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ЛАКТАЦИОННЫЙ МАСТИТ И ЛАКТОСТАЗ
Лактационный (послеродовой) мастит – воспалительное заболевание молочной железы, которое развивается после родов и сопряжено с процессом лактации.

Заболеваемость маститом по отношению к общему числу родов составляет, по разным данным, от 2 до 33%. На долю мастита приходится около половины послеродовых гнойно-воспалительных заболеваний. В связи с поздним началом заболевания (преимущественно на 2-4 нед после родов), локализуются родильницы с маститом, в основном, не в акушерских, а в хирургических стационарах, составляя среди больных с гнойно-воспалительными заболеваниями 5-27% (Айламазян Э.К., 1997; Стрижаков А.Н., 2004; Franzblu N., 2004; Barbosa-Cesnik, 2003). Данная статистика в основном отражает распространенность мастита среди женщин, обратившихся за медицинской помощью в стационар с поздней гнойной стадией заболевания, начальные же формы (серозная и инфильтративная) практически нигде не учитываются. 
Этиология и патогенез. Основным возбудителем лактационного мастита является золотистый стафилококк, встречающийся в 91% случаев заболевания. Другая микрофлора (стрептококки, эшерихии, синегнойная палочка, эпидермальный стафилококк, протей и др.) встречается редко и обычно присоединяется на стадии гнойного процесса.

Инфицирование молочных желез может происходить тремя путями: 

· из очага хронической инфекции матери 

· от больных с гнойно-воспалительными заболеваниями или носителей золотистого стафилококка (госпитальный путь)
· при прикладывании к груди новорожденного, инфицированного золотистым стафилококком от медицинского персонала, белья или предметов ухода.

Послеродовой мастит всегда начинается с застоя молока (лактостаза). Предрасполагающими факторами для этого являются:

· Аномалии развития сосков (плоские, втянутые)

· Трещины сосков

· Структурные изменения молочных желез (рубцовые изменения, мастопатия)

· Снижение иммунной реактивности в послеродовом периоде

· Нарушение гигиены и правил грудного вскармливания

Клиника. По классификации, разработанной в 70-х годах прошлого века Гуртовым Б.Л., послеродовой мастит имеет три стадии, которые соответствуют стадиям развития воспалительного процесса: серозная, инфильтративная и гнойная. 
В последние годы для лактационного мастита характерно более позднее начало, преимущественно через 2-4 нед после родов. Развитие заболевания после выписки женщины из родильного дома обусловливает трудности диагностики, запоздалое начало терапии и применение различных способов самолечения.

Клиника серозного мастита:

· острое начало заболевания 

· повышение температуры тела до 38ᵒС и выше, озноб, слабость

· боль и чувство тяжести в молочной железе, уплотнения в различных отделах, умеренная гиперемия в области поражения

· затрудненное сцеживание молочной железы

         Серозная форма мастита характеризуется образованием в тканях железы воспалительного экссудата без очаговых изменений. При неэффективном или запоздалом лечении, а также без лечения, заболевание в течение 1-3 дней переходит в следующую стадию – инфильтративную.
         Клиника инфильтративного мастита:

· На фоне симптомов серозного мастита в тканях молочной железы появляется болезненный плотный инфильтрат
· Увеличение регионарных подмышечных лимфатических узлов

Отсутствие адекватной антибактериальной терапии на этой стадии мастита приводит к нагноению очага инфильтрации в течение 5-10 дней. Нередко переход в гнойный процесс происходит через 3-4 дня после появления первых клинических симптомов мастита.

Клиника гнойного мастита:

· Выраженные симптомы интоксикации (повышение температуры тела до 39ᵒС и выше, озноб, головная боль, потеря аппетита, слабость, плохой сон)

· Резко болезненная пальпация молочной железы, гиперемия кожи над пораженным участком

· форма молочной железы зависит от локализации и распространенности воспалительного процесса (абсцедирующий, флегмонозный, гангренозный, инфильтративно-гнойный) 

Наиболее часто (у 2/3 родильниц) встречается инфильтративно-гнойный мастит, при котором молочная железа имеет вид пчелиных сот, заполненных гноем.

Диагностика.

· Клинические проявления

· Воспалительные изменения в анализе крови (лейкоцитоз, палочкоядерный сдвиг, повышение СОЭ)

· Обнаружение патогенных возбудителей при бактериологическом исследовании молока в количестве более 5∙102 КОЕ/мл

· Воспалительный очаг по данным ультразвукового исследования молочной железы

Лечение. Основной принцип – начинать лечение при появлении первых признаков заболевания. Своевременная комплексная терапия начальных стадий заболевания (серозной, инфильтративной) предотвращает развитие гнойного процесса, при котором консервативная тактика становится не эффективной и больную направляют в стационар для хирургического лечения гнойно-воспалительного заболевания молочных желез.
При появлении первых признаков мастита (повышение температуры тела и болезненность в молочной железе) рекомендуется «активное опорожнение» молочных желез в течение 1-2 суток, подразумевающее более частое и длительное сцеживание и/или прикладывание ребенка к груди. В ряде случаев этого бывает достаточно - застойные и воспалительные явления ликвидируются. Сохраняющаяся гипертермия тела и болезненное уплотнение в молочной железе являются абсолютными показаниями к назначению антибактериальных средств – важнейшему компоненту комплексной терапии лактационного мастита. Никакие домашние и народные средства в виде компрессов из печеного лука, соли или капусты без своевременной и адекватной антибактериальной терапии не предотвращают нагноения воспалительного очага в молочной железе.
Препараты из группы полусинтетических пенициллинов являются наиболее эффективными в отношении основного возбудителя мастита - золотистого стафилококка. В течение сорока лет послеродовой мастит успешно лечили оксациллином (перорально, внутримышечно), в настоящее время препаратами выбора являются ингибиторозащищенные пенициллины (табл.1). Для лечения серозного мастита амоксициллин/клавуланат назначается перорально по 1 г дважды в сутки или по 625 мг трижды в день, инфильтративного – внутривенно по 1,2 г трижды в сутки в течение 5-7 дней. Также, рекомендуется ступенчатая антибактериальная терапия, при которой в течение первых 2-5 дней (до нормализации температуры тела) амоксициллин/клавуланат вводится внутривенно трижды в сутки, а затем производится переход на таблетированный прием препарата в течение 3-5 дней.
Золотистый стафилококк также чувствителен к цефалоспоринам, которые в зависимости от стадии заболевания назначаются перорально или парентерально. В тяжелых случаях инфильтративного мастита эффективно внутривенное или внутримышечное введение цефоперазона сульбактама (сульперазон). При непереносимости препаратов пенициллинового и цефалоспоринового ряда, которая нередко бывает перекрестной, применяются аминогликозиды или линкозамиды. Гликопептиды назначают при обнаружении метициллинрезистентных штаммов стафилококка.

Табл.1. Антибактериальная терапия лактационного мастита
	Препарат
	Доза
	Способ введения

	Пенициллины :   Оксациллин

   Амоксициллин-клавуланат 
	1 г х 4 р/сут 

1 г х 2 р/сут

1,2 г х 3 р/сут
	В/м, внутрь
Внутрь
В/в 

	Цефалоспорины:    Цефрадин 
                               Цефалексин 
                               Цефиксим  
                               Цефазолин 
                               Цефуроксим 
           Цефоперазон/сульбактам  
	1 г х 2 р/сут 
1 г х 2 р/сут 
0,4 г х 1 р/сут 
1 г х 2 р/сут 
1,5 г х 3 р/сут 
2 г х 2 р/сут 
	Внутрь
Внутрь

Внутрь

в/в, в/м

в/в, в/м

в/в, в/м

	Аминогликозиды: Гентамицин
	80 мг х 2 р/сут
	в/м

	Линкозамиды: Линкомицин
                        Клиндамицин
	60 мг х 3 р/сут
60 мг х 3 р/сут
	в/в, в/м
в/в, в/м

	Гликопептиды: Ванкомицин
                         Эдицин
	1 г х 2 р/сут
1 г х 2 р/сут
	в/в
в/в


В состав комплексной терапии послеродового мастита кроме антибактериальных препаратов входят анальгезирующие, противовоспалительные, десенсибилизирующие и иммуномодулирующие средства. Больным гнойным маститом должно своевременно и в достаточном объеме осуществляться хирургическое лечение путем вскрытия и дренирования гнойного очага. При этом интраоперационно берется материал для повторного микробиологического исследования, так как известны случаи не совпадения высеваемых микроорганизмов в молоке и в гнойном очаге. Кроме того, немаловажным в лечении любого гнойно-воспалительного заболевания, особенно возникшего после родов, является достаточное потребление жидкости (до 2-2,5 литров в сутки).
До настоящего времени остается дискуссионным вопрос о возможности грудного вскармливания при лактационном мастите. Существуют рекомендации по продолжению кормления ребенка «здоровой» грудью на фоне проводимого полноценного лечения (Чадаев А.П., 2003; Стрижаков А.Н. и соавт., 2004). При этом не учитывается, что в период заболеваемости маститом нарушается как функция молочной железы, так и изменяется качественный состав молока, кормление которым не только снижает сопротивляемость организма ребенка, но и возникает реальная опасность колонизации желудочно-кишечного тракта патогенными микроорганизмами (Гуртовой Б.Л., 1972; Guaschino S. et al, 2007). Патогенные микроорганизмы, как показывают результаты микробиологических исследований (Гуртовой Б.Л. и соавт., 1978, 1984, 2004; Ахмедьянова Г.У. и соавт., 1977), в 60-70% случаев высеваются в обеих молочных железах, что позволяет исключить само деление на «здоровую» и «больную» грудь. Вопрос о возможности возобновления грудного вскармливания после лечения решается индивидуально с учетом данных контрольного микробиологического исследования отделяемого из молочных желез.
Более того, родильницам с маститом не только запрещается вскармливание ребенка грудью, но и рекомендуется проводить торможение или подавление лактации. ПОЧЕМУ?
· Мастит – это болезнь кормящих мам, нет лактации – нет мастита
· Крайняя редкость мастита у родильниц с подавленной лактацией

· Экспериментальные данные о высокой восприимчивости к инфекции лактирующей молочной железы у животных

· Торможение и подавление лактации в несколько раз повышает эффективность лечения (многолетний клинический опыт)

Таким образом, на основании вышеизложенного можно опровергнуть существующее мнение о необходимости хорошего опорожнения молочной железы при лечении мастита.

Торможение лактации – искусственное снижение интенсивности процессов молокообразования и молокоотдачи, подавление лактации – полное прекращение указанных процессов. Торможение лактации проводят при лечении серозного и инфильтративного мастита, при гнойной форме заболевания показано полное подавление лактации. 
Для влияния на лактопоэз используются препараты бромокриптина, ингибирующие секрецию пролактина передней долей гипофиза. Бромокриптин или парлодел назначают по 2,5 мг дважды в сутки строго после еды, запивая достаточным количеством воды. Такой режим приема препарата позволяет избежать нежелательных побочных эффектов (головокружение, головная боль, снижение артериального давления). Курс лечения при торможении лактации составляет 4-5 дней, при подавлении – 14 дней, в ряде случаев - 21 день. Для подавления лактации можно также применять каберголин (достинекс) по 250 мкг каждые 12 часов в течение двух дней. 
В период подавления лактации не следует ограничивать больной количество потребляемой жидкости. В противоположность прежним представлениям, в настоящее время научно доказано, что объем жидкости до 2-2,5 л не влияет на лактопоэз, а значительное количество введенной жидкости (более 3 л) оказывает тормозящее влияние на секрецию пролактина и снижает процесс молокообразования.
При наличии общих принципов лечения послеродового мастита  интенсивность проводимой терапии определяется клинической формой заболевания и индивидуальными особенностями организма женщины.

ЛАКТОСТАЗ
Лактостаз – дисфункциональное состояние лактирующей молочной железы, в основе которого лежит несоответствие процессов молокообразования и молокоотдачи.

Клиника. Лактостаз начинается остро, чаще на 3-4 сутки после родов в основном у не кормящих и не сцеживающих молочные железы женщин. Молочные железы увеличиваются в объеме, становятся плотными, горячими, резко болезненными при пальпации. Резко затрудняется сцеживание молока, повышается температура тела. Если лактостаз не купируется в течение 3-5 сут, происходит накопление патогенных микроорганизмов в млечных протоках и развивается лактационный мастит.

Дифференциальная диагностика с лактационным маститом. Определенные трудности возникают при дифференцировании лактостаза и лактационного мастита. Оба состояния начинаются остро с повышения температуры тела и болей в молочной железе (табл.2). При этом лактостаз манифестирует на 3-4 сут после родов преимущественно у не кормящих и не сцеживающих молочные железы женщин. Не редко этому способствует низкий профессионализм врачей, не понимающих важности раннего прикладывания ребенка к груди для гармоничного стимулирования лактопоэза у матери. Послеродовой мастит развивается позже – не ранее 5-8 сут после родов на фоне предшествующего выраженного лактостаза или, чаще, у кормящих женщин на 2-4 нед послеродового периода. Для мастита характерно поражение одной молочной железы, тогда как при лактостазе оно диффузное, затрагивающее обе молочные железы и сопровождается затрудненным резко болезненным сцеживанием обеих молочных желез.
Табл.2. Дифференциальная диагностика лактостаза и мастита

	Лактостаз
	Мастит

	· Острое начало на 3-4 сут после родов у не кормящих и не сцеживающих молочные железы женщин
	· Острое начало на 5-8 сут после родов на фоне выраженного лактостаза или на 2-4 нед у кормящих женщин

	· Боль, чувство тяжести, диффузное уплотнение, гиперемия и гипертермия обеих молочных желез
	· Боль, уплотнение, гиперемия и гипертермия в одной молочной железе

	· Затрудненное и резко болезненное сцеживание обеих молочных желез
	· Затрудненное и болезненное сцеживание одной молочной железы


Патогенез. Подготовка молочной железы к процессу лактации начинается еще в период беременности. Под влиянием различных гормонов происходит рост и развитие альвеолярной ткани, протоков, синусов, увеличивается количество клеток, секретирующих молоко, - лактоцитов, гипертрофируются миоэпителиоциты, в тканях молочной железы в большом количестве накапливаются рецепторы пролактина – основного гормона, обеспечивающего лактацию. Но действие пролактина реализуется только после рождения ребенка и отделения последа, когда снижается концентрация плацентарных стероидов, в первую очередь прогестерона, и освобождаются заблокированные ими периферические рецепторы пролактина. Стимуляция лактации происходит раздражением области соска и ареолы сосущим ребенком. В ответ на тактильно-механическое раздражение периферических рецепторов активируется синтез пролактина в передней доле гипофиза и стимулируется лактопоэз. Одновременно в задней доле гипофиза вырабатывается окситоцин, под влиянием которого сокращаются миоэпителиоциты и молоко проталкивается из альвеол в выводные протоки и синусы. Темп становления лактации зависит от скорости снижения концентрации плацентарных стероидов и роста секреции пролактина, взаимосвязанных по механизму обратной связи.
В результате слишком быстрого снижения уровня плацентарных стероидов значительно повышается секреция пролактина и возникает дисфункция молочной железы, лежащая в основе патогенеза лактостаза. Пиковый подъем уровня пролактина резко стимулирует лактопоэз и накопление молока в альвеолах, в то же время прогестерон-дефицитное состояние обусловливает отек тканей и сдавление протоков молочной железы. Ситуация усугубляется у женщин не прикладывающих ребенка к груди в первые сутки после родов. Отсутствие раздражения области соска сосущим ребенком или сцеживанием молочных желез приводит к недостаточной  продукции окситоцина задней долей гипофиза и отсутствию сокращений миоэпителиоцитов, в результате молоко не поступает в выводные протоки и остается в альвеолах (схема 1). Клинически все это выражается в отеке, нагрубании и болезненности молочных желез.
Лечение. Для купирования лактостаза традиционно используются различные компрессы, физиотерапевтические методы, внутримышечные инъекции но-шпы с окситоцином, а также массаж и активное сцеживание молочных желез.

Анализ проводимых мероприятий с патогенетической точки зрения показывает, что применение их у родильниц с лактостазом малоэффективно, а в ряде случаев – вредно. Так, применение различных согревающих компрессов (спиртовых, водочных) блокирует выделение окситоцина; физиотерапевтические процедуры дают слабо выраженный эффект; инъекции но-шпы с окситоцином, способствующие сокращению миоэпителиоцитов, на фоне отека ткани молочной железы и сдавления млечных протоков, оказываются малоэффективны; массаж и грубое сцеживание молочных желез, особенно при помощи медицинского персонала, усиливают отек и нагрубание молочных желез, также, могут дополнительно привести к травмированию альвеол и млечных протоков.
Существуют две патогенетически обоснованные схемы лечения лактостаза. В первой схеме используются препараты бромокриптина, ингибирующие синтез пролактина в передней долей гипофиза. Бромокриптин или парлодел назначают по 2,5 мг 2-3 раза в сутки в течение 1-2 дней в сочетании с «покоем» молочных желез. На фоне ликвидации гормонального дисбаланса происходит постепенное уменьшение нагрубания и создаются условия для сцеживания и кормления ребенка. 
Во второй схеме применяется прожестожель-гель, содержащий трансдермальные гестагены (1 г прогестерона в 100 г геля). Препарат широко используется маммологами и эндокринологами при лечении масталгии и мастодинии у женщин. При нанесении 2,5 г геля на кожу молочных желез уже через 15-20 минут отмечается значительное уменьшение болей и нагрубания, что дает возможность в кратчайшие сроки приступить к их бережному сцеживанию, а уже через 1 час приложить ребенка к груди.
Механизм действия прожестожель-геля основан на повышении концентрации прогестерона в тканях молочной железы. Действие прогестерона с одной стороны основано на блокировании рецепторов пролактина, в результате чего снижается лактопоэз; с другой – блокировании эстрогеновых рецепторов, что приводит к улучшению всасывания жидкости из тканей и уменьшению сдавления млечных протоков. Трансдермальное применение прожестожеля, создавая высокую концентрацию прогестерона в зоне применения, не оказывает системного действия и не имеет побочных эффектов.
Профилактика лактационного мастита и лактостаза. В основе профилактики лактостаза и лактационного мастита лежит соблюдение родильницами санитарно-эпидемического режима, раннее прикладывание ребенка к груди или сцеживание молочных желез с первого дня после родов, адекватная частота и техника прикладывания ребенка к груди с соблюдением правил гигиены. 

Схема 1. Механизм лактостаза.
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