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В статье рассмотрена одна из причин материнской смертности — 

маточное послеродовое кровотечение, развивающееся вследствие 
врастания плаценты в матку и соседние органы. Подчёркнуто, что 
между процессами инвазии трофобласта при беременности и опу-
холевым прогрессированием существует много общего. Освещена 
значимая роль в приращении плаценты Kiss1-гена и его рецептора 
GPR54. Проанализированы причины аномалии прикрепления пла-
центы и общепринятые способы лечения и ведения операции при 
вросшей плаценте (управляемая баллонная тампонада матки, пере-
вязка маточных сосудов, компрессионные швы на матку, эмболиза-
ция маточных артерий, перевязка внутренних подвздошных артерий, 
временное клеммирование или перевязка магистральных сосудов 
матки, гистерэктомия, метод «Triple-P»), перечислены возможные 
осложнения этих методов лечения. Представлен разработанный на 
кафедре акушерства и гинекологии №1 Казанского государственного 
медицинского университета алгоритм обследования при планирова-
нии беременности, ведения гестации и органосохраняющий способ 
родоразрешения беременных с аномалиями прикрепления плаценты. 
Перечислены применяемые авторами методы исследования состоя-
ния рубца на матке после органосохраняющих операций или кесарева 

сечения у пациентки вне беременности (гистерография, гистероскопия, ультразвуковое сканирование, двойное 
контрастирование) и сонографические признаки несостоятельности рубца (истончение миометрия в области 
рубца, неровный контур рубца, прерывистость контуров рубца, значительное количество гиперэхогенных 
включений, наличие аваскулярных жидкостных образований в области рубца, треугольник в области рубца). 
Также представлен интересный иллюстративный материал.

Ключевые слова: врастание плаценты, предлежание плаценты, материнская смертность, гены-супрессоры.
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The article considers one of the causes of maternal mortality — uterine postpartum bleeding developing as a 

result of the placental growth into the uterus and surrounding organs. It is highlighted that the processes of trophoblast 
invasion during pregnancy and tumor progression have much in common. The article describes a significant role of 
Kiss1-gene and its receptor GPR54 in the placenta accreta development. The causes of placental abnormalities and 
conventional methods of treatment and surgical management in placenta accreta (controlled uterine balloon tamponade, 
uterine vessels ligation, uterine compression sutures, uterine artery embolization, internal iliac arteries ligation, 
temporary clamping or major uterine vessels ligation, hysterectomy, «Triple-P» method) are analyzed, the possible 
complications of these methods of treatment are listed. The developed at the Department of Obstetrics and Gynecology 
№1 of Kazan State Medical University examination algorithm when planning pregnancy, gestation management and 
organ-preserving method of delivery in pregnant women with abnormal placental attachment is presented. Used by 
authors methods of uterine scar examination after organ-preserving surgery or caesarean section in women in the non-
pregnant state (hysterography, hysteroscopy, ultrasound scan, double-contrast study) and sonographic signs of scar 
failure (myometrial thinning in the scar area, irregular contour of the scar, discontinuous contours of the scar, significant 
number of hyperechoic inclusions, presence of non-vascular liquid formations in the scar area, triangle in the scar area) 
are listed. Interesting illustrative material is also presented.
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Изумительная фраза: «Из всех органов 
человеческого тела вообще и организма жен-
щины в частности ни один не является так 
часто источником кровотечений, как мат-
ка» [1], удивительным образом почти сквозь 
столетие отражает основную проблему, сто-

ящую перед акушерами сегодня. Одна из 
основных причин материнской смертности 
в XXI веке — маточное послеродовое крово-
течение. Кратковременный период эйфории 
акушерского сообщества, связанный с успе-
хами в лечении гипотонических и коагуло-
патических кровотечений, сменился перио-
дом настороженного пессимизма.Адрес для переписки: albirkhasanov@mail.ru
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Рис. 1. Рlacenta increta — врастание плаценты

Появилась ещё одна, ранее не пред-
сказуемая, ятрогенная причина маточных 
акушерских кровотечений — врастание 
плаценты в матку и соседние органы. Не-
обоснованная увлечённость оперативным 
родоразрешением путём кесарева сечения 
привела к всё более увеличивающейся доле 
маточных кровотечений, связанных с ано-
малией прикрепления плаценты. При рас-
положении плаценты в области рубца после 
предыдущего кесарева сечения в 10‒60% 
случаев происходит её врастание не только 
в стенку матки, но и в соседние органы.

В структуре материнской смертности 
от кровотечений на первом месте стоит 
кровотечение при врастании плаценты 
(рис. 1).

Причиной аномалии прикрепления 
плаценты могут быть следующие:

– патология матки;
– наличие дистрофических или рубцо-

вых изменений, которые способны возник-
нуть вследствие частых и множественных 
абортов, воспалительных осложнений 
пос ле них;

– проникновение хориона в более глу-
бокие слои (возникает вследствие непол-
ноценности децидуальной ткани); глубина 
вращения увеличивается при гормональ-
ной (эстрогеновой) недостаточности и 
аномалиях расположения плаценты (пред-
лежании плаценты или её расположении 
в области послеоперационного рубца на 
матке);

– повышенная активность хориона, 
обу словленная чрезмерным синтезом хо-
рионического гонадотропина, повышен-
ной активностью гиалуроновой системы.

Неполноценная базальная оболочка и 
отсутствие слоя Nitabuch в месте рубца на 
матке после предшествующего кесарева 
сечения или органосохраняющих опера-
ций может увеличить риск врастания пла-
центы [2].

Родоразрешение путём кесарева се-
чения, проведение органосохраняющих 
операций на матке привели к увеличению 
числа женщин репродуктивного возраста 
с оперированной маткой. Выявлена чёт-
кая причинная связь врастания плаценты 
с наличием рубца на матке после кесарева 
сечения и предлежанием плаценты, по-
скольку зона врастания ворсин чаще всего 
находится на передней стенке в нижнем 
сегменте матки, то есть по месту типично-
го её разреза [3–5].

В последние десятилетия наблюдает-
ся неуклонный рост распространённости 
данного осложнения, что в немалой степе-
ни обусловлено увеличением частоты ке-
сарева сечения и, как следствие, беремен-
ностей с рубцом на матке.

Частота вращения плаценты за по-
следние десятилетия увеличилась в 50 раз 
(1 случай на 50 000‒25 000 родов в середи-
не XX века и 1 случай на 1000–500 родов 
в XXI веке [6]) при увеличении частоты 
кесарева сечения лишь в 10 раз. Именно 
поэтому объяснить возросшую патологию 
лишь увеличением частоты кесарева сече-
ния невозможно (частота операций кесаре-
ва сечения увеличилась за этот же период 
в 10 раз). По-видимому, существуют ещё 
какие-то дополнительные причины, при-
водящие к вращению плаценты.

Kiss1-ген — маркёр вращения плацен-
ты. Не очень давно было замечено, что 
между процессами инвазии трофобласта 
при беременности и опухолевым прогрес-
сированием существует много общего.

Сходство опухолевого процесса с та-
кими физиологическими феноменами, как 
регенерация и эмбриогенез, обсуждали со 
времён Вирхова (целлюлярная теория) и 
Конгейма. Ещё в 1902 г. J. Beard высказал 
предположение о сходстве биологической 
природы ряда опухолей, инвазирующих 
в нормальную ткань, с трофобластом во 
время формирования плаценты. J. Beard 
предложил новую теорию развития рака, 
которую он назвал энзимной или трофо-
бластической теорией.

Берд писал: «Трофобласты у зародыша 
несут на себе все классические характе-
ристики рака. Они быстро распространя-
ются и умножаются, пробивая себе путь в 
маточные перегородки и подготовляя себе 
место, где зародыш может отдать себя под 
материнскую защиту и питание» [7].

За последние несколько лет появился 
поток статей по сходству между раковым 
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процессом и клетками трофобласта при 
беременности.

«Метастатические свойства рака могут 
иметь аналог в виде миграции зародыше-
вых клеток и предрасположенности нор-
мальных трофобластических клеток миг-
рировать в другие органы…» [8]. «Клетки 
вневорсинчатого трофобласта… напоми-
нают раковые клетки» [9]. «Клетки вне-
ворсинчатого трофобласта походят на рак 
по своим инвазивным и деструктивным 
свойствам…» [10]. «Клетки трофобласта 
обладают сильным ростом и инвазивными 
свойствами in vivo настолько, что они по-
хожи на неопластические клетки…» [11].

Решающее значение в процессах успеш-
ного развития беременности принадлежит 
балансу между генами, способствующими 
инвазии, и генами-супрессорами.

Значимая роль в приращении плаценты 
в последние годы отводится Kiss1-гену и 
его рецептору GPR54.

Первые статьи об этом гене были опуб-
ликованы китайскими исследователями. 
Kiss1-ген был открыт ими в 1996 г. [12] как 
ген-супрессор метастазирования в клетках 
меланомы кожи, а затем выявлен в клетках 
большого ряда злокачественных опухолей 
яичников, почек, молочных желёз, подже-
лудочной железы. У человека Кiss1-ген ло-
кализуется на хромосоме 1q32. Позже роль 
данного гена установлена в регуляции ги-
поталамо-гипофизарных систем, в регуля-
ции процессов полового созревания.

Kiss1-ген повторно был открыт в 1999 г. 
[13]. Своё название ген получил благодаря 
известной продукции американской ком-

пании по производству шоколада Hershey 
(Херши) — конфетам Hershey’s Kiss. Лабо-
ратория, где было сделано открытие, на-
ходилась неподалёку от городка Hershey в 
штате Пенсильвания, где также базируется 
одноимённая компания (рис. 2).

Романтическое название гена было 
консолидировано с результатами науч-
ных изысканий: последовательность «SS» 
(suppressor sequence) указывает на то об-
стоятельство, что ген Kiss1 является су-
прессором метастазирования рака раз-
личной локализации [13]. Продукт гена 
KISS1 — метастатин, который служит ли-
гандом для рецептора GPR54.

Ген Kiss1 принимает самое активное 
участие в инвазии трофобласта в мате-
ринский организм [14]. Самым богатым 
его источником в человеческом организме 
служит плацента. В плаценте ген выявлен 
в пределах клеток синцитиотрофобласта, 
GPR54 — в синцитиотрофобласте, ворсин-
чатом и вневорсинчатом трофобласте [15].

Кiss-протеины значительно увеличива-
ют инвазивную способность клеток эстро-
ген-рецептор-отрицательных опухолей, в 
том числе клеток синцитио- и цитотрофо-
бласта плаценты. Причиной атипичного 
поведения Кiss1-гена являются индуциро-
ванные некоторыми лекарственными пре-
паратами нарушения иммунологического 
равновесия в организме беременной.

Условие нормального течения беремен-
ности — иммунологическое равновесие 
между провоспалительными и противо-
воспалительными цитокинами. По нашему 
мнению, подавление иммунологического 

Рис. 2. Рекламная открытка американской компании по производству шоколада Hershey и конфет Hershey’s Kiss, 
в честь которой назван Kiss1-ген, регулирующий инвазию трофобласта эмбриона и раковой опухоли
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противостояния (в результате терапии, на-
правленной на сохранение беременности) 
в сторону противовоспалительных цито-
кинов увеличивает агрессивную инвазию 
трофобласта за слой Нитабух и приводит к 
риску врастания плаценты.

Так как состояние иммунных клеток 
во многом зависит от уровня прогестеро-
на и эффективности активации его ядер-
ных и мембранных рецепторов [16, 17], 
не исключено, что избыточное примене-
ние прогестагенов с целью лечения фето-
плацентарной недостаточности и профи-
лактики преждевременных родов может 
также стать одной из причин повышения 
случаев приращения плаценты. Однако 
этот вопрос, несомненно, требует деталь-
ного изучения. Очевидно, что ограничение 
применения гестагенов при угрозе невы-
нашивания беременности может снизить 
потребность в прогестеронотерапии и тем 
самым уменьшить вероятность развития 
приращения плаценты.

Общепринятые способы ведения опе-
рации при вросшей плаценте. В настоящее 
время применяют следующие органосо-
храняющие методы поэтапного хирурги-
ческого гемостаза при проведении кеса-
рева сечения у беременных с врастанием 
плаценты [18]:

– управляемая баллонная тампонада 
матки;

– перевязка маточных сосудов;
– компрессионные швы на матку;
– эмболизация маточных артерий 

(ЭМА);
– перевязка внутренних подвздошных 

артерий;
– временное клеммирование или пере-

вязка магистральных сосудов матки;
– гистерэктомия;
– метод «Triple-P».
Методика «Triple-P» включает выпол-

нение трёх положений (три Р — по первым 
трём буквам Р из латинского алфавита):

– первая Р — периоперационная иден-
тификация плацентарной локализации и 
извлечение плода через поперечный раз-
рез матки выше верхней границы пла-
центы (perioperative placental localization 
and delivery of the fetus via transverse 
uterine incision above the upper border of the 
placenta);

– вторая Р — деваскуляризация матки 
путём раздувания воздухом предваритель-
но размещённых под ангио-рентгенологи-
ческим контролем специальных баллонов 

в обеих внутренних подвздошных артери-
ях (рelvic devascularisation);

– третья Р — иссечение плаценты вмес-
те с маточной грыжей без попытки отде-
ления её от миометрия и реконструкция 
стенки матки (placental non-separation with 
myometrial excision and reconstruction of the 
uterine).

Перед акушерами-гинекологами оста-
ётся открытым вопрос: что делать при 
вросшей плаценте (placenta рercreta), ког-
да трофобласт прорастает не только сквозь 
миометрий и висцеральную брюшину, но и 
в мочевой пузырь?

Существует три метода лечения при-
росшей плаценты.

1. Консервативный (самостоятельная 
резорбция плаценты) с возможным приме-
нением метотрексата.

2. Экстирпативный (удаление плацен-
ты с предварительным применением раз-
личных методов деваскуляризации матки: 
ЭМА, лигирование сосудов хирургичес-
ким путём, компрессионные швы на матку, 
метропластика и т.п.).

3. Гистерэктомия без попытки отделе-
ния плаценты.

Наиболее подкупает своей простотой, 
конечно, первый способ — детское место 
оставляют на плацентарной площадке, 
матку ушивают. Однако при знакомстве с 
возможными осложнениями консерватив-
ного метода (такими, как массивное ма-
точное кровотечение, сепсис, септический 
шок, перитонит, некроз матки, послеродо-
вой разрыв матки, повреждение прилега-
ющих органов, фистула, острая почечная 
недостаточность, острый отёк лёгких, 
тромбофлебит глубоких вен, тромбоэм-
болия лёгочной артерии, миелосупрессия 
при введении метотрексата, летальный ис-
ход) наступает вполне объяснимое разоча-
рование и опасение за жизнь родильницы, 
что в итоге и ограничивает применение 
этого метода.

Разработанный на кафедре акушерства 
и гинекологии № 1 алгоритм обследования 
при планировании беременности, ведения 
гестации и органосохраняющий способ ро-
доразрешения беременных с аномалиями 
прикрепления плаценты. Мы применяем 
следующие методы исследования состоя-
ния рубца на матке (после органосохраня-
ющих операций или кесарева сечения) у па-
циентки вне беременности: гистерография, 
гистероскопия, ультразвуковое сканирова-
ние, двойное контрастирование [19].
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Признаками несостоятельности рубца 
на матке вне беременности при ультра-
звуковом исследовании (УЗИ) являются 
следующие сонографические находки: 
истончение миометрия в области руб-
ца (менее 4 мм), неровный контур руб-
ца, прерывистость контуров рубца, зна-
чительное количество гиперэхогенных 
включений (соединительной ткани), на-
личие аваскулярных жидкостных образо-
ваний в области рубца [20], треугольник 
в области рубца (рис. 3); если треуголь-
ник расположен основанием к висцераль-
ной брюшине — это результат «плохого» 
ушивания, если треугольник расположен 
основанием в полость матки — результат 
перенесённого послеоперационного эндо-
миометрита.

По результатам двойного контрас-
тирования и УЗИ мы предлагаем вы-
делять следующую группу риска 
пациенток по формированию несостоя-
тельного рубца на матке и аномалиям при-
крепления плаценты при последующей  
беременности [22].

Экстренное кесарево сечение — 88,3% 
(здесь и далее — частота вращения пла-
центы при последующей беременности), 
плановое кесарево сечение — 11,7%.

1. Разрез брюшной стенки: по Пфан-
ненштилю — 88,2%, по Джоел-Кохену — 
11,8%.

2. Разрез на матке: по Дерфлеру — 
5,9%, по Гусакову — 94,1%.

3. Техника ушивания матки: одноряд-
ный непрерывный шов — 88,3%, двухряд-
ный (непрерывный + узловой) — 11,7%.

Рис. 3. Ниша в области рубца на матке после кесарева 
сечения в форме треугольника — результат перене-
сённого послеоперационного эндомиометрита. Де-
фект миометрия глубиной 5,3 мм (высокая степень 
риска несостоятельности рубца и вращения плацен-
ты). β-Режим. Соногистероскопия с анэхогенным кон-
трастированием

4. Шовный материал: кетгут — 64,7%, 
викрил — 35,3%.

При наступившей беременности и 
предлежании плаценты в области рубца 
на матке мы предлагаем следующие ме-
тоды диагностики placenta accretа/increta/
percreta [23].

Диагноз аномалии прикрепления пла-
центы во время беременности устанавли-
вается на основании УЗИ с использованием 
цветного допплеровского картирования.

Эхографические признаки прираще-
ния плаценты чувствительны, но неспеци-
фичны. Только совокупность перечис-
ленных ниже эхографических признаков 
с расположением плаценты на рубце или 
отягощённым по абразиям полости матки 
анамнезе позволяет правильно поставить 
диагноз.

Не существует эхографических призна-
ков placenta adhearens и placenta accreta, 
потому что при плотном прикреплении 
плаценты и при плаценте accreta не про-
исходит инвазии плацентарной ткани в 
миометрий, плацентарная ткань не разъ-
едает сосуды миометрия и, таким образом, 
не возникают гигантские артерио-артери-
альные, артериовенозные и вено-веноз-
ные анастомозы между плацентой и мио-
метрием. Эти анастомозы ведут себя как 
сосудис тые мальформации. Высокоско-
ростные потоки из сосудов миометрия на-
прямик попадают в плаценту, образуют 
огромные лакуны и сосудистые клубки.

Placenta increta-percreta прекрасно 
видна при аутопсии. Основная проблема 
диагностики истинного приращения пла-
центы in vivo заключается в том, что и при 
УЗИ, и при магнитно-резонансной томо-
графии (МРТ) миометрий в норме нахо-
дится в растянутом, то есть истончённом 
состоянии, в отличие от патологоанатоми-
ческого исследования, когда миометрий 
сокращён.

Эхографические признаки прираще-
ния плаценты (placenta increta-percreta) 
следующие: отсутствие чёткой границы 
между плацентой и миометрием, наличие 
крупных общих, взаимопроникающих 
сосудов в плаценте и миометрии, огром-
ных лакун с воронкообразным движени-
ем крови, гиперваскуляризация плаценты 
и миометрия, чрезмерно большой объём  
плаценты.

В ряде случаев подтверждение диаг-
ноза мы проводили с помощью МРТ. 
Оценивали такие признаки приращения 
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плаценты, как нечёткость границ между 
плацентой и миометрием (рис. 4).

Частота совпадения интраоперацион-
ного диагноза с предоперационными дан-
ными УЗИ и МРТ в нашем исследовании 
составила 80 и 65% соответственно. Таким 
образом, по полученным нами результа-
там, достоверность сонографии в диагнос-
тике аномалий прикрепления плаценты 
была значительно выше. Окончательный 
диагноз выставляли всегда после опера-
ции кесарева сечения и гистологического 
исследования биоптата.

Достоверность ультразвуковой диаг-
ностики зависела и от глубины вращения 
плаценты: при placenta percreta она со-
ставляла 95%, при всех прочих аномалиях 
прикрепления плаценты — 64%.

При подтверждении диагноза «Врас-
тание плаценты» всем беременным про-
ведено оперативное родоразрешение: 
«Симультанная эндоваскулярная ЭМА с 
применением кровосберегающих техно-
логий (перевязка магистральных сосудов 
матки, наложение компрессионных швов 
и т.п.) при операции кесарева сечения».

Предоперационная подготовка, кроме 
всего общепринятого, предусматривает 
реализацию кровосберегающих техно-
логий, таких как аутоплазмодонорство, 
предоперационная гемодилюция и интра-
операционная реинфузия крови.

Показания к ЭМА таковы (сформиро-
ваны нами постепенно в результате метода 

проб и ошибок в течение последних 6 лет).
1. Профилактика кровотечения при 

предлежании плаценты и подозрении на 
аномалию её прикрепления.

2. Остановка послеродовых маточных 
акушерских кровотечений. Следует отме-
тить, что это показание Всемирная органи-
зация здравоохранения вполне справедливо 
приняло как относительное, так как процесс 
ангиографии маточных артерий с последу-
ющей ЭМА занимает довольно длительное 
время (от 10 до 30 мин), что может иметь фа-
тальное значение для роженицы.

3. Лечение акушерских послеопераци-
онных кровотечений.

4. Родоразрешение беременных и роже-
ниц на фоне геморрагического шока или 
проведения операции, которая может со-
провождаться массивным кровотечением.

5. Тромбоэмболия лёгочной артерии в 
период гестации и тромболизис.

Методика проведения селективной 
ЭМА, которую мы применяем у беремен-
ных с аномалиями прикрепления плацен-
ты, заключается в следующем.

Выбор доступа для ЭМА: односторон-
ний трансфеморальный, двусторонний 
трансфеморальный, подмышечный или 
плечевой (мы всегда использовали двусто-
ронний трансфеморальный доступ).

ЭМА, как и кесарево сечение, проводят 
в рентгеноперационной, оснащённой ан-
гиографическим аппаратом.

Под местной анестезией в плановом по-
рядке выполняют пункционные катетериза-
ции бифуркации аорты трансфеморальны-
ми доступами справа и слева, селективные 
катетеризации левой и правой маточной ар-
терии катетерами Робертса. Под контролем 
маточной артериографии (рис. 5) проводят 
глубокие интубации артерий.

Производят кесарево сечение. Разрез на 
матке чаще проводят корпоральный, что даёт 
возможность тщательной проверки гемоста-
за нижележащих кровоточащих отделов пла-
центарной площадки под контролем зрения. 
Возможно выполнение донного разреза. При 
необходимости под контролем УЗИ предо-
перационно находят «окно» в стенке матки, 
свободное от плаценты, где и делают во вре-
мя операции разрез. После разреза на матке 
извлекают плод, плаценту не отделяют.

Затем в маточные артерии вводят 
эмбосферы PVA, такие как PVA-поли-
ви нилалкоголь, Trufill, Cordis, John-
son&Johnson; PVA, COOK (размеры час тиц 
700‒900 нм, при отсутствии эффекта и про-

Рис. 4. Магнитно-резонансная томограмма, признаки 
приращения плаценты: нечёткость границы между 
плацентой и миометрием (собственное наблюдение)
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должении кровотечения вводят эмбосфе-
ры диаметром 1000‒1200 нм, количество 
флаконов может достигать 10 и более), или 
проводят баллонную окклюзию внутренней 
подвздошной артерии с обеих сторон. Вы-
полняют контрольную ангиографию.

Во всех случаях удаляют послед, при при-
ращении плаценты производят иссечение её 
части или части эндометрия с последующим 
наложением гемостатических швов.

В ряде случаев мы наблюдали отсут-
ствие эффекта от ЭМА, которое, по наше-
му мнению, может быть обусловлено:

а) малым диаметром эмболизата (времен-
ный эффект «сухой плацентарной площад-
ки»);

б) рассыпным типом строения маточ-
ной артерии (что, возможно, является не 

следствием, а результатом предлежания 
плаценты);

в) наличием placenta percreta и/или 
анастомозами плацентарной площадки с 
пудендальной и ректальной артериями;

г) наличием обширных маточно-яични-
ковых анастомозов (рис. 6).

При отсутствии эффекта от ЭМА (30%) 
поэтапно в определённой последователь-
ности с целью остановки кровотечения мы 
выполняем следующие действия.

1. Прошивание кровоточащего участка 
ложа плацентарной площадки.

2. Перевязка магистральных сосудов 
матки (яичниковых и маточных артерий).

3. Наложение компрессионных швов на 
матку («матрасный» или B-Lynch, Перей ра; 
рис. 7, 8).

Рис. 5. Контрольная ангиограмма. Селективная ка-
тетеризация и ангиография маточных артерий. За-
полнение контрастом правой маточной артерии (соб-
ственное наблюдение)

Рис. 6. Маточно-яичниковый анастомоз

Рис. 8. Компрессионный шов Перейра, управляемая 
баллонная тампонада матки, швы на магистральные 
сосуды (собственное наблюдение)

Рис. 7. Компрессионный шов на матку с целью оста-
новки кровотечения по Би-Линчу (собственное на-
блюдение)
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4. Введение компрессионного баллона 
Я.Г. Жуковского (баллонная тампонада) в 
матку с предварительным введением в по-
лость отечественного местного гемостати-
ка «Гемоблок».

5. Sandwich metod (способ бутербро-
да) — введение в полость матки компрес-
сионного баллона и наложение после уши-
вания матки компрессионных швов.

6. Экстирпация или низкая надвлага-
лищная ампутация матки.

Полученные результаты. Операции 
кесарева сечения производились нами в 
плановом порядке в условиях рентгенопе-
рационной Республиканской клинической 
больницы (Казань) на сроках беременнос-
ти 34–36 нед под регионарной эпидураль-
ной (у 9 беременных) либо спинальной (у 
21 беременной) анестезией нижнесредин-
ным доступом (у 26 беременных) или раз-
резом по Джоел-Кохену (у 4 беременных).

У 4 (13,3%) из 30 рожениц аномалии 
прикрепления плаценты не подтверди-
лись, средняя кровопотеря при этом была 
минимальной и составила 650 мл (ЭМА не 
проводили).

Органосохраняющую операцию со 
средней кровопотерей 1500 мл удалось 
провести у 23 (88,5%) из 26 рожениц с 
предлежанием плаценты и аномалиями 
её прикрепления в виде placenta increta. У 
1 родильницы после проведения органо-
сохраняющей операции возникшее через 
2 ч после операции маточное кровотече-
ние удалось остановить дополнительным 

введением 2 флаконов эмболизата в левую 
маточную артерию, кровопотеря при этом 
составила 2800 мл (рис. 9).

В 3 (10%) наблюдениях у беременных 
с приращением плаценты с массивным 
маточным кровотечением удалось спра-
виться лишь после экстирпации матки, 
средняя кровопотеря при этом составила 
2500±700 мл. Отсутствие эффекта от ЭМА 
мы объяснили наличием у 2 рожениц из 
этой группы placenta increta и участком 
вращения её в заднюю стенку матки в об-
ласти внутреннего зева, в 1 случае обна-
ружена placenta percreta с прорастанием в 
стенку мочевого пузыря. Впрочем полного 
отсутствия эффекта от ЭМА мы не наблю-
дали. Скорее, имелся временный и непосто-
янный гемостатический эффект — от «су-
хой» плацентарной площадки до появления 
умеренного кровотечения, развивавшегося, 
по-видимому, в момент экспульсии эмбо-
лизата в операционную рану и прекращав-
шегося при очередном введении PVA.

Во всех 3 случаях имел место рассыпной 
тип строения одной из маточных артерий.

Ведение раннего послеоперационного 
периода.

1. После окончания операции родильни-
ца 2 ч находится под наблюдением в ангио-
графическом отделении, где при необхо-
димости проводят ЭМА с целью лечения 
послеродового маточного кровотечения.

2. Катетеры удаляют при положитель-
ном эффекте и проведении органосохраня-
ющей операции через 2 ч или сразу же при 
отсутствии эффекта и переходе на ради-
кальную операцию.

У всех 30 родильниц послеоперацион-
ный период протекал без осложнений, они 
были выписаны с живыми детьми на 5‒18-й  
дни под динамическое наблюдение.

Таким образом, мы пришли к следую-
щим предварительным положениям.

1. Увеличение частоты аномалий при-
крепления плаценты за последние 40 лет 
более чем в 50 раз — результат проявле-
ния, на наш взгляд, ятрогении (необосно-
ванное увеличение частоты кесарева се-
чения и неоправданное увлечение рядом 
препаратов в комплексной терапии, на-
правленной на сохранение беременности).

2. Даже при современном уровне разви-
тия диагностических технологий обнару-
жение аномалий прикрепления плаценты 
во время беременности остаётся трудной 
задачей врачей ультразвуковой диагности-
ки и акушеров-гинекологов. Достоверность 

Рис. 9. Ангиограмма. Экстравазат, выходящий из ле-
вой маточной артерии, — кровотечение в брюшную 
полость (собственное наблюдение)
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сонографии или МРТ в диагностике вра-
щений плаценты, по полученным нами ре-
зультатам, равна 80 и 65% соответственно.

3. Kiss1-ген и его протеины могут стать 
эффективной диагностической и тера-
певтической мишенью для диагностики 
и предупреждения врастания плаценты. 
Диагностика Kiss1-гена, участвующего в 
механизмах регулирования инвазии тро-
фобласта в децидуальную и мышечную 
ткани, вероятно, поможет ранней диаг-
ностике аномального прикрепления пла-
центы во время беременности, позволит 
своевременно выделить группы риска и 
благодаря этому значительно снизить ма-
теринскую смертность, связанную с аку-
шерским кровотечением.

4. Одним из оптимальных методов опе-
ративного родоразрешения беременных с 
врастанием плаценты служат симультан-
ная эндоваскулярная ЭМА и применение 
других кровосберегающих технологий (та-
ких, как перевязка магистральных сосудов 
матки, наложение компрессионных швов и 
т.п.) при операции кесарева сечения. При-
менение данного органосохраняющего спо-
соба оперативного родоразрешения в прак-
тическом акушерстве позволяет более чем в 
2 раза снизить операционную кровопотерю.

5. Предупреждение вращения плацен-
ты необходимо проводить на всех этапах 
репродуктивной жизни. При наличии не-
состоятельного рубца на матке после опе-
рации кесарева сечения с целью профилак-
тики её разрыва и аномалий прикрепления 
плаценты при последующей беременности 
у пациентки вне гестации следует произ-
водить пластику перешейка матки. Аль-
тернативой оперативному лечению слу-
жит «реконструктивно-восстановительная 
трансвагинальная пластика несостоятель-
ного рубца на матке вне беременности», 
разработанная на кафедре акушерства и 
гинекологии №1 Казанского государствен-
ного медицинского университета.
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