
Важнейшим критерием качества акушерской по!
мощи является материнская смертность, основными
причинами которой являются кровотечения, гестоз и

сепсис. Ежегодно у 200 млн женщин наступает беремен!
ность и из них погибает в связи с ее осложнениями бо!
лее 50 тысяч, т. е. каждую минуту на земле умирает 1
женщина [1], желавшая испытать счастье материнства.
Показатели материнской смертности от причин, свя!
занных с беременностью, составляет &11,8 случаев на
100 тысяч живорожденных и такая ситуация, несмотря
на общий прогресс медицины, по крайней мере, сохра!

Цель исследования — повышение эффективности лечения родильниц в эклампсической коме путем обоснования,
разработки и внедрения новых алгоритмов коррекции системных гемодинамических, метаболических нарушений
и перфузионноTметаболических изменений в тканях головного мозга. Материл и методы. Исследования провеT
дены у 18 родильниц в эклампсической коме (группа II), у которых использован новый алгоритм лечения, направT
ленный на поддержание исходного церебрального перфузионного давления (ЦПД), восстановление волемичесT
ких показателей за счет интерстициальной жидкости. В контрольной группе (группа I) были 30 больных, которым
проводили общепринятое стандартное лечение. Измерение регионарного мозгового кровотока производили неинT
вазивным (ингаляционным) радиоизотопным методом с применением радиофармпрепарата Хе133 по методике
Obrist V. D. et al на видоизмененном аппарате КПРДИT1 (СССР). Скорость потребления мозгом кислорода опреT
деляли по содержанию кислорода между артерией и внутренней яремной веной. Показатели ЦГД изучали прямым
методом c катетеризацией правых отделов сердца плавающим катетером СванTГанса. Объем общей (ОЖ) и внеT
клеточной (ВнЖ) жидкости определяли с помощью 20% растворов, соответственно, мочевины и маннитола из
расчета по 0,2 г/кг веса по методике В. М. Могена. Объем циркулирующей крови (ОЦК) определяли радиоизоT
топным методом с использованием йод131 альбумина на аппарате УРIT7 (СССР). Ликворное давление измеряли апT
паратом «ИиНД». Исследования проводили на четырех этапах: 1 — при поступлении, 2 — на 2—3Tи сутки, 3 — при
восстановлении сознания, 4 — перед переводом. Результаты. Использование нового алгоритма лечения эклампT
сической комы, направленного на улучшение перфузионноTметаболического обеспечения структур головного
мозга при снижении среднего артериального давления на 10—15% от исходного за счет введения сульфата магния
и нимодипина и восполнение ОЦК высокомолекулярным ГЭК (стабизол), обеспечило ранний выход из коматозT
ного состояния. Заключение. Применение предложенного интенсивного лечения позволило снизить летальность с
15,7 до 4.8%. Ключевые слова: эклампсическая кома, интенсивное лечение, мозговой кровоток.

Objective: to enhance the efficiency of treatment of puerperas with eclampic coma, by substantiating, developing, and
introducing new algorithms for correction of systemic hemodynamic, metabolic disturbances, and perfusionTmetabolic
changes in brain tissues. Subjects and methods. Studies were conducted in 18 puerperas with eclampic coma (Group 2)
in whom the authors used a new treatment algorithm aimed at maintaining baseline cerebral perfusion pressure (CPP),
restoring volemic levels at the expense of interstitial fluid. A control group (Group 1) included 30 patients who received
conventional standard therapy. Regional cerebral circulation was measured by a nonTinvasive (inhalation) radioisoT
topic method, by applying the tracer 131Xe, as described by V. D. Obrist et al., on a modified КПРДИT1 apparatus
(USSR). The rate of brain oxygen uptake was determined from the oxygen content between the artery and the interT
nal jugular vein. Central hemodynamic parameters were studied by the direct method of right heart catheterization
using a flowTdirected SwanTGanz catheter. The volumes of total and extracellular fluids were estimated using 20% urea
and mannitol solutions, respectively, at 0.2 g/kg weight by the procedure of V. M. Mogen. Circulating blood volume
(CBV) was determined by a radioisotopic method using 131iodine albumin on an УPIT7 apparatus (USSR). Cerebral
spinal fluid pressure was measured by an ИиНД apparatus. Studies were made in four steps: 1) on admission; 2) on days
2—3; 3) during emergence from coma; 4) before transition. Results. The use of the new algorithm for intensive care for
eclampic coma, which is aimed at improving the perfusion metabolic provision of brain structures, with a reduction in
mean blood pressure by 10—15% of the baseline level, by administering magnesium sulfate and nimodipine, and at comT
pensating for CBV by highTmolecularTweight hydroxyethylated starch (stabizol), ensured early emergence from a
comatose state. Conclusion. The proposed intensive care could reduce mortality from 15.7 to 4.8%. Key words:
eclampic coma, intensive care, cerebral blood flow.
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няется с 1982 года [2]. В течение последних десятиле!
тий отмечается перманентный рост частоты развития
гестоза и в настоящее время превышает 20% [3—5], хо!
тя предикторы гестоза до сих пор неизвестны, как и ме!
ханизмы развития эклампсии и эклампсической комы,
более того в МКБ 10, принятой и в нашей стране, эти
понятия тождественны и трактуются как «эклампсия». 

Эклампсическая кома является критическим со!
стоянием, которое характеризуется снижением сердеч!
ного индекса с последующим нарушением потребления
и доставки кислорода с необходимостью коррекции ди!
зоксии и кислородного долга у родильниц [6], при этом
общая летальность при этой патологии колеблется от 25
до 50% [7]. Следует отметить, что ряд авторов считают
непосредственной причиной развития коматозного со!
стояния гипоперфузию мозга как результат спазма со!
судов головного мозга [8, 9], другие — вазодилятацию
или ее наступление в той же последовательности [10,
11]; и большинство исследователей примирились с тем,
что причиной эклампсической комы является реперфу!
зионный синдром [12]. В то же время трудно объяснить
тот факт, что подавляющее большинство исследовате!
лей [13—15] считают возможным рекомендовать при
эклампсической коме комплекс интенсивного лечения,
в основе которого лежит гипотензивная терапия с до!
бавлением искусственной вентиляции легких и «нейро!
вегетативной» стабилизации. Между тем, хорошо изве!
стно из неврологической практики о неблагоприятном
влиянии на мозговой кровоток попыток применения
гипотензивной терапии при отеке мозга без учета состо!
яния внутримозговой гемодинамики.

Цель настоящей работы — повышение эффектив!
ности лечения родильниц в эклампсической коме путем
обоснования, разработки и внедрения новых алгорит!
мов коррекции системных гемодинамических, метабо!
лических нарушений и перфузионно!метаболических
изменений в тканях головного мозга.

Материалы и методы
Ретроспективный и проспективный анализ основан на те!

чении заболевания у 182!х родильниц с 1981 по 2007 год, по!
ступивших в отделение реанимации и интенсивной терапии с
направительным диагнозом: эклампсическая кома. Все боль!
ные, согласно поставленным задачам и тактики проводимого
интенсивного лечения были распределены на 2 группы: I груп!
па — 140 и II группа — 42 родильницы. 

Исследования проведены у 18!и родильниц в эклампсичес!
кой коме (группа II), у которых использован предложенный на!
ми алгоритм интенсивного лечения, контрольной группой стали
больные из 30!и человек, у которых проводилось стандартное
(традиционное) лечение (группа I). Сроки поступления в спе!
циализированное отделение от первого судорожного приступа
или родоразрешения с последующим развитием коматозного
состояния в группах равнялись от 1—2!х дней до 11!и суток и в
среднем составили 6,0±0,6 дня. Возраст в обеих группах коле!
бался от 17!и до 42!х лет и в среднем составил 24±0,7 года. Все
беременные имели классическую триаду Цангенмейстера. Все
родильницы при поступлении имели выраженные нарушения
ЦНС, которые характеризовались глубоким угнетением созна!
ния, отсутствием реакции на внешние раздражения, полным
или частичным отсутствием болевой реакции, и по классифика!

ции Н. К. Боголепова соответствовали коме II—III степени, а
при тестировании глубины коматозного состояния по шкале
Глазго — Питтсбурга оценка глубины комы колебалась от 11 до
28 баллов и в среднем соответствовала 23,55±1,01 баллам.
Всем беременным родоразрешение проводилось под эндотра!
хеальным наркозом. Объем инфузионно!трансфузионной те!
рапии в обеих группах составлял не более 25—30 мл/кг в сут!
ки (1500—1700 мл/сутки), а объем потерь жидкости превышал
объем инфузии не менее, чем на 400—500 мл.

Показатели ЦГД изучались по прямому методу c катете!
ризацией правых отделов сердца плавающим катетером Сван!
Ганса с последующим автоматическим расчетом минутного
объема сердца (МОС), среднего артериального давления
(САД), сердечного индекса (СИ), общего периферического со!
судистого сопротивления (ОПСС) с помощью монитора фир!
мы Baxter модели СОМ2Р 22/240 (Германия). Мониторинг ар!
териального давления и насыщение гемоглобина кислородом,
осуществляли аппаратами «Кардекс» (России).

Коллоидно!осмотическое давление крови (КОД) опреде!
ляли с помощью аппарата «COLLOID OSMOMETER» модель
4420 фирмы «WELKOR» (США). 

Объем общей (ОЖ) и внеклеточной (ВнЖ) жидкости оп!
ределяли с помощью 20% растворов, соответственно, мочевины
и маннитола из расчета по 0,2 г/кг веса по методике В. М. Мо!
гена. Объем циркулирующей крови (ОЦК) определяли радио!
изотопным методом с использованием йод131 альбумина на ап!
парате УРI!7 (СССР), с последующим расчетом по венозному
гематокриту объема циркулирующей плазмы (ОЦП) и глобу!
лярного объема (ГО). Объем внутриклеточной жидкости (ВЖ)
определяли как разность между ОЖ и ВнЖ, в объем интерсти!
циальной жидкости (ИнЖ) — как разность между ВнЖ и
ОЦП. Вес больных измеряли на электронных подкроватных ве!
сах фирмы «Gambro» (ФРГ) и результаты исследования вод!
ных секторов, получаемые в литрах, переводили в мл/кг.

Измерение общего мозгового кровотока (МК) произ!
водили неинвазивным (ингаляционным) радиоизотопным
методом с применением радиофармпрепарата Хе133 по мето!
дике Obrist V. D. et al, на видоизмененном аппарате
КПРДИ!1 (СССР). Используя двухкомпонентный метод
исследования определяли кровоток в корковых структурах
(рМКб) и в белом веществе головного мозга (рМКм). 

Ликворное давление измеряли аппаратом «ИиНД», мо!
дель 500/75, ООО «Тритон!ЭлектроникС» (Россия), для рас!
чета ЦПД=САД—(0,0736!!ЛД). 

Скорость потребления мозгом кислорода (СПМО2) опре!
деляли как разницу по содержанию кислорода между артерией
и внутренней яремной веной (мл/л).

Исследования проводили на четырех этапах: 1 — при по!
ступлении, 2 — 2—3!и сутки, 3 — при выходе из комы, 4 — пе!
ред переводом в соматическое отделение.

Результаты и обсуждение

Изучение показателей при поступлении показало,
что у всех родильниц имела место выраженная интер!
стициальная гипергидратация, обусловленная харак!
терным для гестоза эндотелиозом, снижением коллоид!
но!осмотического давления и капиллярной утечкой с
развитием внутрисосудистой гиповолемии на фоне ге!
нерализованного артериолоспазма и гипертензионного
синдрома с уменьшением мозгового кровотока за счет
редукции в корковых структурах со снижением потреб!
ления кислорода головным мозгом (СПМO2).

Статистически достоверного различия в показате!
лях при поступлении не было отмечено. Тем не менее, из!
менения изученных показателей носили критический ха!
рактер. Так, при уменьшении величины СИ до 2 л/мин,
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Показатель (норма, Мin — Мaх) Значения показателей в группах
I II 

ОЦК, мл/кг (70—75) 58,0±2,2 57,3±5,2
МОС л/мин (4—6) 3,35±0,2 3,32±0,3
СИ, л/мин/м2 (2,8—4,2) 2,02±0,12 1,96±0,12
САД, мм рт. ст. (90—105) 120,7±2,8 124,5±3,7
ОПСС, дин•см!5•сек!1 (1200—2500) 2820±60 2785±141
КОД мм рт. ст. 19,5±0,6 19,4±0,9
МК, мл/100г/мин (45—55) 38,0±2,4 38,3±2,4
рМКб, мл/100г/мин (70—85) 43,2±3.0 42,4±3,0
рМКм, мл/100г/мин (20—35) 32,6±2,0 33,8±2,0
СПМО2 мл/100г/мин (3,3—3,5) 1,30±0,16 1,20±0,16
ОЖ, мл/кг (460—600) 650,1±31,6 656,3±32,8
ВнЖ мл/кг (200—220) 345,8±19,2 347,2±18,4
ИнЖ, мл/кг (150—180) 301,0±17,2 306,0±19,2
ОЦП л/кг (37—48) 36,1±3,8 37,2±3,4

компенсация транспорта кислорода просто невозможна
[16], а величина МК практически равнялась его критиче!
ской цифре — 38 мл / 100 г/мин [17], что сопровожда!
лось значительным снижением СПМO2.

В стандартном комплексе интенсивного лече!
ния ведущее значение придавалось гипотензивной
терапии, с применением, кроме магнезиальной тера!
пии, трудно управляемых гипотензивных средств
(клофелин, нитропруссид натрия, бета!блокаторы и
др.), что приводило к неоправданному снижению
САД, величина которого, как известно, определяет
динамику ЦПД. Следует отметить, что подавляющее
большинство акушеров до настоящего времени счи!
тают основой лечения тяжелых форм гестоза, в том
числе и эклампсической комы — стабилизацию АД
на уровне 140/90—80 мм рт. ст. Действительно, при
таких величинах давления САД колеблется в преде!
лах 90—108 мм рт. ст., что обеспечивает у здорового
человека нормальное церебральное перфузионное
давление (ЦПД), превышающее 75 мм рт. ст. Однако
при тяжелых формах гестоза, сопровождающихся эн!
цефалопатией, обусловленной в той или иной степе!
ни выраженности отеком мозга [18], имеет место
увеличение внутричерепного давления (ВЧД) и
адекватное ЦПД должно обеспечиваться более высо!
ким уровнем САД; ведущими компонентами, обеспе!
чивающими «эспандерный» эффект в I группе явля!
лись реополиглюкин, желатиноль , альбумин и в
последующем ГЭК.

Во II группе использован разработанный нами ал!
горитм интенсивного лечения эклампсической комы,
основанной на современных принципах коррекции ко!
матозных состояний, принятых в неврологической и
нейрохирургической практике, где принципиальным
было сохранение САД, которое позволяло обеспечить
ЦПД на уровне более 75 мм рт. ст. Основой предложен!
ного алгоритма являлась противосудорожная терапия,
увеличение мозгового кровотока — введение нимодипи!
на, который является наиболее эффективным средст!
вом в неврологической и нейрохирургической практике

при спазме пиальных сосудов [19], при этом обладаю!
щий мягким общегипотензивным эффектом. Комбина!
ция нимодипина и сульфата магния как правило обес!
печивает при эклампсической коме снижение САД не
более 10—15%. В качестве основного плазмозамещаю!
щего компонента использован не вызывающий значи!
тельного повышения АД на фоне применения нимоди!
пина и сульфата магния как гипотензивных средств —
высокомолекулярный гидроксиэтилированный крах!
мал 450/07 (стабизол), обладающий невысоким колло!
идно!осмотическим давлением (19 мм рт. ст.). Извест!
ное неблагоприятное его действие на гемостаз [20]
нивелируется ежедневным введением 2—3 доз свежеза!
мороженной плазмы (СЗП). Существенным преимуще!
ством высокомолекулярного ГЭК, по сравнению со
среднемолекулярными растворами, является медлен!
ное привлечение жидкости из интерстиция и длитель!
ная циркуляция в сосудистом русле (до 36 часов) с ми!
нимальной капиллярной утечкой [21].

Сравнительная оценка общепринятых методик и
нового алгоритма интенсивного лечения показала, что в
динамике восстановления СИ, ОЦК и водных секторов
нет достоверных различий. При этом обнаружено ста!
тистически достоверное различие в динамике САД,
ОПСС, ЦПД, МК, рМКб и СПМО2 при применении
стандартной и предложенной тактики интенсивного ле!
чения (табл. 2).

Проведение активной гипотензивной терапии у ро!
дильниц I группы на фоне гиповолемии привело к сни!
жению САД и ОПСС на 2!м этапе, что, в свою очередь,
провоцировало уменьшение ЦПД менее 75 мм рт. ст., ко!
торое оказывает непосредственное влияние на МК.

При использовании предложенного алгоритма
интенсивного лечения (II группа) САД и ОПСС снижа!
лись на 3!м этапе, а ЦПД было выше 75 мм рт. ст., что
позволило увеличить МК и рМКб у родильниц в эк!
лампсической коме уже на 2!м этапе.

Следует отметить, что родильницы при предло!
женном алгоритме лечения быстрее выходят из кома!
тозного состояния (табл. 3)
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Таблица 1
Изученные показатели (M±m) у родильниц (n=48) в эклампсической коме при поступлении



Длительность пребывания в коме у родильниц II
группы не более 20!и суток, тогда как при использова!
нии стандартного лечения продолжительность коматоз!
ного состояния в 11,9% превышала 20 суток.

Эффективность предложенной тактики интенсив!
ного лечения эклампсической комы подтверждает и ди!
намика СПМО2, СПМО2 во II группе родильниц увели!
чилась уже на 2!м этапе по сравнению с I группой, а к
3!му этапу статистически достоверное различие между
показателями групп возрастает (см. рисунок).

Эффективность предложенной тактики под!
тверждена не только показателями летальности по
группам, но изменением основных причин летальности
(табл. 4).

В группе родильниц, где использовался новый ал!
горитм интенсивного лечения, летальность была значи!
тельно снижена — 4,8%. Более того во II группе родиль!
ниц летальных исходов, связанных с мозговыми
осложнениями, не отмечено.

Представленные данные свидетельствуют, что
при адекватном лечении прогноз эклампсической комы
благоприятен. Возможно, что именно внедрение в ЛПУ
области нового алгоритма лечения тяжелых форм гес!
тоза явилось основой того, что в 2006—2007 гг. материн!
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Показатель Значения показателей на этапах исследования в группах
1 2 3 4

I II I II I II I II 

САД, мм рт. ст. 124,5±3,7 120,7±2,8 105,6±2,3 113,2±1,4 104,7±1,6 106,4±1,6 95,2±2,3 96,9±1,8 
ОПСС, дин•см•сек!5 2785±141,0 2820±60 2268±108,0 2432±131 2187±118,0 2010±120 1825±84,0 1801±88 
МК, мл/100г/мин 38,3±2,4 38,0±1,3 39,4±1,3 44,7±0,9 54,8±2,6 59,6±1,9 58,2±1,8 59,9±2,0
рМКб, мл/100г/мин 42,4±3,0 43,2±1,1 45,1±0,8 48,8±1,0 65,4±3,8 66,5±2,1 72,8±2,4 69,6±2,4
рМКм, мл/100г/мин 33,8±2,0 32,6±2,6 32,9±2,0 33,3±1,8 35,3±4,2 34,2±2,1 40,3±2,0 35,6±1,6
СПМО2, мл/100г/мин 1,20±0,16 1,3±0,06 1,39±0,06 1,6±0,03 1,90±0,17** 2,3±0,21 2,45±0,29 3,3±0,26 
ЦПД, мм рт. ст. 82, 3±0,8 78,8±0,9 66,6 ±1,4* 75,6 ±1,3* 74,8 ±0,3* 77,8 ±1,1* — —

Таблица 2
Динамика исследуемых показателей (M±m) в обеих группах (n=48)

Примечание. * — разница достоверна к исходному исследованию (р<0,05); ** — разница достоверна к предыдущему исследова!
нию (р<0,05).

Длительность коматозного состояния Число больных в группах (%) 
I (n=140) II (n=42)

От 2!х до 10!и суток 72,9 75,0
От 11!и до 20!и суток 15,2 25,0
Свыше 20!и суток 11,9* 0

Таблица 3
Длительность пребывания в коматозном состоянии родильниц при применении стандартного (I группа) 

и предложенного интенсивного лечения (II группа)

Примечание. * — р%0,01 по сравнению с группой II.

Динамика скорости потребления мозгом кислорода у роT
дильниц в группе I (стандартное лечение) и в группе II
(предложенное лечение).

Причины смерти Число больных в группах
I II 

Гипоксический аутолиз головного мозга 3 0
Обширная внутричерепная гематома с прорывом в желудочки мозга 6 0
Отек головного мозга с вклинением ствола 3 0
Регургитация, синдром Мендельсона 2 0
Тотальная двухсторонняя пневмония с деструкцией 6 2
Прочие 2 0
Всего 22 2
Летальность (%) 15,7 4,8*

Таблица 4
Причины летального исхода родильниц в эклампсической коме

Примечание. * — разница достоверна к исходному исследованию (р<0,05).



ская смертность от гестоза составила 5,6% в Москов!
ской области, тогда как в РФ — 14,4%. 

Выводы 

1. Эклампсическая кома развивается только при
гипокинетическом типе кровообращения при снижении
сердечного индекса до 1,96±0,12 л/мин/м2, из!за выра!
женной гиповолемии, возникающей в результате «капил!
лярной утечки» на фоне снижения коллоидно!осмотиче!
ского давления до 19,4±0,9 мм рт. ст. с развитием
нарушений водно!электролитного и белкового обмена,
преимущественно по типу интерстициальной изотониче!

ской гипергидратации. Гипертензионный синдром при
эклампсической коме является компенсаторной реакци!
ей, повышающей регионарный кровоток в жизненноваж!
ных органах в условиях выраженного артериолоспазма.

2. Перфузионно!метаболические изменения в тка!
нях головного мозга характеризуются снижением мозго!
вого кровотока до 38,3±2,4 мл / 100 г/мин за счет редук!
ции кровотока в корковых структурах до 42,4±3,0 мл /
100 г/мин, уменьшением скорости потребления мозгом
кислорода до 1,20±0,16, мл / 100 г/мин. Предложенный
алгоритм лечения эклампсической комы способствует
раннему выходу из коматозного состояния и полной ней!
ронально!глиальной реабилитации.
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Ноябрь
Сертификационный курс анестезиологов!реанима!

тологов.
ШколыTсеминары:
— Патофизиология, клиника и лечение острой ды!

хательной недостаточности в критических состояниях;
— Экстракорпоральное очищение крови при кри!

тических состояниях; 
— Политравма и кровопотеря;
— Питание в критических состояниях;
— Центральная нервная система у больных в кри!

тических и постреанимационных состояниях;
— Догоспитальная реанимация;
— Нарушение кровообращения у больных в терми!

нальных и критических состояниях;
— Правовые вопросы деятельности врача анестези!

олога!реаниматолога.

Место проведения: 
НИИ общей реаниматологии РАМН. 107031, Моск!

ва, ул. Петровка, 25, стр. 2. Тел./факс: (495) 650!96!77.
E!mail: niiorramn@niiorramn.ru.

103473, Москва, ул. Делегатская, 20/1. Московский
государственный медико!стоматологический университет
Минздравсоцразвития России. Тел.: (495) 971!25!44,
факс: (495) 973!32!59.

Время проведения: 20 дней.

Декабрь
Конференция (ежегодная) молодых ученых.
Место проведения: 
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E!mail: niiorramn@niiorramn.ru.
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План научноTорганизационных мероприятий
НИИ общей реаниматологии им. В. А. Неговского РАМН в 2010 г.


