследованных женщин 

Показатели
Основная группа

(с ОМК)
 N=50

1 группа

Группа сравнения
(без ОМК)

 N=50
2 группа

Группа контроля
N=100

3 группа

СДО мат. арт. 2,25±0,02 2,3±0,02 1,9±0,02
СДО пуповины 2,9±0,01 3±0,01 2,88±0,01
СДО ср.мозговой 4,4±0,01 4, 45±0,01 4,5±0,01
При ns- отсутствие достоверных различий показателей I-II групп с группой 
контроля

3.2.6.Ургентность осложнений гестации.

Частота  экстренной  госпитализации  женщин  основной  группы  в

акушерский стационар преобладала над плановой и была достоверно больше,

чем  в  группе  контроля  (р0,001)  (табл.  13).   Показанием  к  экстренной

госпитализации  явились  кровотечения  у  16% женщин основной группы в

связи с  предлежанием плаценты,  и  у 10% с ПОНРП. Частота  экстренной

госпитализации  в группе сравнения составила 22%. У всех  женщин этой

группы  причиной  кровотечения  было  предлежание  плаценты  (ПП).  Срок

беременности при котором у женщин основной группы и групп сравнения

началось кровотечение составило 35-36 недель. До этого срока кровомазания

или  кровотечения  у  них  отсутствовали.   В  контрольной  группе  по

экстренным  показаниям  было  госпитализировано  19%  женщин  в  связи  с

кровотечением  по  поводу  ПОНРП  в  сроке  38-40  недель.  Следовательно,

полученные  данные  еще  раз  достоверно  подтверждают  что  низкое

прикрепление  хориона-плаценты  в  I триместре  беременности  являются

фактором риска формирования в дальнейшем ПП.
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Таблица 3.12 
Характер и частота  госпитализации в стационар  обследованных женщин

Виды
госпитализации

Основная группа
(с ОМК)

N=50
1 группа

Группа сравнения
(без ОМК)

N=50
2 группа

Группа контроля
N=100

3 группа
Абс.число % Абс.число % Абс.число %

Плановая 8 16 38 76 81 81
Экстренная 42 84*** 12 24 19 19
Примечание: *** - достоверность различий показателей 1,2 группы в  

сравнении с показателями 3 группы р<0,001

3.2.7. Особенности аутоплазмодонорства у обследованных женщин

Данная  группа сопровождалась  развитием кровотечения  через  5-7  дней  (в

среднем через 5,6 дней)  после её окончания.  В доступной нам литературе

аналогичных сведений не найдено. 

                                                          Таблица 3.13

Аутоплазмодонорство у  обследованных женщин
Основная группа

(с ОМК)
N=50

1 группа

Группа сравнения
(без ОМК)

N=50
2 группа

Группа контроля
N=100

3 группа
Абс.число % Абс.число % Абс.число %

В I триместре 1 2 0 0 0 0
Во II триместре 1 2 1 2 0 0
В III триместре 5 10 3 6 0 0
Всего за 
беременность

7 14*** 4 8*** 0 0

Примечание: *** - достоверность различий показателей 1,2 группы в  
сравнении с показателями 3 группы р<0,001

3.3. Особенности родоразрешения
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3.3.1.  Особенности  сократительной  активности  матки  у

обследованных женщин

При  оценке  сократительной  деятельности  матки  выяснилось,  что

длительность I периода родов была достоверно больше у женщин основной

группы  и  группы  сравнения  с  показателями  группы  контроля  (р<0,001)

(табл.3.14). Продолжительность  II периода родов  в основной группе также

достоверно больше , чем в группе контроля (р<0,001).

Таблица 3.14
Длительность родов у обследованных женщин

Длительность 
родов (мин)

Основная группа
(с ОМК)

N=16
 M± m

1 группа

Группа сравнения
(без ОМК)

N=17 
M± m

2 группа

Группа контроля
N=100
 M± m

3 группа

I период
493,75±6,32*** 490,5±5,44***

t=8.16
427,5±5,48

II период 47,9±2,82 *** 44,3±0,52 39±1,34
Примечание: *** - достоверность различий показателей 1,2 группы в  

сравнении с показателями 3 группы р<0,001

3.3.2. Особенности методов родоразрешения

При оценке  методов  родоразрешения  (табл.  3.15)  выяснилось,  что  у

основной  группы  и  группы  сравнения  частота  кесарева  сечения  была

высокой  и  практически  одинаковой (p>0,005). Показаниями  к  кесареву

сечению явились: кровотечение при предлежании плаценты, при ПОНРП, В

группе контроля все женщины рожали самостоятельно через естественные

родовые  пути.  Таким  образом,  нами  установлена  связь  между

родоразрешением  путем  операции  кесарева  сечения  и  острой  массивной

кровопотерей, а также патологической кровопотерей. Но это было связано с

такими  грозными  осложнениями,  как  предлежание  плаценты  и  ПОНРП.

Следовательно,  выявленные  показания  к  кесареву  сечению  являлись

самостоятельными факторами риска развития ПРК. 
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                                                                                                             Таблица 3.15

Характер и частота метода родоразрешения  обследованых женщин

Метод
родоразрешения

Основная группа
(с ОМК) N=50

1 группа

Группа
сравнения

(без ОМК) N=50
2 группа

Группа контроля
N=100

3 группа

Абс.число % Абс.число % Абс.число %
Через

естественные
родовые пути

16 32** 17 34*** 65 65

Кесарево
сечение

34 68*** 33 66*** 35 35

Примечание: *** - достоверность различий показателей 1,2 группы в 
сравнении с показателями 3 группы р<0,001

3.3.3.Осложнения при родах через естественные родовые пути

Среди  осложнений  в  родах  у  женщин  основной  группы,  частота

которых была достоверно выше чем в группе контроля, выявлены: первичная

слабость  родовой  деятельности  (20%,  р<0,001),  дородовое  излитие

околоплодных вод (10%, р<0,001), вторичная слабость родовой деятельности

(6%,  р<0,001),  быстрые  роды  (2%,  р<0,001)  (табл.  3.16).  Эти  осложнения

являлись факторами ОМК в послеродовом периоде.
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                                                                                                               Таблица 3.16
Характер и частота осложнений в родах (через естественные родовые пути) у

обследованных женщин

Вид осложнения
родов

Основная группа
(с ОМК) N=50

1 группа

Группа сравнения
(без ОМК) N=50

2 группа

Группа контроля
N=100

3 группа

Абс.число % Абс.число % Абс.число %
Дородовое

излитие
околоплодных

вод

5 10*** 0 0 0 0

Подготовка
шейки матки к

родам 

11 22 6 12 24 24

Слабость
первичная

10 20*** 9 18 0 0

Слабость
вторичная

3 6*** 0 0 0 0

Быстрые роды 1 2*** 0 0 0 0

Эпизиотом

ия

12 24 9 18 7 7

Примечание:  ***  -  достоверность  различий  показателей  1,2  группы в

сравнении с показателями 3 группы р<0,001

Заслуживает  внимания  роль  эпизиотомии  в  величине  общей

кровопотери в родах. Частота эпизиотомии у женщин основной группы 

(24%) и в группе сравнения (18%) была сопоставима с частотой эпизиотомии

в  группе  контроля  (7%).  Однако  у  2  женщин  основной  группы  при

эпизиотомии объем дополнительной кровопотери при эпизиотомии, в связи с

разрывом  стенок  влагалища  составил  200  мл  и  250  мл  соответственно.

Следовательно, эпизиотомия является фактором риска ПРК.
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3.3.4.  Осложнения  при  родоразрешении  путем  операции  кесарева

сечения

Длительность кесарева (табл. 3.17) сечения у женщин основной группы

была  достоверно  выше  чем  в  группе  сравнения  и  в  группе  контроля

(р<0,001),  но  она  была  обусловлена  не  техническими  трудностями  при

оперативном  вмешательстве,а  нарушениями  сократительной  деятельности

матки  во  время  операции  по  поводу  аномалии  прикрепления  плаценты  и

развития  кровотечения,  что  потребовало  дополнительного  хирургического

гемостаза ( табл. 3.25) и времени его выполнения. Следовательно, как и сама

операция  кесарево  сечение,  так  и  кесарево  сечение  по  поводу  аномалий

прикреплений плаценты является фактором риска ПРК.

Таблица 3.17 
Длительность операции кесарева сечения

Средняя
длительность,

мин

Основная группа
( с ОМК)

N=34
1 группа

Группа сравнения
(без ОМК)

N=33
2 группа 

Группа контроля
N=0

3 группа контроля

M±m
115,0±12,26 ***
(36min-283max)

t=5.68

49,3±2,7
(36min-69max)

0

Примечание:  ***  -  достоверность  различий  показателей  1,2  группы в

сравнении с показателями 3 группы р<0,001

3.3.5.  Характеристики  кровопотери  при  беременности,

родоразрешении, в раннем послеродовом периоде.

При подготовке женщин к родоразрешению  определялась допустимая

кровопотеря. Учитывая то, что обследованные женщины были сопоставимы

по массе тела, достоверного различия в объёме допустимой кровопотери не

выявлено (табл. 3.18). 
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Таблица 3.18

Средняя величина допустимой кровопотери после родов у обследованных
женщин

Допустимая
кровопотеря, мл

Основная группа
(с ОМК) N=50

M±m
1 группа

Группа сравнения
(без ОМК) N=50

M±m
2 группа

Группа контроля
N=100
M±m

3 группа

M±m
245±5,2 240±4,8 243±4,5

Примечание: достоверность различий показателей между группами не 
установлена (р>0,05).

Таблица 3.19

Объём кровотечения у обследованных женщин

при кровопотере от 10 до 15 мл/кг

Основная группа
( с ОМК) N=50

Группа сравнения
(без ОМК) N=50

Группа контроля
N=100

10 мл/кг и более,
но менее 15 мл/кг

нет нет нет

При беременно-
сти

Объём, мл
M±m

100

В родах/при кеса-
ревом сечении

Объём, мл
M±m

1138±40,86
(1000 min-
1200max)

В раннем после-
родовом периоде

Объём, мл
M±m

172,22±21,14
(500min-
1500max)
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В позднем после-
родовом периоде

Объём, мл
M±m

Общая кровопо-
теря, мл

1089±25,14
(650 min -1300

max)
Общая кровопо-

теря, мл/кг
M±m

13,6±0,2
(12,6 min -16,1

max)

Таблица 3.20

Объём кровотечения у обследованных женщин

при кровопотере более 15 мл/кг

Основная группа
( с ОМК) N=50

Группа сравнения
(без ОМК) N=50

Группа контроля
N=100

Более 15 мл/кг

нет нет

При беременно-
сти

Объём, мл
M±m

111,8±42,75
(50min-1500max)

В родах/при кеса-
ревом сечении

Объём, мл
M±m

1525±137
(250min-
4000max)

В раннем после-
родовом периоде

Объём, мл
M±m

235±71,43
(50min-2300max)

В позднем после-
родовом периоде

Объём, мл
M±m

Общая кровопо-
теря, мл

1833,67±127,86
(1000 min -4000

max)
Общая кровопо-

теря, мл/кг
M±m

25,2±1,4 (9,8 min
-55,2 max)
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Таблица 3.21
Превентивные меры по профилактики кровотечения 

в послеродовом периоде у обследованных женщин

Профилактика крово-
течения

Основная груп-
па

( с ОМК) N=50

Группа сравне-
ния

(без ОМК) N=50

Группа контро-
ля

N=100
Абс.число % Абс.число % Абс.число %

Аппаратная реинфу-
зия аутокрови

6 12 0 0 0 0

Аутоплазмодонорство 4 8 7 14 0 0
Утеротоники

Окситоцин 50 100 50 100 0 0
Метилэргобверин 46 92 42 84 100 100

Миролют (600-800мг) 8 16 0 0 0 0
Карбетоцин 6 12 12 24 20 20

Таблица 3.22
Хирургические методы гемостаза в раннем послеродовом периоде

у обследованных женщин 
Хирургические ме-

тоды гемостаза
Основная группа
( с ОМК) N=50

Группа сравне-
ния

(без ОМК) N=50

Группа контроля
N=100

Абс.число % Абс.число % Абс.число %
Выскабливание по-

лости матки
5 10 2 4 0 0

Ручное отделение
плаценты и выделе-

ние последа

2 4 2 4 0 0

Гемостатические
клеммы

8 16 2 4 0 0

Управляемая бал-
лонная тампонада

15 30 11 22 0 0

Экстирпация матки 19 38 1 2 0 0
Гемостатические
швы по Перейро

2 4 0 0 0

Перевязка маточ-
ных артерий

10 20 0 0 0 0

Швы по Б-Линчу 4 8 0 0 0 0
Наложение допол-
нительных швов на

матку (дополни-

9 18 1 2 1 1
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тельный гемостаз)

После родоразрешения женщин с кровотечением проводился анализ 

основных причин, приведших к патологической кровопотере в послеродовом

периоде вплоть до массивной (табл. 3.23). 

Таблица 3.23

Причины патологической кровопотери во время беременности, в родах, в
послеродовом периоде у обследованных женщин.

Осложнения 

Основная группа
(с ОМК) N=50

1 группа

Группа
сравнения(без
ОМК) N=50

2 группа

Группа контроля
N=100

3 группа

Абс.число % Абс.число % Абс.число %

Гипотоническое 
кровотечение

20 40*** 16 32*** 0 0

Истинное 
врастание 
плаценты

10 20*** 2 4 0 0

ПОНРП 6 12*** 5 10*** 0 0
При

беременности
3 6*** 3 6*** 0 0

В родах 3 6*** 3 6*** 0 0
 Варикозное 
расширенных вен 
матки

0 0 3 6*** 0 0

Предлежание 
плаценты

11 22*** 8 16*** 0 0

Гематома 
влагалища

5 10*** 10 20*** 0 0

Артериовенозная 
мальформация 
сосудов матки

2 4*** 0 0 0 0

Число 
осложнений на 
одну женщину

1,12 1,0 0
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Примечание:  ***  -  достоверность  различий  показателей  1,2  группы  в

сравнении с показателями 3 группы р<0,001.

Таким образом, первое место по частоте среди причин ПРК у женщин с ОМК

занимали  гипотонические  кровотечения  (40%,  р<0,001),  второе-  врастание

плаценты  (20%,  р<0,001),  третье-  предлежание  плаценты  (16%,  р<0,001),

четвертое-  ПОНРП  (12%,  р<0,001),  пятое-  гематома  влагалища  (10%,

р<0,001).  Надо  особо  отметить,  что  перечисленные  выше  осложнения  у

женщин в группе контроля отсутствовали.

Таблица 3.24
Способы кровезамещения 

в послеродовом периоде у обследованных женщин

Профилактика
кровотечения

Основная
группа

(с ОМК) N=50
1 группа

Группа
сравнения

(без ОМК) N=50
2 группа

Группа контроля
N=100

3 группа
Абс.число % Абс.число % Абс.число %

Аппаратная
реинфузия аутокрови

6 12*** 0 0 0 0

Аутоплазмодонорство 7 14*** 4 8*** 0 0

Примечание:  ***  -  достоверность  различий  показателей  1,2  группы  в

сравнении с показателями 3 группы р<0,001.

В настоящем исследовании выявлено, что проведение аутоплазмодонорства

во  время  беременности  в  III триместре  беременности  у  женщин  с

предлежанием плаценты сопровождалось развитием кровотечения у 7 (14%)

женщин основной группы и у  4  (8%) женщин группы сравнения через  3-

7дней  (в  среднем  5,6±1,2  дней)  после  её  окончания.  В  доступной  нам

литературе аналогичные сведения не найдены.

3.3.5. Характеристики кровопотери в позднем послеродовом периоде

Особого внимания заслуживает риск кровотечения у женщин в позднем

послеродовом периоде (табл. 3.25). Так, у 18% женщин в основной группе и у

16%  женщин  в  группе  сравнения  на  3-  сутки  после  родов  выявлены

начальные  признаки  субинволюция  матки.  К  ним  относятся  следующие:
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максимально  нормальные  значения  систоло-дистолического  отношения

(СДО);  минимально  нормальные  значения  индекса  резистентности  (ИР);

объём тела матки =643±44,9 см³, объём полости матки =15,1± 0,6 см³  (табл.

3.22, 3.23). Несмотря на проводимую терапию, у 8% в основной группе на 6-

11 сутки после родов и у 12% женщин на 3-10 сутки после родов в группе

сравнения  появились  обильные  кровянистые  выделения,  и  после

вакуумаспирации содержимого полости матки развилось позднее (вторичное)

послеродовое кровотечение.

 Кровопотеря у всех женщин была менее 10 мл/кг (табл. 3.28), Но 4

женщинам основной группы и 5 женщинам группы сравнения  остановки

кровотечения консервативными методами, включая утеротоники, оказалось

недостаточно. Этим женщинам с целью гемостаза проводилась управляемая

баллонная  тампонада  матки.  Время,  через  которое  произошла  экспульсия

баллона, было сопоставимо в обеих группах и составило в основной группе

2,67±1,9 ч 28,33±12,58 мин; в группе сравнения 2,67±1,5 ч 28,0±13,64 мин.

Таблица 3.25
Количество женщин с поздним послеродовым кровотечением

Количество 
женщин

Основная
группа

(с ОМК)
N=50

1 группа

Группа
сравнения
(без ОМК)

N=50
2 группа

Группа контроля
N=100

3 группа
Абс.число % Абс.число % Абс.число %

4 8*** 6 12*** 0 0

Примечание:  ***  -  достоверность  различий  показателей  1,2  группы  в

сравнении с показателями 3 группы р<0,001.

                                                                                                               Таблица 3.25
УЗИ параметры матки в послеродовом периоде
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Показатели 

Основная группа
(с ОМК)

N=50
1 группа

Группа сравнения
(без ОМК)

N=50
2 группа

Группа контроля
N=100

3 группа

M m M m M m
Нормальная инволюция матки
n=11 n=42 n=100

Роды через естественные родовые пути
n=16 n=17 n=100

Объём тела 
матки, см3

530,3**
t=2,05

15,65 525,55**
t=2,23

14,82 485,3 10,37

Объём 
полости матки,
см3

15,6 0,84 15,7 0,73 14,2 0,64

Кесарево сечение
n=34 n=33 n=0

Объём тела 
матки, см3

484,37 44,72 502,2 44,57

нетОбъём 
полости матки,
см3

15,5 0,7 15,4 0,7

Субинволюция матки 
n=28 (56%) n=8 (16%) n=0

Роды через естественные родовые пути
n=7 (14%) n=4 (8%)

нет

Кровотечения  нет
n=1 n=1

Объём тела 
матки, см3

643,1 44,9 650,6 45,9

Объём 
полости матки,
см3

15,1 - 14,83 -

Позднее  послеродовое кровотечение
n=2 n=3

Объём тела 
матки, см3

671,3 42,72 669,1 45,4

Объём 
полости матки,
см3

15,5 3,72 15,33 3,0

Кесарево сечение
n=6 (12%) n=4 (8%) нет

Кровотечения  нет
n=4 n=1
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Объём тела 
матки, см3

700,4 21,4 692,32 22,4

Объём 
полости матки,
см3

20,22 2,0 21,0 2,2

Позднее  послеродовое кровотечение
n=2 n=3

Объём тела 
матки, см3

703,51 37,4 701,2 32,6

Объём 
полости матки,
см3

24,5 2,14 25,22 2,4

Примечание: ** - достоверность различий показателей 1,2 группы в  
сравнении с показателями 3 группы р<0,01.

Таблица 3.26
Особенности допплерометрии матки (маточной артерии) в послеродовом

периоде

Показатели 

Основная группа
(с ОМК)

N=50
1 группа

Группа сравнения
(без ОМК)

N=50
2 группа

Группа контроля
N=100

3 группа

M m M m M m
Нормальная инволюция матки
n=41 n=42 n=100

Роды через естественные родовые пути
n=13 n=13 n=100

СДО 2,85***
t=7,03

0,03 2,98***
t=3,8

0,028 3,12 0,024

ИР 0,65
t=7,07***

0,01 0,64
t=7,78***

0,01 0,75 0,01

Кесарево сечение
n=28 n=29 n=0

СДО 2,86 0,03 3,0 0,03
Не былоИР 0,65 0,01 0,66 0,01

Субинволюция матки 
n=9 (18%) n=8 (16%) n=0

Роды через естественные родовые пути
n=3 (6%) n=4 (8%) Не было

Кровотечения  нет
n=1 n=1

СДО 2,92 - 2,77 -
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ИР 0,51 - 0,58 -
Позднее  послеродовое кровотечение

n=2 n=3
СДО 2,58 0,028 2,63 0,025
ИР 0,58 0,01 0,62 0,01
Кесарево сечение

n=6 (12%) n=4 (8%)

Не было

Кровотечения  нет
n=4 n=1

СДО 2,72 0,01 2,65 0,01
ИР 0,64 0,01 0,62 0,01
Позднее  послеродовое кровотечение

n=2 n=3
СДО 2,60 0,01 2,63 0,01
ИР 0,63 0,01 0,66 0,01
Примечание: ***,** - достоверность различий показателей 1,2 группы в  

сравнении с показателями 3 группы р<0,001 , р<0,01.

Таблица 3.27
Объём кровотечения при вторичном послеродовом кровотечении

Объём 
кровопотери 

Основная группа
(с ОМК)

N=50
1 группа

Группа сравнения
(без ОМК)

N=50
2 группа

Группа контроля
N=100

3 группа

Абс.числ
о

% Абс.числ
о

% Абс.число %

4 8 6 12 0 0
Общая 
кровопотеря, 
мл

312±40,1
(150 min-500max)

264±7,4 
(180 min-500max)

Не былоОбщая 
кровопотеря, 
мл/кг
M±m

5,0±0,7 
(2,5min-6,1max)

4,4±0,1 
(2,4min-6,6max)

Особого  внимания  заслуживает  сравнение  УЗИ  матки  и

допплерометрии  маточных  сосудов  у  женщин  с  нормальной  инволюцией

матки  в  группах  с  кровотечением  и  в  группе  контроля.  Выявлено

достоверное различие показателей объёма матки у женщин основной группы

(530,315,65)  и  группы  сравнения  (525,5514,82)  по  сравнению  с

аналогичными показателями в группе контроля (485,3±10,37 р<0,001 ) (табл.
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3.26). Так же выявлено достоверное различие в следующих показателях. Так

СДО у  женщин основной группы составил  2,850,03,  в  группе  сравнения

-2,980,028,  что  достоверно  меньше  чем  в  группе  контроля  (3,12±0,024

р<0,001).  ИР  у  женщин  основной  группы  составил  0,650,01,  в  группе

сравнения - 0,640,01, что также достоверно меньше, чем в группе контроля

-0,750,01 (табл. 3.27). Следовательно, у женщин с кровотечением в позднем

послеродовом периоде, как с ОМК, так и с патологической кровопотерей, УЗ-

параметры инволюции матки, показатели допплерометрии маточных сосудов

соответсвуют  высшим  границам  нормы,  граничат  со  значениями,

характерными для субинволюции матки.
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ГЛАВА IV. ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ 

В  соответствии  с  целью и  задачами  настоящего  исследования  были

выявлены  основные  факторы  риска  массивной  кровопотери  у  женщин  в

послеродовом  периоде,  при  которых  превентивные  меры  оказались

неэффективными (табл. 31, 32).

При анализе характерных особенностей экстрагенитальной патологии

установлено,  что  у  женщин  с  ОМК  достоверно  чаще  выявлены  такие

фенотипические  проявления  недифференцированной  дисплазии

соединительной ткани, как варикозное расширение вен нижних конечностей

(OR=73,50,8; 95%CI 16,24-332,71), эластоз кожи (OR=6,00,6; 95%CI 1,78-

20,26), гипермобильность суставов. 

Также установлено, что беременность наступила при медикаментозно

некомпенсированном субклиническом гипотиреозе у 7 (14%) женщин с ОМК

и 5 (10%) женщин с патологической кровопотерей.

При  оценке  особенностей  акушерского  анамнеза  установлено,  что  у

женщин  с  ОМК  достоверно  чаще  предстояли  третьи  и  более  роды  (OR=

25,20,8; 95%CI 5,54-115,11). Самопроизвольный аборт в анамнезе отмечен у

женщин с кровотечением достоверно чаще, однако преобладал у женщин с

патологической  кровопотерей  (OR=10,20,67;  95%CI  2,73-38,21),  чем  у

женщин с ОМК и (OR=6,20,7;  95%CI  1,56-24,37).  Отметим, что только у

женщин  основной  и  сравнительной  групп  выявлена  в  анамнезе  замершая

беременность  (в  6  (12%)  и  1  (2%)  случаев  соответственно),  и  только  у

женщин  с  ОМК  анамнез  был  отягощен  анэмбрионией  и  интранатальной

гибелью плода. 

Настораживает  тот  факт,  что  женщины  групп  сравнения  с

отягощенным  акушерским  анамнезом  имели  прегравидарную  подготовку

только в 8 - 14% случаев.
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При  анализе  особенностей  наступления  настоящей  беременности

определено, что у женщин с ОМК беременность достоверно чаще наступала

сразу после отмены КОК (OR=12,250,8; 95%CI 2,6-58,42). 
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Таблица 4.1. 
Сравнение достоверно значимых факторов риска развития кровотечения

Фактор
ORS 95%CI RRS NNT Se Sp
Факторы риска анамнестические

Варикозное 
расширение вен 
нижних 
конечностей*

73,50,8
16,24-
332,71 300,7 1,72 0,94 0,83

Эластоз кожи* 6,00,6 1,78-20,26 5,00,6 6,25 0,71 0,71
Предстоят 3-и или 
более роды* 25,20,8

5,54-
115,11 170,73 3,125 0,9 0,75

Самоаборт
При ОМК 
(I группа) 6,20,7 1,56-24,37 5,440,66 7,66 0,73 0,7

При
патологической

кровопотери 
(II группа)

10,20,67 2,73-38,21 8,160,62 4,75 0,80 0,72

Беременность 
наступила в 
последующем после 
отмены КОК 
менструальном 
цикле*

12,250,8 2,6-58,42 10,00,76 5,56 0,83 0,71

Кесарево сечение в 
анамнезе* 4,760,46 1,92-11,78 3,560,38 4,35 0,64 0,73

Дискоординация 
родовой 
деятельности*

24,751,07
3,07-

199,743 20,01,03 5,26 0,91 0,71

Угроза прерывания 
беременности в I 
триместре*

5,520,44 2,32-13,14 3,80,35 3,57 0,65 0,74

Угроза прерывания 
беременности во II 
триместре*

8,080,7 2,11-30,93 6,670,64 5,88 0,8 0,71

Бактериальный вагиноз в настоящую беременность
При ОМК (I группа) 3,160,46 1,27-7,85 2,60,38 6,25 0,57 0,71

При
патологической
кровопотери (II

группа)

47,250,51
17,4-

128,342 8,40,31 1,351 0,81 0,92

Хр.ПН* 3,550,48 1,4-9,02 2,90,4 5,882 0,6 0,71
Экстренное 
родоразрешение* 22,380,46 9,04-55,4 4,4210,22 1,54 0,7 0,9

Факторы риска в настоящую беременность
Предлежание плаценты

При ОМК 
(I группа) 0,3990,328

0,210-
0,760 1,520,25 7,692 0,43 0,71

При 1,3480,316 0,725- 0,960,306 100 0,32 0,66
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Фактор
ORS 95%CI RRS NNT Se Sp

патологической
кровопотери 

(II группа)
2,506

Рубец на матке после кесарева сечения
При ОМК 
(I группа) 0,3390,343

0,173-
0,664

1,143±0,261 25 0,36 0,7

При
патологической

кровопотери 
(II группа)

0,8120,323
0,431-
1,530

0, 29±0,38 5,0 0,22 0,44

Крупный плод
При

патологической
кровопотери 

(II группа)

0,1570,566
0,052-
0,476

0,2±1,03 12,5 0,09 0,65

ПОНРП
При ОМК 
(I группа) 5,0630,445

2,117-
12,107 3,60,35 3,85 0,64 0,74

При
патологической

кровопотере 
(II группа)

0,1840,788
0,039-
0,861 0,40,76 16,67 0,17 0,65

* - данные женщин с острой массивной кровопотерей (ОМК) (I группа)

OR - отношение шансов; 

S – стандартная ошибка; 

RR - относительный риск; 

NNT - число больных, которых необходимо лечить; 

Se -  чувствительность; 

Sp – специфичность; 
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Таблица 4.2.

Сила связи между различными факторами риска и острой массивной кровопотерей

Фактор риска

Критерий оценки значимости
различий исходов в зависимости от

воздействия фактора риска
Критерий оценки силы связи между фактором риска и исходом

Хи2
Хи2 с

поправко
й Йетса

Точный
критерий
Фишера

(двусторонни
й)

Критери
и силы

связи (,
V, K)

Сила связи
Коэффициент
сопряженност
и Пирсона (С)

Сила связи

Нормированн
ое значение

коэффициента
Пирсона (С)

Сила
связи

Факторы риска в анамнезе
Варикозное 
расширение 
вен нижних 
конечностей *

66.817
(p<0,01

)

63.405
(p<0,01)

p<0,05

0.667

сильная 0,555 Относительн
о сильная

0,785 Сильная 

Эластоз кожи* 10,084
(p<0,01

)

8,282
(p<0,01)

p<0,05
0,259

средняя 0,251 средняя 0,355 Средняя 

Предстоят 3-и 
или более 
роды*

30,856
(p<0,01

)

28,031
(p<0,01)

p<0,05
0,454

Относительн
о сильная

0,413 Относительн
о сильная

0,584 Относите
льно

сильная
Самоаборт

При ОМК 
(I группа)

8, 290
(p<0,01

)

6,487
(p<0,05)

p<0,05
0,235

средняя 0,229 средняя 0,324 Средняя 

При
патологическо
й кровопотери 

(II группа)

16,333
(p<0,01

)

14,083
(p<0,01)

p<0,05

0,330

средняя 0,313 средняя 0,443 Относите
льно

сильная

Беременность 
наступила в 
последующем 

14,674
(p<0,01

)

12,330
(p<0,01)

p<0,05 0,313 средняя 0,299 средняя 0,422 Относите
льно

сильная
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Фактор риска

Критерий оценки значимости
различий исходов в зависимости от

воздействия фактора риска
Критерий оценки силы связи между фактором риска и исходом

Хи2
Хи2 с

поправко
й Йетса

Точный
критерий
Фишера

(двусторонни
й)

Критери
и силы

связи (,
V, K)

Сила связи
Коэффициент
сопряженност
и Пирсона (С)

Сила связи

Нормированн
ое значение

коэффициента
Пирсона (С)

Сила
связи

после отмены 
КОК 
менструальном
цикле*
Рубец на 
матке*

12,696
(p<0,01

)

11,094
(p<0,01)

p<0,05
0,291

средняя 0,279 средняя 0,395 Средняя 

Дискоординаци
я родовой 
деятельности*

17,708
(p<0,01

)

15,022
(p<0,01)

p<0,05
0,344

средняя 0,325 средняя 0,460 Средняя

Угроза 
прерывания 
беременности в
I триместре*

16,757
(p<0,01

)

15,010
(p<0,01)

p<0,05
0,334

средняя 0,317 средняя 0,448 Средняя 

Угроза 
прерывания 
беременности 
во II 
триместре*

12,170
(p<0,01

)

10,117
(p<0,01)

p<0,05

0,285

средняя 0,274 средняя 0,387 Средняя 

Бактериальный вагиноз в настоящую беременность
При ОМК 
(I группа)

6,573
(p<0,05

)

5,398
(p<0,05)

p<0,05
0,209

средняя 0,205 средняя 0,290 Средняя 

При
патологическо

80,593
(p<0,01

77,358
(p<0,01)

p<0,05 0,733 сильная 0,591 Относительн
о сильная

0,836 Очень
сильная
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Фактор риска

Критерий оценки значимости
различий исходов в зависимости от

воздействия фактора риска
Критерий оценки силы связи между фактором риска и исходом

Хи2
Хи2 с

поправко
й Йетса

Точный
критерий
Фишера

(двусторонни
й)

Критери
и силы

связи (,
V, K)

Сила связи
Коэффициент
сопряженност
и Пирсона (С)

Сила связи

Нормированн
ое значение

коэффициента
Пирсона (С)

Сила
связи

при патологи
ческой

кровопотере 
(II группа)

)

Хр.ПН* 7,697
(p<0,01

)

6,399
(p<0,05)

p<0,05
0,227

средняя 0,221 средняя 0,312 Средняя 

Экстренное 
родоразрешени
е*

58,367
(p<0,01

)

55,704
(p<0,01)

p<0,05
0,624

сильная 0,529 Относительн
о сильная

0,748 Сильная 

Факторы риска в настоящую беременность
Предлежание 
плаценты*

12,444
(p<0,01

10,938
(p<0,01)

p<0,05
0,298

средняя 0,286 средняя 0,404 Относите
льно

сильная
Рубец на матке после кесарева сечения

При ОМК 
(I группа)

5,844
(p<0,05

)

4,911
(p<0,05)

p<0,05
0,242

средняя 0,235 средняя 0,332 Средняя 

При
патологическо
й кровопотери 

(II группа)

17,361
(p<0,01

)

15,668
(p<0,01)

p<0,05

0,417

Относительн
о сильная

0,385 средняя 0,544 Относите
льно

сильная

Крупный плод
При

патологическо
8,970

(p<0,01
7,537

(p<0,01)
p<0,05 0,245 средняя 0,238 средняя 0,336 Средняя 
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Фактор риска

Критерий оценки значимости
различий исходов в зависимости от

воздействия фактора риска
Критерий оценки силы связи между фактором риска и исходом

Хи2
Хи2 с

поправко
й Йетса

Точный
критерий
Фишера

(двусторонни
й)

Критери
и силы

связи (,
V, K)

Сила связи
Коэффициент
сопряженност
и Пирсона (С)

Сила связи

Нормированн
ое значение

коэффициента
Пирсона (С)

Сила
связи

й кровопотери 
(II группа)

)

ПОНРП
При ОМК 
(I группа)

14,842
(p<0,01

)

13,179
(p<0,01)

p<0,05
0,315

средняя 0,3 средняя 0,424 Относите
льно

сильная

* - данные женщин с острой массивной кровопотерей (ОМК) (I группа)

Критерии   - -критерий, V

- критерий Крамера, 

K – критерий  Чупрова

С - коэффициент сопряженности Пирсона

Хи-квадрат
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Представлет интерес анализ течения предыдущих родов. Выяснилось, что

только  у  женщин с  ОМК  акушерский  анамнез  был  отягощен  гипотоническим

кровотечением,  ручным  отделением  плаценты,  кровотечением  в  раннем

послеродовом периоде,  преждевременными родами,  ПОНРП, крупным плодом,

гипоксией  плода,  неправильным  положением  плода,  ПЭ,  гемотрансфузией  в

послеродовом  периоде,  разрывом  мягких  тканей,  кровотечением  в  раннем

послеродовом периоде.  Тем не менее,  частота данных осложнений в группе не

превышала 10% (от 2% до 10%). Значит,  у большинства женщин с ОМК были

другие конкурентные причины кровотечения.

Достоверно  чаще  в  анамнезе  роды  у  женщин  с  ОМК  осложнялись

дискоординацией  родовой  деятельности  (OR=24,751,07;  95%CI  3,07-199,74),

частота родоразрешения в предыдущих родах путём операции кесарева сечения (а

именно,  наличие  рубца  на  матке  после  кесарева  сечения)  была  выше

(OR=4,760,46; 95%CI 1,92-11,78). 

Необходимо  акцентировать  внимание  на  то,  наличие  высокой  частоты

артифициальных абортов у женщин групп сравнения (26 (52%), 14  (28%)  и  14

(14%)  соответственно),  отсутствие  полноценной  контрацепции,

преконцепционного  обследования  говорит  о  крайне  низкой  ответственности

женщин к своему репродуктивному здоровью. 

При  анализе  особенностей  используемых  методов  контрацепции

выяснилось, что у женщин с ОМК основной и с патологической кровопотерей в

большинстве  случаев  контрацепция отсутствовала,  достоверных  межгрупповых

отличий нет (OR=4,43±0,52; 95%CI 1,61-12,22 для обеих групп). 

Так  же  заслуживает  внимания  наличие  до  наступления  настоящей

беременности  бактериального  вагиноза  у  15  (30%)  женщин  с  ОМК

(OR=3,14±0,44; 95%CI 1,34-7,39 для) и 11 (22%)  (OR=2,07±0,46; 95%CI 0,84-5,09)

с патологической кровопотерей, заболевания шейки матки у 12 (24%) женщин с

ОМК (OR=2,11±0,45; 95% CI 0,88-5,06 для) и 13 (26%)  (OR=2,35±0,44; 95%CI

0,10-5,56)  с  патологической  кровопотерей  и  хронических  заболеваний матки  и



придатков у 42 (84%) женщин с ОМК (OR=17,58±0,45; 95%CI 7,23-42,72) и 17

(34%)  (OR=1,73±0,38; 95%CI 0,82-3,64) с патологической кровопотерей 

При анализе характерных особенностей течения настоящей беременности

выяснилось,  что  у  женщин  с  ОМК  достоверно  чаще  был  диагностирован

угрожающий самоаборт в I триместре беременности (OR=5,520,44; 95%CI 2,32-

13,14)  и  во  II триместре  беременности  (OR=8,080,7;  95%CI  2,11-30,93),  что

потребовало госпитализации от 14 до 21 дня.  

Отметим, что ПЭ средней степени выявлен в III триместре беременности

только у женщин основной (8 (16%) и (3 (6%) сравнительной групп. 

Необходимо особо подчеркнуть роль бактериального вагиноза в настоящую

беременность у женщин с кровотечением в послеродовом периоде. Установлено,

что бактериальный вагиноз при данной беременности был выявлен достоверно

чаще не столько у женщин с ОМК (OR=3,160,46; 95%CI  1,27-7,85), сколько у

женщин с  патологической  кровопотерей  (OR=47,250,51;  95%CI  17,4-128,342).

При этом клиническая  симптоматика  кольпита  присутствовала  в  III триместре

беременности только у женщин 7(14%) женщин с ОМК за 2,5±1,2 (m±δ) недель до

родоразрешения и 15 (30%) женщин с патологической кровопотерей за 3,27±1,9

(m±δ) недель до родоразрешения. Санация влагалища у данных женщин не была

произведена.

При анализе основных причин, по которым несмотря на все проводимые

обязательные  профилактические  мероприятия,  кровотечение  произошло

распределились следующим образом.

Предлежание  плаценты  явилось  преимущественно  причиной

патологической  кровопотери  (OR=1,3480,316;  95%  0,725-2,506),  чем  острой

массивной (OR=0,3990,328; 95% 0,210-0,760). 

Наличие рубца на матке после кесарева сечения при отсутствии врастания

плаценты не  явилось  достоверным фактором риска кровотечения:  у  женщин с

патологической  кровопотерей  OR=0,8120,323;  95%  0,431-1,530,  у  женщин  с

ОМК OR=0,3990,343; 95% 0,173-0,664.
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Только  у  женщин  с многоводием  и  с  ИАЖ  17,6±0,2  см  (р0,05)

послеродовый период осложнился  ОМК.

Обращает внимание достоверно большая частота ПОНРП у женщин с ОМК

(OR=5,0630,445;  95%  2,117-12,107),  чем  при  патологической  кровопотере

(OR=0,1840,788; 95% 0,039-0,861).

При  оценке  роли  ургентности  родоразрешения,  то  выяснилось,  что  у

женщин  с  ОМК  достоверно  чаще  производилось  экстренное  родоразрешение

путем операции кесарева сечения (OR=22,380,46; 9,04-55,4). 

Отдельного  рассмотрения  в  генезе  кровотечения  заслуживает

аутоплазмодонорство  (АПД).  Установлено,  что  процедура  АПД у  5  женщин с

предлежанием  плаценты  сопровождалась  патологическим  кровотечением,  без

ОМК, в течение ближайших 3-7 дней последующих дней.  Так, применяя анализ

четырехпольных  таблиц  с  использованием  непараметрических  статистических

критериев (таблицы 33 и 34), установлена сильная сила связи между риском АПД

и  патологической  кровопотерей.  Данный  результат,  конечно,  требует

дальнейшего изучения. Тем не менее, АПД у женщин с предлежания плаценты

может рассматриваться как фактор риска кровотечения в течение последующих 3-

7 дней после выполнения процедуры.

Таблица 4.3. 
Критерии оценки силы связи между АПД и риском патологической кровопотери

Наименование критерия
Значение
критерия

Уровень значимости

Критерий Хи-квадрат 5.238 p<0,05

Критерий Хи-квадрат с поправкой Йейтса 2.753 p>0,05

Критерий Хи-квадрат с поправкой на 
правдоподобие

NaN p>0,05

Точный критерий Фишера (двусторонний) 0.06061 p>0,05

7
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Таблица 4.4. 
Критерии оценки значимости АПД в рисках патологической кровопотери

Наименование критерия
Значение
критерия

Сила связи*

Критерий φ 
Критерий V Крамера 

Критерий К Чупрова**
0.690 сильная

Коэффициент сопряженности Пирсона (С) 0.568
относительно

сильная

Нормированное значение коэффициента
Пирсона (C')

0.803 очень сильная

* - интерпретация полученных значений статистических критериев согласно 
рекомендациям Rea & Parker
** - для четырехпольной таблицы, используемой в данном калькуляторе, все 
три критерия (φ, Крамера, Чупрова) принимают одно и то же значение

При анализе особенностей способа родоразрешения выяснилось, что только

у женщин с ОМК и патологической кровопотерей родоразрешение  произведено

путем операции кесарева сечения. Однако межгрупповых различий в его частоте

нет. Значит,  причины, приведшие к кесареву сечению, сами по себе представляют

риск для кровотечения различной степени выраженности.

Заслуживает  внимания рассмотрение  сократительной активности  матки  в

родах.  Если,  продолжительность  I  периода  родов  была  достоверно  больше  у

женщин и с ОМК (493,75±6,32 мин, р<0,001) и с патологической кровопотерей

(490,5±5,44  мин,  р<0,001),  то  только  у  женщин с  ОМК  продолжительность  II

периода  родов  была  наибольшей  (39±1,34  мин,  р<0,001).  Следовательно,

удлинение и I, и II периодов родов можно рассматривать как фактор риска ОМК.

Более того, только у женщин с ОМК с выявлена первичная слабость (у 10

(20%) женщин) и вторичная слабость (у 3 (6%) женщин) родовой деятельности

(табл. 4.5, 4.6), у 1 (2%) женщин быстрые роды. Отметим, что ни в одном случае у

женщин  не  развилась  дискоординация  родовой  деятельности,  так  как

своевременно  при  чрезмерной  болезненности  схваток  проводилась  длительная

эпидуральная анестезия.
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При  оценке  значимости  первичной  слабости  родовой  деятельности  в

развитии  как  ОМК,  так  и  патологической  кровопотери  выявлена  достоверная

зависимость (табл. 35). Так же у женщин с ОМК отмечено наиболее длительное

применение утеротоников с целью родоусиления (3-5 часов).

Таблица 4.5. 

Критерии оценки силы связи между первичной слабостью родовой

деятельности и риском кровотечения

Наименование критерия

ОМК
Патологическая

кровопотеря

Значение
критерия

Уровен
ь
значимо
сти

Значени
е
критери
я

Уровень
значимос
ти

Критерий Хи-квадрат 21.429 p<0,01 19.149 p<0,01

Критерий Хи-квадрат с поправкой Йейтса 18.335 p<0,01 16.090 p<0,01

Критерий  Хи-квадрат  с  поправкой  на
правдоподобие

NaN p>0,05 NaN p>0,05

Точный критерий Фишера (двусторонний) 0.00001 p<0,05 0.00003 p<0,05

Таблица 4.6. 
Критерии оценки значимости первичной слабости родовой деятельности в рисках

кровотечения

Наименование критерия

ОМК
Патологическая

кровопотеря

Значение
критерия

Сила
связи*

Значени
е
критери
я

Сила
связи*

Критерий φ     
Критерий V Крамера 
Критерий К Чупрова**

0.378 средняя 0.357 средняя

Коэффициент сопряженности Пирсона (С) 0.354 средняя 0.336 средняя

Нормированное  значение  коэффициента
Пирсона (C')

0.500
относит
ельно
сильная

0.476
относител

ьно
сильная

* - интерпретация полученных значений статистических критериев согласно 
рекомендациям Rea & Parker
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** - для четырехпольной таблицы, используемой в данном калькуляторе, все 
три критерия (φ, Крамера, Чупрова) принимают одно и то же значение

В  настоящем  исследовании  установлена  у  женщин  с  тенденцией  к

перенашиванию достоверная значимость преиндукции родов (подготовки шейки

матки с применением Мифепристона) с ОМК. Так, у женщин с ОМК значительно

больше оказались как эффективная доза Мифепристона (363,63 мг, р0,05), так и

время, необходимое для развития регулярной родовой деятельности: 25,82 часов

(Me) (1 час  min -76 час  max)  vs.  14,67  (Me) (1 час  min -28 час  max) в  группе

сравнения и 16,8±1,3 (M±m) часов (1 час  min – 54 часа  max) в группе контроля

(рис. 1).

Рисунок.   1.  Связь  между  зрелостью  шейки  матки  и  эффективностью

преиндукции родов Мифепристоном у женщин групп сравнения.

В настоящем исследовании так же отмечено, что эпизиотомия не является

самостоятельным фактором кровотечения, и выявлена с частотой  24% в основной

группе, 18% в группе сравнения и в сопоставимой с частоте группе контроля в

7%. Тем не менее, дополнительные  200 мл и 250 мл кровопотери у 2 женщин
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явились причиной ОМК при общей оценке послеродовой кровопотери (табл. 37,

38). 

                                                                                                                        Таблица 4.7.
Критерии оценки силы связи между эпизиотомией и риском ОМК

Наименование критерия
Значение
критерия

Уровень значимости

Критерий Хи-квадрат 8.708 p<0,01

Критерий Хи-квадрат с поправкой Йейтса 7.239 p<0,01

Критерий Хи-квадрат с поправкой на 
правдоподобие

8.164 p<0,01

Точный критерий Фишера (двусторонний) 0.00742 p<0,05

Таблица 4.8. 
Критерии оценки значимости эпизиотомии в рисках ОМК

Наименование критерия
Значение
критерия

Сила связи*

Критерий φ 
Критерий V Крамера 

Критерий К Чупрова**
0.241 средняя

Коэффициент сопряженности Пирсона (С) 0.234 средняя

Нормированное значение коэффициента Пирсона
(C')

0.331 средняя

* - интерпретация полученных значений статистических критериев согласно 
рекомендациям Rea & Parker
** - для четырехпольной таблицы, используемой в данном калькуляторе, все 
три критерия (φ, Крамера, Чупрова) принимают одно и то же значение

Дополнительная кровопотеря при родоразрешении могла быть обусловлена

и  более  продолжительным  временем  операции  кесарева  сечения  вследствие

нарушения  сократительности  матки  и  применения  дополнительным  способов

остановки кровотечения, применения дополнительного хирургического гемостаза

и т.д. так, у женщин с ОМК длительность операции составила 115,0±12,26 (36min-

283max)  часа  (р<0,001)  vs.  49,3±2,7  (36min-69max)  часов  у  женщин  с

патологической  кровопотерей  и   45,25±0,6  (40min-55max)  часов  в  группе

контроля.

Анализируя  характерные  особенности  обезболивания  родов  с  помощью

ДЭА  или  эндотрахеального  наркоза  у  женщин  групп  сравнения  отличий  не

8

8



выявлено. Таким образом, в рамках настоящего исследования не представляется

предполагать,  влияет  ли  определенный  метод  обезболивания  родов/кесарева

сечения на объём кровопотери.

Основными  причинами  кровотечения  явились  (рис.  2):  гипотония  матки

(36%),  предлежание  плаценты  (19%),  гематома  влагалища  (15%),  истинное

врастание  плаценты  в  области  рубца  на  матке  после  кесарева  сечения  (12%),

ПОНРП  (11%),  повышенная  кровоточивость  плацентарной  площадки  (3%),

повышенная кровоточивость из варикозно расширенных вен матки (3%). В одном

случае причиной кровотечения явилась артериовенозная мальформация сосудов

матки.

Рисунок  2. Основные  причины  кровотечения  у  женщин  основной  и

сравнительной групп.

Гипотония матки явилась причиной послеродового кровотечения у женщин

основной и сравнительной групп с сопоставимой частотой (р>0,05).  Основным

вопросом,  который  возникал  при  анализе  причин  кровотечения,  почему  при

проведении  превентивных  мер  (применение  утеротоников,  кровесберегающих

мероприятий) произошла массивная кровопотеря.
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В основной группе у 20 (40%) женщин массивная кровопотеря произошла

вследствие гипотонии матки: у 12 (24%) женщин после родов через естественные

родовые пути,  у  10 (20%) из  которых развилась  перивичная  слабость  родовой

деятельности,  у  3  (6%)  из  которых  развилась  вторичная  слабость  родовой

деятельности.  Примечательно,  что  у  7  женщин  со  слабостью  родовой

деятельности  применялась  подготовка  шейки  матки  к  родам  (преиндукция)

мифепристоном,  с  эффективной дозировкой 600  мг  у  2  женщин и 400 мг у  5

женщин.

 У  15  (30%)  женщин  помимо  утеротиноков  при  гипотонии  матки

применялась управляемая баллонная тампонада, которая в 6 случаях потребовала

наложение компрессионных швов на матку (по Б-Линчу или Перейро), в 10 (20%)

случаев потребовала перевязку  маточных сосудов,  у  3  женщин – экстирпацию

матки  с  трубами.  Таким  образом,  выяснилось,  что  нарушение  сократительной

активности матки оказалось сложно контролировать.  Очевидно,  что нарушение

регуляции  сократительной  активност  матки,  проявляющееся  в  высокой

эффективной дозе мифепристона (400-600 мг), дополнительное развитие слабости

родовой  деятельности,  тем  более  вторичной  являются  прогностически

неблагоприятными факторами риска не только патологической,  но и суммарно

массивной кровопотери. Так, кровопотеря при родоразрешении может составить

250-300 мл. При гипотонии матки дополнительная кровопотеря может составить

200-500  мл.,  при  ручном  обследовании  полости  матки  и  наружно-внутреннем

массаже  матки  дополнительная  кровопотеря  может  составить  400-500  мл.,

суммарная  кровопотеря  на  данном  этапе  в  условиях  полной  остановки

кровотечения может составить 850-1300 мл, что для женщины с массой тела 60 кг

составляет 14,1-21,67 мл/кг. В условиях исходного дефицита ОЦК и/или анемии

данная  кровопотеря  может  привести  к  критическому  нарушению  перфузии

жизненно важных органов. Дополнительная кровопотеря (дефект хирургического

гемостаза, гематома, травмы, остатки плацентарной ткани и пр.), объём которой

может  быть  200  мл  способен  катастрофически  усугубить  гемодинамические

нарушения  и  ухудшить  прогноз  для  женщины.  Учитывая  то,  что  массивная
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кровопотеря  всегда  сопровождается  коагулопатией  (активация  фибринолиза),

объём кровопотери значительно увеличивается. Таким образом, острая массивная

кровопотеря  при  гипотонии  матки  характеризуется  не  всегда  одномоментной

высокообъёмной  кровопотерей,  а  суммарным  объемом  кровопотери,  разовый

объем которой не превышает 500 мл крови.

Острая массивная кровопотеря при истинном врастании плаценты в матку в

области шва после операции кесарева сечения прогнозируема, объяснима. У 10

(20%)  женщин  основной  группы  (р<0,001)  при  истинном  врастании  плаценты

родоразрешение  производилось  во  всех  случаях  в  плановом  порядке  с

применением  интраоперационной  аппаратной  реинфузии  аутокрови.  Несмотря,

что  всем  женщинам  выполнялась  экстирпация  матки  с  трубами  и  суммарная

кровопотеря  в  ряде  случаев  составляла  20  мл/кг,  гемодинамика  женщин

оставалась стабильной, и нарушения функции жизненно-важных органов не было.

ПОНРП  всегда  рассматривалась  как  крайне  непредсказуемая  и

неуправляемая патология. У женщин основной группы в 3 (6%) случаев ПОНРП

произошла при беременности, во всех случаях отслойка была краевой, женщины

экстренно  были  родоразрешены  путем  операции  кесарева  сечения,  у  2  (4%)

женщин в связи с развитием матки Кувелера была выполнена экстирпация матки

с маточными трубами. У 3 (6%) женщин ПОНРП была в родах, у 1 (2%) так же

была  выполнена  экстирпация  матки  с  маточными  трубами.  В  данном  случае

необходимо отметить, что величина кровопотери, зависела не только от площади

отслойки  плаценты,  но  и  от  времени  от  начала  отслойки  до  поступления  в

операционный блок, извлечения плода и т.д. При ПОНРП вне стационара риск

массивной кровопотери значительно возрастает, тем более, что ПОНРП является

активатором фибринолиза в крови женщины, тем самым усугубляя суммарную

кровопотерю.  Риск  массивной  кровопотери  значительно  увеличивается  при

ПОНРП в потужном периоде, когда условий для наложения акушерских щипцов

нет,  а  при  кесаревом сечении  при  извлечении  плода  (головка  которого  может

быть малым или большим сегментом в полости малого таза,  плод может быть

крупным,  разгибательное  вставление  и  т.д)  могут  возникнуть  трудности,  что
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увеличивает  время  кровотечения  и  риски  формирования  матки  Кувелера.

Вследствие чего суммарная кровопотеря может оказаться массивной.

Гематомы  влагалища  у  5  (10%)  женщин  так  же  явились  причиной

массивной  кровопотери  (1850±239,58  мл)  и  у  10  (20%)  патологической

кровопотери (467±85,33 мл). Необходимо особо подчеркнуть, что у всех женщин

с  гематомами  влагалища  отмечались,  во-первых,  фенотипические  проявления

недифференцированной  дисплазии  соединительной  ткани  (рис.  3),  во-вторых,

клинические  признаки  кольпита  перед  родоразрешением  (табл.  39-42).

Необходимо отметить, что у женщин как основной, так и сравнительной групп

послеродовая  гематома  была  находкой  УЗИ  промежностным  доступом,  и

характерная  клиническая  симптоматика  гематомы  (боль,  чувство  распирания)

отсутствовали, так как у всех данных женщин роды были обезболены путем ДЭА

(рис.4.,  табл.  43-44).  В  послеродовом  периоде  при  осмотре  родовых  путей  в

зеркалах не было выявлено нарушения целостности слизистой влагалища у 2 из 5

женщин основной группы и у 4 из 10 женщин группы сравнения. У оставшихся

женщин  гематомы  развились  при  повреждении  слизистой  влагалища

(эпизиотомия,  разрыв).  Размеры  гематомы  составили  от  5  см  до  18  см  в

наибольшем  размере.  Однако  реальную  кровопотерю,  учитывая  имбибицию

тканей, к сожалению, определить невозможно.

Таблица 4.9. 

Критерии оценки силы связи между кольпитом и риском развития

послеродовой гематомы влагалища

Наименование критерия

ОМК
Патологическая

кровопотеря

Значение
критерия

Уровен
ь
значимо
сти

Значени
е
критери
я

Уровень
значимос
ти

Критерий Хи-квадрат 34.127 p<0,01 29.167 p<0,01

Критерий Хи-квадрат с поправкой Йейтса 26.652 p<0,01 25.149 p<0,01

Критерий  Хи-квадрат  с  поправкой  на NaN p>0,05 NaN p>0,05
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правдоподобие

Точный критерий Фишера (двусторонний) 0.00001 p<0,05 0.00000 p<0,05

Таблица 4.10. 
Критерии оценки значимости кольпита в рисках развития послеродовой гематомы

влагалища

Наименование критерия

ОМК
Патологическая

кровопотеря

Значение
критерия

Сила
связи*

Значени
е
критери
я

Сила
связи*

Критерий φ     
Критерий V Крамера 
Критерий К Чупрова**

0.826
очень

сильная
0.764 сильная

Коэффициент сопряженности Пирсона (С) 0.637 сильная 0.607 сильная

Нормированное  значение  коэффициента
Пирсона (C')

0.901
очень

сильная
0.858

очень
сильная

* - интерпретация полученных значений статистических критериев согласно 
рекомендациям Rea & Parker
** - для четырехпольной таблицы, используемой в данном калькуляторе, все 
три критерия (φ, Крамера, Чупрова) принимают одно и то же значение

Таблица 4.11. 

Критерии оценки силы связи между фенотипическими маркерами

недифференцированной дисплазии соединительной ткани (НДСТ) и риском

кровотечения

Наименование критерия

ОМК
Патологическая

кровопотеря

Значение
критерия

Уровен
ь
значимо
сти

Значени
е
критери
я

Уровень
значимос
ти

Критерий Хи-квадрат 1.754 p>0,05 22.222 p<0,01

Критерий Хи-квадрат с поправкой Йейтса 0.597 p>0,05 18.886 p<0,01

Критерий  Хи-квадрат  с  поправкой  на
правдоподобие

NaN p>0,05 NaN p>0,05

Точный критерий Фишера (двусторонний) 0.31915 p>0,05 0.00000 p<0,05
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Таблица 4.12. 
Критерии оценки значимости НДСТ в рисках кровотечения

Наименование критерия

ОМК
Патологическая

кровопотеря

Значение
критерия

Сила
связи*

Значени
е
критери
я

Сила
связи*

Критерий φ     
Критерий V Крамера 
Критерий К Чупрова**

0.187 слабая 0.667 сильная

Коэффициент сопряженности Пирсона (С) 0.184 слабая 0.555
относител

ьно
сильная

Нормированное  значение  коэффициента
Пирсона (C')

0.260 средняя 0.784 сильная

* - интерпретация полученных значений статистических критериев согласно 
рекомендациям Rea & Parker
** - для четырехпольной таблицы, используемой в данном калькуляторе, все 
три критерия (φ, Крамера, Чупрова) принимают одно и то же значение

Таблица 4.13. 

Критерии оценки силы связи между ДЭА и риском развития послеродовой

гематомы влагалища

Наименование критерия

ОМК
Патологическая

кровопотеря

Значение
критерия

Уровен
ь
значимо
сти

Значени
е
критери
я

Уровень
значимос
ти

Критерий Хи-квадрат 7.071 p<0,01 22.222 p<0,01

Критерий Хи-квадрат с поправкой Йейтса 4.771 p<0,05 18.886 p<0,01

Критерий  Хи-квадрат  с  поправкой  на
правдоподобие

NaN p>0,05 NaN p>0,05

Точный критерий Фишера (двусторонний) 0.01243 p<0,05 0.00000 p<0,05
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Таблица 4.14. 
Критерии оценки значимости ДЭА в рисках развития послеродовой гематомы

влагалища

Наименование критерия

ОМК
Патологическая

кровопотеря

Значение
критерия

Сила
связи*

Значени
е
критери
я

Сила
связи*

Критерий φ     
Критерий V Крамера 
Критерий К Чупрова**

0.376 средняя 0.667 сильная

Коэффициент сопряженности Пирсона (С) 0.352 средняя 0.555
относител

ьно
сильная

Нормированное  значение  коэффициента
Пирсона (C')

0.498
относит
ельно

сильная
0.784 сильная

* - интерпретация полученных значений статистических критериев согласно 
рекомендациям Rea & Parker
** - для четырехпольной таблицы, используемой в данном калькуляторе, все 
три критерия (φ, Крамера, Чупрова) принимают одно и то же значение
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Рисунок 4.3. Связь между частотой формирования послеродовых гематом

влагалища  и  кольпитом,  недифференцированной  дисплазией

соединительной  ткани  (НДСТ),  длительной  эпидуральной

анальгезией (ДЭА).

Время от родов до выявления гематомы составило 271±39 минут (от 1 ч 35

мин до 6 ч 45 мин). Масса плодов составила 2885±175,23 г (2100- 4368г). При

выявлении  гематомы  влагалища   гемодинамика  у  женщин  обеих  групп  была

стабильной, у женщин основной группы АДсист: 97,5 ± 6,45 мм.рт.ст. (р>0,05),

АДдиаст:  60 ± 2,72 мм.рт.ст.  (р>0,05),  Пульс 94,7±4,7 уд/мин (р>0,05),  Индекс

Альговера: 0,8 (р>0,05).

При внутригрупповом с послеродовой гематомой влагалища и значительной

имбибицией  ткани  на  этапе  полного  хирургического  гемостаза,  нормализации

гемодинамики  отмечено  достоверно  более  выраженное  укорочение  «R»:  в

основной группе - 15,0 ± 0,33 мин (р ≤ 0,001), у женщин группы сравнения - 18,7±

0,28  мин  (р  ≤  0,01).  У  женщин  основной  группы  выявлено  достоверное

укорочение «K» (отражения скорости образования тромбина) до 5,1 ± 0,30 мин (р

≤ 0,001);  в  группе сравнения -  6,6± 0,27 мин (р  ≤ 0,001).  Так же установлено

достоверное  увеличение  Ma  (показателя  функциональной  способности
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тромбоцитов, количества и качества фибриногена) до 55,7 ± 0,42 mm в основной

группе (р≤ 0,001) и до 53,2 ± 0,40 mm в группе сравнения (р ≤ 0,001). Несмотря на

то,  что  у  всех  женщин  показатели  ТЭГ  соответсвовали  норме,  у  женщин  с

гематомой  влагалища  отмечено  усиление  процессов  гиперкоагуляции  и

относительной активации фибринолиза. Следовательно, выявлено, что имбибиция

тканей  у  женщин  вследствие  гематомы  влагалища  является  фактором  риска

коагулопатического компонента патологической кровопотери.

Клинический пример №1. Пациентка Н., 36 лет, вес 48 кг. Поступила в конце

I периода быстрых срочных родов на  41-й неделе беременности.  Родила через

естественные  родовые  пути  живого  доношенного  плода  женского  пола  весом

4368г. Послед выделился, родовые пути осмотрены - целы. Кровопотеря 200мл.

Через  30  мин  появилась  боль  распирающего  характера  в  промежности,

обнаружена  подслизистая  гематома  правой  боковой  стенки  влагалища

(напряженная,  синюшного  цвета).   Под  внутривенным  наркозом  гематома

вскрыта,  опорожнена,  удалены  сгустки  в  объеме  около  500мл.  Источник

кровотечения  найти  практически  невозможно -  ткани имбибированы,  отечные,

при ушивании прорезаются нитями шовного материала, кровотечение из мягких

тканей  диффузное,  имеются  некоторые  технические  трудности  при  ушивании,

дополнительный  объем  кровопотери  -  200мл.  Общая   кровопотеря  900  (18,75

мл/кг). 

Клинический пример №2. Пациентка  К., 21 лет, 64,5 кг. Беременность 2-я,

роды предстояли 1-е. На учете в женской консультации с 20 недель беременности.

Микроскопия отделяемого из цервикального канала – лейкоциты до 60 в поле

зрения. Санация не проводилась (отказ женщины). Поступила в родильный дом в

конце I периода – начале  II периода родов без околоплодных вод (длительность

безводного промежутка 8 часов). Через 1 ч 40 мин родила живого доношенного

плода мужского пола 2100 г, 45 см. Дефект последа, ручное обследование полости

матки.  Общая  кровопотеря  600  мл.  При  осмотре  родовых  путей  выявлены

линейные разрывы слизистой влвгалища с 2-х сторон, ушиты кетгутом, так как

полигликолидовые  нити  без  затруднения  прорезали  ткань  (дополнительная
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кровопотеря  200  мл).  Через  1  ч  35  мин  при  УЗИ  промежностным  доступом

диагностирована гематома влагалища, которая была вскрыта под внутривенным

наркозом,  опорожнена  (дополнительная  кровопотеря  200  мл),  дренирована,

ушита. Общая кровопотеря 600 мл+400 мл=1000 мл (15,5 мл/кг).
 

Рис. 4. Свежая анэхогенная гематома, с четким неровным контуром, 

повторяющая форму складки стенки влагалища. Перед ней (левее) 

можно проследить параллельно идущую более светлую 

(повышенной эхогенности) зону - это  1/2  полости влагалища - 

зона смыкания стенок.

Заслуживает внимания артериовенозная мальформация сосудов матки у 1

женщины.

Так,  беременная  N,  30  лет  (предстояли  первые  роды  от  первой

беременности),  доставлена  машиной  «Скорой  помощи»  (СП)  на  акушерский

приемный покой  с  жалобами  на  однократную острую («кинжальную»)  боль  в
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области нижнего сегмента матки.  Врачами СП при осмотре не было выявлено

никаких  патологических  симптомов,  жалоб  не  было,  гемодинамика  была

стабильной, выделений из половых путей не было. Для исключения ПОНРП была

доставлена в Перинатальный центр. Минуя приемный покой была доставлена в

развернутую операционную, где  осмотрена, выполнено УЗИ матки и плода. На

момент  осмотра  жалоб  не  было,  общее  состояние  –  удовлетворительное,  АД

120/80  мм.рт.ст.  на  обеих  руках.  Матка  в  нормальном  тонусе,  безболезненна.

Сердцебиение плода ясное ритмичное. Выделений из половых путей за все время

наблюдения (от появления жалоб дома до осмотра в стационаре не было). При

КТГ выявлено  нормоксическое  состояние  плода.  При  УЗИ маркеров  отслойки

плаценты  не  выявлено.  Однако  в  брюшной  полости  отмечено  незначительное

количество  жидкости,  которое  постепенно  нарастало.  Вызван  хирург,  и  для

исключения травмы полого органа произведена диагностическая  лапароскопия.

При лапароскопиии обнаружена жидкая кровь в брюшной полости объемом 1200

мл.  Срочно  произведена  нижнесрединная  лапаротомия,  кесарево  сечение.

Извлечен  живой  плод  с  признаками  недоношенности.  При  ревизии  брюшной

полости обнаружено, что на задней стенке матки имеется дефект маточной стенки

с  «пульсирующим»  сосудом.  Произведена  резекция  данного  участка,  стенка

матки  ушита.  Произведено  дренирование  брюшной  полости.  гистологическое

исследование иссеченного участка матки подтвердило диагноз артериовенозной

мальформации матки. Таки образом, артериовенозная мальформация матки при

беременности проявилась однократным эпизодом острой боли в области матки,

вплоть до кровопотери (внутрибрюшной) 1200 мл не сопровождалась ни болевым

синдромом (синдромом раздражения брюшины), ни нарушением гемодинамики,

ни нарушением функционального состояния плода.

При  анализе  всех  основных  причин  острой  массивной  кровопотери

отмечено,  что  у  6  женщин имелись  2  конкурентные  причины,  и  общее  число

осложнений на одну женщину составило 1,12.

Не меньший интерес представляли причины, приведшие к  патологической

кровопотере.
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        В настоящем исследовании было установлена, как различные осложнения

беременности  ассоциированы  с  риском  острой  массивной  кровопотери  в

послеродовом периоде.

Выяснилось,  что   угроза  прерывания  беременности  в  I и  II триместрах

беременности требующая длительной госпитализации (от 14 до 21 дня) (р0,001),

субклинический гипотиреоз с началом заместительной терапии левотироксином в

I или  II триместре  беременности;   умеренная  преэклампсия  (гестоз  средней

степени)  с  усилением процессов гиперкоагуляции  и относительной активации

фибринолиза  (по  ТЭГ);  хроническая  плацентарная  недостаточность  в  III

триместре  беременности  (р<0,01);  многоводие  (ИАЖ  17,6±0,2  см,  р0,05);

ПОНРП (р<0,001); предлежание плаценты, начиная со II триместра беременности,

может сопровождаться кровотечением вплоть до острой массивной кровопотри.

 Предлежание  плаценты  является  фактором  высокого  риска  по

кровотечению,  не  может  быть  прогнозировано  ни  по  времени  дебюта,  ни  по

массивности.  Срок  беременности,  при  котором  возможно  кровотечение,  в

настоящем исследовании составил 35-36 недель. 

Подтверждена  связь  между  родоразрешением  путем  кесарева  сечения  и

острой массивной кровопотерей как самостоятельным фактором риска. 

Удлинение  I  и  II периодов  родов  ассоциировано  с  острой  массивной

кровопотерей (р<0,001). 

Дородовое  излитие  околоплодных вод,  подготовка  шейки матки  к  родам

проводилась,  слабость  родовой  деятельности,  быстрые  роды,  эпизиотомия

ассоциировано с острой массивной кровопотерей. 

При  подготовке  шейки  матки  мифепристоном  удлинение  времени  от

первого приема мифепристона до развития регулярной родовой деятельности  до

76 час ассоциировано с острой массивной кровопотерей. 

Не выявлено связи между применением ДЭА у женщин с физиологическим

течением родов и патологической кровопотерй в послеродовом периоде.
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Основными причинами кровотечения явились: гипотония матки, истинное

врастание  плаценты  в  области  рубца  на  матке  после  кесарева  сечения,

предлежание  плаценты,  ПОНРП,  повышенная  кровоточивость  плацентарной

площадки,  повышенная  кровоточивость  из  варикозно  расширенных вен  матки,

гематома  влагалища.  В  одном  случае  причиной  кровотечения  явилась

артериовенозная мальформация сосудов матки.

Основными  факторами  развития  послеродовых  гематом  с  массивной

кровопотерей  являются:  формирование  гематом  без  нарушения  целостности

слизистой влагалища; наличие варикозной болезни вен различной локализации;

обезболивание  родов  путем  длительной  эпидуральной  анальгезии  (ДЭА);

бактериальный  вагиноз  в  настоящую  беременность;  клинические  проявления

воспаления  слизистой  влагалища  перед  родами;  поступление  в  акушерский

стационар  в  конце  I  периода  родов  (отсутствие  достоверной  информации  о

характере  родовой  деятельности,  длительности  безводного  периода);

родоразрешение путем операции кесарева сечения во  II периоде родов (травма

влагалища  при   извлечении  плода,  разрыв  шейки  матки  с  переходом  на  свод

влагалища, невнимательный осмотр родовых путей после кесарева сечения).

Гематомы влагалища размером до 18 см в наибольшем диаметре в раннем

послеродовом периоде   в ряде случаев могут быть бессимптомными.

Представляет риск массивной кровопотери при  переводе таких женщин в

послеродовое отделение без своевременной диагностики послеродовых гематом

влагалища,  промежности или дефектов гемостаза в зоне наложения швов  после

эпизиотомии или ушивания разрывов мягких тканей родовых путей, особенно при

коагулопатии  вследствие  преэклампсии,  ПОНРП,  наследственных  дефектах

гемостаза  и  др.   Наличие  бессимптомной  послеродовой  гематомы  влагалища

может  явиться  причиной  недооценки  общей  кровопотери  у  женщин  с

послеродовым кровотечением другого генеза. Риск увеличивается особенно при

обезболивании родов, применения наркоза для ревизии полости матки, ушивания

разрывов  мягких  тканей  родового  канала.  При  полноценном  хирургическом
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гемостазе  возможен  рецидив  формирования  гематом,  особенно  у  женщин  с

недифференцированной дисплазией соединительной ткани

В  ходе  настоящего  исследования  установлено,  что  вследствие  позднего

(вторичного)  послеродового  кровотечения  женщина  дополнительно  может

потерять 312±40,1 мл (5,0±0,7 мл/кг) крови, что при подсчете общей кровопотери

от родоразрешения до выписки из стационара может суммарно соответствовать

ОМК. 

Установлено, что частота позднего послеродового кровотечения (ППРК)  у

женщин с ОМК составила 8%, патологической кровопотери – 12%, учитывая, что

субинволюция  матки  была  выявлена  у  18%  и  16  %  женщин  соответственно.

Находкой настоящего исследования явилось то, что начальные (ультразвуковые)

признаки субинволюции матки, выявленные на 3-и сутки после родов у женщин с

последующим  послеродовым  кровотечением  ассоциированы  с  погранично-

нормальными показателями допплерометрии маточных артерий. Так, для женщин

после ОМК в послеродовом периоде при объёме  тела  матки 530,3±15,  65  см3

(р<0,01),  СДО маточных артерий 2,85±0,03 у.е.  (р<0,01),  ИР 0,65±0,01 (р<0,01)

риск субинволюции матки составляет 18%, риск ППРК – 8% (χ2 = 19.807, р<0,01).

Для женщин с патологической кровопотерей в послеродовом периоде при объёме

тела  матки 525,55±14,82 см3 (р<0,01),  СДО маточных артерий 2,98±0,028  у.е.

(р<0,01) и ИР 0,64±0,01 (р<0,01) риск субинволюции матки составляет 16%, риск

ППРК – 12% (χ2 = 35.795, р<0,01).

ППРК  у  всех  женщин  развилось  при  вакуумаспирации  содержимого

полости матки, и кровопотеря составила менее 10 мл/кг. Однако у 4 женщинам

основной группы и 5 женщин группы сравнения с целью остановки кровотечения,

помимо утеротоников, применялась управляемая баллонная тампонада матки. 

Дополнительная  кровопотеря  может  оказать  суммарное  негативное

воздействие на регуляторные и адаптационные возможности организма женщины,

значительно ухудшить прогноз по выздоролению и полной реабилитации. Таким

образом,  проведенный  анализ  основных  причин  послеродовых  кровотечений
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вплоть  до  острой  массивной  кровопотери,  подтвердил  необходимость

прегравидарной  подготовки,  своевременной  диагностики  и  компенсации

осложнений  гестации,  выполнения  превентивных  мер  по  профилактике

кровотечения,  применения  УЗИ  для  своевременной  диагностики  аномалий

расположения и/или прикрепления плаценты, диагностики послеродовых гематом

влагалища, санации родовых путей перед родами.
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ГЛАВА V. ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Согласно поставленной цели - снижение частоты и объёма острой массивной

кровопотери  путём  усовершенствования  алгоритма  превентивных  мер  во  время

беременности и родов – было проведено нерандомизированное, контролируемое,

открытое исследование  женщин с патологической кровопотерей в III триместре

беременности  или  послеродовом  периоде.  Обследовано  50  женщин  с  острой

массивной кровопотерей (ОМК)  (основная группа); 50 женщин с патологической

кровопотерей  но  без  ОМК  (группа  сравнения).  В  контрольную  группу  были

вкулючены  50  женщин  без  кровотечения.  Критериями  включения  явились:

желанная  беременность;  беременные,  родильницы  с  кровотечением  и  острой

массивной  кровопотере  в  III  триместре  беременности,  родах,  в  послеродовом

периоде;  критериями  исключения:  декомпенсированная  хроническая

плацентарная недостаточность в антенатальном периоде; субкомпенсированная и

декомпенсированная  экстрагенитальная  патология,  гемофилии;  I,  II  триместр

беременности.  

Клиническое наблюдение, обследование и лечение больных проводилось на

клинической  базе  кафедры  акушерства,  гинекологии  и  перинатологии  ФПК  и

ППС  Кубанского  государственного  медицинского  университета:  Пернатальном

центре  Краевой  клинической  больницы  №2.  В  перинатальном  центре

родоразрешаются  женщины  Краснодарского  края,  республики  Адыгея,  других

городов России и зарубежья (табл. 45). Частота экстрагенитальной патологии у

беременных, рожениц и родильниц составляет 47,5-48,5%.
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Таблица 4.15.

Структура родов в Перинатальном центре Краевой клинической больницы

№2 г. Краснодара за период 2012-2014 гг.

Годы 2012 2013 2014
Общее количество

родов
8623 8446 8573

Краснодар 3954 3751 3784
Краснодарский

край
3848 3791 3834

Адыгея 339 368 328
Россия 385 429 458

Иностранные

граждане
96 103 167

Нормальные роды 2465 4536 5420
Осложненные

роды
6158 3911 3154

Преждевременные

роды
527 535 554

Тяжелая

преэклампсия
102 234 246

Кровотечения
(всего) 

766 676 518

ОМК  77 90 80
Экстирпация

матки
29 16 19

Частота кровотечений составила 8,9% в 2012 г., 8% в 2013 г. и 6,0% в 2014 г.

ОМК составила   10,1% в 2012 г.,  13,3% в 2013 г.  и 15,4% в 2014 г.  от числа

женщин с кровотечением; 0,9% в 2012 г., 1,1% в 2013 г. и 0,9% в 2014 г. от общего

числа родов (рис. 5, 6).

Согласно  литературным  данным,  частота  послеродовых  кровотечений

составляет  примерно  6%  от  общего  числа  беременностей,  массивных

послеродовых  кровотечений  -  1,96%  (Куликов  А.В.,  2010),  2%-11%  от  числа

родов [Lombaard H, Pattinson Robert C., 2009; Smith J., Brennan BG., 2010; WHO,

2012].  Таким  образом,  собственные  данные  соответствуют  отечественным  и

зарубежным исследованиям.
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Рисунок 5 Число родов,  осложненных кровотечением в  Перинатальном центре

Краевой клинической больницы №2 г. Краснодара за период 2012-

2014 гг.

 

Рисунок 6 Частота кровотечения от общего числа родов в Перинатальном центре

Краевой клинической больницы №2 г. Краснодара за период 2012-

2014 гг.

При оценке кровопотери в послеродовом периоде возникают определенные

трудности  не  только  в  выборе  метода  подсчета,  но  и  количественной

интерпретации.  Например  в  Национальном  руководстве  «Акушерство»

(Айламазян  Э.К.  и  др.,  2014)  кровопотерю,  составляющую 0,5% массы тела  и

более (300–400 мл) считают патологической, а 1% массы тела и более (1000 мл),

—  массивной.  В  федеральных  клинических  рекомендациях  «Профилактика,

лечение и алгоритм ведения при послеродовом кровотечении» (Серов В.Н. и др., )

по объему кровопотерю подоазделяют на: физиологическую - до 10% ОЦК или до
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500 мл во время родов и до 1000 мл во время кесарева сечения, патологическую -

от 10 до 30% ОЦК более 500 мл во время родов и более 1000 мл во время кесарева

сечения и массивную - превышающая 30% ОЦК. 

Согласно собственным исследованиям основными причинами кровотечения

явились:  гипотония  матки  (36%),  предлежание  плаценты  (19%),  гематома

влагалища (15%), истинное врастание плаценты в области рубца на матке после

кесарева  сечения  (12%),  ПОНРП  (11%),  повышенная  кровоточивость

плацентарной  площадки  (3%),  повышенная  кровоточивость  из  варикозно

расширенных вен матки (3%).  В двух случаях причиной кровотечения явилась

артериовенозная мальформация сосудов матки. Общее число осложнений на одну

женщину составило 1,12.

Действительно,  по  данным  литературы  основные  причины  кровотечения

распределены на 4 глобальные группы согласно мнемотического обозначения по

«4 Т»: «тонус» — снижение тонуса матки; «ткань» — наличие остатков плаценты

в  матке;  «травма»  —  разрывы  мягких  родовых  путей  и  матки;  «тромбы»  —

нарушение  гемостаза  (Айламазян  Э.К.  и  соавт.,  2014;  G.  Ramanathan,  S.

Arulkumaran, 2006; : J. R. Smith, 2010).

За последнее 5 лет в мире подсчитано отношение шансов (OR) наиболее

значимых  факторы  риска  послеродового  кровотечения  (RCOG,  2009;  Куликов

А.В., 2010): 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

кесарева сечения (OR- 4,0 (3,28-3,95), плановая операция кесарева сечения (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
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(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) [Куликов А.В., 2010].

Очевидно,  что  применение  самых  современных  технологий,  протоколов,

стандартов,  регламентирующих  четко  обозначенные  мероприятия  по

предотвращению  послеродового  кровотечения  значительно  сузили  перечень

реальных причин патологической вплоть до острой массивной кровопотери.  

Так, в настоящем исследовании достоверными факторами прогноза острой

массивной  послеродовой  кровопотери  кроме  известных  причин,  явились:

варикозное  расширение  вен  нижних  конечностей  (OR=73,5),  эластоз  кожи

(OR=6,00,6);  предстоящие третьи и более роды (OR= 25,2),  самопроизвольный

аборт  в  анамнезе  (OR=6,2),  наступление  беременности  в  последующем  после

отмены  КОК  менструальном  цикле  (OR=12,25),  дискоординация  родовой

деятельности в предыдущей беременности (OR=24,75), наличие рубца на матке

после  кесарева  сечения  (OR=4,76),  отсутствие  контрацепции  (OR=4,43),

угрожающий самоаборт в I триместре беременности (OR=5,52) и во II триместре

беременности (OR=8,08).  

Инфекция генитального тракта является известным фактором риска таких

акушерских  осложнений,  как  преждевременный  разрыв  плодных  оболочек,

хорионамнионит, послеродовые гнойно-септические осложнения [Mohr T., 2009;

Алеев  И.А.,  2011].  В  настоящем  исследовании  подтверждено  влияние

хронической инфекции, дисбиоза влагалища как непосредственно в ОМК, так и в

формировании  послеродовых  гематом  влагалища.  Риск  ОМК  значительно

увеличивается  при  наличии  до  наступления  настоящей  беременности

бактериального  вагиноза  (OR=3,16),  патологии  шейки  матки  (OR=2,11)  и

хронических заболеваниях матки и придатков (OR=17,58). Бактериальный вагиноз

во  время  беременности  является  самостоятельным  фактором  риска

патологической кровопотери (OR=47,250,51; 95%CI 17,4-128,342), и в меньшей
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степени (OR=3,160,46;  95%CI 1,27-7,85),  сколько у женщин с патологической

кровопотерей. 

Не  менее  важной  проблемой  современного  акушерства  является

необходимость  в  преиндукции  (подготовки  шейки  матки)  родов  [Баев  О.Р.  и

соавт.,  2013;  Novikova  V.A.,  Tkachenko  L.V.,  Autleva  S.R.,  2014].  С  целью

преиндукции родов  в  мире применяется  достаточно широкий арсенал  средств:

простагландины  Е2  (ПГЕ2)  с  вагинальным  и  интрацервикальным  введением,

мизопостол с вагинальным и пероральным введением, изосорбида мононитрат, 

мифепристон, эстрогены и акупунктура [Баев О.Р., 2013; Новикова В.А., 2014].

Как  упоминалось ранее,  индуцированные роды значительно  увеличивают  роль

массивной кровопотери (OR- 2,0 (1,67-2,95) [Куликов А.В., 2010]. Такие факторы

риска  острой  массивной  кровопотери,  как  немотивированная  индукция  и

стимуляция  родовой  деятельности,  амниотомия  при  «незрелой»  шейке  матки,

использованием метода Кристеллера, способствующего травматизму родовых пу-

тей,  относят  к  ятрогенным  факторам,  связывают  с  «акушерской  агрессией»  в

процессе родов [Айламазян Э. К. и соавт., , 2014]. 

В настоящем исследовании подготовка шейки матки к родам проводилась у

женщин с  тенденцией  к  перенашиванию с  применением  Мифепристона.  Было

установлено, что преиндукция родов Мифепристоном в дозе 363,63 мг, временем,

необходимым  для  развития  регулярной  родовой  деятельности  25,82  часов,  и

зрелостью шейки  матки  по  шкале  Бишопа   достоверно  чаще  ассоциирована  с

ОМК (Хи-квадрат с поправкой Йейтса=7.239,  р0,05).  Вопросы эффективности

преиндукции  родов  мифепристоном  являются  предметом  продолжающегося

изучения во всем мире, так как триггерные механизмы развития и поддержания

регулярной  родовой  деятельности  до  конца  не  изучены  (Баев  и  др.,  2013;

Dowswell T., Kelly A.J., Livio S., 2010). Биологическая готовность шейки матки к

родам не является абсолютным гарантом прогноза родового акта. Невозможность

оценки  у  беременной  женщины  рецептивности  к  утеротоническим  веществам,

прогестерону  и  т.д.,  возможный  полиморфизм  рецепторов  затрудняют
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предполагать,  какова  будет  эффективность  и  дозозависимость  применения,

например,  мифепристона.  Таким образом,  полученный результат  вносить  свою

лепту в изучении данного вопроса.

Согласно литературным данным, острая массивная кровопотеря может  так

же  быть  обусловлена  и  формированием  гематом,  формирующихся  вследствие

травмы  сосудов  влагалища.  Гематомы  осложняют  послеродовый  период  с

частотой 1:1000 – 1:4000 родов. В 85-90% являются осложнением эпизиотомии.

Доказанными  факторами  риска  для  формирования  гематомы  являются:

инструментальные вагинальные роды, первые роды, преэклампсия, многоплодная

беременность, крупный плод, длительный потужной период, варикозная болезнь

[Т.  Холлингуорт,  2010].  В  собственном  исследовании,  выходящими  за  рамки

настоящего  исследования,  нами  было  выявлено,  что  у  женщин  с

недифференцированной  дисплазией  соединительной  ткани  увеличен  риск

формирования послеродовых гематом [Новикова В.А., Асеева Е.В., Филина К.В. и

др., 2013]. У женщин с варикозной болезнью вен повышен риск формирования

гематомы  влагалища  без  повреждения  его  слизистой  оболочки  как  следствие

дисплазии соединительной ткани. Рассматривая варикозное расширение вен как

висцеральный  фенотипический  маркер  недифференцированной  дисплазии

соединительной  ткани,  у  женщин  с  другими  проявлениями  дисплазии

соединительной  ткани,  дифференцированной  или  недифференцированной,

необходимо  в  раннем  послеродовом  периоде  с  целью  профилактики  острой

массивной  кровопотери  в  послеродовом  периоде  выполнять  УЗИ

трансперинеальным доступом для исключения гематом влагалища.

В настоящем исследовании у женщин с послеродовой гематомой влагалища

возможно  бессимптомное  начало  формирования  вплоть  до  1850±239,58  мл  и

запоздалая диагностика через 271±39 минут после родов вследствие ДЭА (Хи2 с

поправкой Йейтса=4.771, p<0,01); увеличена частота  выявления фенотипического

проявления  недифференцированной  дисплазии  соединительной  ткани  (Х2с

поправкой  Йейтса=0.597,  p<0,01),  кольпита  перед  родоразрешением  (Х2с

поправкой Йейтса=26.652, p<0,01). 
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Представляет  интерес  выявленная  в  настоящем  исследовании  роль

послеродовых гематом влагалища при незначительном размере, но с имбибицией

ткани в дополнительном коагулопатическом компоненте кровотечения. Так, при

послеродовой гематоме влагалища значительная имбибиция ткани сопряженя с

изменениями в ТЭГ: достоверно более выраженное укорочение «R»  до 15,0 ± 0,33

мин (р ≤ 0,001), укорочение «K» до 5,1 ± 0,30 мин (р ≤ 0,001); увеличение Ma до

55,7 ± 0,42 мм (р≤ 0,001) (усиление процессов гиперкоагуляции  и относительной

активации  фибринолиза).   В  медицинской  технологии  «Инфузионно-

трансфузионная  терапия  при  коагулопатических  послеродовых  кровотечениях»

указано,  что  2/3  всех  массивных  акушерских  кровотечений  обусловлены

нарушением  состояния  системы  гемостаза,  то  есть  являются  первично

коагулопатическими как проявление ДВС-синдрома (Сухих Г.Т. и соавт., 2010).

Применение  компонентной  терапии  с  использованием  селективных  и

неселективных  ингибиторов  фибринолиза  позволяет  реализовать

органосохраняющую  тактику  при  массивных  кровотечениях  в  акушерской

практике  (Сухих  Г.Т.  и  соавт.,  2010).  Значит,  согласно  нашим  исследованиям

своевременное выявление коагулопатических изменений у женщин с гематомами

влагалища  даже  незначительных  размеров,  но  с  иммбибицией  тканей,  требует

своевременного  назначения  лечения  (введение,  например,  транексамовой

кислоты),  для  предотвращения  дополнительной  (коагулопатической)

кровопотери, суммарный объём которой может быть массивным.

В настоящем исследовании была подтверждена роль поздних полеродовых

осложнений в генезе массивной кровопотери. Позднее (вторичное) послеродовое

кровотечение с объёмом 312±40,1 мл (5,0±0,7 мл/кг) на 3-10 сутки после родов

крови может суммарно обусловить массивную кровопотерю. 

Однако  в  литературе  указывается,  что  в  генезе  позднего  послеродового

кровотечения  (ППРК)  основную  роль  играет  послеродовый  эндометрит

(Рыскельдиева  В.Т.,  2012).  Факторами  риска  развития  субинволюции  матки

являются - первые роды у женщин, хоринамнионит, кровопотеря, превышающая

физиологическую,  травмы  шейки  матки,  стенок  влагалища  и  оперативное
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родоразрешение.   Развившаяся  субинволюция  матки  в  послеродовом  периоде

является патогномоничным признаком развития послеродового эндометрита для

всех родильниц (Рыскельдиева В.Т., 2012). 

По данным Титченко Ю.П. (2009) снижение количественных показателей

трехмерной  энергетической  допплерографии  во  всех  звеньях  сосудистой  сети

матки за счет выраженной дискоординации сосудистых расстройств характерно

для  субклинической  и  клинической  форм  эндометрита.  У  родильниц  после

самопроизвольных  родов  и  кесарева  сечения  при  наличии  повышенных

показателей импульсной допплерометрии дуговых артерий матки (С/Д и ИР) и

низких  показателей  трехмерной  допплерографии  (Vi,  Fi)  высок  риск  развития

послеродового эндометрита даже при «чистой» полости матки.

В  настоящем  исследовании  установлено,  что  у  женщин  с  ОМК  в

послеродовом  периоде  ППРК  произошло  при  погранично  нормальных  УЗ-

исследования  матки.  При  объёме  тела  матки  530,3±15,  65  см3  (р<0,01),  СДО

маточных  артерий  2,85±0,03  у.е.  (р<0,01),  ИР  0,65±0,01  (р<0,01)  риск

субинволюции матки составляет 18%, риск ППРК – 8% (χ2 = 19.807, р<0,01). Для

женщин с патологической кровопотерей в послеродовом периоде при объёме тела

матки 525,55±14,82 см3 (р<0,01), СДО маточных артерий 2,98±0,028  у.е. (р<0,01)

и ИР 0,64±0,01 (р<0,01) риск субинволюции матки составляет 16%, риск ППРК –

12% (χ2 = 35.795, р<0,01). 

Таким  образом,  выяснилось,  что  объективным  способом  доклинической

диагностики  факторов  риска  ОМК  в  послеродовом  периоде  являются  УЗИ

влагалища  промежностным  доступом  (исключение  бессимптомной  гематомы

влагалища),  допплерометрия  маточных  артерий  на  3-и  сутки  после  родов

(доклиническая диагностика субинволюции матки). 

В заключении необходимо ответить, что несмотря на усовершенствование

современных  возможностей  по  прогнозированию  кровопотери,  применения

превентивных  и  лечебных  мер,  послеродовое  кровотечение  сохраняет

актуальность до настоящих дней. 
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К сожалению, некоторые причины ОМК встречаются крайне редко (напр.,

артериовенозная  мальформация  сосудов  матки).  Бессимптомное  начало

формирования  послеродовой  гематомы  влагалища  может  явиться  причиной

запоздалой  диагностики  (на  этапе  нарушенной  гемодинамики)  и  недооценки

общей  кровопотери,  особенно  с  послеродовым  кровотечением  другого  генеза.

Риск увеличивается особенно при обезболивании родов, применения наркоза для

ревизии полости матки, ушивания разрывов мягких тканей родового канала. При

полноценном  хирургическом  гемостазе  возможен  рецидив  формирования

гематом,  особенно  у  женщин  с  недифференцированной  дисплазией

соединительной ткани.

Представляет риск массивной кровопотери при  переводе таких женщин в

послеродовое отделение без своевременной диагностики послеродовых гематом

влагалища,  промежности или дефектов гемостаза в зоне наложения швов  после

эпизиотомии или ушивания разрывов мягких тканей родовых путей, особенно при

коагулопатии  вследствие  преэклампсии,  ПОНРП,  наследственных  дефектах

гемостаза и др.  

Для  профилактики  ОМК  необходимо  проводить  прегравидарную

подготовку,  своевременную диагностику и компенсацию осложнений гестации,

выполнение превинтивных мер по профилактике кровотечения, применять УЗИ

для  своевременной  диагностики  аномалий  расположения  и/или  прикрепления

плаценты. 

Наличие  других  конкурирующих  причин  послеродового  кровотечения

(преходящая гипотония матки, разрыв шейки матки, преждевременная отслойка

нормально  расположенной  плаценты  и  др.)  в  совокупности  с  кровопотерей

вследствие  нарастания  объёма  гематомы  может  быть  высокообъёмной,  острой

массивной, особенно у женщин с весом 60 кг и менее, с дефицитом массы тела,

нарушением в системе гемостаза (гипокоагуляция, активация фибринолиза) и т.д.

Применение  обезболивания  родов  затрудняет  своевременную  диагностику

послеродовых гематом влагалища, промежности или дефектов гемостаза в зоне
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наложения  швов  после  эпизиотомии  или  ушивания  разрывов  мягких  тканей

родовых путей. Таким образом, предложенный усовершенствованный комплекс

мероприятий  по  прогнозированию  риска  кровопотери  (УЗИ  в  послеродовом

периоде трансперинеальным доступом у женщин группы риска по формированию

гематом, УЗИ и допплерометрия матки в послеродовом периоде, УЗ-диагностика

АВМФ матки, ТЭГ при гематоме влагалища) позволяет значительно уменьшить

частоту ПРК и объём теряемой женщиной крови.
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 ВЫВОДЫ 

1. Высокими  факторами  риска  острой  массивной  кровопотери  кроме

известных  являются: недифференцированная  дисплазия  соединительной

ткани (варикозное расширение вен нижних конечностей (OR=73,5), эластоз

кожи  (OR=6,00,6);  артериовенозная  мальформация  сосудов  матки;

субклинический  гипотиреоз  нелеченный  до  беременности  (OR=6,00,6);;

наступление беременности в  первом менструальном цикле после  отмены

КОК  (OR=12,25)   и  расширено  представление  о  их  роли  в  генезе

осложнений послеродового периода.

2. У женщин с послеродовой гематомой влагалища возможно бессимптомное

начало  кровотечения  с  кровопотерей  до  850±239,58  мл  и  запоздалая

диагностика  через  271±39  минут  после  родов  на  фоне  ДЭА  (Хи2  с

поправкой Йейтса=4.771, p<0,01). При этом увеличена частота  выявления

фенотипического  проявления  недифференцированной  дисплазии

соединительной ткани (Х2с поправкой Йейтса=0.597, p<0,01) в сочетании с

вагинитом перед родоразрешением (Х2с поправкой Йейтса=26.652, p<0,01). 

3. При  послеродовой  гематоме  влагалища  значительная  имбибиция  ткани

сопряжена с изменениями в ТЭГ- усилением процессов гиперкоагуляции  и

относительной активации фибринолиза,  что подтверждается  следующими

достоверными показателями:  укорочением «R»   до  15,0  ±  0,33  мин (р  ≤

0,001) и «K» до 5,1 ± 0,30 мин (р ≤ 0,001);  увеличением Ma до 55,7 ± 0,42

мм (р≤ 0,001) , что в сочетании с УЗИ влагалища и промежности в раннем

послеродовом  периоде  является  прогностически  значимым  в  развитии

послеродового кровотечения.

4. У  женщин  с  острой  массивной  кровопотерей  (ОМК)  в  послеродовом

периоде при объёме тела матки равном 530,3±15, 65 см3 (р<0,01), систоло-

диастолическом  отношении  (СДО)  маточных  артерий  равном   2,85±0,03

(р<0,01),   индексе  резистентности  (ИР)  0,65±0,01  (р<0,01)  риск
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субинволюции  матки  составляет  18%,  риск  послеродового  кровотечения

ППРК  –  8%  (χ2  =  19.807,  р<0,01).  Для  женщин  с  патологической

кровопотерей  в  послеродовом  периоде  при  объёме  тела  матки  равном

525,55±14,82 см3 (р<0,01), СДО маточных артерий  2,98±0,028  (р<0,01) и

ИР  0,64±0,01  (р<0,01)  риск  субинволюции  матки  составляет  16%,  риск

ППРК – 12% (χ2 = 35.795, р<0,01).

5. Объективным способом доклинической диагностики факторов риска ОМК в

послеродовом периоде являются УЗИ влагалища промежностным доступом

для  исключения  бессимптомной  гематомы  влагалища  в  раннем

послеродовом  периоде,  допплерометрия  маточных  артерий  на  3-и  сутки

после родов (доклиническая диагностика субинволюции матки). 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Учитывая  сохраняющуюся  тенденцию  к  увеличению  частоты  острой
массивной кровопотери, приводящих к неблагоприятным исходам родов: 

1. Факторами высокого  риска острой массивной кровопотери считать, кроме

известных,  причины: недифференцированная  дисплазия  соединительной

ткани,  артериовенозная  мальформация  сосудов  матки;  субклинический

гипотиреоз нелеченный до беременности, наступление беременности в первом

менструальном цикле после отмены КОК и расширено представление  о их

роли в генезе осложнений послеродового периода (Схема 1).

2. Всем  женщинам  с  фенотипическим  проявлением  недеференцированной

дисплазии  соединительной  ткани  на  фоне  вагинита  перед

родоразрешением,  обезболиванием  родов  с  применением  длительной

эпидуральной  анестезии  (ДЭА)  при  отсутствии  симптоматики  гематомы

влагалища  перед  переводом  в  послеродовое  отделение  выполнять  УЗИ

влагалища  и  промежности  трансперинеальным  доступом  и  ТЭГ.  При

нарастающих и больших гематомах производить хирургическое  лечение.

При отсутствии  гематомы у  данного  контингента  женщин в  течение  24

часов осуществлять наблюдение дежурного медперсонала в послеродовом

отделении  в  плане  исключения  формирования  послеродовой  гематомы

влагалища.  Знать,  что  возможно  бессимптомное  начало  формирования

гематомы влагалища с последующей кровопотерей 850±239,58 мл.

3. При  показателях  объёма  тела  матки  530,3±15,  65  см3,  СДО  маточных

артерий  2,85±0,03  у.е.,  ИР 0,65±0,01  у  женщин с  ОМК в  послеродовом

периоде риск субинволюции матки составляет 18%, риск ППРК – 8%. Для

женщин  с  патологической  кровопотерей  в  послеродовом  периоде  при

объёме тела  матки 525,55±14,82 см3,  СДО маточных артерий 2,98±0,028
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у.е. и ИР 0,64±0,01 риск субинволюции матки составляет 16%, риск ППРК

– 12%.

4. При  выписке  из  стационара  рассчитывать  суммарную  кровопотерю  от

родоразрешения до послеродового периода вплоть до выписки. Рекомендовать

на  амбулаторном  этапе  проведение  мероприятий  по  лечению  анемии,

реабилитации  после  перенесенной  ОМК,  с  целью  улучшения  исходов  для

матери.
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ

АВАМ - артериовенозная мальформация сосудов матки 
АД – артериальное давление
АК – акушерские кровотечения
АПД – аутоплазмодонорство
АПП –аномалия прикрепления плаценты
ВОЗ – всемирная организация здравоохранения
ДВС-синдром – синдром диссеминированного внутрисосудистого свертывания
ДИОВ - дородовое излитие околоплодных вод
ДСТ – дисплазия соединительной ткани
ДЭА – длительная эпидуральная анестезия
ИАЖ – индекс амниотической жидкости
ИМТ - индекс массы тела
КОК – комбинированные оральные контрацептивы
КС – кесарево сечение
МРТ – магнитно-резонансная томография
МС – материнская смертность
МППК – маточно – плодово – плацентарный комплекс
ОМК – острая массивная кровопотеря
ОРВИ –острая респираторная вирусная инфекция
ОЦК – объем циркулирующей крови
OШ- отношение шансов
ПОНРП – преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты
ПРК – послеродовое кровотечение
ППРК – позднее послеродовое кровотечение
ПЦР – полимеразная цепная реакция
ПЭ – преэклампсия
ТЭГ  –  тромбоэластограмма
УЗ – ультразвуковой (-ая, -ое)
УЗИ – ультразвуковое исследование
ФПК и ППС – факультет повышения квалификации и переподготовки 
специалистов
WHO – world health organisation (англ.) – всемирная организация здравоохранения 
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Схема 1. Усовершенствованный комплекс по прогнозированию риска 
кровопотери в послеродовом периоде
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У женщин с факторами риска острой массивной кровопотери кроме известных причин 
являются: варикозное расширение вен нижних конечностей, эластоз кожи ; наступление 
беременности в последующем после отмены КОК менструальном цикле; субклинический 
гипотиреоз нелеченный до беременности;  угрожающий самоаборт в I триместре 
беременности и во II триместре беременности; артериовенозная мальформация сосудов 
матки быть готовыми к алгоритму оказания помощи при острой массивной кровопотери в 
послеродовом периоде

У женщин с фенотипическим проявлением недифференцированной дисплазии 
соединительной ткани на фоне бактериального вагинита перед родоразрешением, с 
обезболиванием родов с применением ДЭА  при отсутствии симптоматики гемтомы

УЗИ влагалища  и промежности + ТЭГ 

Гематома есть Гематомы нет

При нарастающих и больших гематомах:
Перед эвакуацией гематомы – восполнение дефицита ОЦК
Адекватное обезболивание
Хорошее освещение
Привлечение ассистента
Кровоточащие сосуды надежно ушить викрилом 0-1 до полного гемостаза
Ушить мертвое пространство
Антибактериальная терапия, обезболивание в послеоперационном периоде
Катетер Фолея на 24 ч
Наблюдать – возможен рецидив !
(по Т. Холлингуорт, 2010 )
В целях тампонады влагалища после ушивания гематомы  использовать 
баллон, для ввода во влагалище (вводиттся катетер во влагалище и 
заполяется резервуар холодным раствором (холодный физиологический 
раствор, резервуар заполняется на  100-120мл, катетер перекрывается 
(родильница находилась в родовом блоке под наблюдением). 
Баллон удаляется перед переводом из родблока в палату
ТЭГ, при активации фибринолиза – транексамовая кислота

В послеродовом 
отделении наблюдение 
в течение 24 часов для 
исключения гематомы 
влагалища

В послеродовом периоде УЗИ матки, 
допплерометрия a.a. uterinae

Нормальная инволюция матки
+

объём тела матки 525,55±14,82 см3, СДО 
маточных артерий 2,98±0,028  у.е. и ИР 0,64±0,01

Субинволюция матки 

Профилактика  ППРК, субинволюции матки

Лечение.
При вакуум-аспирации  быть готовыми к 
алгоритму оказания помощи при острой 
массивной кровопотери в послеродовом 
периоде, применения УБТМ
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