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Послеродовые инфекции представляют собой раневую септическую инфекцию, отличающуюся  в силу анатомического строения половой сферы  и ее физиологических функций рядом особенностей.


При современных методах профилактики и лечения септические процессы после родов сравнительно редко приводят к тяжелым осложнениям и смерти. Однако, они продолжают играть важную роль в качестве причин вызывающих нарушение важнейших функций женского организма.

Росту частоты септических заболеваний способствует изменение характера возбудителей. До открытия антибиотиков основным возбудителем послеродовых инфекционных заболеваний являлся стрептококк. Вследствие того, что у стрептококков не развивается резистентность к антибиотикам, на первое место вышли пенициллиноустойчивый стафилококк, а также устойчивые к большинству антибиотиков бактерии группы кишечной палочки, протей, бета-гемолитические стрептококки. В последние годы участились септические заболевания, вызванные вирусными инфекциями, а также увеличилась частота микробных ассоциаций, что приводит к более тяжелому течению процесса.

Большое значение в развитии послеродовых инфекций принадлежит госпитальной инфекции, которая обладает полирезистентностью к антибиотикам, а также свойством вытеснять «уличную» инфекцию из организма беременных, поступающих в стационар.


Иногда возбудителем послеродового заболевания является гонококковая инфекция, бывшая до беременности или приобретенная во время нее.


Возбудители септической инфекции вегетируют в организме женщины, не вызывая при обычных условиях заболевания.  Различают инфекции: экзогенную – занесенную в половой тракт извне при различных манипуляциях и вмешательствах, и эндогенную -  вызванную собственными микробами женщину.

Родовой акт нельзя рассматривать как совершенно асептический процесс. Обычные для влагалища микробы, являющиеся непатогенными до родов, с началом родовой деятельности, вследствие изменения биологической среды, могут вызвать инфекционный процесс во влагалище, шейке и матке. Но обычно родовой акт заканчивается раньше, чем наступают клинические проявления этой инфекции. При затяжных родах, особенно при дородовом или раннем излитии околоплодных вод, проявляются клинические симптомы этой инфекции в процессе родов.  Однако, инфекция в родах вызывает послеродовые заболевания только при нарушении сопротивляемости организма.

Возбудители септических заболеваний могут попадать из микробных очагов, расположенных вблизи половых органов. В этом плане имеют значение заболевания мочевых путей, флебиты нижних конечностей. Значительно реже наблюдается метастатическая инфекция из отдаленных очагов, например, при ангине. Существенное значение имеет микрофлора полости рта и носа.

Матка после родов представляет собой обширную раневую поверхность, богато снабженную сосудами. Как правило, в матке находятся мелкие обрывки плодных оболочек, сгустки крови, что создает благоприятные условия для развития инфекционного процесса. Анатомические особенности послеродовой матки, обильная васкуляризация матки во время беременности являются предрасполагающими факторами, которые облегчают распространение инфекции и токсинов за пределы матки, малого таза, вызывая генерализацию инфекции.


Все факторы, ослабляющие силы женщины – большая кровопотеря, затяжные роды, обширные травмы мягких родовых путей, отрицательные эмоции (боль, стресс) влияют на частоту развития послеродовых осложнений. Помимо общей реактивности организма и вирулентности микробов имеет значение характер входных ворот и степень повреждения тканей. Так, при обширных травмах, даже если возбудитель маловирулентный и относительно хорошая сопротивляемость организма, нередко возникают тяжелые септические заболевания. Неблагоприятное влияние оказывают остатки плаценты в матке, затруднение оттока отделяемого из матки при субинволюции матки, спазме внутреннего зева матки.
ПУТИ РАСПРОСТРАНЕНИЯ ИНФЕКЦИИ


Из септического очага инфекция распространяется чаще всего по кровеносным путям – гематогенный путь, реже – по лимфатическим – лимфатический путь и еще реже – по каналу шейки матки и трубам – интраканаликулярный путь. Может иметь место и комбинированный путь, например, гематогенно-лимфогенный. 

 Интраканаликулярное распространение заболевания при послеродовой инфекции встречается редко, обычно при гонорее. 

В зависимости от той или иной причины проявления септической инфекции могут быть различными – от легких местных изменений до генерализованного сепсиса.
КЛАССИФИКАЦИЯ


Септическую инфекцию следует рассматривать как единый динамически развивающийся процесс, при котором  между отдельными клиническими формами нет резкой границы, и одна форма заболевания может переходить в другую. Тем не менее, существует клиническая классификация послеродовой инфекции.


Согласно классификации А.В.Бартельса и С.В.Сазонова различают  4 этапа распространения инфекции.


1 этап – инфекция ограничена областью родовой раны, она не распространяется за пределы матки. К этой форме относятся:

· Послеродовые язвы – на промежности, стенке влагалища, шейки матки.

· Послеродовый эндометрит.

2 этап  - инфекция распространяется за пределы матки, но остается локализованной. К этому этапу относятся:
· Метрит.

· Параметрит.

· Ограниченный тромбофлебит (метрофлебит, тазовый тромбофлебит, тромбофлебит вен нижних конечностей).

· Аднексит. 
· Пельвиоперитонит.

3 этап – на грани между местными и общими септическими процессами, клинические проявления сходны с генерализованными:

· Послеродовый перитонит.

· Септический шок.

· Прогрессирующий тромбофлебит.

4 этап – генерализованные формы общей септической инфекции:

· Сепсис без метастазов.

· Сепсис с метастазами.

Указанное деление представляется схематичным, тем более, что многие классические формы сепсиса претерпели изменения, как в отношении частоты возникновения, так и клинической картины, резкой границы между отдельными формами нет. Процесс, начавшийся как местное заболевание, например, эндометрит, может при ослаблении сопротивляемости организма перейти в септикопиемию. Местный септический процесс надо всегда рассматривать как общее септическое заболевание с определенным местным проявлением на первом этапе.
В последние годы чаще встречаются абортивные и легкие формы. Наряду с этим  отмечается нарастание количества стертых, невыраженных форм послеродовых инфекций. Проявление их зависит, главным образом, от недостаточной реактивности и сопротивляемости организма родильницы.

КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Послеродовая язва – заболевание, характеризующееся локализацией поражения в преддверии влагалища, во влагалище и на шейке матки. По происхождению они могут быть разделены на 3 группы:

1. химические, термические и механические повреждения.
2. собственно инфекционные заболевания преддверия влагалища, влагалища и  шейки матки.

3. нарушение заживления родовых ранений как поверхностных, так и глубоких, проникающих в клетчатку.

В настоящее время воспалительный процесс, вызванный химическим, термическим и механическим воздействием редко наблюдается в послеродовом периоде.

Инфекционные поражения могут характеризоваться местными поверхностными воспалительными явлениями: грязно-серый налет, ткани вокруг гиперемированы, отечны, а также приводить к глубоким поражениям, вызывая образование флегмон, обширных некрозов и развитие местных проявлений анаэробной инфекции.

Общее состояние родильницы зависит от обширности местного поражения. В наиболее тяжелых случаях при несвоевременном очищении ран локальное поражение может явиться причиной развития тяжелого общего инфекционного заболевания, вплоть до сепсиса.

При послеродовых язвах необходимо снять швы, если таковые имеются и применить местное дезинфицирующее лечение.

Послеродовый метроэндометрит – наиболее частое проявление послеродовой инфекции, встречающийся у 18-20% родильниц после патологически протекающих родов. Развитие воспалительного процесса в эндометрии сопровождается снижением защитно-биологической реактивности организма, что может привести к развитию хронического септического процесса.
Чаще всего заболевание проявляется на 2-4 день после родов. Как правило, температура тела повышается до 38-39 С, может быть однократный озноб, учащение пульса соответствует повышению температуры. Наблюдается повышение СОЭ, лейкоцитоз, сдвиг формулы крови влево. Отмечается болезненность матки, признаки интоксикации, слабость, головная боль, плохой сон. Изменяется характер лохий, которые вначале кровянистые, а затем переходят в гнойные, может появляться неприятный запах. В некоторых случаях при эндометрите может наблюдаться задержка выделений. Так при недостаточном сокращении матки, снижении ее тонуса происходит нарушение оттока отделяемого из матки, закупорка шеечного канала сгустками, обрывками оболочек, перегиб тела матки – лохиометра.
Продолжительность эндометрита 8-10 дней, температура держится 5-7 дней, затем переходит в субфебрильную.

В настоящее время довольно часто наблюдается абортивная форма течения эндометрита, что связано, по-видимому, с ранним началом и успешным лечением.

Симптомы заболевания при абортивной форме эндометрита появляются на 2-4 сутки после родов с повышением температуры до 38-39 С, озноба, тахикардии 90-120 ударов в минуту. При осмотре обнаруживается болезненность и замедление инволюции матки. Лохи с 3-4 суток после родов становятся гнойными. После начала лечения температура тела нормализуется в течение 2-3 дней, болезненность матки исчезает не позднее пятых суток. При абортивном течении эндометрита средняя продолжительность заболевания 7 суток.
Наибольшие трудности в диагностике представляет стертая форма эндометрита. В отличие от описанной клинической картины послеродового эндометрита, при стертой форме температура тела редко превышает 38С, часто без озноба. Сдвиг лейкоцитарной формулы влево не происходит, либо выражен очень слабо. Болезненность матки при осмотре определяется только у 20% больных, но сохраняется она до 14-16 дня заболевания. Нормализация температуры, инволюция матки, лейкоцитарной формулы происходит медленно на 12-14 сутки заболевания. 

При стертой форме эндометрита довольно часто наблюдаются осложнения и проявляются сопутствующие заболевания, связанные с инфекционным процессом: расхождение швов на промежности, послеродовые язвы, маститы, пиелонефрит и другие.

Очень часто эндометрит переходит в стертую форму у родильниц после кесарева сечения и характеризуется длительным течением, причем нередко наблюдаются рецидивы. Диагностика эндометрита после кесарева сечения усложняется и тем, что лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы, замедление инволюции матки нередко наблюдается и при неосложненном течении послеоперационного периода.
Лечение послеродового метроэндометрита.  При подозрении на развитие послеродового метроэндометрита следует исключить задержку и инфицирование частей плодного яйца в полости матки. При наличии плацентарной ткани в полости матки единственным адекватным методом лечения является удаление частей плодного яйца. При отсутствие частей плодного яйца из матки необходимо удалить сгустки крови, обрывки плодных оболочек, децидуальную ткань. Однако, перед операцией выскабливания матки следует принять меры профилактики развития септического шока, так как в момент выскабливания матки в кровь попадают дополнительные количества продуктов денатурации белков, бактерий, эндотоксинов. Перед выскабливанием матки производят посев из полости матки, соответственно результатов которого производят антибактериальную терапию. При высокой температуре тела для посевов берут также мочу и кровь, после чего начинают лечение антибиотиками. Причем, чем раньше оно начато, тем быстрее проявляется эффект.
В лечебный комплекс при эндометрите включают мероприятия, направленные на локализацию воспалительного процесса, активацию защитных сил организма, дезинтоксикацию и коррекцию обменных процессов.

Локализации воспалительного процесса способствует назначения покоя, холода на низ живота, средств, сокращающих матку (окситоцин по 1 мл 2 раза в день в/м). Сокращение матки ведет к уменьшению раневой поверхности в ней, улучшает условия оттока лохий и уменьшает всасывание продуктов распада при воспалительном процессе в полости матки.

Антибактериальная терапия до получения результатов посева назначается  с учетом того, что к возникновению эндометрита приводит инфицирование ассоциаций бактерий, в которые входят чаще всего стафилококки и грамм-отрицательные бактерии. С учетом этого,  в первую очередь цефалоспорины (цефазалин, кефзол, клофаран) и аминогликозиды (гентамицин).
КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ 

ВТОРОГО ЭТАПА ПОСЛЕРОДОВОЙ ИНФКЦИИ

Послеродовый метрит (в отдельную форму выделяется не всеми авторами) – под которым понимают более глубокое поражение мышечного слоя матки, чем при эндометрите. Поражение матки распространяется  по лимфатическим щелям и сосудам вглубь мышечной стенки.
Метрит развивается или одновременно с эндометритом, или является его продолжением не раньше 7-го дня после родов. Общее состояние нарушается в значительной степени. Матка плохо сокращается плохо. При влагалищном исследовании шейка матки пропускает палец даже на 9-й день после родов. При пальпации матка болезненная. Лохи выделяются с примесью большого количества гноя, часто с запахом.
Продолжительность заболевания 3-4- недели.

Лечение проводится по тем же принципам, что и лечение тяжелой формы эндометрита.

Послеродовый параметрит – воспалительный процесс околоматочной клетчатки, возникает при лимфогенном распространении инфекции чаще всего из разрывов шейки матки верхней трети влагалища, реже через стенку матки, преимущественно через плацентарную площадку, особенно при ее локализации в нижнем сегменте матки. В воспалительный процесс может быть вовлечена часть околоматочной клетчатки с одной или с двух сторон, или вся околоматочная клетчатка. В начальных стадиях заболевания определяется плотная инфильтрация параметрия. Воспалительный инфильтрат быстро распространяется по тазовой клетчатке и достигает костей малого таза и пазовой связки.
Параметрит начинается на 9-11 день после родов ознобов и повышением температуры до 39-40 С. Общее состояние родильницы ухудшается незначительно. Если воспалительный процесс не захватывает нервные стволы, то больные жалуются обычно на незначительные боли внизу живота. При вовлечении в процесс нервных стволов появляются боли в нижних конечностях. При локализации воспалительного инфильтрата кзади от матки могут возникнуть симптомы частичной механической непроходимости кишечника, а при локализации кпереди от матки – отмечается уменьшение объема мочевого пузыря, болезненное мочеиспускание и императивные позывы.
При влагалищном исследовании вначале заболевания пальпируется пастозность в области воспаления. Спустя 2-3 дня. Инфильтрат приобретает тестоватую консистенцию, а затем, плотную. Инфильтрат умеренно болезненный, неподвижный. Боковой свод уплощен. Матки отдельно от инфильтрата не определяется, при одностороннем инфильтрате – смещена в противоположную сторону, при двустороннем – кпереди и кверху.

Исходом заболевания чаще всего является  постепенное рассасывание инфильтрата и только в отдельных случаях возникает его нагноение. Температура становится ремитирующей, появляются ознобы. Если образовавшийся абсцесс не будет вскрыт хирургическим путем, гной прокладывает себе путь над пупартовой связкой через седалищное отверстие на ягодицу, под пупартовой связкой – на бедро или в околопочечную область. Абсцесс может также вскрыться в мочевой пузырь или прямую кишку.
Различают параметрит как отдельную форму заболевания – первичный параметрит, и как реактивное  воспаление клетчатки при тромбофлебитах, аднекситах – вторичный параметрит. Инфильтраты при вторичных параметритах, как правило, имеют небольшие размеры.

В настоящее время при применении антибиотиков первичные параметриты встречаются редко и обычно протекают легко. Однако при лечении антибиотиками не исключено развитие нагноения, причем клиническая картина его может быть стерта. В ходе лечения, особенно при высокой температуре тела и болях, постоянно проводят контроль путем влагалищных исследований. При выбухании и размягчении заднего свода рекомендуется  его пункция. При получении гноя в полость абсцесса вводят дренажную трубку для создания постоянного оттока. Полость абсцесса можно промывать дезинфицирующими растворами.
При улучшении общего состояния больной и стихании воспалительного процесса рекомендуется местное физиотерапевтическое лечение.

Воспаление придатков матки.  К возникновению воспалительного процесса в маточных трубах и яичниках чаще всего приводит распространение возбудителя гонореи или других гноеродных бактерий. Чаще возбудитель попадает в трубы из полости матки, реже по лимфатическим путям из шейки матки.
Различают сальпингит, гидросальпинкс и пиосальпинкс. При проникновении бактерий в мышечный слой трубы, образующийся в трубе выпот не изливается в брюшную полость, т.к. фимбрии брюшного конца трубы склеиваются между собой и закрывают  ее просвет. Выпот растягивает маточную трубу, увеличивает ее объем м вызывает болезненность. Маточная труба может быть заполнена серозной жидкостью – гидросальпинкс или гноем – пиосальпинкс.
При вовлечении в воспалительный процесс яичника – аднексит,  они увеличиваются и становятся болезненными. Воспаление придатков начинается чаще всего на 7-10 день после родов с появления болезненности и чувства тяжести на пораженной стороне. Температура тела субфебрильная или несколько выше. Течение воспалительного процесса зависит  от характера инфекции, обширности процесса и образования гноя. Следует учитывать, что при пиосальпинксе, вследствие его перфорации, возможно развитие перитонита.
Лечение воспаления придатков матки должно быть комплексным с применением антибиотикотерапии. При подозрении на пиосальпинкс или перитонит показано оперативное лечение. При затихании воспалительного процесса рекомендуется физиотерапия. Проводить ее нужно активно, с учетом опасности развития вторичного бесплодия.
Послеродовый пельвиоперитонит – это воспаление брюшины, ограниченное полостью малого таза. Пельвиоперитонит сравнительно редко бывает проявлением септической инфекции. Он более характерен  для гонореи. Воспаление тазовой брюшины может развиться при распространении инфекции лимфогенным путем через стенку матки, широкую связку, интраканаликулярным путем (чаще при гонорее),  в результате  инфицирования брюшины при повреждении матки, влагалища, прорывы гнойных образований придатков в полость таза.
Острая стадия заболевания характеризуется образованием серозного и серозно-фибринозного выпота, на 3-4 день он становиться гнойным, фибринозные наложения, образующиеся на границе воспаления, спаивают сальник и петли кишечника с тазовыми органами, ограничивая гнойный очаг.

При общесептической инфекции пельвиоперитонит развивается в течение первой недели после родов, при гонорейной – позднее. 

При пельвиоперитоните преобладают местные симптомы. Начало заболевания напоминает картину разлитого перитонита: высокая температура, нередко озноб, резкие боли внизу живота, тошнота, рвота, вздутие и напряжение живота, положительный симптом Щеткина-Блюмберга, при аускультации отмечаются звонкие и четкие перистальтические шумы. Спустя 1-2 суток общее состояние улучшается, вздутие живота ограничивается нижней его половиной, на передней стенке живота на границе между здоровой и воспаленной частями брюшной полости определяется поперечная борозда. При влагалищном исследовании в первые дни заболевания отмечается только резистентность и болезненность заднего свода, в последующие дни позади матки определяется выпот, выпячивающий в виде купола задний свод и имеющий сначала тестоватую, затем плотно-эластическую консистенцию. Выпот смещает матку кпереди и кверху.
Течение пельвиоперитонита различное. В одних случаях высокая температура постепенно снижается, выпот постепенно рассасывается, в других – нередко в конце первой недели температура становится ремитирующей, появляются признаки нагноительного процесса.

Пельвиоперитонит длится 1-2 месяца. 

Лечение пельвиоперитонита состоит в назначении антибиотиков широкого спектра, инфузионной и десенсебилизирующей терапии. При нагноении экссудата производят кольпотомию.
Послеродовый тромбофлебит. После родов имеется ряд предпосылок к тромбозу: повышение свертываемости крови во время родов, развитие после опорожнения матки застойных явлений в обширной сосудистой сети в тазу, образовавшейся при беременности, замедление в первые дни после родов тока крови в венах ног, вследствие пребывания в постели.

Опасность тромбоза возрастает при сердечно-сосудистых заболеваниях, ожирении, анемии, варикозном расширении вен нижних конечностей, позднем гестозе, после затяжных и оперативных родов.

Механизм возникновения тромбофлебита различен. В одних случаях ему предшествует асептический тромбоз. Бактерии, поступившие в кровь из существующего в организме очага, оседают на тромбе и инфицируют его, а с тромба инфекция распространяется на стенку сосуда. Иногда сначала инфицируется стенка вены, а затем образуется тромб. Инфекция может перейти на вену с окружающих тканей по лимфатическим щелям, или сначала развивается перифлебит, а вслед за ним – эндофлебит.

Симптомы в начальной стадии заболевания нередко мало выражены, поэтому большого внимания заслуживают его предвестники: длительный субфебрилитет, лабильность пульса, боли в икрах, по ходу вен.
Для диагностики тромбофлебита применяют исследование свертывающей и противосвертывающей систем крови.

Послеродовые тромбофлебиты делятся на тромбофлебиты поверхностных и глубоких вен.

Поверхностные тромбофлебиты развиваются при наличии варикозно расширенных подкожных вен. При небольшом учащении пульса и субфебрилитете затромбированная подкожная вена прощупывается под кожей в виде болезненного плотного тяжа, ткань вокруг вены гиперемирована. Если не происходит нагноение тромба, через 1-2 недели процесс заканчивается.
Тромбофлебиты глубоких вен делятся на метротромбофлебиты, тромбофлебиты тазовых вен и тромбофлебиты нижних конечностей (подвдошно-бедренные, бедренные, глубоких вен голени).
Если при начавшемся эндометрите процесс не заканчивается через 7-8 дней, температура тела остается высокой, матка плохо сокращается, кровянистые выделения не прекращаются – можно думать о метротромбофлебите. При нагноении тромбов возникает картина септикопиемии.
Тромбофлебит вен таза выявляется обычно не ранее, чем через 2 недели после родов. Матка плохо сокращается. Пораженные вены нередко прощупываются в основании широкой связки и на боковой  стенке таза в виде плотных и извитых тяжей. Возможно возникновение вторичного параметрита.

Тромбофлебит тазовых вен часто переходит на бедренную вену, вызывая новый подъем температуры. Появляются боли по ходу сосудистого пучка. Спустя 1-2 дня появляется отек ноги  вследствие нарушения проницаемости стенок сосудов. Температура кожи больной ноги на 1-2 С выше, чем здоровой, часто появляются парастезия больной ноги.
Продолжительность заболевания 5-7 недель. Развитие тромбофлебита вен на непораженной ноге развивается обычно через 10-12 дней и проявляется новым обострением заболевания.

Лечение тромбофлебита  должно быть комплексным : постельный режим с приподнятым положением ног, бинтование ног эластичными бинтами, антибиотики широкого спектра действия, десенсебилизирующая терапия, спазмолитики  и антикоагулянты под контролем свертывающей системы крови.

КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ 

ТРЕТЬЕГО ЭТАПА ПОСЛЕРОДОВОЙ ИНФЕКЦИИ

Прогрессирующий тромбофлебит. Процесс не ограничивается воспалением венозной стенки и образованием тромба и распространяется дальше по протяжению вены. Образовавшиеся тромбы нередко распадаются, что ведет к возникновению эмболий и инфарктов легких. При лечении антибиотиками метастатические очаги, как правило, не развиваются.

Послеродовый перитонит. Перитонит является одним из наиболее тяжелых заболеваний, возникающих после родов. В большинстве случаев перитонит возникает после операции кесарева сечения. Перитонит может быть вызван следующими причинами: осложнения после операции кесарево сечение, обострением воспаления придатков матки, развитием септикопиемии. Также к развитию перитонита могут привести острые и хронические инфекции во время беременности, длительный безводный промежуток (более 12 часов), многократные влагалищные исследования во время родов. Развитию перитонита после кесарева сечения способствует невосполнение кровопотери во время операции, нарушение микроциркуляции,  нарушения водно-электролитного баланса.
В зависимости от путей инфицирования различают три основных патогенетических варианта диффузного перитонита после кесарева сечения:

1. ранний перитонит – развивающийся вследствие инфицирования брюшины во время операции из-за недиагноцированного, атипично протекающего хорионамнионита,
2. перитонит, вследствие длительно протекающего послеоперационного пареза кишечника у родильницы с признаками эндометрита,
3. перитонит, развивающийся вследствие  расхождения послеоперационных швов на матке.
По характеру экссудата различают следующие формы перитонита:

· серозная 

· фибринозно-гнойная

· гнойная

Характер экссудата зависит от причины возникновения перитонита, длительности процесса, характера возбудителя и проводимой терапии.


В течение перитонита различают 3 стадии,  каждая из которых является отражением взаимодействия защитных сил организма с патогенным воздействием возбудителя:
· Первая – реактивная фаза – для нее характерно образование экссудата. Эта фаза протекает 24-48 часов клинически очень тяжело. Хотя образование экссудата можно рассматривать как проявление защитного механизма, основная роль в котором принадлежит фагоцитозу, бактерицидным свойствам жидкой части экссудата и выпадению фибрина, нарушение функции обратного всасывания и экссудация в кишечник приводят к выраженной гиповолемии. Наступает потеря организмом ионов натрия и калия, которая поддерживает парез кишечника.

· Вторая фаза – токсическая – продолжается от 3 до 6 суток. Для нее характерно подавление защитных сил организма, развитие выраженных гемодинамических нарушений микроциркуляции, функции почек и печени, прогрессирующая гипоксия и нарушение всех видов обмена веществ. Резко снижается функция коры надпочечников и симпато-адреналовой системы. Гиподинамические нарушения приводят к резкому расширению сосудов брюшной полости и депонированию в них значительного объема крови. Нарастает парез кишечника, вплоть до его атонии, продолжается обезвоживание. В результате интоксикации и нарушения микроциркуляции развиваются дистрофические процессы в паренхиматозных органах. Прогрессирует ацидоз и тканевая гипоксия.
· Третья фаза – терминальная – сопровождается гиповолемическим, септическим шоком, нарушением сердечной деятельности и, как правило, заканчивается смертью больной.
При перитоните после кесарева сечения 1 фаза выражена незначительно, очень быстро развивается токсическая фаза, причем клинически симптомы выражены слабо.


Кардинальными симптомами разлитого перитонита являются боли в животе, тошнота, рвота, метеоризм, прогрессирующий парез кишечника, сухость языка. Симптом Щеткина-Блюмберга нередко бывает положительным. 


Появление после кесарева сечения  признаков интоксикации, даже не сопровождающихся выраженной клинической картиной перитонита, требует пристального внимания.

СЕПТИЧЕСКИЙ ШОК

При описании течения разлитого перитонита, различных форм сепсиса нередко встречается упоминание о внезапно наступающей у некоторых больных коллапсоподобной реакции. Это состояние обычно связанное с выбросом эндотоксинов грамм-отрицательными микроорганизмами называют септическим или эндотоксическим шоком.

Чаще всего септический шок возникает после криминальных абортов, но, хотя и реже, может начинаться во время беременности родов при наличии тяжелых инфекционных заболеваний мочевыделительной системы или при восходящей инфекции половых путей у женщины с длительным безводным периодом. Кроме того септический шок может развиться на фоне перитонита, септицемии и септикопиемии.


Септический шок развивается на фоне клинических проявлений инфекционной интоксикации. Как правило, внезапно происходит падение артериального давления, сопровождающееся резким снижением количества выделяемой мочи, вплоть до анурии, тахикардией, понижением температуры тела до 35-36,2 С. Отмечается бледность и синюшность кожных покровов и слизистых оболочек. Иногда возникает петехиальная сыпь. У отдельных больных до развития септического шока появляется рвота и диарея. У всех больных наблюдается лейкоцитоз, сдвиг формулы влево с нарастанием количества полиморфно-нуклеарных клеток, появляется токсическая зернистость нейтрофилов. 
Причиной такой клинической картины считается воздействие эндотоксина, выделяемого грамм-отрицательными бактериями, влияющего на нервные рецепторы сосудов. Антибиотики, даже вводимые в больших дозировках внутривенно, не дают быстрого эффекта, поскольку находящиеся  в кровотоке эндотоксины не прекращают своего действия и после гибели микроорганизма.

При исследовании механизма происхождения шока, независимо от его этиологии, на многие вопросы до сих пор не дано исчерпывающего ответа. Но известно, что у всех больных быстро наступает генерализованный спазм прекапилляров. При этом происходит перераспределение крови с заполнением тех отделов, функция которых наиболее важна в данный момент. Такое перераспределение ведет к предотвращению гемодинамического кризиса. Однако продолжительное сокращение сосудов может вызвать необратимые изменения в различных органах. Перераспределение крови и ее  депонирование приводит к уменьшению объема циркулирующей крови, и затем, к возникновению недостаточности коронарного кровообращения. Уменьшение ОЦК и понижение артериального давления способствует уменьшению кровотока в печени и сокращению сосудов почек, вследствие чего нарушается фильтрационная функция почек.
Описанные симптомы в менее выраженной форме могут наблюдаться в начальной стадии септического шока, что имеет значение для ранней и более эффективной терапии.

ГЕНЕРАЛИЗОВАННАЯ  СЕПТИЧЕСКАЯ ИНФЕКЦИЯ

Сепсис – патологическое состояние, характеризующееся токсемией микробного или тканевого происхождения, постоянным или периодическим поступлением в ток крови микробов из очага инфекции (септический очаг) и образованием в ряде случаев гнойных метастазов. Вызывается преимущественно золотистым стафилококком, грамм-отрицательной микробной флорой, реже – анаэробами и стрептококком. Причем характер инфекции оказывает существенное влияние на характер заболевания. Так, при стафилококковой инфекции в большинстве случаев наблюдается повышение температуры тела, озноб, а при грамм-отрицательной – на первый план выступает снижение АД, падение температуры тела, снижение диуреза и т.п.
Различают две основные формы сепсиса:

· Без метастазов (септицемия)

· С метастазами (септикопиемия)

В зависимости от особенностей течения сепсиса выделяют различные варианты его течения: токсический и сосудистый при септицемии,  кардиальный или эндокардиальный, перитониальный, тромбофлебический и пульмональный при септикопиемии. Практически редко приходится наблюдать один из перечисленных вариантов в чистом виде, чаще всего их выделение производится на основе преобладающих симптомов.

Септицемия -  является более бурной и быстро растущей формой сепсиса, которая развивается на 1-3 сутки после родов, начинается ознобом и повышением температуры тела до 40-41 С. Лихорадка чаще всего постоянного типа с повторными приступами озноба. Пульс частый, неправильный. Общее состояние тяжелое. Кожа приобретает сероватый оттенок с мелкими кровоизлияниями, обусловленными эмболией капилляров микробами. Причем, чем чаще наблюдается озноб, тем хуже прогноз сепсиса. Уже в первые дни отмечается сухость языка с налетом на нем. При резкой интоксикации появляется парез сфинктеров с недержанием мочи и непроизвольной дефекацией. Нередко возникает раздражение мозговых оболочек.
Диагноз сепсиса без метастазов может быть уверенно поставлен только при повторной бактериемии. Септицемия может закончиться выздоровлением, смертью или перейти в септикопиемию. Длительность заболевания до 1,5-2 недель. При молниеносной форме смерть наступает в течение нескольких дней.

Септикопиемия – характеризуется образованием метастатических гнойных очагов в различных органах, и прежде всего, в легких. Септикопиемия чаще всего развивается как последующий этап септицемии. Заболевание развивается на 10-17 день после родов. При этой форме сепсиса обнаружить бактерии в крови труднее, чем при септицемии. Частота образования метастазов в легких объясняется тем, что они являются фильтром  на пути продвижения инфекции. При лимфогенном распространении микробы, продвигаясь из септического очага в половые органы, через грудной проток попадают в венозный ток крови, направляются в правое сердце и легкие. При гематогенном распространении инфекции очагом почти всегда является гнойный тромбофлебит, который чаще развивается в отводящих путях матки – венах с одной, реже с обеих, стороны. Из этого очага микробы, нередко с частицами тромбов, по венозным сосудам поступают в нижнюю полую вену и правое сердце, а оттуда заносятся в легкие.  Бактерии или задерживаются легочным фильтром, или,  минуя его, поступают в левое сердце и большой круг кровообращения. Особое значение в отношении метастазирования по большому кругу имеют вторичные  очаги в легких, печени и эндокарде левого сердца, развившиеся в результате метастазов в эти органы.
При септикопиемии температура тела часто имеет ремитирующий или интермитирующий характер с ознобами. Язык сухой. В крови лейкоцитоз со сдвигом влево. В результате распада микробов и тканей развивается прогрессирующая анемия, возникает желтуха. Селезенка увеличивается (септическая селезенка). Диурез снижен, отмечается бактериурия, в моче – белок, эритроциты, лейкоциты, цилиндры. Эти изменения обусловлены дистрофическими процессами и метастазами в почки.
В зависимости от тяжести заболевания и особенностей генерализации инфекции выделяют несколько вариантов сепсиса с метастазами. Наиболее часто наблюдается сепсис, в основе которого лежит гнойный тромбофлебит. Сравнительно простой формой его является сепсис с метастазами только в легкие. При этой форме наблюдаются инфаркты, в дальнейшем могут развиться абсцессы легких, гнойные плевриты и т.п. Тяжелой формой септикопиемии является тромбофлебитическтй вариант с образованием метастазов по большому кругу кровообращения, чаще всего поражаются почки, сравнительно часто метастазы возникают в миокарде, печени, селезенке, головном мозге, редко в околопочечной клетчатке, в крупных суставах, мышцах и т.п.
Наиболее тяжелой формой сепсиса является эндокардиальный вариант – септический эндокардит, отличающийся высокой летальностью. Важная роль в поражении эндокарда принадлежит сенсебилизации, которая может развиться  в процессе послеродовой инфекции, особенно при затяжном ее течении.
При септическом эндокардите, как правило, поражаются клапаны и, редко, пристеночный эндокард. Клапаны подвергаются некрозу и изъявлению, на их поверхности образуются тромботические массы с большим количеством микробов, отрываются и служат источником эмболии в различные органы и ткани. Чаще всего встречается эндокардит левого сердца, в основном на фоне ревматического порока. Правое сердце преимущественно поражается первично. При эндокардиальном варианте клиническая картина в значительной мере зависит от бактериемии и эмболии. Симптомы со стороны сердца малохарактерны.
Клиническая картина перитонеального сепсиса имеет ряд особенностей. Болезненность в большинстве случаев не отмечается. Тошнота и икота часто отсутствуют, иногда нет вздутия живота, нередко имеются  профузные септические поносы. При перитонеальном  сепсисе метастазы в первую очередь могут быть в легкие.
Прогностически плохими признаками при сепсисе являются внезапное учащение пульса и одновременное снижение температуры, падение количества лейкоцитов в крови. 

Хрониосепсис.  Если причина возникновения, клиника и течение сепсиса после родов изучены достаточно глубоко, то вопрос о латентном течении сепсиса (хрониосепсис) практически не получил освещения в литературе. Больные с этой тяжелой и длительно протекающей формой заболевания встречаются относительно часто. Обычно у них после родов отмечаются инфекционные заболевания: метроэндометрит, мастит, с проведенной антибактериальной и дезинтоксикационной терапией. После выписки больные жалуются на субфебрилитет, слабость, потливость, головную боль, без каких-либо патогномоничных симптомов. Правильная постановка диагноза возможна только на осн.овании бактериологического обследования. Причем на фоне применения лекарственных средств выделение возбудителя затруднено и требуется дополнительное обследование.
Лечение сепсиса

Сепсис – это тяжелый патологический процесс, в который вовлечены различные органы и ткани. Поэтому лечение сепсиса заключается в борьбе с инфекцией и интоксикацией, активизации защитных сил организма, нормализации нарушенных функций организма отдельных органов и систем.
При постановке диагноза сепсиса должен решаться вопрос  о необходимости оперативного вмешательства, т.к. если имеется гнойник, оптимальным является его одномоментное опорожнение с созданием условий для постоянного оттока из полости гнойника и обработки полости дезинфирующими растворами.

Одной из патогенетического воздействия при послеродовой инфекции является антибактериальная терапия, причем для назначения адекватного лечения желательно иметь сведения о возбудителе заболевания. Для этого у всех больных сепсисом проводится посев крови, гноя, мочи, содержимого матки и молока. В ходе лечения могут происходить изменения характера возбудителей и их патогенных свойств. Поэтому посевы надо повторять не реже одного раза в 7-10 дней. В настоящее время среди возбудителей послеродовых инфекционных заболеваний чрезвычайно высок процент устойчивых к некоторым антибиотикам, особенно к пенициллиновому ряду. Следовательно, эти антибиотики не могут считаться препаратами первого ряда. Выбор антибиотика для начальной терапии осуществляется на основе данных о наиболее часто высеваемых возбудителях в данной популяции на протяжении последнего времени. Принципы их назначения следующие:

· Учет чувствительности возбудителей инфекционного процесса;

· Создание в очаге инфекции необходимой концентрации препарата, эффективно подавляющей рост и размножение микроорганизмов;

· Минимальная токсичность для пациентки;

· Учет влияния на ребенка при грудном вскармливании.

Учитывая спектр высеваемых из полости матки микроорганизмов, чаще используются цефалоспориновые антибиотики 2-3 поколения, обладающих широким спектром антибактериальной активности, который включает стафилококков, стрептококков, кишечную палочку, протей, синегнойную палочку, а также бактероидов и анаэробных коков: цефазолин, кефзол, цефуроксим, назначение которых дополняется введением метронидазола, реже клиндомицина, для обеспечения антианаэробной активности.
Лечение антибиотиками начинается после забора материала из полости матки и венозной крови пациентки для культурологического исследования. Начальная противомикробная терапия включает внутривенный путь введения, в дальнейшем в зависимости от тяжести процесса антибиотик вводится внутримышечно.

Отсутствие положительного клинического эффекта от лечения в пределах 48-72 часов расценивается как проявление резистентности возбудителей к выбранному антимикробному курсу. Поэтому антибактериальное лечение корректируется в соответствии с результатами бактериологических исследований. Продолжительность антибактериальной терапии определяется индивидуально с продолжением в течение 24-48 часов после нормализации клиники.
Важную роль в достижении положительного эффекта играют такие компоненты общего лечения, как дезинтоксикационная терапия,, восстановление нормального водно-электролитного и белкового баланса, иммунокоррекция, нормализация микроциркуляции и обменных процессов.
Больные сепсисом, как правило, в ходе заболевания теряют большое количество жидкости. Жидкость теряется при гипервентиляции легких, обильном  потении, жидком стуле. Для восполнения этих потерь необходимо переливание раствором из расчета 40 мл\кг веса. С этой целью используют физиологический раствор, 5% раствор глюкозы, реополиглюкин, крахмал. Инфузионную терапию проводят под контролем диуреза.
При сепсисе происходит значительная потеря калия и возникает необходимость дополнительного его введения, как правило, в виде поляризующей смеси.
Для пациенток с гнойно-септическими послеродовыми осложнениями  характерными являются выраженные процессы катаболизма белков. В связи с этим большое значение в восстановлении обменных процессов, обеспечении транспортной и защитной функции крови, ликвидации микрососудистых нарушений имеет восстановление белковых потерь. С этой целью показано  введение белковых препаратов: свежезамороженной плазмы, альбумина. Введение белковых препаратов и раствора калия способствует коррекции тканевого ацидоза. 

Учитывая развитие при гнойно-септических осложнениях реологических и коагуляционных нарушений, которые нередко выражаются в развитии ДВС-синдрома, большое значение имеет систематическое применение дезагрегантов: курантил, трентал, в тяжелых случаях – гепаринотерапия. Существенную роль в течение воспалительного процесса играют протеолитические ферменты с их способностью вызывать повреждение тканей, чем обусловлена необходимость назначения ингибиторов протеаз, которые еще и потенцируют действие антибиотиков (трасилол или контрикал). 
С целью нормализации глюкокортикоидной функции коры надпочечников на фоне стресса, вызванного сепсисом, применяют глюкокортикоиды. Они не только способствуют улучшению гемодинамики, но и оказывают положительное влияние на многие патогенетические звенья септического процесса: улучшают микроциркуляцию, предупреждают нарастание агрегации тромбоцитов, уменьшают выраженность ДВС-синдрома, ослабляют действие эндотоксинов, повышают толерантность клеток к гипоксии, способствуют стабилизации мембран. Отсутствие эффекта на введение больших доз глюкокортикоидов свидетельствует о далеко зашедших необратимых изменениях в жизненно важных органах, и являются прогностически плохим признаком.
Наличие инфекционного процесса и применение антибиотиков обычно приводят к снижению содержания витаминов, что является основанием для дополнительного их введения (аскорбиновая кислота, витамины группы В).
Важную роль в обеспечении эффективности лечения играет проведение плазмофереза, особенно высокая эффективность при его применении в течение первых 12 часов с момента появления признаков генерализации процесса.

В связи с определяющим значением патологических изменений в очаге поражения для исхода заболевания основным компонентом лечения должно являться активное, в том числе хирургическое, воздействие на очаг поражения в матке. 


Некоторые особенности имеет лечение септического шока и хрониосепсиса.  При септическом шоке, сопровождающемся резким снижением артериального давления, количество вводимых глюкокортикоидов увеличивают в 2 раза. Учитывая наличие олигурии или анурии при септическом шоке, количество вводимой жидкости следует ограничить из-за опасности развития отека легких. Рекомендуется вводить жидкость в количестве, превышающем суточный диурез на 1 литр. Применяют свежезамороженную плазму, альбумин, при наличие анемии – кровь. Введение дезинтоксикационных растворов в начале заболевания при наличии анурии не эффективно, так как продукты распада не выделяются. 


Антибактериальная терапия при септическом шоке является экстренной, времени на идентификацию возбудителя и определения его чувствительности к антибиотикам нет, поэтому лечение начинается с введения антибиотиков широкого спектра действия в дозировках, значительно превышающих терапевтические. 


Учитывая широкую распространенность анаэробной инфекции, в комплекс антибактериальных средств следует включать препараты метронидазола.


Как известно, борьба с инфекцией включает удаление очага инфекции. Опыт акушерской практики показывает, что подход к удалению очага инфекции должен быть индивидуален. При хорионамнионите роды необходимо закончить как можно быстрее: в зависимости от акушерской ситуации применяют родостимуляцию, акушерские щипцы, извлечение плода за ножку, плодоразрушающие операции. При наличие показаний, ручное удаление последа или его частей необходимо осуществлять весьма бережно.

Наиболее радикальным способом  борьбы с очагом инфекции является удаление матки. Для получения эффекта хирургическое вмешательство должно осуществляется своевременно. К операции следует прибегать при безуспешности интенсивной консервативной терапии, проводимой в течение 4-6 часов. Основным отличием  септического шока является скорость развития глубоких и необратимых изменений в жизненно важных органах, поэтому фактор времени при лечении этих больных приобретает решающее значение. Операция выбора является экстирпация матки с удалением маточных труб, дренирование параметрия и брюшной полости. 

В комплекс терапевтических мероприятий при септическом шоке должны входить средства, предупреждающие развитие ОПН. Профилактике ОПН служит быстрое и достаточное восполнение ОЦК с включением в состав инфузионных средств реологически активных жидкостей (реополиглюкин,  гемодез) с последующим введением эуфиллина и лазикса. 

Синдром ДВС является важным звеном в патогенезе септического шока, поэтому профилактика, связанных с ним кровотечений, в том числе маточных, состоит в своевременном и адекватном лечении шока. Применение гепарина, который повышает устойчивость тканей к гипоксии и действию бактериальных токсинов, должно проводиться с учетом стадии ДВС-синдрома.

Лечение поздней стадии септического шока  с проявлением геморрагического синдрома требует дифференцированного подхода. При сепсисе организм больной, даже после санации очага инфекции, испытывает тяжелейшую двойную поломку гемостаза: повсеместное внутрисосудистое свертывание крови с нарушением микроциркуляции в органах и последующее истощение механизмов гемостаза с неконтролируемыми кровотечениями. В зависимости от показателей коагулограммы проводится заместительная терапия (свежезамороженная плазма, препараты, содержащие факторы свертывания крови), вводятся антифибринолитические препараты (контрикал, гордокс).

Критериями эффективности комплексной терапии септического шока являются: улучшение сознания, исчезновение цианоза, уменьшение тахикардии и одышки, нормализация ЦВД и АД,  повышение темпа мочеотделения, ликвидация тромбоцитопении. В зависимости от тяжести  септического шока, нормализация происходит  в течение нескольких часов или нескольких суток. Однако, выведение больной из состояния шока не является причиной  для окончания терапии гнойно-септического заболевания, которое явилось причиной развития шока. Лечение должно продолжаться  до полной ликвидации гнойно-септического процесса.

Если  причины возникновения, клиника и течение сепсиса после родов изучены достаточно глубоко, то вопрос  о латентном течении сепсиса практически не получил освещения в литературе. Больные с этой тяжелой и длительно протекающей формой заболевания встречаются относительно редко.

ПРОФИЛАКТИКА ГНОЙНО-ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ


Профилактика гнойно-септических осложнений после родоразрешения должна строиться на возможном исключении факторов риска развития данной патологии. Во время беременности большую роль в предупреждении послеродовых гнойно-септических осложнений играет своевременное выявление нарушений бактериального баланса в половых путях женщины (кольпит, бактериальный вагиноз), обнаружение очагов экстрагенитальной инфекции и соответствующее лечение.


Учитывая, что развитие послеродовых осложнений обусловлено активацией эндогенной микрофлоры, существенное значение следует придавать неспецифическим мерам профилактики. Эти меры заключаются в правильном выборе показаний, своевременности постановки вопроса об оперативном родоразрешении, что позволяет снизить частоту экстренных операций  на фоне длительного ведения родов, несвоевременного излития околоплодных вод и других осложнений родового акта. 

Наконец, снижению частоты и тяжести гнойно-септических осложнений способствует своевременная диагностика отклонений от нормального течения послеродового или послеоперационного периода, а также рациональное дифференцированное  лечение с активным воздействием на очаг поражения.

Таким образом, только комплекс мероприятий, последовательно проводимых во время беременности, в родах, во время  операции и в послеродовом (послеоперационном) периоде, позволяет осуществить эффективную профилактику  материнской заболеваемости и смертности, связанную с гнойно-септическими заболеваниями. При этом неспецифические меры профилактики имеют не менее важное значение, чем превентивное назначение антибиотиков.
