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Резюме
Проведено клинико-лабораторное, инструментальное исследование в комплексе с тестом на прокальцитонин у 14 ро
дильниц с сепсисом на фоне осложненной зклампсии, 33 родильниц с тяжелым гестозом и у 21 женщины контроль
ной группы. Определены критерии перехода системного воспалительного ответа неинфекционного генеза в инфекци
онный, при выше указанной патологии, а также гемодинамические нарушения как центрального, так и перифериче
ского кровообращения приводящие к нарушению функции жизненно важных органов. Определено значение опреде
ления уровня прокальцитонина в крови у родильниц, как одного из маркеров сепсиса в осложненном течении экламп
сии. Выявлена недостоверность результатов прокальцитонинового теста у женщин с сепсисом на фоне эклампсии. 
Ключевые слова: эндометрит, прокальцитонин, сепсис, синдром системного воспалительного ответа.

Resume
The article presents results of investigation 14 women suffer from postdelivery sepsis after eclampsia. PCT-Q-test it is not marker of 
diagnosis sistemic inflammatory response syndrome of infection genesis were revealed. Autor do not recommended use these test in 
diagnosis infection complicated of eclampsia.
Keywords: endometritis, procalcitonin, sepsis, sistemic inflammatory response syndrome.

Введение
Поскольку пусковые механизмы при сепсисе, мас

сивной кровопотсрс, тяжелом гестозс, оперативном 
вмешательстве принципиально различаются между со
бой. предлагается выделять системный воспалительный 
(ССВО) ответ инфекционного и нсинфекционного ге
неза [1,2.3]. Высокий риск развития системного воспа
лительного ответа инфекционного генеза у родильниц 
с эклампсией обусловлен несколькими факторами: 1) 
абдоминальное родоразрешение по поводу прсэкламп
сии и эклампсии: 2) продленная искусственная вентиля
ция легких при коме, респираторный дистресс синдром 
взрослых (гиподинамия, нарушения инволюции матки, 
задержка лохий): 3) высокая инфицированность бере
менных (до 62,2%) перед родами; 4) депрессия иммун
ной системы; 5) полиорганная недостаточность: 6) по- 
лисисгемная недостаточность (диссеминированное вну- 
трисосудистос свертывание, эндотелиальная дисфунк-
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ция, нарушения гормональной регуляции); 7) эндоток
сикоз [3]. Имеющийся при прсэклампсии и эклампсии 
системный воспалительный ответ нсинфскционного ге
неза создаст условия для реализации как грамположи- 
тсльными, так и грамотрицатсльными микроорганизма
ми своих «агрессивных» свойств (резистентность к ан
тибиотикам, наличие гемолизинов, отсутствие чувстви
тельности к фагам, большое микробное число и др.) на 
фоне поврежденного эндотелия сосудов, развития «им
мунопаралича» и эндогенной интоксикации [3].

Появление гнойного очага (чаще всего в матке) н 
возможное присоединение пневмонии на фоне искус
ственной вентиляции легких, уже присутствующие при 
эклампсии синдромы - дисссминированниго сосуди
стого свертывания, респираторный дистресс синдром 
взрослых, синдром эндогенной интоксикации, наруше
ние функции жизненно важных органов и гиповоле- 
мия. все указанное выше в короткие сроки реализует
ся в клиническую картину послеродового сепсиса как 
проявления системного воспалительного ответа инфек
ционного генеза.

Цель исследования - определить механизм воз
никновения системною воспалительного ответа инфек
ционного генеза на фоне эклампсии, а также роль про-
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калыштонинового теста в лнагностикс акушерскою 
сепсиса как основной формы системного воспалитель
ного ответа инфекционного генеза. Оценить гемодина- 
мпчеекме показатели центрального и периферического 
кровообращения и роль их нарушений в возникновении 
сепсиса у женщин, перенесших эклампсию.

Материалы и методы
Основную группу составили 14 женщин с после

родовым сепсисом на фоне эклампсии, группу сравне
ния - 21 родильница с неосложненным послеродовым 
периодом после родоразрешения по поводу эклампсии 
п преэклампсии (Перинатальный центр Пермской кра
евой клинической больницы 2001-2008гг.). Обе группы 
были сопоставимы по возрасту, паритету, и имели су
щественные различия по сопутствующей экстрагени
тальной патологии (хронический пиелонефрит, гипер
тоническая болезнь, хронический гепатит) (достоверно 
больше в основной группе р<0,05), осложнениям бсрс- 
меннбети и родов, таких как угроза прерывания бере
менности, поздний гестоз, анемия (достоверно больше 
в основной группе р<0,05). В обследуемых группах про
ведены клинические методы обследования: гемограмма, 
биохимический анализ крови, гсмостазнограмма, опре
деление прокальцитонина, лейкоцитарного индекса ин
токсикации (ЛИИ) по Кальф-Калифу [4]. Уровень про- 
кальцитонина (РСТ) определяли полуколичсствснным 
нммуно-хромотографическим экспресс методом с по
мощью тест систем (BR A H M S) [5,6]. С целыо выявле
ния особенностей нарушения центрального и перифе
рического кровообращения у женщин с послеродовым 
сепсисом после эклампсии, проведена компьютерная 
осцилломстрня (осциллографичсскос исследование (ап
парат КА П ) реологических характеристик центрального 
и периферического кровообращения). Статистическая 
обработка материала проводилась с помощью програм
мы Microsoft Excel, использовались критерий Стыодсн- 
та, корреляционный анализ с определением коэффици
ента Пирсона.

Результаты и обсуждение
У женщин основной группы (эклампсия, ослож

ненная сепсисом (ССВО  инфекционного генеза)) к 3-4

суткам послеродового периода отмечалось повышение 
t' тела более 38 С с ознобом, признаки эндогенной ин
токсикации (тахикардия, гипотония, высокий уровень 
лейкоцитов в крови, лифоинтопепия). На этом фоне 
имелось повышение уровня в крови прокальцитонина 
более 2 нг/мл, а в группе сравнения - < 2 нг/мл при пре- 
эклампсни и более 2 нг/мл при эклампсии. При сравни
тельном анализе динамики (с 1 по 6 сутки) нарастания 
уровня прокальцитонина у родильниц основной группы 
с сепсисом отмечена слабая корреляция (от г=0,16 на 1 
сутки до г=0,36 на 5сутки: р< 0,05) между данными по
казателями, что не позволяет использовать их как основ
ные критерии послеродового сепсиса на фоне экламп
сии.

Нами были определены особенности системного 
воспалительного ответа неинфсчционного генеза у жен
щин с преэклампсией и эклампсией: 1) температура тела 
до 38° в первые сутки; 2) частота пульса не более 90 
ударов в минуту; 3) частота дыхания не более 16 в мину
ту; 3) сознание - сопор, заторможенность; 4) жизненно 
важные органы - прсэклампсия - функциональные на
рушения, эклампсия - полиорганная недостаточность. 
Напротив, инфекционный ССВО имел отличия: 1) тем
пература тела более 38°; 2) частота пульса более 90 уда
ров в минуту; 3) частота дыхания при РДСВ и отеке лег
ких (эклампсия) более 20 в минуту; 4) сознание - сопор, 
кома, ИВЛ; 5) жизненно важные органы - полиорганная 
недостаточность с выраженными изменениями перифе
рического кровообращения.

Исходя из полученных данных, нами было прове
дено сравнение комплекса критериев, как нсинфскцн- 
онного системного воспалительного ответа, так и ин
фекционного с формированием клиники сепсиса (табли
ца 1).

При анализе результатов прокальцитонинового 
теста не было достоверной (р>0,05) разницы в уров
не этого прогормона в сыворотке крови у женщин по
сле родов с сепсисом на фоне эклампсии и женщин 
группы сравнения с эклампсией без инфекционных 
осложнении. Таким образом, прокальцнтоннн нель
зя считать универсальным маркером сепсиса в акушер
стве, так как невозможно установить истинную при
чину (сепсис или эклампсия) в уровне прокальцитони-

Таблнца 1. Показатели эндогенной интоксикации при системном воспалительном ответе 
неинфекциоиного и инфекционного генеза

П о ка за те л и Н е и н ф е к п и о п п и й
С О Н Н п р е л к л а м п с и я . -ж л а ч п е п я ) п = 3 3

И н ф е кц и о н н ы й  С С 1 Ю (с е п с п е  
после •ж л а ч п с и и ) п=  14

Э н л о гс н н а я  и н то кс и ка ц и я
Л И П  8 .5 =  1.7 у .с . * Л И И  о т  14.1 ± 2 .3  у .е

У р о в е н ь  п р о ка л ь ц и то н и н а  в 
кропи

П р с ж л а ч п с и я  1 .4 ± 0 ,6  н г /м л : 
ж м а ч н с и я  4.1 + 1 .3  и г/м л

сепсис более 4 .3 =  1.5 н г /м л
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Примечание*р<0.05 достоверная разница



Таблица 2. Показатели сердечной деятельности 
у женщин основной и контрольной группы

Пока и ю ли  1 емолннамикп Клиники  
н(мсрсиня

Инфекционный S IR S  n-14 
(основная rpviin.il

Контрольная ■руина 
n=21

I Ivilc I Ул .мин 104=7* 7 2—S
Сердечный выброс 1 .1 MIIII 4.1 *0.8 5.1*0.»
Ссрлечнии индекс i 1 (МИН. кв.м) 1.8*0.6 2.1)±0.6
Ударный ооьсм | \1л 5 4 ±5 69=5
Ударный индекс 1 мл-кв.м 29±5 36=6
Ш ье м  пая скорость 
выброса

M.IC 162-1Ч 2 16±24

Мощность сокращений | 
Л Ж  |

Hi 2.5:0.7 3.0i0.S

Расхол шергим на l.i | 
ссрл. выброса j

B iV . i 12.4^0.9 I I .U 0 .S

Примечание *р<0,05 - достоверная разница между основной 
и контрольной группой

Таблица 3. Сосудистые показатели гемодинамики в основной 
и контрольной группе

Показатели гемолинамикн Нлннпиы
измерения

Инфекционный ССВО  
п-14(основная группа)

Контрольная 
группа п=21

Скорость кровотока линейная см'с 54= 12 45± 17
Скорость пульсовой волны см/с 1186±112* 615=87
Полатливость сосудистом системы мл/мм.рт.ст 2.1=0.6 1.2±0.4
Общее периферическое 
сопротивление сосулои

ДИН'СМ'Ч С 1389±54* 1012±47

Улельное периферическое 
соиропшленне сосулои

уел.од. 34=6* 21 ±5

Примечание *р<0,05 - достоверная разница между основной 
и контрольной группой

на в сыворотке крови более 2 нг/мл у родильниц с сеп
тическими осложнениями после псрснссснной экламп
сии.

С целью выявления особенностей нарушения цен
трального и периферического кровообращения, прове
дена компьютерная осцилломстрия у женщин с призна
ками системного воспалительного ответа инфекционно
го генеза на фоне эклампсии (основная группа п=14) в 
сравнении родильницами без инфекционных осложне
ний (контрольная группа п=21). Сначала мы исследова
ли изменения сердечной деятельности, результаты пред
ставлены в таблице 2.

При оценке данных осциллометрических кри
териев сердечной деятельности, достоверная разни
ца (р<0,05) между группами отмечена только в часто
те пульса, но при этом необходимо отмстить снижение 
в основной группе, по сравнению с контрольной, волс- 
мических показателей - сердечного и ударного индек
сов. Это свидетельствует о том, что имеющаяся гипо- 
волсмия при эклампсии сохраняется далее при развитии 
септических осложнениях, как результат эндотелиаль
ной дисфункции.

Затем нами было проведено осциллометричсскос 
исследование показателей периферического кровообра
щения. результаты которого приведены в таблице 3.

При оценке осциллометрических показателей пе
риферического кровообращения достоверная разница 
между группами наблюдалась в скорости пульсовой вол
ны и в показателях общего и удельного периферическо
го сосудистого сопротивления (ОПСС, УППС), что ука
зывает на выраженный генерализованный спазм пери
ферических сосудов, который сохраняется прн септиче
ских осложнениях у женщин, перенесших эклампсию, 
особенно на фоне эклампсической комы. У всех родиль
ниц контрольной группы выявлен эукинстический тип 
кровообращения. У женщин основной группы (п=14) в 5 
случаях определяли гипокинетический тип кровообра
щения, в 9 случаях смешанный тип. Нарушения перифе
рического кровообращения сами по себе нельзя считать 
критериями системного воспалительного ответа разно
го генеза, но прогрессивное их ухудшение можно рас
ценивать как проявление тяжелой эндотелиальной дис
функции, особенно при эклампсии.

Таким образом, у родильниц с сепсисом, перенес
ших эклампсию сохраняются и ухудшаются измене
ния периферического кровообращения при трансфор
мации нсинфскцнонного системного воспалительного 
ответа в инфекционный, что способствует продолжаю
щейся ишемии жизненно важных органов и усугубля
ет полиорганную недостаточность. Ведущими звенья



ми н патогенезе манифестации сепсиса на фоне экламп
сии мы считаем исходную эндотелиальную дисфунк
цию. на фоне которой возникает гсстоз с нарушениями 
нейтрального и периферического кровообращения, а за
тем эндогенную интоксикацию и «иммунопаралич» при 
которых создаются условия для реализации микроорга
низмами своих патогенных свойств, особенно микроб
ных токсинов.

Таким образом, у женшин, родоразрешенных по 
поводу тяжелой прсэклампсии и эклампсии, осложнен
ных комой, кровотечением, полнорганнон недостаточ
ностью создаются условия для манифестации систем
ного воспалительного ответа инфекционного генеза.

Выводы
1 .Симптомами, указывающими на переход неин

фекционного системного воспалительного ответа в ин-
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