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В последние годы появилось большое число сообщений, касающих­
ся изменений сердечно-сосудистой системы при позднем токсикозе бере­
менных (Е. И. Кулагина; Н. К. Дегерменджи; В. Н. Демидов; и др.), од­
нако работ, посвященных анализу причин нарушений сердечного ритма 
при эклампсии, мы не встретили. Тем не менее этот вопрос представляет 
значительный интерес, поскольку характер сердечной аритмии опреде­
ляет важные элементы комплексной терапии основного заболевания.

В настоящей работе приводятся данные, полученные при лечении 
128 больных эклампсией различной степени тяжести.

Комплексная терапия эклампсии включала наркоз (фторотан, ви- 
адрил), гипотензивные и сосудорасширяющие средства (ношпа, эуфил- 
лин, дибазол, ганглиоблокаторы, сернокислую магнезию), трансфузион­
ную терапию (препараты реологического действия, белковые плазмоза- 
менители, кровь), диуретики (лазикс, маннитол), антигистаминные пре­
параты, стероидные гормоны и пр. При нарушениях внешнего дыхания, 
необходимости оперативного вмешательства или некупирующихся при­
падках эклампсии применяли искусственную вентиляцию легких.



Из 128 больных пороки сердца имелись у 2, у остальных органиче­
ских поражений сердца, требовавших проведения специфической кар­
диальной терапии, не отмечалось. Однако у всех наблюдавшихся нами 
больных на том или ином этапе заболевания возникала выраженная та­
хикардия— частота сердечного ритма достигала 120 и более сердеч­
ных сокращений в минуту, причем у 60 больных зарегистрировано бо­
лее 140 сердечных сокращений в минуту, а у 1 отмечена тахикардия 
порядка 180 сердечных сокращений в минуту.

Следует отметить, что резкое увеличение частоты сердечных сокра­
щений (независимо от вызвавшей его причины) обусловливает сущест­
венное уменьшение минутного объема сердца и коронарного кровотока, 
а также перераспределение крови из большого круга кровообращения в 
малый и подъем давления в системе легочных сосудов, что может при­
вести к развитию так называемого аритмического колллапса или отека 
легких. Вследствие этого длительная выраженная тахикардия и обус­
ловленные ею нарушения гемодинамики резко усугубляют тяжесть со­
стояния больной и приобретают самостоятельное значение.

Анализ клинических данных, в частности данных ЭКГ, позволил 
отнести все случаи наблюдавшейся нами тахикардии к синусовой. Об 
этом свидетельствовали наличие предсердного зубца Р нормальной ам­
плитуды и интервала Р—Q со стабильной длительностью от 0,12 до 
0,14 с. Кроме того, тахикардия, как правило, развивалась постепенно на 
протяжении нескольких часов, иногда резко усиливаясь после припадка 
эклампсии. Урежение ритма сердечных сокращений также протекало 
постепенно соответственно улучшению состояния больных. У ряда боль­
ных тахикардия развивалась в полиурической фазе после применения 
массивных доз диуретиков. Однако и у этих больных учащение сердеч­
ных сокращений развивалось постепенно.

У некоторых больных в целях снижения частоты ритма были при­
менены сердечные гликозиды (коргликон, строфантин) или внутривенно 
введенный новокаинамид (5—10 мл 10% раствора на 10 мл 40% рас­
твора глюкозы). При этом было также отмечено постепенное незначи­
тельное урежение частоты сердечных сокращений.

Указанные данные позволяют уверенно исключить пароксизмаль­
ную суправентрикулярную тахикардию, для которой, как известно, ха­
рактерны внезапное начало и конец приступа и соответствующие элек­
трокардиографические признаки.

В основе механизма возникновения синусовой тахикардии при эк­
лампсии, вероятно, лежат несколько факторов: гипоксия, которая яв­
ляется обязательным компонентом развернутой клинической картины 
эклампсии; интоксикация, обусловленная нарушениями, метаболизма и 
функции паренхиматозных органов (печени, почек) и гипокалиемия, об­
условленная повышением потерь иона калия на фоне стрессового со­
стояния, сопровождающегося гипоксией, и вследствие применения мас­
сивных доз диуретиков. Нами наблюдалась относительная и абсолют­
ная гипокалиемия — содержание калия в плазме крови колебалось от 
2,29 до 4,3 мэкв/л, в то время как содержание натрия было в пределах 
125,4—161 мэкв/л.

Можно предполагать, что тахикардия у больных эклампсией была 
обусловлена различными сочетаниями указанных факторов, что и дол­
жно определять конкретную терапевтическую тактику.

На фоне комплексной терапии эклампсии для нормализации сер­
дечного ритма в настоящее время применяем поляризующую смесь. 
Обычно переливаем внутривенно капельно 3—5 г хлористого калия в 
виде 1% раствора в 10% растворе глюкозы с соответствующим количе­
ством инсулина—1 ед. инсулина на 2—4 г сухого вещества глюкозы. 
Это мероприятие оказывается достаточным для существенного замед­
ления частоты сердечного ритма (на 20—40 сокращений в минуту).



В свою очередь достигнутый терапевтический эффект косвенно свиде­
тельствует о нормализации калиево-натриевого балланса.

Применение сердечных гликозидов в условиях гипокалиемии связа­
но с возможностью развития интоксикации, поэтому назначение их допу­
стимо только на фоне внутривенного введения хлористого калия. В ря­
де случаев одно лишь введение поляризующей смеси достаточно для 
нормализации сердечного ритма и исключает необходимость примене­
ния сердечных гликозидов.
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THE MECHANISM OF DEVELOPMENT AND TREATMENT OF TACHYCARDIA
IN PATIENTS WITH ECLAMPSIA

L. E. Manevich, T. M. Kontorer, B. Ya. Tabak

On the basis of the data obtained as a result of treatment of 128 patients suffering 
from eclampsia it was established that, despite the absence of any cardiac pathology, 
there developed sinus tachycardia of various intensity in all the observations. Hypoka­
liemia, hypoxia and toxemia served as causes of tachycardia. Potassium preparations and 
agents normalizing tissue metabolism should be used to correct tachycardia. The use of 
anti-arrhythmic agents in patients with eclampsia is inexpedient.


