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Аннотация. В статье обосновывается важность кесарева сечения как жиз-
ненно важной родоразрешающей операции. Учитывая его растущую часто-
ту, возросла потребность в изучении возможных последствий данной опе-
рации на здоровье женщины и ребёнка. Одна из самых больших проблем, 
с  которыми сталкивается новорожденный после рождения, возможность 
перехода от  заполненных жидкостью легких, к  легким, заполненных воз-
духом за очень короткий период времени. Респираторная заболеваемость 
новорожденных в результате неспособности очистить легкие от фетальной 
легочной жидкости не  является редкостью. Понимание физиологических 
механизмов, с  помощью которых происходит переключение с  плацентар-
ного на  легочный газообмен и  очищение легких от  фетальной жидкости, 
необходимо для формирования потенциальных стратегий для облегчения 
неонатального перехода и снижения риска респираторной заболеваемости 
у детей, рожденных кесаревым сечением.
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Кесарево сечение является довольно распростра-
ненной операцией, при этом доля женщин, кото-
рым выполняется кесарево сечение (КС) увели-

чилась во  всех развитых странах в  течение последних 
нескольких десятилетий[1,4].

Еще в  1985  году специалисты ВОЗ установили, что 
процент КС, при котором обеспечивается снижение ма-
теринской и младенческой смертности в родах, должен 
составлять 10–15%. Тогда как дальнейший рост доли аб-
доминальных родоразрешений не влияет на показатели 
материнских и перинатальных потерь[5].

По  данным Всемирной организации здравоохране-
ния (ВОЗ), частота КС в Европе колеблется от 12 до 25%, 
США — 38%. В  некоторых странах (Бразилия, Китай) 

частота операции КС достигла 34,5–49,7%. По  данным 
Минздрава РФ, частота кесарева сечения в  последнее 
десятилетие возросла и составляет от 10 до 25% от всех 
родов[5].

Причины роста КС носят комплексный характер: 
помимо имеющихся абсолютных показаний, наблю-
дается расширение перечня относительных. Хотя су-
ществует целый ряд хорошо известных показаний для 
кесарева сечения, предыдущее КС является наиболее 
распространенным в  57% случаев повторного пла-
нового КС и  14% экстренного при следующих родах. 
Увеличению частоты КС также способствовали такие 
факторы, как улучшение хирургических и анестезио-
логических технологий и  методик и  восприятие ме-
дицинскими работниками и  пациентами этой опера-
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ции как безопасной процедуры. Это способствовало 
увеличению числа женщин во  всём мире, желающих 
рожать с  помощью планового кесарева сечения без 
медицинских показаний. Также имеет значение «юри-
дический» фактор, связанный с  увеличением чис-
ла судебных исков о  несделанной вовремя опера-
ции[1,4,5].

Однако повышение частоты КС ассоциируется с ком-
плексом рисков: от  непосредственно интраоперацион-
ных до  отдалённых последствий для матери и  новоро-
ждённого[5].

Существует широко признанный риск заболеваемо-
сти органов дыхания при КС. Моррисон и др. сообщает 
о  наличии респираторного дистресс-синдрома (РДС) 
и переходного тахипноэ новорожденного (TTН) в более 
чем 33~<000 случаях с  учетом способа рождения и  ге-
стационного срока. Хотя заболеваемость РДС и ТТН была 
низкой, на  уровне 2,2 из  1000 родов и  5,7 на  1000 ро-
дившихся соответственно, частота любого респиратор-
ного заболевания выше для детей, рожденных КС (35,3 
из 1000) по сравнению с физиологическими родами (5,4 
из 1000) [6].

В  целом, риск всех видов респираторных заболева-
ний увеличивается в 2–3 раза (РДС, ТТН, персистирующей 
легочной гипертензии, ИВЛ, пневмонии) [7]. Кроме того, 
большое исследование ВОЗ с участием почти 100~<000 
рождений подтвердили, что плановое и  экстренное КС 
было связано с удвоением риска госпитализации в нео-
натальное отделение интенсивной терапии в течение 7 
или более дней [8].

В то время, как плановое кесарево сечение уменьша-
ет риск возникновения асфиксии, травмы и  аспирации 
меконием, оно увеличивает риск вторичной дыхатель-
ной недостаточности по  отношению к  транзиторному 
тахипноэ новорожденного (ТТН), дефициту поверхност-
но-активного вещества и легочной гипертензии.

Плановое КС несёт более высокий риск для ново-
рожденного так, как обычно выполняется между 37 
и  40 неделями беременности. Несколько исследо-
ваний показали, что респираторная заболеваемость 
при плановом КС обратно связана с  гестационным 
возрастом на  момент КС [9,10]. Хансен и  его коллеги, 
в  проспективном когортном исследовании новоро-
жденных, установили, что вероятность респиратор-
ной заболеваемости и  серьезных респираторных за-
болеваний была выше среди младенцев, рожденных 
КС в  37, 38 и  39 недель беременности, по  сравнению 
с физиологическими родами[9]. Отсрочка КС до 38–40 
недель приводит к  снижению риска респираторных 
расстройств [11].

Кроме того, что у младенцев, рожденных КС, повышен 
риск РДС, новорожденные подвергаются более высоко-
му риску развития транзиторного тахипноэ и  легочной 
гипертензии, не  связанных с  гестационным возрастом 
на  момент родов. Несмотря на  то, что РДС может быть 
рассмотрен, как транзиторное состояние с выздоровле-
нием без каких-либо отдаленных последствий, у значи-
тельного числа новорожденных прогрессирует тяжелая 
дыхательная недостаточность. Эти младенцы не только 
требуют длительной госпитализации, но и имеют повы-
шенный риск хронических заболеваний легких и смерти 
[2].

Согласно реестру Maternal Fetal Medicine Units 
Network (MFMU), среди младенцев, рожденных КС, 
у 6,2% развился РДС и 11,1% нуждались в оказании по-
мощи в  отделении интенсивной терапии, по  сравне-
нию с 3,3% новорожденных с РДС и 7,5%, поступивших 
в ОРИТ при физиологических родах[12]. Реестр не отсле-
живает данные о возникновении легочной гипертензии 
новорожденных, использование экстракорпоральной 
мембранной оксигенации (ЭКМО) и смерти, что затруд-
няет точную оценку возникновение гипоксической ды-
хательной недостаточности.

Для минимизации возникновения ятрогенного ре-
спираторного дистресс-синдрома (РДС), тестирование 
зрелости легких плода первоначально было рекомендо-
вано перед плановым кесаревым сечением. Однако это 
проводится редко, в связи с наличием рисков, ассоции-
рованных с амниоцентезом[2].

Кроме того, тестирование околоплодных вод на зре-
лость легких плода достоверно не  исключает риск ре-
спираторного расстройства, так как дефицит сурфактан-
та не является его единственной причиной.

Важную роль играют изменения в  легочной сосу-
дистой сети, такие как замедление репликации глад-
ких мышц и  инволюция клеток при рождении, уве-
личение легочных капилляров (до  40 раз) в  третьем 
триместре и  изменения трансэпителиальных натри-
евых каналов с  повышенной способностью очищать 
легкие плода от  жидкости на  поздних сроках бере-
менности[2].

Этиология персистирующей легочной гипертензии 
у  новорожденных остается до  конца невыясненной 
и  не  обусловлена первичным дефицитом сурфактанта. 
Существует немало данных, что вдыхание 100% кисло-
рода предрасполагает к ателектазу [13].

Распространенная практика при лечении РДС ис-
пользовать кислородные палатки или носовые канюли 
с  кислородом, предрасполагает к  развитию прогресси-
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рующего абсорбционного ателектаза, на фоне которого 
вторично развивается легочная гипертензия.

Роль остаточной жидкости 
легких плода в респираторной 
заболеваемости новорожденных

У  плода при рождении возникает сложная задача. 
Часто в  кратчайшие сроки, иногда без предваритель-
ной подготовки, ему необходимо быстро очистить воз-
душные пространства легких от  жидкости, которую он 
выделял на  протяжении большей части беременности. 
Способность новорожденного к  самореанимации при 
рождении после «погружения» в  остаточную жидкость 
поистине удивительная, учитывая, что жертвы утопле-
ния сталкиваются с  подобным количеством жидкости 
в легких [14].

Ключевую роль в этом процессе играет эпителий лег-
ких, который обеспечивает переход от  плацентарного 
к  легочному газообмену. Для эффективного газообме-
на альвеолярные пространства должны быть очищены 
от  избытка жидкости и  увеличен легочный кровоток 
в соответствии с вентиляцией и перфузией. Невыполне-
ние любого из этих условий может поставить под угро-
зу переход к легочному газообмену и вызвать развитие 
дыхательной недостаточности. Нет полных данных о ме-
ханизмах, с  помощью которых легкие плода способны 
очистить себя от чрезмерной жидкости при рождении. 
Известно, что традиционные объяснения, которые опи-
раются на силы Старлинга и давление в родовых путях, 
обеспечивают поглощение только части жидкости[2,14].

Амилорид-чувствительный транспорт натрия эпите-
лием легких через натриевые каналы стали ключевым 
событием в  трансэпителиальном движении альвеоляр-
ной жидкости. Нарушение этого процесса является при-
чиной нескольких состояний, включая ТТН и  болезнь 
гиалиновых мембран. В  более позднем возрасте, отек 
легких может быть вызван чрезмерным движением воды 
и растворенного вещества через мембраны альвеоляр-
ных капилляров или из-за недостаточности реабсорб-
ции легочной жидкости[2].

Как же очищаются легкие 
от фетальной жидкости?

Активный транспорт натрия через легочный эпите-
лий направляет жидкость из  просвета легких в  интер-
стиций, с  последующей абсорбцией в  сосудистой сети 
[12,14]. В легких реабсорбция натрия проходит двухсту-
пенчатый процесс. Первым этапом является пассивное 
движение натрия из  просвета через апикальную мем-
брану в клетку через проницаемые для натрия ионные 
каналы. Вторым этапом является активный транспорт 

натрия из клетки через базолатеральную мембрану в се-
розном пространстве[2]. Эпителий легких, как полагают, 
переключается с  мембран, преимущественно секрети-
рующих хлорид на  реабсорбцию натрия после рожде-
ния. Исследования показали, что незрелость натриевых 
каналов способствуют развитию ТТН и РДС [15].

Что заставляет эпителий  
легкого переходить  
в абсорбционный режим?

Фундаментальные научные исследования были со-
средоточены на физиологических изменениях, которые 
вызывают изменение в  эпителии легких от  хлорид-се-
креторного режима до реабсорбции натрия [12,14]. Хотя 
несколько эндогенных медиаторов, включая катехо-
ламины, вазопрессин и  пролактин, могут увеличивать 
абсорбцию жидкости в легких, это полностью не объяс-
няет механизм перехода эпителия [2]. Джайн и его кол-
леги [16] показали, что альвеолярная экспрессия высо-
коселективных натриевых каналов в  эпителии легких 
регулируется микроокружением легких, особенно на-
личием глюкокортикоидов. Кроме того, регулирование 
натриевых каналов опосредовано через эти факторы 
тканеспецифическим образом. Например, альдостерон 
является основным фактором в почках и толстой кишке, 
но,  вероятно, не  в  легких. В  почках это работает путем 
активации транскрипции генов для ENaC субъединицы. 
Из нескольких факторов, которые могли иметь специфи-
ческое влияние на реабсорбцию натрия в легких, были 
исследованы глюкокортикоиды, кислород, катехолами-
ны и сурфактант[2].

Было показано, что высокие дозы глюкокортикоидов 
стимулируют транскрипцию ENaC в натриевых каналах 
в эпителии, а также в легких. В альвеолярном эпителии 
было обнаружено, что глюкокортикоиды вызывают ре-
абсорбцию натрия [17]. В  дополнение к  увеличению 
транскрипции субъединиц натриевых каналов, стерои-
ды увеличивают количество доступных каналов за счет 
уменьшения скорости связывания с  деградирован-
ными мембранными каналами, и  увеличивают актив-
ность существующих каналов. Также было показано, 
что глюкокортикоиды улучшают реакцию легких на ка-
техоламины и  гормоны щитовидной железы. Усиление 
реабсорбции натрия, вызванное глюкокортикоидами, 
может блокироваться амилоридом, что свидетельству-
ет о роли ENaC[2].

О’Бродович и его коллеги [18] показали, что у плода 
крысы в  легких, экспрессия a-ENaC заметно увеличи-
вается примерно через 20 дней беременности (соот-
ветствует мешотчатой стадии развития легких) и может 
быть ускорена воздействием дексаметазона и  повы-
шенным уровнем гормонов щитовидной железы. Такой 
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эффект приводит к  ускорению реабсорбции легочной 
жидкости плода при рождении. Джайн и его коллеги [19] 
показали, что стероиды высокоэффективны в  повыше-
нии экспрессии высокоселективных натриевых каналов 
в эпителиальных клетках легких. В условиях стероидной 
депривации, альвеолярные клетки экспрессируют преи-
мущественно неселективный катионный канал, который 
не способен транспортировать большой объем альвео-
лярной жидкости и натрия при рождении. Тем не менее, 
под воздействием дексаметазона, происходит быстрый 
переход к  высокоселективным натриевым каналам, 
которые участвуют в  реабсорбции натрия и  жидкости 
в других органах, таких как почка и толстая кишка [19]. 
Кроме того, было показано, что стероиды оказывают по-
ложительное влияние на  систему сурфактанта, а  также 
на легочную эластичность [2].

Данные показывают, что высокий уровень эндоген-
ных катехоламинов при физиологических родах может 
иметь значение для ускорения клиренса альвеолярной 
жидкости[2]. Бета-агонисты увеличивают активность на-
триевых каналов в  легком через цАМФ-ПКА-опосредо-
ванный механизм. Логично сделать вывод, что при отсут-
ствии эндогенного скачка катехоламинов, экзогенные 
катехоламины должны быть эффективными в  инициа-
ции очищения легких плода. Тем не  менее, последние 
исследования показывают, что экзогенное добавление 
адреналина у  морских свинок не  стимулировало кли-
ренс жидкости в  легких [2]. Также было доказано, что 
дофамин может значительно повысить активность на-
триевых каналов, работая через не-цАМФ-зависимый 
посттрансляционный механизм[20].

Таким образом, впервые примененные антеналь-
нально глюкокортикостероиды в 1972 году для повыше-
ния зрелости легких плода, в  настоящее время играют 
основную роль в пренатальной профилактике РДС.

Рекомендуемые схемы состоят из  двух доз по  12  мг 
бетаметазона, вводимого внутримышечно с интервалом 
24 ч, всего 2 дозы на курс или 6 мг дексаметазона внутри-
мышечно каждые 12 ч, всего 4 дозы на курс [21].

Отдалённые  
респираторные последствия

Многие исследования сообщают об  отдалённых ре-
спираторных последствиях после КС с противоречивы-
ми результатами.

Возможные объяснения связи между КС и  более 
поздними неблагоприятными респираторными исхо-
дами включают «гигиеническую гипотезу», то  есть, из-
менение в  микробной колонизации новорожденных, 
не  подверженных воздействию влагалищной флоры 

во время родов, которые могут повлиять на послеродо-
вое созревание Т-клеток[3,5].

Недавний метаанализ показал, что у  детей рожден-
ных как плановым, так и  экстренным КС на  20% увели-
чился риск развития бронхиальной астмы[22].

Одно норвежское исследование пришло к  выводу, 
что дети в возрасте до 36 месяцев имеют повышенный 
риск развития астмы после КС, по сравнению с физиоло-
гическими родами. Тем не менее, риска увеличения сви-
стящих хрипов или рецидивов инфекции нижних дыха-
тельных путей у детей, рожденных КС не отмечалось[23].

Другое норвежское исследование сообщило, что 
дети, родившиеся с помощью КС, имели умеренно повы-
шенный риск развития астмы по сравнению с физиоло-
гическими родами, но риск был выше у недоношенных 
по сравнению с доношенными детьми[24].

В  исследовании более 2000 детей в  возрасте 8  лет 
с бронхиальной астмой, был сделан вывод о том, что КС 
было связано с  высокой частотой наличия БА и  атопи-
ческой сенсибилизации по  сравнению с  физиологиче-
скими родами. Однако связь между атопией и  КС была 
сильнее у детей, у которых в семье был отягощен аллер-
гологический анамнез[25].

Выводы

Хотя возникновение таких осложнений в  родах, как 
асфиксия при рождении, аспирация мекония и  гипок-
сически-ишемическая энцефалопатия, уменьшено при 
кесаревом сечении, у  значительного количества детей 
развивается дыхательная недостаточность из-за неудач-
ного перехода с плацентарного на легочный газообмен. 
В результате увеличивается риск госпитализации в нео-
натальное отделение интенсивной терапии и требуются 
дополнительные методы лечения: использование венти-
ляции, сурфактанта, оксида азота и  ЭКМО. Респиратор-
ная заболеваемость обратно пропорциональна гестаци-
онному возрасту на момент КС. Как упоминалось ранее, 
отсрочка планового кесарева сечения до 39 недель яв-
ляется первым логическим шагом в  снижении ятроген-
ной недоношенности и риска дыхательной недостаточ-
ности[2].

Хотя имеется недостаточно исследований об  отда-
лённых респираторных нарушениях, имеющиеся дан-
ные свидетельствуют о высокой респираторной заболе-
ваемости новорожденных после кесарева сечения.

Будущие исследования должны подтвердить нали-
чие высокого риска отдалённых респираторных послед-
ствий кесарева сечения.
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