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В статье рассмотрены вопросы физиологических изменений волемического статуса во время беременности, родов 
и в послеродовом периоде, особенности функциональных и структурных изменений сердечно-сосудистой системы. 
Определение объёма циркулирующей крови до сих пор является камнем преткновения для акушеров-гинекологов и 
анестезиологов-реаниматологов. Наше представление о нормальном волемическом статусе во время беременности 
важно в свете оценки кровопотери при развитии массивного акушерского кровотечения. Врачу необходимо знать, 
какие изменения в работе сердечно-сосудистой системы являются физиологическими, а какие патологическими при 
кровопотере, с учётом функциональных изменений в работе сердца, происходящих во время беременности, родов и в 
ближайшем послеродовом периоде. Более глубокое понимание этой проблемы поможет врачу избегать агрессивной 
инфузионной терапии, которая может привести к осложнениям.
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and in the postpartum period, features of functional and structural changes of the cardiovascular system. The determination 
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Волемические изменения
Во время беременности организм женщины под-

вергается значительным анатомическим и физиологи-

ческим изменениям, которые возникают прежде все-
го из-за адаптации к метаболическим потребностям 
растущего плода [1—3]. Степень увеличения объёма 
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циркулирующей крови (ОЦК) находится в прямой̆ за-
висимости от размеров плода: при многоплодной̆ бе-
ременности ОЦК относительно выше. Имеют значение 
именно размеры, а не плод как таковой, потому что ОЦК 
значительно увеличивается, например, и при пузырном 
заносе [2]. Эти изменения начинаются после зачатия и 
влияют на каждую систему органов в организме [2]. 

Начиная с 8-й недели беременности ранние гормо-
нальные эффекты приводят к первым изменениям — 
периферической вазодилатации, которая вызывает 
снижение общего периферического сосудистого сопро-
тивления (ОПСС) [4, 5]. Увеличение комплаенса арте-
риол и венул приводит к уменьшению их наполнения 
[6, 7]. Повышенный уровень эстрадиола в крови у бере-
менной женщины и недозаполненные сосуды обуслов-
ливают стимуляцию артериальных барорецепторов, 
которые активируют ренин-ангиотензиновую систему 
(РАС) [8—10]. Это приводит к неосмотическому высво-
бождению антидиуретического гормона (АДГ) из ги-
поталамуса. Такие изменения вызывают задержку на-
трия и воды в почках и создание характерной для бере-
менности гипоосмолярной гиперволемии [11, 12]. Ранее 
нами было показано, что при различных осложнениях 
беременности, в частности преэклампсии, гиповолемия 
нередко является умозрительным заключением, так как 
нередко наблюдается интерстициальная гипергидрата-
ция в сочетании с сосудистой гиперволемией [13]. Такое 
состояние является важным моментом в оценке степени 
волемии у роженицы во время нормально протекающей 
физиологической беременности, и особенно при бере-
менности, осложнившейся преэклампсией. В последнем 
случае перегрузка инфузионной терапией может вы-
звать опасное гиперволемическое состояние, которое 
может привести к ещё более опасным осложнениям.

По сравнению с небеременными женщинами внекле-
точный объём увеличивается на 30—50%, объём плазмы 
на 30—40%, объём крови увеличивается на 45% [2, 12, 
14]. К концу III триместра объём плазмы увеличивается 
более чем на 50—60%, а объём эритроцитов возрастает 
незначительно, что приводит к снижению осмолярности 
плазмы. Увеличение объёма плазмы играет важную 
роль в поддержании объёма циркулирующей крови, ар-
териального давления и маточно-плацентарной перфу-
зии во время беременности [2, 12].

F. Hytten и соавт. [15] в 1996 г. попытались опреде-
лить объём жидкости у беременных. Измерения про-
водили в 4 этапа: до 15 нед беременности (в основном 
в 10 нед), в 30, 38 нед и через 6—7 нед после родов. Бе-
ременная выпивала перед каждым измерением 0,8 г/кг  
оксида дейтерия с апельсиновым соком. Концентрацию 
оксида дейтерия в воде, дистиллированной из крови, 
измеряли гравиметрическим методом «падающей кап-
ли». Результаты исследования были интересными для 
той эпохи времени и сейчас остаются не менее важны-
ми. Общий объём воды измеряли серийно у 93 бере-
менных. Между 10-й и 38-й неделями беременности у 
женщин без выраженных отёков масса воды составила 

в среднем 6,84 кг, у женщин с отёком ног — 7,19 кг и у 
женщин с генерализованными отёками — 9,80 кг воды. 
Средняя масса воды для всех беременных до 40 нед со-
ставила около 8,5 кг. У беременных с генерализован-
ными отёками на протяжении всей беременности на-
блюдается избыток воды, достигающий объёма около  
5 л к доношенному сроку.

Для оценки объёма воды возможно также использо-
вать биоимпедансный векторный анализ [16]. Данные, 
полученные на его основе, показывают, что объём воды 
увеличивается к III триместру с 32,7 ± 1,1 до 39,8 ± 1,1 л 
по сравнению с небеременным состоянием и уменьша-
ется до 34,0 ± 1,1 л после родов.

Интересный метаанализ существующих данных об 
изменении объёма плазмы во время физиологической 
беременности провели S. de Haas и соавт. [17]. Авто-
ры установили, что объём плазмы в I триместре бере-
менности увеличивается примерно на 180 мл (95% ДИ 
120—240 мл), во II триместре — на 570 мл (95% ДИ 
450—700 мл) [17]. Между 22-й и 28-й неделями бере-
менности происходит дальнейшее увеличение объёма 
плазмы на 980 мл (95% ДИ 850—1100 мл), между 29-й и 
35-й неделями объём увеличивается на 1,09 л (95% ДИ 
1,00—1,17 л). Большинство включённых в анализ ис-
следований оценивали объём плазмы в период между 
36-й и 41-й неделями беременности, его увеличение со-
ставило 1,13 л (95% ДИ 1,07—1,19 л) [17].

L. Vricella и соавт. [18] провели исследование, цель 
которого состояла в том, чтобы определить, есть ли 
различия между ОЦК у беременных с ожирением и с 
нормальной массой тела, используя метод с гидрокси-
этилированным крахмалом (HES-метод). В результа-
те проведённого анализа оказалось, что беременные с 
ожирением (ИМТ более 35 кг/м2) имеют аналогичный 
ОЦК, но меньший объём крови на килограмм массы 
тела по сравнению с беременными с нормальной мас-
сой тела (ИМТ менее 25 кг/м2). Авторы обнаружили 
широкий разброс при оценке ОЦК и плохую корреля-
цию между HES-методом и методом оценки на основе 
массы тела. Показатель ОЦК на килограмм массы тела 
при HES-методе отрицательно коррелировал с индек-
сом массы тела и положительно коррелировал с мы-
шечной массой [18]. Основным ограничением исследо-
вания L.K. Vricella и соавт. являлось отсутствие срав-
нительного метода, «золотого стандарта» для оценки 
объёма циркулирующей крови. По нашему мнению, 
это исследование хорошо демонстрирует, что оценка 
ОЦК во время беременности является сложной зада-
чей и недооценка этого важного параметра может быть 
фатальной при возникновении акушерского кровоте-
чения, когда необходимы более точные методы оценки 
объёма необходимой инфузионной терапии.

Интересную работу провели F.M. MacLennan и со-
авт. [19], которые продемонстрировали, что объём 
жидкости в интерстициальном пространстве лёгочной 
ткани прогрессивно увеличивается во время беремен-
ности и родов. Конечно, объём увеличения небольшой, 
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поэтому при физиологической беременности не наблю-
дается отёка лёгких. Однако при патологии сердечно-
сосудистой или дыхательной системы такое увеличе-
ние объёма жидкости может оказаться фатальным и 
привести к отёку лёгких, поэтому так важно правильно 
оценивать ОЦК у беременных и проводить его коррек-
цию, так как развитие отёка лёгких у беременных за 
счёт гиперволемии происходит гораздо быстрее, чем у 
небеременных женщин. Увеличение объёма внесосуди-
стой воды в лёгких во время беременности способству-
ет снижению их растяжимости. В наших более ранних 
работах показано, что несмотря на извлечение ребёнка 
и снижение внутрибрюшного давления во время опера-
ции кесарева сечения, растяжимость системы грудная 
клетка — лёгкие так и не возвращается к своим нор-
мальным значениям ни у здоровых беременных, ни у 
беременных с преэклампсией. Причём при этом ослож-
нении беременности извлечение плода так и не приво-
дит к быстрой нормализации комплаенса [20].

Компоненты ОЦК во время беременности возраста-
ют неравнозначно: объём циркулирующей ̆плазмы уве-
личивается на 40—50%, тогда как объём форменных 
элементов крови — только на 20—30% [21]. Поэтому 
снижаются гематокрит (до 32—34%) и концентрация 
гемоглобина, что позволяет рассматривать беремен-
ность как один из вариантов олигоцитемической̆ ги-
перволемии [2]. Одно из физиологических следствий 
гемодилюции состоит в том, что она позволяет роже-
нице легче перенести кровопотерю в родах, средний̆ 
объём которой составляет 300—500 мл, а при операции 
кесарева сечения — около 600—1000 мл [2]. Однако 
оценка ОЦК по значению гематокрита в крови является 
недостаточно точной методикой, так как даже при нор-
мально протекающей физиологической беременности 
его колебания бывают очень большими, а при возник-
новении послеродового кровотечения его изменения не 
могут отразить реальный объём кровопотери и помочь 
определить необходимый объём инфузионной терапии 
для нормализации ОЦК.

Физиологические изменения сердечно-сосудистой 
системы во время беременности

Повышенные уровни прогестерона, оксида азота, 
релаксина и простагландинов у беременной женщины 
приводят к расслаблению сосудистой сети [22—24], 
ОПСС остаётся низким в I и II триместрах, а затем на-
чинает увеличиваться в III триместре [22]. К 4 нед бере-
менности увеличивается частота сердечных сокраще-
ний (ЧСС), которая продолжает расти к III триместру, 
после чего выравнивается [2, 22]. Увеличение ЧСС во 
время беременности происходит из-за повышенного 
симпатического [25] и пониженного парасимпатиче-
ского тонуса [26]. Эти изменения приводят к увеличе-
нию вариабельности сердечного ритма во время бере-
менности, связанному с адаптацией [26]. 

Поскольку само по себе увеличение ЧСС не обяза-
тельно должно приводить к увеличению сердечного 

выброса, происходят другие важные изменения сердца. 
Во время беременности сердце подвергается обрати-
мой и физиологической гипертрофии, или увеличению 
мышечной массы с изменениями сердечной геометрии, 
чтобы компенсировать повышенную преднагрузку 
[27]. У сердца развивается эксцентрическая гипертро-
фия [28], при которой размер камеры пропорциональ-
но увеличивается с толщиной стенки миокарда [29].  
В отличие от патологической гипертрофии, отношение 
длины клеток миокарда к ширине при физиологиче-
ской гипертрофии у беременных сохраняется [30]. 

Увеличение ЧСС во время беременности приводит к 
более короткому сердечному циклу, уменьшается вре-
мя диастолического наполнения [22]. Ударный объём 
(УО) определяется тремя составляющими: преднагруз-
кой, постнарузкой и сократимостью. Увеличение УО 
во время беременности происходит из-за увеличения 
преднагрузки вследствие ОПСС, а также увеличения 
ОЦК [31]. Сократимость миокарда увеличивается во 
время беременности, что подтверждается физиологи-
ческой гипертрофией желудочков, увеличением длины 
и размера кардиомиоцитов, а также увеличением ско-
рости сокращения сердечной мышцы [28, 29, 32, 33]. Во 
время беременности масса левого желудочка увеличи-
вается на 52%. Происходит увеличение диастолическо-
го и конечного систолического объёмов левого желу-
дочка (соответственно на 12 и 20%), диаметра задней 
стенки левого желудочка во время диастолы и систо-
лы (на 22 и 13% соответственно) и межжелудочковой 
перегородки (со стороны левого желудочка) во время 
диастолы и систолы (на 15 и 19% соответственно), но 
не конечного диастолического давления [2, 32]. Несмо-
тря на расширение границ сердца беременной, фракция 
выброса левого желудочка остаётся неизменной из-за 
изменений в конечном диастолическом объёме и гипер-
трофии желудочков [3].

Изменение ударного объёма и увеличение частоты 
сердечных сокращений приводят к увеличению сер-
дечного выброса у беременной [34]. Такое увеличение 
начинается уже с 6 нед беременности и продолжается 
до середины III триместра [35, 36], в основном оно до-
стигается преимущественно за счёт увеличения удар-
ного объёма и в меньшей степени за счёт увеличения 
частоты сердечных сокращений [34, 37]. Ещё больше 
увеличивается сердечный выброс во время беременно-
сти двойней [34]. Во II триместре ударный объём уве-
личивается примерно на 10%, частота сердечных со-
кращений на 20%, а сердечный выброс — на 30—50% 
по сравнению с показателями до беременности [36, 38]. 
Казалось бы, все эти изменения демонстрируют уве-
личенную работу сердечной мышцы, которая должна 
приводить к увеличению фракции выброса, однако 
фракция выброса во время беременности значительно 
не изменяется [35]. 

Максимальная скорость A-волны митрального кла-
пана возрастает во время беременности на 19%, а мак-
симальная скорость E-волны митрального клапана и 

V.F. Snegirev Archives of Obstetrics and Gynecology. 2018, 5(1)
DOI http://dx.doi.org/10.18821/2313-8726-2018-5-1-4-8

Literature reviews



7

отношение скоростей E-волны/A-волны снижаются на 
ранних сроках беременности примерно на 14 и 6% соот-
ветственно, с последующим снижением соответственно 
до 4 и 10% ниже их уровня у небеременных [32]. 

Несмотря на то что систолическая функция левого 
желудочка приходит в норму у всех рожениц через 1 нед 
после родов, гипертрофия левого желудочка и диастоли-
ческая дисфункция левого желудочка сохраняются поч-
ти в течение последующих 2 месяцев [39].

Существует сильное влияние положения беремен-
ной как на её гемодинамический профиль, так и на 
плод. В положении лежа на спине давление матки на 
нижнюю полую вену (НПВ) вызывает снижение ве-
нозного возврата к сердцу и последующее снижение 
ударного объёма и сердечного выброса. Поворот с по-
ложения на боку на спину может привести 25%-ному 
сокращению сердечного выброса [1]. В связи с этим, 
по-видимому, в случае оценки волемического статуса 
на основании данных ультразвукового исследования 
(УЗИ) нижней полой вены необходимо проводить эту 
оценку исключительно на боку.

Для профилактики аортокавальной компрессии 
(АКК) проводится смещение матки влево. Считается, 
что 15-градусный наклон операционного стола или 
размещение клина в области бёдер, когда беременная 
лежит на спине в операционной, являются оптималь-
ными методами профилактики АКК. Такой наклон сто-
ла был широко внедрён в практику с 1972 г., когда J.S. 
Crawford и соавт. [40] сравнивали показатели по шкале 
Апгар и газовый состав крови пуповины между двумя 
группами рожениц при кесаревом сечении и обнаружи-
ли, что у новорождённых, матери которых располага-
лись в положении на спине с наклоном примерно на 15о, 
баллы по шкале Апгар оказались лучше и «асфиксия 
в родах» была менее серьёзной, чем у тех, чьи матери 
оставались в положении на спине (особенно когда вре-
мя от разреза до извлечения ребёнка было увеличено). 
Авторы связывали эти результаты со снижением ком-
прессии НПВ за счёт изменения положения. С тех пор 
все стали наклонять беременных на 15о, полагая, что 
избегают компрессии НПВ и аорты.

В исследовании H. Higuchi и соавт. [41] использова-
ли магнитно-резонансную томографию для определе-
ния объёма НПВ и аорты у 10 беременных на доношен-
ном сроке беременности в положениях от лёжа на спине 
до 45º лёжа на левом боку и сравнивали их с когортой 
небеременных женщин. Авторы не обнаружили ника-
ких доказательств уменьшения объёма аорты (сжатия 
аорты) ни у одной из беременных в любом положении, 
на спине или при боковом наклоне; рассчитанные объё-
мы аорты не отличались от таковых у небеременных 
женщин. Тем не менее у беременных объём НПВ значи-
тельно снижался в положении лёжа на спине, что ука-
зывало на почти полное сжатие, но даже при боковом 
наклоне до 15º это почти полное сжатие оставалось. До 
тех пор, пока боковой наклон не достигал 30º, объём 
НПВ несколько увеличивался (что указывало на умень-

шение сжатия), но даже при 45-градусном боковом на-
клоне объём НПВ всё ещё был меньше по сравнению с 
таковым у небеременных женщин.

В более позднем исследовании A.J. Lee и соавт. [42] 
продемонстрировали, что поддержание систолическо-
го артериального давления у беременной женщины за 
счёт инфузии фенилэфрина предотвращает нарушение 
кислотно-щелочного состояния у новорождённого у 
здоровых рожениц при кесаревом сечении под спи-
нальной анестезией, независимо от того, находится ли 
беременная в положении на спине или в традиционном 
левом боковом наклоне на 15° для профилактики аорто-
кавальной компрессии.

Хотя различные аспекты синдрома аортокаваль-
ной компрессии сегодня подвергаются обоснованной 
критике, УЗИ нижней полой вены на левом боку в раз-
личных модификациях, по-видимому, может помочь в 
диаг ностике гиповолемии у беременных [43].

Несмотря на то, что объём циркулирующей крови и 
ударный объём увеличиваются во время беременности, 
давление заклинивания легочной артерии и централь-
ное венозное давление существенно не увеличиваются. 
Сопротивление лёгочных сосудов и общее сосудистое 
сопротивление при нормальной беременности значи-
тельно снижаются [2].

Процесс родов связан с дальнейшим увеличени-
ем сердечного выброса (на 15% на первом этапе и на 
50% на втором этапе). Сокращения матки приводят к 
выбросу 300—500 мл крови обратно в систему крово-
обращения, и симпатический ответ на боль и беспо-
койство дополнительно повышают частоту сердечных 
сокращений и артериальное давление. Во время родов 
маточные сокращения и болевой синдром приводят к 
дополнительному увеличению сердечного выброса (на 
20% при каждом сокращении) и артериального давле-
ния [2, 44].

После родов происходит быстрое повышение сер-
дечного выброса из-за прекращения сжатия нижней 
полой вены и сокращения матки. Сердечный выброс 
увеличивается на 60—80%, с последующим сниже-
нием в течение одного часа до значений перед родами. 
Перераспределение жидкости из внесосудистого про-
странства увеличивает венозный возврат и ударный 
объём [1]. Поэтому в случае возникновения послеро-
дового кровотечения показатель сердечного выброса в 
пределах нормы может быть ошибочно истолкован как 
критерий нормального ОЦК.

Все вышеперечисленные изменения сердечно-со-
судистой системы беременной играют важную роль в 
оценке волемического статуса роженицы, особенно на 
фоне акушерского кровотечения, так как оценка этих 
параметров должна быть основана не на нормальных 
показателях у небеременных женщин, а учитывать 
физиологические изменения во время беременности и 
в послеродовом периоде.
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