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денных детей в среднем равеп для мальчиков 3100 -  3400,0, а 

для девочек -  3000,0 -  3200,0. С другой стороны, в педиатричес

ких руководствах указывается, что около 60# доношенных детей 
имеют вес от 2800,0 до 3500,0; 25# -  от 3500,0 до 4000,0;

5# -  больше 4000,0 и около 10# -  меньше 2800,0 (Л.Ф.Тур, 1955, 

1967). При этом маловесных детей автор предлагает рассматри

вать как недоношенных.

Предложенная Ш ро (1919) и вновь подтвержденная в 1948 г  

комитетом экспертов по вопросам охраны материнства и детства 

Всемирной организации здравоохранения классификация новорожден

ных на доношенных и недоношенных основана, главным образом, 

на оценке веса и ддивд тела ребенка. Согласно данной классифи

кации, во всем мире принято считать недоношепшши новорожден

ных весом низе 2500,0 и длиной тела менее 45 см. Однако одних 

антропометрических призпаков недостаточно для характеристики 

всего имеющегося разнообразия симптоматологии новорожденных и 

установления истинной нормы. Ряд исследователей и клиницистов 

обращали внимание на то , что допошепность плода не всегда 

совпадает с его физиологической полноценностью (И.А.Аршавский, 

1956, 1957, 1957, 1958, 1959, 19&0, 1962; И.Г.Немец, 1959, 

1964; И.Ульрих, К. Пржадны, К.Кубат, Мелихар, 1963 и другие). 

В то же время недоношенный плод при некоторых условиях мо;̂ ет 

адаптироваться к внеутробным условиям жизни и нормальпо разви

ваться (М.Ф.Леви, 1944; Н.А.Гутпер, 1945} К.НЛ’аврилов, 1951} 
А.И.КочерГИН, 1958} P.JaxTrinentP.Pancame^O.Kirmunen , 1957} 

D.Cope a . Merdoch , 1953 И Д р .) - С Другой СТОрОНЫ, рОЖДвШШЙ 

в срок ребенок может проявить признаки так называемой врожден

ной слабости и внутриутробной "гипотрофии" (А.Ф.Тур, 1948,1955}



Ы.С.Шаслов, 1953; В„И.Ьодяжина, 1953, 1956, 1963; А.В.Судакова, 

1954, 1961, 1964; А.И.Вылегжанин, 1955; Е.&.Фатеева и В.В.Ле- 

бединская, 1952 и др.) и характеризоваться низкий весом, типич

ный для недоношенных детей (В.С.Груздев, 1928; В.Н.Саядян,
1 9 3 9 ; Rumbol z , Edwards and McGoogan , 196I;Colm an and E ienzo  

1 9 6 2 ) , или состояниеи дистрофии пренатального происхождения 

(Е.М.Фатеева, 1965 , 1 9 6 6 ) . Все указанные обстоятельства явля

ются существенной помехой в деле действенной борьбы с состоя

нием, обозначаемым различными терминами: "врожденной слабостью 

"внутриутробной гипотрофией", дистрофей антенатального проис

хождения, так как они не вскрывают генеза физиологической не

полноценности новорожденных и не способствуют проведению необ

ходимых мер профилактики, терапии и гигиены этих состояний.

Значительное повышение процента (5#) рождаемости маловес

ных детей привлекло внимание Комитета экспертов по вопросам 

охраны материнства и детства Всемирной организации здравоохра

нения, который считает весьма актуальным изучение причин этого 

явления.

Вопрос о причинах, обусловливающих несоответствие внешних 

морфологических данных особенностям физиологии новорожденных, 

а также вопрос о механизмах нормального и отклоняющегося от 

нормы внутриутробного развития как факторах, обусловливающих 

те или иные особенности физиологии, в плане систематического 

научно-исследовательского анализа до последних лет не ставился.

Зкспериаентально-физиологичоские и клинико-физиологичес- 

кие исследования особенностей деятельности дыхательной, сердеч- 

но-сосудистой и нервно-мышечной систем плодов и новорожденнных 

животных и человека, в зависимости от нормального или патологи



чески прешедшего внутриутробного периода развития, проведенные 

в лаборатории возрастной физиологии и патологии Института нор

мальной и патологической физиологии АШ СССР, дали возможность 

И.Л.Аршавскому (1951, 1955, 1956, 1958, I960 , 1966, 1967) 

предложить классификацию новорожденных по критериям физиологи

ческой зрелости или пезрелости,

Данпая классификация предусматривает распределение ново

рожденных на следующие группы:

1 . Физиологически зрелые и доношенные, характеризующиеся 

соответствием регистрируемых физиологических отправлений истин

ному календарному возрасту. Во время внутриутробного развитая 

эмбрионы и плоды этой группы не подвергаются вредящим воздей

ствиям со стороны материнского организма.

2 . Физиологически незрелые, могущие родиться раньше срока 

или в срок, характеризуются более или мепее выраженным несоот

ветствием своих физиологических отправлений истинному кален

дарному возрасту вследствие того, что при тех или иных формах 

патологии беременности они подвергаются неоптимальным или даже 

вредящим воздействиям со стороны материнского организма.

3. Физиологически пе дозрелые или истинно недоношенные, 

характеризующиеся соответствием «физиологических отправлений 

своему календарному возрасту при преждевременном рождении в 

условиях нормально протекавшей беременности.

Каковы факторы, обеспечивающие оптималыше условия раз

вития и физиологическую зрелость? В зависимости от каких усло

вий антенатального развития, нарушающих нормальное течение 

его, новорожденные приобретают характеристику физиологической 

незрелости?



Jio последнего времени, помимо эмпирических гигиенических 

предписаний в медицине и аивотноводстве, не было предложено 

теории, которая давала бы понимание механизма, обеспечивающе

го нормальное антенатальное развитие организма.

Многолетние экспериментальные и клинико-физиологические 

исследования материнского организма и,развивающегося при иор- 

мальпых или патологических условиях беременности,плода, а за

тем новорожденного,привели И.А.Аршавского к обоснованию поня

тия гестациоппой доминанты. Гестациопная дошиапта, сменяющая 

половую доминанту после оплодотворения кенского организма, 

представляет собой констелляцию нервных центров, центральное 

звено которой, находясь в гипоталамической области, обеспечи

вает гормональпый прогестероновый профиль, приходящий на сме

ну эстрогенному. Гестационная доминанта и специфический для 

неё прогестероновыйпрофиль обеспечивают требующиеся метаболи

ческие изменения в организме яенщины при нормально протекающей 

беременности, а такие гравидерпые изменения в матке и образо

вание полноценной плаценты.

Кетаболические изменения в организме матери, сводящиеся 

при нормально протекающей беременпости к нерезкому алкалити- 

ческому сдвигу, а такяе к соответствующим гравидаргшм измене

ниям в матке, обеспечивают нормальные условия для развития 

плода. При таких условиях плод обладает возмонностью реагиро

вать приспособительпыми реакциями при некоторых колебаниях 

(в  Физиологических границах) уровпя снабкения кислородом и пи
тательными веществами, определяемых периодичностью приема пи

щи матерью и легкими гипоксемическими состояниями, связанными 

с физической работой, производимой беременной аепщиной.



приспособительные реакции плода выражаются в обобщенных 

двигательных реакциях, внутриутробных дыхательных движениях 

и изменениях сердечной деятельности, усиливающих кровоснабже

ние и кровообращение плода.

Вопреки многим зарубежным исследователям С C o g h iii, 1934",

ческие отправления плода как пре^аптационные функции, И.А.Ар

шавский оценивает эти функции как имеющие существенное адап

тивное значение.

В случаях той или иной патологии, независимо от формы её, 

происходит торможе<ше гестационной доминанты. При этом гормо

нальный прогестероновый профиль сменяется эстрогенным и появ

ляется ацидотическиЛ сдвиг в кислотно-щелочном балансе. Нару

шаются гравидарные изменения в матке и нормальные условия раз

вития плаценты. Если торможение гестационной доминанты проис

ходит после завершения плацентации, то изменяется проницаемость 

плацентарного барьера по отношению к вирусам, бактериям и про

стейшим. Кислые продукты обмена в материнском организме про

никают в кровь плода и действуют угнетающе на его центры. В за

висимости от срока беременности торможение гестационной доми

нанты через указанпый выше физиологический механизм ведет к 

гибели зародыша и эмбриона или к аномалиям развития, если пато

логия появляется во время органогенеза. При более позднем на

рушении нормального течения беременности возникает физиологи

ческая незрелость. Профилактика различных форм торможения ге

стационной доминанты является основой антенатальной охраны пло

да и обеспечения рождения физиологически зрелых новорожденных, 

а также снижения перинатальной смертности.

рассматривающим физиологи-



В связи с указанный механизмом приобретает большой инте

рес исследование поздних токсикозов беременности,как одной из 

форм нарушения беременности, характеризующейся ацидотическим 

сдвигом в кислотно-щелочном балансе, гипоксемией и другими 

сопутствующими признаками торможения гестационной доминанты 

(И.А.Аршавский, 1957, I960 , 1967} Е.д^Воронцова, Л.С.Галеева, 

К.А.Согрина, 1956} №.Г.Немец, 1964 и другие).

При постановке задачи наших исследований мы исходили из 

положения о значении гестационной доминанты как общего меха

низма, определяющего нормальное или отклоняющееся от нормы 

антенатальное развитие, из классификации новорожденных по по

казателям физиологической зрелости или незрелости и положения 

об адаптивности реакций плода.
Исходя из собственных исследований по физиологии и пато

логии антенатального периода в эксперименте, вошедших в канди

датскую диссертацию и опубликованных в различных журналах 

(1948, 1948, 1950, 1950, 1951, 1951) 9 мы предприняли клинико

физиологические исследования, которые проводились в Свердловс

ком паучно-исслвдовательском институте Охраны Материнства и 

младенчества, где имелись возможности наблюдения и сопостав

ления физиологических реакций у матери, у её плода и, затем, 

родившегося новорожденного ребенка, за период с 1951 по 1965 

годы.

Основной задачей данных исследований явилось изучение 

физиологического состояния плодов и новорожденных детей при 

различных формах и разной степени выраженности симптомов позд

него токсикоза у матери по сравнению с плодами и новорожден-



пыш, развивавшимися при нормальном течении беременности.

В этих целях, с одной стороны, изучались преобразования 

организма матери и, с другой, реакции плодов на те изменения, 

которые возникали в материнском организме.

В задачу исследований входила такзе оценка течения пери

ода новорозденпости и некоторых особенностей развития детей в 

течение первого года яизни в зависимости от выраненности симп

томов токсикоза беременности у матери.



Г л а в а  I

О Б З О Р  Л И Т Е Р А Т У Р Ы

В соответствии с основной идеей диссертации о теспой за

висимости физиологических отправлений зародыша, плода от усло

вий среды, создаваемых материнским организмом, литературный 

обзор будет посвящен анализу литературы по следующим вопросам: 

критерии классификации новорожденных, особенности гомеостаза 

аенвдш при нормальном течении беременности и при осложнении 

её, гормональные и нервные механизмы регуляции изменений при 

беременности, физиологические отправления плода при нормальной 

и осложненной беременности, влияние различных заболеваний и

позднего токсикоза на перинатальное развитие.
«

r - . i l  ~ *

Литература, относящаяся к частным разделам исследований, 

приводится в соответствующих главах.*

I .  О критериях обоснования классификации 
повороадеяных детей, заболеваемости и 

перинатальной смертности

Как известно, процесс внутриутробного развития у челове

ка в определенном количестве случаев заканчивается неблагопри

ятном исходом. Это отмечают многочисленные авторы в медицин

ской и биологической литературе. Этот вопрос является исклю

чительно острым для практического здравоохранения. При анализе 

патологии внутриутробного развития актуальное значение приоб

ретают случаи-факты: выкидышей или самопроизвольных абортов 

в различные сроки беременности и перинатальной смертности.



£ течение всоп беременности отмечается неравномерность гибели 

эмбрионов у человека. По данным А.А.Чупрова /1 Л 5 /, в первые 

два наблюдается , случаев, по данным Baum garther

Srhardt /11)53/ - 45 ,8£.

Многочисленными вссявд ш азеш в / ;Mall and
Meyer Irv ing  ,U 33 ;H e rtig  A.T.Edmonds H ., i j iG j

tock J.A.and Hertig A .T. *1948/ уВМНЧ1ЮТСЯ,ЧТ0 ЩИ СаМШфШЮ» 
вольных абортах в 30-70,} случаев наблвдается патология эмбриона 

и плодного пузыря.

В настоящее время большинство эмбриоувзиологов и акушеров 

/ИвАДршавс.дй,1-Ъ1,1^ 7,1^ .^ , I  . армаюс в« ,

1967; П*Г*0ветяов,1356,1-67,1-69,1959; А.П.Дыбап,1л>->; д.Ьеноие- 

ва и И«Даводаовова,1 X 3 ; К л у б и т , BJ3oiiTa, l i .Кучера , 1903 ;  A.oupo- 

ватвр , К ,К уб а т ,1963 ;  I  .1..Ьодш дш а,1963 ;  ^.0*Бенв©р,1964; и.А.Лет- 

рШ-^асЛОМОВ, i j J j i  Thalhamn.er ,л . - .. . . /  04  таШ?,ЧТ0

пери, атадьаая смертность и заболеваемость являются следствием на

рушения внутриузлобного развития. Антенатальная заболеваемость 

и сшртностъ во много раз превосходит смертность в более старших 

возрастных периодах. При этой отмечается,что ь ранние этапы эм

брионального развития процент гибели плодов более б-coe. При 

тщательном исследовании заболеваний в постнатальном периоде 

овазывается,что начало многих заболевании нумио искать б  эмбрио

нальном периоде /В.Г.0ветлов,195?*1:>59,1962Д

Сдельны!! вес смертности новорожденных составляет 6G,3yj  

всей смертности детей до 1 года /РДЛашиева и Р.К.^Зловазова, 
1962/.

н̂огочислсшшми авторами указывается,что в ьоанлшоье-



нии перинатальной смертности и заболеваемости исключительное 

азсто занимает асфиксия плода.

По дапным С.Л.КеШшна (1945), при патолого-анатомическом 

исследовании 1142 мертворожденных детей в 49,2# случаев непо

средственной причипой смерти плода была внутриутробная асфик

сия* По Ы.А.Агаронову (1950), асфиксия встречается у 5# ново

рожденных, по Р .Г .Бакиевой (1955) -  у 4,2#, по КЛ.Пшепицинои

(1956) -  3,8#, а по С.А.Легенченко (1949) -  у 5,2#* По данным 

Goiz (1959), из общего числа новорожденных асфиксия установ

лена у 2,25#, по Richter (1957) -  4,5#; по San (1956) асфИК- 

сия была зарегистрирована у 9# новорожденных детей.

Согласпо данным В .И .Бо дядиной, В.И .Евдокимовой и П. )1 «Бар

сукова (1957), она равна 6,5#* По данным Л.С.Персианинова

(1957), в акушерской клинике Ыинского мед.института на 46100 

новорожденнвх асфиксия зарегистрирована в 6# случаев. В.Кубат, 

М.ВоИта , В.СРБ, Ы.Кучера (1963) приводят секционные данные 

1912 детей, родившихся мертвыми иди умерших в течение первых

10 дней жизни. Анализ этих материалов показал, что среди причин 

перинатальной гибели на первом месте стоит асфиксия, которая 

в 58,4# случаев являлась причиной мертворожденна. По данным 

общей государственной статистики Чехословацкой Социалистичес

кой Республики (М.Войта -  1963), за первую половину 1956 года 

из общего числа мертворождений среди умерших до родов погиб

ли от асфиксии 60,4# и в родах -  56# плодов.

По дапным Д.Бенешевой и И.11иколашковой (1963), получен

ным в Пражской области за 1952 -  1956 годы, асфшсия в 59,3/J 

случаев являлась причиной мертворожденна. Согласно анализу, 

проведенному М.А.Петровыы-Иаслаковым (1965), она составляет



49,3# из общего числа случаев перинатальной смертности.

Как видно из вышеприведенных данных, асфиксия плода и но

ворожден нйго встречается нередко и является наиболее частой и 

непосредственной причиной перинатальной смертности. При этом 

нужно отметить, что часть детей, перенесших асфиксию при рож

дении , но оставшихся в живых, в дальнейшем умирает от последст

вий асфиксии (Л.Ф.Тур, 1955} С.11 ослов, 1953). Многочисленные 

клинические наблюдегт" я  авторов показали, что только одна вну

триутробная асфиксия при отсутствии каких-либо механических 

воздействий па головку плода может являться причиной внутриче

репных нарушений гемодинамики и множественных кровоизлияний 

в мозг (Б«Л.Бодяшша, 1950j  А.11.Николаев, 1952; Г.П.Полякова, 

1953; ВЛ .Тихеев, 1953$ НиА.даниахий, 1953} Л «А .Аршавский,1957, 

1959} Б.Ф.Шатан, 1959; И.А.Петров-£1аслаков, 19G4 и другие).

И.А.Аршавский указывает на возможность возникновения 

внутриутробной асфиксии в связи с интоксикацией плода при раз-
V

личпого рода осложнениях беременности.

Экспериментально было показано, что интоксикация матери 

снижает возбудимость и лабильность центров нервной системы, 

в частности, дыхательного центра у развивающегося плода. £ за

висимости от степени интоксикации и продолжительности ее дей

ствия -  плод либо погибает еще до рождения, либо родится в со

стоянии асфиксии (И.А-Аршавский, ^ .Гле й зе р , А.П.Крючкова, 

Л.С.Галеева, 1947).
чИ

Рождение неполноценных Нежизнеспособных новорожденных, 

недоношенных, с пороками развития, а такае рождение детей с 

различными врожденными заболеваниями, обусловленными вредящим 

воздействием различных агентов на организм в различные стадии



органогенеза» в медицинской практике считается нередкий явле

нием. Однако, в клинической литературе не существует еще чет

кого понятия об истинной физиологичной норме новорожденных.

^о настоящего времени очень много неясного в вопросе о 

критериях нормального или патологически прошедшего периода ан

тенатального развития, если судить о нем по показателям, при

нятым при оценке состояния новорожденных. Современная диагнос

тика основана на данных продолжительности беременности и ан

тропометрических измерениях веса и длины тела новорожденного. 

Однако, нужно отмстить, что нередко данные о весе и длине тс-
I

да являются недостаточными для постановки диагноза доношеннос- 

тн новорожденного.

Современная практическая медицина во всех странах пользу

ется классификацией новорожденных на доношенных и недоношен

ных. Эта классификация была предложена финским педиатром 

fffy o  в году и вновь подтверждена в 1940 году "Комитетом 

экспертов по вопросам охраны материнства и детства Всемирной 

организации здравоохранения". Недонашивание, по-сушеству, яв

ляется тем же абортом, только выкидыш в „апном случае может 

быть жизнеспособным. Согласно отечественным педиатрическим и 

акушерским руководствам, недоношенным новорожденным считают 

выкидыш весом не менее 1000,0, а согласно зарубежным данным,
500,0 -  600,0 (Пльпе -  1956)* Согласно действующей инструкции 

Министерства здравоохранения СССР от 6ДН-1951 года, доношен

ным считается новорожденный ребенок, имеющий вес выше 2500,0 
и длину тела выше 45 см. Примерпо такие же критерии оценки 

доношенности существуют и за рубежом.

В то же время хорошо известны многочисленные указания,



свидетельствующие о широких пределах вариации показателей веса 

доношенных детей. Считается твердо установленным, что среднийг
вес доношенных новорожденных мальчиков равен 3100-341X3,0 , а 

девочек -  3000 -  3200,0. В педиатрических руководствах па ос

нове оценки данных различных авторов указывается, что лишь у 

60# доношенных новорожденных вес колеблется в пределах от

2800.0 -  3500,0; у 25# -  вес варьирует от 3500,0 до 4000,0} у 

10# он ниже 2800,0 и у 5# новорожденных вес превышает 4000,0-

4500.0 (А .$Дур, 1955, 1967).

Все эти данные свидетельствуют о том, что классификация 

новорожденных па доношенных и недоношенных является недоста

точно обоснованной и пе отражает всех возможных вариантов их 

состояния.

Вопрос о причинах, обусловливающих несоответствие между 

внешними морфологическими данными и особенностями физиологии 

новорожденных, а также вопрос о механизмах нормального и укло

няющегося от нормы внутриутробного развития как фактора, объяс

няющего те иди иные особенности (|язиологии, в плане системати

ческого научного анализа до последних лет не ставился.

Ряд исследователей и клиницистов обращали внимание на то, 

что доношенность плода не всегда совпадает с его физиологичес

кой полноценностью (И.А.Гутпер, 1944- ь:.Ф.Леви, 1944} ^ .Г а в 

рилов, 1951} И.Л.Лриавски:1, 1952, 1954, i957 , 1959, 1960,1964, 

1967} Ы.Г.Немец, 1955, 1958, 1964; А.И.Кочергин, 1958} Й.Уль- 

рих, ц. Пржадны, К.Кубат, В.ИеЛИХ(*р, 1963} Jarvinen,Pankama^  

and Kinnunen , 1957; Соре and Merduch , 1957 и Другие), 

также, как недоношенность преждевременно родившихся детей пе 

всегда сочетается с их Физиологической неполноценностью или



незрелостью. Ребенок монет бить рожден раньше срока и обнару

жить признаки физиологической зрелости или полноценности, т.е . 

без особых мероприятий проявить способность адаптироваться к 

условиям внеутробной жизни и нормально развиваться. С другой 

стороны, рожденный в срок ребенок может выявить так называемые 

состояния "врожденной" или "жизненной слабости", "функциональ

ной незрелости" или даже "внутриутробной гипотрофии" и "дис

трофии" антенатального происхождения (А.Ф.Тур, 1945, 1967;

В.И.Бодяжина, 1953, 1953, 1963; Ы.С.Каслов, 1953; Ы.П.Ыусабе- 

кова, 1954; Л.В.Судакова, 1955, 1958; 1964; Е.М.^атеева и М.И. 

Лебединская, 1962; Е.&.Фдтеева, 1965, 1966; Вылегзанип, 1965 

и др .). В акушерской литературе имеется также достаточное ко

личество указаний различных авторов о рождении доношенных де

тей с малым весом. Еще В.С.Груздев (1922) описал случай рожде

ния доношенного ребенка весом в 1600,0.

В.Г.Саядян (1939) описывает 1025 случаев рождения доношен

ных детей весом 2500,0 и меньше. Максимальная длина тела их 

при этом, согласно дапным автора, равнялась 52 см, а минималь

ная -  40 см.

Rumbolz W .L.,Edwards M£,McGoogen (1953, 1961) ОПИСЗЛИ 

57 случаев рождения дояо-юнных детей с низким весом. Coiman h . j  

Rienzo j . (1962) приводят 12b случаев рождения доношенных ма- 

лоесспыя детей.
Е.ш.Фатеева, L .L .Лебединская (1962), E .L .Фатеева (1966) 

описывают 47 случаев рождения доношенных детей с весом ниже

2500,0, у 32 из них длина тела разнялась 42 -  45 см.

И.Ульрих и другие (1963) отмечают также выраженное несо

ответствие между весом и длиной тела, между весом и сроком



алтепатального развития.

По данным Silvermarm (1961), за 19136 год в СМ 7,6# но

ворожденных детей весили 2500,0 и меньше. Для Англии этот про

цент составляет 6 ,49; длл Финляндии -  5 ,9 ; для отсталых в эко

номическом отношении восточных стран этот процент еще выше.

Так, для Банту оп равен II,б £ , для Восточпой Индианы -  18,3# 

и для ипдйМцев в Калькутте составляет 34,7£. Как видно из при

веденных данных, процент доношенных „стей с низким весом зна

чителен не только для отсталых стран, но и цивилизовашшх ев

ропейских, составляя в мировом масштабе около %  (выписка из 

доклада "Комитета экспертов по вопросам охраны ^теринства и 

детства Всемирной организации здравоохранения", сделанного в 

Непеве в I960 году). Таким образом, эта проблема становится 

в настоящее время исключительно актуальной в мировом масштабе.

Предлагая этот вопрос для широкого изучения "Комитет" от

мечает, что до сих пор мало изучены к причины низкого веса при 

рокдении и различной вы:.пваемости новорозденных с одинаковым 

весом в различных условиях. "Комитет" признал, что паивааней- 

шим вопросом на сегодня является изучение взаимосвязи меяду та

кими факторами, как вес при рождении и социально-экономические 

условия страны и др., при зтом Комитетом отмечено, что наиболь

шая частота рондений детей с малым весом (2500,0 и меньше), 

О'̂ ициалыю признанных кая недоношенные, наблюдалась у ненщин, 

живущих в наиболее неблагоприятных условиях.

Учитывая зее это "Комитет" рекомендует понятие "недоно

шен ;ость" заменить понятием "низкий вес детей при рокдении".

При этом нугно отмети ь , что большинство иностранных авторов, 

анализируя причины педоноиен ости и низкого веса при рокдении,



приводит различные ситуации, которые переживала мать во время 

беременности• загруженность в последние месяца беременности 

тяжелой (физической работой, материальную необеспеченность, вне

брачную беременность, неполноценное питание, неудовлетворитель

ный медицинский уход и т .д .

безусловно, все указанные выше условия в той или иной 

степени отражаются на особенностях роста развивающегося плода, 

но ведь не все решается только этим. Ьлогие исследователи, отме 

чая несоответствие антропометрических показателей и физиологии 

у новорожденных, не затрагивают вопроса о физиологических ме

ханизмах этого явления.

а свете актуальности указанных вопросов приобретают боль

шое значение исследования физиологических закономерностей 

внутриутробного развития и клинические наблюдения физиологии 

новорожденных летел, проведенные и проводимые в лаборатории, 

руководимой профессором И.Л.Лршавским. На основании этих иссле

дований Н Л  .Аршавский предложил классификацию новорожденных 

по припципу физиологической полноценности или физиологической 

зрелости новорожденных, «эта классификация изложена нами во 

введении, ивиду исключительной важности данной проблемы су

щественное значение приобретает вопрос о механизмах антена

тального гепеза физиологической незрелости, о чем будет идти 

речь в соответствующих главах литературного обзора.

2. Особенности гомеост. за женщин при нормально 
протекающей беременности

В материнском организме при беременности наблюдается 

комплекс морфологических, физиологических и биохимических из-



мэпений, необходимых для разпития и формирования эмбриона и 

плода. При отом следует различать, с одной оторопи, изменения 

в матке как специальном репродуктивном органе женщины и, с дру

гой стороны, в целостном организме яешцины, которые касаются, 

главным образом, изменений метаболизма, ^ля развития внутриут

робного организма долзшы быть созданы условия получения необхо

димых питательных веществ и кислорода, а та] -е, возможно# и не

которых гормонов, в частности, индуцирующих морфогенез (Б .Л . 

Иорданский, 194О; £.С.Ыицкевич, 1957} С.ЕЛевина, 1961, 1963 

и другие). Превде всего эти условия для развития плода созда

ются в ?латке. С наступлением беременности в ней возникают про

лиферативные и секреторЕше процессы, которые создают оптималь

ные условия для зародышевого и эмбрионального развития* В ос

новном, эти преобразования направлены на обеспечение усиления 

кровообращения и кровоснабжения в матке (Ад).Тарасович, 1936;

.Улезко-Строгглюва, Бойд, 1951/j  Bamsey 9 £ЗД?|

i9 6 0 j  H am ilton  and. Boyd, I9i3£; H am ilton  ? 1951; Reynolds f

1959 и другие), необходимые для подготовки имплантации бласто

циста, а затем для обеспечения процесса плацентации.

По экспериментальным Данным B a rc ro ft ,B a r ro n  ( I9 ;4u) 

количество крови в сосудах матки и меаворсинчатых пространст

вах возрастает наиболее быстро в первую треть беременности. 
A ssa li,Rauzam o,Pektonen I9 6 0 .u a  ОПСрацПОННОМ материале

показали, что кровоток в пупочной вене у плода человека воз

растает с 12 до 20 недель беременности почти в 10 раз, но на 

единицу веса плода оа остается приблизительно постоянным: око

ло I I  мл на 100 гр веса в I  мип. К концу беременности он спи

вается до 5 мл. на ЮО гр .



Одновременно с развитием сосудов матки меняется ох иннер

вация, повышается чувствительность рецепторов сосудов, что яв

ляется вшшш для процессов ,нроисходщах в начале баредешшети, 

а в дальнейшей играет решащую роль б регуляции маточпо-плацен- 

тарного кровообращения /Н * Л .Гармашева *1 %  ?/ •

Для развития зародыша имеют существенное значение темпы 

роста плаценты и соотношение его с ростом самого зародила, К 

концу третьего месяца беременности вес плаценты человека равен 

20-30 гр , тогда ван вес плода составляет всего 4 гр. К концу 

беременности вес плаценты увеличивается в 15-i.O раз и равняется 

30090-60о,0, а вес плода возрастает в 800 раз с лишним, если 

иметь в вид) средний вес плода к концу беременности равным

3300,0. Общая поверхность плаценты к этому времени равна бОоО-

10.000 ci£ / Dodds ,1923/.

Б литературе имеются указания на факт несоответствия мевду
ВеООМ ПЛОДа И BeCOU ШЮЦеНТЫ /и.ЛД’рИГОрПЧ,- 5 , J .B a rc ro f t  

1-Ж>$ M a rsc ha ll ,1^62; Hugget a. Hammond

1957 и др ./.

Отставание роста плаценты от интенсивного роста плода бы

ло в течение некоторого времени предметом широких дискуссий и 

обсуждений. Интерес к этой темо был вновь привлечен,кок описывает

W illia m  and L i t t l e  / И » / *  В О рОЗДШШвИ рвбвШШ

весом 3500,0 с признаками тянелого ацидоза /pii =» 6 ,о7/ и заметно 

измененным обменом,что модно было объяснить очень мальм весом 
плаценты -  1Ь7,0.

Для оцени» состояния ребенка B a ird  /19 5 ? /  предложил со

ставлять графики коэффициентов этих отношений. По его даыым, к 

концу беременности плацента долина била составлять 1/7 часть ве

са плода, а воэ&дарент -  0 ,14 .



S in c h la ir  (1948) пришел К Заключению, чю  мивдмалышй 

коэффициент равен 0,10 -  0 ,11 . Плаце тарный коэффициент уста

навливается отношением веса плаценты к весу плода.

L it t le  (I9 6 0 ) считает* чю  после 37 аедель о тот коэффи

циент становится стабильным. Но их мнение, коэффициент мень

ший, чем 0,08 и больший, чем 0,2 при срочных родах нуэдо рас

ценивать как ненормально малую или большую плаценту. При низ

ких плацентарных коэффициентах говорят о плацентарной недоста

точности.

Несмотря на то, что несоответствие между весом плаценты 

и весом плода было отмечено многими авторами, физиологический 

анализ этого несоответствия никем из них не сделан.

Н.А.Аршавский (1346, 1948, 1959, I960 , I960) впервые по

ставил вопрос о физиологическом значении отставания в темпах 

роста плацеиты от веса плола, наблюдающееся в течение двух 

последних месяцев беременности. Автор считает, что это несо

ответствие является фактором, стимулирующим адаптивные реакции 

плода, особенно в фетальном периоде его развития. Такая ситуа

ция имеет особое значение в связи с данными дж. иаркрофта о 

том, что во второй трети беременности рост плода увеличивается, 

но емкость сосудистой системы матки повышается относительно 

медленно, а в третью треть беременности увеличение количества 

крови, протекающей через материнскую часть плаценты стабили

зируется.

Общее количество крови, протекающей через плаценту, изме

няется в течение беременности значительно. Однако, кровоток 

на X кг веса при этом не увеличивается, а , по данным некоторых 

авторов, даже уменьшается. Так, по наблюдениям



C o o p e r , G re e n fie ld  (1949), объемная скорость кровотока через 
and Hugget
плаценту у плода овцы от 52 до 140 -  1^3 дней внутриутробного 

развития при пересчете на 1 кг веса тела плода уменьшается с 

270 до SQ4 мл в 1 ш н. У зрелого плода овцы, по данным Daves 

(1961), скорость пупочно-плацентарного кровотока равна 100 -  
180 мл/кг В минуту} ПО Reynolds (1954, 1955) -  300 -  400

мл/кг в минуту, а всего через плаценту протекает более 1000 

мл крови в минуту.

Еще по настоящее время продолжает сохраняться точка зре

ния, особенно за рубежом, согласно которой обмен между материн

ской кровью и кровь» плода происходит, в основном, по законам 

диффузии и осмоса (, .v - . jt t ,  1335} Пэттен, i959} B a rc ro ft  , 

1933} V olkheim er, John , 1962 и другие)*

В литературе приводится много ];абот, посвященных харак

теристике проницаемости плацентарного барьера для разнообраз

ных веществ, вирусов и бактерии* По данному вопросу имеются 

диаметрально противоположные мнения* Ряд авторов указывает, 

что плацентарные барьер проницаем не только для вирусов и бак

терии, но даже и для простейших одноклеточных организмов, та

ких как малярийные плазмодии и хоксоплазмы. Так, Volkheim er 

и John (1962) показали в своих опытах на морских свинках, кро

ликах и собаках возможность перехода через плаценту крупномо

лекулярных частиц, таких, как, например, суспензия крахмала* 
Hagermann and V i l le e  (I9oU) пришли к заключению, ЧТО мо

гу т переходить даже эритроциты. Однако, Hugget and Hammond

(1958), анализируя указанные противоречивые данные, приходят 

к заключению, что плацептаргшй барьер относительно непроницаем 

для вирусов и бактерий в ранние периоды развития плаценты и



может стать для них проницаемый в более поздние сроки беремен

ности в связи с постепенным истончением плаценты в результате 

исчезновения отдельных её слоев,

Таким образом, вопрос об особенностях пропицаемости пла

центарного барьера в разные сроки беременности до сих пор еще 

остается нерешенным.

Еще в 1527 году л!.С.Штерн указывала, что от веществ, цирку

лирующих в материискол крови, развивающийся плод защищен осо

бым механизмом, действующим налюдобие гемато-энцефалического 

барьера. Механизм этот автором иазван плацентарным барьером.

В то же время избирательная проницаемость пограничной плацен

тарной мембраны, определяющая переход веществ от матери к плоду 

и обратно, является одним из факторов, способствующих нормаль

ному росту и развитию плода. Ото подтверждается и рядом исследо

ваний. Так, Anseimino (1929) пришел к выводу, что диффузион

ный переход через плацентарный барьер осуществляется лишь для 

веществ, молекулярный вес которых не превышает 350,о.
Однако, i . ,  ,керК0ВИЧ Hugget and Hammond (

и другие считают, что лаке переход глюкозы через плаценту осу

ществляется активно с помощью особой системы плацентарных кле

ток, а не пассивно путем простои диффузии. Подтверждением это

му является следующий факт; Содержание сахара в крови плода 

всегда меньше, чем в материнской крови (И,А.Аршавский, А.Л.Ла- 

дучева, 1952).

Исследованиями И.АДршавского, 3 .5 .Суровцевой, М.Г .Немец 

(1961), й.А.Аршавского, В.й.Верулапвпли, 3 .5 .Суровцевой (1965) 

установлено, что на всем протяжении нормально протекающей бе

ременности плацентарный барьер пепроницаем для бактерий и ве



ществ, молекулярный вес которых превышает 500,0 -  600,и. Ав

торы полагают, что переход веществ с более высоким молекуляр

ным весом возможен лишь в тех случаях, когда плацентарный 

барьер начинает функционировать как патологическая мембрана.

Это мозет случиться лишь при нарушении нормального течения бе

ременности.

Скорость перехода веществ является неодинаковой такае в 

зависимости от срока беремеппости. Так, в человеческой плацен

те после L9 недель беременности, когда почти полностью исчеза

ет лагхапЬв слой, скорость перехода радиоактивного натрия зна

чительно увеличивается с F le x n e r,C o w ie ,H e ilm a n ,W illd e

и другие).
Л.Мд;аграчева (1У54) изучая изменение активности гиалу- 

роиидазы в плаценте в различные сроки беременности, показала, 

что по мере развития береме пости возрастает активность отого 

(фермента, достигая максимума к концу её. С повышением актив

ности фермента увеличивается проницаемость плаценты, благода

ря чему обеспечивается потребность развивающегося плода в необ

ходимом количестве питательных веществ.

Анализируя данные Л.И.ьаграчевой (1954), й.А.Ариавский 

высказывает мысль о том, что при нарушении гестационной доми

нанты в плаценте образуется в избыточном количестве гиалурони- 

даза, которая расщепляет гиалурояовую кислоту, являющуюся це

ментирующим началом стенок хориона.
Помимо специальных изменений, связанных с процессами им

плантации и плшцеитации, при беременности в матке отмечены и 

другие апатомо-структургше изменения и тонкие гисто-химические 

процессы, происходящие в тканях ( А.Л.Гладкий, 1^57; Д.Хами-



дов, 1957; Л.И.Чернышева, 1958 и другие). Благодаря морфо-фи- 

зиологическим изменениям беременной матки имеют место все уве

личивающиеся возможности роста и растяжения ос и, в то же вре

мя, сохраняется ПОСТОЯНСТВО еб [ЮПОДВИЗСНОГО СОСТОЯНИЯ (Reyno ld s  

1959).

Существенные данные к анализу условий для внутриутробного 

развития организма обнаружены в исследованиях биохимических 

изменений в матке при беременнести ( IIЛ  .Василевская, 1954« 

11ЛЛ1ирович и A.^Jjpayn, 1956; К.Л.С0грина, 1959; Й.П.Зиповье- 

ва, 1962} 1.С«Бшшевв и Е J 1 .Михайденко, 1966; csapo , 1950;

Le d e rm a ir, 1959 и другие). Сохраняется и определенное опти

мальное внутриматочное давление. В связи с отим создается оп

ределенный физический режим в матке, необходимый для нормаль

ного внутриутробного развития. К этому нужно отнести также со

здание постоянства температурного режима во время беременнос

ти (И.ИВенедиктов, 1960).Лвтором было установлено, что темпе

ратура в матке беременных крольчих была значительно вше, чем 

у неберзмепных. Кроме того, автор наблюдал своеобразную "за

щитную реакцию" беременного организма в ответ на введение 

различных препаратов, вызывающих повышение температуры. Эта 

реакция выражалась в более слабом и однообразном изменении 

кровообращения и температуры в беременной матке.

Имеются интересные данные по изучению нервного аппарата 

матки, которые, по-видимому, имеют значение в её преобразова

ниях во время беременности.
Еще в 1866 г . >•' .Сеченов от... ичие нервных узлов в

матке и влагалище» имеющих сходство с уздами сердца.
Г. Рейн (i.88u), Н.В.Лстрсбов (1881), К.Разумовский (1881),



Г.Ф.Писемский (1904) установили наличие нервного узла матки.

Ы.Шершевский (1873) на основании опытов на кроликах и 

собаках с применением метода перерезки и кураризации нервов 

пришел к выводу, что двигательным нервом для маточной мускула
туры является симпатический нерв.

Г . ! ’.Писемский (1904) такяе показал наличие густого спле

тения пе;;вов с многочисленными нервными узлами по обеим сторо

нам шейки матки.

И .Г. ельдмап (1935) приходит к заключению, что матка ин

нервируется симпатической, а влагалище -  парасимпатической 

нервной системой. Это положение подтверждено Л.Г .Колосовым и А.М. 

Мещеряковым (1933) и В .11.Беляевым (1941).

>1.1.Оноприенко (1955), наряду с физиологической перестрой

кой нервной системы при беремс шости наблюдала и морфологичес

кие изменения нервных аппаратов матки и влагалища.

А.А.Куликовская (1947), исследуя периферические первные 

окончания матки крыс в различные стадии, обнаружила, что в 

стадии покоя нервные волокна менее ветвятся и импрегпируются, 

чем в фазе пролиферации. Ji периоде течки и начале беременности 

иервные окончания не изменяются, в копце беременности -  утол

щены.

С.К.Гамбапидзе (1952) пришла к выводу, что во влагалище 

и матке кошек имеются хемо- и механорецепторы, степень и выра

женность которых зависит от Функционального состояния половой 

сферы 2ивотных, а так^е от наличия половых гормонов, играющих 

ваяную роль в изменении возбудимости рецепторов.

У.Ш.Айрапетьянц, Е.ЫСрыааповская (1947), Э.И.Лйрапетьяиц 

(1949), Е . .Крижановская (1950, 1952), изучая рецепторную функ



цию женской подовой сферы, установили, что матка обладает раз

нообразными рецепторами, раздражение которых изменяет дыхание 

и деятельность сердечно-сосудистой системы.

Интересные данные получены В.Ы.Лотис (1955) о нервной ре

гуляции матки. Автором показано наличие интерорецепторов мат

ки, иупульсы с которых оказывают рефлекторное влияние на жиз

ненно важные функции организма: на деятельность сердечло-сосу- 

дистой и дыхательной систем. Согласно данным автора, состояние 

рецепторного аппарата матки тесно связано с функциональным со

стоянием организма. Рецепторы матки молодых животных обладают 

низкой чувствительностью. Также крайне слабо выражена рецеп

торная функция матки у женщин, страдающих инфантилизмом поло

вого аппарата и первичной аменорреей. Чувствительность рецеп

торов матки Женщины в детородном периоде тесно связана с функци

ональным состоянием организма и фазой менструального цикла.

При воздействии на организм женщины эстрсгенн^ш^ре^ейторше 

реакции с рецепторов матки резко возрастают, а при введении 

препаратов желтого тела величина рефлекторной реакции с рецеп

торов матки значительно уменьшается.

По данным П.Г.Светлова (1956, 1957, 1959) и его сотруд

ников, пролиферативные изменения эндометрия полноценно могут 

осуществляться лишь при сохранной иннервации матки, деиервкро- 

ванпая матка не реагирует на раздражения, исходящие от зародыша, 

или реа гирует несовершенно, следствием чего могут быть раз

личного вида нарушения развития плода.

U ,А.Булыгина (1954) обнаружила изменения рецепторов в 

стенке беременной матки при предлежаиии детского места; изме

ненные рецепторы способствуют усилению рефлекторной связи мат-



ки с развивающимся плодом.

Berge vi96^), примени.. гистологические методы исследова

ния, обнаружил нервные элементы при доношенной беременности 

в плацентах человека, овцы, крысы и в пуповине крысы.

Как показывают физиологические, морфологические исследо

вания, рецепторы матки при прогрессировании беременности при

обретают специфическое строение (Е.К.Ллечкова, 1940; U.л.Гарма

ше ва, i95u$ 1952, 1954, jJu7$ Т.Ц.Баккал, 1954$ В.ш.лотис,

I 955).

Т.П.Баккал (1954) исследовала строение рецепторов бере

менной матки, а четырех случаях из 11 автор обнаруиша рецеп

торы в месте прикрепления плацента к матке, в трех случаях -  

в маточных зензх. Рецепторы обнаружены танке в веяе яичника 

и гейке матки беременных кошек •

Л.С.Гурвич, Е.к.Ллечкова, Е,13Дайсман (1956) показали на

личие рецепторов как в нсберсмеипоп, так и в беременной матке. 

Однако, в отличие от ‘1 .И.Ьаккал, эти авторы установили равно

мерное распределение рецепторов в месте прикрепле.шя феталь

ной части плацента и в мешлацентарпых пространствах. Все эти 

факта свидетельствуют, что сосудистая система матки и сама 

иатко снабжены чувствительными окончаниями, которые восприни

мает разнообразные раздражения.
Л'иА.Калугина (1955) изучала рецепторы материнской части 

плаценты у овец па всех стадиях беременности и пришла к выво

ду, что в плаценте имеются нервные волокна и нервные окончания.
И.Л.Редчонко (1951), Г.Г.Хечипшвили (1952), Ц.Л«Калини- 

па (1952, 1954) исследовали интерорецепциа беременной матки 

при выключении разпых частей нервной системы: центральной,



симпатической и парасимпатической, В своих выводах авторы под

черкивают вашюе значение интерорецептивных аппаратов матки в 

формировании взаимосвязи мезду материнским организмом и разви

вающимся плодом.

Указачпые морфологические наблюдения об изменении рецеп

торного аппарата матки в период беременности свидетельствуют об 

обострении рецепции во время беременности, что способствует 

осуществлению связи развивающегося плода с материнским организ
мом.

Исследованиями НЛ .Гармашевой (1950, 1952, 1954, 1956) 

показано, что раздразоние рецепторов матки достигается благо

даря колебаниям давления в сосудистой системе фетальпой части 

плаценты и благодаря увеличивающимся размерам плодного яйца.

Таким образом, приведенная литература указывает на нали

чие разнообразных изменений и преобразований в репродуктивном 

органе женщины -  матке во время беременности, которые нельзя 

рассматривать в отрыве от изменений в целостном организме бе

ременной женщины.

Многообразные впутриматочные процессы, происходящие во 

время беременности, обеспечивающие нормальное внутриутробное 

развитие плода, возможны в результате перестройки организма 

зенщины в целом.

В литературе представлены многочисленные факты, указыва

ющие на многообразные метаболические изменения, происходящие 
в организме аенщины с наступлением беременности (основного 

обмена, кислотно-щелочного равновесия, газообмена и других 

видов обмена). Эти исследования указывают па специальное пре

образование гомеостаза организма в состоянии беременности.



Понятие гомеостаз, широко употребляемое в современной ли

тературе , было сформулировало в 1929 г .  Вальтером Конноиом «а 

ос ас по учения Клода Ьернара о постоянстве внутренней среди ор

ганизма, к которому относится постоянство осмотического и ошсо- 

тического давления крови9 неизменное соотношение основных элек
тролитов и постоянная величина pH.

С понятном гочеостаз В* Кэгшоп связывал способность орга

низма при помощи реакций различных систем, в первую очередь 

дыхательной и сердечно -со су дисто л, поддеряиоать постоянную ве

личину указанных физико-химических констант, а такде постоян

ную температуру тела, постоянное арториальпое давление и дру

гие константы.

По мнении И.А.Арпазского ( i9 6 0 ), гомеостаз является ди

намически меняющимся состоянием, регуляторно создаваемым в за

висимости от текущих форм взаимодействия организма с условия

ми окружающей среды* В ответ на деЛствие чрезвычайних -  стрес

совых раздрааений организм образует новую стрессовую или па

тологическую доминанту, которая через рогуляторные механизмы 

изменяет состояние гомеостаза в целях реализации соответствую

щих адаптивны;: реакций.

В настоящее время исследования каждой отдельной константы 
составляют специальный раздел Тизиологии и биохимии человека и 

животных. Таной де специальной главой является и учение о кис- 

лотно-щэлочном равпсвесии.
В нормальных Физиологических условиях кровь обладает очень 

больший ресурсами, направленными на подмерзание активной ре

акции крови в определенных, строго очерченных пределах (7,35 -  

7 ,4 5 ).



Указанные колебания величины нориального уровня pH инди

видуальны для каждого человека при том или ином физиологичес

ком состоянии» Каждое физиологическое состояние характеризует

ся своими г  оме о стати че скипи границами. Постоянство pH поддер

живается рядом буферных систем, в частности, мощной бикарбо- 

натноИ системой. Вторым регулирующим механизмом кислотно-ще- 

лочного гомеостаза являются легкие, которые выводят или задер

гивают летучую углекислоту, благодаря чувствительности дыха

тельного центра к изменениям pH. Так, при снижении pH усилива

ется легочная вентиляция, при его повышении уг ютается С Kety 

et ai , I94Q). Повышение концентрации С02 в альвеолярном воз

духе на 0 ,3 #  вызывает усиление легочной вентиляции вдвое 
(  Schm idt , 1956).

Таким образом, участие дыхания в поддержании кислотно-ще

лочного гомеостаза заключается в измене

ния ритма и глубины дыхательных движений, следовательно, ми

нутного объема дыхания.
Третьим регулятором постоянства pH являются почки, кото

рые обладают способностью выводить из организма большое коли

чество кислот.
В специальной акушерской литературе при описании измене

ний, происходящих с наступлением в организме женщины беремен

ности, указывается на некоторые сдвиги в кислотно-щелочном 
равновесии. jU n g e m e is te r (1 9 0 3 ) был первым, чьи исследования 

легли в основу учения об ацидозе беременных. Автор указывает, 

что при нормально протекающее беременности повышается выделе

ние ам ’.иака с мочой.
О значительных сдвигах в ацидотпческую сторону во время



бсрвНвНИОСЗИ ГОВОРЯТ В исследования Hasselbach und Gammeltoft 

/1 .Л .5/ , Lo sse  und van S ly k e / iJ i7 / t  Bokelmann und Ro th e r jv Jd b J

а других* £ главах монографий ,носвпщешщх вопросу о насловно-ще- 

лочном равновесии.обобщены данние, до лу чеияые отдедьниш авгораш 

и создана специальная глава уазиологш венского организма -  уче

т е  об ацидозе при беременности.

Н.ь.ицдоров /и го /  показал,что но мере прогрессирования 

беременности появляется незначительный ацидоз* лодо-онзе 

подтвердили П.Н.оидоров и И.Т*Ыильченко Д 937/, L . .. 

д.ДДравец и i» .ii .Губанова /1938/, ...г.^ильчеико* О.о.̂ ано:.;лова 

/aj56 / , д.^*4ебо*аре 56/, > , щ |  /1560/, д.ФДадиюша

/Х%0/ и другие* ото подставление как особое учение об ацидозе

при беременности ехало господствующим со времени выхода в свез
(

ноысг^а^вй Б«к1*0вворцова "Ацидоз и алкал . .еднщшо” Д928/9 

Г.А.накота "Береыениость и общен веществ" / и ^ /  и монографии 

Л>шщузсшх авторов .iaOuc .. еи̂ о /9 ^ 1 /.

С другой сгорошА^акахИивается все бельке данных,указываю

щих на то ,ч2о при нормально протекавшей боро-леннсстн наблюдается 

не ацидотачеокии,а напротив,алкалитичесный сдвиг в кислотно-ще

лочной равновесии.

B ium re ich  i^ /y впервые занявши. учеш .и резервной 

щелочности в крови при беременности,наше л увеличение еи уровня.

В«й*КртавЦ0В1 /1 9 5 6 /*  M ic h a e lis  /1 -Л 4/* Gabner, Rosene 

/ 1928/ , Behrendt , Be rb e ric h  E u fin g e r /193о / ,  Um bricht

tteati / и ^ / ,  .Г.Немец Д 9* l/ / l М*И*СаСпева, . ■ премии . » 

- .1 .Савельева /LJb9 /, и^*иабиева /l-*>y/t й.1>.Чачава, -.А.шбили- 
ОВИЛИ, Г .и .У о н и я  / 1^69/ ,  ЬЛ>«£ыШН8 ИНа / 1 ->71/  И др. ПрНШШ К ВЫ

ВОДУ ,420 при нормально протекающей береыеамссги кровь становится 

более алкалиt l  ческой но сравнению с кровью дебереиенных.



Согласно наблюдениям Sjostedt (1962) pH крови у бере

менных в средней на 0,02 выше, чем у небеременпых.

Подробный анализ вопроса о кислотно-щелочной равновесии 

при нормально протекающей беременности представлен в работах 

Ь’.Г .Немец (I9 6 0 , 1964), который сделал заключение о том, что 

прогестероновый профиль при гестационной доминанте обеспечи

вает алкалитичоские сдвиги кислотно-щелочного равновесия, имею

щие значение как фактор среды для нормального впутриутробного 

развития зародыша и плода. Согласно данным автора, у клиничес

ки здоровых беременных женщин, родивших физиологически зрелых 

новорожденных, наблюдалось,по сравнению с небеременными состоя

ниями, повышение pH крови, понижегше титруемой кислотности и 

повышение титруемой щелочности мочи.

3 эксперименте у беременных крольчих, родивших физиологи

чески зрелых крольчат, уровень резервной щелочности не отлича

ется от состояния периода полового покоя (фаза диэструса), а 

по сравнению с состоянием полового возбуждения (фаза эструса) 

является значительно повышенным. У самок-крольчих в периоде 

полового возбуждения, а также при введении синэстрола, разви

вается некомпенсированный ацидоз.

Таким образом, если гестационная доминанта характеризует

ся прогестероновый гормональным профилем и алкалитическим сдви

гом гомеостаза, то предваряющая её -  половая доминанта -эстро

генным профилем и ацидотическим сдвигом в гомеостазе.

Результаты исследований авторов, нашедших алкалитические 
сдвиги гомеостаза во время беременности, говорят, что щелоч

ной резерв является существенным фактором, регулирующим гомео-



стаз во время беременности.

Вторым мощным фактором, поддерживающим гомеостаз, явля

ется дыхательная система, деятельность дыхательного центра, 

как известно, находится в тесной связи с активной реакцией 

крови: незначительные сдвиги pH крови (на 0,01 -  0,02) в кис

лую сторону повышают возбудимость дыхательного центра и, тем 

содом, усиливают выведение СО2 .

Наблюдения М. Бураковского (1393) на здоровых беременных 

женщинах и родильницах показали, что при нормально протекаю

щей беременности уменьшается как сила вдоха и выдоха, так и 

жизненная емкость легких, что определяется не уменьшением мы

шечного тонуса, а высоким стоянием диафрагмы в результате по

выше лия внутрибрюшного давления.

Л.Д.ОКИНЧИЦ (1 9 1 3 ) , М.А.Агаронов (1 9 3 U ) , Magnus Levy, 

(1 9 0 4 ) ,% u n tz  (1 9 1 0 ) K la f te n  ( i9 2 l l ) ,B o o t  und fcodt (1 9 2 3 ) ,  

H a se lh o re t > .P la u t (1 9 2 4 ) ,  P u l l ' e l l i  ( 1 9 5 7 ) , Baer (1 9 2 1 ) ,  

P la s s  u .O b e re st (l93b ),C h o r,Jo m g  ( 1 9 5 7 ) ,Omatsu F .  (1 9 5 7 ) ,  

BalaiC  c сотруДН. (iyo u ),G o n te a  с сотруДН. (1961 ) указыва

ют на выраженное увеличение вентиляции легких, газообмена и 

потребления 02 при беременности.

Исследованиями Kossie^u. 4otz (1953) показано, что нали

чие гилервентиляции с повышением потребления кислорода и пони

жением напряжения С0? в альвеолярном воздухе часто сочетается 

с алкалитическими сдвигами в кислотно-щелочном равновесии.

С другой стороны, в литературе имеются отдельные работы 
(О.П.Молчанова и й .В.Кочергинекий, 1939} L< JMuhviVi
1 9 1 1 . Knipping  ̂ x9 2 3 iiahnert f 1924), указывающие, что 

газообмен при нормально протекающей беременности или остается



без изменения, или изменяется незначительно.

О.И.Яхонтова (I960) приходит к выводу, что во время нор

мально протекающей беременности, даже в довольно ранние сроки 

происходят изменения в газообмене.

По данным А.А.Скворцовой (1944), с увеличением срока бе

ременности повышается величина энергетических затрат, т .е . 

увеличивается основной обмен в первые 1 - 1 , 5  месяца беремен

ности на 10^, а к концу беременности на 29# -  35$. Закономер

но нарастает и количество поглощаемого кислорода и выделяемой 

С02, увеличиваясь к концу её на 39% и 29# соответственно.

Литература, посвященная влиянию беременности на основпой 

обмен у экспериментальных аивотных,насчитывает лишь единичные 

исследования. Репрев (1888) констатировал повышение газообме

на у беременных крольчих, собак.

МЛ’.Закс, РЛ’.Лейбсон, И.П.Лихницкая (1936, 1936) иссле

довали основпой обмен у 13 крольчих в течение первой, второй 

и третьей третей беременности. Авторы отмечают, что повышение 

основного обмена происходит скачкообразно в последнюю треть 

беременности и никогда не наблюдалось ранее этого срока. Lias- 

сииум этого повышения наблюдался к моменту родов. В послеродо

вом периоде основной обмен постепенно, в течение 10 -  15 дней 

возвращался к норме. $акт повышения основного обмена авторы 

объясняют наличием гппертиреоидизации при беременности.

Honey (iL/32) отмечаэт плавный и постепенный подъем

основного обмена, начинающийся чуть ли не с первого дня бере

менности.



Таким образом, из большинства при воде иных вше литера

турных данных видно, что по мере прогрессирования нормально 

протекающей беременности наблюдается увеличение показателей 

как внешнего дыхания, так и показателей газообмена* При этом 

большинство исследователей считает, что оно обусловлено, с од

ной стороны, усиленной работой дыхательной и сердечно-сосудис

той систем: матери, а с другой -  гипертрофией матки, развитием 

молочных желез и,главным образом, обменом самого плода. Ряд 

авторов установил значение гормональной перестройки в процессе 

повышения дыхательной системы во время беременности. Loeschke 

и сотрудники (1944) в исследованиях на человеке показали, что 

инъекция прогестерона вызывает понижение парциального давления 

углекислоты и повышение pH крови, Umbrbci* с сотрудниками 

(19/й) в исследованиях на женщинах нашли, что инъекция прогес

терона сникает порог возбудимости дыхательного центра к дей

ствию вдыхаемого С02 .

Ty io r (i960) обнаружил, что прогестерон у эмфизематозных 

больных снижал парциальное давление С02 крови и повышал легоч

ную вентиляцию.

На основании указанных исследований можно полагать, что 

изменение деятельности дыхательного центра при нормально про

текающей беременности связано с влиянием прогестерона.

дыхательная система фупкциональпо очень тесно связана с 

деятельностью сердечно-сосудистой системы . Изменения, проис

ходящие в одной системе,коррелятивно преобразуют деятельность 
другой* Эти две системы играют огромную роль в поддержании го

меостаза в организме женщины в меняющихся условиях.

С первой половины прошлого столетия, когда господствовало



учение об ацидозе, как характерной симптоме нормально протека

ющей беременности, среда врачей-акушеров било распространено 

мнение, согласно которому сердце при беременности гипертрофи

руется до колоссальных размеров ( La rc h e r ,  1<з59).

Hohl (1862) G erhardt (I8C J), F r i t s c h  (1875), разбирая 

полонение barcher f  указывают, что нельзя смешивать гипер

трофию с незначительным расширением сердца, далее они говорили 

о чрезвычайной аккомодационной способности сосудистой системы, 

полагая при этом, что сердце, как часть сосудистой системы мо

нет незначительно расширяться без того, чтобы в нем произошла 

действительная гипертрофия.

С.В.^евахов (1912), применяя рентгенографический метод 

исследования, показал, что сердце во время нормальной беремен

ности не обнаруживает гипертрофии и не изменяется в своей вели

чине*

Л.Л.Окинчиц (1915) допускает возможность увеличения массы 

сердца в соответствии с увеличением веса тела женщины» при 

этом отношение массы сердца к весу тела остается постоянным*

Па основании этого автор считает, что увеличение массы сердца 

пе является гипертрофией, а выражением повышения работоспо

собности сердца и увеличения его резервной энергии*

Н.М.Ииколаев (1929), С*А,Селицкий (1934), Л.А.Сухинин, 

Л.и.йавлов, З.А.Йельбарт (1936), Г.Ф.Ланг (1938), K .Ih rm a n  

(1960) полагают, что сердце во время беременности несколько 

гипертрофируется и расширяется*
И.Д*КончаловскиЛ (1938), Б*А*Аркусский (1947, 1949) счита

ют, что ра$рь' сердца у здоровой беременной женщины не изме

няются, т .к . нарастание систолического объема сердца сравни-



тельно невелико»

Сердце яепщипы при нормальной беременности приспосаблива

ется к повышенной нагрузке. А.Б.Аркусский рассматривает бере

менность в этом аспекте как своеобразную тренировку сердца, 

благоприятно действующую не только на нормальное сердце, но и 

на сердце, отягощенное пороком.

JIU  Фогельеон (1946), Грегорчик, Кардашевич (1957) w a iie s ,  

Katz u iangendorf (1946) показали, что все изменения ЭКГ во 

время нормальной беременности являются следствием перемещения 

полонения сердца в грудной клетке в связи с высоким стоянием 

диафрагмы.

Е1.Ф.Тарой (1952) при помощи методов телерентгепографии, 

электрокардиографии, измерения массы циркулирующей крови, ско

рости кровотока также пришел к заключению, что во время пормал 

ной беременности не наблюдается гипертрофии сердца. К таким ке 

выводам пришел АД’ л̂иордаца (1958).

По данным А.А.Скворцовой (1944), минутный объем сердца 

нарастает рапьше и быстрее нарастания веса тела беременной. 

Наибольшее увеличение минутного объема сердца происходит в 

первую половину беременности, когда изменение веса тела про

исходит не так интенсивно. При этом автор отмечает, что увели

чение минутного объема сердца происходит, главным образом, за 

счет увеличения систолического объема и лишь отчасти за счет 

учащения пульса.
Аналогичные изменения отмечают В.11.Грищенко и Ы.Ы.Ляцен- 

ко (1963).

Т.^.Павлова (19о2) на основании исследования векторкар- 

диографических изменений приходит к выводу, что по мере про-



грессировапия беременности электрическая активность сердца 

постепенно растет, достигая максимума в конце беременности и 

в родах.

Таким образом, приведенные литературные дачные свидетель

ствуют о функциональной перестройке сердца на более высокий 

уровень работоспособности во время нормально протекающей бе

ременности. Эи изменения, наступающие параллельпо с измене

ниями в дыхательной системе, являются существенными механиз

мами поддержания гомеостаза, создаваемого материнским организ

мом для нормального внутриутробного развития.

Подытоживая приведенные литературные данные, можно ска

зать, что изменения, наступающие во время беременности, указы

вают на наличие разнообразных сдвигов во время беременности 

не только в матке, но и в организме женщины в целом.

Имеющиеся в литературе многочисленные донные, характери

зующие гомеостаз при беременности, свидетельствуют о значитель

ных изменениях метаболизма. По поводу изменения в кислотно-ще- 

лочном гомеостазе в литературе представлены противоречивые 

данные. Большинство авторов утверждает, что по мере прогресси

рования беременности в кислотно-щелочном гомеостазе наступают 

сдвиги в сторопу аци,воза. В то же время, рядом авторов пока

заны алкалитические сдвиги при нормально протекающей беремен

ности в кислотно-щелочном гомеостазе. Показатели энергетичес

ких затрат по мере прогрессирования беременности значительно 

повышаются,по сравнению с небеременным состоянием, благодаря 

гормональной перестройке в организме женщины. Авторы, изуча- 

ющие состояние сердца во время беременности, приходят к заклю

чению, что при нормально протекающей беременности сердце пе-



рестраивается яа более высокий уровень работоспособности.

3. Особенности гомеостаза женщины при 
осложнении беременпости

Л данном разделе изложены литературные материалы, касаю

щиеся изменении гомеостаза, в особенности кислотно-щелочного 

равновесия, а также изменении деятельности дыхательной и сер

дечно-сосудистой систем при осложнениях беременности.

Особое место среди других осложнений и болезней бере

менных женщин, при которых регистрируются случаи нарушения 

внутриутробного развития, занимают поздние токсикозы. Литера

тура, посвящеиная этому вопросу, огромна, имеется много гипо- 

тез о сущности этого заболевания, но большинство этих теорий 

в настоящее время имеет лишь историческое значение. Заслужи

вает внимания положение, выдвинутое в 1931) г .  А.Е.Мандельшта

мом и З.Ы.Каплупом, согласно которому основной причиной воз

никновения поздних токсикозов беременности является нарушение 

оптимальных соотношений гормонов в организме женщины.

jie it z  (1933) охарактеризовал изменения, происходящие при 

поздних токсикозах беременности как дис-ионоз, дисколлоидоз, 

дисиевровегетоз, подчеркивая этим значительные сдвиги в содер

жании электролитов в ионной среде, сдвиги в кислотно-щелочном 

равновесии, в соотношении коллоидов, которые наступают в ре

зультате дискорреляции гормонов.
Исследования изменений кислотно-щелочного равновесия при 

осложнениях беременности проведены многими авторами (Н.Е.Си

доров, П.П.Сидоров и И.Т.Нильченко, Р.Г.Лурье, А.А.Кравец и 

■В^В.Рейнеке, Е.Н.Иайзель, А.Л.Кравец, Е . II .Губанова, И.Т.Миль-



ченко и С.С.Манойдова, .^.Чеботарев, Г.Л.Яхонтова, М .М .Туто-

«а , Т .  . т а ,  М .Г.Н е м е ц , А .П .Ч и га р яН , Hasselbach,Gammeltof, 

Losse  u.van S ly k e , Bokelmann u R o th e r, fia n g e w e is te r,Z w e ife l,

P a rt  i n i ,  Кулик Я Д ругие.

"Jangem eiste r, Baer ( j  904) УКв Л И ,ЧТО  при ОСЛОЖНвНИИ 

беременности значительно повышается выделение аммиака с мо
чой,по сравнению с таковым при нормально поотекающей бере
менности. Z w e ife l 1 It  б ) ,  Bokelman ,1928) В своих

исследованиях патогенеза зклампсяи установили высокое содер
жание молочной кислоты в крови у неншин и повышенное выделе

ние аммиака с мочой. P a r t in i  (1962) показал повышенную 

концентрацию аммиака в крови у женщин при эклампсии и в пре- 
зкламптическом состоянии.

Пни поздних токсикозах беременности рядом авторов от

мечался выраяенный ацидоз, который сопровождался снижением 

PC fa , и  резервной щелочности и увеличением количества орга

нических кислот, появлением кетоновых тел и сдвигом реак

ции мочи в кислую сторону (Л.Т.Ыильченко и П.П.Сидоров, H .R . 

Сидоров, Т.Т.Мильченко и С.С.Манойлова, ?.Г.Лурье, А.А.Кра

вец и В.В.Рейнеке, Е.Н.Ыайзеяь и Я.А.Кравец и Е.Н.Губанова,

. V  еботарев, М.М.Тутова, Л.'.Калинина, М.Г.Немец, А .П .Чи- 
гарин и д р .).

М.Г.Немец,исследуя кислотно-гпелочной баланс у женщин, 
страдавших поздним токсикозом беременности установил в боль
шинстве случаев компенсированный ацидоз,при котором беремен
ность заканчивается благоприятным исходом.



При некомпенсированной ацидозе, когда имелось повышенное 

выделение мочевины с мочол, внутриутробное развитие заканчи

валось преждевременными родаяи, рождением физиологически незре

лых новорожденных или мертворождением. Об ацидотическом сдвиге 

при осложнениях беременности говорят данные, полученные Hassei-

bach,Gammeltoft,Lossee und van Slyke, Bokelmann und
И др..

Р.Г.Лурье, А.Л.Кравец, В.В.Рейпеке (1934) показали, что 

по мере нарастания тяжести токсикоза увеличивается величина 

минутного объема дыхания, повыш ется поглощеше кис

лорода, параллельно снижается выделение углекислоты.

О.и. Яхонтова (I960) обнаружила при тяжелых формах токси

коза снижение основного обмена, потребления кислорода и выде

ления углекислоты.

Таким образом, из приведенных исследований по внешнему 

дыханию и газообмену при поздних токсикозах видно, что при лег

кой форме его благодаря усилению дыхания возникший ацпдоз яв -
сУбляется компенсированным. По мере нарастания тяжести токсикоза 

усиливающийся ацидоз не компенсируется усилением дыхания; 

показатели дыхания обнаруживают снижение к наблюдаются

значительные сдвиги pH крови. Имеет место кг компенсированный 

ацидоз.

Крайне недостаточно изучено состояние сердечно-сосудис

той системы при поздних токсикозах беременности. Одпи авторы 

отрицают влияние поздних токсикозов на сердце и рассматривают 

поражение его как редкое явление (Л.Н.Стоцик и Т.А.Орлова,

1952; Г.Н.Салганик, 1953 и др .). другие авторы отмечают пораае-
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шш сердечаоа шдщы9а ,одедова¥одьао«а аар^шевае дикции оердда 

при двниом Ьидв оолодаеаан бередеаносхи /А#Л,1й)раилова,.и;?.>1 
Р ,Г * Ь ш ш в ь е ,1 Л )15 I  * ^ Л ’рл цепко, *  #:л,д0цоа1Ю,1  J b i ; * a l le o ,  K a tz  und 

Lcm gondorf ,JL^R>J и д р */•

w h ile s ,K t ' i t2 , La n g e n d o rf / x J ^ /  отвечали картиа^ ЛОЬОШ-

ДдоочаоьоК аедоогаточиоата ири аоадшах токоииозах йереаеаиоста.

Tarjan / 1Jbbj aa ouuobaauu aaiuao^joaoimo*uux цеоло-

довошш сврмда j  трех оороивааи: леаща и поздней тоиошюзоа, 

ваезааао ,*иерших,ааиел9 что ииаду ьолокаааи се̂ ддочаоь шлицы 

ш̂ елоя ъ оолдьноа количеалае иолок. 11а оаеаии автора, ато яви

лось аричлиоь тораосшаая ароьодыцего аппарата и иа^иошш 

<доакциоаальаои оаоооааоата иаоварда при иазаа#

Pa’.aauUOi-a / U u i/  у аореаеаиах .лд»и*иа,атрадаьшх возд

ала soKOwHoaou*ооаа  ̂дида апзкик водьтаз а̂ сщоь Р а  иногда 

и X в отаадартньх отведеа«ях, омеадаие интервала s  -  X от 

изодиааа,отвдоаоаьо отсталачеткого показателя /о^ыио 5^/ у 

аекотохЛ1х аолв.д-х. оаиотнио aap̂ uoaua Оаоалеатрлчооках а±юдоо- 

оов в миокарде в завзашоети от ииооти тоьоикоза вынвдяитоя 

оолае ча*ко,таа же, как и ааьлолиоеть а тахикардии*

i •и.деил^оь /1//1/ увазавае*, что злоктрокирдиог^и*.;чеовав 

аокаоатела а±>а асриалваок ао^иаинооти а ао±юаепиоати,оадоиаоа- 
ион водянкой ае шеи* различив• Лишь при ао̂ /роиатаи от^ечадооь 

аеаодьаое аоаиаогше ашлитудь а^бцов I  \л 1=> ; аааОольшев
заачителзьое ujueaoa^o о&Г автором ооаарудою  ̂ ае̂ оменакх 

шжчив,итрадиьшах *адодо1 * 0p*i0k токсикоза»



Походя из прицеленных выше литературных данных можно сде

лать вывод, что при поздних токсикозах беременности сердечная 

мышца, в зависимости от выраженности их симптомов, может обна

ружить снижение функционального состояния, следствием чего на 

dKT .являются изменения зубцов и нарушение процессов возбуж

дения и проводимости,а в некоторых случаях очаговме изменения 

в миокарде*

Таким образом, литературные данные, характеризующее изме

нения гомеостаза, кислотно-щелочного равновесия, дыхательной 

и сердечно-сосудистом систем при поздних токсикозах боремен

ное ти сводятся к следующему: ааблюдаетоя значительный ацидоти- 

ческии сдвиг в кислотно-щелочном равновесии; в случаях тяжелой 

*ормы токсикоза часто встречается некомпенсированный ацидоз* 

Величины основного обмена, поглощения кислорода, выделения уг

лекислоты, вентиляции легких повышены меньше, чей при нормаль

но протекающей беременности* И при зтом сл.дует отметить, что 

большинство авторов, кроме Р*Г*Дурье, 0 . .Яхонтовой, Бокель- 

мап и Ц*Г*немец не анализируют степень изменении внутренней 

среды матери v зависимости от тяжести симптомов токсикоза*

4* Гориональные и неявные механизмы изменений в жен
ском организме при нормально протекающей беремен

ности и ее осложнении

Б настоящее) вреия накопилось иельшое количество данных 

оо зндокриниои и нервной регуляции изменении, происходящих в



организму женщины с наступлением беременности. Известие, что 

гормональная регуляция процессов,вызывающих изменения в ор

ганизме женщины в целях создания условий для развития зародыша 

и плода,обоспочивается со стороны гипофиза,яичников и плаценты.
\Cj(U

Li.A.JCKUH Ц Л 1 ) , Н.п.Кватер (1УЪ1) НеНЬаш п and Greep 

(1 9 i7 ), Horlweg-Cham orro (1У37/, F ra e n k e l-C o n ra t e сотруд

никами (±i4Q )f Hellbaum  a. Greep (1946) И др. показали боль

шую роль гипофиза при осуществлении половой цикличности, а 

также в процессе преобразования её при наступлении беременно

сти. Б нормальных условиях у половозрелой самки передняя часть 

гипофиза постоянно выделяет небольшое количество лютешшзирую- 

щего гормона /ЛГ/. £ отсутствие ЛГ интерстициальная ткань 

ЯИЧНИКОВ U семенников атрс х*Ся ( F ra e n k e l -С о n r  a t ,iJ 4 0 ) ,

а образование эстрогенов и андрогенов становится невозможным 
(  Fe v o ld  Sawyer a . E v e r e t tЦ5 , j j )  доказали,

что эстрогены,также как и прогестерон,глубоко влияют на нервные 

образования,.*>ормирующце механизм,стимулирующий выделение ЛГ в 

таком количестве, чтобы вызвать лютеинизацою* Прогестерон внача

ле способствует, а в дальнейшей тормозит выделение ЛГ цз перед** 

ней части гипофиза,

Интересно отметить влияние вегетативной нервной системы 

на гонадотропную пункцию гипофиза. Так,по дашшм и.А.Пекина 

( 1 3 3 6 парасимпатическая нервная система стимулирует, а 

симпатическая -  тормозит выделение гонадотропных гормонов.

£ метаболизме гормонов, вырабатываемых яичншсом и гипо

физом, большую роль играют рефлексы с баро- и хеморецепторов 
матки, особенно с её слизистой оболочки / j .ш.Айранетьянц и 

Е.Ф.КрыяановскаяДУ47,и4ь>; £.№»Лотис,1355 и др/.



-  52 -
Полная экстирпация гипофиза,произведенная у молодых жи

вотных, резко отражается па всем дальнейшей половой развитии 

организма* У самок эио сказывается а отсутствии течки, в оста

новке развития граа^овых пузырьков на стадии образовании вто

ричных фолликулов, в невозможности беременности. Этих измене

ний не наблюдается,если удалять только заднюю долю гипофиза*

У взрослых животных носледствия полной экстирпации ги

пофиза в отношении состояния половых желез и полового разви

тия выступают не так резко* Ряд авторов (Ашнер,1938; Л.Н.кар

лик,1938 и другие/ наблюдали у взрослых гипо^изэктомированных 

нивотных сильное понижение полового влечения* Все упомянутые 

авторы отмечают,что у таких животных никогда не бывает бере

менности, а имеющаяся беременность прерывается после этой опе

рации* й лишь Л.Н.Карлик С1938/ описывает три случая сохране

ния беременности у взрослых собак и после гиподизэктомии,хотя 

в двух случаях роды были одним плодом и в однош случае -  живот

ное погибло до родов*

Многими исследователями показано,что гормон желтого те

ла -  прогестерон играет ведущую роль в процессе преобразова

ний в материнском организме,особенно в создании тропических 

пролиферативных и секреторных процессов в матке, благодаря 

которым обеспечивается сначала имплантация зародыша,а затем 

армирование и развитие плаценты /Д*Ю*Тараоевич,1936; В*А* 

йемилов,19Э8; Цондек,193ъ; й.1;.3усман,1^7; й.А*^скин,1У51; 

Corner and A lle n  ,1929 ? Hammond , 1934- ; Nevrton , 1938 * 

Ham ilton W.J ; Boyd J.D .a nd  V o ssm a n H ^ P ie g e a ifi , ; B u rth ia x » ^

F . H . ,  Bethoux and o th e rs . I063J,



По мнению Л.И.Петченко (1963), благодаря прогестерону со

здаются те оптимальные условия, которые необходимы для имплан

тации оплодотворенной яйцеклетки и правильного питания ее. Он 

поникает возбудимость матки, способствует росту ее и подавля

ет маточные сокращения во время беременности. -Выработка проге

стерона хронологически точно соответствует возникающим потреб
ностям плодоношения ( Re yn o ld s , U 4D ),

A nse lm ino  u .G offm ann (1929), E i f in g e r  , W isbader und

sc h m iio v itc h  (1 9 3 0 ) и другие показали повышение деятельности
/ . надпочечников w

ряда эпдокринпых желез (гипофиза,/щитовидной железы и других

желез) во время беременности. Есходя из этого авторы утвержда

ют, что беременность и ее влияние на материнский организм нуж

но рассматривать как эндокринную проблему.

Л.ОМандельштам и 3.1.!.Каплун (1936) считают, что повышен

ная активность эпдокрипной системы во время нормальной беремен

ности обусловливает ряд изменений метаболизма, кровораспреде- 

ления, возбудимости нервной системы и другие сдвиги, которые 

следует оценивать как мобилизацию физиологических механизмов 

организма женщины для обеспечения нормального внутриутробного 

развития эмбриона и плода»

Согласно данным L a *  (1955),во время беременности наиболь

ший удельный вес среди продуцируемых плацентой гормонов имеет 

прогестерон.  ̂ опытах на животных автором установлено, что при 

даче больших доз этого гормона происходит накопление гликоге

на в печени. Накопление гликогена в миометрии, отмеченное К.Л. 

Согриной (1959), возможно, также обязано прогестерону.

П.Г.иуиания (1950, 1950, 1958) JPiegean  ̂ Bu rth ia u lt , 

Bethoux U'-XSIO показали, что плацента продуцирует эстрогены



л по лере прогрессирования беременности наблюдается увеличе
ние содержания последних,обеспечивающих мощное развитие де
цидуальной оболочки матки. В пепвой подовчне беременности, 
задерживаясь в о ргаянз.да .остроге ны подавляют сократительную 

деятельность а!аткк,теи самым сникает её чувствительность к 

возбужпаюяцоз агентам.

Начлная с первых нецель беременности то мсуента ооцов 

наблюдается прогрессивное повышение уровня ястоиола в моче 

«еншин (R B o rtH  a. others , 1 î ; W u rte rli , AJlner ,ц > 2 ) .

•Значительную роль в изменении гормональной регуляции 

беременности играет щитовидная железа. T y lo r 

указывал,что нарушение Тункций (ситовидной железы,помимо рас

стройства полового otaвития,овуляции и менструации, может 

привести к прерыванию беременности. Введение тиреоидина в 

бальиих дозах тормозит половое созревание у животных обоего 

пола, а в мал их дозах -  незначительно ускоряет.

етальный анализ роли рормона шитовкдно>1 аелеа;-; ля змбрао- 
надьного развития поэвоночнт*х проверен .Г.Яексом (193Я). У 

отиреошщх крольчих до 5 дня беременности развитие зародышей 

протекает нооиально,с г—7 дней наступает гибель части зароды
шей, а на 13-14 тень беременности все зародыш погибают. При
чиной гибели зародышей автор считает отсутствие "морфогенети
ческого" стимула со стороны гормона щитовидной зелезы,который 
необходим для дальнейшего развития плода, -о мнению автора,



только в условиях гипсртиреозлого состояния возмозны все гра-

видарвые изменения яичников и слизистой матки и дальнейшее 

прогрессирование беременности.

Исследованиями А.И.1»руславец (1958) установлепо, что у 

крыс, у которых в первые сутки после покрытия была удалена щи

товидная зелеза, беременность нарушалась в период имплантации. 

Как известно, децидуальная перестройка мозет быть осуществле

на при нормальном уровне содержания прогестерона в организме. 

Отсутствие у атиресзных беременных животных секреторной пере -  

стройки эндометрия и децидуальной реакции свлдеюльствуют о 

дефиците прогестерона в организме. Иначе говоря, атиреоз скра

шивается на эмбриональной развитии через нарушение гормональ-
V

ной функции желтых тел яичников.

Па основании данных 3.£.Суровцевой и С.П.Ногиной (1963), 

й.А. Аршавский приходит к заключении, что гестационная доми

нанта с момента возникновения беременности, через гонадотроп

ную :$ункццю гипофиза регулирует гормональную функцию зелтого 

тела опосредовало через щитовидную зелезу за счет возможного 

болзе интенсивного образования тиреотролпого гормона. При этом 

наиболее существенная и основная роль щитовидной зелезы заклю

чается в регуляции гравидарпых преобразований в самой половой 

системе, реализуемых через иелтое тело.

Таким образом, можно считать твердо установленным суще

ствование тесной связи между функцией щитовидной зелезы и гор

монально- деятельности) я и ч н и к о в . Эю влияние на яичники щито

видная зелеза оказывает через посредство гонадотропной функции 

гипофиза. У тиреодэкюмнрованиых зивотных в гипофизе содеркит-



ся повышенное количество фолликулостимулирующего гормона, но

ыало или совсем нет лютепнизирующего гормона.

Указанная литература свидетельствует о t o w , что внимание 

исследователей было, глазным образом, сосредоточено на факто

рах гормонально!! регуляции преобразовании организма во время 

беременности.

Какова роль нервной системы в регуляции отих изменений? 

Прежде всего следует остановиться на работах, рассматривающих 

регулирующее влияние нервной системы деятельностью эндокринных 

желез. Выше указывалось на исследования И.А.Эскина (1251), по

казавшего, что деятельность гипофиза в значительной мере свя

зана с выраженностью тонуса симпатической и парасимпатической 
нервной системы.

Указывалось также на исследования лаборатория Н.Л.Гарыа- 

шевой, в которых показано существенное значение афферентной 

импульсации от матки при имплантации зародыша, затем при ста

билизации беременности.

Стимулирующим фактором кровотока матки является постоян

ное раздракение рецепторов плаценты (Н.Л.Гармашева, 1952,1967; 

А.П^емичев, 1952; В j j . Богданов-Березовский, 1954). Рефлектор

ные вазомоторные реакции матки и вызванные ими изменения серд

цебиения плода наблюдали при воздействии различных раздражи

телей на мать, например, при вдыхании паров аммиака, карбогена, 

термическом раздражении кожи, приеме горячей или холодной воды 

(Й.А.Гальперина, 1952; Г.ГДечинашвили, 1952; Л.А.Решетова, 

1952; К.Д.Утегенова, 1954; В.К.11ророкова, 1954 и другие).

1*.А.Кучеренко (1959) показала, что нормальное развитие 

процессов в материнском организме, характерных для периода



беременности и подготовки к родовому акту, возможно только 

при наличии полноценных плодов. Аналогичные результаты полу

чены З.Ф.Суровцевой (1968) на беременных крольчихах.

Имеются интересные данные относительно реактивности цент

ральной нервной системы при беременности. А.К.Сангайло, Г.А. 

Иодшивалова, 1.>.Н.Горбашева (19'-#), изучая пороги чувствитель

ности и выносливости к болевым раздражениям методом сенсогра- 

<|ии, обнаружили, что у небеременных женщин они гораздо нике, 

чем у беременных.

По данным Г.Селье (1 ̂ 5*1) беременность защищает животное 

от развития атеросклероза и рассеянного отложения извести в 

различных органах, которые наблюдаются при введении больших 

доз дигидротакистерола-АТ-10 у небеременяых крыс.

stelm*-verbiowsky и (1961) обнаружил задержку роста опу

холи при развитии беременности. Автор предполагает, что фактор, 

сдерживающий рост опухолей, находится в децидуальной ткани бе

ременной матки.

Z e i t s h t e i i L  a .Fa rp a a  (1939) на большом материале было выявле

но отсутствие или прекращение начинающейся язвы желудка и 12- 

перстной кишки во время беременности.

3 .И.Аршавской (1948) было показано, что у взрослых небе

ременных крольчих аппликация серной кислоты на кону уха через 

несколько минут вызывает активную воспалительную гиперемию. У 

беременных крольчих то «се воздействие не вызывает воспалитель

ной гиперемии или она слабо выражена.

\J 3 исследованиях З.Ф.Суровцевой ( i9 6 i )  подкожное введение 

культуры гемолитического стафилококка беременным крольчихам



не вызывало воспалительной реакции, в то время, как у небере

менных та же доза культуры вызывает местную, резко выраженнную 

реакцию, приобретающую характер локального абцесса.

1*ФА.Розанова ( X X I) ,  показала, что хроническое введение 

мышьяковистой кислоты и кофеина в полость желудка, вызывающее 

у небеременных крыс множественные язвы в фундаяьной части же

лудка, у беременных крыс остается без последствии.

Ьыло установлено также, что у беременных крольчих не реа

лизуется такая аллергическая реакция» как феномен Шварцмана

(И.Л.Кор'ниеinto, ХУ56). Еще Virchov (1865) писал о своеобразном 
иммунитете беременных.

Приведенные литературные данные об изменении реактивности

беременного организма не содержат каких-либо указании на меха

низм снижения чувствительности к ряду раздражителей и повыше

ния устойчивости ко многим заболеваниям.

Все вышеуказанные данные, наряду с материалами анализа па

тологии беременности, позволили И.Л .Аршавскому сформулировать 

положение о гестационной доминанте беременности.

Учение о доминанте, созданное академиком А.А.Ухтомским, 

имеет значение для понимания закономерностей и механизмов, оп

ределяющих реакции целостного организма на разнообразные разд

ражения среды, доминанта, лежащая в основе любой рефлекторной 

установки, согласно учению Л.А.Ухтомского, впредь до своего за

вершения, характеризуется^ основном,двумя существенными черта

ми: способностью суммировать и инерционно удерживать возбужде

ние в совокупности нервных центров, образующих доминантную кон

стелляцию по поводу разнообразных афферентных импульсов и одно

временным сопряженным торможением разнообразных реакций, не имею 

щих отпошепия к возникшей доминантной установке.



И.Л. Аршавский (1 9 5 6 , 1957 , 1962, 1964) обосновалпоиятие 

гестационной доминанты в отличие от половой доминанты, пред

ставление о которой было впервые создано А.А.Ухтомским. Поло

вая доминанта образуется благодаря созданию определенной кон

стелляции центральных звеньев, обеспечивающей известпый гормо

нальный профиль (эстрогенный), а отсюда и соответствующий го

меостаз п форму поведения самки.

С момента оплодотворения яйцеклетки физиологическая мис

сия половой доминанты завершается, возникает гестациопная до

минанта, которая опирается на создание новой констелляции 

звеньев в центральной нервной системе, обеспечивающей другой 

гормональный профиль, а именно прогестероновый и соответствую

щий ему гомеостаз и форму поведения во время беременности. По

ловая и гестациониая доминанты взаимно исключают друг друга.

Исследованиями Sawyer a .Rob inson (1 9 5 6 ) ;  Sawyer and 

Davidson (1 9 6 1 ) ,  было убедительно показано существование раз

ных нервных образований в задней части гипоталамуса, регулирую

щих половое поведение санки и поведение ее во время беременно

сти. Н.З.йайсурадзе (1 9 6 0 ) , указывает, что повреждение стволо

вой части ретикулярной формации вызывает изменение эстрального 

цикла, а дача аминазина задерживает половое созревание крыс, 

благодаря влиянию ретикулярной формации на выделение гормонов 

передней доли гипофиза.

Эти исследования указывают на морфологические субстраты 

нервной системы и механизмы, через которые осуществляются по

ловая и гестационпая доминанты.

Часто встречающиеся в акушерской клинике случаи нарушения 

гестационпой доминанты не могут быть проанализированы без эк-



с перине нталышх исследований.

Б лаборатории проф. И.А.Аршавского проведены многочислен

ные эксперименты по выяснению механизма нарушения гестационной 

доминанты. Исследования, посвященные выяснению действия анеми

ческой аноксии, голодания, интоксикаций центрально действующи

ми веществами (хлоралгидрат, большие дозы стрихнина) на бере

менных животных показали, что при применении этих стрессовых 

раздражителей нарушается нормальное течение беременности, про

исходит инволюция желтого тела (Л.С.Галеева, 1949, 1950} 1950$ 

И.А.Аршавский и Л.С.Галеева, 1951 и др.)

Создание экспериментальных неврозов и срывов высшей нерв

ной деятельности у беремеппых крольчих методами сшибки, двойной 

переделки и срыва приводит к нарушению нормального течения бе

ременности, изменениям метаболизма в организме беременного ни- 

вотного и инволюции желтого тола (Л.А.Цронин, 19Ь4, 1954, 1959; 

И.Г.Немец, I960, 1963, 1964, 1966; З.Ф.Суровцева, 1969). данные, 

свидетельствующие об инволюции желтых тел при прямом воздейст

вии на нервную систему беременных животных в этих опытах позво

лили сделать вывод о регулирующем значении доминантного очага, 

создающегося в нервной системе при беременности. При инволюции 

желтого тела при указанных формах нарушения беременности про

исходит также и тормояение гонадотропной функции гипофиза.

Все вышеизложенное позволило И.Л.Аршавскому сформулировать 

положение о том, что гестационная доминанта является механизмом, 

регулирующим гормональный прогестероновый профиль беременного 

организма, обеспечивающий изменения как в половой системе, так 

и в метаболизме.
Выше мы приводили литературные данные о том, что организм



во время беременности характеризуется снижением чувствитель

ности к ряду раздражителей и повышением устойчивости ко многим 

заболеваниям инфекционным и неинфекционным*

Однако, до сих пор не было дано объяснения причин повыше

ния резистентности беременных.

Представление о гестационной доминанте позволило И.Л .Ар

шавскому объяснить повышение устойчивости беременного организ

ма к действию разнообразных раздраштелей благодаря сопряжен

ному торможению, которое по А.А.Ухтомскому является одной из 

характерных черт любой доминантной установки центральной нерв- 

иой системы.

С другой стороны, известно большое количество фактов о 

том, что при заболевании во время беременности последняя или 

прерывается или появляются различные формы патологии или даже 

дефекты развития плода. Чем раньше наступило заболевание жен

щины, тем более губительны его последствия для плода. Однако, 

мы не встретили каких-либо объяснений того, почему беременный 

организм в одних случаях остается резистентным, а в других -  

заболевает. Литература изобилует противоречивыми фактами по по

воду заболеваний беременного организма различными инфекционны

ми болезнями и последствиями их на плод. Абортируемые или рож

дающиеся в срок плоды могут быть стерильными, несмотря на бо
лезнь матери (И.К .Андреевский, 1955). А.II.Вылегжанин (1935), 

заражая беременных морских свинок вирусом сыпного тифа, наблю

дал аборты мертвыми плодами, но наличие вируса у этих плодов 

он установил лишь один раз.
В ряде исследований (Л.С Фалеева, З.Ф.Суровцева, Ы.Г.Не-



мец, Л.Л.Пронин и др.) было показано, что в тех случаях, когда 

стрессовые или патологические раздражители пе могут сопряженно 

тормозиться доминантным очагом возбуждения, в центральной нерв

ной системе возникает новая доминанта, которая охарактеризова

на И.А.Аршавским кок патологическая или стрессовая.

При торможении гестационной доминанты и возникновении па

тологии прогестероновый профиль сменяется эстрогенным, алкали- 

тический сдвиг сменяется ацидотическим, наступает инволюция 

желтых тел, нарушаются гравидарные изменения в матке и нормаль

ное развитие плаценты. В таких условиях плацептарныИ барьер 

становится проходимым для многих веществ. Механизм изменения 

проницаемости плацентарного барьера в условиях торможения ге

стационной доминанты И.А.Аршавский объясняет тем, что наряду с 

возникновением ацидотического состояния в материнском организ

ме, в плаценте происходит избыточное образование гиалуронида- 

зы-Фермента, способствующего разрыхлению остова плаценты. Под

тверждением этому являются данные, полученные Л.П.Черем/шх 

(1958), свидетельствующие о том, что при поздних токсикозах 

беременности происходит деполимеризация мукополисахаридов сое

динительной ткани хориона.

Торможение гестационной доминанты в начале и средине фе

тального периода, когда еще не закончилось развитие плаценты, 

вызывает возникновение физиологической незрелости плода. й слу

чаях заболевания матери в последнюю треть беременности может и 

не наступить торможения гестационной доиинапты (Л.С.Галоева, 

Л.А.Пронин, &.Г.Немец, З.З.Суровцева и другие). Таким образом, 

концепция о гестационной доминанте раскрывает общий физиологи

ческий механизм, обеспечивающий нормальное внутриутробное раз-



лихие. При ее торможении наступает нарушение развития эмбриона 

и плода ввиду снижения доставки питательных веществ и кислоро

да и альтерации его кислыми продуктами обмена, а такие ввиду 

заражения его вирусами и бактериями, перешедшими из крови ма

тери в кровь плода благодаря повышению проницаемости плаценты.

5 . Физиологические отправления плода при нормально про
текающей беременности

Физиологические отправления во внутриутробном периоде от

личаются в зависимости от этапа развития эмбриона и плода. Боль

шинство авторов в качестве критерия деления внутриутробного 

развития млекопитающих и человека на периоды берет различие в 

способе получения плодом питательных веществ из материнского 

организма.

H is  (1380) делит внутриутробное развитие на два периода: 

эмбриональный (первые два месяца) и фетальный (с 3 месяцев до 

рождения).Baiiantyne (1902) в антенатальном развитии разли

чает 4 периода: герминальный (до конца имплантации -  1  неделя), 

эмбриональный (5 недель), неофеталышй (2 недели), когда про

исходит переход на плацентарную циркуляцию и фетальный период, 

который длится 32 недели. Близкой к этому является схема Г Л . 

Шмидта ( I9 5 I- I9 5 4 ) , который делит внутриутробное развитие пла

центарных млекопитающих в зависимости от способа получения пи

тательных веществ и кислорода на 3 периода: зародышевый, пред- 

плодный и плодный. Не останавливаясь на дискуссии, которая име

лась в литературе по поводу того, на каком этапе зародыш может 

быть назван плодом, отметим только, что в современных моногра

фиях, посвященных физиологии внутриутробного развития, принято



начинать изложение с фетального периода. Feldman ( 1 9 2 0 ) ,  

windie ( 1940) ,  B a rc r o f t  ( 1946)  и другие обозначают физиологи

ческие отправления в фетальной периоде как (физиологию плода, 

а не эмбриона. £ связи с тем, что герминальный и эмбриональ

ный периоды (по делению H is  u .B a lla n ty n e  )  до наСТОЯЩвГО 

времени не привлекали внимания физиологов, эти периода обозна

чались дане как дофуикционалыше ro ux ( 1881- 1885) .

Анализ методологически и фактически неправильного деле

ния онтогенеза на дофункционыльй и функциональный периода был 

дан И.Л.Ариавскин ( 1 9 4 7 , 1951 , 1 9 5 >) 1956) .  Последний предло

жил делить индивидуальное развитие на этапы или возрастные пе

риода, в пределах каждого из которых физиологические отправле

ния организма характеризуются качественным своеобразием, опре

деляющимся специфическим способом взаимодействия с условиями 

среда. +лл эмбрионов и плодов млекопитающих и человека эта 

среда создается материнским организмом. При делении внутриут

робного развития были использованы два критерия: способ полу

чения питательных веществ и кислорода и степень устойчивости 

эмбриона и плода к изменениям условий среда. При этом организм 

на всех этапах онтогенеза, начиная с периода оплодотворенной 

яйцеклетки, не мыслится автором без осуществления фунщии пи

тания, дыхания и выделения, хотя способ осуществления этих 

функций отличен в периоде до и после плацентации. Подробный 
физиологический анализ особенностей этих отправлений во внутри

утробном периоде был дан И.А.Аршавским в монографии "Физиоло

гия кровообращения во внутриутробной периоде" в i960 г .  В пер

вом и втором периодах функции питания осуществляются с помощью 

трофобласта и аселточного мешка путем диффузии секрета слизистой



матки. В эмбрио-фетальиом периоде способ получения питательных 

веществ является смешанный, т.е.частично гистотрофным, частично 

гемотрофшш через образующуюся плаценту, в течение четвертого 

периода, когда завершается процесс плацентации, зародыш пол

ностью переходит на гемотрофвый характер питания? этот переход 

у человека происходит в конце второго, в начале третьего меся

ца, а у кролика на 19-20 '̂дне внутриутробного развития. Полное 

завершение морфологического развития плаценты человека заканчи

вается в конце третьего и четвертого месяцев беременности.

Закладка сердца у млекопитающих и человека происходит 

очень рано: у эмбриона -  когда он еще не отделен от желточного 

пузыря, в шейной области из клеток мезенхимы образуются два 

парных зачатка сердца (В.П*Воробьев, 1936j П.П.Иванов, 1937, 

1945} Л.Л.Заварзин, 1939} В.Ц.Недепов, 1941, 1943, 1943, 1946, 
1954} В.И.Г1узш< И А л . Харьков, 1948} H a m ilto n , ^oyd a Mossman 

1952} D a v is  1927 и другие). Первые сокращения сердца у эмбрио

на человека возникают на 20-2 1 * дне внутриутробного периода, а 

у кролика -  на 9 депь. У человека к концу третьего месяца эм

бриональной жизни заканчивается развитие сердца, когда оконча

тельно устанавливается связь плода с матерью через пуповину.

С момента образования у зародыша сердечно-сосу, л  стой системы 

возникает внутренняя среда, в том смысле, как ее понимал Клод 

Вернар (1895).
При анализе становления сердечно-сосудистой системы во 

внутриутробном периоде II.  А .Аршавский (I960) отмечает, что воз

никновение ее связано с необходимостью поддержания функции пи

тания, дыхания, выделения и обмена развивающегося зародыша.
Рядом экспериментальных исследований установлено, что во



второй половине беременности у плода резко увеличивается пот

ребление Кислорода С Во e l , N ic o la s » 19^9} Ba rc ro ft;» To rre n s  

1946). Однако, это происходит не за счет увеличения скорости 

кровообращения в материнской части плаценты (B a rc ro ft ,Ваггоп^  

1946), а за счет увеличения объема крови, протекающей через со

суды фетальной части ( c o n s te in ^ f-  Zu n tz  ,1887).

Первые исследования частоты сердцебиения человеческого 

плода начаты в конце прошлого столетия (В.А;.Флоринекий, I860}

П.И.Кубасов, 1879} И.П.Лазаревич, 18^2} B i i t tn e r  i9 u 7  и другие)*
ф w п п частотаТак, И.П.Лазаревич отмечает, что мо :ет колебаться в

значительных пределах, достигая иногда разницы в 40 ударов в 

минуту. Однако, отметить какую-либо зависимость от срока бере

менности он не мог.

Ъушо незадолго до рождения у плода человека определил ко

лебания частоты ритма равными 10 8 -16 0  ударов в минуту.

Однако, B u ttn e r  считает, что к концу внутриутробного пе

риода сердцебиение плода несколько урезается. На это указыва

ет и В.И.Флоринский.

д.Д.ТуберовскиЛ (1931),изучая частоту сердцебиениаплода 

человека в конце береиенности,пришел к выводу, что ритм сердеч

ных сокращений не зависит от величины плода,возраста матери, по

рядкового номера родов у матери.

Ритм сердца человеческого плода в начале второй половины 

беременности по W in d i^  (1 940 ) равен 156 в минуту, а в конце 

беременности колеблется в пределах от 130 до 150 в .’шпуту. 
W illia m s  ( 1 9 i2 ) ,C o e f ie l (1930) указывают, что се „ечпый ритм 

для человеческого плода колеблется в пределах 120-140 в минуту. 

Uo Sontag a .E ic h a rd s  (1 9 3 8 - , Sontag a.Newbery (1 9 4 0 ) В Се



редине беременности ритм сердца характеризуется более высокой 

частотой, снизаясь к концу беременности с 152 до 142 в минуту.

При нормально протекающей беременности, по данным И.ПЛа- 

заревича (1865) частота сердечных сокращений плода человека 

равна 130-150 ударам в мипуту, по данным Гентера (1937>-140, 

по Шредеру -  120-160, по И.И.Побединскому (1909) -  140, по П.А. 

Белошапко и И.И.Яковлеву (1930) -  120-140, по Ы.С.Иал;:новскому
(1955) -  120-150.

И.А.Аршавский и Е.И.Буланова (1952) указывают, что начи

ная с 5 месяцев и до конца беременности при нормальном ее те

чении ритм сердца почти не меняется и равен 125-130 ударам в 

минуту.

По Г.С.Самойлову (1953) средняя частота сердцебиений у до

ношенного плода равна 125-135 ударам в минуту, а у недоношенно-
А 13

го -  140-145 в минуту. По даннш’Кречетова (1959) она соствля- 

ет 137.

Необходимо отметить, что данные ряда авторов отличаются 

большим разбросом, однако они не приводят объяснений причин 

его в виде каких-либо условий или различий протекапия беремеп- 

ности. Это имело бы большое значение, т .к .  одним из основных 

условий для оценки функционального состояния плода в клинике 

П половины беременности является изменение частоты сердцебие

ний плода.

У кроликов после 14-15 дня внутриутробного развития час

тота сердечных сокращений равна 130-140 в мипуту, после завер

шения процесса плацептации в ffl-ю треть беременности она повы

шается до 180 в минуту. Увеличение частоты сердечных сокраще

ний до 180-200 наблюдается во П половине беременности и у пло-
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дов собак и кошек. Преобразование деятельности эмбрионального 

сердца на более высокий уровень лабильности в фетальном периоде 

связано с появлением постоянного тонуса симпатической иннервации 

и не зависит от центров вагусной иннервации сердца,хотя концевые 

аппараты блуждающего нерва уже способны отвечать на раздражение 

периферического отрезка вагуса,на действие ацетилхолина и пило

карпина Д1 .А*Аршавский,1936,1960/* Это отношение сохраняется у 

человека и ряда животных и на ранних этапах внутриутробного пе

риода /И .Р .Тарханов ,1875,1879; Е.И.Турбина-Шпуга,1927,1929; И.А. 

Аршавский ,1936,1947,1949,1952; S o1 f1877;
Lange nd orf Д879; -^ер ,1880; Heinricus ,1889; ГЛеуег

А •» «

1893; Keiiog ,1926/. В то же время исследованиями лаборато

рии возрастной физиологии было показано,что центр вагусной иннер

вации сердца может эпизодически включаться в функцию у плода при 

гипоксии и повышении внутричерепного давления /И.А.Аршавский, 

I960/.

А.В.Кибяков /1949/ полагает, что в связи с более ранним 

развитием хромафинной ткани адреналин замещает функцию симпати

ческой нервной системы,которая,якобы,в этом периоде отсутствует.

Однако, по данным лаборатории возрастной физиологии и па

тологии, удаление обоих надпочечников не ведет к какому-либо 

изменению частоты сердечных сокращений и ЭКГ у плода. Разреше

ние спинного мозга в верхних грудных сегментах, а также удаление 

звездчатых и нижележащих 2-3 симпатичоских ганглиев ведет в 

урежению сердечного ритма у плодов кошек, собак и кроликов. 

Повышение лабильности сердца в фетальном периоде обязано нача

лу функции центров сишгатической иннервации, что отвечает уве



личивающимся потребностям развивающегося плода. Легкие степени 

гипоксемии у беременного животного в эксперименте ведут к уча

щению ритма сердечных сокращений плода, благодаря увеличению 

тонического возбуждения центра симпатической иннервации сердца» 

которое достигается не рефлекторно, а гуморально, через созда

ние гипоксеиического состояния у плода (И.А.Аршавский, 1947, 

I9 6 0 ).

Каковы отправления дыхательной системы во внутриутробной 

периоде ?

Еще в 1888 году акушером A ife id  было сделано сообщение о 

внутриутробных дыхательных движениях плода с ритмом 38-70 в ми

нуту, которые можно наблюдать через стенку живота беременной 

яепщины. Это было подтверждено ИеЪег (1888) И F e r r o n i  (1899), 

которые зарегистрировали ритмические дыхательные движения пло

да, отличающиеся по своему ритму от ритма дыхания и пульса ма

тери. Это сообщение произвело большое впечатление среди акуше

ров и вызвало дискуссию, т .к .  общепринятым считалось, что плод 

находится В СОСТОЯНИИ ЭППОЭ Bayer (15&5), Z u n tz  (1887),

C o n s te in i£ £ 7 ) .

Исследованиями R e ife rs c h e id  ( I9 I I ) ,  R o se n fe ld  a .Sn y d e r  

(1936), B a rc ro f t  a B a rro n  (1936), B a rn e t с сотрудниками (1938)
h/7000̂

показано, что внутриутробные дыхательные движеншгпабла даются 

у беременных женщин и беременных животных и могут быть легко 

угнетены при применении наркотических веществ. Последнее явля

ется одной из главных причин, которые не учли авторы, возражав

шие Альфельду.
Существенным поводом для сомнений о наличии внутриутроб

ных дыхательных движений было отсутствие анализа физиологичес



кого значения их. Авторы, открывшие их существование, считали, 

что внутриутробные дыхательные движения являются предпосылкой 

для будущего осуществления внеутробного дыхания. Предполага -  

лось, что при этом аспирируется амниотическая жидкость в лег

кие и, якобы, расширяет будущие воздухоносные пути. Трактовка 

внутриутробных дыхательных движений как упражнения и подготов

ки будущей дыхательной функции во внеутробном периоде была свя

зана с господством аутогенетических и предадаптационпых пред

ставлений, развиваемых почти всеми зарубежными исследователя- 

ми, занимающимися морфологией, клиникой и физиологией внутри

утробного периода ( C o g h i l l  ,  B a rc ro f t  ,W in d le  ,  G e se ll 

и другие).

waiz (1922) высказал предположение о значении внутриутроб

ных дыхательных движений для поддержания фетального кровообра

щения, однако для его обоснования он не привел никаких факти

ческих данных.

Физиологический анализ значения и механизма внутриутроб

ных дыхательных движений, проведенный в лаборатории й.А.Аршав- 

ского, позволил установить адаптивное значение внутриутробных 

дыхательных движений и дать критику только что изложенной точ

ки зрения (1946). Внутриутробные дыхательные движения сопровож

даются обр!ованием отрицательного давления в межплевральной по

лости во время вдоха, недостаточного для аспирации амниотичес

кой жидкости в полость легких, сохраняющих ателектатическое со

стояние. В то же время наблюдающиеся у плода периодические подъ

емы артериального давления, увеличение амплитуды желудочкового 

комплекса на ЭКГ во время вдоха позволили оценить значение внут

риутробных дыхательных движений как фактора увеличения скорости 

циркуляции крови плода, и тем самым количества крови, протекаю-



щей через капилляры плаценты.

Таким образов, автором было экспериментально доказано ог

ромное значение этих движений для самого плода еще во время 

его внутриутробного существования. Боли в постнатальном перио

де дыхательные двигания обеспечивают газообмен с внешней средой, 

то функция их в антенатальном периоде является циркуляторной 

и имеет важное значение как приспособление к текущим изменениям 

среды, внутриутробные дихателыше двияепия усиливаются при уме

ренных гипоксических состояниях матери и могут вести к увеличе

нию размеров и веса плода. В связи с этим интересно привести 

клинические наблюдения, проведенные пад женщинами, страдавшими 

симптомами анемии в конце беременности, у которых наблюдались 

непрерывные дихателыше движения плода. Вес и длина тела в 5 

случаях не отличались от нормы, а в 7 случаях превышали сред

ние показатели здоровых детой. (И«Л.Аршавский,I960).

Аналогичные данные приводит в своих исследованиях Дин ^нь 

(1961). Автор проводил клинические наблюдения над женщинами, 

страдавшими симптомами анемии, у которых наблюдалось рождение 

детей с весом и ростом, превышающим средние показатели здоровых 

новорожденных.

У человеческого плода внутриутробные дихателыше движения 

можно наблюдать при нормально протекающей беременности начиная 

с 6-7 месяцев, к 9-10 месяцам их амплитуда значительно повыша

ется. Наблюдение через стенку зивота матери не представляет за

труднений (И.Л.Аршавский, Е.И.Булансва, И.М.Тугер, 1952). Ритм 

дыхательных движений плода человека равен 46-64 в минуту, ды

хательные движения плода при нормальном содержании гемоглобипа 

у женщин имеют периодический характер.



3 опытах па беремешшх яввстных было показано увеличение 

' частоты и аашштуды дыхательиых двиаенш! плода при пвбольяоа 

снизешиа содержания кислорода во вдыхаемом воздухе. Солсе рез
кая гилоксеша ведет к угнетенна внутриутробных дыхательных 

лакавший. ОтдаЗ.*.Суровцевой (29 ^?)псказаля, что если кроль» 

чих в последпе.» трети беременности ежедневно подвергать у пере п- 

в£ш гипокснческни экспозициям ( 30<нь.пс 2 часа), то вес неводов- 
денных крольчат увеличивается на 2G-jO£ по сравнению со средаш 

весогл контрольных яоворокдеяннх. Увеличивается я относительный 

вес сердца, легких, мозга.
Таки и образец, внутриутробные дыхательные двкаенпд регу

лируются степенью насщышл крове кислородом плода токае, кок 

и деятельность сердца.

Среди Физиологических отправлений плодог различных илеко- 

питающих описаны обобщенные двигательные реакции: у плода крыс
( Swenson,х 9 2 9 }Angulo , Gonzales , 1 X 2 }  W indle ?M inear # 

A u s t in  a. O rr , I 9 3 3 ) f  К0БГ6К ( Brown э 19I 5 ) f  ОВец v. B a rc ro ft  

a. B a rro n  1 X 6 ,  Ш ) }  морских с пипок ( | .  Г  арканов, ДО Д ,  

1«ОЛСХОВ, ■ . . , 193 $ _ .-«Го луб е ва , 19Ф9| Bridgman a. Carnuchael, 

1 9 3 5 ); кроликов(!1. Li-iiya , 1 X 7 ,  1938 , 1 9 4 0 , 1947} Л Л  ШОЛОХОВ и 

Ш  I.хавал: }|  у  ic..савка 0  • . инковсиШ , 1921 , 1925 , 1927 ,

1923* B e rso t 1920 } W indle a .F itz g e ra ld  1937} F itz g e ra ld  and 

W indle ,1942 И Д-УГИв).

У кроликов они полвляихеа на 16-17 день бор&4шаосхя 
-̂ у̂ , 1 /, i^wO| ii. i./'p;швсгиЫ, v». '-■*•>*• Бвикеева,

А«А*Огшшсан, £«*,.Роэааова, 1991).  ̂ последней работе изучались 

двигательные реакции у плодов кроликов, морских свинок, кс::ек

Й собак ВО 2 ПОЛОШ>не береиеЯЗОСХИ» B a rc ro ft  a. Ba rro n  (1 9 3 6 )  

об пару aiли обобщенные двигательные реакции у пледов овцы с за



дня беременности, windie £19*0) у плодов кошек с 24-25 дня бе
ременности.

1й.А.&инковский (1927) изучал двигательные реакции челове

ческого плода, находящегося в состоянии асфиксии.

Обобщенные двигательные реакции у человеческого плода в 

акушерской практике известны как шевеления плода. Эти реакции 

изучали 11Д.Аршавский, Е.й*Ьуланова (19Ь0). Как известно пер

вое шевеление плода возникает к 4,3 -  5 месяцам беременности.

По наблюдениям в обычных условиях постельного резима к питания 

беременной женщины частота шевелений равна I  -  2 за пятиминут

ный интервал времени. За час -  полтора до приема пищи она зна

чительно увеличивается. Суточное голодание матери, предписанное 

врачом, ведет к резкому увеличению ча^оты шевелений.

экспериментальные исследования, проведенные на различных 

беременных животных показали, что двигательные реакции плода 

сопровождаются значительным увеличением артериального давления 

и учащением частоты сердечных сокращений плода, эти данные поз

волили И.А.Аршавскому оценить значение обобщенных двигательных 

реакции плода как фактора увеличения циркуляции крови плода в 

условиях обеднения материнской крови питательными веществами.

й.К.Пророксва ( IS 5 4 ), А.й.Кречетов (195$) такав отмечают 

значительное увеличение частоты обобщенных двигательных реакций 

плода при физическом утомлении и голодании матери. По данным

А.Ь,Кречеюва, средняя частота обобщенных двигательных реакций 

плода при нормально протекающей беременности равна 2 -  4 за 

10 -минутный интервал времени; по данным В.к.Лророковой она 

разна 7 за 30 минутный интервал времени.



Таким образом, приведенные вше литературные дапные ука

зывают па способность развивающегося плода отвечать адаптивны

ми реакциями па текущие изменения среды, создаваемые материн

ский оргапизмом. Такими реакциям являются учащение ритма сер

дечных сокращений, подъем кровяного давления, внутриутробные 

дыхательные движения и обобщенные двигательные реакции, стиму-
s

лируемые легкими и умеренными степенями недостаточности кисло

рода и питательных веществ. Выраженность этих реакций, прежде 

всего,определяется возрастом плода, а такие степенью и длитель

ностью раздражений, вызывающих изменения внутренней среды. 

Адаптивные реакции плода к меняющимся условиям среды возникают 

и повышаются по мере развития плода. При чрезмерных изменениях 

среды указанные адаптивные реакции ингибируются.

б. Физиологические отправления плода при 
осложнении беременности

С момента возникновения внутриутробных дыхательных движе- 

пий, обобщенных двигательных реакций плод обретает способность 

активно адаптироваться к тем изменениям в составе вяутренпей 

среды, которые вызываются обеднением кислородом и питательными 

веществами. Это приспособление возможно при условии, если обед

нение материнской крови вышеуказанными ингредиентами является 
умеренным.

В 5 разделе обзора мы приводили данные, указывающие на вы
сокую чувствительность внутриутробного плода к пониженному со

держанию кислорода в материнской крови.

Еще в средние века было обнаружено, что пребывание на боль



шой высоте вызывает преждевременные роды и смерть новорожден- • 
шве как У Ж И В О Т Н Ы Х ,  так И  У  людей. A costa  . 9 X 3 )  и Monge 

(1943) приводят данные о снижении плодовитости людей и домаш

них животных, переселившихся в высокогорные места. Из материа

лов летописей авторы установили, что завоеватели-испанцы, по

селившиеся в горах Боливии, не имели потомства в течение мно

гих лет. У коренного населения этих местностей рождаемость 

была нормальной.

По данным Buresch (1 9 3 3 ) , кислородное голодание при 
дву.

воздействшГчжиси углерода вызывало у крольчих и морских сви

нок преждевременные роды нежизнеспособных или мертвых плодов.

W in d ie  a.Becker (1У39) изучали влияние острой кратко

временной анокспи, достигаемой путем зажатия маточпых сосудов 

или пуповины, на состояние почти доношенных внутриутробных пло

дов морских свинок. Плоды погибали в течение нескольких минут

и лишь часть из них, родившихся в состоянии тяжелой асфиксии,
животных

удалось оживить. У оживленных новорожденных,длительное время 

наблюдались функциональные нарушения центральной нервный систе

мы в виде атаксии, копвульсий, параличей, сонливости и т .д .

При гистологическом исследовании мозга подопытных плодов ав

торы обнаружили кровоизлияние, отек, а также явления дистрофии 

и некроза.

ЗД.Пигарева (1 9 4 7 , 1947) наблюдала беременных самог', со

державшихся в условиях пониженной концентрации кислороде -10 

1 2 2 . ,  При этом ни разу не удалось получить живой помет, i  са

мок наступали аборты или эмбрионы рассасывались. Б случаях 

дояошенной беременности крольчата рождались мертвыми.



И.И.Лихницкая (1950) подвергала беременных крольчих, мор

ских свинок влиянию хронической анокси ческой аноксии на высо

те 4000Jи получила пометы лишь у 9 из 37 животных с доношенной 
беременностью.

В.И.Ьодяжина (1950, 1951, 1953) обнаружила, что при ане

мической аноксии у беременных крыс и крольчих нарушаются про

цессы имплантации и плацентации. Эмбрионы кроликов и крыс с 

10 по 15 день внутриутробного развития обнаруживают исключи

тельно высокую чувствительность и малую устойчивость к кисло

родному голодапию.
По данньштейевсм a .In g a lls (1956), ВЫСОКОЙ ЧуВСТВИТвЛЬ-

ностью к кислородной недостаточности обладает нервная и сосу

дистая система плода. Содержание беременных мшей в барокаме

ре (260 мм р т.с т.) в течение 5 часов ведет к возникновению у 

плодов значительных дефектов сосудистой системы в виде ангиом, 

телеангиэктазии и пр. и аномалий развития головы, глаз, бедер, 

неба, позвонков и других частей тела.

3 .II.Киселева (1955, 1960) установила, что в мозге плодов, 

перенесших внутриутробную асфиксию, наблюдались гиперемия, 

отек, задержка развития капилляров мозга и сосудистых сплете

ний боковых желудочков, уменьшение размеров нервных клеток и 

их ядер, что свидетельствует о высокой чувствительности пло

дов к гипоксии.

В то же время В.В.Кравкова (1934) показала, что неболь

шая степень гипоксении у беременных женщин с заболеваниями 

сердца ведет у плодов, начиная с 5 месяцев беременности, к по

вышению содержания гемоглобина и количества эритроцитов в кро

ви, чем у плодов, развивавшихся в нормальных условиях.



Экспериментальными исследованиями, проведенными И .А. Аршав
ским, Э.0 .Аршавской, С.И.Еникеевой, А.А.Оганисян, В.д.Розано- 

вой и другими (1951) было установлено, что небольшая степень 

гипоксии,создаваемая у беременного кивотпого во вторую поло

вину беременности, является фактором, стимулирующим внутриут

робные дыхательные движения. Если же содержание кислорода в 

крови плода прогрессивно снижается, то первоначальная стимуля

ция дыхательного центра сменяется торможением его деятельности. 

У плода снижается частота дыхательных движений, вплоть до ос

тановки их. При этом, как правило, наблюдается снижение ритма 

сердечных сокращений и кровяного давления.

Несмотря на установленное физиологическое значение внутри

утробных дыхательных движений, учет и регистрация их в качест

ве объективного показателя нормального развития плода до сих 

пор не вошли в повседневную акушерскую практику. Это связано 

с продолжающейся в течение многих лет дискуссией о реальности 

внутриутробных дыхательных движений и в недостаточной оценке 

физиологического их значения.
Л.С.Галеевой (1950) были проведены хронические опыты с 

кровопускапием у крольчих:'': в первой трети беремепности оно 

вызывало полное рассасывание зародышей, во второй трети обус

ловливало задержку развития зародышей, или пороки развития. В 

третьей трети беременности такие крольчихи рожали физиологи

чески зрелых крольчат, если выпускалась I /Ю часть объема кро

ви или Физиологически незрелых при выпускании 1/6 -  1/5 объема 

крови. Большую устойчивость плодов в третье») трети беременно

сти можно объяснить появлением адаптивных реакций дыхательной,



сердечно-сосудистой и нервно-мышечной систем.

С момента возникновения обобщенных двигательных реакций 

плод обретает способность активно адаптироваться к изменениям 

в составе виутрепней среды, которые вызываются обеднением пи

тательными веществами. Частота обобщенных двигательных реакции 

плода зависит от голодного или сытого состава материнской кро

ви. Так, по данным £ .И .1* у лановой, суточное голодание беременных 

женщин резко увеличивает частоту обобщенных двигательных реак

ций плода. Чрезмерно выраженный голодный состав крови, наобо

рот, действует тормозящим образом.

Специальный интерес представляет литература, посвященная 

характеристике новорожденных детей в связи с голоданием мате

ри. Вопрос о влиянии голодания беременной женщины на вес но

ворожденного остро дискутировался по окончании империалисти

ческой войны 1914-1918 годов. Результаты этой дискуссии оказа

лись, однако, довольно противоречивыми. Еще м.Л.Соколов и й .£ . 

Гребенщиков в 1901 году указывали, что население, живущее впро

голодь, а то и вовсе голодаю.ее, не может дать крепких детей, 

особенно, если учесть те неблагоприятные условия, в которых 

беременная женщина должна выпвкять всю тяжелую полевую и дру

гую работу.

K e ttn e r  ^1Ы16) обратил внимание на то, что новорожденные 

военного времени, названные им "дети войны" слабы, вялы, не
ЭКЦрЬ&ОГо_

имеют развитого подкожногскслоя и плохо противостоят заболева

ниям.

С другой стороны, большое количество авторов пришло к зак

лючению, что недоедание беременной женщины в периоде войны за-



метпо чо отразилось на песо поворозденных дотеи С Mbssmerf j j £ 6 ,  

Моют » 1^76, P ic h te r  ,1917, Ruge ,19X6 и Другие).

Некоторое авторы пасши, что в военное время средний пес 

псворсвдешшх детей был дазе несколько вше среднего (M ossm or

U ± j 9 B ru n e n in g  ,1910 п ДруГИв). ^ СВЯЗИ С ЭТИМИ ИОбЛЮДвНИЯМИ

возникла теория фетального паразитизма, согласно котсрол плод 

развивается подобно паразиту, соперссппо пе считаясь с трата

ми материнского организма.

Согласно представлениям о Мотальном паразитизме , между ма

терью и плодом суцоствуэт, якобы, конкурентные отпшсшя в 

борьбе за пицу и физиологическое пространство С л>а£1саан,Х9.Ш, 
Roux , Ш 5 ) .

с.*|]фаупдлер (1925), оцениваа взаимоотпосония аецду матерью 

и плодом как коштрентные, говорит о диктатуре плода.

А свази с теорией Фетального паразитизма представляют ин

терес данные, полученные при попытках путем дизти уменьшить ве- 

ллшшу плода, особенно ого головы ири узком тазе . Та п , хорошо 

известна изнуряицал дизта Brue n ing ha usen  (1 3 0 4 ) ,  дизта Про- 

ховника (1017), несколько обогащенная белками, по заметно о г

раниченная углеводами и водой. Лообходпмо отметить, что дан

ные МНОГИХ КЛИНИЦИСТОВ U l f e l d  ,1090, Bandelc^u j  »XJ2Q,

Bunm ,1922, Bo nd i 1913) опровергают результаты Лроховпика, 

метод которого так и не получпл распространения.

А'еория ^етальпого паразитизма но раскрывает дсметвитель- 

ных иехапизмов, позволяющих плоду извлекать из материнского 

организма вепзства, пеобходимые для его развития, -’акты, спи

сываемые под паззатшем С тального  паразитизма, могут получить



свое объяснение в свете представлении об адаптивном значении 

реакций плода при изменениях, происходящих в материнском орга

низме* Вышеуказанные экспериментальные данные и клинические на

блюдения позволили И,Л.Аршавскому (I960) придти к заключению, 

что те отношения, которые существуют между развивающимся плодом 

и материнским организмом нельзя характеризовать кок конкурент

ные. Напротив, они имеют характер почти конгруэнтных, при ко

торых ыатерипский организм создает соответствующую среду для 

развивающегося плода, в зависимости от особенностей его физиоло 

гпческих отправлений па том или ином этапе развития. В норме 

это соответствие долннс быть тем более строгим, чем более ран

ним является этап индивидуального развития, когда зародыш харак 

теризуется отсутствием способности варьировать характер реакции 

при значительных изменениях в среде. В случаях нарушения этого 

соответствия наступают отклонения от нормального развития.

В литературе встречаются многочисленные указания на то, 

что недоедание во время беременности обусловливает снижение 

среднего веса новорожденных (Личкус Л .Г . и Л.э.Валицкий, 1921;

А.Н.Шкарин, 1922 ; Л.С.Троицкая, 1922 ; В.Г.Штефко, 1922, 1924 ; 

Р.Г.Лурье и В^В.Ьелугин, 1923; В.А.ТреПтер, 1926; И.П.Грищен- 

К0 1 926 ; Л.О.Гершензон, 1929; А.И.Антопов, 1941 ; К.Д.Рабино- 

вич, 1 943 ; В.К.Порембский, 1943 ; Клебанов, 1 949 ; А.П.дыбап, 

1959 ; Е.С.Лепский, 1951 ; P e l le r  ,-L - ' l7 ? P re d ig e r ,  1961 

и другие).
Согласно А.К.Шкарину, в 1919 году по сравнению с 1913 го

дом число новорожденных с весом выше среднего (более 4000,0) 

уменьшилось приблизительно в 2,5 раза, в то время как число 

новорожденных с малым весом (менее 2500,0) увеличилось в 1,5



раза»

В.Г.ите*ко (1924) показал, что при голодании иатери, в 

soRoropuz случаях, выявляется ахро^дческие изиеиеппя в собасш 

азлезе и патологические процессы в костной спстоио.

Противоречивость прпведенпшс данных о пдплнпн голодания 

можно объяснить тон, что различные авторы не учитывали в на

вои срокс беременности начиналось голодание материнского ор

ганизма. Выло ш  указов ли, что плод о зависимости от отапа 

анутриутробеого развития проявляет различную степень чувстви

тельности, а следовательно,и устойчивости в  теи или  и п ш  воз

действиям. Наш* опыты показали, что при длительности голода

ния в первую и вторую трети береиенности (выпе и -  4 ме:0 раз

витие зародшей и вибрионов приостанавливалось. Оибрионы рас

сасывались, имелись признаки слабо развиваемся плаценты и ин

волюция зелтых тел. Я третьей трети беремоппостп при голода#::! 

крольчих от ДО суток при небольшом числе повороздвв- 

пых в помете вес новорожденных крольчат Зил повышен. При уве

личении длительности голодания до 5 -  7 суток наблюдалось от

ставание роста и развития плода» Задеряка и прекращение внут

риутробного развития организма в первую и вторую трети бере

менности обусловлены не только обеднопиеи материнской крови 

питателышии веществами, но и нарупеппем образования "шзиолс- 

гачески полноценной плаценты, а такие недостаточный развитием 

приспособительных реакций плода 0±.С*Гаяесва, 1930$ Л.Л.Про

ппа, 195 »̂, 1954).

Содержание сахара в крови новорожденных крольчат, родив
шиеся от гояодавпих потерей, было теи иеньпо, чем иеньпе вес 
новорождонпого. У крольчат, выявивши: значительно выраженную



двигательную активность, вес тела при рождении бил близок к 
пормальноцу и содержание сахара в крови оказалось близким к 

уровню сахара в крови матери (Л«С.Галеева, 1948).

В связи с этим интересно привести наблюдение, проведенпое 

И.Л.Лрпавскшл (I960) у беременной зеищины, страдавшей диабетом. 

При образовании у матери гипогликемии в сзяэи с дачей инсули

на частота повелепил плода увелшшвалась.

Приведенные вше исследования и клинические наблюдения 

показывают, что регулирующим фактором обобщенных двигательных 

реакций плода является так называвши! "голодный состав" крови 

матери.

Е.МЛепский (1951 полагает, что пороки развития повороз- 

денных детой, набладаь шеся в военные годы, могут быть связа

ны с нарушением питания беременпой зепщины.

дЛлебанов (1949) приводит данные об увеличении аномалий 

развития детей, родившихся во время второй мировой войны и в 

послевоенные годы в связи с неполноценным питанием и нервными 
потрясениями, присущими военному времени. По Prediger (хэб1) , 

в 1943-1944 г . г .  детей с аномалиями развития чоолезнь 

Дауна , анэнцефалия) родилось вдвое больше, чем в довоенные 

годы.
Хроническая дача небольших доз стрихнина беременным кроль

чихам в третью треть беременности вызвало усиление внутриут

робных дыхательных движений и обобщенных двигательных реакций, 

результатом чего отмечено повышение веса новорожденных кроль

чат (И*А.Аршавский, Л.С.Галеева, 1951). Ыозно полагать, что 

это достигалось в результате повышения возбудимости и лабиль-



пости не только центров иннервации скелетной мускулатуры, но 

и центров иннервации дыхательной и сердечно-сосудистой систем 

плода* Напротив, спизепие возбудимости центров развивающегося 
плода снотворной дозой хлоралгидрата вызывало ториояеиие обоб

щенных двигательных реакций и спинение ритма сердсчпых сокра

щений (В.д.Розанова, 1948). Возможность перехода хлоралгидра

та от матери к плоду была показана еще в 1879 году П.Кубасовым. 

При хроническом введении этого препарата во вторую треть бе

ременности происходит не только задеркка роста и развития, но 

и гибель плода. Те не дозы хлоралгидрата, примененные в пос

ледней трети беременности, не вызывают гибели плодов? имеет 

место задершеа роста и разштия их (Л.С.Галеева, 1951).

Физиологическая незрелость плодов при этом выракалась, в 

частности, в ателектазе легких из-за отсутствия способности 

создать ту величину отрицательного давления, которая необхо

дима для полного расправления легких (И.А.Аршавский, Л.С.Га

леева, М.Д.Глейзер, В.д«Розапова, 1947).

Таким образом, приведенные в этом разделе литературные 

данные показывают, что адаптивные формы реакции и устойчивость 

плода к текущим изменениям внутренней среды и к патологическим 

воздействиям тем более выразены, чем старше плод.

7 . Влияние различных заболеваний и позднего 
токсикоза беременности на перинатальное 

развитие

Подавляющее большинство советских ученых физиологов, па

тофизиологов, эмбриологов, акушеров, занимающихся анализом



проблемы антенатальной охраны плода в настоящее время считают, 

что осповным фактором, ведущим к отклонениям внутриутробного 

развития организма от нормы являются разнообразные патологи

ческие изменения в состоянии материнского организма (И.А.Ар

шавский, С.А:.Беккер, В.ЩБодякина, Н.Л.Гармашева, Л.С. Персиа- 

пинов, И.А.Петров-»!иаслаков, П.Г.Светлов, А.П.̂ ыбан и другие).

Однако, данные, имеющиеся в специальной литературе, край
не противоречивы. Так,например, D e tre  u .La p ia n  1923), Т .л . 

Чеботаревскй  ̂ (1930), А.И.Влизнянская (1У36) и другие считали, 

что дети женщин, больних туберкулезом, рождаются вполне полно

ценными и при благоприятных условиях развиваются нормально. 

Однако, М.ьрауде-Раскина (1927) описывает рождение маловесных 

детей при туберкулезе у матери.

Имеются указания И. 11. Мясникова (1957) о нормальном разви

тии детей, матери которых во время беременности страдали ане

мией. В то же время исследования динь-Янь (1961) показали,что 

у женщин, страдающих анемией, часто наблюдаются ранние и позд

ние токсикозы, преждевременное прерывание беременности, наклон

ность к гипотонии, преждевременной отслойке плаценты и т .д .

По данным Л.И.Вогатуровой (1946) дети при заболевании ма

терей малярией во время беременности, часто родятся маловесны

ми, функционально неполноценными, по сравнению с детьми от здо

ровых матерей.
данные, приводимые Д.Т.Сапега (1956); С.Г.Генес (1957); 

К.Г.Ьеляевой (1958); В.А.Соо (1958); Б.И.Ьарапевым (1961) и 

другими свидетельствуют о том, что при диабете матери^родив- 

пшеся дети, несмотря на большой вес при рождении, обнаружили 

некоторые симптомы поражения нервной системы.



^•Ф.Лнкова (I960) показала, что тиреотоксикоз матери край- 

не неблагоприятно сказывается на развитии плода? часто приво

дит к поранении нервной системы, к гибели плода на разных ста

диях беременности и в некоторых случаях к рождению мертвых или 

ненизнеспособных детел.

Повреждение желез внутренней секреции во время беременнос

ти вредно сказывается и на развитие этих желез у плода (Н.С.Са

зонова,196о). При гипертонической болезни могут родиться дети 

гипотрофичныш или нежизнеспособными, может наступить внут

риутробная смерть плода (^«Ьрауде-Раскииа, 1927$ Л.И.Вылепта- 
нин, 1953; Б.И..Бодяжцна и Л.Б,Вани на, 1955$ В .И о длинна,1956, 

1963} Л.В .Ванина, 1958; Е.А.Лзлецкая-Романопская, 1963 и др.)»

По данным Б.Н.Бодяжиной и Л .В .Вани ной (1955),у некоторых 

больных с расстройствами кровообращения в условиях стационар

ного лечения иногда рождается дети с нормальным весом или дане 

с некоторым превышением его. Однако у многих доношенных детей 

был понижен не только вес, но и длина тела, мышечный тонус, со

сательный рефлекс, а также замедлен срок восстановления перво

начального веса. Роды при заболеваниях сердца часто сопровож

дались асфиксией плода, дети рождались с признаками нарушения 

мозгового кровообращения и даже кровоизлияния в мозг.

Таким образом, большинство авторов, изучавших исход внут

риутробного развития плода при том или ином заболевании бере

менных женщин, отмечает неблагоприятное влияние этих заболева

ний на плод.
Однако, вопрос о механизме неблагоприятного влияния раз

личных форм патологии матери на плод в литературе почти никем



не затрагивался.

Среди форм патологии беременности особое место занимают 

токсикозы. Вопрос о токсикозах второй половины беременности 

не перестает быть актуальным и по сегодняшний день. Литерату

ра, посвященная этому вопросу, огромна. Имеется нпого гипотез 

о сущности этого заболевания, но большинство этих теорий в на

стоящее время имеет лишь историческое значение и не представ

ляет особого интереса для правильного понимания сущности это

го заболевания. В связи с этим отсутствует рационально органи

зованная патогенетическая профилактика и терапия поздних ток

сикозов беременпости. Частота поздних токсикозов беременности 

варьирует от 2-4 до 7,7# к общему числу беременных (К.ш.̂ анеио- 

ва, 1957} Ы.А.Петров-Маслаков, 1961; П.П.Сердюк, 1961 и Др.).

По данным Свердловского Научно-исследовательского инсти

тута Охраны Материнства и иладенчества,за период с 1951 года 

по I960 год частота поздних токсикозов беременности по отноше

нию к количеству проведенных родов составляет от 7,4 до I I , 7$.

Основное влияние на уровень перинатальной смертности де

тей оказывают наиболее тяиелые формы токсикозов -  нефропатия, 

преэклампсия и эклампсия. Заболеваемость нефропатией составля
ет от 0,7 -  1 ,0  до 2 -  3#, эклампсией -  0,12 -  1,0# (Е.А .Рця- 

кова, 1у54; П.П.Сердюк, 1961; И.А.Гурьянова, 1958, 1961 и др.). 

Перинатальная смертность при этих осложнениях беременности ко

леблется от 5 до 15# и в 3,2 -  36,6* они являются основной при

чиной мертворовдепий С С. A.lieu ли н, 1948; В.И.Константинов, I960; 

П.П.Сердюк, 1961; Р .Г Бакиева, 1963 и др .). По данным С.Л.Кей -  

липа (1948), 3 .Г.Петренко (1958), К.Войта (1963) -  токсикозы 

второй половины беременности, занимают второе место среди при-



чип мертворождаемости.

А.-Ьенешева и й.М.Ииколаикова (1363) показали, что наибо- 

лео высокий процент мертворождаемости, а именно 20 -  50$3 пада

ет на поздние токсикозы. Ульрих и Пржадны ( Ii6 3 )  считали, что 

среди преждевременно родившихся детей, умерших в перинаталь

ном периоде,в 17# случаев были дети от токсикозных матерей.

Однако, авторы не анализируют причип такого большого раз

маха показателей мертворождаемости при поздпих токсикозах, ко

леблющегося от 4,4 до 50£. По-видимому,таком широкий диапазон 

перинатальной смертности можпо объяснить тем, что не всеми 

авторами учитывалась необходимость дифференцировки различных 

форм и степеней тяжести токсикоза.

Отягоща&щим фактором течения поздних токсикозов считают со

четание их с каким-либо хроническим заболеванием,предшествовав

шем токсикозу (И.1!.Яковлев,1953} С.[.1.Беккер*1954; Э.В.Найсурод- 

зе,1954} З .В . Светлова,1959? 0 . Г .Баранова,1962,1963 и др.) Так, 

по данным С.й.Беккер и З.В.Цайсурадзе,при токсикозах, "сочетан

ных" по сравнению с чистыми" в 6 раз больше материнская смерт

ность и в 2 раза выше недояашивапие и перинатальная смертность. 

При этом нужно отметить,что "сочетанные"токсикозы составляют 

около половины всех случаев.При "сочетанных" формах проявления 

токсикозов обнаруживаются в более ранние сроки,в большинстве 

случаев протекают атипически,трудно поддаются лечению и про

гностически менее благоприятны как для матери,так и для плода.

R o ttg e r (1957,1957) приходит к заключению,что у матерей, 

страдавших токсемией, 40# детей умирают до рождения, немного 

меньше после рождения и наименьшая часть во время рождения.

Приблизительно такое соотношение приводит в своей работе 

А.II.Гурьянова (1961). Относительно влияния различных форм ток-



-  ЬЪ -

шоза- б юрой половиш беременности /водянка,нефропатия,презкламп- 

г эклаьшоия/ на перинатальное разштие организма.Среди ак̂ ше- 

существует мнение,что токсикозы И иоловины беременности /во

шка ,невропатия,преэклаапсия и зклашшия/ мало отражайте я на 

.‘обенностях роста и развития плоде5 дети родятся с больший весоа, 

1чем не отличаются от детей здоровых матерей /Ильинская,1^29;

,д*йванова,Ш Ь ; и .^ .да птннова ,!^ ; й . .йковлев,!J55;  й.ь.йдасоБ-

V . . » T u n is  р |

Tyson a. Bowman ,1951$ D r i l l i e n  ,1 J 4 7 ; Hallmann ,195b $ 

M o rris  , Osborn S .  Cojo,Coman ,Ta n ta u  ,1У62

другие/.

С другой сторош- и настоящее ьремя много работ,подтверждающих

ззу словно вредное влияние поздних токсикозов,перенесенных патерин-

шм организмом,как на внутриутробное,так и ваеуюробиоо развитие

?ганизма /й,й*,церанкова,1 ^ ь ; А«Б*0удакева,1954,1;*>1,иб4; о.а.

арокинская,х934; и *11.1лусабевова,1^65; Ь .- .Бодаюша,1У5б ,1л>5;

.А«Гурьянова,1 9 5? ; . .Светлова, 1955* А*н«Короле., | » . иакие-
1,1961* С.Г.Баранова ,1 Д>2 ;  о.И.Брутчев, Ь«Я»Казачо&,1963;

аябвева,1-> ;  , . -атеева,1>->ъ; вискег and C o rn e ll,1 9 2 4 ,
.dlow , 1955 ? Beckham, 1953 ; S tra uc h  ,1939 ; D ub ranszk i , 1948 ; 
•ach , 1949 ; S ie r ig  , 1956 ; M o ra ri , 1957 ; Tomaszewska ,1957 ; 
xvinen,Pankamaa , Kinnunen , 1957 $ Day B . L . ,  S ilve rm a n W .A .,1957? 
d rd  , Thomson and B i l le w ic z  ,1957 ; F i t z g e ra ld  , C l i f t  ,1958 ; 
• s le r, 1959 ; V a le n ti ,Fonzago, 1960 ; Kotasek , 1960 ; Sc h e lle , 
>korny , Tommer , 1961 and o th e rs .

Хаким образом указанные авторь отмечают, что с нарастанием 

яаести токсикоза повидается процент преждевременных родов а 

ерииатально-, смертности, при роддоаии увеличивается число еду-



чаев так называемых доношенных гипотрофиков. В период новорож- 

денности наблюдается замедление восстановления первоначально

го веса и повышение заболеваемости.

З.Ф.Светлова (1959) и ОJ 1 .Баранова (1963) обнаружили, что 

при "чистых" формах токсикоза перинатальная смертность соста

вила 7 ,4$ , а при "сочетанных" -  1 5 ,456. Процент мертворождений 

при "чистых” формах равен 4 ,4 , при "сочетанной форме -  11,7.

При "сочетанной" форме токсикоза авторы наблюдали также 

значительное отставание веса плода при рождении.

Исследования О.ИЛирокинской (1954), Т.В.Беляковой (1959)

И Д . Гурьяновой (1958,1960), О .Г .Барановой (I9 6 0 ), S ie r ig

(1956) показали значительное отставание не только в физическом 

развитии, но и психическом в течение всего первого года жизни. 

По данным О J*.Барановой оно затягивается на несколько лет. 
Только в двух работах T is o n  a. Bowman (1931) И Н.Ы.ШшсаДИ#' 

нс&ой (I960) не отмечено существенных отличий в развитии де

тей, родившихся от матерей с поздним токсикозом, в течение 

первого года жизни.

По данным О.Н.Широкинской (1954) заболеваемость детей в 

течение первого года жизни составляет 79,2#; процент детей,бо

левших 1-3 раза, в основном гриппом,ппевмонией и диспепсиями 

был равен 43 ,1 .При этом нужно отметить, что среди двхей, болев

ших 1-3 раза в течение первого года,были,в основном,дети с низ

ким весом при рождении. Процент детей,находившихся на естест

венном вскармливании и не болевших ни разу в течение первого 

года, был равен 42,б.Умерло в течение первого года жизни 9 де

тей (3,850.
Таким образом, большинство исследований указывает на вред

ное влияпие поздних токсикозов, сказывающееся на перинаталь-



ном развитии организма. Однако четкое представление о патогене
тическом механизме этого вредящего влияния отсутствует.

Приведенные в iil-разделе обзора литературы данные о мета

болических нарушениях в организме матери, а также о нарушениях 

развития плаценты при поздних токсикозах дают лишь общее пред

ставление о факторах, которые могут оказывать неблагоприятное 

влияние на развитие плода.

Заканчивая обзор литературы о влиянии поздних токсикозов 

беременности на особенности перинатального роста и развития ор

ганизма следует отметить, что литературные данпые крайне разно

речивы. Большинство авторов отмечает более низкий вес при рожде

нии, высокий процент перинатальной смертности и заболеваемости 

острыми и хроническими инфекциями в течение первого года жизни. 

Однако.по ряду вопросов в литературе имеются разногласия. Сле

дует при этом отметить отсутствие исследовании физиологических 

функций у детей, родившихся от матерей, перенесших поздний ток

сикоз. Противоречия и пестрота данных объяснятся отсутствием 

четкого анализа патогенетического значения степени и формы ток

сикоза у матери.

Б связи с этим встает задача изучения зависимости состоя

ния плода и новорожденного от степени нарушений внутренней сре

ды и гравидарпых изменений в половой системе женщины при различ

ных формах и степенях тяжести токсикоза у матери, по сравнению 

с состоянием новорожденных, родившихся от матерей с нормально 

протекающей беременностью.

Эта задача, поставленная в данной диссертации и формули

рованная во введении, естественно вытекает из анализа состоя

ния вопроса о влиянии поздних токсикозов на перинатальное раз

витие организма.



Г л а в а  Д

М Е Т О Д Ы  И С С Л Е Д О В А Н И Я

Часть 1 . погоды исследования беременных мош̂ ии

о/ Харавтерастива влшичаового материала

Исследования преобразовании гомоостаза,харавтеряого для 

нормально протоващан беременности, сводились в изучении висдот- 

но-щелочного равновесия, повазателеП газового основного обмена 

и состояния сердечно-сосудистой системы*

Чтобы получить представление о сдвигах, наступающих в свя

зи с оплодотворением яИцовдстви н дадьнейыим ее развитием, т.с* 

с прогресс..рованиеи беременности,нушо знать вавие особенности] 

эти процессы нмоит в пебеременпон состоянии* i iоэтому первый 

этапом нашх исследовании 6_ло изучение указанных повазатедеи у 

неберешенных зенщин, В дальнейшем, эти данные сопоставлялись с 

материалами,полученныыи у монцип с нормально протоваэдси беремен

ностью* Ха1шм образом, была сделана попитв. выявить отличительнее 

черты гомеостаза при нормально протеваодой беремечшости*

доя выявления особенностей увазанных показателей вне бере

менности исследовались зенцшш и девушш в возрасте от 20 до 32 

дет в различные фазы одного менструального цикла»

В группу здоровых беременны:: были включены -Зимины,беремен

ность которых «согласно анамнезу u сведениям, ныоюцимс я в учетно- 

обменной варточве,выдаваемой венской вонсультациай на основании 

регулярных осмотров и наблмдений «прохевала с самого начала без 

ваэдх-либо осложненийtupu нормальном нолопенни плода. У всех мен- 

щш беременность закончилась срочными родами -  рождением одного 

плода*



Течение родов и послеродовый пориод также проходили без пато
логических отклонений.

Родившиеся дети, согласно документации клиники новорож

денных, были здоровы и доношены и были выписаны из клиники 

па 9 -  10 день в хорошем состоянии. При возникновении ослож

нений в родах или выявления заболевания в период новороаден- 

ности случаи в разработку не включались.

Проведен анализ 1372 историй беременности и родов, из 

них 725 историй родов женщин с нормально протекавшей беремен

ностью и 1147 историй родов женщип, госпитализированных в кли

нике патологии с симптомами позднего токсикоза за период с 
I95X по 1965 г .

В первую группу включены женщины, токсикоз которых проте

кал в легкой форме (382), длительность пребывания в стациона

ре составила в среднем 1 - 2  педели. Данная группа в дальней

шем будет обозначаться как первая группа.

Во вторую группу вошли 332 женщины с симптомами токсико

за средней выраженности, продолжительность заболевапия от 2 

до 5 -  б недель. Данная группа будет обозначаться как вторая 

группа.
В третью группу вошли 433 женщины, токсикоз которых про

текал в тяжелой форме. Продолжительность заболевания колеба

лась в пределах 1 - 2  недели, изредка до одного месяца. В за

висимости от степени выраженности симптомов токсикоза данная 

группа была разделена на 2 подгруппы: подгруппа Ш-А, куда 
вошли женщины, страдавшие тяжелой нефропатией и больные, имев

шие преэкламптическое состояние, в подгруппу Ш-В были включе

ны женщины, имевшие приступы эклампсии в дородовом, родовом



или послеродовом периодах* Б дальнейшем дашая группа будет 

обозначаться ван третья группа, а подгруппы Bait Li—А и Ы-Ф.

У новорожденных детой«родившихся от иатерей с нормально 

протекавшей беременностью и родившихся от латерей«перенесших ту 

или иаую форму токсикоза,проводились исследования сроков станов- 

лешш оксигенации крови после роддешш« терморегу ляции«серде чиой 

деятельности«двигательной активности. Проведен анализ антропомет- 

рлческах показателей,особенностей динамики весоилх кривых* Дан

ии),полученные у новорожденных детей «родившихся от латерей с 

иораально протекавшей боре^нностью,сопоставлялись с аналогичны

ми данными у детей,родовшихся от матерей«переноешх поздний ток

сикоз.

В этой главе дается описание методов исследований береыон- 

ЬЫ ленцви,плодов и новорожденных детей*

Характеристик клинического натори ала, в частности «определе

ние срока берелзшости проводилось совместно со старейшими врача- 

ми-акушерами Свердловского научно-исследоватеяьслого института 

охраны аатерлнетва и младенчества Панздрава Ро-оР ^.^.л-аснотшон* 

А*ы.оленевой и Л *̂  .Гояендухинон, * А *1' о ;;0& .о., о .. лото л: л выражаю 

свою глубокую признательность.

Ддя возможно более полной характеристики состояния гомеоста

за бореленных лейцин,а следовательно,и среды,в которой развивались 

их зибрионы и плоды,определялись: кислотно-щелочное равновесно 

но й*Б.Пунину /1948/«показатели основного оолена по лолдену. 

Записывались показатели “работы" сердна но Г.А.-м^лке /11>50/* 

Наблюдали н per.: и в  частоту шевелений дцебие-

ллл плодов /по H./t*ApoaLG.;o-iy/*



6/ Установление сроки беременности и степени 
доношенноети новорожденного

£ процессе своеИ работы мь столкнулись с трудным вопросом 

определения иродолш1телнпости беременности.

В актерской клинике нередко приводится наоладать случаи, 

когда нри анамнестически недоношенной ееременности при рождении 

рооонка с больший ьесоы новорожденный регистрируется как доно

шенный* Напротив,при заведомо доношенной,даае перепошениоЫ 

ее*е.-енаооти«если родившииея реиенок имеет низкий вес и рост» 

случаи оценивается кок преждевременные роды* Поденного рода 

оценка деношенности плода лишь но показателям веса и длины 

хода при рождении в значителвпои степени оиесценнвает сущест

вующук» классификации и критерии деления новорожденных на доно

шенных и недоношенных. В этой смысле исключительно ьаашъи и 

интересно! каь ь теоретическое, так и практическом отношении 

является ьоирос и имеющиеся ь ли терьере данные о продолжитель

ности внутри,,трооного развития организма и отдельных возраст

ных периодов*

Длительность нереального вну1 риутр00н0А о развития органиа 

иа генетически нредонределена и различна для организмов разных 

видов. В течение внутриутроеного развития длительность отдель

ных возрастных периодов также имеет определенное соотношение 

у различных млекопитающих* Ь самок каждого вида роды наступает 

через специфически характерный промежуток времена* Указания на 

это можно найти ко многих руководствах и снециедв»;ых исследо

ваниях /4 .Дарьин,1 оОь; Г*А*Шмидт,ХУ5^5 й. А. Аршавский,Ub^, 

A96l),iJ61 и другие/•



Продолляголыосгь береыеапосги ii извесгшш степени опре

деляй гея и гои, в каком степени око логической зрелости рол- 

даются детеныш /Г«А*1шидг,1351; £.0*Матвеев#и 56  и др./.

По маешю И*А«Аршавского /1959/,следует различать зкологиче- 

седю и •АдэиолоГ..чоик^и зрелосгь и незрелоогь. ь.А.Аршавским 

указывавг ташве ли го,что меньшом продолжительности беремсп- 

носги j  близких видов,характеризующихся различием экологией 

/даиример#у кроликов до сравнению с замцаш/ чао го соответст

вует меньшая экологическая зрелость по функциональным при зна

кам и но приспособленности к условиям среды.

Однако,несмотря на относительно длигольаую беременяосгь, 

j  человека ролдаегоя монее зрелый новорожденный. еололне*шо 

сгрукгуры организма j  примагов и особонио ценгральной нервном 

сясгоми у человеиа удлиняет период внугриутройного развития.

Но сравнению о другими прилагали человек ролдаегся менее зре

лым /Ковач,I960 ; л. А.Аршавским,1л>7/.

Ococuii практический иягерос предсгавляот ьоярос о нродол- 

одгельности внугриугробиого развигмя в целом и огульных воз

растных яериомов у каждого вида млеко шагающих.

ксля ишегь в виду полное завершение процесса внегря^гроб- 

ного нормирования,кзкое досгягаегся у калдого вида лявотпого 

и человека к ыоьонгу ролдения,ои,>еловливйющео видовою допошеп- 

иосгь повороадснпых«го валным лродстаьляогся вопрос насколько 

сгасядьяо время эгого процесса или«иначе говоря,насколько 

огабильна прододш г̂ельяосгь беременности в разных случаях у 

ливогяых в пределах одного вида и j  человека.

Саши надежным способ исчисления продол -и тельаос ти аере-



ценности по моменту овуляции, поскольку на процесс оплодотво

рения яйцеклетки уходит относительно незначительное время, а 

продолжительность жизни неоплодотворенной яйцеклетки такке
л т .

невелика (Б.П.Хватов, 1938рЛоттой, 1959| БАРТ, 195/ и другие).

Трудности определешя продолжительности беременности у 

человека возникают вследствие того, что невозможно точно уста

новить день овуляции. £!ожно только иметь в виду, что чаще все

го циклическая овуляция имеет место,по-видимому, в средние 

дли между двумя менструациями. Женское яйцо после овуляции со

храняет свою способность быть оплодотворенным очень недолго.

Дюринг (1962) на основании исследований базальной темпе

ратуры у 393 женщин в течение длительного времени до наступле

ния беременности пришел к выводу, что подъем базальной темпе

ратуры происходит через 2 дня после овуляции. Согласно данным 

автора, при таком методе исчисления продолжительность беремен

ности колебалась в пределах 245 -  290, составляя в среднем 

267 дней. Известно также, что кислотность влагалища меняется 

в различные фазы ментруалыюго цикла, понижаясь более значи

тельно к средним дням менструального цикла, т.е . к предполага

емому сроку овуляции. Текая среда является более благоприятной 

для сперматозоидов, попавшие во влагалище. Однако, и в этом 

периоде сперматозоиды обычпо погибают во влагалище, сохраняясь 
не более 3 дней.

В нашей стране обычно устанавливают так называемую пост- 

меиструальную продолжительность беременности, т.е . условную 
и исчисляющуюся от первого дна последней менструации до рож

дения плода. По данным различных авторов можно отметить зна

чительные размахи колебаний в продолжительности беременности.



Описаны случаи нормальной беременности с минимальной продолжи
тельностью, равной 210 -  246 дням (К.^.Фигурнов, 192#,* и.И.1>о- 

горов, Х939). С другой стороны, указывают случаи значительно

го удлинения срока беременности (И.Ф.Жорданиа, I9 6 0 »  И.И.Ьо- 

горов наблюдал 2 случая, когда продолжительность беременности 

равнялась 367 дням* Автор на основании вариационной обработки 

4640 случаев установил, что средняя продолжительность беремен

ности равна 280,9 дням.

По вопросу о зависимости продолжительности беременности

от количества предшествовавших родов большинство авторов не
✓

находит существенных отличий (И.И.£огоров, И.ФДорданиа, Пись

менны,; и другие). Однако, S ilv e rm a n  (i9 6 0 ) отмечает, что 

укороченная продолжительность беременности наблюдается при 

первой и пятой и дальнейших беременностях. И.И.богоров нашел, 

что при занятиях физическим трудом продолжительность беремен

ности короче, чем у женщин, не занимающихмя физическим трудом.

Разница изжду продолжительностью беременности и весом 

плода, согласно данным И.И.1>огорова, имеется, но трудно опре

делить, что чем определяется: вес ли плода более длинным пери

одом беременности, или наоборот.

Известное значение при определении продолжительности бе

ременности имеет д а т первого шевеления плода. Эти данные при

обретают особую ценность тогда, когда они совпадают с данными, 

полученными при исчислении продолжительности по первому дню 

последней менструации (И.Ф.Яордаииа, А.И.Петченко, Либов, 

К.К.Скробанский, Г .Г  .Гейтер и другие). По данным ряда авторов, 

среднее время от первого дня шевеления плода до даты родов 

у первородящих составляет 140,2 + и ,56 дней, у повторнородя-



щпх -  и?и,и ± о,зд ;деи.

вопрос о причинах физиологического завершения беременнос

ти являетсл окончательно нерешенным и дискутабсльпшл. Из су

ществующих теорий и гипотез наиболее обоснованной является 

гормональная теория, К кошу беременности превалирующими ста- 

новятся эстрогены, стиаудирующие родооу» деятельность* Немало

важную роль играют и признаки зрелости плода к этому моменту
(  T y lo r  F . S . ;  B ru n s  P . D . ,  Duncan J . W . , D ro s  V .E .  , Jb>6l;

B o r th  R . , Robey 15.and o th .  , W u r te r l iA ,  A l ln e r  R . ,

i 'J S t if  Wray P .M . ,R u s s e l  C . S .  } iJ o o j Green J .W . , Touchs

tone J . C .  f I'JG l и д р у ги е ).

3 настоящее время не имеется такне постоя -̂шх и достовер

ных признаков оценки степени зрелости родившегося плода. Кри

терии воса и дли пи тела его, как иы у ’лз отмечали в обзоре ли

тературы, не всегда в состоянии отразить истинное состояние 

зрелости плс. .г.. Исзгс.:л из всего вышесказанного при решении и 

уточнении вопроса о продолзитодыюсти беременности, для шле

не пия степени доношенности или недоношенности плода мм ссчли 

возис шым опираться но три основных даты, записывающихся в 

учетно-обменной карточке беремен toil, с именно: дата первого 

дня последпеИ менструации, дата нерво̂  ранне Л яв-ш в sen скую 

консульта лю , дата пачала оду ценил первых шевелений плода.

Если эти три даты более или менее совпадали с соответствующи
ми a  p>ovccLjy\\4 беремен пости, вы оцо и беременность доно

шенной или пе*оношеянои. При этом сле/̂ ует стметить, что низкий 

вес пло̂ а при рездегши при заведоас доношенной береас шости 
иди большой вес при явно недолопенпоП беремешости, сами по 

себе, но дает права пренебрегать вышеуказанными признаками.



В) Определение кислотно-щелочного равновесия

В литературе шлется данные о содержании резервной щелоч
ности, молочной кислоты, кетоновых тел и ряда других ингредиен

тов в крови и моче беременных аенщпп. Однако, эти дачные в боль

шей своей части недостаточны для полпол характеристики истин

ного состояния кислотно-щелочпого равновесия в организме, по

скольку они не дополнены дашшии о значении pH и величины 

рС02 в плазме* Зпачение двух последних величин, вместе с уче

той резервной щелочности, дает возможность полнее охарактери

зовать состояние кислотпо-щелоадого равновесияs имеем ли ш 

дело с ащиозом или алкалозом, компенсированным шш некомпен- 

сированныи, газовый или  негазовым.

Такая развернутая характеристика состояния кислотно-щслоч- 

ного равновесия до 1950 года- в очень сильной мере затрудня

лась сложностью определения в плазме рСОм и значения pH.

В 1943 г»  К.В.Пунапыи был предложен сравнительно простой 

способ определения истинной величины парциального давления 

угольной кислоты в плазме. К.В.Лунлп при этом полагал, что. 

зная истинное рС02 и общее количество СО, , в истинной плазме 
можно найти и истинную величину pU крови, математически опре

деляя ес при помощи известного уравнения Гендерсопа-Гассельбс^б 

ха. Шогочислепные определения, проведенные указанным методом, 

позволили автору предложить его коп наиболее точный метод ис

следования кислотно-щелочного равновесия. Получение общего ко

личества С02 из истинной плазмы или крови практически сводится 

к определению всей углекислоты, содержащейся в плазме крови, 

взятой "под масло", т .е . без доступа воздуха, чтобы сохранить



истинный состав крови, и в плазме, насыщенной газовой смесью 

с определенным парциальный давлениеи углекислоты (при парциаль

ной давлении углекислоты в 40 мм р т.с т.). Эти определения про

водятся в обычном аппарате Ван-Слайка.

По получении объема выделенного газа, объем выделенной из 

плазмы С02 приводится к стандартным условиям и вычисляется по 

формуле Ван-Слайка.

Общее количество углекислоты истинной плазмы представля

ет собой сумму двух величин: количества углекислоты физически 

растворенной в плазме -  II2CO3 и количества углекислоты, связан

ной бикарбонатами.

Зная точно парциальное давление углекислоты mosho,опреде

лить по формуле Вора количество физически растворенной Н2СО3 :

И̂ СОз -  1°0  . 0,54 ♦ .40 в 2,040.6.# .
*  760

Зная т  величину физически растворенной углекислоты можно 

вычислить количество бикарбонатной связанной углекислоты:

NaC02 = СО2 -  Н2СО3

для вычисления величины истинного парциального давления 

углекислоты применяется формула, предложенная К.В.Пуниным:

Р = 3,5 (\( 4” С02 ♦ К _ Г К ) 2 , где 

СХ>2 -  вся углекислота плазмы при парциальном давлении угольной 

кислоты, равном Р.

Величина К (для формулы Лунина) определяется по формулеАмЬрл 

из отношения: 2

к = [ШаНСОп]
[U2C03]



где МаЙСОз, бикарбонатная углекислота плазмы, а Н2СО3 -  коли

чество физически растворепиой углекислоты в плазме при ее на

сыщении с известным парциальный давлением (40 мм р т.с т.). По 

данным К.В.Пунина,истинное парциальное давление углекислоты в 

плазме, вычисленное по этой формуле,хорошо совпадает со значе
нием данной величины, найденной другими методами исследования.

Имея количество общей углекислоты в исследуемой плазме 

и величину К для данной плазмы, найденной по Амбару, и подстав

ляя ее значение в формулу Пунина, находится величина Р.

Подставляя величину Р в формулу Бора иогшо найти величину 

Н2СО3 , т .е . количество физически растворенной углекислоты в ис

тинной плазме:

Вычитая величину физически растворенной углекислоты из 

общего количества углекислоты мы находим количество бикарбонат- 

ной связанной углекислоты.

Величина pH истинной плазмы вычисляется по уравнение 

Гепдерсона-Гассельбальха:

Определение газового обмена, использованного нами для 

оценки основного обмена, проводилось по методу Луглас-Холдена. 

Так как этот иетод исследования широко распространен и извес-

г )  Определение основного обмена

тен в литературе, мы считаем возможным подробно на нем не ос-



танавливаться. Он построен на определении газового состава вы

дыхаемого воздуха при дыхании испытуемого атмосферным воздухом. 

При этом обязательным условием исследования является соблюде

ние условий основного обмена, т .е . исследование должно прово

диться утром натощак, не менее чем через 12-15 часов после по

следнего приема пищи и часового отдыха перед исследованием. 

Исследуемый находится в положении лева, в отдельной комнате 

при температуре воздуха 18-20°0. в целях избежания ошибки при 

анализах у каждой испытуемой выдыхаемый воздух забирался в два 

мешка в точение 5 минут в каждый из них. Результаты считали 

достоверными, если данные анализа состава выдохнутого воздуха 

из обоих мешков были достаточно близкими. С После забора воз

духа испытуемую взвешивали и измеряли рост, записывали возраст 

(полных лет) ко дню исследования).

Все полученные объемы приводились к стандартным условиям 

по $ ТРЯ, т .е . приводили к условиям температуры 0 °С и давле

ния 760 мм р т.с т. и сухому состоянию. Получепные после приве

дения к стандартным условиям фактические объемы относили к,так 

называемым,должным величинам и находили процентное отклонение 

от нормы.

В настоящее время в клинику прочно вошел ряд так назы

ваемых ,должных величин: должный вес тела» должные размеры серд

ца, должная величина систолического показателя при ЭКГ иссле

дованиях и т .д .

Иметь должные величины по показателям газового обмена 

важно, чтобы была возможность сопоставлять полученные данные 

у данного лица с той величиной, которая должна быть у него



-  ю з  -

при учете его индивидуальных морфологических особенностей (пол, 

вес, рост и возраст). Сопоставляя фактически полученные дачные 

с должными величинами,да можем выразить процентное увеличение 

или уменьшение данного показателя. А.Г.дембо (1957) показал, 

насколько облегчается при таком сопоставлении оценка состояния 

обследуемого. Лолиными величинами пользовался в своих исследо

ваниях, посвященных газовому обмену у детей, Н.Л.Шалков (1957).

В настоящее время почти во всех лабораториях клинической 

физиологии широко пользуются этими величинами.

Основной обмен представляет собой величину, характеризую

щую интенсивность обмена веществ и выражается количеством теп

ла, которое образуется в организме при полном покое в единицу 

времени. Он выражается в больших калориях в сутки. Поскольку 

основной обмен, выраженный в больших калориях, не дает пред

ставления о соответствии норме, принято считать его в процен

тах к его должной величине, рассчитанной по таблицам Гарриса- 

Бенедикта, составленным с учетом пола, роста, веса и возраста. 

Возможные индивидуальные колебания не должны превышать + 15#.

Мы в своих исследованиях также сочли необходимым восполь

зоваться должными величинами и отношением фактически получен

ных величин к должным.

Однако,при этом следует отметить, что должные величины 
рассчитаны для взрослых небеременных женщин, а л я  беременных 

женщин в настоящее время пока не имеется таких данных.

Установление должных величин для показателей основного 

обмена у беременных женщин является делом очень серьезным и 

кропотливым, при чем оно должно проводиться на большом числе



лиц и о различные сроки беременности, начиная с момента опло

дотворения яйцеклетки и до начала родовой деятельности* Поэто

му за неимением в настоящее время таких величии мы были вынуж

дены пользоваться имеющимися должными величинами для пеберемеп* 

ных женщин, как и другие исследователи СА.Л.Скворцова, 1944}

О.И.Яхоптова, I96 0 ). Несмотря на это, исследования многочислен

ных авторов говорят о прогрессирующем увеличении показателей 

основного обмена по мере увеличения сроков беременности.

д) Определение"работы" сердца

Методика количественного измерения баллистических импуль

сов сердца при помощи интегратора била разработана и предло

ге на Г . А .Еаишсе (1961). Сущность этой методики заключается в 

том, что импульсы сердца, воспринятые датчиком и преобразован

ные в электрическую величину, усиливаются при помощи электрон

ного усилителя, выпрямляются и поступают на счетчик вольт-ча- 

сов типа М-£42. Такая установка автоматически подсчитывает 

"работу" сердца за любой промежуток времени. Показания счет

чика являются условен единицами, связанными определенным 

коэффициентом пропорциональности с действующими на датчик ос

новными баллистическими силами. Интегратор суммирует все вол

новые компоненты за время систолы и диастолы. 1<ти компоненты 

обязаны своим происхождением гемодинамике, которая является, 

в свою очередь, следствием внешней работы сердца. Основное до

стоинство данного метода заключается в том, что при помощи

счетчиков можно длительно проводить измерения, а усредненный



результат таких измерений дает достоверное представление о 

функциональной способности сердца.

Использовался магнитоэлектрический датчик, в которой ка

тушка с проволокой колеблется в иоле неподвижного магнита.

Этот датчик, предложенный Р.Н.Ьаевским, представляет собой 

маленький стол размером 300 х Х00 х 80 мм. Четырьмя опорами 

его служат стальные пружинящие пластинки, датчик укрепляют па 

койке с таким расчетом, чтобы его низшее осноьание было непод

вижно. Ноги обследуемого (юшшо часть голени) укладывают в 

верхние обоймы.

Электродвижущие силы, развиваемые датчиком, преобразуются 

специальным усилительным устройством. В данной схеме использо

вался усилитель для киноаппаратуры типа 4У12.(Рис. ) ) .

А У С Т А Н О В К И  ДЛЯ И Н Т Е Г Р И Р О В А Н И И  
Р А Б О Т Ы  С 1 Р А Ц А

О б

М А Г Н И Т О Э Л Е К Т Р И Ч Е С К И Й  Д А Т Ч И К  ;
2  П о л я р и з о в а н н о е  p e a *  т и п а  Р П - 7 ;  
3 .  У с и а и т е а о  4 У 1 2  ;
Z - с ч е т ч и к  А М П Е Р - Ч А С О В .

Рис. 1.



Реконструкция этого прибора заключалась в применении на 

входе электромеханического вибратора с частотой 200 гц , замы

кающего вход усилителя. В качестве вибратора применено поляри

зованное реле типа ПТ-7, катушка которого питалась от схемы, 

двукратно удваивающей частоту переменного тока городской сети. 

Таким образом, усилительноеустройство работает на несущей ча- 

стоте 200 гц .

Выход усилительного устройства после трансформатора имеет 

выпрямительный мост из 4 вентильных элементов. Ток после вы

прямления поступает в счетчик-вольт-часов, представляющий со

бой магнитоэлектрический мотор, число оборотов которого являет

ся функцией тока и времени. В нашей установке мы пользовались 

счетчиком фирмы Гартман-Браун.

Нам кажется, что выражение количественной стороны "рабо

ты" сердца в условных единицах является вполпе пригодным и воз

можным в физиологических исследованиях и клинике для сравни

тельной характеристики "работы" сердца до и после той или иной 

функциональной пробы при различных (функциональных) состояниях 

организма.

Указанная методика была уже использована в исследованиях 

состояния больных с гипертонической болезнью и стенокардией 

Л.Н.Кокосовым и Г.А.Шминке (1У63) в терапевтической клинике 

Свердловского Медицинского института заслуженного деятеля 

наук -  члена корреспондента АШ СССР Б.П.Кушелевского.

Ьаллистокардиографические исследования нами проводились 

в условиях, приближенных для определения основного обмена. 

Женщины исследовались не раньше, чем через 3-4 часа после зав



трака и после часового лежания в совершенно изолированной от 

посторонних раздражений комнате (на время исследования экспери

ментальная комната запиралась, прекращались всякие хождения и 

разговоры). После часового отдыха исследуемой жени пиши мы про

водили измерение работы ее сердца в состоянии покоя . Число

вые показания счетчика, характеризующие "работу” сердца, сни

мались с счетчика вольт-часов каждые 3 минуты. Такие замеры мы 

делали трехкратно. После этого женщине предлагалась функцио

нальная проба в виде хождения по двухступенчатой лестнице в те

чение трех минут. После прекращения хождения женщина тотчас ук

ладывалась и продолжались измерения "работы" сердца в ответ на 

физическую нагрузку.

Данные, полученные в состоянии "  покоя в течение 9 минут 

(три замера по 3 минуты) усреднялись. После физической нагруз

ки брали первый замер за первые 3 минуты.

данная методика удобна и хороша тем, что "работа" сердца 

в ответ на ту или иную функциональную пробу может быть сразу 

выражена в процентах по отношению к исходной величине "работы". 

Л это гораздо убедительнее и проще, чем судить о некоторых из

менениях и сдвигах зубцов БКГ. "Работа" сердца исследовалась 

у женщин с нормально протекающей беременностью и с токсикозом 

легкой и средней Формул- . Женщин, страдавших тяжелой формой 

токсикоза, мы не могли подвергать физической нагрузке.

е) Определение обобщенных двигательных реакций плода и 
наблюдения за частотой сердечных сокращений

Наблюдения за частотой обобщенных двигательных реакций



/шевелений/ плода проводились в одних случаях визуально через 

стенку живота матери с помощью секундомера, а в других случаях 

по кимографическим записям. В последнем случае воронка диамет

ром около 10  см с загнутыми краями ставилась на стенку живота 

б области пупка и фиксировалась клеолом или лейкопластырем. 

Узкий конец воронки через резиновые трубки соединялся с реги

стрирующей капсулой. Этот метод позволяет регистрировать 

только двигательные реакции плода, дыхательные движения мате

ри не передаются. Наблюдение проводилось в строго определен

ные часы, до обеда, за 30-40 минут до приема пищи.

За единицу времени, согласно проведенным исследованиям 

И.А.Аршавского и Е.И.Булановой, принимался 5-минутный интер

вал времени. В промежутках между регистраций двигательных 

реакций сосчитывался ритм сердечных сокращений плода по 3-4 

раза в течение всего наблюдения с помощью стетоскопа и секундо

мера.

Часть 2 . Методики, примененные при исследовании
новорожденных детей

а/ Определение двигательной активности

исследования и оценка двигательной активности животных и 

человека проводились в физиологии неоднократно при помощи раз

личного рода приборов,заимствованных из сейсмографической тех

ники. К таким методам относятся актографы, представляющие со- 

бой подвижную клетку, связанную рычажной системой с пишущим 

пером кимографа.

С этой целью научным сотрудником Свердловского научно-ис- 

следовательского института охраны материнства и младенчества



Г.Л.Шминке (1956) была сконструирована специальная баллистичес

кая кроватка (Рис.2 ) ,  которая при помощи четырех прущий поме

шивается на консольной райе. Подвижной кроватке при помощи гру

зов (20 к г ) , закрсплалЯлА «а ньи, придается значительная инер-

Рис .2 . Внешний вид установки

Такая конструкщш аккумулирует отдельные пики резких дви- 

яепии и переводит их в плавные колебания, движения кроватки че

рез рычаяную передачу, поступал на писчик кимографа, вычерчи

вает на оарабаие штрихованные поля. Эти поля своей площадью 

определяют интеграл двигательной функции ребенка за тот или 

иной промежуток времени. Окружная скорость барабана кимографа 

составляет 1  см в 1  минуту, для количественной оценки двигатель 

ной активности введен условный энергетический индекс Р, кото

рый определяется площадью полей гистограмм и но-существу пред
ставляет codoll интеграл двигательной активности, выракенной в 

условных единицах. Измерение площадей актограммы проводилось 

при помощи дробового интегратора. Сущность дробового интегри

рования заключалась в том, что исследуемый участок актограммы



ограничивался по своей площади свинцовой проволокой, которая 

благодаря своеИ пластичности хорошо укладывается по вншнему 

контуру актограмш. Ограничение контура сзинцовон проволокой 

позволяет засыпать полученную площадь актограмш стальными ша- 

рикадойиаметром в I  мм (гис .З).

Пссле того, как площадь актограмш окаяется полностью за

полненной париками, расположенными плотно друг к другу в один 

слой, свипцовий контур снимается и парики перемещаются в угол 

доски, где определяется их площадь в виде простого прямоуголь- 

ника.(Рис.4), утот метод крайне прост и надежен. Процент ошиб

ки не превышает 3-5#.

До начала исследований в палате создавались постоянные 

температурные условия ?А-2б°С. Ребепок укладывался в кровать 

и слегка раскрывался. Запись начиналась лишь при полном успо

коении -  освобоядении кроватки от тех движений, которыми сопро

вождалось укладывание ребенка. Исследования проводились в стро

го определенные часы между корнлепияпи, о именно за 30-40 ми

нут до кормления. Запись проводилась в течение 20 минут.



d) Определение сосудистых реакции

Исследования сосудистых реакции у дехеи с d недель ж изни  

вперше били проведены ]..1,.х.<аршаком в J.94Q году. iia новорожден

ных детях впервые подобные исследования проведены Э.А .Арыав- 

скол (1956), а затеи С..; Аникеевой (1358) при поиоци кожного 

термометра ы термопары, сти авторы в качестве раздражителя ис

пользовали в большинстве случаев воду различно* температуры, 

длительность раздражения равнялась сдноя минуте* W i.Шишкова 

и i .̂ .Змановский (^938) нссдс„оьапия на новорожденных детях 

проводили при помощи улектрическсго термометра сопротивления.

Я качестве раздражителя был применен тающий лед? продолжитель

ность раздражения 10 секунд.
Наши исследования новорожденных детей проводились при 

помощи термопары, (̂ действие термопары оснозано на термозлектро-



движущей силе в цепи, выполненной из двух разнородных провод- 

ников̂ при условии разности температур между точками). Если под

держивать температуру холодного спая постоянной, то можно по

лагать, что термоэлектродвижущая сила термопары будет функцией, 

зависящей от температуры горячего (активного) спая. Если эта 

зависимость определена экспериментальным путем при помощи гра

дуировки термопары по эталонному ртутному термометру, то изме

рение неизвестной температуры сводится к измерению термоэлектро

движущей силы, по которой можно судить о температуре горячего 

спая. (Но при этом необходимым условием является постоянство 

температуры холодного спая и соответствие значению, при кото

ром проводилась градуировка).

•В наших исследованиях конструкция термопары была выполне

на из проводников меди и копстантана диаметром 0,15 мм. Концы 

проводов на протяжении 20 мм раскатываются в виде ленты до тол

щины 0,05 мм, после чего оба конца свариваются.

То т, кто работал с зеркальным гальванометром и термопара

ми, хорошо знает трудности эксперимента. Этот метод отнимает 

много времени и не позволяет точпо "в з я ть " промеры температу

ры, когда последняя резко повышается вслед за снятием холодо -  

вого раздражителя. Поэтому мы в своих исследованиях активный 

термопарный спай вынуждены были термостатировать., т .е . прикре

пить его к исследуемому участку при помощи тонкой хлопчато-бу

мажной ленты размером 3-4 мм. При таком способе можно записы

вать изменение температуры в течение всего периода исследова
ния, с одного и того же участка, не пропуская ни одной минуты. 

Это очень важно в первой фазе восстановления температуры. По

лученные в такой последовательности показания гальванометра



изображались графически в виде кривой-термограшш, на которой 

видна исходная температура, крутизна падения ее в ответ на хо- 

лодовое раздражение, время полного восстаповления исходной тем

пературы и затем величина ее превышения. В качестве термическо

го раздражителя применяли измельченный лед. Чтобы быть уверен

ным, что исследования проводятся всегда на одном и том же участ 

ке кожи в начале первого исследования делалась разведенным раст 

вором марганца отметка, которая сохранялась в течение всего пе
риода исследовний. Холодовому раздражению подвергалась область 

около соска справа, до начала исследования ребенок обнажался 

(раскутывался) и оставался в таком положении в течение 5 ми

нут. После этого производилось измерение исходной температуры 

несколько раз до получения постоянных цифр. Затем на это место 

прикладывалась баночка размером 5 мм, наполненная измельченным 

льдом на 15 секунд. После снятия холодового раздражителя тем

пература данного участка кожи измерялась в течение пяти минут 

с интервалом в Ю секунд, а затем через каждые 30 секунд. Из

мерение температуры кони продолжалось па протяжении 15 цинут* 

Исследования проводились всегда в одно и то ке время -  

после утреннего кормления, в состоянии сна. Температура экспе

риментальной комнаты колебалась в пределах 24-2б°С.

При апализе термограмм, полученных у новорожденных детей 

различных групп учитывали следующие моменты: I .  Величину сни

жения температуры во время холодового раздражения (первая фа
за), 2 . Время полного восстановления исходной температуры .
3. Величину превышения исходной температуры после прекращения 

холодового раздражения (вторая фаза).



в) Определение электрокардиографических показателей

Для характеристики деятельности сердца в связи с меняющи

мися особе нностями нервной регуляции его деятельности в различ

ные возрастные периоды, а также в зависимости от степени фи

зиологической зрелости или незрелости, существенное значение 

имеет анализ электрокардиограмм.

Электрокардиографические исследования проводились у боль

шинства детей при помощи ЭКЛ-Ш47 в трех стандартных отведе

ниях при I  мв = 10 мм, у небольшой части детей -  при помогда 

электрокардиографа Сименса. Использовались электроды малых 

размеров, 2,5 х 5 см.

Определялась электрическая ось сердца по отклонению угла^ 

по комплексу fl/?S , по схеме мьеда. Систолические показатель 
определялся отношением электрической систолы (ОТ) к длитель

ности всего сердечного цикла и выразался в процентах.

Электрокардиографические исследования проводились всегда 

в одно и то асе время -  в утренние часы после кормления, в со

стоянии сна.

г )  Определение оксигенации крови

Оксигемометрические исследования проводились при помощи 

оксигемометра крепса и колотинского по методике, предлозенпой 

Л. .Д у н ч е н в к(х ^ З ). Поскольку у новорожденных невозможно про

водить исследование с дачей функциональных проб как у взрослых 

(задеркка дыхания, вдыхание газовых смесей и т .д .) , автор пред
ложил метод с кислородной нагрузкой.



После предварительного прогревания прибора и датчика, по

следний надевают на ушную раковину ребенка, а ушную раковину 

прогревают в течение 5 шшут. После этого стрелку гальваномет

ра устанавливают на 50-делении шкалы, т.е . на линейной гальва- 

нометрической шкале.(При исследовании взрослых пользуются шка

лой, калиброванной по насыщению крови кислородом и стрелку 

гальванометра вначале устанавливают на 96 деление процентной 

шкалы насыщения).

После достижения устойчивого положения стрелки гальвано

метра на протяжении 5 минут ребенку дается кислород, поступаю

щий через аппарат Боброва. НрИ таком способе дачи кислорода 

сразу обнаруживается повышение степенп артериализации крови, 

что на шкале гальванометра отмечается отклонением стрелки.

После прекращения дачи кислорода стрелка гальванометра через 

определенное время возвращается в обратном направлении к исход

ному уровню.

Во время дачи кислорода отклонения гальванометра фиксиро

вались с интервалом в 10 секунд. После прекращения дачи кисло

рода отклонения фиксировались в течение первых пяти минут с ин

тервалом в 10 секунд, а затем через каждые 30 секунд. Все изме

рение продолжалось на протяжении 15 минут. Полученные в такой 

последовательности показания прибора изображаются графически 

в виде кривой, па которой виден исходный уровень насыщения кро

ви кислородом при обычном дыхании, время достижения максималь

ного иасыщения при вдыхании кислорода, а также время полного 

восстановления исходного уровня.
Исследования проводились в одно и то же время, после у т-



ренпего кормления, во время сна.

Характер кривой зависит от степени кислородной недостаточ

ности в организме обследуемого. Чем больше кислородная недоста

точность, тем выше высота насыщения крови кислородом и тем бо

лее удлинено время полного восстановления исходного уровня.

3. Математическая обработка полученного материала

Полученные данпые обрабатывались на ЗВМ ШШРИ.

Обработка данных сводилась к вычислению достоверности 

различия между аналогичными показателями, полученными у раз

личных категорий женщин и новорожденных детей.

Критерий достоверности t  вычислялся по формуле* 

t  = « I  -  К2 

n/w,2

где la -  среднее арифметическое,
w -  ошибка средне-арифметического,

G -  средне квадратичное отклонение 

п -  число наблюдений.

По значению t  и количеству исследований по таблице Пебе- 

ра находилось значение Р. Н качестве доказательства достовер

ности принят уровень Р я 0 ,05.
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Ч а с т ь  I

Г л а в а  Ш

ОСОБЕННОСТИ ГОМЕОСТАЗА БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН В УСЛОВИЯХ 

НОРМАЛЬНО ПРОТЕКАЮЩЕЙ ЕЕСТАЦИОННОЙ ДОМИНАНТЫ И ФИЗИО

ЛОГИЧЕСКИЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ ИХ ПЛОДОВ И НОВОРОЖДЕННЫХ

I .  Состояние беременных и характеристика их 
физиологических показателей

В настоящей главе обобщены данные, полученные при иссле

довании женщин с нормально протекавшей беременностью. Эти ис

следования проведены в целях выявления изменений гомеостаза 

при нормальном развитии гестационной доминанты по сравнению 

с небеременным состоянием.

Наблюдения преобразований гомеостаза, характерного для 

нормально протекающей беременности, сводились к изучению кис

лотно-щелочного баланса, показателей газового и основного об

мена, состояния сердечной деятельности и влияния этих преоб

разований на частоту сердечных сокращений (ЧСС) и обобщенных 

двигательных реакций плода (ОДР).

Чтобы получить представление об особенностях метаболи

ческих процессов, наступающих в организме беременной женщины 

в связи с оплодотворением яйцеклетки и дальнейшим её развити



ем, мы сопоставляли данные по всем перечисленным показателям 

с таковыми не в небеременном состоянии. Для выявления особен

ностей указанных показателей у небеременных исследовались 

женщины и девушки в возрасте от 2U до 32 лет в течение одно

го менструального цикла в различные его фазы (с 28-дневным 

циклом).

В группу беременных были включепы женщипы, беременность 

которых, согласно анамнезу и сведениям, имеющимся в учетно

обменной карточке, выдаваемой женской консультацией на основа

нии регулярных осмотров и наблюдений, протекала с самого на

чала без каких-либо осложнений при нормальном положепии плода.

У всех женщин беременность закончилась срочными родами и рож

дением одного плода. Роды и послеродовый период проходили 

также без патологических отклонений. Родившиеся дети были здо

ровы и доношены и, согласно документации клиники новорожденных, 

были выписаны на 8 -  Э сутки в хорошем состоянии. Случаи, ког

да возникали осложнения в родах и заболевания ребенка в пери

од новорожденпости в разработку не включались.

Проведен анализ 725 историй родов женщин с нормально 

протекавшей беременностью.

а) Кислотно-щелочной гомеостаз

По данным различных авторов, уровень резервной щелочнос

ти у небеременных женщин в чадородном возрасте пе одинаков.
Так, по данным Н.Е.Сидорова (1У28), он в среднем составляет 
5У,2j по П.П.Сидорову и И.Т.&ильченко (1937), он равен 57,4?



по И.Т.Шльченко и О.£.1.1апойловой (ХУ56), оп равен 4 3 , 2 } по 

Л.Ф .Калининой С I960) -  64,4 j а по Ь.Г*Немец (ХУ64) -  52,3.

Как видно, данные, приводимые различными авторами, име

ют широкий диапазон колебаний. Однако, пи один автор, кроме 

И.Г.Немец, пе пит алел дать объяснение этому явлению. К. Г.Немец 

(1964) объясняет пшрокие кодебашш уровня резервной щелочности 

и РЙ у пеберемепных яенщин влиянием полового возбуждения, при 

котором уровень резервной щелочности снияается. Так, в экспе

рименте, когда "гиперэстральное состояние" создавалось введе

нием синестрола, автор отвечал не только вираяенное сниаепие 

резервной щелочности, но и нерезко выраженный некомпенсирован

ный ацидоз. В литературе ш не нашш указания на особеппости 

изменения уровня резервной щелочности и pH в зависимости от 

различных фаз менструального цикла.

Учитывая вышесказанное, мы сравнили показатели кислотно- 

щелочного гомеостаза, газового и основного обмена у иеберомея- 

ных женщин по отдельным Фазам менструального цикла.

Ироведепо ха исследований у 6 неберемечных зегацин с уче

том «[юз менструального цикла и W исследования у аепщиа с нор

мальным течением беременности.
Проведенный анализ материала показал, что кислотно-щелоч- 

ноД гомеостаз в отдельные фаза менструального цикла отличается* 

Так, в середине цикла, т .е . в пролиферативной фазе уровень ре

зервной щелочности (р ^ 0 , 00х) в  значение рЯ (р ^ 0 , 02) меньше, 
а рС02 Ср^O.OOI) -  больше, чем в секреторную фазу (за педелю 

до менструации).
Уровень кислотно—щелочного гомеостаза изменяется в про

цессе менструального цикла, верпее, обусловливается той или



ш

иной фазой его. Проведение исследований неберемешшх аенцин 

без учета фаз цикла и сопоставление данных с полученными при 

нормально протекающей беременности является неправильный. По 

нашему мнению, данные , полученные при нормально протекающей 

беременности, должны сопоставляться с полученными в середине 

менструального цикла, что в большинстве случаев совпадает с ову- 

ляцией. Именно эта фаза менструального цикла соответствует пе

риоду, когда половоя доминанта совпадает с возиожшм оплодот

ворением. Развитие беременности начинается имен ю после этой 

стадии. Данпые зе, полученпне в секреторной фазе во второй по

ловине менструального цикла, когда образуется менструальное 

аелтое тело, не могут быть использованы для подобного сопостав

ления, т .к . метаболические сдвиги этой стадии Скак и при бере

менности) происходят под влиянием гормонов менструального зел- 

того тола.

Проведенный анализ материала показал, что при нормально 

протекающей беременности, по сравнению с серединой менструально

го цикла, уровень резервной щелочности и зпачепие pH достоверно 
выше (р< 0 ,0 0 1  и р< 0 , 0 0 1) ,  а рСО̂  достоверно (р ^ 0 ,0 2) низе 

(табл. I ) .
Таблица 1

Характеристика показателей кислотно-щелочного гомеостаза 
в зависимости от физиологического состояния зенщин

Физиологическое
^стояние

Середина
цикла

Нормальная
беременность Р

Количество исслед. 
Резервная щелочность

* W)
рсо2 "См 1  ^  ) 
pH (и 7  „  )

18
50,2 ♦ 0,51

46,26 ♦ 1,73 
7,34 7  0,U0£

13
54,95 + 0,57
40,93 ♦ 0,36 
7,40 £  0,004

 ̂ 0,001

 ̂ 0,02 
U,UUi



Стабилизация высокого уровня кислотно-щелочного гомеоста- 

за и сохранение pH, характерного для состояния полового покоя, 

является фактором, обеспечивающим закрепление гестационной до

минанты. Лишь при полноценном закреплении гестационной доминан

ты возмозно физиологически пораальное течение внутриутробного 

развития эмбрпопа и плода. Развернутый физиологический анализ 

этого преобразования дает в своей монографии И.Л.Аршавский 
(Ш 7 ) .

б) Основной обмен 

Проведено 18 исследований,б неберемешшх зенщн с учетом
j

фаз менструального цикла и 20 зенщин с нормальным течением 

беременности.

В хюзультате проведенного анализа обнаружены четкие за

кономерности» определяемые фазами менструального цикла, как и 

при исследовании кислотно-щелочного гомеостаза. Лаименьпие ве

личины основного и газового обмена наблюдались в середине мен

струального цикла, наибольшие -  во второй половине его, за не

делю до менструации. Выявленные нами особенности измеиепий га

зового и основного обмена в зависимости от (раз менструального 

цикла моанс объяснить колебаниями титра тоге или иного гормо

на в организме аеащины. Известно, что за неделю до начала мен

струального цикла, т .  е. в секреторпой фазе превалирующим гор

моном является прогестерон. Именно в этой фазе т  наблюдали 
достоверное повышение поглощения кислорода С j , ^0 /) и основ

ного обмена (р ^ 0 ,0 2  ) . т̂о свидетсльстьует о повы

шении окислительных процессов в секреторной Фазе по сравнению



с пролиферативной.

Проанализировали показатели газового и основного обмена 

у 20 яенщив с нормальный течением беременности в сроке 37-ЗУ 

недель. Полученные данные были сопоставлены с аналогичными 

неберемэнных пепщип, полученными в середине мепструальпого 
цикла (табл. 2 ) .

Таблица 2

Средние показатели газового и основного обмена у яенщин 
при пормально протекающей беременности

Группы пенс(ИН аОСТО- 1
вер
ность

Р

неберемешше 
(середина меп- 
струальн.цикла)

нормально про
текающая бере- 
менпость

Количество исследо
вании б 20

Поглощение кислорода
В МИН.'

В МЛ (И 211,0 1  и , 5 28Л,41 ♦ 16,ЗУ -с 0,002

в £ к доланой вели
чине •*•) т7,0 3,0 +3у,31 ♦ 7,25 < 0,001

Иыделешю СОо в мин.: •

в МЛ (& ^ т) 155,0 1  Ю,5 1У ,̂62 ♦ У,13  ̂ 0,002

в р к доланой вели
чине (И ♦ -10,1 1  6,18 ♦14,73 ♦ б,2У 4. 0,01

Основной обмен в # 
к долиной величине
(k rrv ) ♦7,3 ♦ 2,36 ♦33,15+ 2,3 ^ 0,001

КИ (й ^ т ) 36,0 1  1»12 ЗУ,41 +. 0,76 < 0,02

р вычислено по отнвшению к данным С. .U .
Как видно из приведенных в таблице 2  данных, уровень энер-



гетических затрат, потребление кислорода и выделение углекис

лоты, коэффициент использования кислорода (КИ) при нормальной 

беременности, по сравнению с непеременным состоянием (середи

ной менструального цикла), достоверно повышены (р от<0 ,0 1  до 

<0,001)* Интересно В СВЯЗИ С ЭТИМ ОТМеТИТЬ ДаШШе Rubenstein 

(I93U ), Oschima (193*3), которые показали, что наиболее низ

кие величины основного обмена наблюдались, примерно, в середи

не менструального цикла, затем они повышались и достигали сво

его максимума за несколько дней до начала следующей менструа

ции* Аналогичные данные получила E .L .Говорухина (1964) при ле

чении гормональными препаратами функциональных ановуляторпых 

кровотечений. При лечении большими дозами эстрогенов автор на

блюдала, как правило, снижение основного обмена, а при даче 

прогестерона -  повышение.
Экспериментальные данные Loeschke с сотрудниками (1950) 

свидетельствуют о понижении рС02 и повышении pH крови после 

инъекции прогестерона. W 'iibrandt с сотрудниками (1959) по

казал, что инъекции прогестерона сникают порог возбудимости 

дыхательного центра к вдыхаемой углекислоте. В исследованиях 

Ty io r (i960) показано, что введенный прогестерон эмфизема

тозным больным снизает рС02 в крови.

Наши материалы (табл. <0 свидетельствуют о том, что с на

ступлением беременности при нормальном её течении происходят 

значительна изменения функций дыхательной системы. Эти изме

нения, в основном, выразаются в повышении показателей 

основного обмена как по сравнению с долзными величинами, так 
и по сравнению с не переменным состоянием (середина менструаль

ного цикла). Особенно резко увеличивается минутное потребление



кислорода а вше дойне СО-, нов о обссдютпых величинах, тон а в 

процентах в доднпоЗ величине*оти данные укаэиваит но рееппротор- 

пый гопез алкслитичесвих преобразовании вислотно-цедочпого гомес 
стаза при нормально претеваюезей беремешостп.А’акие изменения га

зообмена в материнском оргапизш ,по-видимому,обеспечивают и оп

тимальный газообмен у плода в смысле повшения градиента диффу

зии кислорода из маторипсксЯ врови в кровь плода,a такзо обрат

ной диЭДузпи углекислоты из Летальной \ровп в вровь матери.

в ) Особенности сердечной деятельности 
Проведено 17 исследований "работ* сердца па небероионных

венцинпх в возрасте от Ю до 32 лет и 29 исследовании на еснци- 

пах 2 1 ДО лот с нормально протекавшей беременностьюв покое о 

после дозировал юй ^зичсской погрузки (тобл*^)*

Апализ материала повазал, что “работа" сердца у ’еберелен- 

ных х ’нццп в состоянии повоя составила в среднем О,/+0,27 услов- 

гшх едоппц,средняя ЧСС равнялась 72,74 ^ ,1 ,2 6  в ш нуту. Иав 

видно из приведенных в таблице даишх, сердце поберомешюй зоп- 

цины в ответ па дозированную 'изичоевую погрузку увеличивало 
•р«5оту"до 12,/ ♦_ 0 ,5J условных единиц или на 4 5 , от исход

ного состояния, средняя liCC после Япзичосвой ногрузви стола
ИЛИ

равной 30,6 ♦ 1,29 в мин увеличилась па 10,3;;.
"Робота" сердца при нормальном течении

беременности (табл. 3) по сравнению с пеборемошшм состоя

нием значительно отличается* В состоянии покоя она больше, 
чем у неберемешшх на 16,<4;2. в ответ зе на олшаковую фи

зическую нагрузку сердце береионных зендаа при нормаль

ном её течении увеличивает “работу" лишь на 13,iiS  от исходного 

уровня* Исходная ЧСС у беременных зепщцн была выше, чем у не-



Таблица «->
"Работа” сердца у здоровых неберемечных и беременных 
зенцин в состоянии покоя и после физическое нагрузки

Группы ?генпин
Пебеременные Беременные

покой
после йи-
зическол
нагрузки

покой
Ьосле фи
зической 
Нагрузки

Количество
исследований 17 29 1

"Работа" сердца 
в условных еди
ницах:
L + vv\ 8,7*0,27 12,7+0,58 10,13+0,40 Il,9 6 + 0 ,3 i

Р ^ 0 ,0 0 1 = 0 ,0 0 1

в % ОТ состоя
ния покоя

1
♦ 45,9

1
♦ 18,1

Ч С С:

И ♦ но 72,74♦ 1,26 80 ,60+1,2^ 77,76+1,90 82,72+1,90

р ^ 0 ,00. 7  0 ,1  '

* % от состоя
ния покоя ♦ 1 0 ,8 ♦ 6,3

беременных} однако после физической нагрузки её увеличение 

было несущественный, данный ^акт свидетельствует о той, что 

сердце беременной яепщины при нориальпои течении беременности 

выполняет "работу® в покое большую . При выполнении одной и 

той зе Физической нагрузки их сердце повыпало "работу” в мепь- 

пей степени, чем сердце неберемеп той генщпны,

Г Д . Чаинке, Л.;1 .Кокосов (i.^63) в своих исследованиях по-



казали, что при помощи данной методики можно определить сте

пень тренированности сердца. Так, согласно данным авторов, 

величины "работы" сердца в состоянии покоя были наибольший; 

у тренированных спортсменов, наименьшие -  у практически здоро

вых, но не занимающихся спортом.

Согласно нашим данным, сердце беременной женщины обнару

жило приспособленность к постепенно повышающимся запросам со 

стороны плода.

Согласно данным А.А.Скворцовой (1944), величина минутного 

объема сердца у беременных женщин выше, чем у небеременных 

на 40^. И это увеличение происходит, главным образом, за счет 

повышения систолического объема.

Исследованиями s J Rose.Mi Bader, R. Bader, i Braunwald (1956),

проведенными при помощи катетеризации в состоянии покоя и во 

время работы, установлено, что минутный объем сердца беремен

ных был больше на 40£, чем у небвременных.

Данные, полученные различными исследователями (М.П.Конча- 
ЛОВСКИЙ, А.Б.АркуссКИЙ, И.Л.Фогельсон, W a lls ,  Ка z ,  La ng e nd o rf^  

И.Ф,Тарой, Т.д.Павлова), также свидетельствуют о постепенном 

повышении работоспособности сердца в процессе развития бере- . 

менности.
Учитывая вышеизложенное, мы присоединяемся к мнению А.Б. 

Аркусского, который рассматривает нормально протекающую бере

менность как своеобразную тренировку, благотворно действующую 
не только на нормальное сердце>но к отягощенное порогам* 

Развивающиеся в процессе нормальной беременности незначитель

ная дилятация и гипертрофия повышают его функциональную спо

собность.



г )  Частота сердечных сокращений и обобщенных
двигательных реакции плода

Изучением частоты сердцебиения плода занимались многие 

авторы; данные, приводимые ими, характеризуются широким диа
пазоном (от 108 до 160 в мин).

Так, по данша Busch® (1^03), частота сердечных сокраще

ний плода человека колеблется от 103 до 160 в ми:? по windie 

(1940), она равна 156; по И.П.Лазаревичу -  13CU150; по Генте- 

ру -  МО; по Шредеру -  120-160; по И.Я*Иобедпнскому -  140; по 

П.А.Белошапко, И.П*Яковлеву и Р.Г.Лурье -  120 -  140; по М.С. 
Малиновскому -  120-150.

Е.А.Лршавскш! и Е.И.Буданова (1352) указывают, что начи

ная с 5 месяцев и до конца беременности при нормальном её те

чении ритм сердца плода почти не изменяется и колеблется от 
125 до 130 ударов в мин. По Г.С,Самойлову (1353), средняя ЧСС 

у доношенного плода равна 125 -  135 ударам в мин. По данным

А.Б^Сречетова (1953), средняя ЧСС плода составляет 137, колеб

лясь в пределах 12 1  -  148 ударов в мил.

Как видно из вышеприведенного, данные различных авторов 

отличаются большим разбросов. Однако, авторы не приводят объяс

нения этому разбросу, не указывают иди не уточняют особеннос

ти течения беременности матери. В то ке время, одним из основ

ных условий оценки функционального состояния плода в клинике 

второй половины беременности язляется изменение частоты его 

сердце биения.
Как известно, первое шевеление плода возникает к 4-5 ме

сяцам беременности. По наблюдениям П.А.Аршавсвого и Е.И.Ьула-



новой в обычных условиях постельного режима и питания у бере
менной яенщины частота шевелений плода равпа 1 - 2  за пятими

нутный интервал времени. Однако, авторы отвечают, что в тече

ние суток частота шевеления изменяется в зависимости от того, 

ведутся наблюдения до или после приема пищи* Так, за 0 ,5  часа 
до приема пици частота доведений увеличивается, достигая 2-3 

и в отдельных случаях 4 за пятиминутный интервал времени* 

в*к.Пророкоза (1^5У), А.1>кречетов ( IJ 5 J ) такое отмечают знар- 

чительное увеличение ч&оты шевелений плода при физической 

утешюши и голодагши матери. По дшшым А.£.Кречотова, сред

няя частота шевелений плода при нормально протекающей беремен

ности равна 2,4 за десятишнутпый интервал времени, а по дан

ным В.К.Пророковой, опа составляет 7 за ЭО-шнутный интервал* 

При этом следует отметить, что авторы не указывают, в какой 

состоянии -  голодном иди сытом находились беременные понщины 

во время исследований.

Таким образом, приво.шиые далндо различных авторов указы

вают на способность развивающегося плода отвечать адаптивными 

реакциями на текущие изменения среды в материнском организме.

Все вышесказанное позволяет использовать степень выражен
ности обобщенных двигательных реакции (певелегшй) для оценки 

полноценного развития плода в клинике второй половины беремен

ности.
Проведено 161 исследование изменений частоты сердечных 

сокращений (ЧСС) п обобщенных двигательных реакций (0Л>) пло

дов при пормальпо протекающей беременности у 62 венщия.

Согласно проведенному апализу нте го  материала, ЧСС у



плодов колебалась в пределах 120-150, составляя в средней

135,0 + 0,42 в мин, частота обобщенных двигательных реакций 

от I  до 8 , равняясь в среднем 2 , 8  +_ 0 , 1 1  за 5-минутный интер

вал времени. Наш данные согласуются с полученными И .Л. Аршав

ским и Е.И.Булановой при исследовании здоровых беременных жен

щин.

2 . Характеристика физиологических показателей 
новорожденных детей

Прежде чем приступить к описанию собственных исследований, 

вкратце остановимся на литературных данных, касающихся особен

ностей становления внеутробного дыхания, которое является 

пусковым механизмом преобразований других функций организма но

ворожденного в этот период. Сразу после рождения в результате 

разобщения плода с матерью прекращается газообмен через плацен

ту , что снижает содержание кислорода и повышает уровень СО2 в 

крови новорожденного. Это является толчком для реализации вне

утробного дыхания (й Л .Аршавский, 1340, 1345, 1347} И.А.Аршав- 

ский и Н.Е.Озерецковская, 1343s Р.Я.Хентов, 1360} Е.Л,Голубева,
j9«l_

ХЗбЗ, 1-/55, 19.66, 1971} Fraser ,1-0^} Dawes ,^ 35 -f James ,

1357} Wulf ,1362, и другие;.

Повышается порог чувствительности дыхательного центра к 

недостатку кислорода, впервые возникает активный вдох, тем бо
лее выраженный, чем выше степень растяжения легких. Первые вдо
хи имеют затяжной апнейстичеекий характер дыхания, который у 

физиологически зрелых новорожденных через 2-3 минуты сменяется 

пневмотаксическим. При полном расправлении легких и установле-



нии нормального типа дыхания кровь утрачивает "гипоксемические" 

свойства, присущие плоду. Происшедшее при первом полноценном 

вдохе расправление легочной паренхимы раздражает окончания ва

гусных рецепторов, расположенных в ней. С этого момента аффе

рентная система блуждающего.нерва начинает осуществлять свое 

регулирующее влияние (А *П.Крючкова, 1938, 1930, 1946, 1947; 

И.А.Аршавскиа, 194'/ ) .

По данным й.А.Аршавского (1967), Л.Л.Трахтеиберг (1967) 

быстрый переход к полноценному пыевмотакспческому дыханию со

четается с одновременные появлением тонуса скелетных мышц, дви

гательной активности и установлением достаточного уровня тепло

продукции. Установление нормального типа дыхания в свою очередь 

делает дыхательный центр чувствительным и к изменениям содержа

ния СО̂ »

Известно, что с переходом плода от внутриутробной лизни к 

внеутробной происходят большие изменения и,прежде всего,они 

касаются сердечно-сосудистой и дыхательной систем: закрывают

ся и в дальнейшем облитерируются зародышевые кровеносные пути, 

наступает легочное дыхание и вместе с ним начинает полпостью 

функционировать малый круг кровообращения (И.А.АХавский, 1940, 

194*, ,  i960 , а5б7, 1368$ К.П.Гаврилов, 1951!; J .B a r c r o f t

1946} Henderson } 1^38; F ra s e r  f 1955; James , 1952; Daves 

1У53 и другие).

Физиологическое определение периода новоро»:денности мы 

нашли только у И.А.Аршавского (1966, 1968). Согласно автору, 

этот период прежде всего характеризуется очень быстрым форми
рованием новых адаптационных механизмов, благодаря которым 

осуществляется приспособление к новым условиям внеутробпой низ



ни* С oroil точки зрения изучение физиологических особе пне стой 

периода новорозденпости у доношенных новорожденных детей исклю

чительно ваяло в долях обоснования своевременного проведения 

профилактических мор возможных осложнений в первые дни жизни. 

Кроме того, это изучение представляет большой теоретический ин

терес в связи с исследованием сроков становления физиологичес

ких функции в процессе постнатальяого онтогенеза.

Паши исследования, описанные в данной главе, проведены на 

доношенных Физиологически зрелых новорожденных детях, у матерей 

которых в течение всей беременности и родов но было обнаружено 

каких-либо осложнений. При оценка (физиологической полноценности 

этих детей ш пользовались классификацией новорожденных детей, 

предложенной И .А. Аршавский.

а) Структура перинатальной асфиксии, смертности, поро
ков развития и заболеваемости детей в период 

новороадегшости

В данной группе были измерены длина тела и вес 725 доно

шенных детей, из них £90 девочек и 333 мальчиков. У Ш детей 

(1,33,’) была отмечена внутриутробная асфиксия, у одного ребенка 

была обнаружена врожденная косолапость. Заболеваемость в пери

од новорондепчости составила 5,7

б) Показатели веса и .длины тела доношенных новорожденных 
детей, характер динамики весовых кривых

Па таблице 4 представлено распределение детей данной 

группы по весу при рождении.
Как видно из таблицы 4 , большая часть родившихся детей 

имела вес от 3000,0 до 3 7 5 0 Среди родившихся детей 35 веси

ли ниже 2750,0. ото были дети, родившиеся от матерей, чье дет

ство и отрочество прошло в тяжелые годы войны. Средний вес при 

рождении, по данным разных авторов, зарпирует в довольно шире-



Таблица 4

Распределение детей по весу при роклешш

Бес тела при рождении Количество
детей

до 2750,0 35
2751,0 -  3000,0 I I  2
3001,0 -  3250,0 15У

3251,0 -  3500,0 №J
3501,0 -  3750,0 138
3751,0 -  4000,0 73
4001,0 -  4250,0 15
4251,0 -  4500,0 4

И т о г о : 725

ких пределпх (3000,0 -  3400 ,0 ). (Г.Н.Спераиский, I->23j К.П.Гав- 
m i  , г  ГГФанкони и

рилов^ХЭМ; А .5 .Тур: 1^45; Р.А.Малышева, L>5$ ^.А.Бальгрен,

Ь*б0 ; Ь.Ф.Шаган, 1̂ 59 и др.).

На таблице 5 представлены средние показатели веса и длины

тела донспенных девочек (ЗуО) и мальчиков (335), полученные

при наших исследованиях в Х̂ 5Х -  ХУбб г . г .

Таблица 5

Показатели веса и длины тела доношенных новорожденных
детей

Пол ребенка Коли- ... _______ п I ) и з я а к и
чест-
п л В е с, кг .цлина тела, смви

М + т Р Ы ^ ил P

Девочки
Мальчики

ЗУО
335

3,368 ♦ 0,02 

3,446 + 0,00i
< 0 ,0 1

4У,ЗХ + 0,0J 

50,22 + ОДО
СО ,01



Таблица 3
Рас предо лепие новорокдешшх детей по величине "физиоло

гической" потери веса в зависимости от веса при рождении
*

а) Величина фонологической потери веса в % от первоначального

iec поп рондепли 0 1-5,0 а д .® 7 ,1 -  9,Ф ^сего
До 2750,0 1 ха I I 5 35
2751,0-3000,0 39 51 22 112
3001 ,0-3250,0 г 51 69 37 159
3251,0-3500,0 - 70 65 54 189
3501,0-3750,0 2 43 59 34 138
3751-4000,0 28 28 17 73
4001,0-4250,0 7 3 5 15
4251,0-4500,0 2 2 L 4

б) Сроки восстановления перве шального веса

Вес детей
i i о 3 ..в. а сI T Сдай)___

3-4 5-6 М 9-.10 не вос
становили

аО 2750,0 I I 14 10 9
2751,0-3000,0 5 24. 9 74
3001,0-3250,0 Э | 29 26 93

3251,0-3500,0 9 34 20 126

3501,0-3750 ,0 4 25 16 91
3751,0-4000,0 лW 15 7 48

4001,0-4250,0 I 1 13

4251,0-4 500,о 4

1 3J М2 89 453

пкжч&ш ц* 4 ресопка по обпаруашш физиологической потери вессц



Наши данные почти полностью совпадают с полученными Р.А. 
Малышевой в I ->57- и  53 г . г .

l ольгаой интерес представляет апализ вессвых кривых ново- 

розденных, родившихся от здоровых матерей, с учетом существую

щей в институте системы прикладывания новорожденного к груди 

матери. Бще с 1336 г.,п о  инициативе К.П.Гаврилова, была введе

на система прикладывания новорожденных к груди матери через 
б часов после рождения.

На таблице 6 представлены особенности динамики веса ново- 

роэдсиных, вошедших в данную группу.

Из 725 детей 545 (75#) потеряли в весе до 7£ от первона

чального веса, 176 детей (24,85#) потеряли 3,0# и более. И толь

ко четверо детей не имели иотери веса. К 3 -ю  суткам зизнп вос

становили вес только 253 ребенка, что составляет 36,42,.; к об

щему числу. Остальные 45а детей (63,5У^) оыли выписаны из ро

дильного отделения с невосстановленным весо:;. При этом интерес

но отметить, что процент невосстановлоиного веса по отношении 

к весу при рождении составляет значительную величину: у 143 де
тей (31,223) -  1,1 -  2 ,0 ;*} у 243 детей (53,53#) -  2 , 1  -  2 ,3£ , 

а у 72 детей (15,73,1) он равнялся 3£ от первоначального веса.

Таким образом, дети, родившиеся от здоровых матерей, да- 

зе при существуют в нашем институте реяимо раннего приклады

вания ребенка к груди матери, в большинство случаев не восста

навливают первоначального веса.
И Л.Аршавский (1^54) в экспериментах с кроликами, собака̂  

ми паблюдал, что детогшши их сразу после рождения присасывают

ся к соску матери. У новороидейных крольчат, щенков, согласно 
t 'iего наблюдениям, токае было отмечено непрерывное повышение ве- .



са и отсутствие первоначальной его потери. Исходя из указанных 

исследований, а такас клинических наблюдений, автор пришел к 

заключению, что начальное падение веса после рождения не яв

ляется обязательным эталон в жизни новорожденного и его нель

зя рассматривать как так называемую физиологическую потерю ве

са. Снижение веса происходит лишь в результате голодания ново-
не

рожденного и с этой точки зрения является физиологическим.

Керер (1870) в наблюдениях над новорожденными животными 

(кошки, собаки, кролики) обнаружил у них непрерывное нараста

ние веса и отсутствие того начального падения веса, которое 

наблюдается у новорожденных детей.

Обычно считают, что почти у всех новорожденных, за очень 

редким исключением, в первые дни жизни уменьшается вес, поэто

му многие находят это снижение физиологическим. Потеря веса 

длится обычно первые 3-4 дня и только иногда затягивается до

6-7. По мпению многих авторов, убыль веса обусловлена потерей 

воды у новорожденного, главным образом, через легкие и кожу. 

Насть потери происходит за счет меконяя и мочи, образованных 

внутриутробно, по выделенных после рождения, рвотпых масс, со

стоящих из заглоченных околоплодных вод, крови, слизи и др.

Г*Н«Сперанский (U 2 3 ) считает, что существенным фактором 

падения веса является несоответствие fie жду количеством жидко

сти вводимой и теряемой через кожу, легкие и кишечник. Не вы
зывает никакого сомнения, что главной причиной так называемой 

физиологической потери веса новорожденного является недоста
точное питание -  относительное голодание в первые дни жизни. 
Ото положение подтверждает ряд исследователей (М.С.Шслов,

! . . i i. Гаврилов, И.А.Арпавский, П.С.Кравицкая, i-.ft.-L-ыкова, П.П.



Гундобин, ВЛ.Реэпикова, И.Г.Сидорегшо, - .̂К.̂ онцковский и дру

гие).

Величина потери веса, по датшп А.Ф*Тура, равняется 6-J , 

максимум IO^j по данный Л.К.Лнтоиова -  7,3#; по К.Л.Гаврилову 

у 53;: повсроадегашх детей потеря веса равнялась 6^, у 350 -  

6 -  ^  и только около 4# детей потеряли 9 -  10£ , у 8£ потеря 

веса била выше I0;J. Таким образом, величина Tait называемой фи

зиологической потери, согласно данным авторов, колеблется от 

2 до Ю$9 составляя в среднем 6 , 8#.

Г.Фанкони, И.А^альгреп (1У60) считают, что "физиологичес

кая" потеря веса обусловлена голодом и яаадой, испытываемыми 

повороздепным ребенком. Мтшм&тышй вес, по их мнению, обычно 

приходится на 3 -  4 день аизяи. В эти дни ребенок свои энерге

тические расходы покрывает преимущественно за счет сайгалия за
пасов зшров.

Восстапозлепие веса тела не у всех происходит одинаково. 

Обычно в педиатрической практике различают несколько типов 

кривой восстановления первоначального веса. Нервы.! тип характе

ризуется быстрым падением веса, достигающим максимальных вели

чин в течение первых 3-4 дней после рождения с последующим кру

тым подъемом, в результате чего вес восстанавливается к 7-10 

дням аизнп ребенка, т.е.ребепок выписывается из родильного до

ма с восстановленным весом. Этот тип часто называет "идеаль

ным", иди типом Ьюдена, он наблюдается приблизительно у 20-^5;J 
новорожденных, у матерей которых рано устанавливается достаточ

ная лактация и которые получают достаточное количество нидко- 

сти с первых дней низпи.
Приблизительно у 75# детей, по данным А.Ф .Турл(и55),



b.I'Jilarana(I35J), отвечается другой тип весовой кривой, харак

теризующийся более медленпым восстановлением первоначального 

веса. Весовая кривая после первоначального паления в точение 
З-tf дней начинает подниматься не сразу, а через 2-4 даа (Рис.5). 

В ряде случаев первоначальный вес может восстановиться не к 
8-3 дни, а иногда даже 14-15 (Рис. 6 ) .

Пз имеющихся в пашен распоряжении материалов ш можем 

привести пример падения веса и восстаповдепия по первое типу 

(рис. 4 ) .

К.П.Гаврилов (IJD S) указывает, что только при голодании 

новороадеиного наблюдается потеря веса, величина которой опре

деляется степенью и продолжительностью голодания ребенка. ^тот 

<!>окт послужил поводом для пересмотра сроков первого приклады

вания новорожденного к груда иатери. Ьместо существовавшей 

тогда во шогпх родовспомогательных учреждениях системы при- 

клачывания новорожденного к груда матери через 18 -  24 часа- 

после рождения по инициативе К.П.Гаврилова еще в 1J35-JJJ6 г г .  

в Свердловском научно-исследовательском институте Охрани La- 

терипства и ыладенчества была введена система первого прикла

дывания через б часов после рождения с 7-кратным суточным кор

млением. Если новорожденный не Еысасывает потребного количест

ва молока, то в палате его докармливают сцсжеиим стерильным 

грудным молоком, данная система существует и в настоящее время. 
Несмотря па многочисленные исследования и пабльшния, подтверж

дающие преимущества раннего прикладывания, до сих пор сущест
вуют различные сроки первого прикладывапия. Д больииастве ро

довспомогательных учреждений страны и по настоящее время пер

вое прикладывание новороадеиного к груда матери проводят че-



з4оо.

XOfl Дни

Рис* 4*

Рис* 5 . ^есозая кривая реОаака Л-вои С^-вет, 
крв^ро^яцаз,̂ пстО; прд̂ а̂депЕгш
рост 48 си. иовсяиальвая псторя веса 
равнялась 6,3£.

1>оссваа кшвая рвбошш г«—вос f lj* «  (20 
дет, первородящая, история ролов 
I  2822. U 5 2 ). iec ребенка при роаде- 
нпя 3 2 7 0 ,0 , рост 51 са* йавсшюаьтш 
потеря веса ровнялась



in c . о. весовая кривая ребенка А-воз (22 лет, 
перворо.14Яцаа, история родрв й з ,  1353).
*>ес ребрпка при роздешш Зоии.о, рост 
50 си* *-акс1Глальнал потеря веса равня
лась 62.

рез 1 2 -1 3  час после роздепия в лнпь в пеиногшс -  через б 

часов. Такое положение в данной вопросе, кок над кажется, 

иозпо объяснить двуия причпнаип: позпапиегл Тюзпологических 

особенностей новороадоиного организма и рядоа организацион

ных трудностей.

П.С.Кравицксл (195*)) проведен анализ цехшшзна возник

новения первого возбуждения пищевого центра и показа1ш ыеха- 

низыы, определяющие периодическую деятельность его в период 

оовороаденпости. Автор делает заключение о топ, что ппцевол 

цептр, как и дыхательный, начинает функционировать тотчас 

после рождения.
С Л  Аникеева ( I3 S 2 ) , п.А.лроавский и С.Ш^никеева (1352) 

па осповапии записи выразеппостп сосательного рефлекса и ко

личества высосанного аолока в различные периоды после розде- 
ния (тотчас после рождения, через 1 5 - 2 0  шп, через 1 ,  2 и 
в последующие часы) установили, что ноивыспез возбудиаостьв



пищевой центр обладает тотчас после рождения и до 2 час жиз

ни, а затем она непрерывно угасает и вновь начинает поднимать
ся лишь после нескольких кормлений у матери.

Li.И .Быкова (1952) проводила наблюдения (с 1/Ш-50 г .  по 
1Д -52 г . )  так называемой "физиологической" потери у 85,7# 

детей, родившихся в родильном отделении ЦПУ и приложенных к 

груди матери через 20 -  30 мин после рождения. Проведенный 

анализ материала показал, что при раннем прикладывании ново

рожденного к груди матери величина , "физиологической" по

тери значительно снизилась: у 2,3# детей вообще не обнаружено 

убыли в весе. У значительного большинства детей, а именно, у 

73#, потеря в весе составила от I  до 4#. Наконец, у 1 У# детей 

потеря веса равнялась 5 -  б#.

Согласно данным автора, уже к 9 дню жизни у большинства 

детей (53,44#) происходит не только восстановление первона

чального веса, но и превышение его: у 4,19# детей к 9 дню 

происходит превышение первоначального веса более чем на 5#, 

а в отдельных случаях до 10#. У 42,37# вес восстанавливается 

до первоначального. На основании проведенного анализа автор 

приходит к заключению, что раннее прикладывание ребенка к 

груди матери тотчас после рождения имеет ряд преимуществ по 

сравнению с прикладыванием его через 12  часов. Раннее прикла

дывание играет положительную роль и в смысле более ранней 

стимуляции лактации у родильниц.
Б этом отношении представляют большой интерес исследова

ния Б.Н.Резяиковой (1У56), проведенные в Свердловском науч

но-исследовательском институте Охраны Материнства и Младен

чества по сравнительной оценке существующих сроков приклады-



вшшя и выяснению целесообразности сокращения сроков первого 

привладывапия но ворозданных к груди иатери. У автора было три 

группы детей по 100 новорожденных в каждой* ^ети первой груп

пы прикладывались к груди через 3 часа после рождения, вто

рой группы -  через б часов и третьей -  через 12  часов* Крите

рием для суждения о преимуществах того или иного срока прикла- 

дыванпя к груди служил, с одной сторопы, уровень первоначаль

ной потери веса новорожденных, с другой -  характер лактацион
ной функции матери.

Согласно дапным автора, время прикладывания ребенка к 

груди матери оказывает влияние и на продолжительность потери 

веса* У детей первой группы максимальная потеря веса наблюда

лась на 3 сутки, во второй группе срок наибольшей потери ве

са -  3-4 сутки, а в третьей -  4-5 сутки* Такая же закономер

ность была отмечена и в отношении восстановления первоначаль

ного веса* В первой группе на 9 сутки он был восстановлен у 

61,0# детей, во второй -  у 56#, а в третьей только у 43£. Ав

тором такае выявлено влияние раннего прикладывания и на лакта

ционную функцию матери* У большинства матерей, к груди кото

рых ребенок прикладывался через 3 часа после рождения, лакта

ция начиналась со 2-3 дня (75#), в то время как в группе ма

терей, кормивших через 6 часов после рождения, началом регу

лярной лактации нужно считать 3-4 день (5У#)# а в третьей 

группе -  4-5 день (64£). Исходя из вышесказанного, автор при

шел к заключению, что первое пршеладывапие новорожденного к 

груди матери через 3 часа после рождения имеет существенное 

преимущество перед прикладыванием через более длительные ин

тервалы. Свой вывод азтор рекомендует для внедрения в практи



ку работы родовспомогательных учреждения. Созвучны в этом о т- 

нопгешш и исследования, проведенные И.Г.Сидоренко (1956),

В.!£*Бенцковскпм (I9 6 0 ). И.Г.Сидоренко (1956) пришла к заклю

чению, что динамика веса оказалась наиболее благоприятной у 

детей, приложенных в первый раз к груди матери через 5 -  10 
шнут после рождения.

£2*К.х;о1ЩковскиП (i960) проводил изучение (физического 

развития, заболеваемости и смертности в точение первого года 
аиз!ш у 780 детей, приложенных рало к груди матери, и у 831 

ребенка, приложенных по существующему всюду режиму. Автор по

казал, что дети рано приложенные имели лучшее (физическое раз

витие, меныдий процент заболеваемости и смертности, по срав

нению с детьми контрольной группы*

Если проведенный нами анализ первоначальной потери веса 

у детей, родившихся от здоровых матерей, оцепить в свете упо

мянутых литературных данных, то мы будем вынуждены прийти к 

заключению, что даже при существующей в нашем институте систе

ме более раннего прикладывания новорожденных к груди матери, 

по-видимому, ребенок испытывает в какой-то степепи относитель

ное голодание, в результате чего имеется значительный процент 

не восстановленного веса к дню выписки ( 8 - 9  день).

После общей характеристики физического развития и состо

яния детеЯ, родившихся после нормально протекавшего антена
тального периода, перейдем к изложению данных, характеризую

щих двигательную активность новорожденных данной группы*

в) двигательная активность 

Всего проведено 109 исследования двигательной активности



у 31 ребенка, родившихся от матерей с нормально протекавшей 

беременностью. Исследования, проведенные в динамике в течение 
всего периода пребывания детей в отделении новорожденных со 

дня рождения и по день выписки, позволили выявить опрелалеп

ные закономерности. Степень выраженности двигательной актив

ности отображает текущее физиологическое состояние новорож

денного. двигательная активность начинает постепенно нарастать 

за 20 -  30 шшут до очередного кормления и резко тормозится 

сразу после кормления, когда ребенок погружается в естествен

ный (физиологический сон. Очередное возбуждение пищевого цент

ра у доношенных (физиологически зрелых новорожденных детей 

возникает через каждые 2 , 5 - 3  часа. Это выражается в пробуз- 

денни ребенка в часы кормления и в искательных движениях и 

пищевых реакциях -  крике и плаче.

двигательная активность физиологически зрелых допоиоп- 

ных новорожденных детей изменяется , кроме того, и в различ

ные дни после рождения: в пределах X -  5 дней после рождения 

двигательная активность новорожденных постепенно снижается и 

наименьшая её степень совпадает с днем наибольшей потери веса. 

При этом нужно отметить, что двигательная активность вше у 

тех детей, которые и во внутриутробном периоде развития про

являли значительную активность (табл. 7 ) .

Как видно из приведенных данных, на 2 сутки средняя ве

личина двигательной активности существенно не отличается от 

таковой в первые сутки. На 3-4 сутки она достоверно мепьше, 

чем на первые сутки. Па 5 сутки она выравнивается с активностью, 

наблюдавшейся на первые сутки, а затем прогрессивно и досто

верно повышается.



Таблица 7

двигательная активность новорояденггах, родив
шихся от здоровых патерей

Возраст 
в днях

количество
исследований

1 Величина двигатель
ной активности в 
условных единицах

■ ♦гг.

достовер
н о е ^

I  сутки 23 21,05 ♦ 0,58
2 сутки 8 20,71 ♦ 1,JJ > 0 ,5
3 сутки 13 13,07 ♦ 0,38 4  0 ,0 0 1

4 сутки 17 18,26 ♦ 0,56  ̂ 0 ,0 0 1

5 сутки 9 { 22,87 ♦ 1^0 > 0 , 2 5
б сутки 8 27,84 ♦ 0 ,Л < 0 ,0 0 1  ;
7 сутки {J 28, J ii + 1,У6 < 0 ,0 0 1

0-^ сутки 22
L ____________ 1

30,22 ♦ 1,0 с 0 ,0 0 1

х/ -  р -  по отношению к величине в первые сутки*

Низе иллюстрируем типичные актограммы, зарегистрированные 

у детей в периоде новороздепности (рис. 7 , 8 ) .

На рис. 7 и 8 показаны варианты степени вырааенности 

двигательной активности у детей здоровых матерей* Приведенные 

на рисунках актограы и  показывают, что двиготельиая активность 

новороздешшх, родившихся от здоровых матерей, изменяется в 

различные дли постпатальпого развития* В первый день адзни 

двигательная активность относительно выше, чем в последующие 

дни, когда сна постепенно спивается до дня наибольшей потери 

веса* По мере восстановления первоначального веса параллельно



Рис, 7 . Лктограммы ребеика L - коИ С ..4. Г23 лет,
первородящая, история родов й 3374, 1354), 
полученные аа 1 , 3 , 3 и 7 сутки. Вес ре
бенка при роздепии 3430,0, рост 51 са. 
Максимальная потеря веса на 3 сутки и рав
на б£, восстановление па 3 сутки.



Хис. 8 .  Лктограш-ш ребенка i ' -воп C.Ji. CdJ„дет, 
первородящая, история родов й 1137, 
полученные через 2.3 часа после розденпя, 
а затеи па 2 . 4 и 7 сутки. Вес ребенка при 
ровденип 3150,О, рост 50 си. Цакспиальпая 
потеря веса па 4 сутки и равна 7$. Выпи- 
сан на 8 сутки с невосстановленный весои.



увеличивается и двигательпая активность, превшая исходный 

уровень. Интересно при этом отметить, что в сытом состояпии 

двигательная активность резко спивается (рис. 7 ) , что являет

ся отображением сопряженного тормошшя двигательной актив

ности при создавшейся доминанте в пищевом цептре. Очередное 

возбундеяие пищевого центра у физиологически зрелых новорож

денных возникает через каждые 2 , 5 - 3  часа. Это выражается 

в пробуждении ребенка при приближении кормления, в поисковых 

движениях, пищевых реакциях, крике, плаче.

г )  Сосудистые реакции

У новорожденного ребенка после рождения резко перестраи

вается деятельность не только дыхательной и сердсчно-сссудос

той систем, по и возникают механизмы терморегуляции в связи 

с резким перепадом температуры окружающей среда (15 -  17°),

Первые исследования терморегуляции у новорожденных были 

проведены врачами-акушерами в целях выяснения наличия само

стоятельной терморегуляции у только что родившихся детей. Ис

ходя из своих наблюдений одни исследователи (Андрал, X*57Q § 

Форстер, 1862} Л.П.Покровский, 1У03 и другие) утверждали о 

несовершенстве терморегуляции у новорожденных. Согласно их 

данным, у новорожденного значительно снижается температура 

в течепие 2 - 3  часов после рождения, через 10 -  12  час тем

пература начинает повиваться и достигает 37,1 -  3 7 ,5 °. 1‘ак. 

Бабак утверждал, что ребенок рокдается па свет с еще неразви

той терморегул;щией. Химическая терморегуляция достигает езо-



его максимума в первые яе дни после рождения и лишь потом воз

никает физическая. Согласно установившимся представлениям, 

многие исследователи период новоротгденности и вообще ранние 

этапы онтогенеза стали рассматривать как "период образования 

гомойотсрмкп*, т.с * как период, в течение которого лишь посте

пенно созревают механизмы терморегуляции.

С другой стороны, ряд исследователей (Паррот, 1873$ Фел- 
линг, 1874; Алексеев, 187^; П.П.Гундобкн, ЬЮ6 ; Полилов, JWQ3 

и другие) пришел к заключение, что новорожденные дети способ

ны вырабатывать собственное тепло. Ток, Полилов путем экспери

ментальных исследований новорожденных щенков и котят установил, 

что газообмен у них сразу после рождения повышается при ох- 

лаядщия тела. Многие авторы утверздали, что дети, кормящиеся 

грудью матери, обнаруживают лучшую терморегуляцию, чем находя

щиеся на искусственном вскармливании.

Температура тела новорожденного непосредственно после 

роядепия почти всеми исследователями определялась одинаково, 

а именно 37,1 -  37,5°.

Тглим образов, уже к началу нашего столетия большинство 

исследователей подтвердило наличие самостоятельной терморегу

ляции у .новорожденных детей. Однгко, давно решенный вопрос 

о наличии самостоятельного теплообразования у новорожденных 

детей вновь был поставлен на обсуждение в 40-х годах. Так, 

Ь'.Я.Слуцкий (1^38)t П.А.Архангельская и Е.:5,Поюрсвская (1->54)» 
0.3.Беневская (U 4 2 ), Е.,,.Антошкина (123У), Е.С.^ила (1340) 

продол^алт утворядать, что в постнатпльном периоде развития 

вначале возникает механизм химической терморегуляции и лишь 

иного позднее -  механизм физической.



На основании многолетних исследований И.Л.Аршавский (1955, 
1956, 1961), Э.И.Аршавская ( } 1956, 1958), С.И.Епикеева

(195£, 1952, I960, I96J , 1965, 1961) д другие пришли к заклю

чению, что новорожденные с момента рождения являются гомойо- .
ч

термными. Однако, поддержание гомойотермии в пределах опреде

ленных границ в период новорокденности требует большого пот

ребления кислорода и энергетических затрат, что обеспечивает

ся постоянным мышечным топусом. Мышечный тонус,как фактор хи

мической терморегуляции, устанавливается с момента рождения 

под действием не только более низкой температуры среды на кож

ные рецепторы, но и как результат влияния центра, регулирую

щего пневмотаксическое дыхание. Полноценность терморегуляции 

в этот период связана с полноценным началом и развитием вне- 

утробного дыхания.

В какой мере новорожденные дети способны регулировать 

не только теплопродукцию через изменение мышечного тонуса, 

но и теплоотдачу? Правильное решение вопроса о физической 

терморегуляции имеет исключительно важное значение, в особен

ности, если принять во внимание относительно большую величи-
I

ну поверхности тела и, следовательно, тем большую величину 

теплоотдачг , чем меньше вес новорожденного.

Ответ на поставленный вопрос может быть получен изуче

нием особенностей сосудистых реакций.
В серии исследований физиологической зрелости новорож

денных детей в комплексе с другими тестами наш было предпри

нято изучение сосудистых реакций кош на холодовое воздействие.

Обследовано 44 доношенных физиологически зрелых новорож

денных ребенка, начиная от I  -  4 час после рождения и до



7 - 9  суток, всего проведено 2 1 1  исследований (табл. 8 ) .

Таблица 8

Сосудистые реакции детей от матерей с нормально 
протекавшей беременностью

Возраст 
в часах, 
днях

Коли
чест-
во

- Снижение 
•• темпера

туры в 
ответ на 
холод 
А1 +̂ Р

Скорость 
восста
новления 
исходной 
темпера- 
М 1 & Р

Древыито- 
ние ис
ходной 
темпера
туры 
В 1  h i У

% не- 
восст 
реак
ций

1-4 час 13 5,39+0,73 8 ,2 1+2 ,0 2 0,40+0, IS
5-•12 час 20 5,31+0,79 >0,5 8,49+1,95 >0,5 0,38+0,16 >0$ 30,0
13-24 7 4,87+1,14 >0,5 3,85+1,07: х»,05 0,71+0,18 '17,9
2 сутки 39 5,41+0,50 >0,5 6,44+0,80 >0,5 0,46+0,11 18,1
3 сутки 22 5,59+0,66 >0,5 6,65+0,97 ^0,5 0,30+0,67 >oS 15,7
4 сутки 19 6,12+0,79 >0,5 5,95+1,17 >0,5 0,48+0,17>0,i 13,0
5 сутки 23 5,84+0,69 >0,5 6,08+0,91 >0,5 0,60+0,16 >о(Г -

6 сутки 17 6,03+0,92 >0,5 5,48+1,18 >0 ,i> 0,69+0, IS >с> 3,7

7 сутки 27 5,87+0,92 ?0,5 6,03+0,96 >0,5 0,59+0,12 >о£ -

8 сутки 12 5,69+0,89 >0,5 5,02+0,88 >0,5 0 >70+0,2Сw -

9 сутки 12 6,53+1,14 Х),5 4,72+1,02 ?0,5 0,76+0,2С -

р -  вычислено по отношению к данным 1 - 4  часов жизни.

Доношенные физиологически зрелые новорожденные дети уже 

через 1-4 часа после рождения на холодовое раздражение, длив

шееся в течение 15 сек, отвечают выраженной двуфазной сосудис

той реакцией: у детей 1-4 часов жизни вначале температура ко

жи снижается на 3,6 -  7,0° , в среднем на 5,39°. Псвышение



температуры во второй 0азе реакции начиналось сразу после 

прекращения холодового раздражения и достигало исходного уров
ня в среднем через 8 ,2 1  ♦ 2 ,0 2  штн.

Величина превшения исходного уровня температуры равня

лась 0,40^ Время восстановления исходно;! температуры было раз

личным : в б случаях оно колебалось от 3 до 7 ш т. и в 7 случа

ях -  от 8 ,3  до 15 шзп. Среди исследоватшх 13 детей не было 

пи одного ребенка, не восстановившего исходную температуру.

,чвти, взятые на исследование через 5 - 1 2  час после рож

дения, обпаруаили спизепие температуры в первой фазе на 3 ,6  -  

6 ,5 ° , в среднем 5,31°. Врем восстановления исходпой темпера

туры колебалось от 3,8 до 15 ыпн, в среднем 8 ,4 j,  причем из 

20 детей трое tie восстановили еЗ. Вырааенпость второй фазы 

реакции была такой не, как и у детей 2-4 часов. Реактивность 

сосудистой системы детей в первые 12  часов почти пе отличает

ся от таковой у детей более старшего возраста. Следует отме

тить пзменеп;:е реактивности сосудов у детей в возрасте 13-24 

часов: при пезначительном снижении температуры кози в первой 

Фазе резко ускорено время восстановления (3,87 мип) со зна

чительным превышением исходного уровпя (0 ,7 1 °). В дни макси

мальной потери веса (2-4 сутки) увеличилась степень падения 

температуры в первой фазе, удлинилось время восстсповлегшя 

исходной температуры. Низе приводам типичные термограммы фи

зиологически зрелых повороадеп'ых в первые 3-4 часа после 

рождения и в отдельные дни пизни (рис* J и 1 0 ) .
Кок видно из приведенных па рис. У тормограмм ребенка, 

при исследовании через 3 часа после роадепия наблюдается вос

становление исходной температуры в течение 5,5 ыин с после-



Рис. У. Термограммы ребенка Я-вой А.я. (28 лет, 
првторнородящая, история родов № 2772, 
I^oC), полученные через 3 часа после 
рождения, затем на I ,  2, 4, 6 и 7 сутки. 
Вес ребенка при рождении 3100,0 рост 
4У см. Максимальная потеря веса на 4 

► сутки равнялась 7 ,0# . Ребенок выписан 
на У сутки с восстановленным весом.

с последующим превышением исходной температуры на 0 ,8° . На 

1 - 2  сутки время восстановления колебалось от 5,5 до 7 мин, 

а превышение исходной температуры составило 0 ,6  -  1 ,2 °. На 

4 сутки, когда наблюдалась максимальная потеря веса, время 

восстановления исходной температуры удлипилось до 14,0 мин, а 

величина превышения исходной температуры уменьшилась до 0 , 10*
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  nq? y iU  т с м г т о а т А ! n o o n  г с и т ш с

РИС. 10« Терыограимы ребенка П-о Г Л .  (27 л е т .' 
повторнородицая, история родео К 27/6. 
U .60), полученные на!,г, 3, 5 , б и 7 
сутки. Вое ребенка при ровдении 3510,0, 
рост 32 си» Максимальная потеря веса 
наблюдалась на 3 сутки и равнялась 5,7£. 
Выписал на 3 сутки с невосстановленным 
весои.

В последующие дни время восстановления исходной температуры 

сократилось до 4 мин с последующи значительный превышением 

исходной температуры ( 1*0  -  1 ,4 °).

Как видно из приведенных на рис. 10 термограмм, у ребен

ка П-о через 4,5 часа после рождения величина падения темпе- 
ратуры равнялась 5 , 6° ,  время восстановления исходной темпера

туры составило 12  шш,, превышение исходной температуры равня
лось 0 , 1 е.



На 2 сутки величина падения температуры составила 8 ,0 ° ,  

время восстановления исходной температуры равнялось 6 ,5  шн, 

превышение температуры составило 0 ,J ° ,  На 3 сутки, когда на

блюдалась максимальная потеря веса, температура кони снизи

лась на 6 ,6 ° , время восстановления исходной температуры незна

чительно удлинилось (до 7 мин), уменьшилась величина превыше

ния исходной температуры до 0 ,2 ° . На 5 , 6 и 7 сутки величи

на падения температуры колебалась от 6 ,3  до 7 ,5 ° ,  исходная 

температура восстанавливалась в течение 4 - 6 , 5  минут с после

дующим значительным превышением её.

Таким образом, доношенный физиологически зрелый новорои- 

дешшй ребенок у не через 2 - 4  часа после ронде ния (до пер

вого прикладывания к груди матери) способен отвечать выра- 

кенпой двуфазной сосудистой реакцией на холедовое раздранение. 

Отмечено удлипение времени восстановления и уменьшение сте

пени превышения исходной температуры во второй фазе реакции 

в день максимальной потери веса. Установленную закономерность 

мы расцениваем как проявление теромрегуляционной способности 

новороиденного ребечка.

д) Особенности сердечной деятельности

Изучением UIiT новорожденных занимались многочисленные 

исследователи (С.И Аникеева, Iitf4^fc Д*1амсие в, I^5.t, 1^66;

М.П.Петренко и Р.й.Письменный, 1 5̂^j Р.о.шазо, U 61 , 1*6 6 j 

И,Г.Кишш, д.Сутрели, 1^62$ Л.А.-Ьалунова и ^.-Ь.Дуги шпа, 1 6̂5$ 

ЬиК.Осколкова, РУ65, i^ 6J ; о.й.Аршавская, 1У67, U 6 8 ; А.А,Би- 

рюкович^^бУ; С.Л.Коларов и И.К.Осколкова, 1^70; tu-В.Римша, 

197I  j  Е . Burghard, U . А. Wiumerlich * L J 2 7 > E.Engel , ^ 375



N o d ra i , , 1939; F .G ro e d e l a . M i l le r   ̂ 1944, 1946;

R .F .Z ie g lo r  9 1951; J .K a sse l  ̂ 1953» . Lepeschkin  ̂ J957 .

K .K .D a te y , P .Bha ruc ha   ̂ I960; M .M icha e lseen  ̂ хубо* F * 
C ra ig e  and Ilarned  ̂ 1963; M.Osano and J a s h iro   ̂ 1965;

G .C .Em m ano u lid es., A .S .M o ss  and F.H,Adam s  ̂ 1965s

S.V bjkad inovic  and C .G .V 'a llg re n   ̂ j ^ 71 и другие) #

•Ьсе указанные авторы приводят в своих работах данные, 

характеризующие амплитуду зубцов, скорость проведения воз

буждения по проводящей системе сердца, направление электри

ческой оси сердца, пытаясь тем самым установить особенности 

электрокардиографических показателей периода новорозденности. 

Согласно данным указанных авторов, своеобразием электрокар

диограмм доношенных новорожденных детей считается резко выра

женный правый тип, ускоренная проводимость импульсов от пред

сердий к желудочкам (PQ), а также меньшая продолжительность 

желудочкового комплекса (QRST), которая определяется высокой 

частотой сердечных сокращений. Однако, нужно отметить, что 

приводимые различными авторами данные отличаются чрезвычай

ной пестротой, что крайне зол^пудняет установление норм для 

этого периода. Это обусловлено разнообразием симптоматологии 

и довольно широкими колебаниями одного и того же симптома у 

новорожденных, несмотря на одинаковые показатели веса, длины 

тела и возраста (в  днях). Недостатком большинства исследова

ний является то, что различные авторы начинают исследовать 

ту или иную функцию пе в одни и те же дни после рождения и 
с неодинаковыми интервалами между исследованиями. Например, 

некоторые врачи начинают свои исследования лишь со 2 -  3 

дня жизни, другие, начав с первого дня, проводят исследова-
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м н  о иаго^валшш в "с и л ало 3 дня, и аошодьв» аачаь иаило- 
домашни о шргых чаоов ш ш , эшзднод^иъх их и дшш*
Ьсе дааиь®, долучаааиэ арь иосле^оишша дизгаи ь  разное дн» 
ш иш , обйвдишиатой г одау группу -  груаиу дшыых ииали^о!#- 

ш-Ш воаараддеаиыи Ьов это крш.аа иатрудаяах цроэдцошю ирав- 

штошю&д оцаиш реаудьх&тов, аодучашшх различишь автомат* 

уазаииздсна© шатаас^нагс о ш о ш п и  гок иди аиов ууакцаи i  
па^ходаоа иариода о? яиуграукрайнего к uiujspotioouy иуыаи'.?- 

ммнпв»

£ аастояммо Ьувия вадеошы иоиладавашш, я котарик иашш- 

аируатоя auock>a.,ouiu «*КГ даиш&,у догом аа гальио аа дшш, ао 

и аа su*-au адаая /А»л«йараконнч , j .дё>9,1 J7 0 §

Ьадьгреа^Д и др«/« Одиаьо,зло*уи» а^аз;я*ь,чго уааиашк*© ав

торы uiiou иоаладовааия проводили для уагаловлония исцилаъи-оа 

для ааво^здоааих дотой аа даод аиэшцудодия бодьааа вшшааио 

овооалшх;%яи ШГ ц̂ а aaapusuu ^околлоьа протока* ирц эхои ^шю 

кто аз указаш ш  в^*аАх)в учитывал оаоиаишсти условии аатено- 

«адваого ,.аа^*ля родиъаегооя ребенка.

И ч п т ап пслучая;ш© укаашашш авторами даашдэ, *в» ароио- 

диди опои аоидадавшшя ь целях в&яьдешя оаоаошшатой JtS  у 

AOTeii иагв^й и аоадшш тошикизоы бвршюшюото аа сраьненшо 

о и о м ^ ы о ь ч ь ш  os эдорсда шхерой

**а„чсшшм чистоты оердачшд оаодадаагШ /4и«/ у мс̂ сроа- 
дешшх доаооаааьх дато* аиашаалаоь шогочиолоши~о иеолед** 
ватоди» начиная о и^Д+Гуадобиия а аогрудаитш /1306/, до  

оап ук аивию® аа ааачлтельш  ̂ килобайт ай* 1‘ак» А.и*аокров- 
окаП /ХХЬ/ счатиот, что krv i  воевав дай лазай роааива ко



леблется ox 00 до 140 в мин., равняясь в большинстве случаев 

226» Busche / ijo 3/ отмечал изменение ЧСС у плода незадол

го до рождения в пределах os 108 до IuO в шн. Б первую ми

нуту поело рождения она была равна 7 2 - 9 4 ,  а в течение пер

вого дня жизни колебалась от 95 до 156 в ш и ., а в последую- 

щие дни до конца третьей недели составляла 146-164 в мин.

Nodrai /1939/ в первые 3 дня аизни наблюдал Чои в приде

лах 92-162 в мин., в среднем 125; а с 4 по 5 день она варьи

ровала от 105 до 162, составляя в ореднем 136 в мин.

По данным Ы.И«Петренко, Р.Я.Письменного /1959/, в тече

ние первых суток жизни у новорожденных нередко преобладает 

сравнительно замедленный ритм деятельности сердца до 120  в мин. 

в последующие дни 400 составляет 120-140 в мин., у 20$ детой 

она доходит до 160, а у 0,8# отмечено замедление ритма до 90 

в мин.

До данным Kessei /199о/, Чоо вариирует в пределах 

100-150 в мин. и не определяется весом ребенка при рождении 

или временем, прошедшим с момента рождения.

Datey K.A.Bhaxucha /1А.0/ отмечают колебания 400 £ 

течение первых суток в пределах ЬЬ-162, в среднем 131 в мин.

О конца первых суток до 3 суток она колебалась от 71 до 1Ь7, 

составляя в среднем 133 в мин. О 3 по 5 сутки ЧОо варнлрова- 

ла от 94 до 172, в ореднем равняясь 134, и, наконец, о 5 по 7 

сутки в пределах 94-167, составляя в среднем 138 в мин. 

Повышение ЧОС к 7 суткам по сравнению с таковой тотчас после 

рождения авторы объясняют тем, что ребенок к атому времени 

становится более активным.



ймеютоя данные /А.Л.Бирюкошч,1->СУ,1^70; М.В.Римша$1971/0 

указывающие на то,что детям присущ суточный ритм сердечной дея

тельности,который устанавливается о первых ;ie суток внеутробной 

низни« Ta il,по данным М.В.Римша колебания частоты пульса у ново

рожденных соотаьляет у одного и того т  ребенка в различное 

время суток до 70, а в среднем по группе до 100 ударов в минуту, 

по А.А.Бирюкович -  33-60. Максимальная частота сердечшзс сокра

щений по их данным наблодаетоя в утренние часы /9 часов утра/, 

миш/шальная -  в 3 часа ночи.

По данным А.А.Балуновой и В«Б.Лувшшой /1965/,у детей 

первых дней аизни ЧСО в среднем соотавляла 124 в мин., увели

чиваясь в дальнейшем к ь дню до 136 в мин.
По Р. О,Мазо /1Эы ,1904/, средняя 400 новоровденных 1 - 2  

дней <аизни равна 12 2  в мин*, в последующие дни она доходит 

до 140-130 в мин.

Подобного рода наблюдения привели многих авторов к выводу 

о так называемой физиологической брадикардии новоровденных,раз

вивающейся параллельно о "^зиологичсс.-ой" потерей веса тела.

О момента,когда начинается увеличение веса новорожденного,уве

личивается и 40G. Причиной относительной брадикардии в первые 

дни шзни некоторые исследователи считают резкие изменения усло

вий внесшей среды по оравнению с внутриутробной. Другие связывают 

это уре&шне 400 у новорожденных о некоторым угнетением тонуса 

симпатической иннервации сердца. Такого мнения придерживается 

P«o«Uaao. Но нашему мнению,такой широкий размах колебаний ЧОС у 

новорожденных мошю объяснить теи,что ,по-видимому ,но все авторы 
строго отбирали детей по кииьическому состоянию,антенатальному 

анамнезу и степени физиологической полноценности и допошенности

для подобного рода исследований,или исследования проводились в 
различные часы суток.

Согласно данным й.А.Аршавского /1936/, О «И .Аникеевой 
/1954,1954/, ЭЛ .Аршавской /1938/, у доношенных (рзиолош-



чески зрелых новорожденных детей уже с первого часа жизни ус

танавливается ЧСС, колеблющаяся в пределах 135 -  145 в мин.

Указанные авторы так называемую ,брадикардию новорожденных 

объясняют их голоданием из-за позднего прикладывания к груди 

матери* При одном и том же весе тела ЧСС находится в зависи

мости от степени физиологической зрелости, от выраженности 

ишвечного тонуса. У физиологически незрелых новорожденных де

тей с плохо выраженным мышечный тонусом, как правило, наблю

дается более замедленный ритм сердца.

В данном разделе анализируются результаты 129 исследова

ний 32 физиологически зрелых доношенных новорожденных детей, 

проведанных в допашпее, начиная с момента рождения до и сразу 

после перевязки пуповины, через 5 -  15, 30 -  55 мин., через 
1*1,5^ 2 j 3 и б часов, а затем на I ,  2 , 3 , 4, 5 , 6 я 7 сутки.

Анализ полученных данных показал, что ЧСС до перевязки пу

повины составляет в среднем 152,0 в мин.Сразу после перевязки 

пуповины она равна 167,5jb предалах первго часа жизни -152,5.

В тсчепие второго часа жизни ЧСС оставалась без изменений. От 

3 до б часов ЧСС относительно снижалась до 145,6 и 140,5 в мин. 

и только начиная со вторых суток возрастала до 155,0 в шн. 
(табл.9)

При анализе выявилось,что из 5 новорожденных у 2 наблюда

лась относительная брадикардия и у одного-тахикардия.^ти случаи 

урежегшя ЧСС, как показал анализ течения родов,объясняются осо

бенностями родовой деятельности,а именно: значительным укороче
нием второго периода родов,т.е.стремительными родами.

Относительное урежение ЧСС у плода в процессе родовой 

деятельности акушеры наблюдают довольно часто, особенно ясно



Таблида 3
Хароктерпстиkg временных показателей ЗКГ физиологически зрелых

доношенных нозорондеиных детей
возраст Я 
иинутах, 
часах и 
днях

Ко
ди ч 
ис- 
слэ
ДОВ

И н т е р в а л ы
ЧСС

Фактический 
систоличес
кий пока
затель

Угол отелоне 
ния электри
ческой оси 
сердца Js

ЕВ. ра QPvi GBiT

U +rif-тгтг ЧР -ГТГ П + ,п V i  £  ̂ 1  у.» . “* 1  /->7 Л .....
до пере
вязки пу
повины
После пе
ревязки 
пуповины
5-15 шш
30-55
1 час 
1,5
2  -• - 
3 час
6 - я-
1 сутки
2  -■ -
3 -• -
4 -• -
5
6 - " -

7

5

6
6 
4

10

7
8

23
2 1

23
18
16
21
18
16
11

0,41+0,088

0,366+0,026
0,40+0,016
0,40+0,018

0,336+0,011 
0,37+0,013 
0,3^+0,015 
0,41+0,010 
0,43+0,00^ 
0,41+0,003 
0,33+0,013 
0,33+0,013 
0,3^+0,011 
0,37+0,011 
0,37+0,011 
0,35+0,011

0,106+0,004

0,082+0,008 
0,083+0,008 
0,105+0,005 
0,10 +0,004 
0,0^4+0,002 
0 , 10^ 0 ,0 1 1  
0 , 102+0 ,0 0 2 

0 , 102+0,002 

0,038*0,002 
0,0* +0,003 
0,035+0,003 
0,034+0,002 
0,03+0,002 
0,038+0,002 
0,036+0,001

0,046+0,002

0,045+0,003 
0,04 -  -  I 
0,04 -  -  
0,043+0,001 
0,04 Г  -  
0,04 -  -  
0,04 -  -  
0,04 -  -  
0,04 -  -  
0,04 -  -  
0,04 -  -  
0,04 -  -  
0,04 -  -  

0,04 -  -  
0,04 -  -

0 ,312+р ,023

0,27+0,02 
0,235*0,001 
0,285+0,005 
0,286+0,022 
0,283+0,011 
0,27^0,001 
0,31+0,008 
0,32_+0,003 
0,30 +0,008 
0,23+0,011 
0,23*10,01 
0,23 +0,01 
0,275+0,008 
0,28 1 0 ,0 1  

0,26* +_0 ,0

152,0+13,!

167,5+12,2 
151,1+6,К  
150,5+6,1 
152,5+4,6С 
157,5*5,37 
153,1+5,64 
145,6+3,71 
140,5+3,04 
147,0^3,06 
155,0+4,37 
155,0+5,28 
154,(А ,за  
162,(А  ,17 

152,0+”  4,7 
С 17 Г ,3+2,

\ 76,4+0,61*

63,6+3,j0 
61,1+5,41 
71,1+1,81 
71,8*0,51 
73,3+4,20 
71,5+0,86 
74,2+0,65 
75,1+0,87 
74,2+0,81 
73,6+1,10 
74,8+0,67 
72, CHI, 13 
73,4+0,32 
74,8+0,35 

й  73,“5+ I ,

' 157,013,32

133,0+3,3
133,0112,04
150,(Кб ,16
153,0+4,66
158,0+5,3*
153,0+5,6
145,6+3,3
141,0+3,74
131 ,(>5,02
147,3+5,73
133,0+7,25
138,0+4,78
143,0+5,82
125,2+4,85

33



оно выражено во время схваток и прохождения плода через родо

вые пути. Однако никто не проанализировал механизм этого уре- 

жения.
Еще в 1889 г .  Engstrom Р. на новорожденных детях, 

а Kehrer (1879, 1896) на новорожденных крольчатах наблю

дали урежепие сердечного ритма при искусственном сдавливании 

головки пальцами. 1йожно думать, что этот прием имитирует то 

сдавливание головки, которое имеет место в процессе родовой 

деятельности. Как мы уже отмечали, исследованиями И.А.Аршавско- 

го было показано, что в конце беременности центр вагусной ин

нервации сердца может эпизодически включаться в функцию и у 

плода человека при гипоксии и повышении внутричерепного давле

ния. Наблюдаемое у плода человека урежение ЧСС в интранатальном 

периоде автор также объясняет временным включением функции цент

ра вагусной иннервации сердечной деятельности.
Э.А.Аршавская, 1946, у плодов собаки, связанных через пу

повину с матерью, при легком сдавливании головки наблюдала уре

жение сердечного ритма, которое отсутствовало после перерезки 
блуждающих нервов. Однако в некоторых случаях у ваготомирован- 

ных крольчат и щенков раннего возраста имело место урежение 

сердечного ритма при сдавливании голоеки, но оно было не так 

резко выражено, как у интактных животных.

В наших наблюдениях в двух случаях брадикардия отмечена 

на 2-3 сутки жизни.

Амплитудные характеристики ЭКГ новорожденных также изме

няются в зависимости от возраста ребенка (в минутах, часах и 

днях (табл.10). Как видно из приведенных в таблице данных, 

сравнение ЭКГ, снятых до и сразу после перевязки пуповины, а 

также в течение первого часа и дня, с ЭКГ, снятыми в последую-
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щие дни, выявило их несходство: зубец Р до и сразу после пере

вязки пуповины в первом отведении не был обнаружен лишь в 3 из 

I I  случаев; во втором и третьем отведениях он хорошо выражен. 

Его амплитуда варилрует соответственно от 1,25 до 1,40 мм и от

1,0 до 1,40 мм. Начиная с 5 -  15 минут после перевязки пупови

ны, его амплитуда постепенно возрастает, доходя в некоторых 
случаях до 1,84 мм j особенно во втором отведении. Наши данные 

о величинах амплитуды зубца Р согласуются с приводимыми в ли

тературе. Так, Лепешкин (1951), С.Ш.Шамсиев (1952, 1966), М.И. 

Петренко и Р.Я.Письменный (1959), Р,Э,Мазо (1960,1961,1964) и 

другие также находили хорошо выраженный зубец Р у новорожден

ных детей.

По нашим данным, зубец 0 в ЭКГ новорожденных не выражен 

в первом отведении во все дни. Во втором и третьем отведениях 

он выражен с момента рождения, в третьем отведении его ампли

туда больше, чем во втором (пределы колебаний во втором отве

дении составляют 1,2 -  2,5 мм, в третьем отведении -  1,64 -  

3,41 мм). Наши данные значительно больше указанных С.Ш.Шамсие- 

вым и Р .Э.Мазо и совпадают с приводимыми Лепешкиным,2е±е1ег , 

Ы.И.Петренко и Р.Я.Письменным иКо(1га1 .

Зубец К  до и сразу после перевязки попувины у части детей 
отсутствует (амплитуда его от 1,72 до 3,5 мм). В пределах 5 -  

15 минут жизни он уже выражен у всех детей (амплитуда его ко

леблется от 3,22 до 4,5 мм). В третьем отведении зубец Р, име

ет максимальную по сравнению с остальными отведениями амплиту
ду и достигает в среднем 5,6 -  10,6 мм. Величины амплитуды это

го зубца, установленные нами, совпадают с приводимыми в лите

ратуре.



oydeiw в первом отведении хорошо выражен с момента рож

дения и имеет величину амплитуды в пределах 4,86 -  6 ,6 6  мм; у 

части детей он выражен и во втором отведении через 5 - 1 5  ми

нут после перевязки пуповины, в третьем же он встречается край

не редко, чаще не выражен. Наши данные о величине этого зубца 

совпадают с указываемыми почти всеми авторами, за исключением 

М.И.Петренко и Р.Я.Письмеиного. Последние приводят более высо

кое значение зубца S .

Установленные нами величины зубца Т значительно отличают

ся от приводимых другими авторами (Р.Э.Мазо, М.И.Петренко и 

Р.Я.Письменный, С.Ш.Шамсиев), но совпадают с указанными Nodrae 

Однако при этом следует отметить, что до и после перевязки пу

повины зубец Т встречается не у всех детей и может иметь малую 

амплитуду. Особенно часто он отсутствует в третьем отведении.

В пределах первых суток зубец Т представлен приблизительно у 

половины детей. Начиная со вторых суток, количество детей с 

выраженным зубцом Т в первом и втором отведениях постепенно 

увеличивается. Отсутствие зубцов Р и Т и малую величину зуб

ца Р до появления внеутробного дыхания наблюдал и Л.И.Фогель- 

сон (1948). С появлением дыхания появлялись зубцы Р и I ,  а зу

бец Яимел низкую амплитуду.
То же утверждал и l 0 ':iades (1926).

Согласно нашим данным, длительность электрической систолы 

Q-T колеблется в пределах 0,275 -  0,320 сек. Продолжительность 

интервала Рй колебалась от 0,082 до 0,105 сек. длительность 
OlRS равна 0,04 сек. Систолический показатель от 61,1 -76,4$. 

Электрическая ось 0P.S сердца повернута вправо (угол dr равен 

125 -147,3$)



По данным М.И.Петренко и Р.Я.Письменного, длительность 

электрической систолы колеблется в пределах 0,25 -  0,30 сек; 

по данным Р.Э.Мазо, продолжительность PQ в среднем составляет 
0,107 сек, по С.Ш.Шамсиеву -  0 ,1 2  сек; по Лепешкину -  0,Ю7сек; 

по NodI>ai -  0,107 сек, для детей 1 - 3  дней и 0,105 сек для 

детей 4 - 8  дней*

Длительность комплекса QP s  , по данным Р.Э.Мазо, состав

ляет в среднем 0,044 сек; по С.Ш.Шамсиеву -  0,058 сек; по Ле

пешкину -  0,042 сек; по Nodjrai -  0,043 сек.

Систолический показатель для новорожденных, по данным 

Р.Э.Мазо, колеблется между 71 -  74$.

Ниже приводим несколько ЭКГ, полученных у физиологически 

зрелых доношенных новорожденных детей по часам и дням жизни 

(рис. I I ,  12, 13, 14).

Проверенный анализ показал, что если до часу жизни зубец 

Р был выражен не у всех детей, то через час после рождения он 

наблюдался у всех без исключения детей (Рис*15).

Кроме того, анализ показал, что у зубца Р в зависимости 

от возраста новорожденного обнаружена четкая тенденция к уве
личению амплитуды (Рис.16).

Как видно из приведенного рисунка, в подавляющем большин

стве случаев ото отношение у обследованных нами детей состав- 

ляло1 «3,5; И З ; 1*2,5 ( среднее 1>"3,0), доходя иногда до IU  
и 1,5 Д .

Анализ материала также показал, что зубец Т до 3 -  4 су

ток жизни выражен лишь у части детей; начиная с 5 суток он уже 

представлен почти у всех детей (Рис.17).
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до и сразу после перевязки пуповины, через 
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и 6 сутки. Вес ребенка при роадении 3200,0, 
длина тела 51 си. Г.;аксшладьнал потеря веса
г ола наблюдалась па 3 сутки и равнялась 6 .2#. 
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верхних строчках рисунка, указывает об
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детей, у которых был представлен зубец 
Т , и его отношение к зубцу



До данный М.а.Петренко и Р*Я.Письменного, отношение зубца 
Чг  к зубцу у новорожденных в среднем соетаьляет 1:4 и 1 :6 , а 
по Р.З^азо, оно равно i:o .

Наши данные показали, что начиная с третьего дня шзшц 
резко увеличивается ашшитуда зубца 'I,  /рис.ХЬ/.

лак видно из приведенного рисунка, на -JiiT новороадешшх 

детей здоровых матерей обнаружено заветное увеличение отношения 

зубцв 1‘2 к зуОну у большинства детев это отношение колеблет- 
ея в пределах 1 :3 ,3 * Щ ; доходя до 1 ,3 :1 .

Хаким образом, особенностью <ЖГ периода ноьоровденности 

является высокий ритм сердечных сокращений, чёткая вираиенаость 

зубцов и 1’£ и прогрессивное увеличение их амплитуд по дням
ЗИЗНИ.

В связи с отклонением электрической оси сердца вправо в

1 н»ьедешш зубец К  низкий, а в ы«-отведешш ьысоюш ,напротив,
*

зубец X. * глубокий» а <*)  ̂ не выражен* У новорожденных имеется 

высокий, заостренный зубец Р, отношение высоты Р ;  Д колеблет

ся в пределах от 1 /3 дс 1.4,3 • Gs, в ы-отведении очень глу 

/превышаем 1 Й л ,, может быть снижен, азен или

отрицателен*

Отношение высоты 1и ; ^  доставляет Ь '3 ,3 .

При оценке полученных данных мы исходили из имеющихся в 

литераторе нодо̂ еаик об особенностях нервной регуляции сердеч

ной деятельности в раилом возрасте, аногочислаяными исследова

телями доказано, что сердце в раннем возрасте подчинено пре

имущественно регулирующим влияниям симпатической иннервации 
/л.Р.Тарханов,1ь7ь; Анреп,1 ооб; К .и.Хурбина-Ынуга,13^9,1333; ...А* 

Аршавскип,х336, U o7, 1971; .̂ цикеева, 1 ^ И , 1 Ъ с %



U 5 4 , D 5S и другие), что , безусловно, заход» свое отражение 

и в характеристике зубцов ЭКГ.

А.Ф .Самойловым (19X4), экспериментально было показано, 

что при раздражении симпатического нерва шплитуда зубцов Р и 
I  увеличивается. При раздражеппи блуждающего псрва амплитуда 

зубца Р снижается, а зубца I  по только снижается, но и в неко

торых случаях монет бить инвертирована. Это полозепие в даль

нейшем било подтверждено в АМ.̂ огельсоном (U 4 3 ). Особенности 

развития зубцов ЭКГ новороаденнь̂  детей установлены рддои ис

следователей (И.А .Аршавский, С .'Л .Аникеева, « .̂П.Лршавская, Р.Э. 

Ыазо, i i . I l .Петренко и Р.Я.Письменный и другие). Согласно их дан

ным  ̂ период превалирования симпатической регуляции у детей 

ранного возраста величина зубцов Р и Т остается относительно 

высокой. Зубец В характеризуется относительно небольшой ампли

тудой.

Наличие высокого сердечного ритма, постепенное увеличе

ние количества детей, имеющих выраженные зубцы Р и Т ,  а таюе 

постепенное повышение амплитуды этих зубцов мы расцениваем 

как результат повышения тонических влияний центров симпатичес

кой иннервации сердца и его стабилизации в раннем постпаталь- 
ном периоде.

Останавливаясь на литературных данных (И.А*Дршавский,

Н.Е.Озерецковская,Ей.Хонтов, Л.л.Трахтенберг и другие) о ста

новлении внеутробного дыхания, иы указывали, что доношенный 

Физиологически зрелый новорожденный ребенок тотчас после рож
дения, через 2 - 3  минуты, уже имеет нормальный пневмотакси- 

ческий тип дыхания. После первых полноценных дыхательных дви

жений кровь новорожденного насыщается кислородом на 95£.



e) Оксигаиация крови

■В связи с выпесказаяныа представляет большой интерес окси- 

геаоаетрические исследования, которые отражают скорость стапов- 

ления указам поя цепи преобразования сразу после рождения. Наш 

проверено 93 оксигеыоиетрических исследования у 23 доношенпых 

новороздешшх детей.

Анализ полученного материала показал, что тип оксигенации 

изменяется в зависимости от возраста (часа и для апзпиХТабл.П)

Таблица И
Особенности оксигенации крови доношенных 

физиологически зрелых новороаденных

Возраст 
в часах,
днях

li-BO
ис-
сле-
до-
ва-
пиИ

Высота нал! 
сиыальпого 
подъеиа
М ^ юп

Р
Скорость 
восстанов 
ления ис
ходного 
уровня
Е +̂ км

Р
# не- 1
вос-
тапов-
ленных
реак
ции

х час 3 66,2* 2,4 7 4,5 *. x t06 60,0

2 часа 3 65,0+1,4 j >0,5 6 ,6  2+0,3^ > 0 , 1 2 0 ,0

3-4 часа 10 62,67+1,0-» >0,25 11,3+ 1,1 <0,00 2 16,6

5-24 часа 24 60,42+0,63 < 0 ,0 2 3,3+0,54 >0,5 16,6

2-сутки У 58,67+0,30 = 0 ,0 2 4,0 + 0 ,3 >0,5 -

3 сутки 12 53,03+ 0,-> < 0 ,0 1 2,17+0,26 <0,05 -

4-5 сутки 13 53,03+0,65 < 0 ,0 1 3,5 + 0,^ > 0 ,5 -

6-7 сутки И 56,56+ 0,73 = 0 ,0^ 2,56+0,43 < 0 ,0 j

Р -  вычислено по отношении к данным I  часа жизни.



Из приведении?: в таблице данных видно, что наибольшая Be
rn,

личина насыщения крови кислородом, а также паибольее время вое- 

становления исходного уровня наблюдались у детей в течение пер

вых 4 часов после рождения. ЬЦяссиыадьная высота насыщения кро

ви кислородом становится достоверно менызеп С Р< 0 ,0 2) узе к 

когщу первых суток, в дальнейшей уменьшаясь вплоть до 6-7 су

ток. -Время восстановления исходного уровня после кислородной 

нагрузки достоверно уменьшается к 3 , б и 7 суткам. При этом 

следует отметить значительны:: процент невосстановленных реак

ций в точение первые суток, особенно первых двух часов; на вто

рые сутки случаев невосстановленных реакций не было, ото позво

ляет нам сделать предположение о том, что со вторых суток орга

низм новорожденного начинает полностью компенсировать гипоксию, 

возникну* в процессе рождения.
«ля иллюстрации данных, приведенных па та б л .II, демонстри

руем оксигеиогрсши, получепнме в первые часы и дни зкзии у де
тей с разным типом оксигснации крови.

Как видно из рис.19, на первой сксигемограмме высота на

сыщения крови кислородом равна 70 делениям скалы гальванометра, 

в течение 15 минут исходный уровень но восстанавливается. Через 

5 часов высота заметно снижается, время восстановления исходно

го урозпя укорачивается до 10 минут. На 2  сутки,при значитель

ном уменьшении времени восстановления исходного уровня,высота 

насыщения крозп кислородом вновь заметно поампаетел, что совпа

дает с кануном доя максимальной потери веса. Да 3 и б сутки вы

сота насыщения крози кислородом синкопа до 57-55 и время вос

становления исходного уровня укорочено до 4 и 2 нияуг соответ
ственно.
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70
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Условные обозначения
----------- бремя даяи 0г

t Прекращение дачи 0̂
-------  брепя устанобмнио исходного уровня

Ряс* 19* Оксигемограаш ребенка Г-воа P*L. (20 дат, 
первородящая, история родов k 171о, u o c )f 
получошше через 2 ,5 , ->,5 часов после

iSS3 & hS  S №  l A ^ T S b a
тела 50 са. Кавсииальвая потеря боса ,на
блюдалась па 3 сутки и равпялась 6 ,02 .
Восстановление первояачаяыюго веса па 
8 сутки*
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-------  бреня устйхо&лениа исходного уообня

Ряс* 20* Овспгеаогра '̂л; ребенка K-oii ii.v . С22 лет, 
порворо^яцоя, история родоп й 17и0, i^5o), 
подучетшо через 1,5 и 4 часа после роаде- 
нпя, а затои па 2 , 3 н 7 сутки,
Нес ребенка при рождении 3230,0 п длина 
тела 50 са. Сексииальпая потеря гюса па- 
б ли далась иа 3 сутки и равшшась 7,4£. 
зшшеан по 3 сутки с не восстало вле пша 
весен.
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Рис. 21. Оксигеиограыаы ребенка С-вои B.rt. (22 лет, 
первородящая, история родов й 1658, 1^63), 
полученные через 2 и б часов после рожде
ния, затеи на 2 , 4 и 6 сутки.
Вес ребенка при рождении 3050,0 , длина 
тела 4У си. Максимальная потеря веса 
пришлась на 4 сутки и равнялась б#. 
Восстановление веса на 8 сутки.



Па рас* 20 окспгеасгроааа, подучогшал через 1 ,5  часа пос

ле роздоппя, показывает, что высота аапсиааяьпого насыщения 

крови впелородоа равна 63 дало шла шкалы гальваноаетра, исход

ная уровень восстановлен через 4 ,5  щн. Через 4 часа после 

роздепия наблюдалось зааотное егшзеппе высоты цакспаальиого 

насыщения крош кислородом, вреыа восстановления исхо.шогс 

уровня несколько удлинилось (до 6 шш).

£ последующе дли шзпи высота ыакснаальпего наступил 

провп впелородоа и вреыа восстааовлоппя исходного уровяа ста

билизируйся. У данного ребенва пораальпыа тип овсигеаограаш 

установился по 2 суткп.

Сопоетавлоа дашше рис.1^ в 20 , аокно видеть ипдивидуаль- 

пые различал овспгоасграаа век по высото аовспаадьпого паси— 

цвшха,тав п по врсаени восстановления. Окспгеаоиетрическпе 

даппые ребенка К-ои (рпс.20 п, особенно 21) следует оценить 

вал более благопрпятпые.

ОвсагсаотрЖа^ш^учеппаа через 2 часа поело роцдеппя, 

повазывает, что высота навспаальпого nacuqeana крови кислоро

ден равна 63 деленпяа овалы гальвапоаетра, вреил восстаиовде- 

ппл исходного уровня составляет 0 ,5  аппут. Через 6 часов пос

ле рождения паблидолось значительное сниззние вав васоты шзк- 

спиальпого пасыцэпия вровн кислородом, так п сокращение вреас- 

ш восстановления исходного уровня. J3 последуацпо дни шгенп 

уровень аакспиалыюго насыщения вровп вислородоа колеблется 

в пределах 53 -  56 , вреад восстановления исходного уровня от 
2 до 4 шнут.

Текла образоа, проведепные овспгеаоаотричеевие исследова

ния позволили выявить значительные отличия в оксигоноцип вро-



ви новорожденных в зависимости от возраста. Так, в течение 

первых 4 часов после рождения отмечается высокий уровень мак

симального насыщения крови кислородом при кислородной нагруз

ке. У части детей заметно удлинено время восстановления исход

ного уровня (рис.19), Кроме того, отмечены случаи невосстанов

ленных реакций.

Начиная со вторых суток, характерным для физиологически 

зрелых новорожденных детей является: быстрый подъем кривой на

сыщения крови кислородом, незначительная ее высота и быстрое 

восстановление исходного уровня после кислородной нагрузки.

Нашп данные согласуются с имеющимися в литературе. Впер

вые исследования новорожденных при помощи оксигемометра Крепей 

Болотинского проводила Н.Л.Пунченок (1955). Ею показано, что 

характерной особенностью здоровых новорожденных является бы

строта подъема кривой насыщения крови кислородом и меньшая ее 

высота и быстрое восстановление по сравнению с больными детьми

Однако автор не указывает через какое точно время после 

рождения были проведены исследования.

Своеобразие оксигемограмм, полученных в первые часы жиз

ни, можно объяснить тем, что в течение первых суток еще очень 

высоко содержание фетального гемоглобина.

Работами B a rc ro f t  (1946), А.Г .Гинецинского (1936,1942), 

К.Г.Закса и И.И.Лихницкой (1938), И.И.Лихницкой (1950) и дру

гих установлено более быстрое связывание кислорода фетальным 

гемоглобином и более медленная диссоциация его по сравнению 

с "взрослым” гемоглобином.

Согласно данным Е.Е.Бад»к (1961, J96|) ,  И.И.Тодорова 

(1961), к моменту рождения в крови новорожденного содержится



80# фетального гемоглобина и "взрослого". Е.К.Ьадюк приш

ла к заключению, что у большинства доношенных физиологически 

зрелых иоворозденных детей уровень фетального гемоглобина на

чинает снизаться сразу после рондепия и к концу первой и нача

лу второй недели количество его составляет в среднем 70 ^  0 ,8 £ , 

т .е . становится достоверно даже, чем при ровдении. Замена од

ного вида гемоглобина другим происходит тем быстрее, чем на- 

пряяеннее были условия снабг^пия кислородом во внутриутробном 

периоде. Так, у перезошенпых детей, испытавших значительное 

кислородное голодание до рождения, к моменту рождения содор- 

вание фетального гемоглобина оказалось достоверно меньшим, 

чем у родившихся в срок.

л) Катамнестические наблюдения в течение первого 
года зизнп за физическим развитием и заболева
емостью детей, родившихся от здоровых матерей

Анализ роста и развития в постнатальпоа периоде имеет ван

ное значение при оцепке физиологической зрелости развивавшего

ся организма, При этом крайне всшо изучение продолжительнос

ти каадого возрастного периода и особенности перехода к после

дующему. При физиологической незрелости наблюдается несвоевре

менный переход от одного возрастного периода к другому, т .е .  

имеет место значительная задершса развития.

Нами были прослезопы особенности роста и развития 6J де

тей, родившихся от иатсрей с нормально протекавшей беременпость? 

В качестве тестов, определяющих своевременное развитие в пост- 

натальном периоде, на̂ и были взяты: I )  особенности еаеме- 

сячпой прибавки веса в течение первого полугодия, <0 станов



ление статических и динамических функций (начало держания го

ловки, сидения, стояния, ходьбы, прорезывания зубов).

По данный Л.Г.Исраклян (Ь З и ), наибольшая прибавка веса 

в течение первого года наблюдается в его первой четверти.

Приводимая таблица 12 демонстрирует особенности ежемесяч

ной прибавки веса детей данной группы в течение первого полуго

дия.

Таблица 12.

Ежемесячная прибавка в  весе в зависимости 
от вида вскармливания г̂-

возраст 
(в месяцах)

Естествеиное С м е ш а п п о е
й ^  m £1 + уу\

1 52 ! ^04,0 ♦ 33,08 17 ! J07,5 + 40,85
г 52 888,0 ♦ 39,3 1 17 Л 9 ,5 ♦ 38,2

3 50 ; 824,5 + 40,5 19 884,0 + 40,6
4 50 715,0 + 36,4 19 702,5 ♦ 34,2
5 50 609,0 + 41,3 19 623,5 + 33,75
6 50 i 580,0 + 28,8 ! 19 554,5 ♦ 35,75

Как видно из приведенных данных, ежемесячная прибавка ве

са при обоих видах вскармливания была наибольшей в течение пер

вых 3 месяцев, сна колебалась от 824,0 до 979,0£ Существенных 

различий в зависимости от вида вскармливания установить пе уда

лось.

~алее нами просле-зены и установлены сроки становления 
статических и динамических функций у этих детей. (Дабл.13),



Сроки развития функции скелетной мускулотуры, 
прорезывшшя зубов у детей, родившихся от

здоровых матерей

Функции

возраст
месяцах)

Дерзят
головку Сиди]

1
___ Т1

1 Стоит
Ходит 
без по- 
сторон, 
поиощп

Проре
зыва
ние
зубов

I , 5 17 [ 1

1 “ ,,ЖТГГ| j

2 52

3

4
5 4 4

5,5 42 17
%

б 23 10 48
7 24
8 35

б

10 19

I I 29

12 15

Срок становле
ния функции по 
литературпып 
данный к 3 мес. б нес

к 8
• МО С*

к 11- 
12 мес.

1

Как видно из приведенных данных, сроки, установленные на

ци, несколько опережают приводимые П.1..11£ловановыа и H.U, Акса-



рпной (1237). Тсв,удержание головки в вертикальной полоне шш 
паблюдалось в 1,5 -  2 месяца, сидепие в 5,5 -  6 месяцев, стоя
ние -  в 5 -  7 месяцев. Нрорезиваппе зубов у всех детей наблюда
лось в 3 -  б месяцев.

Большой интерес представляют частота и кратность заболе

ваний детей, родившихся от матерей с нормально протекавшей бе

ременностью * (ТаблД4).

Таблица 14.

Заболеваемость детей, родившихся при нормально протекав
шей беременности, в течение первого года жзни (в  7>)

Крат Вид Возраст (в месяца»), Л по-' Весь
ность
забо
лева
ний

вскармли
вания ' I 2 3 4 5 | 6 луго-

дие
год

tie бо
лели

iid ecT -
венпое 84,8 87 tJ 20,2 84,8 81,7 78,7 72,4 82,2
Сметан
ное 72,1 86,8 72,0 72,0 68,4 63,3 75,4 73,3

I  раз Истест-
nermoe 9,1 V 6,1 12,2 15,3 15,3 17,6 14,3

я 
о

S
3 а Э 7

15,7 10,6 21,0 21,0 2J, 0 34,4 18,4 20,4
2 раза ьстест-

вентгое 6,1 3,0 - - 2,0 2,6 3,0 3,5
Смешан
ное 3,2! 2,6 3,0 3,0 3 ,9 6,0 6,2 4,3



В Ы В О Д Ы

I .  iipia норыальио протекающей оорешниоити происходит ад- 

кадихическии сдвиг в гоыооитазе по сравнению с нооореыешшм 

состояньем /в иередиыо ыонстриального цикла/ уровень целочных 

резервов и значения pH оольше,чем у неоеременных женщин, а 

рСО̂  меньше. Повышены потребление кислорода,выделение СО̂ » 

основной ооиен и коэффициент использования кислорода^* •
В состоянии покоя у беременные женщин "работа" сердца 

больше,чей у небеременных. Яоеле одинаковое ^аической нагруз

ки сердце беременной увеличивает "раооту" на 26,1/», а сердце 

неоереиенион на 42/о»

2* Частота сердечных сокращении у плодов,равна 135,о *

6,5 в ш н ., частота оеоещепиых двигательных реакций 2,6 ± 1,52 

аа 5-минутный интервал времени»

3* Дериваталвиая ас^икеия в данной группе к оещешу числу 

родившихся составляет 1, j3/j. «заболеваемость новорождошллх со

ставляет 5,37/»»
4. Средник вес новорожденных мальчиков равен 3,446 ±

0,37, а девочек 3,36е *  0,37 кг{ средний рост мальчиков 

50,22 £ 1,72 и девочек 49,о1 *  1,57 им.

5» Большинство обследованных детей /74,4/У потеряли в ве

се до 7/j, 25,1/<> детей -  7 ,X -9 ,0/j и только 4 реоенка / 0 ,5 / / но 

обнаружили uoiopu ьеса. 63*5/» детей выписаны с невосстановлен

ный весом,величина дефицита его колебалась а пределах .1-3$?.

6» Двигательная активность детей высокая в нервны день 

жизни, к 3-4 дням постепешш снижается /наименьшая степень 

ас совпадает с днем наибольшей погори веса/. батем к 6-9 дням 

она значительно повышается»



7. У поворокдечных детей, родившихся от потерей с нормаль

ным течением берсменпости, на во всех случаях зарегистриро

ван синусовый ритм, частота сердечных сокрацений в первые сутки 

ровна 147 ударам в чип, затем увеличивается в течение первой 
недели и равно па 2-4 сутки 155, на 5 -  6 -  162 и па 7 -  3 сут

ки 172 ударам в шгауту.

длительность РО -  0,086 -  0,10%  &RS -  0 ,04”; GlR-S X -  
0,27 -  С,32*} RR -  0,35 -  0 ,41я .

Электрическая ось ОБЬ сердца повернута в первую педелю 

вправо (угол <Ь равен I3 2 -I4 7 0} . Иц: > Rn > R i , зубец^ 

глубокий. Зубец R -  высокий, иногда острокотточлыЛ, отношение 

^/Вдравво W  я  болев* те  разно 1:3. Встречается

г  луб ок и.; зуб 84 %  _ш.
Систолический показатель равен 73,6 -  74,8#.

8. Физиологически зрелые новорокдеинке дети отвечают на 
холодовое раздражение через 2 - 4  часа после рождения резко вы
раженной двухфазной сосудистой реакцией. В дни максимальной по

тери веса увеличивается степень падетгия температуры в первой 

?азе реакции, удлиняется вреия восстановления исходной темпе

ратуры. Количество невосстановлетшх реакций в первые сутки 

17,*#, начиная с 5 суток они отсутствуют.

9 . В течение первых суток после рождения кислородная на

грузка вызывает резкое увеличение насыщения крови кислородом, 

время восстановления исходного уровня удлинено. Характерный 

для взрослых тип кривой пасыцения крови кислородом устанавли

вается со вторых суток.

10. Катамнестические наблюдения обнаружили, что сроки ста

новления статических и динамических функций у физиологически



зрелых детей в течение первого года лизни несколько оперезоют 

указываемые в литературе.

При сметанном виде вскармливания дети в течение первого 

года 2ПЗШ1 болели чаще, чей при естественном. Среди заболева

нии основное месте занимали катары верхних дыхательных путей 
(;##), инфекционные болезни (24,50) и экссудативный диотез(б,5$3)1 

По-видимому, этот ('.акт мозно объяснить тем, что при естествен

ном вскармливании дети получают с молоком матери достаточное 

количество иммунобиологических тел, повышающих сопротивляемость 

организма ребенка *



Ч а с т ь  Л

исследования т о т , шиида и говоиадшшх при

Т0КСПК03АХ ЬЕРШГЛГОСТП РАЗНО.. СТЕГВЗГШ 

Г л а в а  ХУ

ОСОЬШЮСТИ ГОЫЕОСТЛСА Ш ЕШ Ш Х  ЖЕЯЩИИ ш

ЛИШ . ЮРШ2 ТОКСИКОЗА П «ИЗИШ ГИЧБСт ХЛРАК- 

ТЕР Ш1Ш ИХ 1Щ1ДВ И ГЮВОРОЗДяПШХ

^ВИДу ТОГО, что в окушорстве до сих пор пот ОЛИНОГО шю- 

ппя о классификации поздппх токсикозов бероиешюсти, при ана

лизе клинического аатериола жвнщины бшш распределены по сте

пени вырааепаости клинических сииптоаов токсикоза и их продел

айте льпостп.

В первую группу были вкдачепы зопцигга с легкои (ТюриоН ток
сикоза (382 чо л .), во вторуа -  со средней (332 чел.) и в трегьи- 

с тяжелой Зориоп токсикоза (433 чел.). Подробпое описание со
стояния бероиеншя в кевдой группе будет дано в соответствую

щих разделах»

<1енщигш, вооедше в группы, по возрасту бшш распределены 
следующий образои* до 25 дот -  573, с 26 до 35 лет -  462, ви

де 35 лет -  106. Такпи образои, IG4I зенщпла бшш в возрасто 

до 35 дет, что составляет со,a jj всех обследованных. Первородя

щих аенщип Сало 044 (7 3 ,5£) и 303 бшш повторпородящпш (26,53).

Ков видно из приведенных данных, поздшш токсикозом бере-



ценности страдают, главный образом, молодые первородящие вен- 
щзны.

Следует отметить, что поздние токсикозы часто бывают стер- 

тыш иди моносимптомпыми. К числу первых пуза о отнести скрытые 
отеки, к числу вторых гипертонию или гипотонию, переходящую в 

гипертонию, определяемую часто как сосудистая дистония. Пред

ставление Цапгемейстера об обязательной наличии триады (отени, 
альбуминурия, гипертония) как сивштоиокоцплексе- поздних токси

козов все больие утрачивает свое значение*

При анализе историй родов мы учитывали о сложенность ток

сикоза другиш хронические заболеваниями. Еще в U 5 2 г .  С. М. 

i -еккер указывал, что "сочетанные" с другиш заболеваниями ток

сикозы протекают значительно тяжелее как для матери, так и доя 

плода. На это в дальнейшей указывали и другие авторы (З.В.Ыай- 

сурадзе, 1*54; З.В.Светлова, I95L>; О Л1 .Шарапова, 1*66). Поэто

му ыы в своих исследованиях отбирали случаи так называемого 

•чистого® неослозпенного токсикоза.
**.Ф.Чеботарев 1*60)* Сд:.Ьеккер (Ь»бб)| считают, что во 

многих случаях повышение артериального кровяного давлегшя пос

ле беременности, осложненной пшертепзпвпым синдромом, расце
нивающееся как остаточное явление этого заболевания, в дейст

вительности является проявлением гипертонической болезни, су

ществовавшей еще до беременности. Поэтому в своих исследова

ниях мы обращали внимание на то , как быстро нормализуется арте

риальное давление в послеродовом периоде. Истории родов ненщин, 

у которых не нормализовалось артериальное кровяное давление в 

послеродовом периоде за время нахождения в родильном отделении, 
не включались в разработку.



I*  Состодгше берешенных я характеристикам физиологи
ческих показателе*

В данной главе анализируются наблюдения за женщинами,ток

сикоз которых протекал в легкой форме* Клинически во всех слу

чаях отвечалась отеки разной степени выраженности. Артериаль

ное давление колебалось в пределах 120/80 -  I40/J0 мм рт*ст* 

Альбуминурия в большинстве случаев отсутствовала. Характерной 
чертой легкой форда токсикоза является нестойкость клиничес

ких проявлений, резкое уменьшение пли полное исчезновение оте

ков под влиянием лечебных мероприятий: главным образом, постель» 

пого реаима и дпэты с ограничением хлористого натрия* длитель

ность пребывания в стационаре составляла о среднем одну-две пе

дели* Следует отметить,что при анализе клинического материала 

да обратили внимание па то , что часть зенщин (17,3#), страдав

ших легкой формой токсикоза, идала и ранний токсикоз*

Анализ прошедших родов показал, что при легкой форме ток

сикоза наблюдалось значительное количество ослоанепий в родах 

по сравнению с нормально протекавшей беременностью. Так, при 

легкой форме токсикоза наблюдались: 42 случая слабости родо

вой деятельности, 115 случаев несвоевременного отхосдеиия око

лоплодных вод, 4 случая преждевременной отслойки последа, Ю 

случаев наложения акушерских щипцов и 4 операции кесарева се

чения*
Кроме того, у JQ аенцип было зарегистрировано кровотече

ние в раннем послеродовом периоде: у 42 оно равнялось 500,0 мл, 
у 42 -  0 0 0 , 0  и у 14 родильниц оно было 1 0 0 0 , 0  и более мл* J3ce 

случаи кровопотери к общему числу родов в данной группе соета-



а) Кислотно-щелочной гомеостаз

Проведено 38 исследований кислотно-щелочного гомеостаза 

у 29 аеищии.

Анализ материала показал, что уровень резервной щелочно

сти Базировал в пределах 4*,3 -  5 5 ,* , составляя в среднем 

47,*2 ♦ 0,55 оо.̂ З, р СО̂  -  от 30,0 -  4 * ,5 , равняясь в среднем 

43,*2 1 0 ,*2  об.#, значение рИ Базировало от 7,3* до 7,30, 
составляя в среднем 7,35 ♦ 0,007 (Табл.15).

Таблица 15

Характеристика показателей кислотно-щелочного 
гомеостаза у аенцин с легкой формой токсикоза

Группы вен— 
щин с бе

ремен
ностью

Нормально
протекающей

Ослозненной лег
кой формой ток

сикоза

Количество исследо
ваний 18 38

Резервная щелочность 
в об.# С И ♦ ) 54 ,*5  + 0 ,5 7 47 ,*2 1  0,55

достоверность р  ̂ 0,001

рСОг в об.# (И ♦ w) ад,*3 ♦ 0,86 j 43 ,*2 * 0 ,* 2

достоверность р  ̂ 0,02

pH (и i^ ) 7 ,i»0 ♦ 0,0041 7,35 ♦ 0,007

-рстоверность р ]

: .................... " 1 Г '.J
р вычислено к данный при нормальной беременности

Как видпо из приведенных данных, при легкой форме токси-



коза по сравнению с нормально протекавшей беременностью про

исходит снизеяие резервной щелочности и pH при параллельной 

повышении рСО̂ . Эти изменения ыоеяо оцепить как субкомпеиеи- 

рованный ацидотпческий сдвиг.

Паши данные, представленные в таблице 15, совпадают с дап- 

гшш HJE .Сидорова (1928) и Л.ФЛеботарева (1956)* С ..ашшш 

других авторов ш не имели возмошости провести сравпеше, 

т .к . шюгие из иих указывают па особенности кислотно-щелочного 

гомеостаза, не дифференцируя формы токсикоза.

Уровень кислотно-щелочпого равновесия в значительной сте
пени зависит от легочного дыхания, особенностей газового об

мена.

б) Основной обмен

Проведено 112 исследовании показателей основ

ного обмена у 70 кенцин, страдавших легкой формой токсикоза.

ПроведеипыП анализ полученных данных показал, что при 

легкой форме токсикоза, по сравнению с нориальпо протекавшей 

беременностью, имеются значительные отклонения (табл. 16).

Как видно из приведенных па табл. 16 данных, потребление 

кислорода в процентах к долиной всличипе, уровень энергети

ческих затрат, коэффициент использования кислорода при легкой 
форме токсикоза уменьшены по сравнению с показателями при нор

мально протекающей беременности. Это свидетельствует о нару

шении оптимальных условий газового обмена у плода в смысле 
погашения градиента диффузии кислорода из материнской крови 
в кровь плода. Выделение 002 у зенщпн с легкой формой токси
коза существенно пе отличается.



Средние показатели газового и основного обмена 
у женщин с легкой формой токсикоза

Группы зенщин ^остовер •

Норма 1группа
iUJtlD

р

Количество
исследований 20 112

Поглощение 0 , в 
I  минуту•
в мл (1а 284,41 + 16, 264,72 1^ ,18 4 0,02 ;

В 2» К ДОЛИНОЙ
величине (и + ^ ) +33,3I  ♦ 7,25 ♦23,28 ♦, 4,11 < 0,001

Выделение С02 в 
1 минуту3

в мл (Li + ̂ ) 1УУ,62 ^  ii,1 8 200,58 +. 8,0 > 0,5

в # К ДОЛЕВОЙ
велпчинеТЙ + **) ♦14,73 ^ 6 ,2 * ♦10,5^ ♦ 3,28 > 0 ,5

Основной обмен в 
JS к долзной вели- \ 
чине (Li ) +33,15 « ,2 ,3 ♦22,0 ^ 1,2 £. 0,001

КИ (й ♦ т ) 3^*41 ♦ 0,76 34,3^ ♦ 0,47 * 0,001

р вычислено но отношению к дгмпнц при пор; . беременности 

в) Особенности сердечной деятельпости

Проведено 20 баллистокардиогроМческих исследований у 

15 иенщин. Таблица 17 иллюстрируе' обобщенные токазатели 

обследованпых аенщип данной группы.

Как видно из приведенных данных, средний уровень "работы" 

сердца у аенщип с легкой Формой токсикоза в состоянии повоя



"Работа" сердца у зенщип с легкой формой токсикоза ( I ) ,  
по сравнении со здоровыми, в состоянии покоя и после 

физической нагрузки

1 Г р у п п ы  з е н щ и п
Здоровые беременные С легкой формой ток

сикоза
покой после фи

зической 
нагрузки

покой после фи
зической 
нагрузки

Количество
исследованных

"Работа" серд
ца в условных 
Л^инищк

Р
в £  от состоя
ния покоя

ЧСС (Li +
р

в #  от состоя- 
пия покоя

2J

10,13+0,40

-0 ,0 0
I+ 18

77,76+1 ,J 

> 0 ,1

+ 6,1

I I  ̂ <5+0,31 

32,72+1 , J

1 j

а

8,03+0,31

<  o ^ i

; Л

72,8+1,75

^о,сх

А

)

10,77+0,33

J l
i ,
88,3+2,48 

\I

u  i
р вычислено по1 отношение к данным в сюстоянитт покоя

был пине па 20,7#, чей у здоровых беременных, резе была и

средняя ЧСС. Увеличение "работы" сердца и учацение ЧСС после 

физической нагрузки были выше на 34,1 и 2 1 , соответственно. 

Следует отметить, что двое из обследованных зенщип ответили 

на физическую нагрузку парадоксальной реакцией, что вырази

лось в некотором снизении уровня "работы" сердца и урезешш 

ЧСС после физической нагрузки.



. \ v' v,
Полученные данные позволяют сделать заключение, что уде 

при легкой Форме токсикоза у аеицип сердце обнару̂ швоет неко

торые черты детренирова шости по сравнению с нориальпо проте

кающей беременностью.

г )  Частота сердечных сокращении и обобщенных 
двигательных реакции (ОДР) плода

Проведено 15J исследоваии/i изменения ЧСС и 0J? при лег

кой форме токсикоза у 32 ненщии. Данные исследовании представ
лены па табл. 18.

Таблица 18

Средние величины ЧСС и О̂ Р плодов при легкой 
|*юриа токсикоза (1)

Группы
женщин

Количество
исследований

ЧСС 
В 1 пин
i i  + и л

Р
0/1' за
5 минЫ ♦ ки Р

Норма 161 135,0+0,42 |
^0,01

2,8 + 0,11
< C ( j

1гр. 15J 140,05+096j 7,46 + 0,11

Р вычислено по отнопешш к данным при нормальной беременности
Кап п;;дло пз привелппого па табл. 18 материала, при

легкой форме токсикоза средняя ЧСС и средняя частота ОДР уве

личиваются пг сравнепир с нормально протекающей беременностью.
ЧСС плода при легкой форме тогсикоза варитрует в преде

лах 120 -  158, составляя в сре.дом 1 4 0 ударов в минуту, 

по сравнению с величиной 135,0 при нориальпо протекающей бере

менности. Увеличена и частота ОЛ* плода, которая колеблется



от 4 до 12 за 5-ыинутпый интервал вреиепи, равняясь в сред

нем 7 ,46, по сравнению с частотой их за 5 минут 2,8 при нор

мально протекавшей беременности• Повышение частоты ЧСС и ОДР 

у плодов при легком токсикозе у матери ш рассматриваем как 

стимуляцию реакций плода при изменении гомеостаза материнско

го организма.

2, Характеристика физиологических показателей 
новорожденных детей

а) Структура перинатальной асфиксии, смертности, 
пороков развития и заболеваемости детей в 

период иоворовденности

Значительный сдвиг гомеосгаза в сторону ацидоза у бере

менных венции при легкой Тюрие токсикоза, обусловливающий 

серьезные нарушения снабжения плода кислородом, отразился на 
состоянии плода следующим образом.

При легкой форме токсикоза было зарегистрировано значитель~ 

ное количество случаев перинатальной асфиксии плода. Таблица 

19 иллюстрирует особенности е8 структуры.

йз приведенных в таблице 19 данных видно, что общее ко

личество случаев асфиксии по отношению к числу родившихся в 

данной группе .хтей составляет I I ,5 £ ,  тогда как при нормаль

но протекающей беременности было только 1,93#. В данной груп

пе отмечено 3 случая антенатальной гибели допошенных плодов, 

как следствие внутриутробной асфиксии, а один из оживленных 
детей уиер на 3 сутки после рождения.



Таблица 19 

Структура перинатальной асЗшссии

внутриутробная ас^сия без 
диагноза 6

■Внутриутробная асфиксия установлена, 
проведена терапия, ребенок родился 
бес асфиксии 28

аиутриутробная асфиксия установлена. 
Нрове е̂па терапия, плод родился в 
асфиксии, оживлен 7

внутриутробная асфиксия установлена. 
Проведена терапия, плод родился 
ыертвым 3

iicero случаев асфиксии 44

В процентах к обцеау числу роддвпих- 
ся в далпей группе 11,5

•и результате перепесешши во внутриутробной периоде 

гипоксии и острой асфиксии в ролах паблшшлось значительное 
количество случаев иарупения мозгового кровообращения (43 ), 

кровоизлияния в мозг (3) и ателектаза легких (2 ).

Наблюдалось 3 случаев пороков развития: гидроцефалия -  1, 

порок сердца «* I ,  порок развития мочеполовой систеш -  1 , по

рок развития костной систеш -  4 и черепно-лицево.! порок -  1 .

Таким образом, при легкол форме токсикоза наблюдалось 

значительное количество случаев осложнений в развитии плода 

в процессе внутриутробного развития, в период родов и в тече

ние периода новорожденлссти.



d) Показатели веса и длины тела доношенных 
новорокдешшх детей и характер динаышш 

весовых кривых

Я данной группе родилось всего 382 ребенка, из них 198 

мальчиков и 184 девочки. Среди рслившихся детей 38,84# были 

допошешшш, iO 90$ -  переношенгоши и только 0,26# недоношен

ными. Средний вес и длина тела родившихся до ноше пых детей 

представлены в таблице 20 и сопоставлены с показателями ново

рожденных, развивавшихся в условиях нормальной беременности.

Таблица «:о

Показатели веса и длины тела доношенных 
новоровделиых детей

Под рулпы |*ОЛИ-1 ....... . я  р и з н а к и
ребен-̂
ка

штей,
)СДИВ- 
ШХСЯ |
>т иа- '
repefl s

RSCT-
1 ВО
ке- ■ 
Рей
L . J

В е с  (кг^
1

Дл^на т̂ела

< & ♦ fV\ Р Hi + ул Р

i Л Л|>«»
Ч1ТК2!

----- --  —

Здоро- !
шх

Г * ' т 4

В35 3,440 + 0 ,0 2 50 ,22  ♦ 0 ,1 0
1
i

) лег-  
to и
Тормоз
ГОКСИ-
соза 198 3,744 ♦ 0 ,0 2

с.и,и01

5 1 ,6 5  ♦  0 ,1 1

< 0 ,0 0 1  ! 1 9

Девоч
ки

Здоро
вых 390 [i,368 *  0 ,0^ 4 9 ,3 1  * 0 ,0 9

1

; л е г-  
сой
[српой
гокси-
соза №

4

3,550 ♦ 0 ,0 2

-0 ,001

50 ,97  ^  0 ,1 5  |

<О«0О1

р вычислено к даплыы здоровых новоровденпых



Как видно из таблица 20, легкая форма токсикоза у матери 

ведст к повышению веса и длшш юла у новорожденного по срав

нению с новорожденными здоровых матерей. Таким образом, позд- 

шы токсикоз небольшой продолжительности, вызывал нарушения 

метаОслачеокЕХ ороцессов, обусловливает в то же время и повы

шение адаптивных механизмов развивающегося плода в виде уве

личения 100 и ОдР, что обеспечивает более высокие темпы рос
та во внутриутробном периоде*

Проведенный анализ весовых кривых по дням зизни 226 но
ворожденных детей у матерей с легкой формой токсикоза показал, 

что из 226 е̂те<4 171 (73 ,6£) обпарушнш " ’шиологпческую поте

рю” до 7/5} 51 ребенок (24,4/)) выпвил потерю веса, превышаю

щую 7 ,1£ и иногда доходящую до 10 и более процентов. (Табли
ца 2 1 .).

Как видно из приведенных в таблице 21 данных, к 2-10 

суткам 32 ребенка восстановили первоначальный вес, что состав

ляет к об цену числу вошедших в данную группу детей 40,7/2$

134 ребенка не восстановили перво ипалыюго вес г .

Прп отом следует отметить, что из 134 певосстаповивтпх вес 86 

детей к *  -  Ю суткам имели большеа ,*официт веса, составля

ющий 2,0 -  4,5# от первоначального.

'Inse приводим примеры различных весовых кривых новорож

денных , етей, родившихен от матерей с легкой формой токсико
за: ребепка, восстановившего исходный вес (рис.23) и не вос

становившего вес (рис. 2 4 .).
Таким образом, из приведенного материала видно, что сре

ди детей, родившихся от матерей с легкой формой токсикоза,



Распределение новороадвшшж детей шнере  ̂ с легкой 
формой гоксикоза ( I )  по величине "физиологической" 
потери веса в зевисииости от веса при рождении

а) величина ,^зиологической потери в процентам 
от первоначального веса

iiec при 
рождении 1-5,0 5,1 -  7,0 7,1 -  9,0 I9JL и 

больше Бсего

аО 2750,0 4 3 «г» - 7
2751,0 -  3000,0 3 3 5 - I I
3001,0 -  3250,0 13 7 12 - 32
3251,0 -  3500,0 23 9 б - 38
3501,0 -  3750,0 22 9 7 - 38
3751,0 -  4000,0 17 17 И -  • 45

4001,0 -  4250,0 13 12 4 ш* 29
4251,0 -  4500,0 б 7 4 - 17

4501,0 -  4750,0 2 1 2 2 7
4751,0 -  5000,0 - - - 2 2

б) Сроки восстановления первоначального веса

1>ес при ^озпаст в днях Не вос
станови
ли вес

рождении
3 - 4 5 - 6 7 - 8 9 - 1 0

,чЭ 2750,0 чт - 2 I 4
2751.0 -  3000,0 - - I I 9
3001,0 -  3250,0 - I 2 I ю 19
3251,0 -  3500,0 - 2 9 И 16
3501,0 -  3750,0 - I 3 3 1 21
3750,0 -  4000,0 - - 5 9 31
4001,0 -  4250,0 — - 3 7 19
4251,0 -  4500,0 - т 2 5 10
4501,0 -  4750,0 ! - - 2 2 3
4751,0 -  5000,0 -  j - - _ , 2 -------



Рис* 23. Весовая кривая ребенка л-вой В .Г . (26 лет, 
повторнородящая, история родов & 3000, 
1260). Вес ребенка при рождении 3300,0, 
длина тела 50 см. Максимальная потеря ве
са зарегистрирована на 2 сутки и равня
лась 4 ,0&  восстановление веса наблюда
лось на 7 сутки.

Рис. 24. весовая кривая ребенка д-коп ( ^  дет, 
первородящая, история родов 1$ 62/183,
1252) с весом 4100,0 и длиной тела 52 см. 
Максимальная потеря веса наблюдалась на 
3 сутки и равнялась 7,5£. Выписан на 10 
сутки с невосстановленный весом.



выявлено относительно небольшое количество с величиной потери 

веса 7 -  9# и более. Опо не превышало соответствующего коли

чества детеЗ, развивавшихся в условиях нормальной беременнос

ти. Токае и процент детей, не восстановивших вес при роядегаш 

(59,2vj) ,  был почти одинаков, что и у детей, родившихся от здо

ровых матерей (63).

в) двигательная активность

Всего проведено 54 исследования двигательной активности 

у 16 новорожденных детей данной группы (тайл.22).

Анализ материала показал, что двигательная активность 

новорожденных, родившихся у матерей с легкой формой токсикоза, 

подвергается значительным изменениям по дням аизни. Так, в 

первые два дпя степень двигательной активности существенно 

не изменяется. 3 течение 3 - 4  суток она была меньшей, чем в 

первый день яизпи. Это енптенпе, в основном, совпадало с наи

большей потерей веса. На 5 -  5 сутки активность детей постепен

но нарастала и достигала уровня первого для, а иа 7 -  3 сутки 

становилась большей по сравнению с уровнем первого дпя.

Как видно из приведенных данных, двигательная активность 
новорогдечных детей матерей с легкой формой токсикоза во все 
дни яизпп существенно не отличалась от таковой у здоровых 

новорожденных. Однако, следует отметить, что в первый, пятый 
и 7 дли двигательпап активность у детей рассматриваемой в 
этой главе группы имела тондепцию к повышению, а но 8 -  0 сут
ки она сказалась достсверпо большей. В то ке время, в дни мак-



Средние велпчипа двигательной активности ново
рожденных дето л при легкой форие токсикоза матерей

^осраст 
в днях

Группа 
детей, 
родпв- 
оихсл 
от по
терей:

Коли
чест
во
по
сле
дов.

^внгательпал активность в 
условных единицах

Р

1 сутки Норма
Агр.

23
12

21,05 ♦ 0,58 
239JJ £  2 ,0 1

> 0 ,1

2 - " - Норна
irp .

8
6

20,71 ♦ 1 ,^  
1У,65 £  2,35 > 0 ,5

3 ! iiopiia
1  гр .

13
4

18,07 ♦ 0,38 
17,60 £  0,83 > 0 ,5

4 Hopua 
1 гр .

17
7

18,26 ♦ 0,56 
17,20 £  2,5-» > 0 ,5

5 - « - Норма
•‘гр .

У
4

22,87 ♦ 1,Л) 
27,62 £  5,2J > 0,5

б Норца
Jrp.

8
4

27,34 ♦ 0 ^ 7  
27,57 £  3,66 >0,5

7 - " - Hopua 
1 гр .

Э
10

28^8 ♦ 1^6  
33,68 £  2,28 > 0 ,1

8 - 9 Hopua 
1 гр .

22
7

30,22 ♦ 1,0 
37,1^ £  3,56 •СО,05

р вычислено по отношению к данный здоровых ноаороиде!шых



симальной потери веса активность у новорожденных данной груп

пы выела тенденцию к большему сиияешш, чей у детей первой 

группы.

Ниже приводим ряд актогра-м, полученных у новорожденных 

детей, родившихся от матерей с легкой ’ормол токсикоза (рис.
25 и 26).

На рисунке 25 видно, что в день максимальной потери веса 

уровень двигательной активности несколько снижается и затем 

на 5 сутки повышается.

“3 рисунка 26 видно, что двигательная активность увели

чивается но 5 и 7 сутки, имеет периодический характер, увели

чение еь иногда совпадает с плачем. 3 относительно сытом со

стоянии (нижняя актогх;амма) амплитудные характеристики несколь

ко снижаются.

Таким образом показано, что двигательная активность но

ворожденных детей, родившихся от матерей с легко;; формой ток

сикоза, существенно не отличалась от такоьой у детей, родив

шихся от здоровых матерей, и достоверно большей она оказалась 

лишь на 3 сутки (р < 0 ,05 ).

В какой зависимости от двигательной активности находится 

деятельность сердечно-сосу. (истой системы и оксигенация крови 

у детой данной группы?

г)  Сосудистые реакции

Проведено 31 псследовте сосудистых реакций у 14 ново

рожденных детей, родившихся от матерой с легкой формой ток-



Рис. 25. Актограммы ребенка 0-ой О.И. (37 лет, пов
торнородящая, история родов й 3875, 1У54), 
полученные на 2, 3, 5 м 7 сутки. Вес ребен
ка при рождении 3100,0, длина тела 50 см. 
Максимальная потеря веса наблюдалась на 
3 сутки и равнялась 3 ,^ . восстановление 
веса на 8 сутки.



Рис. 26. Актограммы ребенка С-бы Г .а . (20 лет, перво
родящая, история_родов & 13374 1254), полу
ченные на 2, t и 8 сутки. Вес ребенка 
при рождении 355и,и, длина трла 52 си. 
Максимальная потеря веса на 3 сутки равня
лась 6,5#. Ребенок выписан па 2 сутки с 
невосстановленным весом.



сикоза. Исследования некоторых детей начинались через 2 часа 

после рождения и продолжались до 8 суток.

Анализ сосудистых реакций позволил выявить некото

рые отличия от таковых у новорожденных, родившихся от здоро

вых матерей (табл. 23).

Как видно из данных, приведенных в таблице, в первые 4 

дня выраженность первой фазы реакции в ответ на холодовое раз

дражение у детей данной группы была достоверно большей (р40,05), 

чей у новорожденных от здоровых матерей, па 5 -  у сутки это 

различие несколько сглаживается в связи с тенденцией её к 

уменьшению по сравнению с 1-4 днями жизни. Время восстановле

ния исходной температуры было таким же, как и у новорожден

ных детей от здоровых матерей, хотя в первые два дня имелась 

тенденция к его удлинению. Следует отметить, что также в дан

ной группе наблюдалось значительно большее количество случа

ев невосстанорлешшх реакций по сравнению с детьми от здоровых 

матерей. Выраженность второй фазы реакции (превышение исход

ной температуры) в течение всех сроков исследования у детей 

рассматриваемой группы была большей, чем у новорожденных от 

здоровых матерей, особенно на 7 -  8 сутки.

Ниже приводится ряд термограмм детей, родившихся от мате

рей с легкой формой токсикоза (рис. 27, 28).

Как видно из приведенных термограмм (рис. 27) у ребенка 

С-вой на третьи сутки,в день максимальной потери веса, исход

ная температура не восстановилась. Однако, на 5 сутки восста
новление было очень быстрым (2,5  мин) и вторая фаза реакции 
была очень резкой (+ 1 ,5 °).



Особенности выраженности первой и второй 'аэ сосудистых реакций 
у новорокденных детей матерей с чегкой формой токсикоза

Возраст 
в днях

Гоушхы 
дётей 
от ма
терей

Коли
чест

во
иссле

Снижение тем 
петэатуры на 

холод
Скоdocтъ  вос
становления 
исходной тем

пературы

Превышение 
исходной 
темпе г>ату- 

Ш  м

%  не 
восстав 
новлен- 
ных

дова
ний И + т P M + т P М + т P

реак
ций

1 -  2 Норма 46 5,41 t  0,50 < 0,05 6,44 ♦ 0,80 >0,5 0,46 > 0,11 >0,5 17,9
1 гр . б 7,26  + 0,60 7,20 + 1,50 0,62 £  0.05 20,0

3 - 4 Норма 41 6,12 t  0,79 <0,00 5,05 t  1.17 «0,25 0,48 + 0,17 V о h 15,7
1 гр. 10 7,15 t  0 ,49 7,75 + 0,99 0,65 £ 0,11 30,0

5 - 6 Норма 
1 гр.

40
9

5,84  t  0 ,69  
6,80 t  0,38 >09m

6.08 t  0,91
5 .09 + 0 ,82 > 0 ,5

0,60 t  0,16 
0,75 t  0,03 >0,25

о 
о

а

7 - 8 Норма 
1 гр .

39
б

5 ,69  £  0,89  
6,50 + 0,5 >0,??

5 ,02  t  0,88 
5 ,38  t  0,57 >0,5

0,70 t  0,20  
1,16 + 0,24 >0,1

т»
16,6

р -  вычислено по отношению к здоровым новорожденным

20R



%

Рис, 27. Терыограшш ребенка 0-вои Т .в . СД дет, 
первородящая, история родов JS 3*0/2о0, 
1*60), подученные па 3 , 5 и 7 сутки. 
Вес pe6eiuta при роздении 3100 ,и , длина 
тела си. Ьшксииальнаа потеря врса 
имелась на 3 сутки и равнялась 3,3#. 
Вес восстановлен на 10 сутки.
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8 . Термогрампы ребенка П-вой Л Д . (22 лет, пер
вородящая, история родов № 352/85, 1^60), 
полученные через 3 часа пссле рождения, а за
тем на 2 . З.Чи 5 сутки. Вес ребенка при рож
дении 3430,0 и длина тела 51 см. Максималь
ная потеря веса наблюдалась на 4 сутки и 
равнялась 6,5#, выписан на 8 сутки с невос
становленным весом (дефицит веса равнялся



Как видно из приведенных термограма, у данного ребенка 
через 3 часа после рождения и иа 2 сутки наблюдалась вторая 

фаза реакции, наступление которой на 3 сутки было задерганным 

и она была сниженной перед днем максимальной потери веса. Иа 

4 сутки она вообце исчезла. Она не била выраженной и но 5 сут

ки, по—видимому, в связи с теи, что этот ребепок вообще не 

восстановил вес при рождении до выписки (8 сутки). Приведенные 

иа рис. 28 термограмаы иллюстрируют отчетливую зависимость 

реакций па холсдовоо раздражение от изменений веса тола, осо
бенно заметную по степени выраженности или отсутствию второй 

фазы реакции.

Таким образом, вышеприведенный материал показывает, что 

реактивность детей данное группы в ответ на холодовое раздра

жение существенно не отличалась от таковой у новорожденных до

те- здоровых матерей. Однако, имелась тенденция к большей вы- 
раженностн второй фазы реакции у тех детей, которые восстанав

ливали исходную температуру. В то же время у детей этой груп

пы имеется высокий процент невосстановленных реакций вообще 

(на 3 -  б сутки). Он почти вдвое больше, чем у детей пормаль- 

ной группы. Как у тех, так п у других в депь максимальной по

тери веса отмечалось в большинстве случаев отсутствие превы

шения температуры над исходной и в ряде случаев замедление 

восстановления. Особенностью второй фазы реакции у детей дан

ной группы явилось значительное количество невосстановленных 
реакций.

д) Особешюсти сердечной деятельности

Проведено 66 электрокардиографических исследований 16 но-



ворождепных детей, ро. ивстихся от иатерей с легкой ’©раой ток

сикоза. Сопоставив данпые новорожденных рассматриваемой груп

пы и родившихся от здоровых матерей, полученные в одпи и те 

же дни, выявили некоторые их осооенпости. Ь цолях более эко

номного изложения и убедительности сопоставления электрокар

диографических данных приводна сводную таблицу 24.

Как видно из приведенных в таблице данных, у новорожден
ных данпог: группы зарегистрирован синусовые рита, частота сер

дечных сокращении на первой неделе жизни была незначительно 

(143) ниже, чей у новорожденных здоровых натерей. Наиболее 

низкая частота сердечных сокращений была отмечена у них в те

чение вторых суток (1 3 1 ) ,  в дальнейшем она увеличивается до
И

140 -  I4J ударов в айн > па 3-6 сутки достигает величины 152,5 

па 7 -  ь сутки, длительность PG ровна 0,10 -  0,11м, OESI и 

QPS была равна соответственно 0,27 -  0 ,3 4 ’ и 0,05 -  0,04**.

Зубцы Р̂  и имеют такую же амплитуду, кок на ОКТ детей 

здоровых матерей. Зубец S   ̂ глубокий и по величине такой же, 

как у новорожденных здоровых иатерей. Отношение P^/Rj * 

и более.

Электрическая ось сердца QBS повернута вправо, также, 

как у дотел здоровы: иатерей (угол а в пределах ♦ 11-»$ ♦ 121° 

и ио абсолютный значенияа несколько ниже, чем у здоровых но

ворожденных). Систолический показатель не отличался от тако

вого здоровых повороадешок детей и колебался в пределах 
71 -  73,7#.

При анализе дапных, приведенных в таблице» аы обратили 
внимание на тендепцию к снижению **СС на вторые сутки.
Пизе приводится рад электрокардиограмм детей, родившихся от 
аатерей с легкой формой токсикоза (рис. 2U, 30, 31).



Харвдгорнстшш вреиоаны* показателей ОКТ доаооеннш позоро^цоп- 
ных детой,родившихся от патерой с легкой формой токсикоза (1)

Воз Коли- F В PQ QES СЖ<>Т ЧСС Фактический
АТ? Угол отгслри/зптяараст

в
ЛП(ПГ

во
ис-

UUUl \JmUl
кий показа

тель
од.оси серд 

[. .. ,_Л_а _ -+\LttUb. сле-
дова<
шШ

Ы + ^ И ^ Ил И + tv> 11 Ь +_ UM К + ^

I  сут
ки 13 0,4 i+0,Q I9 0,10+0,002 0,04+ 0,0 00 0,295+0,014 148,6+5,36 72,5+1,0 119,3+2,95

2 -»• 8 0,46+0,018 0,11+0,003 0,045+0,002 0,34 +0,018 131,0+5,3 73,7+1,57 115,4+5,5
3-4 • 15 0,42+0,015 0,11+0,003 0,045+0,002 0,31+0,012 1 4 8 + 5 ,1  j 73,8+0,36 118,0+ 3,33
5-6 " 12 0,408+0,02 0,119+0,005 0,041+0,003 0,289*0,18 143,3+6,85 71,2+1,009 121,4+4,62

7-8 • 14 0,40 +0,016 0,10 +0,002 0,05+0,003 0,3  +0 ,014 152,5+6,61 71,0+0,38 117,0+4,45

9-12* 4 0,41+0,005 0,11+0,005 0,05+0,003 0,27+0,10 148 + 2,0 63,76^2,39 115,0+10,0



йэсшшЕшзе геблстш а -:

Характеристика средцях зазчеаай акплаагуды зубцов ЭКГ у доыозешшх нов ороядшыых детей матерей с лег кал формой токсикоза

  КОЯЯ-П а
Ко? пас з? 1

Р
д

Ш ДНЯХ аеияе
доваа| М +/fl к + i9ff

____

к + ̂

1 еуткн 14 1,17+0,07 1,58*0, 05

2  ” 3 1,06+0,11 1,50+0,16

3-4 " 16 1,17+0, Г  1 1,66+0,13

•5-6 " 12 1,17+0,103 1,5+0,22

7-а П 14 1,36+0,14 1,46+0,15

3-12”

Л

4 1,33+0,16 1,5 + 0,2

1  |1__

% / ft

.0 __________________________

 ш____

& ± А у

1,32+0,23 ?,36*>,?6

2,06+0,50 3 ,0  +1,12

1,64+0,17 з ,2  +о,5б

2,05+0,21 3,13+0,26

2,08+0, Я6 3,11+0,25  

2^25+0,66 4,0+1 ,52

1
. . . : х :— "

—  Ш _ Х И З  ^ S L _ J

± )ъ +м н + /ь >УУ) + /У)

й*3

о,12+0,Г4 4,19+0,7? 4

3,21+0,61 6,82+1,10 1 0,9+1,02 6,64+0,71 2,87+0,42:

3.2  + 0,6 7 ,7  +1,37 10,0+1,?6 j 5,06+0,31 1,37+1,05

2,34+0,43 4 ,73 *), 59 7,66+0,67

2 .2  +0,40 4 ,5  +0,32 3,0о+0,73 

4,43+0,52 6,04+0,3d 3,4+0,64  

3,12+0,51 5,62+1,90 10,66*2,

Щ
5,6+0,53 Г', 1+0,64 

6,46+0,51 Г , 05+0,66 

5,42+0,51 2 ,5  +0,76

т
П Г

—— —--------- -------------
1 .

-!IJ
I

м + / j? M + /г;

- 1,25+0,25 1,35+0,14 -

- 1,43*0,11 2 , °  +°,34

1 *
2 ,5  +0,11 1,64+0,17 ^

J -
1,75+0,23 2 ,0  +0,13 _

2,12+0,29 1,9 +0,24 -

2 , "3+0,16 2,0+0,23 -
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Рис* акт ребенка С-вси i*.o. (ЗС лег. повторнородя
щая, история родов 1& 2074 /GO,  Do3), пслучен- 
пые через 4, 6 часов после роздепия, а за
теи на 2 , 3, 4 , 5, б и 7 сутки, •dec ребенка 
при рождении 3o5u,j, длина тела 51 си. Состоя
ние хорошее: мышечный тонус и все рефлексы вы
ражены, кричит громко, все время "и^еу”. Llaic— 
спмальчая потеря веса пг.б ли далась на О сутки 
и составила б$, воссталовление веса па 3 сутки.
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Рис* 3u. Электрокардиограммы ребенка rt-вой k j i .
лет. повторнородящая, история родов £ 2107, 
1 *0*0 , полученные черед 4 часа посре роа- 
двния, затем на 4, 5 , б а 7 сутей. Вое при 
роадешш о58о,и, длина тела 51 см. Мышеч
ный тонус, все рефлексы вырзхены, сосет 
хорошо, крик громши. Максимальная потеря 
веса наблюдалась на 4 сутки и равнялась 
10#. Выписан на * суткп с невосстановлен
ным весом.
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31, Электрон, рднограмш ребенка -’-ко f  .Д. (27 
лет. повторнородящая, история родов й 1>76, 
1*6о), полученные через Ю часов после 
роцдегшя, затем на Э, 4. 57  и 8 сутки. 
Dec ребепка при роздепии 4250,и, длина те
ла 55 см. Ьюксшлальнал потеря веса наблю
далась на 5 сутки и равнялась »#. восста
новление веса на 10 сутки. %’С, равная 
166 через 10 часов после ровденил, в день 
максимальной потери веса стола равное 
136 в ш н, о затем в разные дни колеба
лась в предолах 136 -  loo.



Как видно из рисунка 2У, ЧСС через 2 часа после рождения 
была равна 150 в мин и держалась в пределах 150 -  166 в тече

ние первых суток. На 2 сутки ЧСС снизилась до 124, на 3 сут

ки вновь повысилась до 150 и до самой выписки из детского от

деления держалась на этом уровне, повысившись лишь к 7 суткам 
до 167 в мин.

Как видно из рисунка 30, ЧСС через 4 часа после рождения 

равнялась 150 в мин. К концу первых суток она повысилась до 

166, на этом уровне держалась до 3 суток. На 4, 5 сутки она 

снизилась, равняясь соответственно 150 и 125 в мин, с 6 суток 

она вновь стала повышаться, дойдя до 187 к 7 суткам.

В данной группе нам не удалось провести исследования ЗКГ 

до и сразу после перевязки пуповины, как это делалось у детей, 

родившихся от здоровых матерей. Лишь у некоторых детей мы мог

ли исследовать ЭКГ через 45 минут, 2 и 5 часов после рождения. 

ЧСС соответственно равнялась 155 -  160 в мин.

Проведенный анализ показал, что зубец Р был выражен у 

всех детей, начиная с первых суток. Увеличение амплитуды этого 
зубца происходило постепенно: если в первые сутки отношение 

Р2 к был0 в пределах 1:2,5 -  1:1,5 только у 25# детей, то 

к 7 суткам такое высокое отношение было отмечено уже у 50# 

исследованных.
Зубец выражен у всех детей. Начиная с первых суток, 

резко увеличивается отношение зубца Т2 к ^2» свидетельст

вует о повышении амплитуды данного зубца.
Все это позволяет нам оценить указанные факты как отраже

ние высокого тонуса центров симпатической иннервации сердца.



Иначе говоря, электрокардиограммы детей, родившихся у наторей 
с легкой Формой токсикоза и у здоровых матерей, существенно не 
отличаются*

е) Окоигенация крови

Всего проведено 33 оштемометрических исследования 17 но

ворожденных данной группы. Исследования некоторых детей начина

лись чере 2̂ -  ц часа после рокдения и продолжались до 7 суток.

При сопоставлении оксигемограмм детей, родившихся у мате

рей с легкой формой токсикоза и у здоровых, мояно отметить не

которые различия. Если у физиологически зрелых новорожденных 

детей здоровых матерей высота максимального насыщения крови 
кислородом резко снижалась со вторых суток и к 7 суткам обна

руживала наименьшую величину, которая была характерна для все
го периода новоросдетгаости, то у детей матерей с легкой формой 

токсикоза такого закономерного снизения мы не могли отметить: 
высота максимального насыщения крови кислородом в течение 7 -  

3 суток оставалась приблизительно на одном и том ае уровне, а 

именно: 61,2 деления шкалы гальванометра.
Различие наблюдалось и во времени восстановления исходно

го уровня после прекращения кислородной нагрузки: в первые сут

ки явей:? оно равнялось в cjujm v ^,5 из, а к 7 « . 8  c y s ts
5,6 аип. При этом следуот отметить, что часть детей кавдой 

возрастпо11 группы после прекращения кислородной нагрузки пе 

восстановила исходного уровня (тск5л.^5).



Особенности оксигенации крови новороздонных летел 
матерей с легкой формой токсикоза

Возраст
(дгш)

Груп
пы
детеИ

от
мате
рей

К-ВО
иссл
дова
ний

Высота мак- 
е- симальпого 
- подъема 

кривой

^реая восстанов
ления исходного 

уровня
% пе+ 
вос
ста
новлю 
реакА 
ций

& Р М 1/з Р
1 сутки Норм; 124 60,42+0,68 3,30+0,54 16,6

-*• гр i * 60,67+1,40 Р 4,J +1,61 Р>о,5 ; 44,4
2«3 Пода21 58,03+0,31 4,0 +0,30 -

АГр, ID 62,25+1,02 р >0,02 4,16+0,57 р >0,5 30,0
Ч-)ггв Норма 13 58,03+0,65 3,5 + 0,^

J-Гр, j 6 52,67+0,8У р>0,А 4,63+0 ,3* р >0,5 25,0
7т8 Нфыаj 56,56+0,72 2,56+0,43

АГр 7 61,67+1,01 р=Ю,001 5,63+1,27

-

р“0,05 28,5

р -  вычислено по отношению к здоровий новоро̂ цошши.

Низе приводим несколько свсигеиограмм новорожденных детей 
данной группы (рис.32,33,34).

Как видно из рисунка 32, высота максимального насыпэния 

крови кислородом как через 2 часа после рождения, так и на 

2 сутки варшровала от 56 до 64 делений шкалы гальвапометра. 

Время восстоновлепия исходного уровня такзе в течение двух пер
вых суток удлинепог в те че Fine 15 минут исходный уровень но вос

становлен. Только па 5 сутки несколько сгшшзется высота макси-
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Рис. 32* Окспгемограмы ребенка К-воу Ц.й. (23 лет, 
повторнородящая, история родов 1/-U/4о, 
Х*оо), подученные через 2 часа после рояде- 
ния, затем на г и  з  сутки*
Вес_ребенко при рождении 4150,0, длппа те
ла jc см. максимальная потеря веса наблю
далась иа 4 сутки и равнялась 7,0#. Выпи
сан на О сутки с небольшим дефицитом веса.

иадьпсго насыщения крови кислородом, но резко сокращается 
время восстановления исходного уровня до 5,5 мин.

На рисупке 33 видно, что высота максимального насыщения 
крови кислородом через 5 часов после рождения равнялась 60 

делениям шкалы гальванометра, время восстановления исходного 
уровня 3,5 шш. На 2 сутки, перед днем максимальной потери 

веса, хотя высота максимального насыщения кислородом несколь

ко снижается, по исходны.! уровень в течение I *  минут не вос

станавливается. На 6 сутки время восстановления укорачивается
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Рис* 33, Оксигеаограиш ребенка iu-воа (25 
де?л первородящая, история ролов й 
JJcj7/231, Ь»57), полученные через 5 
часов после роздепия, затеи на 2 и б 
сутки* Вес ребенка при рождении cw:aj,u 
длина тела 50 с и* Максимальная потеря 
веса зарегистрирована на 3 сутки и 
равнялась 5,5; , восстановление ого на 
J сутки*

6 суток

---------------------- ----.
6 СУТОК

-1 2 j  « ~~J-----1 7 I  » «  n  «  »  "  u1*гв/ i г j  •*

Условные обозначения

____ d jp tM P  ^ 2 V(y f t

| Прекращение да^и Ог

   ^ ^ 7 устохобленив исходного у р о в н я

34. Оксигемограаш рео*>т \f$ ле$»
первородящая, исто.-ия родов* ^о1/107,гга) 
полученные на б и 3 сутки. Вес реоенка при 
r,CEU0ima355O,O, длина тела си. ивкси- 
мдьяав потеря веса отмечена на 4 сутки и 
равнялась *»,»,»• восстановление веса на о 
сутки.



до 3 минут, хотя высота максимального насыщения крови кислоро
дом остается той ке.

т, В
пак видно из рисунка, высота максимального насыщения кро

ви кислородом на 6 сутки была равна .лениам шала гальва

нометра и в течение 15 минут исходным уровень не был восстанов
лен. На 3 сутки высота максимального насыщения крови кислоро
дом остается той ае, но время восстановления исходного уровня 
укорачивается до 12 ыинут.

Таким образом, вышеприведенным матерная позволяет сделать 
вывод с том, что токсикоз, даже логкои формы, сказывается на 

особенности оксигенащш крови плода и новорожденного. Это вы

ражается в более высоком уровне максимального насыщения крови 

кислородоа на 7 - 8  день: у 30-44/» обследованных детей, начи

ная с момента рождения до 4 и у 25 -  28# детей от 4 до 3 суток 

кривая насыщения крови кислородом после прекращения его дачи 

в течение 15 ыинут не возвращалась к исходному уровню. Тенден

ция к поддераашш более высокого уровня максимального насыще

ния крови кислородом, невозможность восстаповления исходного 

уровня после кислородной нагрузки свидетельствует о наличии 

некоторой гипоксии у детей, родившихся от матерей с легком фор

мой токсикоза.

е )  Катамнестическке наблюдения в течение первого 
года гнэни за физическим развитием и забсле -  
ваомостьо детей, родившихся от матерей с лег

кой формой токсикоза

Как известно, физиологическая незрелость, возникшая в ан- 

теяаталыюи педеле, дшиельао сохраняется и после роадениа



(П.А.Аршавский). Скорость компенсации вс в постнатадьнои пе

риоде зависит, с одной стороны, от степени выраженности незре

лости, с другой -  от условий, создаваемых для ребенка* длитель

ная физиологическая незрелость раньше всего проявляется в час
тоте заболеваний этих детей в раннем постнатальноы периоде»

Но данный 0*н.1Пирокипской (U 5 4 ), заболеваемость детей, родив
шихся от матерей с поздним токсикозом, в течение первого года 

жизни составляла 76,*#. Но данным Л.ц.Гурьяновои (J J 6 I) , опа 

достигла *6,5#. Т.В.Ьелякова (1*64), проанализировавшая мате

риалы 2267 историй развития детей в поликлиниках г.Свердловска, 

обнаружила, что из общего числа заболевших детей 34,5^ состав

ляли родившиеся от матерей с поздшш токсикозом беременности.

Наш прослежены 47 детей, родившихся от матерей с легкой 

формой токсикоза, в течение первого года жизни. Следует отме

ти ть, что среди этих детей 65,3# имели вес при рождении выше
3500,0. Анализ динамики весовых кривых детей в период новорож- 

деииости показал, что 75,2# имели величину "Физиологической" 
потери веса в пределах 7 -  О#. It *  -  10 суткаы первоначальный 

вес восстановили всего 46,3# детей, а остальные были выписали 
с невосстановленным весом. На таблице 26 представлеш величи

ны ежемесячной прибавки веса детей, родившихся от матерей с 

легкой формой токсикоза, в течение первого полугодия.
Приведенные па таблице 26 данные показывают, что дети от 

здоровых матерей на X месяце прибавляет в весе больше, чем 

дети от матерей с легкой формой токсикоза. На 5 и 6 месяце пос

ледние повышаются в весе больше, особенпо при смешанном вскар

мливании. В течение первых 3 месяцев существенных различий в



Таблица 26

Енсиесячная прибавка в весе в зависимости от вида вскармливания

Группы детей от 
матеройa

Возраст
(мес)

В и д в с к а p и л и в а и и я
Е с т е с т в о п и о о С м е ш а н н о е

'Л. Й ♦ ки Р и И ♦ и1 Р

Здоровых I 52 У04,0 ♦ 33,00
"  0,02

17 У07,5 ♦ 40,85
С 0,01

С легкой формой 27 748,5 ♦ 54,У2 ¥ 20 702,5 ♦ 55,5 W

Здоровых 2 52 888,0 + 3^,3
> 0 ,5

17 У7-с,5 + 38 ,2
>0,5

С логкой формой 27 У12,5 + 5±,j 20 QJQ9Q ♦ 52,0 У

Здоровых 3 50 824,5 ♦ 40,5
> 0 ,5

и 884,0 ♦ 40,6
>0,5

с легкой формой 25 804,0 ♦ 66 ,4 22 887,0 ♦ 48,3

Здоровых 4 50 715,0 + 36,4
> 0 ,5

702,5 1  34,2
>0,5

С легкой фермой 25 747,5 + 52,1 22 8У8,5 ♦ 54,6

Здоровых 5 50 60J,0  + 41,3
1 > 0 ,5

1У 723,5 ♦ 33,75
> 0 ,5

С легкой Формой 25 662,5 + 46,6 у 22 600,0 ♦ 35,3

Здоровых 6 50 580,0 ♦ 28,8
>0,5

1У 554,5 ♦ 35,75
4 0,001

С легкой Формой 25 58s* ,5 ♦ 35,7 22 77-*,0 ^ 54,4



прибавке веса в зависимости от вида вскармливания выявить ие 
удалось у детей как в той, так и в другой группе.

Ьыш прослежены такие особенности физического развития с 

целью выяснения сроков становления функции скелетной мускула
туры у 47 детей данной группы (табл.27).

Таблица 27
Сроки развития функции скелетной мускулатуры, 
прорезывания зубов у детой, родившихся от ма

терей с легкой формой токсикоза

Группа 
Дб- 

Вре- тей
«•а П ПФ

Ф У н к П И И
дерзит го
товку Сидит Стоит Ходит

Прорезыва
ние зубовШ1 4-' U1

н ес. ма-
х т е -’ йор- ; 1 Нор* 1 Нор 1 ion- 1 Нор 1

реИ:ма гр . ма гр. ма гр. ма гр. ма гр.

v * . l l  t 1U

2 52 j 37

3

4

3 - 5 ,5 46 6 | 21  | 8

6 23 26 10 6 48 15

7 15 24 12 8

8 35 16 16

2 6 6 5

10 и 17

И 22 15

12 15 10

Как видно из приведенного материала, дети, родившиеся от



матерей с легкой формой токсикоза, в процессе становления ста

тических и динамических функций обинруаиди некоторое отстава
ние в сроках их появления от детей здоровых матерей, за пешш- 
чепием начала вертикального держания головы*

Анализ заболеваемости детей данной группы по месяцам пер
вого года жизни показал, что по сравнению с таковой у детей 

здоровых потерей частота заболевания была выше (табл*28)»

Таблица 28
Заболеваемость детей, (в  #) родавиихся от иатерей с лег
кой форыой токсикоза, в течение первого года шзни

£ид Крат-|Групч В о з р а с т  (иес.) П Весьвскар
млива
ния

пость
•забо
лева
ний

пы
де

тей
от
иа
те
рей

1 2 3 4 5 J ! б 1
полу
го
дие

год

Про-
ес-
то -

Норис 84,3 87,9 90,9 34,У 8Х,7 78,7 79,4 82,2
и

X гр 68,0 80/) 80/) 84,0 72,0 76,0 64,6 70,7
с т-
веп- 'Т Порш\ ^,1 ! 9,1 : б,х 12,2 Х5,3 15,3 17,6 14,3
неы
вс-

1
I  гр 28,0 16,0 12,0 16,0 28,0 20,0 21,3 20,7

Kapil
ли-

»
о Нораг 6,1 3|Р - «Р» 2,0 2,6 3,0 3,5

ва -
НИИ I  гр. 4,0 4,0 4,0 - - ; 4,0 XX,3 6,6

При Нориг 79,1 86,8 79,0 79,0 68,4 63,3 75,4 75,3
сие-
пая-

О
X гр« 63,6 59,0 50,0 59,0 77,2 68,0 59,8 61,3

ном
вс— НОрМ£, 15,7 Ю,6 41,0 21,0 29,0 34,4 18,4 20,4
КОДЫ'
лп-

> X
X гр. 31,8 31,8 40,8 36,2 22/3 27,2 27,2 29,5

ва-
нии г\ Нориг 1 5,2 2,6 3/) 3 / 3,6 6,0 6,2 4,3

2
X гр. 4,6 9,2 V 4,7 4,6 13,0 9,3



Как видно из приведенного в таблице материала, при сие- 

папном вскармливании количество заболевании в той и другой 

группе детей больше, чем при естественном,

Анализ такзе показал, что дети, родавшиеся от иатерей с лег

кой формой токсикоза, болеют чаще (в 2 -3 , а иногда и 4 раза), 

чем дети здоровых иатерей.

Таким образом, дети, родившиеся от иатерей с легкой фор

мой токсикоза, песмотря па рождение с большим весом, ипогда 

превышающим средний вес детей здоровых иатерей, несмотря но 

активацию некоторых адаптивных ыеханизиов во внутриутробном 

периоде, обнаружили, по сравнению с детьии здоровых иатерей, 

значительно поощренную иммунобиологическую.сопротивляемость.
Среди заболеваний занимали основное иесто катары верхних 

дыхательных путей (502)» инфекционные болезпи (33,5^) и экс
судативный диатез (11,558).

В Ы В О Д Ы

I .  При легкой форме токсикоза у матерей установлен субкомпен 

сированный ?дидотический сдвиг в кислотно-щелочном гомеостазе, 

вирааепный в снижении уровня щелочных резервов и рЯ при парал

лельном повышении рС02 по сравнению с нормальной беременностью. 

Установлено такге уменьшепие шнутпого поглощения кислорода 

и основного обмена по сравнению с дашшии при нориально проте

к а ю щ е й  беременности? выделение 0 0 2  существенно но отличается.

У беременных зепщнп с легкой (формой токсикоза наблюдался пони- 

Еегшыи уровень "работы" сердца (на 20,7 Ю в состоянии покоя 
и увеличение "работы" его (на 31,1/5) по сравнению с иенщнна—



мы при нормально протекающей беременности.

Частота сердечных сокрас$ений (ЧСС) у плодов этой груп

пы равна 140 ударач в минуту} частота об общо иных двигательных 
реакций (0;0>) резко повышена и равна 7,45 за 5 минут.

о* Перинатальная асфиксия была у 11,5 детей, Дптенаталь- 

но погибло 2 доношенных ребенка и один у?лер па 3-сутки после 
рождения. В период новорозденчостк наблюдались* нарушоше моз

гового кровообращения (43), кровоизлияние в мозг (3) п ателек
таз легких (2 ). Отмечено в случаев пороков развития.

4 . Средний вес доношенных новорожденных мальчиков и дево
чек в этой группе выше, чем у детей здоровых матерей.

3* У большинства детей (77,3#) в периоде новороздеипости 

величина потери веса не превышала у 22,3,1 она доходила до 

^-10^, К 3-2 суткам восстановили первоначальный вес 40,7#, у 

32. си не был восстановлен, дефицит веса по отношению к ис
ходной величине был равен 2,5 -  4#.

о. Характер изменений двигательной активности в периоде 

поворокденности у детей данной группы сходен с таковым у детей 

здоровых матерей: она выше на 1 сутки и наиболее низка на 3-4 

сутки, когда имеет место максимальная потеря веса. Начиная с 5 

суток она все более повышается и достигает к 3 -2  суткам вели

чины, превышающей исходную на 54,2#.
двигательная активность детей данное группы на 1,5,7, 8 и 

9 сутки выше, на 2 -  4 сутки низе, чей у детей здоровых на

торей.
7 . Аарактер сосудистых реакций у новорозденпых детей ма

терей с легкой формой токсикоза и здоровых матерей отличается. 
Особенностью сосудистых реакции было значительнее количество



невосстановленных реакций (от 16,3 до 302) в разные дни перио

да повороаденпости. Наибольшее количество невосстановленных 
реакций было на 3-4 сутки.

8 . У новорокдепных „апоой группы на Ш5Г зарегистрирован 

синусовый ритм, частота сердечных сокращений на первой неделе 

жизпи была незначительно нкде, чей у новорожденных здоровых ма

терей. Наиболее пизкая частота сердечных сокращений наблюдалась 

у них не в перше сутки (143), а во вторые сутки визни (131), 

в дальнейшем ЧСС увеличивается до 143 ударов в минуту па 3- 

4 сутки и достигает величины 152,5 па 7-3 сутки, длительность 
Рй -  0,10 -  0,11W, OPST и ОР.< соответственно равна 0 ,27- 

0,34” и 0,04 -  0,05”.

Электрическая ось сердца (Ш>повернута впразо, такке как 

у детей здоровых матерой, (Рц> P fl> *  глубокий £ i  ) ,
угол ^ был в пределах + 115? + 121°и по абсолютным зпачениям 

несколько пизв, чей у здоровых новорожденных.
Форма и величина зубцов Р ,Т и Р иало отличаются от тако

вых здоровых иовороздешш:;, отношение Р2 '̂ 2 = 1 г  ̂ и более. 
Систолический показатель не отличался от токового у здоровых 

новорожденных и колебался в пределах 71-73,7$.

3 . Степень оксигенацпи крови у новорожденных детей данной 

группы значительно отличалась от таковой у детей здоровых ма

терей. Зто выражалось в более высоком уровне максимального на

сыщения кислородом крови при кислородной нагрузке и в большом 

количестве случаев невосстановления исходного уровня насыще

ния, колеблющегося в разные дай от № ,Ь до



i.0 . Становление статических и динамических функции про

исходило с некоторым отставанием пс сравнению с детьми здоро

вых матерей. Заболеваемость первых в течение первого года циз- 

пи была значительно выше. При смешанном вскармливании заболе

ваемость детей была выше, чем при естественном.



Г  л a d а У

ОСОШШОСТИ Г0Ш0СТАЗА Ш Ш Ш Ш  Ш Щ Н ПРИ С Ш Ш

ФОРМЕ ТОКСИКОЗА И <Г>ЙЗВ0Л0ГИ4ЕСКПЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ ИХ

шшш и иоборо& ш ш

X* Состояние бере Lie нных и характеристика их 
физиологических показателен

До вторую группу входили 332 женщины с токепкозоы средней 

тяжести. У них наблюдалось повыаенное артериальное давление 
(I70/J0 -  180/100 lei р т.с т.). При анализе мочи обнаружены зна

чите льше изменения! альбушяурпя до 3%о,в осадке -  гиалино

вые и зернистые цилиндры* У части женщин наблюдались разлитые 
отеки j  большшетво каловалось на головные боли. Продолжитель

ность пребывания в стационаре от 2 не, л  ль до 1 ,5  месяцев. по 

возрасту женщины были распределены следующий образом: до 25 

лет -  Г72# от 2б до 35 дет -  135 и старше 35 лет -  25. Перво

родящих было 265, что составляет к общему числу (332) 73,7jS.

Анализ клинического материала показал, что по мере нарас

тания тязести токсикоза увеличивается количество осложнении 

родов. Так, из 332 аенщш этой группы у 103 наблюдалось не
своевременное отхождепис околоплодных вод, у 46 -  слабость ро

довой деятельности, у 10 — преждевременная отслойка последа, 

в 27 случаях роды закончились путей наложения акушерских щип
цов и кесарева сечения, велико было количество кровотечений 
в ранней послеродовой периоде, составляя к общему числу 40,6/3.



а) Кислотно-щелочной гомеостаз

Проведено 04 исследования кислотно—щелочного гомеостаза 

у 36 аснщин. Анализ материала показал, что уровень резервной 

щелочности варьирует в пределах 52,2 -  27 ,4 , составляя в сред

ней 43,55 +̂  0,95 0б.&| рС02 -  от 33,8 до 58,8, равняясь в сред- 

неи 46,2 1 0,84 об*#} значение pH варьирует от 7,16 до 7 ,42, 
составляя в средней 7,27 + 0,003 (табл*22)в

Таблица 2j

Характеристика показателей кислотно-щелочного 
гомеостаза у зенщцп со средней формой токсикоза

Группы зенДИН
РЗдоровые бере- 

мешше
Ьереаепные 
со средяей 
формой ток

сикоза

Количество исследо
ваний
^езервн^я щелочность

рС02 (Е + w ) 
pH (К + )

18

54^5+0,57

%0*23+0,8б
7,40+0,004

| 64

43,55+0,^5

46,22+0,34
7,27+0,008

<0,001

<0,001
Ч),001

р вычислено по отнопеяию к данным здоровых беременных

Как видно из приведенного на табл.22 материала, средний 

уровень резервной щелочности и среднее значешю рЗ при средней 

ftopue токсикоза по сравнению с нормально протекающей беремен
ностью достоверно снияена при параллельном повышении среднего 

значения рСО̂ . Изменепия, происходящие в кислотио-щелочиои го -



аеостазе при данной форме токсикоза, можно оцепить как состоя

ние некомпенсированного газового ацидоза» Степень нарушения 

гомеостаза тем вше, чем дольше протекает токсикоз» Нормали

зация показателей кислотно-щелочного гомеостаза в послеродовом 
периоде происходит через 12 -  15 дпей.

Следует отметить, что данные, приведенные в таблице 29, 

отличаются не только по срарнению с аналогичными при нормаль

но протекающей беременности, по и с таковыми при легкой форме 

токсикоза. Зти данные в сопоставлении с данными при нормальной 

беременности можно оценить как сдвиг гомеостаза в ацидотическом 

направлении в результате накопления большого количества недо- 

окислениых продуктов обмена.

б) Основной обмен

Проведено 120 исследований показателей основ

ного обмепа у 70 женщин данной группы.
Анализ данных показал, что женщины, страдавшие средней 

формой токсикоза, обнаружили достоверное снижение указанных 

показателей по сравпепию с женщинами при нормально протекаю

щей беременности (табл. 30).
Как видно из приведенных па табл. 30 данных, величины по

требления кислорода, уровня эпергстических затрат и коэффици

ент использования 0£ при средпей форме токсикоза уменьшены 

не только по сравнению с аналогичными данными при нормально 
протекающей беременности, но и при беременности, осложненной 

легкой Формой токсикоза (р *= 0,02) • выделение СО̂  в абсолют— 

ных величинах существенно не отличалось, в процентах же к долж—



Средние показатели газового и основного 
обмена при средней форме токсикоза

Г р у п п ы ж е а щ и н
нормальная
беременшсть

средняя форма 
токсикоза Р

количество
исследований 20 120

Поглощение 02 в 
1 мни: -

в мл (LJ ) 284,41 + 1б,&> 24-» ,3 + 2 ,0 1 4 0,001

В £ К ДОЛННОЛ
величине (и ♦ 32,31 +,7,25 ♦16,75 + 3,74  ̂ 0,001

Выделение СО, в 
1 шш:

в ЫЛ (& + кп) Ш  ,62 + ^,13 135,68+12,64 > 0,25

в # к Д0Л2Н0Й 
величине (П + *0 ♦ 14 ,73+ 6 ,22 ♦ 1,62+4,0 «  0,02

Основной обмен в 
% к долзной воли
шне (В ♦/*) ♦ 33,15 + 2,3 46,8  ♦, о,2а < 0,001

КП (U + т ) 32,41 ^ 0 ,7 6 33,43+ 0,39 <  0,001

р вычислено по отношению к данши здорових беременных

ной величине это снивение оказалось достоверным*
.̂ цтшп таблицы 30 свидетельствуют о значительной закисле- 

нии и кислородной недостаточности в материнской организме,сле

довательно, и об ухудшении условий снабжения плода кислородом.



в) Особенности сердечной деятельности

Проведено пзучепие "работы® сердца у 22 зенщип*

Таблица 31 демонстрирует средние показатели "работы® 

сердца у денщин со средней формой токсикоза по сравнению с та
ковой у женщин с нормально протекающей беременностью*

Таблица 31.

Средние показатели ®работы”сердца у женщин со 
средней формой токсикоза в состоянии покоя п 

после физической пагрузки

Г Р У П П Ы  S C I я щ и н
Здоровые беременные Беременные со средней 

(формой токсикоза
Покой После фи

зической 
пагрузки

! Покой После фи
зической 
нагрузки

Количество
исследова
ний 2J 22

•Работа® 
сердца в 
условных 
единицах 
(С + ж ) 10,13+0,40 И^б+0,31 7,23+0,26 11,15*) ,25

Р » 0 ,001 <  0,001

в £ от ис
ходного 
состояния

1
♦18,1

1
♦

1
54,2

77 ,76+ V 82,72+1,-* 37,0+1,38 j 98,0+1,6*

р > 0 < 0 , 001

в g от ис-
ходпого
состояния ♦ S,3 ♦ 13,8

р вычислено по отнесению к дапнш» в состоянии покоя



Как видно из приведенные на табл.31 данных, средний уро

вень '’работы" сердца у женщин,страдавших средней формой ток- 

оикоза, в состоянии докоя был ншзе, чем у здоровых берешнных, 

средняя ЧСС была больше. Увеличение "работы1* сердца и учащение 

ЧбС после дозированной физической нагрузки оказалось очень зна
чительным /+3ч *£/<?/ • Одна и та же физическая нагрузка не только 

по сравнений с женщинами о нормальной беременностью, но и при 

лёгкой форме токсикоза. Кроме того, следует отметить, что сре

ди 22 яенщин у 6 сердце ответило на данную нагрузку парадок

сальной реакцией,что выражалось в некотором снижении уровня 
"работы" сердца и уменьшении ЧСС после физической нагрузки.

Следует отметить, что мы но имели возможности сопостав

лять свои результаты с имеющимися в литературо,так как они не 

дифференцированы по степени тяжести токсикоза. Поэтому мы сопо

ставляли их с аналогичными данными,полученными у жонщин при 

нормально протекающей беременности.

Анализ материала позволил сделать вывод о том, что при 

средней форме токсикоза при увеличении степени гипоксии в ор

ганизме беременной женщины сердце обнаруживает достоверное 

снижение уровня деятельности не только по сравнению с нормаль

но протекающей беременностью, но и с беременностью, ослошен- 

ноё легкой формой токсикоза.

г/  Частота сердечных сокращений и обобщенных; 
двигательных реакции плода

Представляет интерес вопрос о том, как отразятоя измене-



ния гомеостаза в организме матери при средней форме токсикоза 

(снижение снабжения кислородом, повышение накопления недоокис- 

ленных продуктов обмена, продолжительность токсикоза этой фор
мы) на адаптивных механизмах плода.

Проведены 176 исследований частоты ОДР и ЧСС плода при 

данной форме токсикоза у 36 женщин. Данные исследования пред
ставлены на табл.32.

Таблица 32 .

Средние величины ЧСС и ОДР плодов при средней 
форме токсикоза по сравнению с нормально про

текающей беременностью

Группы
женщин

Коли
чест

во
иссле
дова-
ний

Ч С С Р О Д Р Р Отсут
ствие 
ОДР 

В  №
U + т й + ТО

Здоровые
беремен
ные

женщины 
со сред
ней фор
мой ток
сикоза

161

176

135 ,0+ 0 ,42

130,6+0 ,73

р4 0 ,001
2 ,8 + 0 ,1 1

2 ,6 3+ 0 ,05

р > 0 , !

2 2 ,5

р вычислено по отношению к здоровым беременным

Как видно из приведенного на табл.32 материала, средняя 

ЧСС у плодов в данной группе била ниже, чем у плодов при нор

мально протекающей беременности. Средняя частота обобщенных 
двигательных реакций существенно не отличалась от таковой при 

нормальной беременности. Однако следует отметить, что у 22,5,j 

обследованных женщин данной группы вообще отсутствовали дви-



гательные реакции плода.

Уменьшение адаптивных реакций развивающегося плода можно 

объяснить снижением уровня лабильности нервных центров его 

при действии на них гипоксии, возникшей в материнском орга
низме.

2. Характеристика физиологических показателей 
новорожденных детей

а) Структура перинатальной асфиксии, смертности, 
пороков развития и заболеваемости детей в пе

риоде новорокдепности

Альтерация нервных центров плода, снижение их лабильно

сти, в частности, дыхательного центра, ведет к значительному 

повышению случаеБ перинатачьной асфиксии плода. Количество 

случаев асфиксии по отношению к общему числу родившихся (332) 

в данной группе составляет 18,07#, тогда как при нормально 

протекающей беременности этот процент составил зеего 1 ,92 , а 

при легкой форме 11 ,5 . Интересно отметить, что мальчиков, по

страдавших от асфиксии, било в 2 раза больше, чем девочек 

(табл.33).

При этом следует указать, что имелось не только увеличе

ние количества случаев перинатальной асфиксии (6 0 ), но и повы

шение степени тянести ее. -В этой группе отмечено 10 случаев 

глубокой перинатальной асфиксии, которая явилась причиной интра- 

натальной гибели плода. Один оживленный ребенок умер на 2 сут

ки после рождения.



Структура перинатальной асфиксии

Беременность
Нормаль

ная
Осложнен
ная сред
ней формой 
токсикоза

Профилактика внутриутробной 
асфиксии 14 15
Внутриутробная асфиксия уста
новлена. Проведена терапия, 
плод родился без асфиксии 32
Внутриутробная асфиксия уста
новлена. Проведена терапия, 
плод родился в асфиксии, окив- 
лен 10

Внутриутробная асфиксия уста
новлена. Проведена терапия, 
плод родился мертвым 3

Всего случаев 14 60

В # к общему числу 1,9 2 18,07

Из Ю случаев перинатальной смертности, зарегистрирован

ной в данной группе, 2 ребенка были недоношенными, 5 -  доношен
ными и 3 -  переношенными. У одного переношенного ребенка был 

установлен порок развития, несовместимый с жизнью (гидроцефа

лия).
Как результат перенесенной во внутриутробном периоде гипок

сии и асфиксии в родах наблюдалось увеличение количества слу

чаев нарушения мозгового кровообращения (5 5 ) , кровоизлияния 

в мозг (5 )  и ателектаз легких ( 7 ) .



Количество пороков развития плода повышается в зависимости 

от тяжести токсикоза у матери. Если при легкой форме токсикоза 

их было 8 (2 ,1 $ ) , то з данной группе их стало II  (3 ,3 # ): гид

роцефалия ( 4 ) ,  пороки сердечно-сосудистой системы ( 2 ) ,  костной 

системы (4 ) и пороки черепно-лицевые ( I ) .

Таким образом, по мере нарастания степени тяжести токсико

за увеличилось и количество случаев осложнений.

Чем отличается состояние и каковы физиологические харак

теристики новорожденных при средней форме токсикоза, когда раз

витие плода происходит в услозиях значительного измененного 

гомеостаза с ацидотическим сдвигом кислотно-щелочного гомеоста
за? Для ответа на этот вопрос мы переходим к описанию состоя

ния и физиологических характеристик новорожденных детей, родив

шихся от матерей со средней формой токсикоза.

б) Показатели веса и длины тела доношенных новорож
денных детей, характер динамики весовых кривых

3 данной группе родилось 332 ребенка, из них девочек бы

ло 160, мальчиков -  172. Значительно изменилось и процентное 

соотношение преждевременных, срочных и переношенных родов. 

Количество недоношенных детей равнялось 26, что составляет 7,8#  

к общему числу родившихся в данной группе; доношенных было 299, 
или 90 ,J#  и переношенных 7 , или 2,1# . Доношенные дети данной 

группы характеризовались сниженным весом и несущественным от—

ставанием длины тела (табл.34).
Следует отметить, что при средней форме токсикоза заре

гистрировано рождение маловесных доношенных детей (4 7 ) , кото-



Показатели весе и длины тела новорожденных 
мальчиков и девочек от мате рей , перенесших 

средн̂ а форау токсикоза

Группы детей, 
ьотерей

родившихся от
Р

Здоровых Со средней 
формой ток

сикоза

Количество иссле
дований 725 209
Вес в кг$

девочки (Ы +  ̂ ) 3,363+ 0,02 3,222 + 0 ,0 2 < 0 ,0 0 1

Мальчики i t  ♦ w ) 3,446+0,02 3,2J4 + 0,03 <0 ,0 0 1

«лия.:; тела в см*

аСВОЧКИ (М ♦ ™ ) 4*,81*0,0J 4 У ,51 ±  0 ,10 > 0,5

Пальчики (Е +,^) 50 ,22±0 ,10 50,03 ♦ 0,17 > 0,25

Р -  вычислена по отношению и здоровым новорожденным,

рые к общему числу родившихся составили 1 4 ,1 # . Из 47 дето И 

42 ребенка имели вес от 1700,0 до 2400,0  и рост от 41 до 44 см.

Анализ весовых кривых 242 новорожденных покзал, что 78,0# 

детей из числа обследованных в данной группе об пару ни ли потерю 

веса 7$ от первоначального  ̂ у 16,5# величина этой потери до

стигала 7,1 -  *,0#, а у 5,5# детей она была больше К 

* - 1 0  дням иизни 50* детей восстановили первоначальный вес. Ве

лик был процент детей (50#), невосстаповпвших свой вес, дефи

цит веса у них колебался от 2,5 до 7,0# от первоначального 

веса»
Низе приводим песколько примеров динамики изменений ве

са у поворогденшк детей данной группы (рис. 35, 36, с<;).



Pite.

Рис.

35. Весовая кривая ребенка ^-вои riw*. (26 лез?, 
первородящая, история ро^ов^ 4 I/ H 0 , U G I),uu W WV Nимицьи! } г  г ЛЛ<?Л | — --- /
Вес ребенка при роаденпи 3250,0* длина те
ла 51 си. Максимальная потеря веса наблюда
лась на 3 сутки и равнялась 5#. Восстанов
ление веса на J сутки.

36» Весовая кривая ребенка ii-o  Н  J  • ( 3 2 ^ т *  
первородящая, история родов L* ,
L o 5 ). Бес ребенке при роаденпп уэои,и 
длина тела 5 a c li. Резко сгшэдниш вес на
блюдался от 3 до 7 дней аизнп. £1аксиполь- 
пая* потеря егс наблюдалась па 5 сутки и
Равнялась 13£* выписан на 11 сутки с но- 

осстоновлеапыа весом, значительно оолее 
низкий, чей при роадешш \.°



Дни 1 г з ч s  t s 9 10

первородящая, история родов В 5*143/7I ,  U 5X). 
i-qc ребенка при рождении *JJU9uf длина тела 
47 си. Ре л̂екси и крик были выражены крайне 
вяло вплоть* до выписки. 14 период поворозден- 
иости било диагностировало нарушение мозго
вого кровообращения, ателектаз легких,скле- 
редама нижних конечностей, шаксимальная по
теря веса паблидалась на • сутки и составила 
8 ,о;3. Кыписап на 15 сутки с невосстановленный 
весом*

Таким образом, из приведенного материала видно, что среда 

детей, родившихся от матерей со средней формой токсикоза, вы

явлено 22# дате^, имевших потерю веса от У до 9 ,1  и более про
центов. К 9 -  10 суткам первоначальный вес восстановили только 

50# детей. Остальная же часть выписана из отделения со значи

тельным дефицитом веса («2,-» -  7,0#).

в) двигательная активность

П̂ оведапо 40 акт ог рафи че ских исследований у Jto новорож

денных дате*! данной группы.



Анализ материала показал, что двигательная активность но

ворожденных детей, родившихся от матерей со средней формой ток

сикоза, по дням жизни подвергается значительным изменениям.

Та к, в первые два дня величина двигательной активности более 

высока, чем в последующие дни (от 3 до 5) и не отличается от 

уровня новорожденных здоровых матерей. На 4 -  5 сутки она до

стоверно меньше, чем в первый день жизни. Это снижение, как

правило, совпадало с максимальной потерей веса. На б сутки ве

личина двигательной активности достигала уровня первого дня, на 

7 -  стала нарастать, и только на 8 сутки это повышение оказа

лось достоверно больше уровня первого дня (р «* 0 ,0 2 ) . На 5 , б

и 8 сутки двигательная активность детей данной группы достовер

но ниже, чем у детей здоровых матерей (табл. 35 ).

Нике приводятся актограммы ребенка, родившегося от мате

ри со средней формой токсикоза (рис. 3 8 ).

Актограммы на рис. 38 были записаны у ребенка, весовая кри

вая которого изображена на рис. 36. У этого ребенка уже на о и 

б сутки было резкое снижение веса тела, который начал незначи

тельно повышаться к 8 дню жизни, оставаясь даже на Ю день бо

лее низким, чем при рождении. На рис» 33 можно видеть, что уже 

на б сутки наблюдалось резкое снижение двигательной активности, 

что совпало с максимальной потерей веса. На 8 сутки она начина

ет повышаться и лишь на I I  сутки имеет место значительное повы

шение двигательной активности по сравнению с уровнем её первых 

суток.
Из рисунка 39 можно видеть, что уже на вторые сутки имело 

место значительное снижение двигательно;. активности. На 8 сут



Таблица 35 
двигательнаяа активность новорожденных 
детей матерей со средней формой токсикоза

Возраст
в

днях

Группы детей 
родившихся 
от матерей:

Коли
чество
исследо
вашш

двигательная 
активность в
./ С Л • 6 Д • Р

м +

I  сутки Норма 23 21,05 + 0 ,58 >  0 ,5
М гр . У 20,78 + 1,39

2 сутки Норма 8 20,71 + 1,99
>  0 ,5J гр . 4 20,25 + 0 ,4 1

3 сутки Норма 13 18,07 + 0 ,38
> 0 ,5

■U гр . 4 17,60 + 2,31 ' 7

4 сутки И орма 17 18,26 + 0 ,56
> 0 ,1

г~ •И гр. б 16,56 + 0 ,88
5 сутки

Норма 9 22,87 + 1,90 < 0 ,0 2
it гр . 5 16,74 + 0 ,88

б сутки Норма 8 27,84 + 0 ,97
<  0,001

1 гр . 5 20,0 + 1,36 >  7

7 сутки Норма У 28,98 + 1,96
>  0 ,1

I  гр . I I 23,16 + 3,19

8 ,*  сутки Норма 22 30,22 + 1 ,0
<  0,002

И гр . 4 25,62 + 1,08

р вычислено по отношению к здоровым новорожденным

ки она повысилась к была большей, чем в первый день жизни* 
Таким образом, приведенные на табл.35 и рисунках 33 и ЗУ 

Данные показывают, что двигательная активность новорожденных



Рис:. 38. Актограммы ребенка К-о ЯД'. (32 лет, перво
родящая, истопил родов 1313/2о 1255), полу
ченные па 6 З‘и I I  сутки. Be? ребенка 
при рождении а500,0, длина тела 51 си. Мак
симальная потеря веса наблюдалась на б сут
ки и равнялась 13$. Выписан на I I  сутки с 
невосстановленным весом.



Рпс. 3 *. Дктограшы ребенка Ь-во2 k.C. (27 лет, пер
вородящая, история родов D 5370/IW 0 , U 0A ), 
полученные на 1 . 2 с 8 сутки, iiec ребенка 
при роадешш ЗоСю,и, дшша тела 51 си. Иак- 
сиыадьнаа потеря веса была па 4 сутки и 
составила 8 ,2  . Ребенок выписан с невосста
новленный BCCOL2.



детой данной групаы с i  по 4 сутки постепенно снижалась.Но 
сравнению с таковой у новорожденных здоровых матерей она била 

п.. g9 хотя п несущественно. Начиная с 5 суток двигательная ак
тивность детей данной группы достоверно меньше, чем у новорож
денных детей от здоровых матерей.

й какой зависимости от снижения двигательной активности 

находится деятельность сердечно—сосудистой системы и оксигена— 
цпя крови ?

г )  Сосудистые реакции

Й да’тнои группе проведено 52 исследования сосудистых ре

акций у 17 новорожденных детей. Средние данные, выражающие из

менение температуры коал в первой ^азе, время восстановления п 
превыиепио во второй фазе у новорожденных детей данной группы 
по сравнению с таковыми у новорожденных от здоровых матерей 
представлены на табл.36.

Как видно из приведеппых в таблице 36 данных, снижение 

температуры в первой Фазе у детей данной группы, восстаиовив- 

□их после холодового раздражителя, во все дни жизни была боль

ше, чем у новорожденных от здохювых матерел. йремя восстановле
ния исходной температуры и величина превышения ее существенно 

не отличайся. Одпако, следует отметить, что у детей, разви

вавшихся антенатально при средней форме токсикоза у матери, 

выявлено большое количество невосстановленных реакций.

Ниже приводим несколько термограмм, типичных для новорож

денных, родившихся от матерей со средней формой токсикоза (рис. 

4 0 , 4 1 ) .



Сосудистые реакции детей, родившихся от матерей со средней формой
токсикоза

доз
нает
(дни)

рупни | 
«зтей, f 
юдавпих- 
;я от 
латерей?

^олп-
1ест-
JO
1ССЛО- 
5,0 ва
ши

Снижение темпера
туры на холодовое 
раздражение

Время восстановлз- 
вил исходной тем
пературы

Превышение исход
ной тоштературы

Процент
невос
станов
ленных
реакцийLi ^ m Р Я + m Р £1 + ИИ Р

1 - 2 Норма Н6 5,41+0,50
< 0 ,0 1

5,44+0,80
>0,5

0,46+0,Л
>0,25

17,9

П гр. 9 7,65+0,53 9 3,36+1,0 9 0,43+0,06 9 43,3

3-4 Норма k i 6,12+0,79
<0,05

5,-»5+I,I7
<0 ,0 1

0,43+0,17
>0,5

15,7

И гр . 15 7,64+0,47 W >*,56+0,74 9 0,47+0,16 9 33,3

5-6 Нориа ко 5,34+0,GJ
< 0 ,0 2

5,08+0,91
>0,5

0,60+0,16
>0,5

13,0

Я гр . 13 7,74+0,31  ̂ W 3,50+0,03 ¥ 0,50+0,08 30,7

7-3 Нориа 39 5,6 >+р,о^
=0,05

3,02+0,33
>0,5

0,70+0,20
>0,5

-

п гр . 10 5,31+0,50 W >,26+0^3 т 0,68+0,16 26,6

р вычислено по отяопеяш в дшшым здоровых позоронде'ших
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Рис. 4и. ’Хернограааи рсосаиа Х-зоп аЖ  (2 2  лет, пер
вородящая, история родов £ I7j>4/33, Ь»б0 ), 
полученные па 5, 7 л  ̂ сутки после рождения. 
Вес ребенка при роадешш 2560,0, длина тела 
47 си. ^аксниальпаа похеря веса наблюдалась 
па 4 сутки и составила 4,2#. Восстановление 
веса на J сутки.
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Рис. 41. Териогршш ребенка С-воС П.П. (26 лет, 
первородяцая, история родов £ 1613/133, 
1*50), полученные на 2 , ч и 7 сутки. Вес 
ребенка при роздегош 3220,0, длина тела 
32 сп. Максимальная потеря веса наблюда
лась на 3 сутки и равнялась 5£. Восста
новление веса было на 3 сутки.



•из рисунка 40 можно видеть, что на 5 и 7 сутки при Холо

довой раздражении температура снижается на 5,2° и 7 ,5 °; вос

станавливается через б и 9 шшут. По второй фазе реакции име

ет место небольшое превышение исходной температуры па 0 ,1  -  

0 ,5 °, Только на 9 сутки время восстановления исходной темпе

ратуры уменьшается до 3,5 глин и значит, превышение исходной 

температуры (па 0 ,3 °).

На рисунке 41 иогпо видеть, что вторая фаза реакции на 
4 сутки, сразу после дня максимальной потери веса, совершен

но не представлена. На 7 сутки вторая фаза реакции хорошо 

выражена, исходная температура восстановилась через 2,5  мин 

с превышением на 0 ,8е.
Таким образом, сосудистые реакции детей, развивавшихся 

антенатально в условиях нарушенного гомеостаза матерей, стра

давших средней формой токсикоза, отличаются от таковых у де

тей здоровых матерей очень большим количеством невосстанов

ленных реакций и более резким снижением температуры кожи в 

течение первой фазы реакции. Реакции детей данной группы 

сходны с таковыми у детей предыдущих групп тем, что наиболее 

резкие нарушения сосудистых реакций имеют место на 3, 4 и 5 

сутки, когда наблюдается максимальная потеря веса и наиболее 
снижена двигательная активность, с которой в значительной 

мере связаны тернорегуляционные реакции*

д) Особенности сердечной деятельности 

Проведено 34 электрокардиографических исследования у 9



новорожденных детей. При сопоставлении ЭКГ, полученных в од
ни и те зе дни, у новорожденных детей данной группы и у детей

предыдущих групп выявлены некоторые особенности (таблица 
В 37),

Как видно из приведенных на таблице 37 даппых, у ново

рожденных донной группы наблюдался синусовый ритм, средняя 
ЧСС в первые два дня равнялась 126 ударам в шн, на 3 -  4 -  

она повысилась до 131, на 5 б сутки узе равнялась 145, а 

на 7 — Li сутки доила до 154 в минуту, Средняя ЧСС у повороз- 

денных данной группы по сравнению с таковой повороадепных 

здоровых иатерей во все дни жизни достоверно низе (р^0,05 
и р .£0 ,0 0 1) .

Длительность PQ -  0,10 -  G,12% QRST -  0,29 -  0,36%
f t

Q5S -  0 e05 -  , . лектрическая ост cei 3lKS , как и в

других группах, отклонепа вправо (Rjft >х< jjyB^ а 6  j, -  глу
бокий; угол cl в пределах ♦ 134,+161°, не отличаясь от тако- 
вого здоровых новорожденных детей).

Sopaa и вольтап зубцов но отличаются от таковых новороз- 

денпых здоровых иатерей. Систолический показатель о преде
лах 71,5 -  74,6# .

Низе приводим песколько электрокардиограмм, полученных 
у новорожденных данной группы по дням зизни (рис. 42 , 43).

Таким образом, провеянный анализ показал, что средняя 

ЧСС у новорожденных детей иатерей со средней формой токсико

за в первые два дня была достоверно меньшей, чем у новороз- 

депных здоровых матерей и матерей с легкой формой токсикоза.



Таблица 37
,itm n-e  отведение

Характеристика вромоппых показателей «жГ Л допошошшх новорожденных 
дотеа иатереа со сродной Лориоа токсикоза

возраст 
в днях

Коли-
чосг-

BR ш QK £ QES>* ЧСС Фактичес
кий систо

! >гол ^  от-
* КЛОПОПИЯ

00
ис-
сло-
дова-
ИЛЬ

Li Li * m LI Li ^ hn
дичоскии
покозатол

LJ + ил

олектричос- 
) КОИ оси 

сордца

1
х- 2
сутхщ 9

1

0,4t>0,0IG

1

0 , 1 2 4 ) ,0 1с 0,06*0,008 0,06*0,0X6 126,0*4,95 74,2*0,7/ Х47,0*->,86
3 -4 -"- 7 0,46*0,022 0 , I 2*p,0Gj 0,05*0,003 0,05*0,016 131,4*6,70 74,6*0,9 139,7+XX,98

5 -6 -°- 4 0,41+0,025 o, ix *o,oos О • О £ 8 \Л G,0U*U,u2 X45,5*7,9 7X ,5*1,74 133,7*11,42

7 -0 -"- 5 0,39*0,026 0,10*0,007 0,05*0,0X4 0,22*0,0X4 154 ,6*9,37 74,6*1,83 140,0*12,03

4 0,40*0,01510,11*0,007 0,06*0,002^ 10,3^*0,02 13O,0*4,6X 73,3*2,37
-

Х61,2*Х6^5



Продолжение таблицы °7 .

Х а р а к т е р и с т и к а  средних значений амплитуды зубцов ЭКГ у доношенных новорожденных детей матерей со средней фермой т а к  jntfGoa

Возраст 

в днях

Коли
чество
иссле
дова
ний

’  ~Р
..... .........  - --------  — ..... _ ---------^ -----------  ... ,

3 т

1 а Ш 1 я Щ 1 Л 1 1 П ш 1 П Ш

М + /?7 М +/У? М + /Г) *  1 />7  ̂ ^ М + /У! М + п, Ь" _+ /н + т М ♦  /*> М + л* М + /Ь м +

1-2 сутки 9 1,2 + 0,16 1,4+0,13 " -  1,2+0,23 3,2+0,56 1,3+0,4 3 ,4 ^ 6 5 9,6+1,33 6,2+0,71 Г ,2+0,16 1,83 + 0,11 1,7+0,33 1,33+0,22

3-4 " 7 1,20 + 0,14 1 , 1 2 +0 , 1 2 1 , 0 -  1,4+0,29 3,17+0,33 2 ,36+ 0,63
/

3,64+0,95 3, 4+1,85 6,2+0,36 6,1+1,19 2 ,0 *1 ,0 1,5+0,16 1,3+0,21

5-6 " 4 1,25 + 0,14 1,33+0,12 f  - -  1,25+0,25 3,0+0,61>1 2 ,3 8 f) ,5 9 3,37+ 0,85 6 ,87+ 0 ,77 5,6+0,42 3,16+ 1,42 - 2 , 0  + 0 , 3 5 1 , 5 + 0 , 2 9 -

ССО 5 1,4 1 0 ,1 8 1,4+0,29 - - 1,6+0,09 2 ,6+ 0,56 2 ,7  +0,75 4,3+0,43 7,1 +1,30 6, 1+0,51 2 , 0+1,2 - 1,6 + 0 ,18 1 , 5  + 0 , 5 -

9-12 " 4 1 , 88+0 , Я? 1,62+0,31

1
__________  1

-  2 ,25+0,32 8,33+0,42 3,с;7+0,59 0,6+0,62 8 , 6 + 0 ,80 7 ,1 ^ ,1 6 3 , 4 +1 , аз 2 , 7 5 +  0 , 7 5 2 , 1 2 + 0 , 6

- - __ , -
" - i * j
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ЭКГ ребелка У-вой Н*£. (23 лет, первородя
щая, история родов £ 2157, J>63). полученные 
через 4 часа после роаденяя, на 3 , 4 . 5 и 
7 сутки. Бес ребенка при рождении 2^50 ,о, 
длина тела 49 си. Максимальная потеря всса 
отпечена на 3 сутки и равнялось <3,42. вы
писан аа 3 сутки с невосстановдеплш весоа.
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Рис. 4*. JUT ребенка А-вой P.A. С 21 года, первородя
щая, история родов 9 22JJ/76, Ь'оЭ). полу
ченные па 1 , о ,  4, б, 7 и 3 сутки. Вес 
ребенка при ровдении 3230,0, длина тела 
5Х си. Состояние ребенка средней тязести: 
установлено нарушение ыоэгового кровообра
щения X степени и “йизиологпческая" адлту- 
ха 1 степени. £1ок<яшальнаа потеря веса па 
4 сутки и равнялась 5,>£. Выписан на XX 
сутки с невосстановленный вееоы.



о) Оксигепация крови

Б какой se мере саизевшш уровень двигательной активнос

ти , деятельности сердца и реективности сосудов у новорожден

ных данной группы мозет оказать влияние па уровень кровоснаб

жения^ следовательно, и снабнепил кислородом органов и тка
ней?

-Ьыдо проведено 38 оксигсшшетрпческих исследовании у 18 

новор&чцешшх данной группы с I  по о лень чигшп. полученные 
данные подставлены на таблице 38.

Таблица 38

Особенности оксигенацци крови новорожденных детей 
матерей со средней формой токсикоза

Воз-
DOCT
( дни)

Груп
пы
детей 
родив
шиеся 
от на
торей:

1оли-
1ест-
ю
гселе-
юва-
шй

высота мак
симального 
насыщения
°2

Р

Скорость 
восстанов- 
ления ис- 
ходного 
уровня в 
шнутах
Л нп Р

Про
цент
невос
станов
ленных
реак
ций

I
сутки Норма 24 60 ,42+0,68 =0 ,0 1 3,8 Ч),54 <0 ,0 0 1 16,60

Л 12  j64,42+1,32 Т 6,5 +1,42 6 6 ,6

2-3 Норма 21 58,08*0,81
>0,02

4,0 Ч ),8
ф,002

-

П и 60,64+0,75 т 5,71+1,11 40,0 !

4-5-6 icp :а 13 58,08+0,65
>0 ,1

3,5 +0,90 «■»

П 9 59,8 +0,73 # 5,92+1,21 36 96

7-3 j Норма 9 56,56+0,73
*0 ,0 1

2,56+0,43
Ф ,002

1 -

П 6 58,67+0,69 W 5,83+1,13

Р — вычислено по отношению к здоровий новорожденным*



Как видно из приведенных на таблице 38 данных, высота 

максимального насыщения кропи кислородом у новорожденны.: детей, 

родившихся у матерей со средней формой токсикоза» во все дни 

аазни, кроме 4 - 6  дней, выше, чем у детей ох здоровых мате

рей. Удлинено такас время восстановления исходного уровня. 

Кроме того, следует отметить, что в отличие от повороцденных 
здоровых матерей, у детей данной группы оказалось большое ко
личество невосстановленных реакций.

Низе приводам несколько оксигеастрами, полученных у 
новорожденных детей рассматриваемой группы (рис. 44, 45 и 46).

На рисунке # 44 видно, что степень оксигенацпи крови 

t у ребопка ухудшилась к 5 суткам. Повысился уровень
максимального насыщения при кпелородной нагрузке, еще более 

удлинилось время восстановления исходного уровня.
Как видно из приведенных оксигемограим новорожденных с 

одинаковым весом при рождении, отличавшихся лишь сроками вое- 

становления "физиологической потери веса, степень оксигепа- 

цш1 у них несколько отличалась. У ребенка Б-вой, который был 

выписан с невосстановленным весом, на *  сутки еще был высок 

уровень максимального насыщения крови кислородом, а время 

воссталовлония исходного уровня сократилось очень немного.
У ребенка Д-вой, восстановившего свой первоначальный вес к 

9 суткам, на 10 сутки видно некоторое снижение высоты макси
мального насыщения крови кислороден и сокращение времени во о* 

становления исходного уровня (до 7 мин).
Таким образом, вышеприведенные материалы показывает, что 

у новорожденных детей, родивиихся от матерей со средней фор-



rtO
KQ

JO
* 

и* 
/у>

(/о
о̂

?о

6C
JV̂ -

6C r/

ICWTWM

Эситми

* J  * ? / t  *o 7/ J  7s ~tsV</ м (/ /ту &/

^ C n O B U P IE  О РО ЭМ ЯМ ЕЦ иа

------ Время дрии Ог
J ПоЕиоащЕииЕ аячи Ог

------  0PEMP ВОООТРМОВПЕМИЯ ИСХОДНОГО WPO0UO

inc . 44. окситеаограааы реиешга Г—вон л.*,. чх2 лот, 
пеоворсдяцая, история ро.иов и 0/оХ/Х2у, 

полученные на 1 и 5 сутки. Вое ре
бенка при роадешш 3220,0, ..дина тела %  см. 
ь течение первых суток у пего отмечен прис
туп аегмкепи. Ыаксииальная потеря веса па- 
блю,шлс.сь па 3 сутки и равнялась 4fu Восста
новление веса было на 8 сутки.

/Сутки

Условные о5оз»а чения

----------- Время дачи 0г

I Прекращение да^и 0̂
   брепя установления исходного уробня

Рис. 45, Окснгеиогра;;;ш ребенка ^-воп Д.И. (2 2  лет, 
первородящая, история родов & 346/^ , Х>6<0 » 
полученные яа i  и 3 сутки. Вес ребенка при 
ромдегши 2*00,0, длина тела 47 си. Макси
мальная потеря веса наблюдалась па сутки 
и равнялась Выписан на X I сутки с невос
становленных! весом.
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7 суток

/Осу тон

1 г 3 * S  1 2  3 V 5  6 7 & 9 10 11 <2 <3 +  <5
Минуты

Условные оЗозна чения

------- Время дачи Ог
I Прекращение дачи Ол

-------  5репя ycmortjjeMjff исходного уровня

inc . 46. окспгемограмг-ы рейеака А-вой Р Д , (20 дат, 
первородящая, история родов $ 1004, и 62), 
полученные иа '/ и I*  сутки* йос ребенка при 
рождении 2-̂ 00,0  j  длина тела 31 си* Ыаксн- 
ааяьная потеря веса наСлъдалась на 3 сутки 
и равяялась 7#. восстановление на J сутки.

мой токсикоза, условия окситенацип крови хуже» по сравнению 
с новорозданными наторей с нормально протекавши береиепиостью. 
jto  выражается в высокой степени насыщения крови кислородом 
при кислородной я сгрузке, .длительном времени восстановления 

исходного уровня и, что особенно характерно, в большой коли

честве невосстановленных реакций.

с) Катампесткческие нгблюдепия в течение первого года 
виоии за ''изическим развитием и заболеваемость» де
тей, родившихся от матерей со средней формой токсикоза

Представляет интерес, в какой мере обнаруженные у детей
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дшшои груаш >1зш)логичоошэ отюаонив от^а^яютса на ах даль

нейшей развита. кагаавоатачоскве ааблцдоаая в зечаше аорзо:ч) 

года т 1зш за да2ъш,рсдавшшйш os oasepeft оо садней уор» 

aoa товоакоза*в&казадл*420 *̂u дош poaiio от.гичал2ся во дано— 

liiiKO варастшшя зсса*роззвз5ш статачоа.и:-;. и давааачосшх sjyuar  

цш; скелетной мускулатуру,a такав срокод врореаваацая а̂ сюв а 
Снвэдшоб устойчивость© к заболезаааш.

Как вше уваливалось, л .%> детса в аораод аоаороадоааоств ао-
a.ua.ia даоиодошчоошЛ вогедя шюоадааь а ар&даах 7-у,0р.
К >-10 ,aiaa 50/» до "ей ао вооитааоыш! ворвовачалааого iooa,ap*i- 
чем де̂ мцот ьооа оказался довольао аьооааа /02 ар до 7,j от 

асрвошчадьаого воза/.

ара аааздзо аед .«сш еавиосаЧас& врабааш веса в точоаао 

первого полугодия в завасаиюсти от вида ващививишл ио уда- 
лсзь ооааруаать сущостаса.ак отклонений. Хавав во ааадово ojf- 

цествеалых различий в олоиоеячнои араоааио у aesefi даввоИ гауо- 

ш во срав̂ юваю со здоровыми дедов /табл*3->/«
ааташостачослге дашше об ссобса.остях развазш стати- 

чесшх и диваи^чоошх jy®;aufc сдадетшш цуоцулогуры в о сроках 
врорсзиоовия зубов у детеа ,ИШ(Д*ИХ в двааую грувцу *арсдс2авледа 

да табл.40.
При сопоставлении цраведсаацх в таолане ероша разаатая 

*ункцвЁ c.-oaexaoii цуоиулатдои У детой даааоа грувш о аааошш 
Л дотеЛ ,разшваашхся аитшатально в условиях норнашшЙ боро- 

иса:.оата,обла.уаэяо значительное ozcsus&ue авршх /таза. .а/.

Анализ заболеваемости дотеа даамоЁ груш» показал*что



Ежемесячная прибавка в весе в зависимости от 
вида вскармливания

Группы
детей

|©зраст
(мес)

Естественное
вскармливание

Смешанное
вскармливание

Ы +_ уу\ Р Р

Норма 

П гр.
I 52

35
J04,U+33,06

866,5+47,2
0,5

17

24
.>07,5+40,85

831,0+52,7
Зорма 
П гр.

2 52

35
883 ,0+& ,3 

*44,5+32,*
0 ,5

17

24
*7*,5*38,2 

8*4,5+44,6* 0,1

йорма 

П гр*

! з 50
35

824,5+40,5

854,0+3*,!
2 ,5

i*
24

834,0+40,6

811,0+55,1
0,5

Норма 4 50 715,0+36,4
I  5

i* 702,5*34,2
"О ,5

11 гр. 30 716,0+07,4 *9J 2* 765,0+66, *
Норма 5 50 60^,0+41,3

I f
I * 623,5+33,75

5
П гр . 30 683,5+43,8 2* 630,0+66,7

0,5

Яорма 

П гр.

6 50

X

530,0+26,8

534,0+31,47
Ъ , 5

1*
2J

554,5*35,75 
55*,5+37 ,12

Ь ,5

р вычислено по отношению к данным здоровых детей 

количество 2-3 кратных заболевании у детей данной группы в 

3 -  4 с лишним раза больше, чем у детей от здоровых матерей. 

Количество детой, пе болевших пли болевших I  раз как при ес

тественном, так и смешанном вскармливании у детей И группы 

иеяыле, чом в группе детей здоровых иатерей. 0;иако, процент 
заболевших детей, кшс правило, всегда больше при смешанном 

вскармливании.
Данине заболеваемости детой данной группы в течегше пер

вого года аизни представлены на таблице 41.



Сроки развития функции скелетной мускулатуры, проре
зывания зубов у детей, родивпихся от ыатерей со 

средней формой токсикоза

возраст £ у н к ц и и
(в мес) леряит го

ловку
Сидит Стоит Ходит без 

посторон
ней поио- 
щи

Прорезы
вание
зубов

У а У я У : и Л Л фГ 11 !

17
г 52 40

3 LJ \

4
5 4 2 4

б 42 24 10 17 7

7 23 23 24 7 48 j

8 10 35 1̂ 7
J li> 6 2

10 10 2 20

XI : 4 2J 16 10

12 15 j 41 4

Среде заболеваний превалируют инфекционные болезгш (47^) 
и катары верхних дехахелышх путей ^45/i). икссудехпвный диа

тез наблюдался в o,j случаев*
Таким образои, сопоставление приведенных данных заболе—



Заболеваемость детей (о процентах), родившихся от 
матерей со среднем формой токсикоза в течение пер

вого года зизпи

Кратность В&д В о з р а с т (месяцы) Д по
луго
дие

Весь
годзаболева-

пзя
вскарм
ливания 1 2 3 4 5 6

lie бо
лели

Бстест-
вешшй 37,0 73,8 52,6 57,3 44,3 50,1 58,5 60,0

Смегаап-
иыи 66,3 53,3 41,4 41,4 64,3 41,4 30,0 5 М

ъоледи 
X раз естест

венный 7,3 13,6 3Э96 & 9о 47,3 47,3 35,6 31,5

смешан
ный 5,3 2i>,6 47,0 47,0 47,0 47,0 38,2 35,3

Болели 
2 раза

естест-
оеннш! ! 5,2 2,6 5,2 2,6 2,6 2,6 5,3 7,6

смешан
ный 11,6 11,6 11,6 1 1 , 6 11,6 11,6 8,8 10,78

Болели 
3 роза

естество!
ПИЙ

I-
- - «■» - 0,37 0,60 0^0

смешан
ный 5,3 - - - - - 3,0 2,02

ваемости детей данной группы и здоровых детей свидетельствует 

о с пиве нии иммунобиологическом сопротивляемости детей у мате

рей со среднем формой токсикоза.
Физиологические показатели» динамика весовых кривых, про

цент заболеваемости детей данном группы в период новороаден- 

ности, значительное отставание в развитии функции скелетной 
мускулатуры и повышенная заболеваемость в течение первого го—



да газпи -  все это свидетельствует об углублении физиологичес
кой незрелости детей, родившихся от матерей со средней формой 
токсикоза, о значительном и длительном удержании признаков 
незрелости в течение первого года жизни*

В Ы В О Д Ы

1. Гомеостаз беременных женщин со средней формой токси

коза характеризовался пгноксическим сдвигом и некомпенсирован

ным ацидозом: снижением резервной щелочности и pH крови, по

вышением рСО̂ , снижением поглощения 02, НИ, основного обме

на и выделения С02 . "Работа" сердца в состоянии покоя меньше, 

чем при нормально протекающей беременности, а увеличение её 

после дозированной физической нагрузки больше.

2 . ЧСС плодов женщин этой группы снижена, изменение час

тоты 0,J? оказалось по сравнении с плодами здоровых женщин не

существенным. Однако, значительно увеличилось количество слу
чаев отсутствия ОдР у плодов,в 22,5# от общего числа обследо

ванных женщин.
3. Перинатальная асфиксия зарегистрирована в 18,07# слу

чаев. Перинатальная смертность составляет 3,3# от общего чис

ла родившихся детей в данной группе? процент пороков развития 
равен 3,3. Снижен процент доношенных детей среди них
было 47 маловесных доношенных детей, что составило ±4,2# от 

общего числа родившихся в данной группе.
4. Снижены средний вес и рост доношенных мальчиков и де

вочек по сравнению с родившшшся от здоровых матерей. Средний



вес доношенных девочек составил 3,^22 ^ 0,02 и рост 4* ,51 + 

0,10 сы$ средний вес пальчиков -  3,234 + 0,03 и рост 50,03 + 
^ 0,17 см.

5. Течение периода новорозденностц у детей данной группы 
отличалось следующими особенностями* более резкой потерей ве

са тела и более длительным его восстановлением, в случ
восстановления -  большим дефицитом и высокой заболева

6. Двигательная активность новорожденных детей, родив
шихся от матерей со средней формой токсикоза, по сравнению с 
таковой новорожденных здоровых матерей, была сниженной.

7 . Снижение гедлературы кожи в первой фазе сосудистых 
реакций было больше , вторая Фаза меньше , чем у новорозденных 

здоровых матерей* Особенностью является большое число детей, 

не восстановивших исходную температуру. Наиболее резкие нару
шения сосудистых реакций имеют место на 3 -  5 сутки, когда 

наблюдается максимальная потеря веса и резкое снижение двига

тельной активности*
8* У новорожденных дачной группы на ЗКГ синусовый ритм, 

ЧСС на первой неделе жизни ниже, чем у новорожденных здоровых 

матерен* В первый день она равна 124 ударам в мин, на вторые- 

четвертые сутки — 128 -  13^5 на 5-6 сутки -  145$ на седьмые -  
155 ударам в мин. Длительность ГО. -  0,10 -  0,12 ; QRS -  

0,05 -  0 ,Об"; QRST -  0,2* -  0,3б". Улектрическая ось сердца, 

как и в других группах, отклонена вправо (^, j  -глу
бокий; угол <*6 d пределах ♦  134 -  + 147°, не отличается от та

кового здоровых новорожденных детей), Систоличсскки показатель 

в пределах 71,5 -  74,6#. Форма и вольтаж зубцов не отличаются 

от таковых новорожденных здоровых матерей.



9 . Степень оксигепации в течение всего периода новорок- 

депности ниже, чей у детеП здоровых матерей: удлинено время 
восстоповлепия исходного уровня* Количество невосстановленных 
реакции колебалось от бб,6£ вйутки до 36,6 на 4 -  6 сутки.

Ю. У детой данпой группы наблюдалась значительная задерж
ка в становлении по знак реакции и ходьбы (на 2 - 5  ыесяца) 

по сравнению с детьми от здоровых ыатерей. *ети данной груп

пы обпарузилп также и сниженную иммунобиологическую резистеи- 

тпость: количество заболеваний у детей 11 группы в два с лиш

ний раза больше, чем у детел здорових матерей.



Г л а в а  УХ

ОСОЫШОСТП ГОШ5СТЛЗЛ БЕШЕННЫХ ЩЩЩ ПРИ 

ТЯЖЕЛО.; -50РМЕ ТОКСИКОЗА И ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ХА
РАКТЕРИСТИКИ ИХ ПЛОДОВ И НОВОРОЦ̂ ЕННЫХ

X. Состояппе беременных п характеристика пх 
физиологических показателен

в третью группу вошли 4U3 иенцины, токсикоз которых про

текал в тязелоа форме. Кровяное давление колебалось d преде
лах 170/115 -  220/150 ил рт. ст. Альбуминурия доходила в от
дельных случаях до 26,6%о* почти у всех били обпарузоны гиа

линовые, зернистые, а у некоторых -  восковидиые цилиндры; бы
ли отмечены обпирные отеки на всей теле типа анасарка, а в 
некоторых случаях -  асцит. Большинство копщпп жаловалось на 

головную боль, часть из них отмечала ухудшение зрения и боли 
в подлозечпоУ области. Нродолаптельлость заболевания колеба
лась в пределах X -  2 недель, изредка -  до X месяца. Следует 

отмстить, что началом болезни венципы считался тот момент 

(срок беременности), когда впервые был выявлен один из симп

томов позднего токсикоза, данная группа в дальнейшем будет 

обозначена как группа беременных с тязелой 'opuoil токсикоза.

В зависимости от степени выразепностп симптомов мы сочли 

возможным разделить данную группу на две подгруппы: в под
группу вопли азнципы, страдавшие тязелоп нефропатией и 

больпыо, имевшие преэк л аыптпческое состояние; в полгруппу



ffl-B вошли яенщины, имевшие приступы эклампсии в дородовой, ро
довом или послеродовой периодах.

■Ь подгруппе iii-A из всего числа вошедших в яоё зенцин 

(37G) у 115 (31,и£) наблюдалось преэкламптическое состояние, 

что составляет но всему числу обследованных иенщин с токсико
зом (1147) -  10#.

В подгруппе были 63 зенщины, что к общему числу со
ставляет 5,4#. йз 63 случаев эклампсий 31 была дородовая, 23 
родовых и 9 послеродовых.

По возрасту зенщины были распределены следующим образом: 
до 25 лет -  2 3 2 , до 35 -  154, свыше 35 лет -  47.

Анализ клинического материала показал, что по мере нарас
тания тязестп токсикоза увеличивалось количество осложнений 

сак во время беременности, так и в родах. Так, из общего чис

ла вошедших в данную группу кенвдн у 75 ииола место слабость 

родовой деятельности, у 222 -  несвоевременное отхоздение око
лоплодных вод, у 36 -  преядевремепная отслойка последа и в 

110 случаях роды закончились путем налозеяия акушерских щип

цов (66) и кесарева сечения (44). Нелико было и количество 

кровотечении в ранней послеродовом и последовом периодах, со

ставляя к общему числу родов в группе 68,3$. а данной группе 

погибли две зонщины: одна от сердечно-сосудистой недостаточ

ности, другая -  от бессудорожного приступа эклампсии.

а) Кислотно-щелочной гомеостаз

Проведено 73 последования кислотно-щелочного гомеостаза 

у 47 твЩ Я » Таблица *  42 иллюстрирует средвие показатели



кислотно-щелочного гомеостаза у зенщии, воведоих d даннуи 
группу.

Таблица 4̂
Характеристика показателен кислотио-цело логе 

гомеостаза прг: тязелои форае токсикоза

Группы зенщип

р
Здоровые бере
менные

Беременные с 
тязело;] формой 
токсикоза

количество иссле
довании

Резервная щелоч
ность (Г + т )

р CCVj (!.; )

ра (и ♦ w)

18

54,35 0,57 

40,ЭЗ ♦ 0,06 

7,40 ♦ 0,004

73

42,67 ♦ 0,47 

45,0 +.0,^0

7 ,2 6  ♦ о,ооа

•>

<.0,001

<и,002

<0,0u l

Р вычислено по отношению к здоровый беременным

Как видно из приведенного на табл. 42 материала, средний 

уровень резервно;! щелочности и рК при тязелой Форме токсикоза, 
по сравнению с нормально протекающей береаенчостьо, снизены, 

а значение рС02 повышено.
Изменения кислотно-щелочного гомеостаза при тязелоИ фор— 

ме токсикоза мозно оцепить как состояние газового некомпенси

рованного ацидоза. Степень этого состояния усугубляется в за

висимости от выраяенности симптомов и их продолжительности. 

Исследования, проведенные в послеродовом периоде, показали, 

что указа!шве изаенепия геи длительнее удерзивпквея, чеа т я -



зелее было состояние женщины. Так, у некоторых женщин кислот
но-щелочной гомеостаз нормализовался лхшь через 1 5 -2 0  дней, 
а иногда и через 25 дней после родов.

Наши данные, полученные при исследовании женщин с тяже
лой с’.ириои токсикоза, вполне совпадают с приводимыми в лите

ратуре (Н.Е.Сидоров, L*28$ Р .Г . Лурье, А.А.Кравоц и BJ3.Pefi- 

пеке, 19345 Д.ФЛеботарев, U 54s 0 .И.Яхонтова, 1 6̂0 и другие).

б) Основной обмер.

Проведено -L35 исследований показателей основ
ного обмена у 79 женщин.

Анализ полученных данных показал, что у женщин, страдав

ших тяжелой формой токсикоза, по сравнению с женщинами с нор

мально протекавшей беременностью, достоверно снижены показа
тели газового и основного обмена (табл. 43).

Как видно из приведенных в таблице 43 данных, при тяже

лой форме токсикоза достоверно снижено минутное поглощение 

кислорода как в абсолютных величинах, так и в процентах к 

должной величине. Снижены также величины основного обмена 

и коэффициент использования кислорода.

в) Частота сердечных сокращепий и обобщенных 
двигательных реакций плода

Представляет интерес, как скажутся существенные измене

ния гомеос г а за при тяжелой форме токсикоза у женщин на адап-



Средние показатели газового и основного обмена 
у женщин с тяжелой формой токсикоза

Группы женщин

здоровые бере
менные

беременные с 
тяжелой формой 
токсикоза

Р

Количество иссле
дований 20 135

Поглощение 02 в 
I  мин:

в мл (М + уу\) 284,41 + 16,3ь> 24^,72 + 8,24 < 0,001

в $ к должной 
величине
(Ы +_ rri) ■£У,Э1 + 7,25 + 21,5^ + 3,78 < 0,001

Выделение С02 в 
мин:

в мл (М + ж) 1У^,62 + ^,18 1УЗ,5  ̂ + 7,20 > 0,5

в % к должной
величине ♦14,73 + 6,2У ♦ 7,35 + 4,32 > 0,1

Основной обмен в 
процентах к долж
ной величине 
( М + ул ) чЗЗ,15 + 2 ,3 +18,2 + V < 0,001

КИ (М ^w) 3^,41 + 0,76 31 .,45 + 0,34 < 0 ,001

р вычислено по отношению к здоровым беременным

тивных реакциях скелетно-мышечной системы и сердца плода. В 

этих целях в данной группе проведено 101 исследование у 46 

женщин (таблица 44). В таблице приведены средние данные ЧСС



Таблица
Частота ЧСС и ОДР плода при тяяелоП форме токсикоза

Группы
яенщин

[Коли
чест
во
иссле
дова-
nnil

ЧСС за i  ции ОиР за 5 цип Отсут
ствова
ли 00-  
велеш/я ̂ L  ^ Р ® 1. № Р

Здоро
вые бе
ремен
ные
Беремен 
пые с 
тяжелей 
гТюрыоЛ 
токси
коза

151 

101
I-----------

135.0 ^ 0,42

124.0 +0 ,57
1

2-Q̂ QOI

1

2,d *" 0,11
*

2,01 ♦ 0,08

>0,5

*7,1* 
___-1

р вычислено по отпопенша к здоровым беременным

и Q*P плодов при тязолоа форме токсикоза.

Как видно из приведенного на табл. 44 материала, сред

няя ЧСС плода в датой группе была пине па 9,2£ чем у плодов 

при нормально протекающей бероме 'пости и средняя частота об- 

общепчых двигательных реакции па 39* imsco. При зтом следует 

отметить, что почти у половины обеледопарных женщин наблюда

лось полное отсутствие плода.

2, Характеристика физиологических показателей 
поворокденных детей

а) Структура перипатальпоа асфиксии, смертности, порокоо 
развития и заболеваемости детей в период новороидошосзи

Существенный сдвиг гомсостаза в сторону ацидоза у боре-



ценных неяцин при тязелой форме токсикоза являлся альтерирую

щим фактором для нервных центров плода, особенно для дыха

тельного центра* При тяжелой форме токсикоза было зарегистри

ровано большое количество случаев перинатальной асфиксии пло
да (^ 7), что составляет к общему числу родившихся 23,2#, тог

да как при нормально протекавшей беременности этот процент 
составлял всего лишь х,^2; при легкой форме токсикоза -  11,5 
и при средней -  18,07 (табл. 45 ) .

Таблица 45 

Структура перинатальной асфиксии

Веремепность
нормальная ослознепная 

тяделой фор
мой токси
коза

Профилактика внутриут
робной асфиксии 14 6

Внутриутробная асфиксия 
установлена. Проведена 
терапия, плод родился 
без асфиксии 45

Внутриутробная асфиксия 
установлена. Проведена 
терапия, плод родился в 
асфиксии, онивлен 32

Внутриутробная асфиксия 
установлена. Проведена 
терапия, плод родился 
аортвым 14

Всего случаез 14 37

В процентах к общему 
числу 1^2 23,2



Это свидетельствует о том, что по мере нарастания степе

ни тязести токсикоза увеличивается и процент перинатальной 

асфиксии плода. При этой следует отметить, что увеличилось 

не только количество случаев перинатальной асфиксии, по и сте

пень тяжести её» Несмотря на проведенную терапии, дети роди

лись в состоянии асфиксии и бшш оаивлены, в J.4 случаях они 

родились мертвыми. В 24 случаях, не вошедших в таблицу, вну

триутробная смерть плода наступила задолго до родов, ь  ̂ слу

чае смерть поворошенных наступила иа 2 -  3 сутки после роа- 

деииа и била следствием перенесенной перинатальной асфиксии.
Из погибших детей 33 ребенка были недоншеианнк и 14 допопен- 

ш ш . Таким образом, в данной группе наблюдалось 4/ случаев 
перинатальной смертности, что составило 10,(35  ̂ к общему чис

лу родившихся в группе, i ошо полагать, что условия внутриут
робного развития при тяжело.! форме токсикоза явились причиной 

перинатальпой асфиксии и смертности.
количество случаев перинатальной смертности во всех трех 

группах к общему числу родившихся составляет 5,^3$, что зна

чительно ниво данных многих авторов и близко данным, приво

димом С.̂  .Ьвккером и 0.1'Шараповой, л о , по-видимому, объяс

няется тем, что мы в своих исследованиях старались брать липь 

случаи "чистого" неослоанеиного токсикоза, выключая едучаи 

"сочета;; огои.
Пабладалось <15 случаев различного рода пороков развития, 

что составляет ко всоиу числу родившихся детей в данной груп
пе ( 433) 3,4#, тог/,а как зтот процент при среднее форме ток

сикоза равнялся ^*32, а при легкой форме -  2,1#. количество 
случаев пороков развития плода во всех трех группах ко всему



числу родившихся (1147) составило 2,̂ $s.

Наши данные согласуются с данными 0 .Г Шараповой, которая 

указывает, что при "чистых" токсикозах пороки развития плода 
наблюдаются в 3,6#. Среди пороков развития у детей данной 

группы были* болезнь дауна — 1; гидроцефалия — 3$ пороки 

сердечно-сосудистой системы -  1; желудочно-кишечного тракта -  
2$ мочеполовой системы -  2 j костной системы — 5 и черепно-ли
цевой -  1*

По нашим дачным, значительно увеличилось и количество 
заболеваний (78) в период новорожденное!!!. Так, был зарегис

трирован 31 случай нарушения мозгового кровообращения, 11 
случаев кровоизлияния в мозг и 36 случаев ателектаза легких.

б) Показатели веса и длины тела доношенных новорож
денных детей и характер динамики весовых кривых

Я данной группе родилось 433 ребенка, из них недоношен

ных детей было 130 или 30,0#, доношенных 27Э или 64,4# и пере

ношенных 24 или 5,6#. Среди доношенных детей девочек было 

127 и мальчиков 152. Следует отметить, что среди недоношен

ных и переношенных детей было больше девочек, а среди доно

шенных -  мальчиков, достоверно снизились средний вес и рост 
доношенных детей, родившихся в данной группе. Таблица 46 ил

люстрирует средние показатели веса и длины тела доношенных 
новорожденных мальчиков и девочек, родившихся от матерей с 

тяжелой формой токсикоза.
Как видно из приведенных в таблице 46 данных, средний 

вес и средняя длина тела доношенных новорожденных мальчиков



Показатели веса и длины тела доношенных 
повороздепных детей

Группы детой, родившихся 
от иатерей: 1*

Рздоровых с тяжелой (Бор
иса токсикоза

количество
случаев /25 27*

В е с  (в  к г)

девочки (Ы з,з<за ♦ о,0 2 2,*08 ♦ 0,04 4) ,uoi
мальчики (Ы 3,44о 0,02 3,048 ♦ 0,04 ^0,U01

Р о с т  (си)
девочки (Ы ^ fr) 4 J ,0 l ♦ 0,0Э 48,27 ♦ 0,23 <10,05

мальчики (Ь ^и,) 50,22 ^ 0,10 50,03 ♦ 0,17 > 0 ,5

р вычислено по отношению к манный здоровых новорожденных

и девочек, родившихся от матерей с тяжелой формой токсикоза, 

был достоверно пиве среднего веса и длины тела новорожденных 
мальчиков и девочек здоровых иатерей*

Кроме того, следует отметить, что в данной группе роди
лись 58 доношенных маловесных детей, которые к общеиу числу 

родившихся в группе составили 13,4$. Вес этих дете~ колобался 
в пределах i80C,0 — 245и,0, а длина тола - 4 1 - 4 4  си. Выли 

случаи, когда при весе 2450,0 длина тела равнялась 41-ДО са, 

и наоборот, при длипе тела 4 7 -4 6  си вес варшровал от 

2QG0,U до 230U.0 •



Проведен анализ динамики потери веса новорожденных детей 
данной группы (таблица 47).

Таблица 47
величины потери веса (в процентах) у новороадеп- 
ных детей матерей с тяаелой формой токсикоза

F РУППЫ
детей, 
родив
шихся 
от ма
терой

Коли
чест
во
иссле
дова
ний

«-оличеетво детой,поте
рявших вес от первона
чального (в  /3 к общему 
числу)

ii0 M - 
чество 
детей, 
восста
новив
ших вес
!иэ -
суткам
3%

коли
чест
во де
тей
пе
вос
ста
нови в-
ИИХ

вес 
в 2

вели
чина 
дефици- 
та ве
са от 
перво- 
началь 
пого 
в 0

0 в
7,1 -

и
боль
ше

Норма
вид,

Ш-£
*
----------- J

725

243

27

О
1 

1 
ч V

I 74,4

65,0

62, J

25.1 

16,0

11.1

19,0 

*6,0 j

36,5

51,0

21,8

63,5

49,0

78,*

■■ ... — „н

1-3 ,0

2.5 -
7 j5

2.5 -

к—-------

Как видно из приведенных дапиих, соответственно удлинил

ся и срок восстановления первоначального веса, Так, в преде
лах группы к 9 -  10 суткам восстановили первоначальный вес 
51# детей, а -  не восст. повили и даяе к 15 -  16 суткам. 

Среди детей, рсдпсшихся от матерей, перенесших зклаипсиь>, 
процент певосстаповившлх первоначальный вес к J -  Ю суткам 
увеличился до 78,2#. Низе приводим несколько примеров дина

мики весовых Kpuffiix новорожденных дсте  ̂ да мол группы чрис* 

47, 48, 49 )•



Рис. 47. Весовая кривая ребенка С-вой Ю.Б. (33 лет, 
первородящая, история родов Ш 2177/210,
L*60). Бес ребенка при рождении 2600,0, 
длина тела 48 си. Максимальная потеря веса 
наблюдалась на 4 сутки и равнялась 6,7$.
Как видно из рисунка, первоначальный вес 
у ребенка не был восстановлен к ■> -  Ю 
суткам (к этому времени дефицит веса равнял
ся 3 ,9$), первоначальный вес восстановил
ся лишь на 15 сутки.

Как видно из рисунка 48, иллюстрированная кривая веса 

может быть оценена как особенно неблагоприятная для развития 

ребенка, ибо резко сниженный вес, близкий к уровню максималь
ной потери веса, удерживается в течение 5 дней. Такого рода 
кривые чаще встречаются при тяжелой форме токсикоза иногда и 
при средней (рис. 36).

Кривая на рис. 42 демонстрируется как своеобразный тип 

кривой с двумя сроками резких спадов веса к 2 дням и к 6-ти 

дням жизни.
Таким образом, как видно из приведенного на табл. 47 и 

рисунках 47, 48, 4J материала, при тяжелой форме токсикоза



Рис. 48. носовая кривая ребенка u-воа (26 лет,
первородящая, история родов 15 и ьь/^ гч, 
Lo d ). Вес ребенка при рождении равнялся 
3300,0, длина тела 47 си.
Как видно из рисунка, ребенок характори- 
зовался резко сниженный весом от з до / 
дней, i-as си )альная потеря веса иаЗ ли да
лась на з сутки и равнялась к 1и
суткам дефицит веса составил 8,/#



Рпс. bJ, Бесийси! кривая ребвяяь U-ей L ^ * 9
первородящая, история ри̂ ов л ъш / "'»>» 
&G2), liec ребенка при роаденип равнялся 
3325,0, длина тела 50 си*
У матери в процессе родовой деятельности 
имел место однократны;! приступ эклампсии, 
били применены полостпие ципцы, ребенок 
родился без асфиксии* Состояние ребенка 
тязелое: мыпечпая гипотония, рефлексы ви
раже ни очень слабо* Макси юлыюя потеря 

веса отмечена на о сутки и равнялась 
j \2$. К 10 суткам дефицит веса составил 
3 ,5 ,’. выписан па i f  сутки с невосстанов
ленной! весом (дефицит при этом бил равен



наблюдалось увеличенное количество детей со сниженным весом 

по сравнению с таковым при нормально протекающей беременности 

и других формах токсикоза. Лаке при доношенной и переношенной 

беременности рождались дети с малым весом и ростом. Характер 

динамики весовых кривых у детей данной группы значительно от

личается от такового у детей предыдущих групп. Удлинен срок 

восстановления первоначального веса, а в случаях невосстанов- 

ления его, увеличен дефицит по сравнению с первоначальным ве

сом.

В каком отношении находятся сниженные антропометрические 

показатели, резко задержанный рост и увеличение заболеваемости 

в период новорожденности с физиологическими особенностями де

тей, прошедших антенатальный период развития в условиях тяже

лой форш топсикоза беременности ?
На протяжении всего периода новорожденности у детей иссле

довались: двигательная активность, сосудистые реакции, деятель

ность сердца и оксигенация крови.

в) Двигательная активность

Проведено 34 исследования двигательной активности у 8 

новорожденных детей данной группы.
Апализ материала показал, что двигательная активность но

ворожденных детей у матерей с тяжелой формой токсикоза, по 

дням жизни обнаружила значительные сдвиги. На таблице 48 при

ведены средние величины (в условных единицах) двигательнои ак

тивности детей данной группы в течение 8 -  i  дней.



Двигательная активность новорожденных детей, 
родивиихся от матерей с тяжелой формой токсикоза

Возраст
(в днях)

Группы
детей

Количес
тво ис
следова

ний

двигательная 
активность в 
условн.ед. р

К

1 сутки Норма г г 21,05 + 0,58 > 0,1

Hi гр. 5 17,66 + 2,32
2 » Норма 8 20,71 ♦ 1,93

=0,05
Ш гр. 4 14,44 + 2,28

3 " Норма 13 18,07 + 0,38 =0,05
ш гр. 4 13,3; + 2,18

4 п Норма 17 18,26 ♦ 0,56 =0,02
Ш гр. 4 11,8У ♦ 2,70

5 " Норма И 22,87 ♦ 1,Ж> £  0,05
iii гр. 5 17,32 + 2,18

6 • Норма 8 27,84 + 0,^7 0,01
lii гр. 4 20,64 + 1,76

7 " Норка J 28,^8 + 1,^6 < 0,001
ш гр. 4 17,45 + 2,23

8— > " Норма 22 30,22 + 1,0 < 0 ,01  /
Ш гр. 4 21,17 1 1,2^

tv unnn ППТМЙППЫХ
I

 р вычислено к данным здоровых новорожденных

Как видно из приведенных в таблице данных, двигательная 

активность новорожденных детей матерей с тяжелой формой токси-



Рис. л ;. Актограммы ребенка а-ол лет, перво
родящая, история родов К 5^58, 1^54), полу
ченные яа I ,  4 и 7 сутки. i>ec ребенка при 
рождении равен 2480,0, длина тела 45 с у . У 
матери за несколько дней до родов было 4 
длительных приступа эклампсии, в родах бы
ла диагностирована угрожающая асфиксия пло
да, из-за чего прицелены выходные щипцы. Хо
тя ребенок родился без видимых признаков асфик
сии, клиническое состояние его тязелое: очень 
атопичен, почти не реагирует на раздразения, 
совершенно не плачет, временами стонет. Мак
симальная потеря веса наблюдалась на 4 сутки
и* равнялась 5,*#. Восстановление на 14 сутки.



Рис. 51. Лктограммы ребенка О-ой J£.A„ (2-> лет, повтор
нородящая, история родов й 14о<-/222, 1*55), 
полученные на Ч, j , и 8» Ci тки. i>ec ребенка 
при рождении 2а00,о, длина тела № си. В ро
дах наблюдалась угрожающая асфиксия, проведе
на профилактика, ребенок родился без призна
ков асриксии. Клиническое состояние ребенка 
средней тякести: вял, рефлексы выразены слабо, 
сосет плохо, максимальная потеря веса име
лась на 5 сутки и равнялась -U,>;2. выписан 
на 14 сутки с невосстановленным весом.
(дефицит бил равен 3,1#).



коза на 1-сутки по сравнению с новорожденными здоровых наторей 
существенпо не отличалась, в остальные ве дни ее уровень всег

да был достоверяонепьие, чей у здоровых новорожденных.

Выше приводили несколько актограмм, полученных у новорож

денных детей, родившихся от матерей с тяжелой формой токсикоза 
(Рис.50, 51).

На приведенных актограшах (рис.50) можно видеть резко сни
женную двигательную активность на 4 сутки, которая на 7 сутки, 

хотя и повысилось незначительно, но не достигла уровня первого 

дня, т .к . даже к Ю суткам вес не был восстановлен.
Как видно из приведенных на рис.51 актограми, наименьшая 

двигательная активность отмечена на 6 сутки, сразу после дня 
максимальной потери веса. С 3 суток она уже начинает повышать

ся и к I I  суткам достигает уровня первого дня.
Таким образом, приведенные выше актограммы новорожденных 

детей данной группы свидетельствуют о резко сниженной двига -  

тельной активности у новорожденных детей, подвергавшихся в ан

тенатальном периоде развития альтерирующим воздействиям в свя

зи с резким ацидотическим сдвигом гомеостаза матерей, перенес

ших тяжелую форму токсикоза.
В какой мере эти атьтерирующие воздействия, а также сни

женная двигательная активность влияют на терморегуляционные 

сосудистые реакции у детей при тяжелой форме токсикоза?

г )  Сосудистые реакции

Проведено 26 исследований сосудистых реакций у 7 доно-



шенпых новорожденных детей данной группы* На таблице 4У приве
дены средние данные снижения температуры при действии холода 
в первой фазе, времени восстановления исходной тейперагуры и 
превышения исходной температуры во второй фазе.

Как видпо из приведенных данных, отличие выраженности пер
вой фазы реакции у детей от матерей с тяжелой форуой токсико

за, восстановивших исходную температуру кожи после снятия хо
лодало сравнению с таковой у новорожденных здоровых матерей, 

не было существенным. Вторая Фаза реакции резко отличалась, 

прежде всего,был очень велик процент детей, не восстановивших 

исходную температуру во все дни жизни Сот 80,0 в первые два 

дня до W ,0 на 7-3 сутки). У детей, восстановивших исходную 

температуру,время ее восстановления во все дни у новорожден
ных обеих групп существенно пе отличалось, за исключением 3 -  

Ч дней, когда у новорожденных от матерей с тяжелой формой ток

сикоза достоверно было удлинено.
Величина превышения исходной температуры до 5 -  б дней 

была достоверно меньшей и лишь па 7 -  8 сутки она приближает

ся к таковой у новорожденных детей здоровых матерей.
С возрастом детей уменьшилось количество невосстановлен

ных реакций по сравнению с величиной их в первые сутки, одна

ко, по сравнению с такими же величинами при легкой и средней 
форме токсикоза число невосстановленных реакций очень велико

Ниже приводится несколько термограам, полученных у ново

рожденных детей, родившихся от матерей с тяжелой формо̂  ток

сикоза Срис.52, 53, ^4).



Особенности первой и второй фаз сосудистых реакций у новоровденных 
детей у матерей с тяжелой формой токсикоза

Возраст
( дни)

Группы 
детей, 
родив
шихся 
от ма
терей:

Коли
чест
во
иссле
дова
ний

Снивегше тем
пературы 
С?®) коаи

Время восста 
новлеяия ис
ходной темпе 
ратуры (fO)

Превышение
исходной

Процент
невос
станов
ленных
П О Я 1 У Т Ш Й

 ̂ Ь*\. Р Р ■ t * Р
СШ1Щ м1

1-2 II орм<i 7 5,41 ♦ 0,5С 6,44 + 0,80 0,46 ♦ 0,11 17,3
— >  0,1 > 0 ,1 > 0 ,5

1а гр . 5 6,45 ♦ 0,17 9 5,75 + 0,47 0,20 + 0,13 80,0

3-4 Нораа ХУ 6,12 ♦ 0,7 ii
>0,25 V 5 1  I » 17 'СО ,05

0,48 + 0,17
=  0,05

15,7

Ш гр. 3 7,10 + 0,33 9 3,36 + 1,*б W 0,20 + 0,05 W б 6,6

5-6 Норма 23 5,84 + 0,6* 6,08 + 0,*1 0,60 ♦ 0,16 13,0

и гр. б 6,7* ♦ 0,53 >0,1
5,*3 + 0,62

>0,5
0 ,4 4 + 0 ,1 1

> 0 ,2 5
40,0

7-8 Пора г Х2 5,6* + 0,83
>0,25

5,02 + 0,88
>0,5

0,70 + 0,20
> 0 ,5

-  ,

1и гр. 6 6,36 + 0,37 5,62 + 0,78 0,52 + 0,13 40,0

р вычислено по отношению к даянии здоровых новорожденных
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t CV T*Q*

Минуть'
Гис. 53. Терыограммы ребенка О -во и /.С ^ >  лЭД&}?ер̂  воподяцая, история ро̂ ов £ oJU/w/o, jv jo ) , 

полуаднныо на 4  5 , (э, 7 ц хи сутки, ьес ре- 
бв'ша при роздепии ,0 f длина тола W си 
^допопсн^. Ребенок очонь бял> bcg рефлексы
виразоиы слабо, сосет плохо .̂ оксииальпая поте— 
ря веса на 5 сутки и равна 3,^#, восстановление 
tia j  сутки, Спятие холода отиечоно — •.-------



3 сутки

2 J Г g 9 40 11 a 43 # 4S

Рио. 54 . Те^асграаиы ребепка K - bo j B . J .  ( 4 ) дет, пер- 
вородяпиэд, история родов В 63 2 . U 6и ) ,  полу
ченные на 6, 3 , *  и I I  сутки. Яес доношенного 
ребенка при роздетш ровен 1*5о}и, длина тела 
43 си. клиническое состояние ребенка тягслое: 
ретлекси выразегш врайно слабо, ишечная гипо
тония , кричит пеохотно, сосет плохо. i аксииаль- 
иая потеря зарегистрирована на 4 сутки и равня
лась 4,3 .1 , восстановление веса на 10 сутки.



Как видно из приведенных данных, отличив выраженности 

первой фазы реакции у детей от матерей с тяжелой формой токси
коза, восстановивших исходную температуру кожи после снятия 
холода, по сравнению с таковой у новорожденных здоровых мате
рей, не было существенный* вторая фаза реакции резко отлича
лась. Прежде всего, был очень велик процент дател, не восста

новивших исходную температуру во все дли жизни (от 00,0 в пер
вые два дня до 40,0# на 7-8 сутки). У детей, восстановивших 

исходную температуру, время восстановления ее во все дни у но

ворожденных обеих групп существенно не отличалось, за исклю
чением 3-4 дней, когда у новорожденных от матерей с тяжелой 

формой токсикоза оно достоверно было удлинено.

iia рисунке 32 ыояно видеть, что на 3 сутки вторая фаза 

реакции не выражена, на 3 сутки температура копи держится ни

зе исходной в течение 15 мин и лишь на 5 и  ̂ сутки отмечено 
незначительное превышение исходной температуры тела во второй 

фазе реакции.
tie рисунке 53 отражено затяжное восстановление исходной 

температуры на 2 и особеппо па 5 сутки, при максимальной по

тере веса, возникшая на 6 сутки вторая Фаза превышения темпе
ратуры певелика и неустойчива. На 7 сутки она исчезает, заме
няясь затяжные восстановлением исходной температуры, вторая 

фаза появляется вновь лишь на Ю сутки после восстановления

исходного веса.
Но рисунке 54 ыожно видеть, что вплоть до J суток отсут

ствовала вторая, фаза реакции» что сви .етедьствовало о значи
тельной стелете физиологической незрелости этого ребенка.



Таким образом, как показывают приведелные дагные, харак
тер сосудистых реакций у иовороздвишах доте г: матерей с тязелои 

формой токсикоза отличается более слабой виразе гностью второй 

фазы реакции по сравнению с таковой у детой здоровых матерей 
(р ^ 0 ,05), только к 8 , $ суткам она лрибдизается к таковой у 

здоровых новорожденных детей* второй особенностью является 

то, что среди детей, родившихся от матерей с тязелой формой 

токсикоза, высокий процент невосстановленных релкций(от 30 в 
первые два дня до 40;» к 7 , 8 дпям). Ьсс эти Факты указывают 

на углубление степепп физиологической не про л ост:' новороздеи- 

ных детой делной группы, которая выразалась в несовершенство 
терморегуляцисшшх механизмов, связанных со сниженной двига

тель пой активностью и мышечный тонусом*

д) Особенности сердечной деятельности

Провесепс 87 олсг<:т. окардиографичестдах исследований 28 

поворозде :пых детей, родившихся от матерей с тязелой формой 
токсикоза# Сопостазляя электрокардиогра ;мы, полученные у де

той здоровых наторей и матерей с тязелой формой токсикоза в . 

одни и те зе дни зпени, ш выявили некоторые особенности. *ля 
удобства сопоставления временных и амплитудных характеристик 

ОКГ мы приводим сводную таблицу со средними величинами этих

показателей (таблица 50).
Как видно из приведенных даншх, средняя *&С в первые 

два дня зизпи составляла 1X5,0 -  116,0 в мин, в последующие 
(7 -  8) она колебалась от 124 до 138, с * -  12 суток наблю-



Средние величины интервалов и амплитуд зубцов ЭКГ детей 
матерей с тязелой формой токсикоза

Дни
ЗШЗНИ

К -  R Р Q 0 RS о к  s  т ЧСС Систолический
показатель

Ы ^ ил И ^ гл М ^ m А1 + т Ь + щ

0-1 0,53 + 0,03 0,13 + 0,002 0,05 + 0,002 0,4 +0,03 [15,5 + 4,74 73,6 + 1,65

2 сутки 0,52 + 0,02 Q,12 + 0,002 0,06 + 0,005 0,38 + 0,02 1X6,0 + 4,51 73,4 + 2,25 j

3. 0,46 + 0,02 0,11 + 0,007 0,06 + 0,003 0,35 + 0,02 [28,2 + 5,35 75,0 + 1,66
4 0,47 + 0,03 0,12 + 0,003 0,056+ 0,001 0,34 + 0,02 129,2 + 7,34 7V  1 1,78
5 0,47 + 0,017 0,12 + 0,004 0,06 + 0,012 0,35 + 0,017 126,0+ 4,61 73,2 + 0,17

6 0,49 + 0,026 0,12 + 0,003 0,06 + 0,002 0,37 + 0,03 [24,0 + 5,72 75,1 + 2,3

7-8 0,47 + 0,024 0,11 + 0,004 0,06 + 0,002 0,34 + 0,04 [30,2 + 5,78 72,5 + 1,35

У-12 0,44 * 0,016 0,12 + 0,002 0,06 + 0,001 0,31 + 0,016 138,2+ 5,21 70,0 + 1,15

13-17 0,42 + 0,01 0,11 + 0,002 0,06 + 0,001 0,31 + 0,008 143,0+ 3,82 73,5 + 3,08

295



б) А м п л и т у д н ы е  характеристики зубцов ЭКГ

Возраст
в д н я х

1 с у т к и

2 " 

3 - 4  "  

5-6 и 

7-3  "  

9 - 1 2  *  

1 3 - 1 7  "

Колы- Р
ч е с т -

во
ис-след. +

ш
М + 41

1 4

3

1 4

10

12

1 9

12

1 , 4 2 + 0 , 1 2

1 , 3 3 + 0 , 1 6

1 , 6 2 + 0 , 1 1

1 , 9 5 + 0 , 2 2

1 , 5 8 + 0 , 1 1
(

1 , 7  + 0 , 1 2  

1 , 4 6 + 0 , 1 6

1 , 6 + 0 , 1 3  

1 , 2 5 + 0 , 2 4  

1 , 7 5 + 0 , 1 8  

2 , 3  + 0 , 2 1  

1 , 9 5 + 0 , 3 0  

1 , 7 1 + 0 , 1 5  

1 , 9 2 + 0 , 2 1

1 , 3 7 + 0 , 0 9  

1,0 +0,06 

1 , 6 5 + 0 , 2 4  

1 , 4 2 + 0 , 2 0  

1 , 2 8 + 0 , 1 4  

1 , 5  + 0 , 2 2  

1 , 1 7 ± Э ,  1 0 2

ш
М + /?7

к
1 п ш

М + /v М + м t'm

1 , 2 + 0 , 4 0 7  2 , 4 6 + 0 , 2 7  

1 , 5 + 0 , 4 9  1 , 8 3 + 0 , 3 3

1 , 2 5 + 0 , 1 3  3 , 2 5 + 0 , 4 9

1 , 5 + 0 , 3 4  3 , 0  + 0 , 5 6  

1 , 7 8 + 0 , 4 8  2 , 7  + 0 , 2 7  

1 , 6 6 5 » , 3 0  3 , 4 5 + 0 , 3 5  

1 ,  S e w ,  1 6  3 , 3  + 0 , 3 8

3 , 2 5 + 0 , 5 6  4 , 5 7 + 0 , 6 1  8 , 3 9 + 1 , 0 1

4 , 2 5 + 0 , 7 5  3 , 0  + 0 , 2 8  5 , 6 7 + 1 , 3 1  

3 , 7 5 + 0 , 7 5  4 , 0 7 + 0 , 4 5  9 , 6 + 1 , 0 7  

3 , 5 + 0 , 8 1  3 , 6 5 4 0 , 6 9  7 , 5 5 + 1 , 0

3 , 2 + 0 , 4 4  4 , 3 7 + 0 , 7 5  6 , 8 + 0 , 6 7

3 , 6 + 0 , 3 3  4 , 8 7 + 0 , 5 5  9 , 2 + 0 , 8 9

3 , 6 5 + 0 , 5 0  5 , 3 5 + 0 , 7 4  8 , 0 8 + 0 , 7 9

z
П

М +/*7

3 , 8 6 + 0 , 8 8  3 , 5 4 + 0 , 6 5

8 , 7  + 0 , 6 6  3 , 1 7 + 1 , 5 8

В , 6 8 + 0 , 8 3  3 , 2 3 + 0 , 7 5

8 , 0 + 0 , 9 8  3 , 5 5 + 0 , 3 8

7 , 3 + 0 , 7 9  3 , 1 4 + 0 , 6 1

7 , 9 4 + 0 , 7 4  2 , 9 3 + 0 , 5 1  

6 , 9 2 + 0 5 7  2 , 5 5 + 0 , 2 7

' Т  ___ Угол от
клонения 
электряч»:- 
кол oie
сврдда

ш 1
+/>7

1,64+0,11 1,32+0, За

 ̂ » //у
143,0+0,41

1,25+0,24 1,25+0,23 170,0+7,65

2,33+0,23 1,S2jp,Sr-> : 1: 5,0+6,93

2 ,6  +0,24 1,90+0,28 ! 147,5+7,70
г «■» р

1,95+0,27 1 ,5  +0,30 1 58,0+ч,62

2,62+0,23 2,25+0,2 1,60+0,25 1,7+0,37 136 ,0*5 ,98

- 2,15+0,22 2,3+0,19 2 ,5+0,04 136,о+о,5



далось некоторое учащение ЧСС до 138 в мин. Однако, во все 

дни жизни ЧСС у детей дачной группы была резко сниженной и 

лишь к 15, 17 дням она равнялась 143,0 в мин, приближаясь к 

её величине на 7 , 8 сутки у детей здоровых матерей. Продолги- 

тельпость систолы в соответствии с ритмом сердца колебалась 

в пределах от 0,31 до 0,40 сек, продолжительность PGL была 
равна 0,11 -  0,13 сек, a &RS -  0,06 сек.

Зубец Р2 имеет амплитуду, значительно превышающую таковую 

у детей всех предыдущих групп. Зубцы 02 и характеризуются 

амплитудой, близкой к таковой у детей здоровых матерей, а ам

плитуда зубца 6^ превышает аналогичную у детей всех трех пре

дыдущих групп. Амплитуда зубца Т2 такая же, как у детей мате

рей с легкой формой токсикоза, но более высокая по сравнению 

с таковой у детей здоровых матерей. Уголотклонения элек

трической с си сердца, определяемый по комплексу OPS по схеме 

Дьеда, варйировал в пределах 135 -  17ис .

Ниже иллюстрируются электрокардиограммы детей данной 

группы (рис. 55, 56).
Таким образом, приведенные ЭКГ детей, родившихся от ма

терей с тяяелои формой токсикоза показали, что в первые днн 

жизни у некоторых детей ЧСС бывает значительно сниженной, до

ходя в отдельных случаях до 80 -  30 , в среднем равняясь 115,5 

в мин. В соответствии с этим изменяются и временные характерис

тики ЭКГ, которые нормализуются у части детей лишь к 14 -  20 

суткам жизни.

е) Оксигенация крови 

•В данной группе проведено 43 ок сиг емометр веских иссле-
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Реоенок родился о сроке 41 педели с весоа 
227U ,0  и длиной тела 43 с у . Кдиппческое со
стояние тягелсэ: очень вял, кричит неохотно, 
сосать не умеет, все рефлексы выранены
крайне слиоо. Факсимильная потеря веса 
наблюдалась иа 5 сутки и равнялась 7*-'#. 
14 хи суткои де^цит веса составил 3,6#, 
восстановление весе иа 16 сутки.
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Риг 56 ЭКГ пебенка 3-вой А.й. (25 лет, первородящая, история родов 
* 1> 3i5-»/4io, U 5 jl) , полученные на I ,  7 и 14 сутки.  ̂ матери

за 14 дней до родов наблюдался двукратный приступ эклампсии, 
после чего онабыла госпитализирована. Вес ребенка при роз- 
лении равен 2ДЮ.0, длина тела 48 см. У ребенка резкохи- 
рампяая гипотонйа, сосет плохо, кричит плохо, ю  плачет, 
стонет. ЧСС сразу после рождения равнялась 80 в шн.



доваиия 23 новорожденных детой* Исследования начинались с 1-2 
суток и продолжались до 10 -  13 суток.

На таблице 51 представлены средние величины максимальной 
высоты пасыщения крови кислородом во время его дачи, скорости
восстановления исходного уровня после прекращения кислородной

g
нагрузки и процент невостановлешшх реакций к общему числу об
следованных детей в каждой возрастной группе.

Таблица 51
Особенности оксигенации крови у новорожденных детей 

матерей с тяжелой формой токсикоза

Возраст
(дни)

Групп
па
дете&
мате
рей

h

Высота 
максималь 
ного паси
щения кро 
ви 02

Время восста
новления ИСХ. 

уровня

%  не- 
восс 
та-

110ВЛ.
реак
ций

и ♦ и Р И Р

1 сутки Норма 24 60,42+0,6t|
^0,001

3,80+0,54
/0,002

16,6

Ш гр ,11 66,0+1,72 1 11,U+0,70 * 81,8

2-3 ” Норма 21 50 >08+0,8J OJо
•

Оч/ 4,0+0,80
^ 0,002

-

^гр. 14 63,43+1,67 9 3,5+1,06 71,4

4-5-6 " Норма 13 58,08+0,65
= 0,001

3,5+0,У0 ^ 0,002
-

Игр. 7 62,0+1,03 1 J ,6+1,36 * 57,1

7-8 * Н орма9 56,56+0,73 ^0,001 2,56+0,43 ^0,002 -

Dtp. I I 63,64+1,27 9,5+1,36 54,5

Р вычислено по отношению к данным здоровых новорожденных

При сопоставлении оксигемограмм, полученных у новорожден 

них детей матерей с тяжелой формой токсикоза и у детел здоро
вых матерей, представленных на табл.51, можно отметить болео



высокий уровень насыщения крови кислородом, большую длитель

ность восстановления исходного уровня оксигенации и очень вы
сокий процент невостановленных реакций у детей данной группы.
В первые два для количество невосстановленных реакций состави
ло 82# ,  к V—*3 суткам эта цифра снизилась только до 54,5, в то 

время как у дегей от здоровых матерей было небольшое их коли
чество в первые сутки и они отсутствовали во все последуащие 
дни.

Нине приводится ряд оксигемограш, полученных у новороз- 

денпих детей, родившихся от матерей с тязелой формой токсико
за ( рис*57, 58).

На рисутаюпюзно видеть, что оксигемограммы ребенка па 

*  и 4 сутки аизни отличаются большой крутизной начального 

подъема, высотой и отсутствием восстановления исходного уров

ня. Лишь на 8 сутки отмечено снизенпе крутизны первоначально

го подъема, высоты насыщения крови кислородом и восстановле

ние исходного уровня Сна 10,5 минуто).
Ua рисунке 58 видно, что до 13 суток отсутствует восста

новление исходного уровня, хотя высота максимального насыще

ния несколько снизилась.
1‘аким образом, проведенные океигемометрпческие исследо

вания показали, что при позднем токсикозе беременности у но
ворожденных детой при исследованиях в первые дни .шзни отме

чено резко выраженное понижение насыщения крови кислородом 
и недостаточная утилизация его тканями, о которой судили по 

отмеченному замедлении спада кривой насыщения крови кислоро
дом после прекращения кислородной нагрузки. Согласно нашим
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Оксигеиограммы ребенка и-ои (>/ лет, перво
родящая, история родов L? 376. 4Ц>, 1^57;, полу
ченные на 2. Ч и о сутки, -̂ ес ребенка при рож
дении 2800,0, длипа тела ^  си. При рождении 
отмечена мышечная гипотония, рефлексы и крик 
выражены слабо, до 4 суток плохо сосал. Ёакси- 
мальнад потеря веса наблюдалась на 4 сутки, и 
равнялась *,3$. Выщгсан на 15 сутки с невос
становленным весом (к 1и суткам дефицит веса 
был рявен 5,72).

IO cutwm
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ГЗсутим
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Рис. 5 8 . Оксигемогоаммы ребенка C-bow А.А. (24 лет, пер-
п л г л и л п -ап~  и ш п л г - м  а  п п г л п  fb A l C i / i - f . i -  U 6 / ^  .  П П -

дении ооои,и, мина тела сп, при риадошш 
у ребенка наблюдалась мышечная гипотония, сни- 

е̂ние выраженности всех рефлексов, ослабленный 
крик г максимальная цотерят всса ииелатместо на 
Зсутки и равнялась Э,2Г. Тыписан на 15 сутки 
с невосстановленные весом (к 10 суткам дефицит 
веса был равен ч ,2 я).



данным, пониженное пасыщепие крови кислородом наблюдалось 

даже в тех случаях, когда клиническое состояние ребенка было 

удовлетворительный, И большинстве случаев при улучшении усло

вии ок сиге нации вначале укорачивалось нисходящее колено, й 

дальнейшей, постепенно становилась менее крутой и высокой и кри

вая максимального уровня насыщения крови кислородом.

Таким образом, по характеру получеппой кривой насыщения 

крови кислородом, а также по особенностям изменения восходяще
го и нисходящего колен мы имели возможность судить о тяжести 
нарушения оксигенации крови или улучшении её у новорожденных 
детей от матерей, перенесших тяжелую форму токсикоза.

ж) Катамиестические наблюдения в течение первого
года аизни за гТизическим развитием и заболеваемостью 
детей, родившихся от матерой с тяжелой формой 

токсикоза

Проведены к атамче стп ческие наблюдения за особенностями 

постнатального развития у 39 детей. Регистрировались особен

ности изменения веса, становления динамических и статических 

Фучтщил скелетной мускулатуры и частота заболеваний.
Анализ ежемесячной прибавки веса в течение первого полу

годия у детей данной группы показал, что при естественном 
вскармливании не удалось обнаружить существенных различий, за 

исключением 5 месяца, ттогдо у детей данной группа она была 
большей, чем у детей от здоровых матерей. При смешанном вскарм
ливании ежемесячная прибавка в течение двух- трех месяцев бы
ла достоверно меньшей, а 4 и 5 месяцев — достоверно большее



у детей Данн oil группы, по сравнению с таковой детой здоровых 
патерей (табл. 52).

Таблица 52
£^едасячнаа прибавка в весе в зависимости от 

вида вскармливания

Группы
детей

возраст
(иес)

В с к а р и л и в <а н и е
естественное смешанное

L i  + Р L |р

Лорда 1 52 904, 0+33,0£ 17 907,5*40,85
>0,5 ?.0,5

И гр» 22 88*,5+43,5 17 825,0+54,5

Порыа 2 52 888,0+39,3
>0,5

17 979,5+38,2
<0,0i

ш гр . 22 731,5*47,7 17 88^,25+27,10

Нориа 3 50 824,5+40,5
>0,5

IJ 884,0+40,6
<0,0«

Ш гр. 22 872,5+63,5 17 721,5+53,3

Нориа 4 50 715,0+36,4 19 7^2,5+34,2 и 
«

ОтОV

Ш гр. 22 7 JO, 0+43,С 17 844,5+58,1

Норыа 5 50 609,0+41,3
с.0,02

и 623,5+33,75
<O.0OJ

И гр . 22 802,0+55,3 7 17 817,и+34,1 ¥

Нориа б 50 580,0+28,8
> 0 ,

19 554,5+35,75 >0,1

Ш гр. 22 552,5+66,9 '  W 17 480,0+37,2

Р- ВЫЧ1 слепо по OTf ошешю к дат ниц здоровых новороздошшх

У детей данной группы проеленеш особенности становления 
статических и дипаиических Функции скелетнол иускулатури в



течение первого года яизни, а такке сроки ирорезивапия зубов, 

lia таблице 53 представлены данные о времени появления типичных 

для первого года яизни антигравитационных реакции (дериание 

еоловки, сидение, стояние) и локомоторной функции (ходьба).

Таблица 53

Сроки развития функций скелетной мускулатуры, проре
зывания зубов у детей, родившихся от матеро., с тяже

лой формой токсикоза

Воз
раст
(мес)

$ У и к ц иГ и
йеркит г<
ловку

-  Сидит Стоит Ходит Прорезы- 
вапие зу
бов

Норма*
Ш

го- Нею-
JitL

ill
. rv . НегМ V

Нор-
МЦ_ г-,!• Норий f t

i f 17

...

2 52 I  8

3 21

4

5 4 3 4

6 42 10 10 17

7 23 18 24 3 48 12

8 3 35 Е 12 14

У 5 8 6 3

10 8 Ii» 6

X I 8 2J J'4 4

12 15 23

13
1

12



Приведенные в таблице лапше показывают, что болышнство 
детей данной группы держит головку па 3 месяце» силат на 7-J 

месяце, холят па 12-13 месяцах. Прорезывание зубов у них отпе
чено с 7 месяцев. При сравпешш этих сроков с аналогичными у 
детей, прошедших антенатальный период развития без нарушения 
его, мозпо заключить, что становление Функций скелетной муску- 
датуры у первых зопаз.швает на 1-4 месяца. При этом следует от

ветить, что при усложнении функций отставание их становится бо

лее заметным. Особенно резко задерживается прорезывание зубов. 

Значительное отставание в стаповлешш функции скелетной пуску- 
латуры у детей данной группы, подвергавшихся резкий альтерирую

щим воздействиям в антенатальной периоде развития, свидетель

ствует о глубине физиологической незрелости.
На табл. 54 представлены данпые о заболеваемости детей дан

ной группы при естественном и смешанном вскармливании.
Анализ заболеваемости детей данной группы и сопоставление 

с аналогичными данными детей здоровых иатерей показал, что ко
личество двух-трехкратных заболеваний у детей данной группы 

значительно С в 3-5 раз) чаше, чей у детей здоровых иатерей. 
Количество зе неболевших и болевших всего одип раз кок при ес
тественной, так и при смешанном вскармливании меньше по срав
нению с детьми здоровых матерей. Однако, число детей, не болев

ших в течение первого полугодия при естественном вскармливании 

больше (47,52)» чем при смешанном (10 ,5£). *ети болели инфек
ционными болезнями (52,3#), катарами верхних дыхательных путел 

(40,02) и экссудативным диатезом (7 ,22).
Таким образом, сопоставление приведенных дачных и заболе-



Заболеваемость детей (в  процентах), родившихся от 
наторей с тя'^елоа формой токсикоза, в течогшо пер

вого года аизпи

Крат
ность

Ьиа
вскарм в о з р а с т (мес) НС

луго- **есь
забо
лева
ния

лива
ния 1 [ г 3 4 1 5 б

дие год

Не бо
лели

diCTOCT—
веппос 78,0 50,0 35,U 45,5 ' 5,5 23,0 23,6 47,6

Смешан-
ное 53,3 13,3 13,3 20,0 - 6,6 3,3 10,->

I  Раз естест
венное 16,5 27,5 50,0 45,5 78,0 50,0 50,U 35,6

смешан
ное 46,7 60,0 66,8 46,7 46,7, 46,7 38,6 35,5

2 раза естест-
вепмое 5,5 22,1? 11,и \ 5,э 5,3 1о,5 12,* 12,3

смешан
ное тт 26,7 13,3 33,3 33,5 40,0 32,3 38,3

3 разе естест
венное - - - - 5,5 6,4 М

смешан*
нее — - 6,6 - 13,1 6,6 13,^ 11,6

4 разе естеси
нов

'в*4*
- - 0,4 -  jj 0,4 0,4

смешан
ноо -

'

- - - 6,6 6,6 4,1

dоомости детей данной группы и здоровых детой свидетельствует 
о закономерном и четком сидошш иммунобиологической сопро

тивляемости детей, родившихся от матерей с тякелой формо.1 ток

сикоза.



Физиологические показатели динамики весовых кривых, про
цент заболеваемости детей данной группы в период поворождеп- 

ности, значительное отставание в развитии функций скелетной 

мускулатуры и повышенная заболеваемость в течение первого года 

жизни -  все ото свидетельствует об углублении физиологической 
псзрелостп детей, родившихся от матерей с тяжелой Формой ток

сикоза, о значительном и длительном удержании признаков пе- 
зрелостп в точение первого года адзни.

В Ы В О Д Ы

I .  Клинические признаки тяжелого токсикоза (высокое кро
вяное давление, презкламптическое состояние, эклампсия, зна
чительное количество осложнений родовой деятельности) были под
тверждены (Тиапологическими исследованиями. Показано снижение 

уровня резервной щелочности и значения pH при параллельном по
вышении pCCbj. Спижены величины минутного поглощения 0^, основ

ного обмена и Кй при отсутствии отличий в минутном выделении 

С0( . Все эти факты свидетельствуют о гипоксическом состоянии 

и значительном ацидозе в организме женщины по сравнению с жеп- 

щипами при нормальной беременности.
2* Гипоксичесчое состояние и ацидоз обусловили альтера

цию центров плода, что выразилось з снижении ЧСС и в увеличе

нии количества (47,1^2) случаев отсутствия 0,чР.
3» Перинатальная асфиксия зарегистрирована в 23,2# случа

ев. Перинатальная смертность составила 10,85# от общего числа 

родившихся в да!!НОй группе. Процент пороков развития плодов



составил Заметно снизился процент доношенных детей (64 ,4), 
резко повысился недоношенных (30 ,0 ), увеличилось количество 
допошепных маловесных детей (58), что составляет к общему чис
лу родившихся 13,4#.

4. Снижены средний вес и длина тела доношенных мальчиков
и девочек по сравнению с родившимися от здоровых матерей. Сред
ний вес доношенных девочек в подгруппе Ш-Л составил 2,*иа +
0,04 к г , мальчиков -  3,048 ^ 0 ,0 4 ; средняя длина тела девочек 
48,27 + 0,28 см в мальчиков -  50,03 + 0,17 см.

5. Течение периода новорожденности у детей данной группы 

отличалось следующими особенностями: более резкой потерей ве

са и более длительным его восстановлением и высокой заболева
емостью.

6. двигательная активность новорожденных детей, родивших
ся от матерей с тяжелой формой токсикоза, во все дни жизни 
была сниженной.

7 . Отличительной особенностью сосудистых реакций являет

ся увеличение числа (80 -  402) детей, не восстановивших в те
чение 15 минут исходную температуру после снятия холода. Наи
более резкое нарушение сосудистых реакций имеет место на 3 - 5  
сутки, когда наблюдается максимальная потеря веса и особенно 

снижена двигательная активность.
8 . На ЭКГ детей данной группы -  синусовый ритм, частота 

сердечных сокращений во все сроки исследования на 20 -  352 

ниже, чем у новороадоЕшых детей от здоровых иатерей и ниже, 

чем у детей I  и П групп. Наименьшая ЧСС зарегистрирована в 

течение первых двух суток жизни и равна 115 -  116 ударам в мин. 
На третьи -  шестые сутки ЧСС увеличивается до 124 -  128 ударов



в мин., а на 7-Ь сутки -  130 ударов в ш н., т.е . не достигает 
даже величины ЧСС здоровых новорожденных детей первых суток 
жизни /147/ и I -й группы /143/. Длительность РО -  0 ,П -0 ,1 з ";
QE £ -  0,06 ; GlR S Т -  0,31-0,40*. Правограша на JKT детей 

данной группы выражена более значительно. УголсС вариирует в 
пределах + 135 -  + 170° /у новорожденных здоровых матерей -  

+ 131 -  + 147°/. Синдром R и £ i  у %  наиболее
выражен и встречается почти на всех ЭКГ. Зубец бывает 

двухфазный, а иногда отрицательный. Зубец Р остроконечный,ам
плитуда его выше, чем у новорожденных здоровых матерей /от 
1,25 до 2,30 в и 1,47 до 1,95 в соответственно/. Чаще чем у 

здоровых новорожденных встречается глубокий Систолический
показатель на разных сроках равен 72,5-75$, т.е . практически 

не отличается от такового у здоровых новорожденных.

9. Оксигенация крови у детей данной группы в течение 

всего периода значительно ниже, чем у детей всех предыдущих 

групп. Резко удлинено время восстановления исходного уровня. 
Увеличено количество невосстановленных реакций /Ы ,8-34,5^/.

10. йа первом году жизни у детей данной группы наблюда
лась задержка /на 3-4 месяца/ в становлении поздно реакций и 
ходьбы по сравнению с детьми здоровых иатерей. Снижена иммуно

биологическая резистентность: количество двух- и трехкратных 
заболеванлй у детей данной группы в *-Ь раз чаще, чем у детей 

здоровых матерей.



Г л а в а  УН

ОБСУШШ ПОЛУЧЕННЫХ. РЕЗУЛЬТАТОВ
(

Исследования иоворовденных детей позволили установить 
у̂изиологичеокие особенности течения периода новороцдонности в 

зависимости ох характера протекания антенатального развития 
при нормальной беременности и ослошенной иоздшш токсикозом 
различной тяаести.

Сравнение показателей кислотно-щелочного баланса, газо
вого и основного обмена, деятельноети сердца ччь jupo m o hhl 

здоровых и страдавших токсикозом различной тядости, с соответ

ствующими показателями у иебеременшх доящий позволило охарак

теризовать различие гомеостаза, при котором развивались плоды 

беременных донщин исследованных групп. Изучение двигательной 
активности и деятельности сердца у плодов в зависимости от из

менений среды в антенатальном периоде при поздних токсикозах, 
по сравнению с тоздествешшми реакциями плодов при нормально 

протекащой беременности, убеадаот в различии их при разных 
отоненях токсикоза. Сопоставление антропометрических и физиоло

гических характеристик новороаденных позволило установить физио
логическую зрелость или определить степень (физиологической не
зрелости в зависимости от характера точения внутриутробного 

развития в различных условиях гомеостаза материнского организма.

При оптимальных уоловиях внутриутробного развития у ро- 

дившсгооя отмечается полное соответствие (физиологических от

правлении календарному возрасту. Однако, при отклонении от



этих условий довольно часто приходится встречаться со случая

ми несоответствия физиологических отправлений фактическому 

возрасту, особенно в периоде новорождепности.

Классификация новорожденных на физиологически зрелых и 

незрелых и физиологическое обоснование этих состояний были 
предложены И.А .Аршавским j>56, Ui>7, J>5^, 1у63, U 68).

Изучение проблемы генеза физиологической незрелости важ
но проводить в двух направлениях. С одной стороны, необходимо 

исследование фи^логических отправлений с точки зрения соответ

ствия или несоответствия возрасту при помощи рекомендованного 

комплекса диагностических симптомов (ЗКГ, дыхание, сосудистые 

реакции, выраженность мышечных рефлексов, сосательного рефлек

са и т.д.). С другой стороны, существенно изучение особенностей 

и механизмов регуляции антенатального развития и отклонений 

от него. Оба эти аспекта крайне важны для научного обоснова

ния принципов охраны плода и новорожденного. Физиологическая 

незрелость и перинатальная смертность, в основном, обусловли

ваются нарушением гомеостаза беременного организма, нормальные 

же преобразования в нем создают оптимальные условия для раз

вития оплодотворенной яйцеклетки.
В обзоре литературы указывалось, что акушерская литерату

ра изобилует перечислением и разбором факторов, влияющих на 
особенности роста и развития плода. Особенно это относится к 
поздним токсикозам беременности. Подавляющее большинство иссле

дователей о̂ сих пор продолжает утверждать, что для нормально
протекающей беременности характерно ацидотическое состояние 
 ̂Zangm eister j>01* Hasselbach u.G am elto ft y J > I5 ;L o s ie

u .V .S ly k e  x ^ I7 . Bokelmen u .R o te r # j^ 2 3 jW ie se r , 1^25;



И.1.11ш1ЬЧ81Ш0, 1961} И.Т.11ильчеако и О.С^адоПдова, 1956} Д.Ф, 

Чеботарев, 1955} Л.Ф .Калинина, I960; И.П.Тутова, 1961 и другие). 

Это представление считалось общепринятым и неоспоримым, хотя 
ряд авторов отмечали некоторое повышение pH крови при нормаль- 
НО протекающей беременности ( Michaelis , ID34} Doering 

Loeschke , 1947} R o ss ier, Hotz ,  1953 5 Sjosted ? 1962} 

MacKae D .J ., Palavradji D. # 1967} K lis z o z  M .9 1969). UeCMOT-
К

ря на имеющиеся противоречия, вопрос о существенной значении 

кислотно-щелочного гомеостаза для нормального течения беремен

ности до сих пор почти не ставился. Дроблена гомеостаза бере

менного организма не подвергалась систематическому эксперимен
тальному анализу с целы» выяснения значения ого для полноцен
ного внутриутробного развития* Указанная проблема впервые была 
поставлена в лаборатории проф. П.А.Аршавского и разрабатывает
ся его сотрудниками в течение многих лет. Ими было установлено, 
что при нормально протекающей беременности, заканчивающейся 
рождением физиологически зрелых новоровденных, кислотно-ще

лочной гомеостаз приобретает алкалитические черты (И.Г .Немец, 
I960 , 1961, 1962, 1964, 1965).

Настоящая работа проводилась в клинико-физиологическом 

аспекте* Она включает 1410 исследований у 29 небеременных 

кенщцн, 76 женщин с нормальным течением беременности и 373 

женщины, страдавших поздним токсикозом различной тяжести. Про
ведено 597 исследований Г76 плодов} 1375 исследований у 207 

новорожденных детей, родившихся от иатерей с нормально протекао- 

пей берегло шостью, и 33^ носороадепгшх летел, родившихся от 

матерой, перенесших поздпич токсикоз*



Чтобы иметь представление о сдвигах метаболических про
цессов, наступающих в связи с имплантацией оплодотворенпой 

яйцеклетки и дальнейший её развитием при прогрессировании 

беременности, нуаяо било получить данные об особенностях отих 
процессов в нобеременном состоянии. С этой целью исследовались 

молодые неберемеппые зенщины в возрасте от 20 до лет в те

чение одпого 28-дневного менструального цикла в различные его 

фазы, зепщины с нориально протекающей бесценностью, у которых 

родились Тйзиологически зрелые дети, и веящины, страдавшие 

поз длим токсикозом различпой тяаести. аля удобства обобщения 

па таблице 55 представлена сводка показателей кислотно-щелоч- 
ного гомеостаза зенцин всех групп.

Анализ материала показан, что кислотно-щелочной гомео- 
стаз в отдельные Фазы .менструального цикла достоверно отличен. 
Так, в середине цикла, т .е . в пролиферативной фазе уровепь ре

зервной щелочности и зпачение pH меньше, рС0;) больше, чем в 
секреторной фазе-за неделю до менструации. 1'аким образом, ш 
убедились в том, что уровень кислотно-щелочного гомеостаза из

меняется в процессе менструального цикла, вернее, обусловли
вается той пли иной фазой его. Проведение исследований пебере- 

мепных без учета этого обстоятельства и сопоставление данных 
с полученными при нормальной береиенности, как нам канется, 

является неправильным. Поэтому, когда речь идет о такого рода 
сопоставлении, обязательно пуняо указывать, в какой именно 

фазе менструального цикла были проведены исследования. По на

шему мнению,показатели, полученные при пормально протекающей 

беременности, доляны сопоставляться с получен ниш в середипо



Характеристика показателей кислотно-щелочного гомеостаза в зависи
мости от физиологического состояния венщины

Группы аенщин Коли
чество
иссле
дова
ний

Уровень резервной 
щелочности в об,# р С02 в об* к» Р н

Ы ♦ уу\ Р L ♦ ш Р й + w Р
Небеременные
Накануне или в 1 
день менструации б 50,42 1  0,*2 43,86 + 0,88 7,36 ♦ 0,002

Середина цикла б 50,20 + 0,5 j >С ,5 46,26 + 1,73 > 0,5 7,34 + 0,001 >0,5
За неделю до мен
струации 6 54,28 + 0,23 =0,001 40 ,*8 + 1,45 «0» 05 7,40 + 0,001 ^,001
Беременные

Здоровые 18 54,*5 ♦ 0,57 ^-0,001 40,*3 + 0,86 40,02 7,40 + 0,002 ©,001
С легкой формой 
токсикоза 46 47^2 ♦ 0,55 4 0,001 43 ,*2 + 0,-»2 JD,02 7,36 + 0,007
Со средней Формой 
токсикоза 64 43,55 ♦ 0,*5 40,001 46,22 + 0,84 .̂0,001 7,27 + 0,008 (0,001
С тязелой Формой 
токсикоэа 73 42,67 ♦ 0,47 4 0,001 45,0 ♦ 0,*0 |40,002 7,26 + 0,002 10,001

р вычислено по отношению к показателям середины менструального цикла; для I ,  П и Ш групп 
по отношению к нормальной беременности.



-  5 1 7  -

менструального цикла, которая в большинстве случаев соьпадает 
с овуляцией* Именно этот период цикла соответствует тому перио
ду »когда половая дошнанта совпадает с возможным оплодотворена ей 

,и развитием беременности.

Материалы, полученные в секреторной *азе, i.e . во второй 
половине цикла, когда образуется менструальное нелтое тело, по 
могут бь.ть использованы для подобного сопоставления, гаи как 
метаболические сдвиги в этой стадии, так ~ш, как и при беремен
ности , происходят иод влиянием зелтого тела и поэтому показа
тели кислотно-щелочного гомеостаза почти идентичны*

О неоднозначности кислотно-щелочного гомеостаза у небе- 
ременных женщин, а такзо у аивотных в зависимости от состояния 

полового покоя /диэструс/ и полового возбувденля /половой до
минанты -  аструс/ ниоот в своей монографии и.А.Аршавский

Проведенный анализ показал, что при нормально протекающей 
беременности по сравнению с серединой менструального цикла уро
вень резервной щелочности и значен. ;ыле /| ч ,u i/ , а рбС 
шаге /р 'CUjUc-/. J to  свидетельствует о потенциальной способности 

буферных систем плазмы при нормально протекающей беременности 

удерживать pH на таком за уровне ,кзк и при неиеремениом состоя

нии» Стабилизация кислотно—щелочного гомеостаза и сохранение 
pH, характерного для состояния полового покоя, является ^акто- 
ром, обеспечивающим закренленио гестацион. ои доминанты, при



которой возможно физиологически нормальное точение внутриут
робного развития эмбриона и плода* Развернутый физиологический 
анализ этого преобразования дает в своей монографии И.А.Аршав
ский (J->67),

Из дачию таблицы 55 можно видеть, что поздние токсикозы 
беременности ведут к ацидотичсекпм сдв::гам гомеостаза ненщин, 
все более выраженным по мере утяжеления схепени токсикоза* 

Ацидотнческие сдвиги гомеостаза обусловливает изменения основ
ного o J w e n a  при токсикозах береиенности*

Наши исследования показателей основного обмена у "иебере- 
менпых женщин проведены с учетом фаз менструального цикла. 

Проведено 29 исследований у 29 беременных женщии*  ̂ целях со

поставления и обобщения данные ненщин всех групп сведены в од
ну таблицу К 56.

Как видно из приведенных данных, уровень энергетических 

затрат, потребления кислорода и выделения углекислоты в еди

ницу BpeaefUd, коэффициент использовапия кислорода (КИ) при 

нормально протекающей беременности по сравнению с неберемен- 

ным состоянием достоверно повышены*

Указанпые показатели снижаются при токсикозах беременности 

по сравнения с таковыми при нормальном её течении, однако ос

таются более высокими по сравнению с данными у пеберемегшых 

в середине менструального цикла, за исключением КИ. Последний 

снижен и по отношению к небеременному состоянию.

°ледует отметить, что при легкой степени токсикоза пока

затели газового и основного обмена снижены меньше, чем при 

средней и тяжелой степенях, между которыми или нет различий 

(поглощение 0^), или снижение более выражено при средней сте-
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пени токсикоза (все остальные показатели).

Наши Данные основного I . __ обдана близки к шшщ

Ц ....1  оворухино:; которая установила, что на 7 -  о „епь

после менструации основной обмен был в пределах "нормы", на

1 1 15 день -  снижен и за не дело до начала менструации вновь
повышен.

изменения газового и основного обмена в зависимости от 
таэ менструального цикла можно объяснить гормональными сдви
гами в организме женщины. Известно, что за неделю до начала 

менструации (секреторная фаза) превалирующим гормоном является 
прогестерон. При лечении больных эстрогенами основной обмен 

снижается, а ори даче прогестерона повышает с.: ..Говорухина,

1 ^ 4 ). Экспериментальные данпые свидетельствуют о понижении 
рС02 и повышении pH крови после инъекции прогестерона ( Loesch- 

ke a. o th . , I948| Ty lo r , 1^60) и о снижении возбудимости 

дыхательного центра к вдыхаемой углекислоте vV/Librandt a. o th . 

IJ 5^). Аналогичные эксперименты проводил на непеременных кроль

чихах А!.Г.Немец ( I -̂ бб). Эти данные позволяют предположить,что 

снижение величины газового и основного обмена, а также ацидо- 

тпчеекпй сдвиг гомеостаза, показанные нами в середине цикла, 
обязаны влиянию эстрогенов (табл. 55 и 56).

При нормально протекающей беременности, когда титр про

гестерона значительно повышается даже по сравнению с секре

торной фазой менструального цикла, показатели газового и ос

новного обмена повышаются в соответствии с алкалитическим 

сдвигом кислотно-щелочного гомеостаза. Особенно резко увеличи

вается минутное поглощение кислорода как в абсолютных вели

чинах, так и в процентах к должной величине. Ути факты указы



вают на респираторный генез алкалитических преобразований кис

лотно-щелочного гомеостаза при нормально протекающей беремен

ности. Такие изменения газового обмена в материнском организме , 

по-видимому, обеспечивают и оптимальный газообмен у плода в 

смысле повышения градиента диффузии кислорода из материнской 

крови в кровь плода, а также обратной диффузии углекислоты из 

фетальной крови в кровь матери.

Повышение потребления кислорода при нормально протекающей 

беременности по сравнению с небеременным состоянием, по-види

мому, является не только характерным признаком этого состояния, 

но и обязательным условием, без которого невозможно полноцен

ное развитие и рост эмбриона и плода. Как мы уже неоднократно 

указывали, оптимальные условия для полноценного антенатального 

развития создаются благодаря регулирующему влиянию возникающе

го при беременности в центральной нервной системе очага доми

нантного возбуждения, обозначенного И.А.Аршавским "гестацион- 
ной" доминантой (1*56, 1*60, 1*67), и обусловливающего гормо

нальную перестройку организма.
Снабжение кислородом развивающегося плода зависит не толь

ко от показателей газового и основного обмена беременной жен

щины, но и от особенностей диссоциации кривых оксигемоглобина 

у беременного организма и плода.
Исследованиями Barcroft (1*46), И.И.Лихницкой, Р.Т.Лейб- 

сон и Н.Г.Закса (1*36), И.И.Лихницкой (1*50) установлено, что 

при беременности кривая диссоциации оксигемоглобина сдвигается 
вправо. В то же время В.И.Гиммерих (J>60, 1*66) указывал, что 

этот сдвиг наблюдается при условии повышения pH плазмы. При 
этом имеет место понижение pH внутри эритроцитов, в результа-



IQ чего увеличивается диссоциация оксигемоглобина. Следователь
но» снабжение кислородом плода при беременности обеспечивается 

цепью взаимосвязанных процессов, начинающихся с повышения потреб
ления кислорода материнским организмом и кончающихся повышением 
отдачи кислорода гемоглобином* Это также приводит к повышению 

градиента диффузии кислорода через плаценту и,следовательно, к 
улучшению снабжения им эмбриона и плода*

Таким образом, основываясь на приведенных выше литературных, 
а также собственных данных,можно сделать заключение о том, что 

полноценное снабжение кислородом развивающегося плода возможно 
при алкали ти че с ком сдвиге кислотно-щелочного гомеостаза,обионе- 

чивающем стабилизацию гестационнои доминанты*

Параллельно с установлением значения стабилизации госта- 
ционной доминанты й*А.Аршавским были исследованы и возможные 

условия ее торможения, которые наблюдаются при действии разно
образных стрессовых иди патогенных /инфекционных, неин^екцион- 
ных/ агентов, а также при экспериментальных невротических со

стояниях организма беременной матери* Торможение гестацион- 

ной доминанты приводит к нарушению оптимальных (физиологических 

преобразований при беременности, обусловливающих полноценное 

антенатальное развитие* Изменение гомеостаза беременного орга
низма при этом характеризуется снижением уровня резервной ще
лочности и pH с параллельным повышением рбО̂ , что свидетельст

вует об ацидотическом сдвиге гомеостаза* %и этом снижается 
титруемая щелочность и увеличивается титруемая кислотность мо

чи; появляются белок и кетоновые тела* Отмеченные симптомы 
торможения гестационноЙ доминанты очень сходны с теми, которые



характеризуют состояние поздних токсикозов бсремеяпости (ИД. 
Аршавский, 1956, 1957, 1964, 1966, Ы.Г .Немец, З.Ф.Суровцева, 
1962} Ы.ГЛецец, I960, 1962, 1963, 1964, 1966).

Особенности нарушения метаболических процессов при тор- 
мояевии гестационяол доминанты, клинической моделью которой 

является поздшш токсикоз беременности, ш изучали, дифференци
руя сто пень тяжести и продагглительностп симптомов.

Сопоставляя даяние кислотно-щелочного гомеостаза, полу

ченные при различных Формах токсикоза, мокло констатировать, 

что по мере парастапия его тязести увеличивается степень нару
шения гомеостаза (табл. 55)* При легкой форме токсикоза имел 
шесто субкомпенсированныП ацидотичоскии сдвиг, в то время как 
при средней и тяжелой формах токсикоэа некомпенсированный аци
доз резко выраженный существовал в течение довольно длительно
го времени. Таким образом, получен ше данные позволили обна

ружить законо’юрпость уоеличения ацидотичсского сдвига в зави
симости от степени токсикоза. То зе отиечопо вше и по отно
шению к показателям газового и основного обмена, однако, сни

жение их при средней форме токсикоза более выражено, чем при 

тяжелой, 'ло т вывод подкрепляется и совместными с К.А.Согри- 

ной (1964) исследозонпяда дыхательного фермента пероксидазы, 

в которых показала большая активность этого фермента при всех 

формах токсикоза у женщин, причем наибольшая активность била 

при средней Форме токсикоза.
Полноценное поддержание геетационнои доминанты с её гор

мональным профилем обеспечивает преобразование функции ряда 
других органов и систем в организме беременной женщины.

Согласно данный баллистскардоограТяческпх исследований



Таблица 57

Особенности "работы" сердца у ненщин при различных формах токсикоза

Группы
зол ЦПН

Коли
чест

Состояпие 
при исследова

"Работа" сердца в условных 
единицах ЧСС о I  шн

во
иссле
дова
ний

нии
Ы kv\

Я увели
чения от 
состояния 
покоя

р И +̂  ул
# увели

чения от 
состояния 
покоя

С Р

Небереаешше | 17 Покой
Поело физичес
кой нагрузки

8,7+0,27

12,7+0,53

+45,9 • <0,001 72,74+1,26

80,60+1,23

+10,8 <0,001

LnnflLMnntm
о,“ Ш?2Ь

2* Покой
После физичес
кой нагрузки

10,13+0,40 

I I  ,*6+0,31

+18,6 «0,001 77,76+1,*

32,72+1,;

+6,3 >0,1

С легкой фор
мой токсикоза

20 Покой
После физичес
кой нагрузки

8,03+0,31

10,77+0,33

+34,1 <0,001 72,80+1,75 

83,8 +2,48

+21,* <0,001

Со сродней 
формой ток
сикоза

22 Покой
После физичес
кой нагрузки

7,23+0,26

11,15+0,25

♦54,2 <0,001 87,0+1, 33 

*8 ,0  П ,6 *

+13,8 <0,001

р -  иеаду покоем в состоянием после физической нагрузки*



(табл. 57), "работа" сердца у кенщин с нормально протекающей 

береаенпостью, измеренная с состоянии относительного покоя, 

достоверно больше "работы" сердца у иеберемешшх. беременные 
женщины выполняли с меньшим напряжением дозированную физичес

кую нагрузку* Лот факт свидетельствует о больше Л тренирован
ности сердца беременных,

условиях нарастающего ацидоза в зависимости от степени 

тязести токсикоза существенно изменяется и сердечная деятель
ность (тайл, 57). При легкой форме токсикоза исходны*, уровень 

"работы** сердца по сравнении с таковой при нормально протекаю
щей беременности ыепыпе. £» ответ на дозированную физическую 
нагрузку "работа1* сердца увеличилась на 34,1# по сравнению с 
состоянием покоя. При средней форме токсикоза исходный уровень 

работы" сердца был еще более сниженным. V ответ на дозирован
ную физическую нагрузку увеличение "работы" сердца составило 

54,1# по сравнению с состоянием покоя. Эти данные свидетель

ствуют о сяизении тренированности сердца по сравнению с тако

вым при нормальной беременпости.
"Габота" сердца у гепщнн с тяжелой формой токсикоза не

исследовалась.
Следует отметить, что у части кенщип, страдавших легкой 

и средней формами токсикоза, сердце ответило на дозированную 

(физическую нагрузку парадоксальной реакцией, что выражалось 
в некотором снижении уровня "работы** сердца и уменьшении ICC

после физической нагрузки.
Ш не имели возио-ности сопоставить свои данные с литертур- 

:ш!Ш, так как авторы указывают на изменение сердечной деятель
ности при токсикозах беремеппостп вне зависимости от степени



его тяяести и, б основной, анализируют лишь очень тязслые Фор— 
мы, в то время коте мы не исследовали «работу" сердца при тяже
лых о . :ах токсикоза» ак, A.F .̂ пордица (1958), Л.И,Корнилова 
(1!>59), Рй .Ьакиева (I96J.) отмечают значительные отклонения от 

норш в JKT зенщип, страдавших поздним токсикозом беременности.
В .И .Грищенко (I9 6 0 ), основываясь на данных б&члистокардиагра- 

фических исследований, пришел к выводу, что при поздней токси

козе происходят глубокие расстройства сократительной функции 

сердечной шшцы и кровообращения в целой. По данным 

(1959), при микроскопическом исследовании сердца зенщип, умер- 

ших от токсикоза, иногда наблюдался не только отек, но и выход 

из сосудов белка, распределявшегося ыеаду волокнами миокарда. 

Указания, имеющиеся в литературе, о такзе получеппые наш ре

зультаты, свидетельствуют о той, что миокард в условиях ацидо

за претерпевает, по-видимому, значительные изменения.

Таким образом, функции дыхательной системы и сердца изме
няются в зависимости от глубины тормо гения гестациогяой доми- 
попти и степени повышения ацидоза. Так, при легкой форме ток

сикоза, хотя кислотно-щелочной гомеостаз и изменен по сравне
нию с нормально протекающей беременностью, изменения эти находят* 
с я в пределах ток чазываемых (Тязиологических колебаний и мо
гу т быть оценены кок субкоыпенсировашшй ацидотический сдвиг.
На эти изменения плод отвечает учащением обобщеппых двигатель

ных реакций и liCC, что способствует ускорению Стального кро

вообращения, увеличению притока кислорода и питательных ве

ществ, а такяе оттоку продуктов иевуточпого обмена.



При сродней и тяжелой Формах токсикозов, когда имеют мес

то значительные изменения всех показателей кислотно-щелочного 

гомеостаза и некомпенсированный ацидоз становится более выра

женным, продолжаясь в течение длительного времени, у плода 
наблюдалось резкое снижение частота (ЧСС) сердечных сокращении 

и обобщениях двигательных реакции (0Л0* Следует отметить оп
ределенную зависимость величины ЧСС от уровня двигательной ак

тивности плода (табл.58).
Таблица 38

Выраженность адаптивных механизмов илода (ЧСС и ОдР) 
в зависимости от тягости токсикоза у потери

Рруппы
бере
менных
женщин

KOflif
чест
во

с2е-
до-
ва- 
ний1

ЧСС в минуту ОДР за 5 шнут 1 Отсут
ствие

lit +̂ уу\ Р

! ________

В + n i Р

двига
тель
ной ре
акции 
в # к 
общему 
числу 
обсле
дован
ных

Здоровые 161 135,0+0,42 2,о+0,11 -

Стродав
шие ток
сикозом S 
легкой 
форш 159 140,1^0,69 < 0,001 7,46+0,11 ^.0,01

соедней 
рОр мы 176 130,6+0,7- < о^з 2,63+0,05 ^ 0 ,5 22,5

тяжелой
!>ориы 101 122,0+0,57 < 0 ,0 0 1 2 ,19+ 0 ,08 >  0 ,1 47,1

р вычислено по отношении к здоровым беременный
Результаты наших наблюдении очень сходны с данными вс-



следовании, проведенных па беременных крольчихах в условиях со

здания хлорапгидратной интоксикации, анемической аноксии а голо

дания (Л.С.Гадеева, 1-^50, LJ50, 1^51)* Эта исследования показа

ли, что малые дозы раздразитоля или непродолжительное его дей

ствие повыпали возбудимость и лабильность пе только центров ин
нервации скелотпой мускулатуры, но и центров дыхательной и сер

дечно-сосудистой систем плода, в результате чего повышались его 

адаптивные возможности* При увеличении дозы раздражителя или 
продолжительности его действия вместо стимуляции наблыдалось 
тормозенио центров плода* В результате угнетения двигательной 
активности и деятельности сердца плода, а следовательно, снизо- 

шя скорости кровообращения и уменьшения количества крови, про
текающей через плаценту в единицу времени, наблидалась задерж

ка его роста и развития.
При средней и тяжелой формах токсикоза стрессовым раздра

жителем для плода является повышение концентрации недоокислен- 

ных продуктов обмена, которые поступают из материпской крови 

в кровь плода и действуют непосредственно па его центры.
Исчерпание адоптивных возможностей плода приводит к нару

шению антенатального развития и рождению Физиологически незре

лых плодов и даже к их перинатальной гибели. При отом к раз- 
впвпейся гипоксии присоединяется альтерация нервных центров 
плода кислыми продуктами метаболизма матери. Исследования по
казали прогрессивное увеличение случаев перинатальной ас’шксии, 
смертности плодов, пороков развития и заболеваемости детей в 
период воворожденноста по мере нарастания т .j песта токсикоза у

матери (табл.-^)*



Структура перинатальной асфиксии и сиертности
детей при различных формах токсикоза

S  е р е ■ е я iг о с т ь
Нор

мальная
Осложненная токсикозом

легкой
формой

средней
формой

тяжелой
формой

Профилактика внутри
утробной асфиксии 14 б 15 б

внутриутробная ас
фиксия установлена. 
Проведена терапия, 
плод родился без ас
фиксий 28 32 45

1>иутриутробная ас
фиксия устаяовлеза. 
Проведена терапия, 
плод родился в ас
фиксии, оживлен 7 10 32

Внутриутробная ас
фиксия установлена. 
Проводена терапия, 
плод родился мертвый 3 3 14

Всего случаев 14 44 60 J  7

В % к общему числу 
родившихся в груп
пе V 3 11,5 18,05 22,4

Кроме того, зарегистрировано б случаев внутриутробной 

смерти от других причин при средней форме и 37 -  при тяжелой. 

Таким образом, количество случаев перинатальной смертности во 

всех трех группах токсикоза равнялось 63, что составляет к об

щему числу родившихся (1147) 5,'Mw.
Уровень перипатальной смертности,в основпоа, определяет-



ся стоггспью тязости токсикоза: он колеблется, по допнш различ
ных авторов, от 4,6 до 35# и более (?Л  .Орлова, jU>47} CJUtefl- 
лпн, 1̂ 4сЗ| о.Л.Аднпцова, х->53| Р.Г•Ьокыева, LjG3 и  другие)*

Прп у чо те тязости токсикоза пери потальная еиертпость,по даппш 
ряда авторов,колеблется при легкой форао в пределах 0 -  4 ,6 ;jj 
при средней -  2 ,* -6 ,3  п прп тязелой Форио -  10,0 -  22,0^ (л .^ . 

Судокова, Ь»34| О.П.Сирокинская, 1*54} 1«*Я.ЬусаЗекова, Х-<35).

По 3j2.L:oncypaA3e (J>54) и 0 J ’j>apai0Boa (X-»GO) при пеос- 
лозпешшх токсикозах пори натальная смертность ровнялась Jyu -  
10,4;i5 по Р . Бакаевой (i-'Go) — 12,3.j  по L«A*i-lcTpOBy->' аслоко— 

ьу (1^55) общая перинатальная смертность прп поздних токсико
зах составила 4,5,:.

:10 иатериалам Dass P in to  Rosa ria  J.Heera

при умеренной невропатии перинатальная смертность составила *2 , 

при невропатии средней тякести -  20,;, при тязелой -  прп 

оклаипеии -  602* Почти у всех пазвапяых авторов, кроме А.М* 

Петрова-^аслакова, О.Г .Шараповой с 0* .̂ИаИсуродзе, ш е ю  п о о л и  

точного разделения токсикоза на так называемые "чистые” и "со
четанные". Ото, всзыснпе, и явилось основной причиной широких 

расхоздеаий данных перипатальпол смертности.
Недонашивание плода при поздних токсикозах зависит от тл - 

эвстп заболевания* По данный ряда авторов,при легкой р̂ме ток
сикоза оно колоблотся от б до 3,553, при средней форио от 16,5 
до 21,2 п при тяаэяей от 32,2 до 40,; (Л.j . Судокова, I *  | * 

Ппрскипская, 1*341 1;.Л..,уссбекова, 1*35).
По сравнению с указанными, наши данные является сиизэнпы- 

гш,возмозпо, в связи с тон, что мы брали случаи только неослоз- 

пенного токсикоза*



Общий процент преадевременных родов во всех трех группах, 
по нашим данным,составил 16,5-/о к общему числу родов. Но 0 ,Г ,
iiupLdiOBOli /iJuo/ — c:3,3/j. Dass К, Heera P, Pinto Rosaria

/1966/ у называют,что при токсикозах отношение числа недоношен

ных детей it доношенным было i;3 ,6 ,  тогда кок нри нормально про

текающей беременности оно составило is » .  По нашим наблюдениям 

количество недоношенных детей увеличивается в зависимости от 
степони ацидоза и тормоления гестационаон доминанты /табл.60/.

Таблица GO

Соотношение недоношошшх «доношенных и переношенных 
детей в зависимости от тяжести токсикоза

Форма
токсикоза

чест-
во Коли

чест
во

пи шин

Ъ J)

» MUiiU и

Коли
чест
во

В /а
Коли
чест
во

В /о

Легкая ш 1 0,26 333 UU ,Ъ4 42 10,9

Средняя 332 39 17,7 247 74,3 26 7,8

1'шедая
Щ& 370 114 :Ю,Ь 232 62 ,В 24 6,4

Тяжелая
iiih 63 1 16 аз ,7 47 74,3 - -

и возрастанием стенеш1 тядести токсикоза наблюдалось уве

личение различного рода пороков развития*

Изменялся такое и средний вес и рост новорожденных детей 

в зависимости от степени «шести тохш-.коза по сравнению с деть-



ми от здоровых матерей (табл.61).

При легкой форме токсикоза, когда повышается адаптивные
»

возможности плода в ответ па происходящие изменения в материн
ском организме, наблюдается рождепие детей с повышенным весом 

и ростом по сравнению с новорожденными, развивающимися при нор

мально протекающей беременности.

Но мере нарастания ацидоза при сродней и тяжелой формах 

токсикоза, а, следовательно, угнетения адаптивных механизмов 

плода, снижается средний вес и рост и увеличивается количест

во доношенных маловесных детей (8 ,02). liec таких детей (Ю->) 
колебался в пределах 1700,о -  2500,0} рост 41 -  48 си. Такие 

доношенные по анамнезу, но маловесные дети, как правило, обна

руживали признаки физиологической незрелости, которые сохраня
лись довольно долго, доношенные дети с» сниженным средним весом, 
родившиеся от матерей со средней и тяжелой формами токсикоза, 
в большинстве случаев также проявляли признаки физиологической 
незрелости. Заболеваемость у них в период новоровденности до
стигала 20,1 -  27,2#, тогда как среди новорожденных детей здо

ровых матерей этот процент составил всего 5,7i*.
Проведепный анализ изменений веса детей, рожденных при 

различпых формах токсикоза у матерей, показал, что величина 

так называемой потери веса в периоде новерожденности обуслов

ливается степенью тяжести токсикоза. Так, при средней и тяже- 

лоа !юриах токсикоза значительно увеличено количество детей с 

потерев веса равяои V *  я  аолее в то вреия, кок у детей, ро
дившихся от патере.! с нормально протскашеа Оореиепиостьв .та

кие резкие потери отсутствовали. Однако количество детей в этоа 
группе потерявши от 7 до ^  первоначального веса било увели

ченный• (Табл. 62).



Рост и вес новорожденных от здоровых матерей (а/ ) ,  при легкой ( I ) ,  
сродней (2 ) и тязелоИ форме <з) токсикоза

• Группы 
детей

Коли̂
цест-
во

ii е с < «г) Р о с т  (си)
девочки Мальчики „0В0ЧК11 Мальчики

К +̂  УЛ Р К ^ уу\ Р Ь ^ т Р L ♦ УЦ Р

Норма

2

3

4

725

382

У 2̂

433

3 ,568+0 ,02 

j 9650+0,02 

3,222+0,02 

2,^08+0,04

<0,001

<U,LOl

<0,0b i

3,446+0,02 

3,744+0,02 

3,2з4+0,03 

3 ,048+U,03

<0,и01

со ,001 

<0 ,001

43,81+0,03 

50,^7+0,15 

45,52+0,10 

48,27+0,23

(0 эои1 

>0,^ 

<0,05

50,22+0 ,10 

51,65+0,11 

50,03+0,17 

43,21+0,25

<0,001

>0,25

<0,05

р -  вычислено по отношению к показателям новорожденных мальчиков и девочек 
здоровых матерой.



Распределение детей по величине физиологической 
потери веса и # детей с невосстановленный весом 

в периоде иовороздеипости

Группы 
детей ро
дившихся 
от мате
рей

Коли-
чест-

Количество детей в £ 
со спизепием веса

Колич.де-] 
тей, пе 
восстано
вивших 
вес в £ 
к -<-10 
суткам

Беличипа 
дефицита 
веса от 
начально
го (#)

OU
иссле-
дова-
пий

О ДО 7 $ 1 ОТ
У 9̂  ДО

V
и

выше

Здоровых 725 0 ,5 74,4 25,X - 63,5 1-3,0
1 }  *

С легкой
(формой
токсикоза 22 6 77,5 U , L 3,1 5е»,2 2-4,5

Со сред
ней фор
мой 242 78,0 16,5 5*5 50,0 2 ,5 -7 ,U

С тякелой 
формой:ШЛ 243 — [ 65,0 16,0 1*,0 4^,0 2,5-7 ,5

т 27 •* 62,5 п ,х 26,0 78,2 2,5-7,5

Количество детей от здоровых иатерей,не восстановивших 

первоначальны»! вес» немного выше» чем при средней форме токсине 
за, по низе,чем при тязелой его ферме;однако величина дефицита 
у первых значительно меньше, большой % детей здоровых матерей, 
выписанных с невосстановленным весом свидетельствует о том,что 

начало прикладывания через 6 часов после рождения иозадо оце
пить как очепь длинный интервал голодания ребенка после роаде- 

иия.Кроме того,возмояао,имеет значение и менее индивидуальный 

подход к уходу и докорму детей здоровых матерей по сравнению



с дехьш аахврей,сх̂ адавщрх хоксакозаш. Охи дан нив еще раз 

подчеркивают аололииио о заачеаии *взиолог..чесних показателей 
при оцеаке состошыш детей £ периоде аовориидеиаооти,а иь холь- 

ыс анхроноиохрлчоских показателей. несмотря иа хо,чхо здоровье 
новоро̂ дошше доха в оо̂шшой количеств /65,5,7 ао воеахаиови- 
ди свой порьоначелыи  ̂ е̂с и >-Ю оухкаы лизни ,оиОилеваешотв 

у и их как б период Них>ори^еыносхи,хак и иа аервои году ли о ни 

&*ла значительно нило ио сравнению о детьми иатерей с токсико
зами. дохи ле махе рей о токсикозами обнажу шли высокую заболе

ваемость и задержку развития на аервоы году низни /см.̂ иле/.
П̂ оади чем пе^еати к анализу сосхояиия аоворолденных де- 

хей,необход*ио остановиться на коацеации«развиваемой й.А.Ар
шавским /1967,1970/«согласно но хорой схеаоиь выралеииоохи ша

шечного тонуса являотся решающим а̂ктором в у с ханов лениа "нор
мального" уровня лизнедеятелвиости и ^зиологичооии полноценно

го развития на всех эхааах онхогеаеза. Развевая зху концепцию, 
основанную на маоголехаих зксаераменхалвних наследованиях и 

клинических наблюдениях,авхор приходах к заключешш, чхо в 
зависииоахи ох своеобразия хробиваний среди в хох или иной пе

риод онхогенеза калдая снсхема и орган могух выполннхь различ
ные уункции. Хак,например,скелехиая нускулахура в антенатальный 

период выполняет циркулнхо^нуы пункцию мышечного насоса,обеспе
чивая необходимый уровень кровообращения плода, Ш-и изменении 
газового сосхава крови махери увеличиваются часхоха и амнлихуда 
внувриутройных дыхательных движении и сердцеииений, о при обед

нении аатеринской крови питательными ьещесхвами учащаюхся 

обобцеаные двигахьльнив реакции плода. В результате активи- 

зации этих реакции повышаются с. оросхь



фетального кровообращения и количество крови (питательных ве

ществ и кислорода), протекающей через плаценту за единицу вре
мени*

•Ь раннем постнатальном периоде скелетная мускулатура вы

полняет терыорегуляциоиную функцию, а со временен, когда ребе

нок начинает стоять и ходить, эта же система выполняет антигра
витационную и локомоторную функции.

•Впервые мышечный тонус возникает после первых полноценных 

внеутробных двигательных движений под влиянием резкого измене

ния температуры среды. При выраженном мышечном тонусе хорошо 

представлены рефлексы: Робинзона, Коро, пяточный и другие.

От степени развития скелетной мускулатуры в постнатальном 
периоде зависят преобразования дыхательной, сердечно-сосудистой 
и других систем. На основании этих исследований И.А .Аршавский 

сформулировал положение -  энергетическое правило скелетных мышц 

(1*69, 1^69).
Каковы особенности проявления этого правила в периоде по- 

ворождепности?
С этой точки зрения представляют большой интерес сопостав

ления данных об изменении двигательной активности в период но- 

ворожденпости у физиологически зрелых детей, прошедших антена

тальное развитие в условиях нормальной беременности и у детей 

развивавшихся в условиях токсикоза различной степени тяжести.

В таблице 63 и на рис.5̂  сопоставлены уровни двигательной 

активности детей указанных групп. Ыожно видеть, что у детей 
всех групп двигательная активность снижается к 3-4 дню жизни, 

когда имеет место максимальная потеря веса. Начиная с i  дня, 
когда в большинстве случаев повышается вес, увеличивается дви-



Средние величины двигательной активности новоровдеп- 
1шх детей: от здоровых матерел (W) и при различных 
формах токсикоза -  легкой ( I ) ,  средней (И; и тяяелой (Ш)

«Воз
раст
(дни) П

Г р у п п ы  д е т е й
Л П Ш

*-*
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fci 1  уу\ 

Р
И
И + KV,

р
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Ы + „  
р

и

р
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Jtl +̂ m

Р
И

М + m 

Р

И 
И ♦ in

23
21,05+0,58 

8
20,71+1,** 

13
18,07+0,38 

17
18,26+0,56

22,87+1 ,*0

8
27,84+0 %Л

28 ,*8+1,*6 

22
30,22+1,0

12
23 ,**+2,01

■7 0,1

6
I * , 65+2,35 

7 0.5 

4
17,60+0,83 

7 0,5 
7

17,20+2,5* 
7 0,5

4
27,62+5,2^

> 0,5 

4
27,53+1,36

> 0,5 

10
33,68+2,28

^0,01
7

37,12+3,56
^0,05

20,78+1,3*
> 0 ,5

4
20,25+0,41

>0,5

4
17,60+2,31

>0,5
6

16,56+0,80
>0,1

5
16,74+0,88

<10,02

5
20,0 +1,36 

^ 0,001

I I
23,16+3,1*
> 0 ,1

4
25,62+1,08 
z: 0,002

[7,66+2,32 
> 0,1

4
14,44+2,28 
-  0,05 

4
13,3*+2,18

0,05

4
11,8^+2,40 

= 0,02

5
17,32+2,18 

 ̂0,05 

4
20,64+1,76 
< 0,01 

4
17,45+2,23
^0,001

4
21,17+1,2*
4 0,01

р -  вычислено ио отношшио к здоровым новорожденный.



г  отельная активность, повышаясь к 8w дни почти в 1,5 -  2 раза 

по сравнению с днем максимальной потери веса. Указанное сходст
во выразено в Форме кривых на рис.5л.

До 5 дня уровень двигательной активности у детей Ж, X и П 
групп существенно не отличается (табл.63) и соответствующие 
графики располагаются рядом. График детей Ш группы располага

ется значительно нике, но проходит параллельно. С 5 дня аизни 

кривые двигательной активности детей, родившихся от матерей со 
средним (П) и тязелым (111) токсикозом, располагаются значитель

но низе, чоы у детей JV и I  группы. На 7 , 8-J дни жизни уровень 

двигательной активности у детой I  группы (легкий токсикоз) су

щественно выше, чем у новорожденных от здоровых матерей. Токая 

яе тенденция имеет место в первый день зизпи.
Как видно из приведенного материала, двигательная актив

ность новорожденных детей, матори которых страдали средней и 
тякелой Нормами токсикоза достоверно низе, чем у новорожденных

двух предыдущих групп.
Интересно то , что повышенный уровень двигательной актив

ности у плодов и у новорожденных детой здоровых матерей и при 

легкой Форме токсикоза в какол-то мере определяет и дальней -  
шее развитие статических и динамических фупкций скелетной мус
кулатуры. Катаапестические наблюдения показали, что такие функ
ции, как дерзание головы в вертикальном положении, сидение, 
стояние и ходьба возникают у детей здоровых матерей и матерей 
с легкой формой токсикоза на i.-2-З месяца раньше, чем у детей 
от матерей со средней и тяжелой формами его. Отмечено такгге 
очень значительное Спа 4-5 месяцев) отставание в прорезывании 

зубов у детей матерей со средней и тяжелой формами токсикоза.



—т?

Рис. 5->. Езпепепае двигательной акта о по cm у 
иоБороаденнцх доге.; при различных 
<*сриах токсикоза (с уел. ед.).
Обозначения групп : портальная-------------,
легкая с т е т т > ------------- , средняя
тя гл а я ------------.



Исследованиями лаборатории возрастной физиологии и патоло
гии показано, что от степени выраженности мышечного тонуса за

висит совершенство гомойотермии и скорость ее стабилизации пос
ле рождения (И.А.Аршавский, I960; В.п.празников, 1967 и др.)*

В результате проведенных исследований установлено, что в 
характере сосудистых реакций у детей здоровых матерей и у детей, 
развивавшихся в условиях токсикоза различной степени, выявлены 
значительные отклонения.

Величина снижения температуры кожи в первой фазе у детей 
здоровых матерей почти в течение всего периода новорозденпости 
меньше, чем у детей, родившихся от матерей, имевших токсикоз. 

Наиболее существенное отличие в течении сосудистых реакций вы
разилось в количестве случаев невосстановленных реакций, кото
рое у детей Ш группы (тяжелый токсикоз у матери) было в 4 раза 

больше, а у детей I  и П группы (легкий и средний токсикоз) в 

2 - 3  раза больше, чем у детей от здоровых иатерей (^  гр .).

У послсдпих на 7-8 день жизни не было невосстановленных реак

ций, а у детей всех остальных групп снижены (16,6 -  40#) по 

сравнению с предыдущими днями. Количество детей с невосстанов

ленными реакциями в Ш группе в 1-2 и 3-4 дни соответственно

равно 80 и 66,6#.
В связи с этим у детей каждой группы, у которых ииело 

место восстановление температуры кожи после снятия холода, раз- 

дичия в течение второй фазы реакции почти во все дня исследо
вания не были существенно выражены. Следует отметить лишь, что 
в день максимальной потери веса и снижения двигательной аквтив- 
ности(3-4 дни)у детей 1,П и Ш групп (токсикозы разной степе -  
ни) имело место более длительное восстановление исходной



температуры п более глубокое ее падение при действии холода, 
интересно такзе, что у детей (Ш гр .) родившихся от матерей с 

тяжелой Формой токсикоза, превышелив температуры над исходным 
уровнем ее после восстановления было очень слабо выронено, осо

бенно в первые 4 дня после роздения. .̂ ети I  группы (легкий ток

сикоз у матери) отличались, напротив, более резким превышением 

температуры кози над исходной во 2 фазе реакции, чем дети здо

ровых матерей. Лто особенно было вырааено в 5-6 и 7-3 дни, ког

да у этих детей повышалась двигательная активность не только 

по сравнению с детьми П и Е групп , по дазе с новорожденными 
у здоровых матерей.

Таким образом, сииаеплая реактивность сосудов па 3 -  4 

день кизил связана с ухудшением общего функционального состоя
ния детей, обусловленного максимальной потерей и снижением дви
гательной активности. Начиная с 5-6 для ряд указанных выше 

признаков повышения реактивности (уменьшение падения темпера
туры при действии холода и времени восстановления), а тайге 

уменьшение невосстановленных реакций и увеличение степени пре
вышения исходной температуры после восстановления ее моспо объ

яснить постепенно увеличивающейся двигательной активностью, 
совершенствуодей механизмы терморегуляции. Я этом периоде на

блюдается постепенное восстановление первоначального веса тела.
Ряд экспериментальных сравнительпо-онтогенетических иссле

дований показал, что от степени развития скелетной мускулату

ры зависит уровень деятельности дыхательной, сердечно-сосудис
той систем и системы красной крови £  «А.Лряавский, 1>б7, &6в$ 
и .| в п  9 . .  екмагамбетов, Ш , В .1 ^ С Т1И > & 6S  . . .



Эрматова, l-'e^ $ Ji.A*J±И, 1j 6j  ; £ «С,Мусин, 1j 6j j  В.П.йразников 
U6->; Л.Л.Сирык, Х-'б-», !£.А*]>альмагия, ы.И.Тригулов,!-^

и др.)*
С.ШЕникеева (1-^5 ,̂ U6U) и У.И.Аршавская (U 5£ , 1^68) 

показали, что у физиологически зрелых детей в первый год жиз- 
ш сроки преобразования деятельности сердца в связи с измене
нием иннервационных влиянии связаны с последовательный станов
лением позных и локомоторных функции скелетной мускулатуры и 

с выраженностью ее тонуса.У физиологически незрелых детей, для 

которых характерна задержка развития скелетной мускулатуры,от
мечено отставание в развитиисердечпо-еосудиетой системы и ее 

иннервационных механизмов. Первые признаки постоянного тонуса 

вагуса у детей возникали с периода становления позы сидения, 

отчетливо проявлялись по мере развития позы стояния и локомо- 

ции. Показано, что с начала появления тонуса вагуса наблюдает

ся преобразование электрической оси сердца и повышается эконо

мичность и эффективность его деятельности.
Наш: исследования изменения ЧСС и УКГ у плодов и у детей 

в период новорожденное©! также показали зависимость ЧСС от 

уровня двигательной активности. У физиологически зрелых ново
рожденных, вскармливаемых через б часов после рождения, в пер
вые сутки жизни устанавливается средняя ЧСС, равпая -1-4/ в мин. 
На 2, 3 и 4 сутки она повышается до 155 в мин, а на 5 -  б сут

ки -  до 162 и на 7 сутки -  до 172 в минуту.
Характер изменения ЧСС у детей (табл. 64 и рис. 6и), про

шедших нормальное внутриутробное развитие, в основном, корре
лирует с изменением уровня двигательной активности. Относитель

но низкая ЧСС в первые четыре дня жизни соответствует низкому



Рис. 60. Изменение ЧСС у новорожденных детей при 
различных формах токсикоза.
Обозначения групп: нормальная-------------- ,
легкая степень — , средняя-к-***-*, 
тяяелая <— -- • ч-  ----------
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уровню двпгателыюи активности. Значительное повшешо послед
ней к 5 -  8 дняы периода новоровдепности, пс-видимому, обуслов
ливает значительное уведичепие ЧСС во второй половине периода 
новорозденности, народу с преобразованной сосудистых реакций, 

Легкая стопе ?ш токсикоза обусловливает более низкую ЧСС 
(143 в шта) у новорожденных, которая еще более сппкаотся на 

2 сутки (13i  в мин), совпадая с уменьшением двигательной актив

ности п началом потери веса. Однако, узе с 3 -  И дней ЧСС по
вышается до 1 4 8 -1 4 -*, а к 7 -  8 дню до 153 в глин, что совпа

дает с резкий увеличением двигательной активности детей этой 

группы, превышающей уровепь ее у детей здоровых потере л.
дети, развивавшиеся внутриутробно при средней и тянелой 

формах токсикоза беременности, центры которых, в частности 

центры иннервации скелетной мускулатуры, подвергались альтери

рующим ацидотически 1 влияниям, отличаются более чпзкой ЧСС в 
первый день после рождения (124,2 и 115,5 в шп, соответствен

но). Б аптепатадьноы периоде у детей этих групп была сип ieua 

ОЛ’.
Резкие отличия величин ЧСС новорожденных детей (от 8с до 

170 в ш н), указываемые в литературе, моано объяснить отсут
ствием диУ^ренцпацпи групп детей по степени ^изиодогпческол 
зрелости и незрелости в зависимости от характера течения вну

триутробного периода.
^ети U и особенно В группы (средняя и тяжелая форма ток

сикоза) характеризуются медленным возрастанием 4СС в течение 

почти всего периода новорозденности. ^то определяется саизел- 
аой двигательной активностью, особенно у детей 12 группы. При



тяжелой форме токсикоза у матерей ЧСС у детей на протяжении 

всего периода новорожденное®! до *  для колеблется от 116 до 
130 в ша.и лишь па 2 -  12 дни повшается до 138,2 d или. йа 

рис* 5J ао̂ но видеть, что кривая пзиенепия двигательной ак- 

тивности у до те а этой группы располагается низе, чем у детей 

других групп и, хотя иыеет аесто некоторый подъем е§ на 7 день, 

оп выражен слабо, в то время как у детей Я группы (средняя 

фораа) к этому времени уровень двигательпой активности прибли

жается к таковому у здоровых:- фзиологнчески зрелых детей, ато
му соответствует и резкий подъем ЧСС у детей от матерен со 

средпей формой токсикоза, величина которой приближается к то
ковой у детей 1 группы (легкая форма токсикоза матерей).

Таким образом, можно заключить, что, в основном, уровень 

деятельности сердца детей каждой группа изменяется в соответ
ствии с розвитиоы их двигательной активности. Чем больше сте
пень токсикоза, тем низе величина ЧСС на всем протяжении пе

риода повородденности, во второй половине которого, начиная с 

5 дня, ЧСС у детей всех групп повшается, но в разной степени.
i-озно предположить, что сниженная ЧСС у детей 1 , О и Ш 

групп связана с недостаточным тонусом симпатической регуляции 

сердца по сравнению с таковым у здоровых новорожденных*

Анализ данпых УКГ, полученпых в отдельные дни аизни, по
казал, что особенностью ЖГ доношенных физиологически зрелых 

новорожденных детей является более высокая ЧСС, четкая вира- 

жоппость зубцов Р и Т и прогрессивное увеличение их амплитуд 
по ддян жизни. ОКТ характеризуется отклонением олектрическо.: 

ос сердца вправо ( уголЛ. равен ♦ Ш *  ♦143°, Р-щ > R ц  ̂Я х»



зубец Ь i  глубокий, встречается глубокий % jp  Отпооегою 

Р2 ; ^2° 1 ’J ” -1' 2» Систолический показатель равен 73,6 -  74,80 
 ̂ всех детей, родившихся от матерей с легкой ftopuofl ток

сикоза, выразен зубец ^.Увеличение его амплитуды, начиная с 

первых суток, происходит более постепенно, чей у физиологичес
ки зрелых поворокденных (табл.ДУ ) .

Изменение уровня оксигенации крови у новороаденных детей 
определяется характерен проховдегшя антенатального периода. 

Кислородная нагрузка резче повышает насыщение крови кислородом 
у детей при токсикозах всех степеней, ао-видимому, в связи с 
более выроненный гипоксическпм состоянием у них, чей у детей 
иатерей с пориально протекавшей беременностью, длительность 

восстановления исходного уровпя насыщения у новороздеппых 1,

П и Ш групп во все дли периода новорс'дденности такзе больше, 

чем у детей здоровых матерей. Кроме того, в этих группах наблю

дается очень большое количество невосстановленных реакций (от 
55,5 до 81,8$ в первый день и от 43 до 64,0 на 2 и 3 день).

У детей здоровых матерей было небольшое количество невосстанов
ленных реакций (16,6#) лишь в первый день атзни; позднее они 

отсутствовали, в то время как у детей 1, П и Ш групп дазс в 
7 - 8  дней зизни было значительное число невосстановленных 
реакций (28,6| 30,0$ 42,6, соответственно). У детой здоровых 

матерей в течение периода новороаденности постепенно укорачи
вается время восстановления исходпого уровня насыщения крови 
кислородом, в то время как у детей всех остальных групп нес
колько уменьшенное на 2 день время восстановления удваивается 
до 7 -  8 дня, пе изменяясь. Особе ню велико время восстонов-



ления у детей от иатерей с тяжелой степенью токсикоза.

Анализ полученного материала показал, что новорожденные 
дети иатерей с легкой формой токсикоза по ряду показателей 

двигательной активности и ЧСС во внутриутробном периоде, сред

не ыу весу тела при рождении, по двигательной активности и со

судистой реактивности в периоде новорозденности приближались, 

а иногда я опережали новорожденных детей здоровых матерей. 

L o s h o  ли, исходя из этих данных, новорожденных детей данной 

группы оценить как истинно акцелерировонных? Этот вопрос слож
ный, требующий дальнейших исследований. Однако, некоторые фи

зиологические и шлмунобиологические показатели ставят под сом
нение возможность тако.; оценки. Катамнестическио исследования 
показали, что в отличие от детей здоровых матерей, у родивших
ся при легкой форме токсикоза повышен процент заболеваемости 

в течение первого года знзпи. Одпако, детей этой группы нельзя 
оценить и как физиологически незрелых. Скорее их состояние 
аоано предположительно обозначить кок скрытуз физиологичесг -ую 

незрелость в связи с пере напряжением и истощением адаптивных 

реакции во внутриутробном периоде.
Результаты исследования двигательной активности, деятель

ности сердца, сосудистых реакций и оксигенации крови в тече

ние периода новорозденности позволили сделать заключение, что 
новорожденные дети матерей со средней и тяжело  ̂ формами ток

сикоза являются фдзидогичеекп незрелыми. Подробное изучение 
периода новорозденности и течения развития на первом году апз- 

ни этих детей показало, что они крайне медленно выходят из 

этого состояния, обнаруживая задержку в развитии.



о деду от сьазать, что при средней уюрие токсикоза у женщин 
наблюдалась худшие показатели основного обмена, что свидетельст
вует о более глубоких нарушениях гомеостаза и возможно более 
резком альтерирующей действии на развитее плода. Результатом 

аиас нарушении »пе-1 пдпмопу,и ввилось увеличенное число ь этой 
группе маловесных доношенных детей /14,1,7»

По нокоторш тестам /более длительному восстановлении ис

ходной температуры кож при изучении сосудистых реакций, а так- 

ае большему сниаеишэ её в первую ]>азу/ дети матерей со средней 
формой токсикоза имеют худшие показатели, чем родившиеся от ма

терей с тяаелой *юрмой токсикоза, ото можно объяснить большей 

продолжительноетыо токсикоза средней ^орш.
Как известно* одним из главных симптомов <,уизиологы ческой 

незрелости является снижение иммунобиологической сопротивляемо- 
сти /И*А.Артав«юй,1945, 1 % 2 Е р м о л о в ,  1% 9/,

Дети матерей со средней и тяжелой формами токсикоза обнарунили 

весьма высокий процент заболеваемости в течение первого года 
аизни, в то время как подавляющее большинство /82,2/6/ детей 
здоровых матерей, находящихся на естественном вскармливании,ни 

разу не болели в течение первого года аизни. Остальные в боль
шинстве случаев болели 1 раз /14,3/&/ и лишь j &p  детей болели

"  , щ  *

2 раза.
• Количество заболеваний у детей, родившихся от иатерей с 

лёгкой формой токсикоза, несмотря на как-будто лучшие уункцио- 
нальнке показатели, бшш в 1 ,5 -* раза большим, чем в нормальной 
группе как при естественном /2S#,3^ /,t ак,и особешш.нри смешанном 

вскармливании /Зс,,?^/. “о мере возрастания степени токсикоза 
резко повивается количество заболеваний у детей: 43,2* при



аредаоа wopue а 64 94$ лрц хмш оё tjopuc, Особенно увеличен щю~

цонх заболовоах дохой Ш групш /хяаедай хошиаоз/ арп сшшац-
ecu всвадшвваишв / Ь 9 ^ .  брада них X i> дегеи болели ао 3 раза 
в год,

<3X11 ДШШиО СВЗД0Ю ДЬ02£уи2 О рОЗКОЛ СШНЛОНЙИ HMfciyиОбйОЛОГИ—

uooisoii ро&вхаваоохи дохей «развававшиюв аагенаг'альао в условиях
ХЯ^ЯОГи ХОИСаШЗа iiESCpUfOCOUOiihO роз,.О  BUptkiOtiiiOQ QpU OUt/iiiiifi—

ном асваридаваоил дохеп,

'iaiiiiM оо^изои, оеблагиаринхиие усдошан аагенатильного раз
ви та  ара средних а а̂̂ едах хешнвозах сереаааносха осхаалшх 
длахельнай «лед в аадс 'усхойчивосхи в заооловаапш в точение 

аорвого- года ^заа, %акаа аааупоблологическая реаатаааосхъ 
ахах лохой являо^ся очеаь волш  сншшшоа ах дизаологачеояой 
незрелости,

ЬшодоДодо̂ аое созвучно с результатами исследовала ео- 
дор-азшя ллзощша в аолоиа эенвдЛ'Лвроаеошх хяжелае *>орш гоа- 

Ciiitoso, нохорью ouLi проведены ааив соваесхво с 1,М.Чхеаоов®й 

/ аА >4/, ■* оольи,иСл.'ьа атлх аоацпй ооааруяеы тлхр лазо-
цама в аолоио в Зиченае 10-х4 диен в доолерадоыш асраоде* 
^волораноахйяыид) исследования ^,-.,араыш 1*а /аа>9/ и л* •^ро..со- 

воа /1969/ нанизали ,420 дизаолсгичесди аезрслие аовороздеааье 

*аьохаао,цроае охеагиваная в *азачеокоа р-звахаа ,оонарулввадх и 
значительное саплеаао ааиуаобаолохкзчесних характерно£^к,

и .А,Аршас^1: /ал>ъ/# Ь^^рмшюв /U o J^ iJU / уназаьа^х, 

чхо люлозаанай нериод искариливаная ашох для нсаороздонаого 
не тольно хрохд «0Сх;ое,ио а ии~уаобаологлчееноо значение »ххроду- 

прочая возиояносаь и^ацировааая аооле ро^ения.



£слм ребенка начинают прикладывать к груди и вскармливать 
сразу иссле роздения, то через а-̂  дня у иего вырабатываются 
высокие utiLijнобнологичссtuie свойства. iio.topc.эдешнЛ! вместе с 

питательными вецеетвани и лизоцимом молозива и молоко матери 

получает гаше вещества,как гам**а-глооуд&:. и эй-глобулвн, кото
рое необходимы для выработки иимуялх тел,

£ трактовке воду «ваш х данных о различии физиологичеокой 
характеристики детеь,родившихся от матерей,страдавших различными 
рюрыаии токсикоза,мь сочли возможным подойти с позиции учения 
й«£*Ьведеневого о парабиозе и лабильности. Согласно зто^у учению, 

оргадаз11,орган,система,яервным центр на любое раздражение отве

чает нарзбиотпчесиой реакцией ,протекаю1дей дву, азяо. Сущность 
этой реакции состоит в начальное повышении и последующем енине- 

шв ласшлышсти. ±> первой ,аэе,благодаря мобилизада адаптивннх 
механизмов происходит повышенно устойчивости организма, патоло

гия ваотупает после исчерпания адаптивных возыоэдостей организ
ма» когда происходит переход во вторую фазу реакции,характеризующей  ̂

ся ск*ыениеи даоилвиости и устойчивости организма /и.ДДрыавонип, 

1*50/.
Активация адаптивных реакций 'Доказанная нами у плодов,раз

вивавшихся jj условиях легкого гоксикоз а,свидотольствует о повы
шении возбудимости и лабильности соответствующих не^вньх центров 
плодов при действии легкого ацидоаа а умеренной пшоыспи. В ре

зультате этого средний вес и рост тела новоризден.ил; детей был 

достоверно вше ере, .него веса н роста нсьсро-̂ епаых от здоровых 

матерен.
Ирг повышении степени ацидоза материнского организма в ус

ловиях токсикоза средней и тяжелой ю̂р*1 нервные центры плода 
угнетаются и снижают свою лабильность. Частота обобщенных дви—



гательных реакций и сокращений сердца сличается,замедляется 

скорость плацентарного кровообращения и уменьшается количество 
крови, протекающей через плаценту за единицу времени. Ингибирует

ся рост и развитие плодов «дети рождаются с достоверно сниженным 

средний весом по сравнению с детьми родившимися от матерей с 
нормально протекавшей беременноетью. Увеличение количества 
преждевременных родов .рождение доношенных,но маловесных детей 
/от 1700,0 до 2500,0/, возрастание процента перинатальной ас^ив- 

сии и смертности являются доподн л темным подтверждением указанно

го положения* Большинство доношенных новорожденный детей этих 
двух групп обнаружило признаки физиологической незрелости.

Оовремошше нейрофизиологические исследования,проведенное 

по выяснению влияния газового состава и кислотно-щелочного гомео
стаза материнского организма на нежные центры плода,подтверадаот 

справедливость н а л ^  трактовги даниис с позиций учения

Введенского.
Особенности электрической активности у животных раннего 

возраста как в норме»так и при действии альтерирующих раздражите- 

лей /изменений pH» гипоксии и ряда фармакологи чес них веществ/ бы
ли изучены и.« .Гохблит ~^&1/, Ь.д .Розановой /1959/, ы.Л.Голубе- 

« « »  / /0%>9 i S V i *  д.А^арбер /1966/% Ш  Ч ш  дыеу / IШ /  и 
др. Ими было установлено,что в начальной стадии асфиксии наблща- 

лась активация подкорковых структур и коры ьозга,что выражалось 

в появлении быстрых колебаннй,а также и в увеличении амплитуды 
медленных колебаний,имеющихся в исходной ЗоГ. При углублении ас

фиксии имела место стадия торможения электрической активности 
мозга,что выражалось в исчезновении быстрых колебаяий,в появле

нии более медленных волн,а при нарастании -  наступала стадия 
электрического молчания, наступление этой стадии,по мнению авто-



ров,зависит o i возраста,степени ас^ксии, т*е* 01 степени дару— 

шения кислотно-щелочного гомеостаза у ма*ери,и самого шшдь при 
рождении*

Подобную картину oJ£ и 061400 состояли о детей при этом иод- 
ио расценивать вак результат резкого угнетения активности не 

только коры и ближайших подкорковых образований,ао и активности 

ретикулярных структур мозга и нарушения их нормальном деятельно
сти /£»*л.Голубева, и*м,млазарова, д • А «Барбер ,1  л>3 $ ы*Д*Голубева, 

1Л 1/.

Особенности электрической активности мозга у новорожденных 

деle ii,родившихся от матерей с поздний токсикозом,изучались в го
раздо неньаеи степени /Л.оД'алеева,Ш6 ;  лJ '.Сидоренко,хУб ;̂
А*1 .Рудакова и Д*а .Лебедева, 1^71/.

В наших исследованиях было такле показало,что при лёгкой 
уорме токсикоза,когда у матери наблюдался субкоше..сированный 

ацидотический сдвиг ъ  кнедотао-щолочаом гомеостазе,у родившихся 
детей наблюдалось учащение ритма биопотенциалов мозга и увеличе
ние амплитуды их,а при тнзедыя степенях токсикоза -  при резко 
ьыраленаом ацвдотачесном состоянии материнского организма,у ро

дившихся детей наблюдала угнетение электрическом активности 
мозга /оиГ имела уплощенным вид/.

Такие лее закономерности отмечают у новорожденных детей, 
родившихся от матерей с поздним токсикозом,в зависимости от сте

пени тяаеста, а а* .Рудакова и Л....Лебедева /1Э71/*

Поскольку адаптивные мехааизмы плода ограничены,переход во вто
рую фазу сниженной лабильности у развивающегося плода момет 
происходить весьма быстро* Отсюда вытекает ы̂х-од о необходимо
сти предельно щадящего ре лама для аенщш,у которых выявлены хо
тя  бы незаачизельнке признаки тонепкоза с целью предупреждения



перехода легкой шорш в более тякелие. w/то является одним из 
важных факторов ранней антенатальной охрана плода.

хаким образом, рассматривая результаты клинико-^ зио логи
ческих исследований ;>юящин,плодов и новорожденных детей,ш пи

тались показать,что генез физиологической незрелости,которою 
ш  найлвдали у новорожденных детек от иатерей со средней и тя - 
дело!; ю̂риами токсикоза,обусловлен тормоаеиием гестационной до

минанты в связи с альтерирующим воздействием некомпенсированно
го ацидоза. Многие акушеры оцен^ают поздние токсикозы как осо
бое заболевание. Хак,например, и.А.ш*ерн, Ь.а.Михайлов, л.с.Иав- 

лоья/иб1/ состояние новорожденных детой,родившихся от иатерей 
с поздним токсикозом,объясняют налижем внутриутробной токсемии.

с другой стороны, п.л.Гармашева /х.л>0/ полностью присое

диняется к раз±.або*анной й.н.Аршавским концепции о гестационной 

доминанте и механизмах ее нарушения и с читает, что поздний  токси

коз нельзя рассматривать как заболевание в обичном понимании 
этого слова, так как никогда и ни при каких условиях он но возни
кает вне беременности. До мнению автора,основой этих нарушений 
является диско*,реляция регулирующих влияний со стороны нервной 

и эндокринной систем материнского организма.
.iionx данныг. ^ и Д 5 Й / УЩ&ЮМШ

на сходство симптомов токсикоза беремониоста со стрессовыми со
стояниями. согласно его данным,для ранних токсикозов хира-.юрно 
снижение, а для поздних -  повышение функции корм надпочечников. 
Ум модно донять в том смысле,чго в ранние сроки беременности, 
в период образования плацонты,стрессовое раздражение является 
сверхсидьным, в результате чего кора надпочечников быстро ис
тощается. Ьоэнншювение стрессового раздражителя в более поздг 
Ше сроки беременности .совпадающие с периодом завершенной пла-



ц е н т а ц и н , и  п о я в л е н и е  с и м п т о м о в  п о з д н и х  т о к с и к о з о в  в ы з ы в а е т  в  к о 

р е  н а д п о ч е ч н и к о в  с о с т о я н и е  д л и т е л ь н о г о  н а п р я ж е н и я *  С т е п е н ь  н а п р я 

ж е н и я  н а д п о ч е ч н и к о в  з а в и с и т  о т  и н т е н с и в н о с т и  с т р е с с о в о г о  в о з д е й 

с т в и я *

Обычно п р и н я т о  при о ц е н к е  и  а н а л и з е  п р и ч и н  п е р и н а т а л ь н о ! ;  

смертности перечислять м н о г о ч и с л е н н ы е  ^ а к т о р ы !  п о р о к и  р а з в и т и я *  

в н у т р и у т р о б н а я  а с ф и к с и я »  к р о в о и з л и я н и я  в  м о з г ,  н а р у ш е н и я  м о з г о в о 

го к р о в о о б р а щ е н и я  и  в н у т р и у т р о б н а я  и л а  в р о ж д е н н а я  “ г и п о т р о ф и я "  

и т*д*

И « А Д р о а в с в и ы  в с е  э т и  ^ а к т о р ы  с ч и т а е т  н е  п р н ч и н а ш ,  а  л и ш ь  

с л е д с т в и е м  т о р м о з е н и я  г е с т а ц ц о н и о ы  д о м и н а н т ы  ̂ з в а н н о г о  д е й с т в и е м  

р а з н о о б р а з н ы х  с т р е с с о в ы х  р а з д р а ж и т е л е й  н а  б е р е и о н н ы й  о р г а н и з м *

Среди о с н о в н ы х  ф а к т о р о в  « о п р е д е л я ю щ и х  о т к л о н е н и е  о т  н о р м а л ь 

ного развитая,и ш к т  з н а ч е н и е , в  с в я з и  с  у м е н ь ш е н и е м  п о г р а н и ч н о й  

п е в е р х н о с т и  п л а ц е н т ы  « н а к о п л е н и е  в  б о л ь ш о м  к о л и ч е с т в о  п е д о о к н е л е н -  

ных п р о д у к т о в  о б м е н а , а т а к ж е  у в е л и ч е н и е  п р о н и ц а е м о с т и  п л а ц е н т р а -  

ного б а р ь е р а *  И р о н и ч е с к а я  г и п о к с и я , н а б л ю д а е м а я  у  м а т е р и  в о  в р е м я  

б е р е м е н н о с т и , о т р и ц а т е л ь н о  д е й с т в у е т  н а  р а з в и т и е  и  ф у н к ц и о н а л ь н у ю  

подиоцелюеть п л а ц е н т ы *

Я в л я ю т с я  л и  э т и  ф а к т о р ы  с п е ц и д а ч е с к и ш  д л я  т о к с и в о з а ?

В е с ь  с и м п т о м о к о м п л е к е ,  н а б л ю д а е м ы й  в  к л и н и к е  п о з д н и х  т о к с и 

козов,н а п о м и н а е т  к а р т и н у « к о т о р у ю  м ы  о б н а р у ж и л и  п р и  р а з л и ч н ы х  в и д а х  

и н т о к с и к а ц и и , п р и  г о л о д а ш ш , э к с п е р и м е н т а л ь н о м  н е в р о з е , п р и  а н е м и ч е 

ской аноксии,к о т о р ы е  б ш ш  и з л о ж е н ы  в  4  р а з д е л е  о б з о р а *  О б о б щ а я  в с е  

в ы ш е п р и в е д е н н ы е , п о л у ч е н н ы е  в  л а б о р а т о р и и , и  м н о г о ч и с л е н н ы е  л и т е р а 

т у р н ы е  д а н н ы е  * l i  * А * А р ш а в с к а !  д е л а е т  з а к л ю ч е н и е , ч т о  н е з а в и с ш о  о т  

ф о р м ы  с т р е с с о в о г о  р а з д р а ж и т е л я  о т р и ц а т е л ь н о е  в л и я н и е  п о с л е д н е г о
f

h q  р а з в и в ш о ц в й С й  э м о р и о н  или п л о д  о с у ц б с гх в л я о з ^ с я  ч е р е з  одиа и  т о  у  

ае ф и з и о л о г и  ч е с  шш механизм,которым я в л я е т с я  т о р и о н е н и е  г е с т а ц в о н -



ной доминанты* На все виды воздействии беременный организм отве

чаем однотипной реакцией* ia /жв как в при других формах пето ло

гин ,наряду с нарушением гравндарных изменений в половой системе 
при поздних токсикозах беременности,имеет место и существенное 
нарушение в оицем метаболизме. Как и во всех других случаях стрес

сового воздействия при поздних токсикозах беременности наблвдает- 

оя сдвиг показателей кислотно-щелочного гомеостаза в сторону аци
доза,различно выраженный в зависимости от степени тяжести токсико
за*

.Если указанные реакции беременной но в состоянии компенсировать 

отрицательных влиянии,связанных со стрессовым раздражением,то со
стояние ацидоза углубляется и легкая скорма п реходит в среднюю 
или даже тяжелую.

Исходя из всего сказанного,можно заключить,что проблема 
физиологической незрелости является едва ли не одной из самых 

актуальнейших демографических проблем. П_,е в I960 г* Комитет эк

спертов но вопросам охраны материнства и детства Всемирной Орга
низации здравоохранения выдвигал данную проблему для широкого ис

следования, исходя из положения,что во всем мире от здоровых мате
рой ровдается в среднем 5/j доношенных маловесных детей* Значеп 
этой проблемы становится еще более важным,если принять во внима

ние имевшуюся в мире тенденцию к понижению рождаемости* Согласно 
демографычес. дм анализам,за последние сорок лет рождаемость в на
шей стране быстро надает: число рождений на IOOO человек уменьши
лось с 44 в 1926 г* до 25 в I960 г*  и 17,4 в 1967 г .  /Й.О.Ведныи, 
1967/* При такой ситуации особенно необходима борьба за полноцен
ное развитие каждого ребенка,как во внутриутробном,так и внеутроб- 
ном периодах* Поэтому в настоящее время исключительно большое 
внимание должно уделяться эксоерименталыюй разработке и анализу 
данной п р о б л е м ы , систематическим клиническим и клинико-физиологиче-



сшш исследованаям,ибо трудно переоценить её огромное государст
венное значение»

Физиологически!, анализ её в эксперименте позволил U «̂ Аршав
скому установить механизм возникновения (физиологической незрелос
ти «которш является торможоние гестационной доминанты при различ
ных патологических воздействиях /экспериментальном ие^розе,1ш.сек

ционных агентах,резкой гипоксии, гипсрзстральнои состоянии,ацидозе 
и др*/4

dauiu исследования являются здиннко-̂ изиологичесним подтверз- 
дением этого механизма* пап удалось показать количественную града

цию незрелости в зависимости от тпассти альтерирующих ацндотических 

воздействий на плод при различных степенях токсикоза беременности, 

которые имею* серьезные отрицательные последствия не только в пе
риод новорозденности,но и в течение первого года дизни* дальнейшие 

исследования долины показать «насколько такого родз последствия 

tioгу т иметь шесто и в дальнейшие годы лизни у физиологически не

зрелых детей*
Наш данные позволили физиологически охарактеризовать особен

ности течения периода новорозденности у детой,подвергавшихся во 
внутриутробном периоде альтерирующий воздействиям разной степени 
на нервные центры,регулирующие деятельность скелетно-мышечной,со
судистой систем и сердца* Материалы исследований позволили сделать 
за люченно о том,что одним из ведущих уакторов,определяющих нормаль* 
ное развитие во внутриутробном периоде и в периоде новорозденности 

являотся оптимальная степень двигательной активности и развития 
Скелетной мускулатуры,которая возможна в условиях стабилизации 
доминанты беременности и поддержания нормального гомеостаза у ма

тери*



Физиологически не зрение дети,развивавшиеся в условиях 

нарушенной гестацшшиой дошланга при ацидозе и накоплении не- 
Дообеденных продуктов обаеаа в аатеринскоа организме при худ
ших условиях снабжения кислородом при средней и тязелой горнах 
токсикоза«обнаружили васокий процент перинатальной асфиксии, 

смертности и заболеваемости в период новороаденности и в течение 

первого года иызни*



В Ы В О Д Ы

1* Ангеназальноо разштао 0 мор.̂ о-̂ ааоаог̂ цвскид характе

ристика новорожденных a особенности точения шзриода новорожден- 
аости дегеи ,родившхся у аешдо ,страдавших поздними тоис^коаа- 
ш  разной гшести,оу щесгвоино отличаштон ог такошх у дозой* 
развивавшихся в условиях нормально ирогекаваой беремошюсти.

2* оти отличия слшааш о ацидотичесшш сдвигом гоыеос га

за материнского организма и спиленными условиями сиабшния 
шило, одой плода гои иолов выравдшыш,чеа сильное отслоив 
позднего токсшсаа боремениосги. При легкой ,ородиеЬ и тнавлои 

о̂риах e l-о j i i  крови /7 ,38 ; 7^7 и 7,ао/ и резервная цолочисоть 
крови /47 ,А !; 43 ; 4u,u7 обьеших /V ооотвогственио сннлаиг-

ся, a pCik увеличивается /43 ,ж ; 4Ь^а; 45,0 объемных ,7*
При нормально црогекамцеи борешинооти имеет место олколитиче- 
сшзИ сдвиг гомеостаза /ра = 7 ,4 ; резервная целочиосгь ^4^8 
обьешшх /V по сравнению с даннши у иебеременшх в середине 
аоисг̂ уального цикла /7,34 и 4о .̂б соогвогсгвешю/*

При нормально протек .щеА! беременности новьиаигся ногло- 

ценио 0^ , выделение 00^, основной обмен не только к долиной 

воличнно /на 39 ,3 j.; 14,73, 33*15^ соотвегсгвенно/, но и по 

отношению н данный,полученным в сере, аше менструального цикла* 

При токсикозах возрастающей степлш всо эти показатели досто

верно пошшеии по сравношш с дицаыыи,иолучоиаыш при нормально!. 

беременности*

4 . “Работа" сердца при нормальной беременности в состоя-
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шш покоя повышена, а поели дозированной нагрузки увеличиваемся 
в меньшей смопеш,чем у непеременных женщин,чмо указывает па 

большую тренированность сердца первых* При легко-- и средней нор
мах моксикоза "работа*1 сердца в покое снижена по сравнению с жен
щинами о нормальной беремеиностыэ,после физическом нагрузки уве- 

Япчаемся больше «чей у здоровых беременных*
5 . Адаптивные реакции плодов при средней и мяаелой формах 

токсикоза снижены,а при легкой щорме повышены по сравнешш с ма- 
ковыш у плодов при нормальной беремениооми* При средней и тяже
лой нормах токсикоза у 22,3 и 47,^женщин /еоомвемемвенао/ вооб

ще отсутствовали обобщенные двигательные реакции плода*
6* Средний вес и длина тела новорожденных при средней и тя

желой оЮршх токсикоза снижены, а при легкой ^рые повышены но 
сравнению с маковыми новорожденных,развивавшихся при нормальной 

беременности* При средней /14,1/V и тяжелой форме /13 ,^V было 

маловесных доноиенных демей*
7* Количество недоношенных детей вешке при средней /IV  ,7/а/ 

и тяжелых /ЩА-30,Ь* и шВ-25,7#/ у̂ормах моксикоза* При легкой фор

ме их очень мялп /о ,26/d/ ,зато велико количеемво переношенных де

той / 10 , Эр/.
в* *Ч> мере нарастания степени мяжести токсикоза у штери 

повышалось количество пороков развития у дотей^перииатальной ас-  
't фмипми и смертности и количество заболеваний в периоде новороа- 

денжооти по сравнению с маковыми дотек здоровых лагерей*
9* Наибольшее количество детей, поверявших более 9,1 /о от 

первоначального веса и не воссмановивших свой вес на 9-10 сут

ки было в группе тяжелой у/орш токсикоза /26,0 и W &  соот- 
ветемвенно/? величина дефицита веса у них была наибольшей



( 2 ,5  -  / ,5 $ ) . Количество детей, не восстановивших свой перво

начальный вес в группе здоровых матерей и при легкой форме ток
сикоза было меньший, чел в группе тяжелой .'ормы токсикоза (liift). 
Количество детей, потерявших больно * ,!;«  ох первоначального 
веса и дефицит ого при выписке (2,0 -  4,5#) были выше у датой 
при легкой форме токсикоза, чем у детой здоровых матерей. В 

группе средней формы токсикоза количество детей, потерявших 
выше 9,1# первоначального веса, увеличивается до 5,0#, при этом 
повышается величина дефицита веса при выписке ( 2 , j -  7,0#) хо

тя количество детей, не восстановивших вес на ->-10 сутки мень

ше, чем в группе здоровых детей и при легкой форме токсикоза.

10. двигательная активность во все дни периода иовсрождеп- 

ности у детей при средней и тяжелой формах токсикоза у матерей 

снижена, при легкой форме и на первые и 5-S сутки она повыше

на по сравнении с таковой у детей, развивавшихся при нормаль

ной ое^еаепносги. Наибольшее снижение двигательной активности
у детей всех групп имеет место на 3 -  4 сутки, что совпадает 

с максимальной потерей веса.
11. Сосудистые реакции у детей женщин с различными степе

нями токсикоза почти во все дни периода поворожденпости харак
теризуется большим снижением температуры кожи во время холодо- 
вого раздражения, более длительным периодом восстановления и 
меньшим превышением температуры кожи после ее восстановления 
во второй фазе реакции по сравнении с детьми, развивавшимися 
при нормальной беременности. Исключением являются дети I  груп

пы (легкая форма токсикоза), у которых была тенденция к более 
высоким величинам превышения температуры во второй фазе реак
ции. Главным отличием сосудистых реакций у детей от матерей



при всех формах токсикоза является большое число невосстанов
ленных реакции, особенно в 1-2 дни* Количество детей с невос
становленными реакциями в группе тяжелой формы токсикоза в 1-2 
дни равно 80#, снижаясь к 7-8 дням до 40#, в то время как у де
тей здоровых матерей в это время отсутствуют случаи невосста
новленных реакций.

12* У детей, развивавшихся антенатально в условиях сред

ней и тяжелой форм токсикоза, ЧСС при рождении низе и возраста

ние ее в периоде новорозденпости медленнее, чем у детей, разви

вавшихся при нормальной беременности и легкой Форш токсикоза.

У здоровых новорожденных детей, родившихся от матерей с нормаль
но протекавшей беременностью, на 7 -  8 сутки ЧСС била равна 

171 удару в минуту. Этому предшествовал период, так пазывае- 
иоапотноснтельной брадикардии" (147 ударов в мин в первый день; 
155 во второй п четвертый дни жизни). ЭКГ новорожденных харак
теризуется отклонением оси сердца вправо равен *131,♦!

' > * « > *  т !  зубец £ i  глубокий, встречается в  д -  щ высо
кий, иногда остроконечный. Отношение 1 •-ч ° и более. Систо

лический показатель равен 73,6 -  74,8#.
У детей, родившихся от матерей с токсикозами различной 

степени, ЧСС так ас как у здоровых детей повышалась от 1 до 
7 - 8  дня жизни. Однако, всегда она была с ни же па по сравнению 

с таковой здоровых детей и тем больше, чем тязелее была степень 

токсикоза у матери. Например, на порвые сутки для детей от ма
терей с легкой ( I  гр .) , средней (П) и тяжелой (Ш) формами ток

сикоза была равна соответственно 143, 124 и 115, а на 7-8 сут

ки -  152, 154 и 130 ударов в минуту.

15. У детей, развивавшихся при токсикозах, кислородная



нагрузка резче повшоот стопой пасыцаяия крови кислородом, 

чем у детей здоровых матерей, что свидетельствует о гмпокси- 

ческом ох состоянии* У япх иеддешюе происходит восстановление 

исходного уровня пасыцения после прекращении даод о̂ , и имеется 
Оольпое количество певосстановленшх реакции.

14* Сппааяныс адаптпвпые реакции плодов, мопьшй вес и дли
на тела при роадении, Оольпое количество недоношенных и мало
весных донопенпых детеп, спсиопный уровень двигательной актив
ности, ЧСС, оксигонации крови и сосудистых реакций, большая за
болеваемость в периода новорозденносто, больпой дефицит весе 
(к  *  -  ДО суткам), зодорзка развития и неустойчивость к забо
леваниям па первой году лизни свидетельствует о тон, что дети, 
развивавпиеся при средней и тязелой гермах токсикоза, являются 
физиологически незрелыми. Ьолео высокие вес и длина тела, уро
вень двигательной активности и сосудистых реакции у детей J- 
группы (легкая форма токсикоза) не могут быть расценены как по

казатели истинной скцелерации развития, ток как ряд других по

казателей (количестве случаев перинатально*! асфиксии и смерт

ности, заболеваемости и др.) у них является худпшмп, чем у де

тей здоровых матерей.
15. „анные диссертации позволяет сделать вивод о пеобходц- 

иости дифференциации оценки норфо-физиологических показателей 
у детей при роадепии и особенностей течения периода иовороаден- 
ности в зависимости от характера течения антенатального периода,
что имеет оольпое значение для диагностировала физиологической

$
зрелости и стопе ни со новорожденных детей. Сатериады диссерта
ции имеет значение для оценки возаозпой физиологической незре
лости, являющейся одной из актуальнейших проблем советского 

детского здравоохранения.
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BOpcî OibiuX ла далм лазал. Евдиалрня, LJbJ9J10, 30-33.

iOV. ituiJhOi.u'i А#А. лдемроиа^огра^чеа wo исследования у цо~ 
ворс^сшлл .цогел до днш яазди. летораалы IX  научно.' 
кону.до возросшей пор^логад, *изиолах’ш и биохлмаа
2 .с., 4 .1 , -̂ 5, Л ., U6^ .

10о. ШЗНЯШЙШ! А.и. Хубервулез и оесюшшюогь. М., 1J36.
Юj .  BOI’ADPOBA j i. i l .  iUiaJiaBa аедоношая’-х дегеи 02 иатореа , 

больдис шалариед. Акуи.а гиаек.ЛЗ, 46, 1->46.

110. БОГДйпиЬ-ьЬР̂ аОБОШк B .L . Хсченде ае̂ емсддоети а родов у
крольчих дрл датодогаи алодов. оа."Ре ,лектор..ле реак
ции во взаиииотдоьеаиих. аатерьшс. ого организма и лло- 

да", аедшз л ., U l>4, 210-232.
111. БОГОГОБ И .л. Проделай тольнос тв аероменносги и её диагно

стика. дко,1'осйадаг ыед.лагера Tjpu* i J S j *

112. ВОДЯЯИНА B .u . Влияние кивдородиог голодание беременная
oi.tiOVu x̂ на декотирье саадаи развитая плацента и пло

да. Автореу»док2.даос., й .» Lj m »
И З . ЛЫ -йал В—. Заловил снабаинал внутриутробного плода 

шюлородоа. Акуи.и гинекол,, it *
i i t i .  БОдД.*ША В .. . Рааьише виутрауфробаол э^риона в усшзиях 

недостатка кислорода в среде. Акуа.а гднен.,1-Ъ^,л->, 
3 -3 .

i± 5 , а, . ..»r..tj ■ ■■.гуф̂ иило.о и.юда. tmya.a кз-:ек. ,1:ЪЗ,>5, 4o—j>2.

l it , .  ЖдлЫША b .u ., BAIlaiA JUB. Состояние -o se ii.родившихся у
MHTOpOi'i u2p<XiQBI3BX ПО.уОЛваИЯМ̂  сонлив. ЛДуа.И ГиьОК.,  
lj3!?,W 3i 3/. .

тто см а я ид . развита© вдутрпутроОио;.о плода и новорожден- 
u?e ? i£ o  дш ^которых авооявваииях обменной. Педиатрия, 

*>-7.



H a . W ilA  L .U ., ВДШДОВА B.w ., БАйй/йов ii. f i.  Роль дыхи-
ДШ£2МКЦ L I  ТО^ШШД £1Сф*1КСШ] ilpii UU3HLX 0СД0<Ш01ШЯ£ GO*

и я н г г Л ' Ч т :  & “ •* L — “ t

l i j * f j ^ i / ш ш т  Щ И М Ш
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uioui.i в онтогенезе* ик>иол*лу|л».зиЛ, U o t» dc.% lob*

:и>т £ . л Vi- . о геаезиае появней деятельности. Тезисы док..адов 
^  ХыеадоЬ сессииtaocBjii4aaaoii 20-ж тш  ,$ № & »  ao 

изучен»да нозга аиеш ьехго^вва* л ., 1уЗо* :>с*

14 5 . ЬуЛ iuu* 0 генезисе аервао!. деалелькос®* шиизксиерии. 
Оиологли и аедицины. 1Ь>40, лО» jUc.*

т /«.1. т-> v ti . о закокошиаостях индивидуального развитая нервной 
ш  тяю л!,и о о тГяо кл.на  ЛГВоооввиои «е д а  «вию ж м », 

оиохишков ,ларао1юлогов. U *j 1J4/* Lj 5*

145. БЬЛйШАНЛН А ....



146. БШШОДтШ A»ii*0 црачааех аагеаагальаоа гибели плодов и их
оддорааьихия j  беременные зенщив j воздала гокоикоаои 
пли гиааргояи ческой болоэнью. Тоз* дсчш* иону*ао ироилоии 
"I.Hj грелшш иаголагия а оереиеиноигь", 1шев, 1155, >-И .

147. ВЬЛьГиАлш; А*~* Гааоььи иоохаь йроьи и ваугриугроблое роава-
гио ллодов у бореаея* ,сградащ*аоаднии гонсинозом или 
гидергоничвсвой оолезнью. Об* "Ьн г̂ренияя аагология и 
бере -̂енаоояь*’ ,  ibios, ±955*

14о. ГМ1&ВА Д.о. оксаерашнгальаш ааалаа особеллосгви усгойча- 
а^ганиа^а l ц..с- л пссишхашш дараоде к голоде- 

ШШ» йаад.ДОСС* ,Li* , i  J4u.

i4j. ГАЛУШ-ЛАК JUU. Влашшо преаагальаого голодания aa роиг a 
раавигло алода. Ра ...враги аа̂  чио-ис<-дедов.рабог* шшшч* 
НвуКИ, 1340, 5, 47*

130. ГАЛ Владов одшхзяадь в
iiU b>0\i'£ *> SapOf̂ îiUt* КрО-1Л*»ОВ. Л13иа a*ii,ypii •О̂ оРд-
г .З о ^ б , 734* i;bO.

151. Piui. .i .i ;a .i*w  t лаяние авсяериаен!Еадый& ашшаадокои оаоьаиа 
it раалые срока бироионаосга у продьчих на росг и разви-
i';i U i 1 v'iu Д О Li • lii& lil • ЭКС HG р • ЦлЮ ЛОГИк. &1 Ыи*411ЦИНЫ f ~ J О * .Б • 3 §

I I ,  324, 1330.
i:v *  PÂ iliijBii Л*£. Влияние хлорелгндрагаои нараогазадии ьо враая 

иере^еалоиги у ирельчих аа рост и ^аз^лио зародыши!.* 
шлл*ак1швр*(йолопш и аодицшш,г.31, в .З , ш >̂, 1ьа,1Л>1*

133* ГАЛ&.-.Л л.б* элекгроаацоуалм'рвдачеикае исследования  ̂ ао-
ь01)С/ у.онньос догеи,родавиах^я ог иага*.еи с аоздааа Еоииако** 
зе& йеро^йассги. ao*0Loapoca ак^и.а хчшок.,Ьвердловск, 
I35a, 127.

154. ГАЛ1аиЬА л*б*, иоГРйНА iuA «, KOdEbttiKUbA iV i. UaueaeauG внео” 
aura диланая а акгавиоигь ао^оасддааи у доиддн g аоадааи 
гоаслкозол бсаеаеааосга. Малрвадь аготоШ. аа^чшш сес
сии .воевяденаоИ арсалош "аиаиологая а наго литая ранно- 

го до ч̂жого 1J04* t t -Ыш
1Ч4 ГАЕКШ1 ii.il* Анояоыо-иааиологические особонаосаи и яаголо- L55. ш ы ш  ис!оролд?на^?Б ши % at-ишв а^иорле^глава Аа,

Овврдловвй, гоа.аа-во, l -̂ Зч»
,с  ̂ гдвРй'ЮЬ К.П . Ангрояоии гри чоскао даннш ноаороддеиаих

иьа*<ДДоаС-.и« 1р̂ ди шь чнр-иаилвдов.аи^гох. олердлоьиы, 
ио.л Ооладрав̂  гдола, •

1ST ГАВР. • • Особенное ШШДО детей о-
ройдеиносто* Медгиа,



15ё. ГОЛЫОДШД А#..# Изменения сердцебиения и дк.уанпц плодов

153. ГА1.1ЬЛЫдиь O.K. йатериидн к ^изиодогии ил те ро&пт сиюв нело
вок о^ери, 'Хйалиса t 1952.

160. ГАЛК&иЛ LU4* К вопросу о нрододиителваости человеческой
о^иенаоств. иурн.Акуш.п ^ешлиболезник, 1327, шц5,

И
161. ГАЭДАыШВА П .л. О нервные»гормона ъних трошичесшх ыщ вЁвТ*

вша на иатку. ио^Боар.авдш.и ганекол.' из-во iUH SCUP,
А-̂ ОО 9 f .

162. ГАР: -ALiLiI.A Н.Л. О миханизне регуляции кровоойрицешш в нате
и кровоснайвония плода. Go. "Ре^лектоuaue реакции иенско- 
го организма", Цодгиз, Ji, 1352, 74-77.

165. ГАШшьЬА U.л . значение рефлексов с рецепторов матва в уи- 
знологии и патологии конского организма. Ь иО. Ро.лок- 
тернме реакции женскою организма, шодгиз, 1352.

164. ГАШАилШ il.  Л. Предисловие к сборнику "Реудекторлые реакции
во взаимоотноииниях иаторинсглго организма и плода, Мед- 

га з, Л, 1J34, 3-12.
165. ГАРиАкьВА 11.Л. Вопросы патол1зиоло1 Ш вн^триутроиного разви

тия. СО." Патофизиология внутриутробного развития, Лед- 
ги з, 1уЗ>, 5—>G.

166# ШИАШ>А Н .Л ., *ju î -wu.x Ж ;..*. ii 11 натогиаозу оило -̂
. j тройного i.w . ит.ь. i Ш риод пладеытации. 

Беетн.АЫ! CGGP, 1361, <£4, 1, £6-53.
167. ГАРиАШ>А Н.Л. Патогенез токсикозов Н ноловияи беременности. 

Хрудь X съезда окуи.-гинекол.PujGP, иедгиэ, Лешшгр. 
отделение, ia >1, xOi-IOts.

16ь. ГАРИАШЗА и.Л. Плацентарное кровооорацопие. иедицнна, Ле- 
нингр.оаделенве, 1зъ7.

163. r&LUSPiJOH Й. Шыечнш тонус н веноинив нриток к сердцу.
Хез.до1Л . 15-го  Ыездународно̂ о конгрессе иизиологов, 
йиОХЫДЛьОВ U ДОМвЮЛОГОВ, Li—Л, 1335, хСи.

17U. ШШС U.Г . Оахарикн диабет, Пиев, 1357.
171. ГЫ1ВР Г .Г . Учебник акушерства, Педгиз, 1337.
172.. Ш Ш Л и  A.U. К вопросу о влиянии некоторых ^авторов на

вес новороцдсииохо. ^..Ьодр.соц.гиг.и нат.детск.возр. » 
U 2 3 , ь:̂ -35.



173* и*ь* о регуляции 02дачи кислорода кроаьц. йэ-во
Дкнд.аа^к Мргизсдоа OGPecpyH3e*ISbO.

174* Ш Ш ЕШ  Ф.И* 0 рвгалироиаииа огдачи кислорода эвдгвошв&ыи.
^а2ор.сишо^шуш1,Ш1адородд.р04йш оргадиаиа а его uurvau- 
ривад..»е • wj-i>o Акад. iOjV‘ «'3JP* ,.uaiu2;y2 чшиологьш ш .
Л«Д*£ст№Дьща $ iiiio ij» Х>оо* xj4*

175* ГЛАдШ/Ш A .fl. Реакзивдие азыеденаа иьиочдоа 2кааи июшш аат~
mi пун береиенаооти* Apxui a H a m i.,lJ57, I ,  зз-5а .

176. ПШЕЦШЮКШ А*Г* Храдсдорг кислорода ъ оибриодалымш перио
да* Усдсхи совреаедлоИ биологии, U 3 6 , 5, л г % .

177* ХШЩИиСШВ А .Г. ii0£b0 данные об услоьаях*одределяшщих срод
ство гемоглобина к кислороду. йзвесхия Да ЗООР,серая 
бИОЛОГИ4GCKUX НЦ^Е, 1 Л 2 >  5 , 2со*

17с. ГОВОРУ ALL .A £*U« Дидашшс основного оалина ъ гечеиие дориаль- 
дою меасгшального цидда и д.-л шеиорое. Дкуе.и ганеиол# 
L  3 , J5-IG I* 1У64.

179* ГиЬОХй ДЬ A В.Л* двнашка основного обшда дри фулкциодаль- 
uux а̂х’очдьх крово2ечошя*. Акшд.и гиаедол*, 1 % З .А . 
У7-ХОХ.

МН

jLo I. ГОЛлБИБА В . Д. LiettpotieaHQ логический анализ нарушении дигашш 
при до̂ икоии новорожденных* Ja iep.6-ii научной нодд*ио 
вон^асаь j.oapac2aoii шр.ологла «, лзиологии л биохиши. 
йа-во A flii.il*»  U 63* 303.“

1Ъ2. ГШ УШ А В.Л* ШЗАРОВА И.Л.* ОАРВВР Д.А. Оосгояние цент
рально!; нервной слсгош у довориддоищл̂ исусиесцих ас- 
Фишаш в родах* Акуш.и ганек** L  о» 25* Uo3.

1ЬЗ* Г(Ш  ъЫ-А и*Л* Роль регав̂ лпраой формации среднего аозга в 
всзи-лшо^ашш дерього вдола ловороцдод..аго. Лагер.j А 
азучн.коа^*ио возрасгиоН ыорлологаи*̂ азиологаи ц бао-
диши» и** IJ65* 2д$*

1о4. КШх&ЬА В.Л . диаиологаческае «аланиз̂ ы первого вдоха ново
рожденного. В кв* "Очерки ДО ФИЗИОЛОГИИ холода и новорож
денного" • б** Медицина* ХЗьб; X23-I24.

1ь5. ГОЛ IB*. А вентральные иехиназиы рефляции хгаалогдо-що-
лочдого раьнсиесиа в одюгеаеза. лурн.Уснохи у̂ изиод* 
ацук* 2.1 • i«x 2* 3-а5* î 7o*

Хвб. ГОЛЫША В. Л* iopu.ipoboaue ценграшшх ыехааиаыов регуляции
дглгг.ипя в онтогенезе* Лз-зо иа̂ ш- , и** U 7 I .



J&7. ГОХШХ t t .il. ОооОоааооги уовойчавосиа opraaaauo в деюгьаа 
паркогачвоаих seizes® в различные возрасвш-е аишоди 
/в  шхааазцу ицувсшчвойого она” в рааавд возрааге/. 
■ЧЭДДи Ц лаучаои коау.ло возрасллой иои,ологаи• лзиоло— 
гаи а оаохаил. иэ-ло Аил РС>;Р, . . l,  Ъ з з , г Л

1 Ы .  Ш М  X  i i . i j *  O c o c i o a a o o s a  э д о в х р л ч о о в с Ш  а к я и в а о о в а  k q o l  г о »  
д о в а о г о  ш а г а  j  а о в о р о < 1 ц о л 1й 1Х  д о г о а  а а и  р а з л и ч н ы х  с о —  
о г о а н л я х .  В о л л . э к о а о р . ш ю л о к и  а  ш д а ц ш ш ,  j l a > i ,  2 * 5 2 ,
и. и , 12.

доЗ. ГРИГОВИЧ Д.А. Завивадовгь ивяду Вьиои,обводом и .ыэ 
до so кого лес 2а л вооои аовороздоаисх’о. Гшюк.и aiwm. 
1329,^4, 504-513.

1л>. Грн.. i.aiU) ь«и« Сродш з а длила доноыоахшх аовс
1924-1929 Г .Г .  . iau p0,'0LCm. ЛЬШХ

учроддоааи. Врач.дело, 243-254.
191. ГШЩ&иШ B .- i., ЛЯиЦлШО i.l.M. о аокогорых баляис20кардиогра- 

^зчоошх изшаоаиях ара г.шеравазазшх *орлах :озддах 
токсикозоь оорошнаосги* Под.ьа2рая,акшоисгво С гш е- 
колошя, 1963, 3 , 49.

1J2. т ^ В Ь .и .^ р о  аидоаоротва а коасшх оолозаои,у.Н, изд«

IJ 3 . ГУРЬЙЧ Л«и., ШШЧКОВА ii. lv ., Ш .iiU u i Е .Б . l i вопросу о иор- 
уологачосхаои роакглваоиза uo^bklx огрукгур в аороо а 
паюдогии. Х'сзаси докладов агого^ои ацучаоИ коа^.,аоо- 
вявидроолоно "Цраоиооои., голыв-е a кошоааааории) иоха- 
алзш в диаиологпчесшх а штологачооких ароцосоах”,
£1. , 19эо, 24 .

Ц 4« ГУРЬЯНОВА .«А. Недоаа1Л;1ваоаои2Ь,ыорШ)ро#.аоиосгв ,*ш ичо- 
скоо раави2ле,сш'р2шс2в а заооливаолоояь дегои,ро- 

длвшхса 02 шгороа, опадавших задоиас*.оа. Авяород. 
даоо., Li* > 193U.

135. Г.УРШЮВА Li «А. Мор5БОроддабБ001ь л раааяя детская сиер®-
аоовь а̂ л aiiaaaaoiu. Aiga.u гльек*,уЗ, 74, 1361.

136. таЦ/̂ П-Ш ii. il*  Осоаоалооти раалого воарасга. GI1B, 1306.

13?. m a iiP  Ц.д. Родовой & т а чероааая гА,аша аоБоро щепяих.
Л», 1945.

138. j чШАХи. i. А. К воарооу о лагогоиозо ьа,у2риЧо.<оааих крова-
лодао2рля, 1>»^,лв, 25->0.

I j j • дАРВиН Ч« иоорааае оочиноаш*, 2 .3 , 1339*
200. ДЬБРВ Р ., ЛА111АЙ 1. Грлдпов 1Х)Оеиок,ахХ/лиходя41Ш 02 губорнвс 

' лозаьх иодигалеа. гол>ора2 в î ypa.ao лзучеашэ раалого 
дегоко.о возраога, х^ З , 3 -4 , 105.



201. ДШБО A .f* йедосгаточаоожь щуакцад внешнего дыхания. Ыедгаз*$ 1JO (» ♦

202. дЕМаЧЬВ А*Н* Ьлаяшяе ядахфнзчшною хшовссбршцбния па оде-
РЮ2Ь i.pGLu JLiiu ii iia iiif i UWpaaUiiui-X Kpn.u4Vfl-iXt Сб.ПР0(1г*

~ iL thl:e ®̂8йг*®й 3eflCi®f0 организма, Иедгиз, il* ,l3 5 2 ,

205. ДОДгхдСШ Б.Н* аащщеная <л(Г opa аоадних тохшикозах бою-сн- 
аоиаш* Ли̂ щ.и гакексл., 1371, Е> ч , 21-£4*

204. УШРАЛДОБА ^ .Б. Неууонавдя бореаенхшх l  ее лочодие* юбшюгшж 
иберлвк роддоаа и-л.Онегарева, G LM j лев, 33# 134ь*

205* д.Ш-ЭД*Б* Течение бервдоааоеага и юдов ц бсльньх ш ш  iql . Ав- 
®оре$.кщ1д.диоо. ,и*  ̂ i.Juj..

20v>. , дА •*. 1зкш - хшаце uuoCijcHaeesa.
во ьреая и доело родов* Ziicc*кинд. ,Кашаеь, 135b*

20V* дОН до.а.' лиы . л̂вх̂ ’рачвония евх*.вюс£ь иоага плода при раз
личных воз, ,е oxBiifix да оереаенное зиготное* Аьгорвф. 
дасе., ..!*, 13V2*

208* Д-.Шх A*il* очерка дзюлогическоа juypaoaomi человека, Шд- 
га з, Лешлшредское отделенно, 1з5з.

20 3. ШлК&&Д U.»j.  Роль шшс̂ вшшоаних аохонизаов в изшлодан ла
бильности еер/да да разных этадах онтогенеза. Заоаол* 
]̂ pflL.00GP# 1341, Т.<Ш , в .З , 331-3

210. БНЙШ&Д 0*л. Особенности нервно!х рог̂ ляхли деятельности 
еордца ц алвотаих я ц человека в различаю возрастаю 
дериодь.* 2ea.M0Top.14i научно!. won..но вопросом юаьаот- 
нои иордологна д уазиологаа* ^з-ю  АхЫ R-jO P, М.#13ь2, 
53-55.

2 ii*  £ ti.ik^ A  o .-i. Осоиенлеота хшрвщйх регуляции деятольдоота 
сердца у лйшошдх а у человека в различные возрастаю 
дораоды. ilp'jm  iifipBOii научной нонф.до возрастной лор- 

уологаа и ^лзаологиа. лэд*А|шд*нед*шэдк, 1354.

* ii2 * liilu ia iiLA  0*л* Роль сколетхюа щодулатуры в дреоаоазовадиа 
еот>. отгонного ритыа зяхания в процессе онтогенеза. Об.
“•л; апология а патология драная,г..нохсаая и оксигонотора;- 
ащ ". лЗ-во АН УСОР, 36, 135а.

215* |*;н рки:|,г,а c .i.«  l i  саьажшотсдогш дааиологичеовой незрелости 
аовор.-цеи ь̂ас. й»з*докд*л да̂ чхюа сессии ш -га ах̂ ш*а 
SMliuivOJiOim А.Л1 tk/vPf Л*, U3a , 53.

214* НМШ'1А 0.1!. ооьбоняосаи ^ваиодогьи оордиа^оо^дхлше ро..- 
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на чхшх раеог обьодаа*аа̂ чае11 еееоиа авордл*И1и1 о.̂ i и 
Моововсхшго li-ui ATiii ,0вердливек,1^5и, 36*



215. ШШи&Д б.Л* Особенности физиологии сердца и дькания у 
новорожденных детой^уизиологичеиаи зредщ и иозродих. 
Аруда L научной понш.но возрастной шшолохш*>. лиаоло* 
ГВа а бпохиша, u.,1953» 2 4 ;.

216* Ш1КШЗД U.a. l i  характерпетаве особенности еосудистих ре. г* 
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них детей. Трудь ХУ научной iiouy.no возрастной иораолс- 
гии^зиологаи и оаохиши, L i., из-во AIffl,X960« Хбз.

2X7. шиш^ыд u .ii. К харангорисгаие особонносгой нацевого цепт- 
ра у поворождинаах дегей. Труда У иаучн.коиу.ио возр. 
шруо логии ,уИЗИ0Л0Гаи и биохшдш. Лз-во А1Ш РбФбР, и* 9

2ХУ* ЕШКЛЙВА и .... иеоиенаоеги тодоорегуляциа у детей в периоде 
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тоаичосвнх реулеииов у новорожденных детей* Оагор.УШ 
нас чи .1юнд.л10 возрастной аор*ологии,уазиологин и баохи- 
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233* ШШиЬ a .fl. Руководогво ao оицок а ораваагельиОа ашраоло- 
raa. «Чио^гаа, л , 1345.

^40. kibAiiui i l . Л. ОСщая а оравиияелваая зыбраологаа, Л, 1937.
£4 1 , Ыьааишш Р.~ . дальнейшая аудьба дегеи,родившаяся ог ааге- 
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а яедиагрлчесяоа леаощ ^Свердловск, ХЗо2.

309* ШЫдЫШШХАй А .-., КАПЛУН J.LU loEuuKoabi Оореиеняосги и гор- 
uohl, ларьков , U 35.

310* ВДСЛ01 LUO» «учоОшж детских Оолеаяек» Лз.о-е,Шдгаэ, .1.,

3 ii*  ИАШАК Ы*Ь* Сосдаис'-сая реакция кожа шш аоказегедь я^асяо- 
соОдояая и холедовш раадралиааяц* *ааиологач*цурн*
w OX̂q 2фААс̂1̂9 Ъ• £-"”•> q £•£»•>—&30, J-.'vO.

3X2. BLJfeEEB бч»С, чзлле оо' лалаосш /сгддипаос2Е/ и.давидуадь- 
iiovo развитая ливогашс. Проолоиь иов̂ оаолиоь аиОраоло- 
гаа. *;з-во Лешягр^яиБёрслгева, и$Ъ9 Ш -Х22*

3X3. ШЛЬЧБЛКО ci.X. а iiAilOi JiOLA 0*0. Каодо-ши-нсдоч^ равнове
сие яра раздачних ^изаолигичесьах а аагологачесшх сс- 
игонннях заскок .*оловоа с^ры a i  дочсчяьх иолышх. 
КуяОшев, и м .

3X4. и»»„Ш4ыШ0 i- . i.  даагаосгаческое зяачояьо яоказаяелеИ каслогао* 
^елочлого ривас̂ есая яра яоздаоь токсаксао Оерошааих а 
яра иочехаааи его с ra il.,чейгаа ааОоливиа.*иа ночок. 
Авдоии гааек*, ч , 41-43, XXX.

3X3. шдавсйи; и*и* «чеиао iiaaflcra 1и#П* 00 ^сдовшх ро^юксах 
в связи с асгораеа развигая и локад.аадлеи шушщий в 
деягьальаоа нервно!. слсгсш. чА>.,яосвяцеа*?5-ле2аю Пав
лово I.>of Х925э 2оХ.

3X6. ИлШОВДйш л. А. О вадоазаонолаях а локшшзациа яодоывенао- 
го рефлекса j  зародыша  ̂ реошши а л взрослого. Дуря, 
для ^соае^оии'2в.арачсП, iJ2? ,y4, 3s>2.

3X7# ШОД&В1:9 j.O . иелези влугреялей секреции в асродшивои раз- 
вахаи ягад а ^лсконлгаищ:. Пз-во All U»l.P, XJ37.

318* biiuAiiJlOE £*П*, ЬШ И  ь .А ., П *U. Ою ;2а гоченяя

ОДИГрОД1
3 U . ю ilAaU1 ii . . . I . ,  lvOibPI\uiOikii. A .L. Газовый, U3CSUC2U1 а шао- 

радьяаа оОиея у аенщь в яираод Оороаеиаосга. Вопроса 
аахаипя Х '̂-ЗО, Х933.



320* ШГСАБЕШьА f l. il*  Влияние поздних гокоакозов Оеивюониых на 
еосгояние новороадеышх детей. Авторе *̂ днсс*, ,и 5 5 .

321* шиш в*0 . 0 еравнигелвно- онгогенегичоскш соноогавдешн 
изшноииа содержания шогдобина 1з сердце и скодогноЬ 
ыуееддагуре* tia2ep.9 научной кона.но возрасгное аорю- 
логаи,физиологии а биохкшш, U .,Ij6 9 t 2.2 , ч.2* 55-56.

32t. Ш&ШОДВ н.Н. Ааешн нрл 0ер0ибШ1002Н,в родах и после 
родовой периоде* Акуа.п гииок*, 1937, .,4, 44*

323. НШЭД и.Г* К анализу дезиологической не̂ релоеги поворошен
ных в связи з сосгошиоо кислогно-цолочного равновесия 
при ооремениооги. Рефераты рабог У коид.аододах ученых 
аа-2о нориилвнои и паголегическоа .лзнологии Айн СоеР9 
U », 1939, 53-56.

324. ш&Шц И .Г. К анализу геиеза ^изиологическои незролосхи в
овязи с сосгояниеи иегоно̂ риа у догори во вроая оеро- 
доааосги* Шлл.экепер*биологии и аед̂ дана, ибо, 2*50, 
& о, 75.

525* НЕМЕЦ M*i • и анализу иаменен^ сосгояния вну2р среды 
у оереаенлоа аогерв,к к ^ек2ора,оазедедяацего лораадь- 
ное или огклоняадеося 02 нориа развигио плода /к  гонозу 
физиологи чоско!; незрелоеги новорожденных/. Ре^ерага ра- 
002 У1 коп*1*аолодих лчоиах ии-га нора*и нагод.и1заод. 

АШ ОесР, lJoUf 51-53.
326. ИЮаЦ Г.Ц . СравнигольнаП анализ сосгояния кислогно-целоч-

ного гоаеосгаза при гесгациошюн доиинанге у живогнах 
и человека, иагер.к анализу гонеза ^зшюгич.незрел. 
Роф.рабог 'j а кош»*аододах 0 ченых ин-га нора.и нагол. 

^ЗИ0Д.АЛ1 ССОР tl-i* >1962, 5и-50.
327. пагиц м .Г. К анализу ыехшизыов,определяющих нораадвное и

огвлоишцоося ог нораы внугриугробноо развигио. Азго- 
р0>ДИСи., lJ, 19о4.

32а* HftiaU И .Г ., ^aiî iTALujiilOB '1.0. Количественные хоракгорцеги- 
кв циркулирующей крови и сасгоаа зригрона в связи с 
различными особеннее гяш  развигип саелегноЬ цускулаг^- 
ш у кроликов и зайцев.иагер.ХУ кону.*изиологов роса. 
Сродной Азии и казахегана. аз-во "Науки” Каз.ОоР,Адаа- 
Ага, IJ6 9 , 234-236.

323
щ.м*лпй l . a. ондокринология. О ол^згиз, 193а*

330* ibiKo.iAbb П.а. Бершениосгь пак биологический процесс. Гое- 
иеднздзг, а, IJ2 9 .

331. ШКОЛАы A. il.  Црофилаамща и гораная н̂угриугроОноа асфик
сии П Л О м О . ii3-B0 A i.lii COOP, d . ,  1952.



33<i. ОКЙНЧыЦ Л.Л. Бвреме лоать и Органы кровооорацоипя. ^ ш . 
акушерства и данских болезней, г  Л и , 1 ъ̂.(июль,авп/сг)

333. О&ШЧЙЦ Л. Л* Беременность и органы дыхинин. avph.  aiwu.
в далеких болезней, т . Ш 9 1315. (сентябрь.)

334. ОНОПШЕШСО t i.L . Состояние нервного аппарата влагалища и
матки ковши в раз.̂ зиологические периода а коале вве
дения эстрогенов. дйСС.кацд.,ааратоа, 1333.

К-»-о. ШОВА . ‘^ншщоиааьш m w H>eyffl вй ш а о чо кш и  
отьх зааолевашШ у дегей. ыедгиз, М., 1365.

336. ОТТ Д.О. Об обмене вещисгв шищу плодом и латорьи. Звсщу-
народная мшанка, 18о5, I .

337. ПАВЛОВА Т .д . Кокгорокардао rp ajuчейшо ааманоиия при бере
менности, дпсс.канд.»ларьков, 1362.

33b. llK IU iiU i аЮБ Л.С. Ольг арамепеипя вцутрнартериалышх влива
ний крови и лекарственных веществ нрп лечении ис,шеии 
новоролдоииых. везлск докл.ни л Всесоюзном свааде шу- 
шеров-гипекологов, и ., U 57, 21Нгэ .

33 J» ibi-WAlL.huB a .U .» САВкЛЫ1|1.А i'. - i. ,  uASliKiA Ll.i.-l. КИСЛОТНО** 
щелочное равновесие криви плода и иатеаи при. нейрона- 
таи бсреаенпьх. Вонр.охр.нот.и дет.,1лм , 12, 3>-40.

34и. а .Г. К ..опросу о причинах ангонатальной смерти
плода, Тоз.докл.Х научной сессии йАГ АМН СССР, 1958,101.

341, ШВДШО I4 .il. и ШСШШОД Р.й . электрокардиограмма у де
тей в норме и при некоторые патологических состояниях, 
к.едтаа, *1., 1353.

34£. ПЕТИа-МАСЛАШЛ d.A. Основные вопросы патогенеза,клишиш и 
терапии токсикозов второй половины берем .
I  съезда ак̂ иеров-гипо -̂ологов РСйСР, 1 3a l, ao-iUci.

343. 1Ж1Р0В-ыАа ЛАкОВ Li .А . Антонаталвпая охрана плода и вопросы
дад.терашаи беременности. аов.мед. ,U 6 4 , 4, 13-18.

344. ikiIPuB-ЙАСЛАШЗ ы .А ., КЛьиЩ Й.Й. Перинатальная смертность,
...еди.ипа, Л ., 1365.

4̂ 5 . Б. ^брислогия человека. Медгиз, М., Lj>j ,
346. ШХЧШФ А.И. Продолжительность оероменпооти данщпнк. Руко

водство по ai.̂ tii.u Гинекол., иидгиз, 1-ЛэЗ, ^43, Коев.

347. IlirAPiSBA а. Д. игольная ангидраза в ирови и в моаг̂  в эм
бриогенезе кроликов и дорских свинок. дАН ССиР, 1J4/, 
За, 7, 1535.



М-и. xLiTAP]£BA •-(•А* ВДНШШ0  OOHiliiUdiiO О ООДбр̂ йЗШЯ ВиОЛООада 13 
â bioô Ĝ u на ^тольй^у ангидрацу в крови и в повод б 
сшариогенеие кроликов. д Й П Й З , Ш ,  3 , ъ , l S v

.̂ 49* iJiiOEi4U|t.i«i i» 9 К -.ОИрОС̂  О0 Ииие̂ ВвЗ.ДОй ШХЖКЭ* дисс• aKU0£к 

5l>0* iLiUfcititUib' • 0 продола.2.'ОЛЬНОа2И ЧОЛОВОЧОСКОВ Смзрвнеияоехи •
Гивекод*и ш^а., 1929, к  1.

351* ПЛЕЧКОВА Ё .К . U Др* |ЛОр.;ОЛОГия чдосжвижельнои иаиервашиа 
вяужрваяиж о^гшюъ, м ., 1948.

352. ИОШ/̂ в ШШ й»и. КражшШ учебник акушерства, О., 1J09*
353. ПиКРиВОКьШ А» Л» Шзморевив жоинираж̂ ры у новорожденных до—

ЖОх-** OliB, 1903.

354. ШШ ЛОВ А, обмен веаеожв в равная периодах таив нивожного
органааыа. Вав*шш.Воан.-мод.акад.,1903, г«9Гх1. а.4. 
310-338.

353» ПОЛЯКОВА Г*х1* Изменения в органах плода при осжрых раесж- 
poxicsBax алацонгцраого кровообращения* ХЦуДЫ Adtf JC0P,
S .A A l.l, uXi*”ii( jii020(JLiQ вопросы цшиол.и аагол.иоворолдеи. 
дежей, М ., 1 5 3 , 45-49*

356* ЙОШШШь В.А . Вес доношшл-х до20ii в 1J42 г* ао иаиорххадаы 
роддома шл.Сяеяарева* ио.раоож членов Лонагр.акуы*-:; 
оО-ва аа время вохшы и олокади, л ., :1едгии9 1945*

357. ik'Abxi:KUB В.Й* К ана-изу ооооеаноежеВ механизмов жориорог̂ ля-

3 5 8 .  Ш О Д ц с ы Ш В  Б . Д .  Ы а г о р и а д  к  и и з и о л о Г и ч е с к о м у  о б о с н о в а н и я
.закаливания аа ранних эжааах . ;р.1Х научной
kohu).qo возрасгнох; мьр лЮ логии.*иаиолегиа и биохимии 
и *, 1969, ш .

3 5 9 .  Ш Ш Ш  Л * А .  В л и я н и е  ^ н к ц и о н а л ь а х а х  u u p j u a o H u x l  д е я ж е л ь л о с  ы
к о р ь  г о л о в н о г о  и о з г а  н а ж е р и  н а  р а з в и в а в  з а р о д ы м е В  н р о -  
д и н а .  А в ж е р е ^ . д а о о . н а н д . ,  АМ Н  C o J P ,  1 9 5 4 *

5 6 0 .  U H J i M H  Л * А .  В л и я н и е  о о р а з о в а ш ш  о б о ^ х ш и ж е л ь н и х  у с л о в н ы х
p O v jf lO B v O B  а а  с р ы в  B u o o e i i  н е я в н о !  д е я ж е д ь н о с ш  и  н а  Сь- 
с ж о я н и е  р о а к ж и в н о с ж и  у  к р о л и к о в .  В  с 0 * , Ц у о о д . р е а к ж и в н *  
в  л а ж о л о г и и ' ,  М . ,  1 9 5 4 ,  Ь 4 .

361. Ш Ш ь х*д* ..а^раиаи хх х. «саше нормальной а народа#
ноХ' условхю-ро ^ l e B S o p a o L  деягольххосаи у ооремешхах и ие- 
боремехвл̂ х кроли,.ев* xia. гауде иа-жа нормальной и пажодо- 
r a 4 0 C K 0 i i  ^аиологии А ш 1  ОббР, i » 9 1959* Ж . З ,  187.



362* UPOPOKOuA L .iU  Оои̂ диогьо реш̂ щи аагордшг.ого органааш! и 
иаиеновив оорадоОиеиая плода под вдиянаеи о^ош u векш- 
иа. оо* ^лдоигорпиз реакции ьо взаашогиодошях шао- 
рашгиои» оргашзш п плода0, Недгиэ, Л, и 5 4 , i.23-200*

363* ПШНдЛаР id* Шодошчоошо ооооошюиш рашшх иг̂ поноа раз
витая* U, JU26*

364* iiiuiwltlULl. .А и* А* Оввшмшв поьироддоиаш,родц£шхсi лощью
аппарата для иоедоижвошого Д1 хаяия* Ацуш.л ганед*,и5о, 
id о, 33-37*

363* ffirdtlil B*u. и АЛШШВ A.A. Возраоишя лор юлопш ссрдо iUO-
COÛ AUOSOii OUUSOuLi ЧОЛОВОДа* ЛЗД-ВО mlu PUjGP, U, U 40*

366* ЛУШ21 ii* i)* liap̂ oonaa нис-,osho- цодо^юг*. .авновеоия в ш ш » 
чооиоа пракааад* Труды горашвзич.ддаиив Оаордд* иод* 
ип-га, Овердловсв, 1->48.

367* ШНЧ01Ш а*А* О пасыцошш црови шлдородиы у Здорових по- 
ВОрОЗДвПДЫХ и ДОВОрОЩОШШХ ,СХрадаШЩИХ пар̂ иодиои ша
гового провообрацошш* Ацуи.а гилек*,УЗ, 42, 1255*

360* РАШДОШЧ К*И* Берешппость ,роди и иоолеродовай иориод в 
^иаовпях Ододадь Ленинграда* 00*ри0ог членов Ленаигр* 

ai£^a*-rauuii*oti-aa за вреия и блокады, а .,
Оедгиз, 1^43*

362* РАЗУШЛМШи U* 0 но^вах слизистоа оиолочш бореионаои ш т- 
ш j  илекопигащцх* augj* ,0115* ia o i*

3 7 0 .  Р ъ д Ч ы Ш  а * л *  К  а о п р о о у  о б  и н $ е р о | > е ц е а ц и и  O o ^ e o o i i u o i i  п а х ш и  
Л в х 0 р 0 д * и а а д * д а 0 и # ,  Л ь а о в ,  I j S I *

37 i* РЕЗНИКОВА B *il* Влияние ршшого правладьвшшя к груди на

372* P ii i i  Г* Оо шшорвацни шиш* Врач L  33—34, 537, XuoO*
373* PiiliPiSB A*I * 0 влиянии Оорешаиоохи на оолон ьоцротв у доп-

4 Ш , ДЦОи*ОН£, Io ttu *

374* РйаЕДША Л,А* изменения состояния шхии п плодов под влпа» 
паои дцахирмаи онододочечпоо оодаихи а оодаохи солнеч
ного снлехоная Оореданиь.х шьохльх* 00* аРоиЛодхорЫ1_е
рОЗИЦИИ 6̂Ш21ЮГО О̂ ГОШииС31П9иОдГ1]ЗэЛ|1

375* Ы Ш  Ы*В* Оуточныи риты. со^да у здоровых дотеИ разного 
лозраоха, 4дравоокр*Ьолор^ссш,1-'71, 1а 12, io-cO*



-  ЗЯ) -

376# POJiUiOLA Особенности реакции сердичпо—спсу ;i иg'£ol} и
ДЬХЭТОЛЬНОи GuCTOH ИрИ OCTfJOli ХЛОииЛГНДРОТНОР И H ТОКСИ**
* ff ia  £ радличны© возраоаше периода. С*шаол.яурн.ОббР,

3*7# РОЗАНОВА I . .. ..доктроэнцелал orp<1 1̂; че и вд1, анализ 0о*0бенн0С"» 
теза действия аминазина у еооак ъ различные ьозрасгиье 
аераоди* Вшл*экопер#биологии л 1..0ДиДиаыв1 з5Л  2*47 , la ь9 62»

57b# РОЗАНОВА Ь«Д» Образование язвы шлудка у беременных и ыо- 
uopoiiouubiX кшс в сие те донных о дош.анте борошнноста. 
ВюЛЛ.ЭКСПСр.ОиОЛОГИи U ЫУДиЦИНЫ, 1,51, 1.; 1 , 40* I36X#

37 J* РЫЖКОВА к . A. Нешрооатия беременных в и рве ни тс льнов оценке 
за 1J40 и 1У5Х годы но штериалаи некоторые реддшов 
г.йосквь. Авторе*#дисо#, У* 1354.

3b0# UAEdiiuA KULi# иостояние кислотно-щелочного равновесия кро
ви нри ^изиологически протонищек береаиниооаяв# Акуо.и 
ганок#* v ll,  25, i Л У.

301# uAJOtiOlA B#G# Влияние нарушали у̂акции гипофиза во вроия 
берешнноста на развитие ребенка и ого иозг# КанА#дали# 
М, U 03 .

382# бАЛГАНШС Г#М« Юксакозь бервдонньх# Кн. очерки акушерской 
патологии а оаеративаое авуыеретво,' Медгиз, 1553,77436#

303# ОАмиЛиВ А#Ф. Вагусное и иускурпновое влияние но токи дои- 
еSnim сердца лягушки# Офвогерскии архив,I j I4 ,  155,547#

364# ОД УЛОВ Г . б. Пра^лавтака и терапия асфиксии плода и но- 
ворошенного# л.льдиир а акушерка, 1353, 0#

3<i5. ОАНГАШ А. К#, ПОДДШВАЛОВА Г ,А ., ГОРБА; JBBA И#П. 0 сдвигах 
чувствительности у аенщин ари оеройенлости. Ре^.научньх 

,ит обьедин#на̂ 'ш#оео- . a-sa OI43I и Носков#
ин-та АГ. , бворддовек, U53, 83-^4.

386# ОЛЬГА A#i# бостояние о развитие детей родившихся от аате- 
ре1|*с1радаущих саха^аш дииботоа# Иробл# эндокринологии * 
U5b*Jo* 07-bi#

Зб7# ОАЙДЙЙ В.Г# бредшв.. роса зрелого нодороцдотюго цра весе 
в 2500 r# i_oHp.uoTep#u млад#,1339*^* 22-28#

38а# ОВВХ'ЛОВА o#B# исход бередонаоотя и родов доя плода цра
токсикозе второй половины бездонности,но ослоавешюш и 
осложненной аал̂ чпоа других ЗиОоаувониВ. бб#ибердично- 
сосуднстая патология и оеремеипооть'̂ Медгаэ, Л, Х 5̂Э,

Ш +
383# ОШИШВА j#b# К о̂просу о заачошш токсикоза второй аоло- 

}1,,]Н1-а оо < илти в иазвитаи г-шортоанчосиои болозаа# 
1са#̂ бе̂ д0 'ш0-с0суд11стая нитология а борешонлость,2*>2б,



390. СВЕТЛОВ П .Г. Осоиенности раннего периода онтогенеза млеко
питающих в свете общеэмбринодогической и медицинской 
проблематики• Пробл.совреыен.эмбрииологии. из-во Ленннгр. 
университета, 249.

391. СВЕТЛОВ П .Г. и КОРСАКОВА Г.Ф . Влияние нар;уиешюй иннерва
ции матки на протекание имплантации у“ крыс. Бюлл.эксп. 
биологии и медицины, 1957*.Л % 78-82.

392. СВЕТЛОВ П .Г. Значение повреждений эмбрионов на ранних ста
диях развития в патогенезе внутриутробных заболевании. 
Сб.Пато^шиологыя внутриутробного развития* Оедшз, Л .,

393. СВЕТЛОВ Л .Г. и КОРСАКОВА Г.Ф . Количественный учет сталь
ной васкуляризации плацинты как метод определения ее 
функциональной полноценности у крыс. Кн.'Патофизиология 
внутриутробного развития, Медгиз, 1959, 70-77.

394. СВЕТЛОВ П .Г. и КОРСАКОВА Г.Ф . Оперативная методика наруше
ния иннервации матки у крыс. Сб."Патофизиология и внутри* 
утробного развития"«Ледгиз, Л ., 1959, 86-95.

395* СВЕТЛОВ П .Г. Эмбриологическое обоснование необходимости 
охраны раннего периода утробной жизни человека. Вести. 
АМН СССР, 1961^11, 64-67.

396. СьЛИЦКИИ С.А. Физиология беременности. Изменения в орга
низме женщины во время беременности, Иваново, 1934.

397. СЕЛЬШ! Г . Взаииоотноиенпе гормонов во время беременности.
фцзиол.журн.СССР, АХ1, в .5-6, 799, IJ36 и труды АП 
|.1ежчУпаромного конгресса физиологов,1935, 799, Л-И.

398. СЕРДЮК И.Л. Тезисы докладов П Реепубл.коиу.акуш.-гинекол.,
Шшск, 1961.

399. СЕЧЕНОВ M.U. Иннервация женских половых органов. Физиология
нервной системы. Избр.труды в .З , кн.2 , 496-499. Гос. 
из-во мед.литературы, М., 1952.

400. СИДОРОВ Н .Е. Щелочной резерв крови при беременности, -аурн.
акуш.и женских болезней, t./CQUU, к и .6 ,  6i>4, 1928.

401. СИДОРОВ П.П. и ШЛЬЧЕНКО И .Т. Биохимичесше показатели
токсикозов беременности и их значение в диагностик. 
Акуо.и ruiiO K., 1937, Й 7 , 16.

ОД2. СИДОРЕНКО И .Г. "Физиологическая" потеря веса новорожденных 
и некоторые методы борьбы с нею. Автореферат канд.диос., 
Черновцы, 1959.

403. GLlilOPKiiKO П .Г. Влияние поздних токсикозов бероменноотн 
матери иа биоэлектрическую активность коры головного 
мозга новорожденного. Вопр.охр.мат.ы д е т.,1964,^1, 46.



404* CilRiK Л* А* К анализу особенностей энергетики у кроликов
при разных условиях их развития в постнатальном онтоге
незе* Автореф*дисс*, М., 1963*

405* СКВОРЦОВ В*К* Ацидоз и алкалоз в медицине, Медгиз, И .,1328.

406* СКВОРЦОВА А*А* Физиологическая характеристика сеодечно-со- 
судистой системы,газооОмена и дыхания у женщин во время 
бере^нпости,родов и в послеродовом периоде* Авторе ,̂ 
дисс*,Свердловск, I9S4*

407* СКРОБАНСКИЙ К.К* Учебник акушерства0 М-Л., 1937*
408* СЛУЦКИМ Li.fl* Основной обдан у новорожденных* Вопр*педиатр. , 

1938, т*Х , 2 , 35*

409* С0ГРШ1А К*А* Содержание гликогена и некоторш особенности 
гликогенолиза в органах с гладкой мускулатурой* Канд* 
дисс*, Свердловск, 1333*

410. СОКОЛОВ Д*А* и ГРЕБЬьцДКОВ В*й* Смертность в России и борь
ба с нею* СПБ, 1901*

411* С00 В*А* Беременность и роды при диабете* Акуш.и гинек*, 
1958, 6 , I I —16*

412* .Л1ЕРАНСШШ Г*И* Вес новорожденного ребенка по данным 1-го 
родильного дома в Москве* $урн*но изучению раннего дет- 
ского возраста, 1923, 2*1* и 2*

413* С ТОЩ 1К Н.Л. и ОРЮВА 1*11* Поздний токсикоз беременных* Мед- 
ГИЗ, 1352*

414* СУДАКОВ А А*В* Зависимость развития и функциональной зрело
сти новорожденных от состояния организма женщины при 
ноздннх токсикозах беременное™. Педиатрия, 1334,. з  
29,33*

415* СУДАКОВ А А*В* Клиник. и лечение новорожденных детей м  яв 
шихся от матерей с поздним токсикозом беременности* 

Педиатрия, 1361,^ , 22-27*
416* СУДАКОВ А А*В* Клиническая характеристика,меры выхаживания 

и лечения новорожденных детей,родившихся от матерей с 
поздним токсикозом беременности. Автореф.канд.дисс., 
Свердловск, 1964*

417* СУДАКОВ А А .В*, ЛЕБЕДЕВА Л*И* 0 ыордологической и функцио
нальной незрелости центральной нервной системы новорож
денных детей,родившихся у матерей с поздним токсикозом 
Скремонности. Еопр*охр*мат.и дет*,1371 ,л1 , 14-19*

418* СУРОВЦЕВА 0*a*» HOiliiiA С*П. К анализу механизма влияния
щитовидно!, оелезы матери на антенатальное раавитие орга
низма. 1У совещ.-мбриологов, Л*, 1363, 186*

Тезисы



ЗУЗ

• » ] лаяние гипок ;jx и гиверсоачвояш: со» 
егошаи j  шгерв па риог а развивав алодо. Jasepwu 
HUo'Jiioi. код *̂„с возраогаш ио̂  /одогии.и^исаогш в бае» . 
шииа* lia-so “Цроевещеше®,̂ ** хл>7* зт^-З'/л
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