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1. Занятие № 10


Тема: «Гипоксия плода. Асфиксия новорожденного. 
Этиопатогенез. Клиническая картина. Принципы диагностики и лечения. Профилактика»

2. Форма организации занятия: клиническое практическое занятие.
3. Значение изучения темы 


Показатели перинатальной смертности являются отображением качества работы врача-акушера, поэтому с целью достижения оптимальных результатов очень важно уметь производить раннюю диагностику и лечение гипоксии плода, что, в свою очередь, является профилактикой такого грозного осложнения, как асфиксия новорожденного. Кроме того, умение оказать быструю квалифицированную помощь при асфиксии новорожденного это - один из основных путей снижения показателей перинатальной смертности.

4. Цели обучения: 

- общая (обучающийся должен обладать): ОК-1, ОК-8, ПК-1, ПК-3, ПК-5, ПК-6, ПК-7, ПК-9, ПК-10, ПК-11, ПК-12, ПК-15, ПК-16, ПК-17, ПК-18, ПК-19, ПК-20, ПК-21, ПК-30, ПК-31, ПК-32.

- учебная: 

знать причины возникновения, методы диагностики гипоксии, меры профилактики и оказания экстренной помощи при асфиксии новорожденного различной степени; 

уметь определить показания к проведению КТГ, читать КТГ-граммы; 

владеть техникой записи КТГ.
5. План изучения темы:

5.1. Контроль исходного уровня знаний

1.  ЛЕКАРСТВЕННЫЕ СРЕДСТВА, ПРИВОДЯЩИЕ  К ДЫХАТЕЛЬНОЙ ДЕПРЕССИИ ПЛОДА

1) Наркотические препараты
2) Гипотензивные средства
3) Дезагреганты
4) Эстрогены
5) Диуретики
2. ПРОМЕЖУТОК ВРЕМЕНИ, ЧЕРЕЗ КОТОРЫЙ В НОРМЕ ПОСЛЕ ОКОНЧАНИЯ ПОТУГИ ДОЛЖЕН ВОССТАНОВИТЬСЯ РИТМ СЕРДЕЧНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ ПЛОДА

1) Через 20 сек
2) Через 40 сек
3) Через 1 мин
4) Через 2 мин
5) Через 30 мин
3. СУММА БАЛЛОВ ПРИ ОЦЕНКЕ СОСТОЯНИЯ ПО ШКАЛЕ АПГАР ЗДОРОВОГО НОВОРОЖДЕННОГО 

1) 10-9
2) 7-8
3) 6

4) 5

5) 4

4. СУММА БАЛЛОВ ПРИ ОЦЕНКЕ ПО ШКАЛЕ АПГАР НОВОРОЖДЕННОГО, РОДИВШЕГОСЯ В СОСТОЯНИИ ЛЕГКОЙ АСФИКСИИ

1)  10-9
2)  8

3)  7
4)  4-5
5)  1-2
5. СУММА БАЛЛОВ ПРИ ОЦЕНКЕ ПО ШКАЛЕ АПГАР НОВОРОЖДЕННОГО, РОДИВШЕГОСЯ В СОСТОЯНИИ АСФИКСИИ ТЯЖЕЛОЙ СТЕПЕНИ

1) 4-3
2) 7-6
3) 10-8
4) 5-6
5)  9

6. ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ РОДОВ В СЛУЧАЕ РАЗВИТИЯ ГИПОКСИИ ПЛОДА В ПЕРИОДЕ ИЗГНАНИЯ, КОГДА ГОЛОВКА ПЛОДА НАХОДИТСЯ В ШИРОКОЙ ЧАСТИ ПОЛОСТИ МАЛОГО ТАЗА

1) Кесарево сечение
2) Акушерские щипцы
3) Вакуум-экстракция плода
4) Укорочение потуг
5) Усиление родовой деятельности
7. СУММА БАЛЛОВ ПРИ ОЦЕНКЕ ПО ШКАЛЕ АПГАР НОВОРОЖДЕННОГО, РОДИВШЕГОСЯ В СОСТОЯНИИ АСФИКСИИ ТЯЖЕЛОЙ СТЕПЕНИ

          1) 8-10 баллов
2) 7 баллов
3) 5-6 балла
4) 4-5 баллов
5) 20 баллов
8. ОБСЛЕДОВАНИЕ, ПРИМЕНЯЮЩЕЕСЯ ДЛЯ ОЦЕНКИ СОСТОЯНИЯ ПЛОДА 

1) измерение АД 

2) кардиотокография, УЗИ 

3) ЭКГ 

4) гормональное исследование

5) спирография

9. КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИЗНАК ТЯЖЕЛОЙ ОСТРОЙ ГИПОКСИИ ПЛОДА 

а) ЧСС плода 100-110 в минуту 

6) отсутствие аритмии

в) глухость тонов сердца плода

г) ЧСС плода 150-160 в минуту

д) ЧСС плода 120-140 в минуту

10. ЗЕЛЕНЫЙ ЦВЕТ ОКОЛОПЛОДНЫХ ВОД СВИДЕТЕЛЬСТВУЕТ

1) о хронической гипоксии плода

2) об острой гипоксии плода

3) об антенатальной гибели плода

4) о гемолитической болезни плода

5) о нарушениях обмена амниотической жидкости

5.2. Основные понятия и положения темы.

ГИПОКСИЯ ПЛОДА И АСФИКСИЯ НОВОРОЖДЕННОГО.

           Под гипоксией плода подразумевается патологическое состояние, развившееся под влиянием кислородной недостаточности во время беременности и в родах.

        Частота гипоксии плода и асфиксия новорожденного составляет 4-6% и зависит от течения беременности, оперативных вмешательств и других факторов.

        Кислородная недостаточность внутриутробного плода может быть хронической при осложненной беременности и острой. Острая гипоксия плода, как правило, не самостоятельная болезнь, а выражение близкого к терминальному состояние, вследствие многих видов акушерской патологии, различных заболеваний материнского организма и плода.

      С учетом общепринятой классификации гипоксических состоянии, причины гипоксии плода можно представить следующим образом:

 Гипоксическая гипоксия- недостаточное содержание кислорода в артериальной крови.

   1.Острая гипоксическая гипоксия возникает при:

А. Преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты.

Б. Разрыв матки.

В. Гипертонусе матки.

Г. Острой гипоксии у матери.

2. Хроническая гипоксическая гипоксия наблюдается при:

А. Морфологических изменениях в плаценте вследствие заболеваний матери.

Б. Изменениях маточно-плацентарного кровообращения при нарушении сократительной деятельности матки, несвоевременном излитие околоплодных вод.

В. Хроническая гипоксия у матери.

 Циркуляторная или застойная- в артериальной крови имеется достаточное количество кислорода при нормальном его напряжении, но он не поступает к тканям в достаточном количестве.

1. Острая циркуляторная гипоксия возникает:

А. Вследствие чрезмерного сжатия головки, прижатия или натяжения пуповины.

     2. Хроническая:

А. При обвитии пуповины.

Б. При пороках развития плода.

 Гемическая гипоксия (анемическая)-напряжение кислорода в артериальной крови нормальное, но имеет место недостаток гемоглобина, или нарушено связывание кислорода с гемоглобином.

     1.Острая  гемическая гипоксия может возникнуть в результате кровопотери у плода.

     2. Хроническая при гемолитической болезни.

         По интенсивности различают:

1. Функциональную  гипоксию- самую легкую форму кислородной недостаточности, сопровождающуюся лишь гемодинамическими изменениями(тахикардия, повышение артериального давления и т. д.)

2.Метаболическую гипоксию- более сильная кислородная недостаточность, при которой уменьшенное снабжение тканей кислородом приводит к нарушению метаболизма (эти изменения обратимы)

3. Деструктивная гипоксия – является выражением тяжелой недостаточности кислорода и вызывает изменения в клетках (необратимая гипоксия)

        Немаловажным фактором для развития изменений в организме плода является длительность внутриутробной гипоксии.

        Многочисленные этиологические факторы кислородной недостаточности плода можно разделить на 3 большие группы. К первой группе причин относятся осложнения беременности и родов, экстрагенитальные заболевания, приводящие к кислородной недостаточности у матери (анемия, пневмония, сердечно-сосудистые заболевания, кровотечения и др.) Вторую, наиболее обширную группу причин составляют нарушения маточно-плацентарного кровообращения во время беременности и родов(преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты, и предлежащей плаценты во время беременности и родов, выпадение или прижатие пуповины и др.) Третья группа причин включает заболевания плода (изосерологическая несовместимость крови матери и плода, внутриутробные инфекции, уродства плода.).

        Современная диагностика патологических изменений в различных системах и органов позволяет начать лечебные мероприятия на ранней стадии их возникновения, предотвращая тем самым серьезные осложнения.

        Как известно, дыхательная функция плода осуществляется только кровью, в которую из материнской крови поступает кислород. Снабжение крови плода кислородом по сравнению с таковым взрослого организма значительно снижено. Количественно этот процесс характеризуется низкими показателями насыщения крови кислородом и напряжения кислорода в крови. Тем не менее при нормально протекающей беременности потребление кислорода плодом остается достаточно высоким – от 5 до 8 мл на 1 кг массы в минуту. Этому благоприятствует ряд компенсаторных механизмов. С прогрессированием беременности увеличивается дыхательная поверхность плаценты, повышается скорость кровотока в ней, к моменту родов на 1 кг массы плода приходится 4 – 4,5 квадратных метра площади ворсинчатого хориона , что превышает площадь альвеол в расчете на 1 кг массы тела взрослого человека.

        Важную роль играет наличие у плода фетального гемоглобина, а также низкое содержание 2,3-дифосфоглицерата. Перечисленные особенности определяют характер кривой диссоциации оксигемоглобина у плода ( она смещена влево и вверх), что облегчает поступление кислорода из крови матери в кровь плода. Сравнительно небольшая скорость кровотока у плода создает условия для достаточного поступления кислорода в ткани. К концу внутриутробного периода жизни в оксигенации тканей новорожденного все большую роль начинает играть оксигемоглобин взрослого, диссоциирующий  при более высоком напряжении кислорода в крови.

        В основе гипоксического повреждения прежде всего лежит ограничение доставки кислорода тканям. В результате этого в клетке снижается парциальное напряжение кислорода, что приводит к нарушению непрерывно протекающих процессов  окисления и восстановления, обеспечивающих энергией жизнедеятельность плода и отдельных его систем.

        При нарушении состояния газообмена у плода прежде всего страдает его способность элиминировать избыток углекислого газа, так как диффузия углекислого газа плода через плаценту осуществляется из-за значительной разницы парциального давления (PCO2)  в системе кровообращения матери и плода (мать 20 -26 мм рт. ст., плод 40-44 мм рт. ст.).


Развивающийся при гипоксии метаболический ацидоз неблагоприятно влияет на клеточный обмен, особенно центральной нервной системы. Происходит торможение процессов гликолиза, и, несмотря на усиленную доставку кислорода, клетки не в состоянии его утилизировать , т.е. возникает тканевая гипоксия. При малом количестве кислорода в процессе анаэробного гликолиза наблюдается малое образование энергии. Это ведет к большому расходу гликогена и глюкозы. На первом этапе развития гипоксии у плода компенсаторно используется анаэробный гликолиз, при котором возрастает количество кислых продуктов  обмена, в том числе молочной кислоты. Накапливаясь, в свою очередь они нарушают процессы тканевого метаболизма и способствуют появлению новых порций кислотных продуктов обмена.


Ацидоз оказывает существенное влияние на проницаемость сосудистых и клеточных мембран, гидратацию тканей, свертываемость крови. Он может служить причиной гемолиза, нарушения возбудимости и сократимости миокарда, вызвать тяжелые изменения в микроциркуляторном звене и угрожать клеточному метаболизму. Причем степень поражения органов и тканей зависит от длительности и интенсивности кислородного голодания, а также от адаптационных возможностей плода. При этом устойчивость плода к гипоксии определяется и степенью зрелости его органов и систем, количеством энергетических и пластических продуктов обмена.


При острой гипоксии возникают быстрые рефлекторные реакции, направленные на усиленное обеспечение организма плода кислородом: увеличение МОС, частоты сердечных сокращений (ЧСС), изменение внутриутробных дыхательных движений. Это на определенном этапе обеспечивает повышение устойчивости плода при Нерезко выраженной или кратковременной гипоксии. Первые признаки  гипоксии плода проявляются при уменьшении кровотока в сосудах матки на 50%.


Диагностика гипоксии плода может быть только комплексной, включающей результаты различных методов обследования: ЭКГ, КТГ, УЗИ, определение КОС плода, содержание эстриола в плазме и моче беременной, амниоскопии и др.


Симптомы острой гипоксии плода проявляются ярко, в большинстве случаев являясь частью симптомокомплекса страданий матери: преждевременной отслойки предлежащей или нормально расположенной плаценты, угрожающего и свершившегося разрыва матки, прижатия пуповины, развития синдрома сдавления нижней полой вены и др. Хроническая гипоксия – следствие длительно текущей акушерской или экстрагенитальной  патологии, приводящей к отставанию плода в развитии.


Одним из наиболее простых и распространенных методов контроля за функциональным состоянием плода во время беременности и в родах является регистрация его сердечной деятельности. При этом имеет значение как спонтанное, фоновое изменение характера сердечной деятельности, так и особенно под влиянием условий жизнедеятельности пода (функциональные пробы у матери)


Аускультация сердцебиений плода позволяет выявить лишь грубые изменения ЧСС (тахикардию, брадикардию и выраженную аритмию), которые возникают чаще всего остро.

 
Во время беременности острая гипоксия в основном проявляется в виде брадикардии, причем урежение ЧСС до 80 уд. в 1 мин. и менее указывает на очень тяжелую гипоксию.

 
При хронической гипоксии стойкая брадикардия плода, не обусловленная сокращениями матки, прижатием пуповины или синдромом сдавления нижней полой вены, выявляется только в терминальной стадии гипоксии.

 
В большинстве случаев при хронической гипоксии аускультативно выявить изменения сердечной деятельности пода не удается, поэтому широко используются различные инструментальные методы обследования.

 
ЭКГ плода позволяет определить признаки гипоксического поражения миокарда. Нарушение проводимости сердца проявляется удлинением изменением зубца Р, увеличением интервала P-Q до 0,12 сек. и более и комплекса QRS свыше 0,07 сек. Даже незначительное удлинение комплекса QRS, сопровождающееся его деформацией, следует расценивать как ранний признак гипоксии плода.


Для изучения ЧСС во время беременности проводят длительное кардиомониторное наблюдение в течение 30-60 минут, при этом выявляются особенности базального ритма и вариабельности сердцебиений.


При удовлетворительном состоянии плода характерен волнообразный тип кардиотокограммы. Наиболее неблагоприятным считают наличие монотонного ритма. Монотонность ритма является характерным признаком страдания плода.


Длительную регистрацию сердечной деятельности плода с учетом реакции ее на шевеление называют «бесстрессовым  тестом». Движение плода в физиологических условиях сопровождаются возрастанием ЧСС плода на 10 в мин. и более, но не тахикардией. Этот рефлекс существенно меняется при нарушениях состояния плода, что свидетельствует о нарушении компенсаторных механизмов плода. При выраженной гипоксии движения плода сопровождаются брадикардией.


Для выявления хронической гипоксии плода во время беременности используют тесты функциональной диагностики. Сущность функциональных проб заключается в том, что они временно уменьшают насыщение крови межворсинчатого  пространства кислородом. При нормальной функции плацента в состоянии обеспечит плод необходимым количеством кислорода. Если же имеется плацентарная недостаточность, сократились резервные возможности плаценты и плода, то во время функциональной пробы нарушается снабжение плода кислородом, что отражается на частоте сердцебиения.

 
Применяются пробы с физической нагрузкой, со стимуляцией сокращений матки, с изменением газового состава вдыхаемо воздуха, с задержкой дыхания на вдохе и выдохе, пробы с термическим раздражением кожи живота и с введением медикаментов, влияющих на сердечно –сосудистую систему плода. Усиление или ослабление реактивности плода в ответ на функциональные пробы относится к начальным признакам внутриутробной гипоксии, отсутствие или извращение реакции на эти пробы является выраженным  рпизнаком гипоксии плода.


Амниоскопия, предложенная Зелингом в 1962 году, служит для диагностики гипоксии плода, выражающейся появлением мекония в околоплодных водах при головном предлежании плода, а также уменьшением количества околоплодных вод, связанным с резорбцией их в результате нарушения функции плаценты и гипоксии плода. Однако окрашивание вод меконием встречается в 5-10% случаев в физиологически протекающей беременности, поэтому диагноз гипоксии можно поставить тогда, когда появление мекония сочетается с другими признаками, например с данными биохимическими исследования околоплодных вод, полученными при амниоцентезе. Информативно для выявления страдания плода уменьшение в околоплодных водах pH ниже 7,2; увеличение содержания калия выше 6,5 ммоль/литр, мочевины свыше 7,5ммоль/литр, хлоридов выше 110 ммоль/литр.


Биохимические методы определения эстриола, прегнандиола (в моче матери) плацентарного лактогена, активности плацентарных ферментов (в крови матери) позволяют выявить и плацентарную недостаточность, приводящую к гипоксии плода и отставанию его в развитии.                          

 
К современным методам оценки состояния плода относится ультрозвуковая  диагностика, позволяющая определить размеры плода и их соответствие сроку беременности, двигательную активность плода, аномалии развития, особенности плаценты.


ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ГИПОКСИИ ПЛОДА


Заключается в выявлении  и лечении осложнений беременности. Внутриутробная гипоксия плода во время беременности чаще всего связана с развитием маточно-плацентарной недостаточности, поэтому и терапия в первую очередь должна быть направлена на нормализацию плацентарного кровообращения, улучшение снабжения плода кислородом и энергетическими веществами, на повышение адаптационных возможностей в системе мать-плод и устойчивости плода к гипоксии.


При подозрении а гипоксию плода очень важно проведение патогенетически обоснованной терапии патологии беременности. В то же время имеется целый комплекс мероприятий, непосредственно направленных на улучшение маточно-плацентарного кровообращения, снятие метаболического ацидоза, подготовку плода к возможному досрочному родоразрешению.


При лечении хронической гипоксии плода часто прибегают к введению глюкозы в сочетании с сигетином (препоратом улучшающим маточно-плацентарное кровообращение и сердечную деятельность плода), спазмолитиками, карбоксилазой и другими препоратами.

 
Широко используется в лечении плацентарной недостаточности при угрозе прерывания беременности, гипотрофии плода, при миоме матки, при поздних гестозах беременных B-миметики.


Одновременно с инфузией одного из препаратов перечисленных групп при подозрении на плацентарную недостаточность или при выявлении ее назначают препараты, способствующие росту развитию плода: глютаминовую кислоту, фолиевую кислоту, токоферол, витамин В-12, галаскорбин.


Коррекцию баланса кислот и щелочей у беременных следует проводить лишь под контролем параметров КЩС крови в связи с тем, что не всегда патологические состояния сопровождаются ацидозом. Лечение ацидоза должно быть направленно на коррекцию баланса кислот и щелочей и улучшение периферической циркуляции. Введение таких лекарственных препаратов, как глюкоза, инсулин, витамин С, кокарбоксилаза, АТФ, приводит к нормализации КЩС крови. Проведение инфузионной  терапии само по себе корригирует нарушения кислотно-щелочного обмена, а иногда может наблюдаться тенденция и к алкалозу.


Хороший эффект получен при лечении гипоксии и гипотрофии плода при позднем гестозе экзогенными фосфолипидами в виде препарата эссенциале. Он способствует улучшению маточно-плацентарного кровообращения, транспортной функции плаценты и более быстрому становлению обменных процессов у плода, что выражается увеличением их массы.


При неэффективности проводимой терапии и сохраняющихся признаках гипоксии плода ( изменении сердечной деятельности, околоплодных вод) или плацентарной недостаточности (положительные функциональные пробы и др.) возникает необходимость в досрочном родоразрешении путем кесарева сечения в интересах плода.


Во втором периоде родов несколько ограничены возможности лечебного воздействия на организм плода, поскольку не всегда удается устранить причину кислородной недостаточности. При наличие гипоксии плода, не поддающейся терапевтическим воздействиям, следует ставить вопрос о срочном и бережном родоразрешении. Характер оперативного вмешательства определяется акушерской ситуацией и условиями проведения операции.


Во втором периоде родов проводятся такие операции, как наложение акушерских щипцов, вакуум экстракция и извлечение плода за тазовый конец. При выборе операции следует учитывать время, необходимое для ее проведения, влияние самой операции и используемых при этом обезболивающих средств на плод и новорожденного.


Под выражением «асфиксия новорожденного» следует понимать патологическое состояние, обусловленное нарушением газообмена в виде недостатка кислорода и избытка углекислоты (гипокапнии), а также в виде метаболического ацидоза вследствие накопления недоокисленных продуктов обмена. Иначе говоря, асфиксия новорожденного – это терминальное состояние, связанное с нарушением механизмов адаптации при переходе от внутриутробного существования к внеутробному.


В 70-80% случаев асфиксия новорожденного является продолжением гипоксии плода, поэтому понятно, что для них характерны общие этиологические и патогенетические факторы.

1. Расстройства функции ЦНС новорожденного обусловлены отрицательным влиянием начавшейся внутриматочной гипоксии, дыхательного и метаболического ацидоза, электролитных нарушений. Продолжительная тяжелая гипоксия плода приводит к полнокровию головного и спинного мозга, повышению проницаемости сосудов, появлению мелких и массивных кровоизлияний в церебральную ткань.

2. Непроходимость воздухоносных путей у новорожденного наступает в результате аспирации околоплодных вод, слизи и мекония. В период внутриматочной жизни плод регулярно осуществляет дыхательные движения, имеющие большое физиологическое значение для регуляции кровообращения. Эти движения осуществляются при закрытой голосовой щели. В условиях гипоксии под влиянием возникающей гиперкапнии наступает преждевременное возбуждение дыхательного центра в ЦНС, что приводит к более глубоким дыхательным движениям при зияющей голосовой щели; в результате наступает аспирация околоплодных вод.

3. Препятствием для адаптации новорожденного к внутриутробным условиям существования могут служить пороки развития плода: атрезия различных отделов воздухоносных путей, аплазия легких, анэнцефалия, пороки сердца и др.

4. Незрелость легочной ткани новорожденного обусловлена дефицитом или отсутствием сурфактанта, который необходимо для правильного функционирования легких при переходе плода к внеутробному существованию. Благодаря сурфактанту осуществляется адекватное расправления легочной ткани при первом вдохе, т. е. устранение первичного ателектаза легких. Сурфактант обеспечивает значительное уменьшение поверхностного натяжения вогнутой поверхности легочных альвеол и препятствует их спадению при выдохе.

5. Для расправления легких у новорожденного необходимо не только поступление воздуха в дыхательные пути (в том числе в альвеолы), но и определенный уровень давления крови в системе легочной артерии. Достаточное давление в этой системе, возникающее при переходе на легочное дыхание, т. е. при включение малого круга кровообращения, приводит  к развертыванию альвеолярных капилляров, которые образуют своеобразный сосудистый каркас легких.

При диагностике асфиксии у новорожденного ребенка не встречается больших трудностей. Вместе с тем весьма важным представляется правильная и оперативная оценка тяжести асфиксического состояния, ибо от этого во многом зависит адекватность мер реанимации новорожденного.

С 1953 года во всем мире успешно используется шкала Apgar для оценки состояния новорожденного и для определения тяжести асфиксии, установленной при рождении. В качестве основных показателей жизнедеятельности новорожденного избраны сердцебиение, дыхание, мышечный тонус, рефлекторная возбудимость и окраска кожи новорожденного. Каждый из названных критериев, в зависимости от степени его выраженности, оценивается по двухбалльной системе (0, 1, 2). Окончательное суждение о состоянии ребенка выносится на основании суммы баллов по всем 5 отмеченным выше критериям. Оценка состояния ребенка проводится в течение первой минуты и через пять минут после рождения.

Состояние новорожденного считается удовлетворительным, если оно оценено на 10-7 баллов. Оценка состояния на 6 и менее баллов свидетельствует о рождении его в состоянии асфиксии: при этом оценка на 5-6 баллов говорит об асфиксии средней тяжести, а на 4-1 балл – о тяжелой асфиксии. Если по всем 5 признакам ставится оценка 0, то это указывает на рождение ребенка в состоянии клинической (или биологической) смерти.

При оказании реанимационной помощи новорожденному в родильном зале следует строго соблюдать следующую последовательность действии:

1) Прогнозирование необходимости реанимационных мероприятий и подготовка к их выполнению.

2) Оценка состояния ребенка сразу после рождения.

3) Восстановление свободной проходимости дыхательных путей.

4) Восстановление адекватного дыхания.

5) Восстановление адекватной сердечной деятельности.

6) Введение медикаментов.

В большинстве случаев рождение ребенка в асфиксии или медикаментозной депрессии может быть спрогнозировано заранее на основе анализа антенатального и интранатального анамнеза.

Антенатальные факторы риска:

- поздний гестоз, сахарный диабет, гипертензивные синдромы, резус-сенсибилизация, мертворождение в анамнезе, материнская инфекция, кровотечение во II или III триместрах беременности, многоводие, маловодие, перенашивание, многоплодная беременность, задержка внутриутробного развития плода, употребление матерью наркотиков и алкоголя, применение у матер  некоторых лекарств (магния сульфата, резерпина, адреноблокаторов) и др.

Интранатальные факторы риска:

- преждевременные роды, запоздалые роды, кесарево сечение, патологические предлежания и положение плода, отслойка плаценты, выпадение петель пуповины, нарушение сердечного ритма у плода, применение общего обезболивания, аномалии родовой деятельности, наличие мекония в околоплодных водах, инфекция в родах и др.

При решении вопроса о начале лечебных мероприятий следует опираться на выраженность признаков живорожденности: самостоятельное дыхание, сердцебиение (ЧСС), пульсацию пуповины, произвольные движения мышц. При отсутствии всех 4-х признаков живорождения ребенок считается мертворожденным и реанимации не подлежит. Если у ребенка отмечается хотя бы один из признаков живорождения, ребенку необходимо оказать первичную и реанимационную помощь.

Проведение начальных мероприятий показано всем детям, которые при рождении имеют хотя бы один из признаков живорождения.


Вариант А. Светлые околоплодные воды и отсутствуют факторы риска развития асфиксии:

1) Поместить ребенка под источник лучистого тепла.

2) Насухо обтереть.

3) Положение ребенка на столе со слегка запрокинутой головой на спине с валиком под плечами или на правом боку.

4) Отсосать слизь из верхних дыхательных путей.

5) Если после санации ВДП ребенок не дышит, 1-2 раза похлопать по пяткам.


Вариант В. Околоплодные воды мутные или с примесью мекония и крови, имеются факторы риска асфиксии:

1) При рождении головы (до рождения плечиков) отсосать содержимое ротовой полости и носовых ходов.

2) Наложить зажим на пуповину и пересечь ее, не дожидаясь прекращения пульсации.

3) Поместить ребенка под источник лучистого тепла.

4) Положение ребенка со слегка запрокинутой головой, валик под плечами, головной конец опущен на 15-300.

5) Отсосать содержимое ротовой полости и носовых ходов с помощью катетера.

6) С помощью прямой ларингоскопии выполнить санацию трахеи интубационной трубкой.

7) Насухо вытереть ребенка теплой пеленкой.


Первая оценка состояния после рождения включает в себя:

А. Оценка дыхания:

1) Если дыхание отсутствует (первичное или вторичное апноэ) – начать ИВЛ.

2) Дыхание самостоятельное, но неадекватное – начать ИВЛ.

3) Дыхание самостоятельное – следует оценить ЧСС.

Б. Оценка ЧСС:

1) ЧСС менее 100 ударов в минуту – масочная ИВЛ 100% кислородом до восстановления нормальной ЧСС.

2) ЧСС более 100 ударов в минуту – оценить цвет кожных покровов.

В. Оценка цвета кожных покровов:

1) Полностью розовые или розовые с цианозом кистей и стоп – наблюдать.

2) Цианотичная кожа и видимые слизистые – ингаляция 100% кислородом через лицевую маску до исчезновения цианоза.


Дальнейшие действия:

Через 15-30 секунд после начала ИВЛ оценить ЧСС вновь:

1) ЧСС более 80 ударов в минуту – продолжить ИВЛ до восстановления адекватного самостоятельного дыхания.

2) ЧСС менее 80 ударов в минуту – продолжить ИВЛ и начать непрямой массаж сердца.


Дальнейшие действия:

Через 30 секунд после начала массажа сердца оценить ЧСС:

1) ЧСС выше 80 ударов в минуту – массаж прекратить, ИВЛ продолжить до восстановления адекватного дыхания.

2) ЧСС ниже 80 ударов в минуту – продолжить непрямой массаж на фоне ИВЛ и начать лекарственную терапию.


Препараты, используемые для реанимации новорожденного в родовом зале:

1) раствор адреналина в разведении 1:10000.

2) растворы для восполнения ОЦК: альбумин 5%, физиологический раствор, раствор «Рингер - лактат».

3) 4% раствор натрия гидрокарбоната.


Введение препаратов производится последовательно, с оценкой ЧСС после введения каждого препарата.


Реанимационные мероприятия в родильном зале прекращают, если в течение первых 20 минут после рождения на фоне проведения адекватных реанимационных мероприятий у ребенка не восстанавливается сердечная деятельность, либо имеет место положительный эффект от реанимационных мероприятий (восстанавливается адекватное дыхание, ЧСС, цвет кожных покровов), что служит основанием к прекращению ИВЛ и массажа сердца.


Необходимо помнить, что реанимация в родильном зале является лишь первым этапом оказания помощи детям, родившимся в асфиксии.

Профилактика гипоксии плода:

1. Своевременная диагностика и лечение заболеваний и состояний, приводящих к гипоксии плода: экстрагенитальная патология матери, ФПН.

2. Адекватное ведение родов, своевременное решение о изменении плана родов в пользу оперативного родоразрешения.

КАРДИОГРАФИЯ

Различают непрямую (наружную) и прямую (внутреннюю) КТГ плода.


Регистрация прямой КТГ осуществляется в родах при сглаженной шейке матки введением внутриматочного катетера, соединенного с тензометрическим датчиком. Сердечная деятельность плода регистрируется с помощью спирального электрода, прикрепляемого к головке плода после излития околоплодных вод или амниотомии.


При записи непрямой КТГ, после нанесения слоя специального геля, первый датчик ставится на кожу передней брюшной стенки в месте наилучшей слышимости сердечных тонов плода. Второй, тензометрический датчик, использующийся для регистрации тонуса и сократительной деятельности матки, чаще располагается в области правого угла или на дне матки. Непрямая КТГ используется как во время беременности, так и во время родов.

Оценка результатов КТГ.

Оценка результатов КТГ во время беременности.


При беременности оцениваются следующие параметры кардиотокограммы:


- средняя (базальная) ЧСС плода;


- вариабельность сердечного ритма (амплитуда осцилляции);


- миокардиальный (моторно-кардиальный) рефлекс;


- количество шевелений плода за период регистрации КТГ.

Средняя (базальная) ЧСС плода


Средняя ЧСС плода – это среднее значение числа сокращений сердца плода, определяемое в период отсутствия его двигательной активности. Физиологической считается ЧСС – 120-160 ударов/минуту.


Увеличение ЧСС до 160-180 уд/мин – умеренная тахикардия, 180 уд/мин и выше – выраженная тахикардия. Механизм возникновения тахикардии заключается в  повышении тонуса симпатической нервной системы плода. Умеренная тахикардия рассматривается как компенсаторно-приспособительная реакция плода. Возможными причинами возникновения тахикардии являются патологические состояния материнского организма (гипертермия, тиреотоксикоз, амнионит), а также применение холиноблокаторов (атропин, метацин), B-адреномиметиков (бриканил, гинипрал, партусистен и др.), кофеина. Кроме того тахикардия может быть обусловлена гипоксией, анемией, сердечной недостаточностью, глубокой недоношенностью.


Снижение ЧСС.

    При брадикардии активизируется парасимпатический отдел вегетативной нервной системы. К брадикардии приводят гипотермии, применение наркотических средств, В-блокаторов (анаприлин). Кроме того брадикардия возникает при гипоксии плода, сдавлении головки плода, полном атриовентрикулярном блоке.

Вариабельность сердечного ритма


Вариабельность сердечного ритма на кардиограмме  характеризуется величиной амплитуды осцилляций. Физиологической является величина амплитуды осцилляций от 7 до 25 уд/мин. Некоторые исследователи предлагают различать 4 типа кардиотокограмм в зависимости от величины амплитуды осцилляций: монотонный (сгаженный, немой) – 1-5 уд/мин.; сниженный волнообразный (ундулирующий) – 5-10 уд/ мин.; скачущий (сальтаторный) – более 25 уд/мин. Монотонный ритм – признак гипоксии плода. Сниженный волнообразный тип отражает покой плода или, если ребенок не спит, отражает умеренную гипоксию. Волнообразный тип характерен для нормального состояния плода. Скачущий тип тахограмму может говорить о прижатии пуповины.


Увеличение амплитуды более 25 уд/мин отражает адаптивную реакцию сердечной деятельности плода на возникновение гипоксии. Снижение амплитуды менее 5 уд/мин свидетельствует о нарушении функционального состояния плода.

Миокардиальный рефлекс


Принципиально важной является оценка реактивности сердечного ритма сердца плода в ответ на его спонтанные шевеления, предложенная профессором Н. А. Гормашевой  и названная моторно-кардиальным (миокардиальным) рефлексом (МКР). МКР считают сформированным к 28 недели беременности. В норме спонтанные шевеления плода сопровождаются увеличением ЧСС на 15-305 уд/ мин (так называемые акцелерации сердечного ритма) и продолжительностью более 10 сек. Амплитуда МКР зависит от способности ЦНС плода координировать функции его скелетных мышц и сердца. МКР существенно изменяется при нарушении функционального состояния плода. На первом этапе гипоксия приводит к увеличению амплитуды МКР более 35 уд/мин, что является проявлением адаптации сердечно-сосудистой системы. Углубление гипоксии приводит к угнетению ЦНС плода, снижению амплитуды МКР менее 15 уд/мин вплоть до его полного исчезновения. За 30 мин исследования в активном состоянии должно быть зарегистрировано не менее 6 эпизодов шевелений плода, сопровождаемых адекватным МКР.

 
При отсутствии эпизодов шевелений плода во время регистрации КТГ показано проведение функциональных проб, оценка результатов которых позволяет дифференцировать фазу покоя от нарушения функционального состояния.

Функциональные пробы

Широкое распространение получил степ-тест, который заключается в использовании физической нагрузки у беременных женщин (подъем и спуск на 2 ступени в течении 3 минут), которая вызывает снижение интенсивности маточно-плацентарного кровотока. При отсутствии выраженного функционального нарушения состояния плода дозированная физическая нагрузка матери приводит к увеличению амплитуды осцилляции и появлению адекватного МКР.                        


В основу стрессового (окситоцинового) теста положено изучение реакции плода на уменьшение кровотока в межворсинчатом пространстве во время сокращения матки, вызванного окситоцином. Тест моделирует стрессовое воздействие, которому плод подвергается во время родов.


Единственной функциональной пробой, при которой экзогенное воздействие воспринимается непосредственно плодом, является звуковой тест. В качестве раздражителя используется звуковой сигнал частотой 3 кГц, длительностью 5 секунд и интенсивностью 95-100 ДБ. При физиологической беременности воздействие звукового раздражителя на плод вызывает увеличение ЧСС в пределах 15-20 уд/мин. Отсутствие изменений ЧСС или увеличение ее не более, чем на 1-8 уд/мин свидетельствует о гипоксии плода. Звуковой тест может быть использован как для оценки интегративной функции слухового анализатора и ЦНС плода в целом, так и для оценки зрелости компенсаторно-приспособительных механизмов и слухового порога плода.

Оценка результатов КТГ в родах


Основным параметром в родах, характеризующим состояние плода является реакция его сердечно-сосудистой системы на схватки. В физиологических условиях во время схватки сердечный ритм плода не изменяется или наблюдается умеренная тахикардия. Однако в ряде случаев во время схватки или после нее наблюдается снижение ЧСС, так называемые децелерации сердечного ритма.

 
Децелерации – это уменьшение ЧСС плода относительно его базальной частоты более, чем на 15  уд/мин. Децелерации бывают ранними, поздними и вариабельными. Выделяют три степени тяжести децелераций:

- легкие (урежение ЧСС на 15 уд/мин относительно уровня базальной ЧСС)

- средней степени тяжести (урежение на 16-45 уд/мин)

- тяжелые (урежение более, чем на 45 уд/мин)


Ранние децелерации характеризуются урежением ЧСС , совпадающим с началом сокращения матки. Восстановление исходного уровня ЧСС происходит с окончанием схватки.


Считается что рани децелерации представляют собой рефлекторную реакцию сердечно-сосудистой системы плода на кратковременную ишемию головного мозга плода вследствие сдавления его головки.

Патогенез ранних децелераций

	Сдавление головки плода


	Изменение мозгового кровотока



	Стимуляция блуждающее нерва



	Снижение частоты сердечных сокращений



Возникновение поздних децелераций задерживается по отношению к началу сокращения матки. Восстановление исходного уровня ЧСС происходит после окончания схватки .


Поздние децелерации являются признаком нарушения функционального состояния плода. Неблагоприятными прогностическими признаками считаются: увеличение количества поздних децелераций; тяжесть поздних децелераций; замедление скорости выравнивания сердечного ритма до базального уровня; сочетание поздних децелераций со снижением вариабельности ритма или тахикардией.


Вариабельные децелерации характеризуются различным временем возникновения относительно сокращения матки и  различной продолжительностью. Они чаще имеют V- образную форму, однако могут отличаться друг от друга на протяжении одной записи кардиограммы.


Появления вариабельных децелераций связано со сдавлением пуповины во время схватки, с шевелениями плода (особенно на фоне маловодия), а также при дефиците Вартонова студня пуповины (тощей пуповине) и других нарушениях в строении пупочного канатика. В зависимости от амплитуды различают три степени тяжести вариабельных децелераций: легкую (амплитуда урежения менее 80 уд/мин и продолжительности) и тяжелую легкую (амплитуда урежения более 70 уд/мин и продолжительностью более 60 секунд).       

5.3. Самостоятельная работа по теме:

- освоение методики выслушивания сердечных тонов плода;
- освоение методики оценки новорожденного по шкале Апгар;
- присутствие на родах при хронической гипоксии плода;

- знакомство с техникой записи КТГ;

- оценка результатов КТГ во время беременности;

- оценка результатов КТГ во время родов;

- присутствие на УЗИ и допплерометрии у беременных с подозрением на гипоксию плода.
5.4. Итоговый контроль знаний:

Задача №1
Повторнородящая 27 лет. В родах 10 часов. 

Размеры таза: 25-29-31-21 см. Воды излились 2 часа назад, при полном открытии маточного зева. Головка плода в плоскости узкой части полости малого таза, стреловидный шов в правом косом размере, малый родничок слева спереди. Потуги слабой силы. Сердцебиение плода ясное, 110-115 уд. в мин, аритмичное.

1. Диагноз?

2. Тактика?

3. Какова тактика при исчезновении сердечных тонов плода?

4. Возможные осложнения родов для матери?

5. Возможные осложнения для плода?

Задача №2
Повторнородящая, поступила в родильный дом с выраженной родовой деятельностью в конце первого периода срочных родов. Через 30 минут после поступления начались потуги, излились о/воды, окрашенные яркой кровью. Сердцебиение плода с началом потуг аритмичное, 160-180 уд в мин. Появились боли внизу живота, больше справа. Пальпация матки в этом месте болезненная, появилась припухлость величиной с ладонь.


Вагинально: открытие маточного зева полное, плодного пузыря нет, головка плода в узкой части полости малого таза. Стреловидный шов в правом косом размере, малый родничок слева спереди, большой справа сзади. Умеренные кровянистые выделения из влагалища.

1. Диагноз?

2. Тактика?

3. Какова тактика ведения третьего периода родов?

4. Возможные осложнения родов для матери?

5. Возможные осложнения для плода?

Задача №3

Роженице 29 лет. Беременность четвертая, предстоят вторые срочные роды. Размеры таза: 25-27-30-20 см. Положение плода продольное, предлежание головное. Сердцебиение плода ясное, 146 в мин. Справа выше пупка.


При влагалищном исследовании найдено: открытие маточного зева полное, в момент исследования вскрылся плодный пузырь и выпали слабопульсирующие петли пуповины.

1. Диагноз?

2. Тактика?

3. Какова тактика при исчезновении сердечных тонов плода?

4. Возможные осложнения для плода?

5. Реабилитация в послеродовом периоде.

Задача №4

Роженица Г. Поступила в родильный дом с жалобами на регулярные схватки в течение 5 часов и излитие околоплодных вод в большом количестве 3 часа назад. Из анамнеза известно: предшествующие беременности: I – роды, II – медаборт. В сроке беременности 34-35 недель находилась на стационарном лечении в дородовом отделении по поводу умеренной преэклампсии. 

Данные осмотра: общее состояние удовлетворительное, кожа и видимые слизистые бледные. У роженицы отмечаются выраженные отеки стоп, голеней, передней брюшной стенки, лица, кистей рук. Пульс 110 ударов в минуту, АД 90/50 мм рт ст. Размеры таза 25-28-31-20. Матка напряжена, не расслабляется между схватками, болезненная при пальпации. Схватки через 4 – 5 минут по 30-35 секунд, сильные, болезненные. Определить положение плода четко не удается, части плода не пальпируются. Сердцебиение плода глухое, ритмичное 90 ударов в минуту, между схватками не выравнивается. При внутреннем исследовании: влагалище емкое, шейка матки сглажена, края маточного зева средней толщины, раскрытие маточного зева 3 см. Плодного пузыря нет, подтекают воды, окрашенные кровью. Головка прижата ко входу в малый таз. Мыс не достижим. Выделения кровянистые, умеренные.

1. Предположительный диагноз?

2. Составьте план обследования больной.

3. С какими заболеваниями необходимо проводить дифференциальную диагностику?

4. Какова лечебная тактика?

5. Какое осложнение со стороны матки возможно при ПОНРП?

Задача №5
Повторнородящая 35 лет поступила в родильный дом с регулярной родовой деятельностью в течение 7 часов, околоплодные воды излились 2 часа назад, со слов светлые. Ночь спала с перерывами. В анамнезе беременность вторая, роды вторые, первые роды осложнились слабостью потуг, родоразрешение путем наложения вакуум-экстрактора, ребенок родился в тяжелой асфиксии, массой 3900 г, умер на вторые сутки.

На момент осмотра схватки через 4-5 мин, по 20 сек., слабой силы. Головка плода прижата ко входу в малый таз. Сердечные тоны плода ясные, ритмичные, до 136 уд. в мин.

Вагинально: шейка матки сглажена, раскрытие маточного зева 4 см. Плодного пузыря нет. Предлежит головка, прижата ко входу в малый таз, на головке определяется родовая опухоль, небольших размеров. Малый родничок справа сзади, большой слева спереди, стреловидный шов в правом косом размере. Подтекают околоплодные воды, окрашенные меконием, в небольшом количестве. Таз емкий, без экзостозов и деформаций, мыс недостижим.

1. Диагноз?

2. Тактика?

3. На чем основан выбор тактики родоразрешения?

4. Есть ли угроза жизни для матери?

5. Противопоказания для медикаментозной родостимуляции в данном случае?

6. Домашнее задание для уяснения темы занятия

- определение  невынашивания беременности
- определение  привычного невынашивания беременности
- основные причины невынашивания беременности
- определение  преждевременных родов
- объем диагностических мероприятий при невынашивании беременности
- клиника самопроизвольных абортов
- лечение невынашивания
- основные принципы ведения преждевременных родов.

- оценка состояния недоношенных детей

- определение  перенашивания беременности

- определение  пролонгированной беременности

- причины перенашивания

- клиника и диагностика перенашивания

- особенности ведения запоздалых родов

- осложнения при запоздалых родах

- показания при переношенной беременности к кесареву сечению

Тестовые задания:
1. Продолжительность нормально протекающей беременности

1) 250-255 дней

2) 260-265 дней

3) 270-275 дней

4) 280-285 дней

5) 290-294 дня

2. Продолжительность истинно переношенной беременности

1) беременность продолжается 290-294 дня

2) 275-280 дня

3) 290-294 дня + 10-14 дней

4) заканчивается рождением функционально зрелого ребенка

5) изменений со стороны плаценты нет

3. Продолжительность пролонгированной беременности

1) беременность продолжается 290-294 дня

2) 275-280 дней

3) продолжается более 294 дней и заканчивается рождением функционально зрелого ребенка

4) ребенок рождается с признаками переношенности и жизнь его находится в опасности

5) имеются изменения со стороны плаценты (петрификаты, жировое перерождение)

4. преждевременными называются роды

1) роды в интервале 22-37 недель

2) роды в сроке беременности с 26 до 38 недель

3) роды в сроке 39-40 недель

4) роды после 40 недель беременности

5) прерывание беременности в сроке от 20 до 27 недель

5. В терапии невынашивания беременности противопоказаны

1) патогенетические средства

2) постельный режим

3) спазмолитики

4) в-миметики

5) тономоторные средства

6. Гормоном фетоплацентарного комплекса является

1) тестостерон

2) инсулин

«3) плацентарный лактоген

4) тиреотропный гормон

5) гонадотропный гормон

7. Основными принципами гормональной терапии угрозы прерывания беременности  являются

1) назначаются минералокортикоиды

2) гормональные препараты назначают только при повышении уровня гормонов

3) гормональные препараты назначают в минимальных дозах  в первые 14-16 недель беременности

4)  используются комбинированные оральные контрацептивы

5) используются максимальные дозы гормональных препаратов

8. Противопоказаниями к применению токолитиков является 

1) гепатит А
2) бронхиальная астма

3) токсикозы

4) акушерское кровотечение

5) носовое кровотечение

9. К особенностям ведения преждевременных родов относятся

1) ранняя инструментальная амниотомия

2) отказ от применения анестетиков

3) ранняя перинео- или эпизиотомия

4) не проводится профилактика кровотечения

5) быстрое родоразрешение

10. Лучшие сроки беременности для наложения шва на шейку матки при ИЦН

1) 8-9 недель

2) 10-12 недель

3) 11-16 недель

4) 18-19 недель

5) 20-22 недели

 Ситуационные задачи:
Задача №1
В женскую консультацию обратилась беременная женщина с жалобами на кровянистые выделение из половых путей при сроке беременности 9-10 недель.

PV: матка увеличена до 9-10 недель, наружный зев пропускает 3 см, обильные кровянистые выделения.

1. Диагноз?

2. Тактика?

3. Прогноз?

4. Тактика при неэффективности лечения?

5. Возможные осложнения для матери?

Задача №2
Беременность 41-42 недели. Родовой деятельности нет, средние размеры плода, размеры таза нормальные, акушерский анамнез не отягощен, положение плода продольное, головка прижата ко входу в малый таз. С/тоны плода ясные, ритмичные 140 в мин.

1. Диагноз?

2. Тактика?

3. Возможные осложнения родов для матери?

4. Возможные осложнения для плода? 

5. Тактика при неэффективности подготовки родовых путей?

Задача №3

У женщины при беременности 22-23 недели появились схваткообразные боли в животе, выделений из половых путей нет.

PV: шейка укорочена до 2,5 см. Цервикальный канал проходим для 1 п/п.

1. Диагноз?

2. Тактика?

3. С какого срока беременности диагностируют преждевременные роды?

4. Возможные осложнения для плода?

5. Прогноз для пролонгирования беременности.

Задача №4

Беременность 42-43 недели, головное предлежание, ПМП - 4200 гр. Находится в отделении патологии беременности, где проводилась подготовка шейки матки, без эффекта.

1. Предположительный диагноз?

2. Составьте план обследования больной.

3. Какова лечебная тактика?

4. Какой срок беременности считается переношенным?

5. Методика подсчета ПМП?

Задача №5
Роженица Н., 28 лет. 2-ые запоздалые роды в 42-43 недели, 1-ый период родов. Предлежание головное, ПМП – 4000 гр., сердечные тоны плода приглушенные до 150 уд. в мин., подтекают зеленые околоплодные воды.

1. Диагноз?

2. Тактика?

3. На чем основан выбор тактики родоразрешения?

4. Есть ли угроза жизни для матери?

5. Противопоказания для оперативного родоразрешения.

7. Рекомендации по выполнению НИРС, в том числе список тем, предлагаемых кафедрой.
- Шкала Апгар. Историческая справка.

- Особенности строения сердечно-сосудистой системы плода и его кровообращения.

- Особенности фетального гемоглобина.

- Реанимация новорожденных при асфиксии.

- Особенности выхаживания новорожденных, рожденных в асфиксии.

- Отдаленные последствия перенесенной асфиксии
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