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ИНФЕКЦИОННО-ТОКСИЧЕСКИЙ ШОК 
В  АКУШЕРСТВЕ И ГИНЕКОЛОГИИ  

КЛИНИЧЕСКАЯ ЛЕКЦИЯ 

В статье рассматрива-
ются вопросы распростра-
нённости инфекционно-
токсического шока, его ме-
ста среди инфекционных за-
болеваний в акушерстве и 
гинекологии. Большое вни-
мание уделяется отраже-
нию современного понимания 
этиологии и патогенетиче-
ских механизмов развития 
ИТШ. Кроме того, освеща-
ются международно-
признанные подходы к диа-
гностике и принципам лече-
ния этого серьёзного и пред-
ставляющего большую опас-
ность для жизни пациентов 
осложнения инфекционных 
процессов. 

 
 
Инфекционно-токсический 

шок (ИТШ) является одним из 
самых тяжёлых осложнений 
гнойно-септических заболева-
ний. Впервые описан сравни-
тельно недавно - в 1956 году 
Studdiford и Douglas. 

В научной литературе и в 
практической деятельности 
термины “септический шок”, 
“эндотоксический шок”, “гра-
мотрицательная септицемия”, 
“бактериальный шок”, “бакте-
риально-токсический шок” ча-
сто употребляются как сино-
нимы. Однако эндотоксемия 
может встречаться и без сеп-
сиса, поэтому более правиль-
ным является термин “инфек-

ционно-токсический шок”. 
Этот термин учитывает роль 
двух факторов - инфекционно-
го процесса (который может 
быть вызван не только бакте-
риями, главным образом гра-
мотрицательными, но и виру-
сами, грибами, паразитами) и 
токсемии (в том числе и мета-
болической, эндогенной), ле-
жащих в основе этого вида 
шока. В англоязычной литера-
туре существует термин “сеп-
тический шок”, что означает 
сепсис, сопровождающийся 
гипотензией, несмотря на 
адекватную инфузионную те-
рапию, а также расстройства-
ми перфузии тканей, которые 
могут включать в себя молоч-
нокислый ацидоз, олигоурию 
или острые нарушения созна-
ния, но не ограничиваются 
ими. У пациентов, получаю-
щих вазопрессоры, может не 
отмечаться гипотонии при 
наличии расстройств перфу-
зии тканей. Кроме того, выде-
ляют понятие “рефрактерный 
септический шок”. Это септи-
ческий шок, длящийся более 1 
часа, несмотря на инфузион-
ную и лекарственную тера-
пию. 

ИТШ по частоте занимает 
третье место после геморраги-
ческого и кардиогенного, од-
нако по летальности он стоит 
на первом месте. Летальность 
при этой форме шока в сред-
нем составляет 60% и не сни-
жается ниже 20% даже в 

учреждениях, специально за-
нимающихся этой проблемой. 
В акушерско-
гинекологической практике 
ИТШ наиболее часто возника-
ет в следующих ситуациях: 
• септическом аборте (ИТШ 
возникает в 38% крими-
нальных септических абор-
тов). Шок в этих случаях 
чаще развивается после ин-
струментального удаления 
плодного яйца; 

• гнойно-септических после-
родовых заболеваниях (ста-
рое название ИТШ в этих 
случаях - родильная горяч-
ка); 

• реже при остром пиелоне-
фрите или разлитом пери-
тоните и других септиче-
ских заболеваниях; 

• в начале 80-х годов были 
впервые описаны случаи 
ИТШ (Toxic Shock Syn-
drome, TSS) у женщин во 
время менструации, что бы-
ло связано с внедрением на 
рынок новых гиперабсорби-
рующих влагалищных там-
понов. 
Причинами ИТШ могут 

быть инфекции, вызываемые 
бактериями, вирусами, гриба-
ми, паразитами. В акушерско-
гинекологической практике, 
как правило, инфекционными 
агентами являются различные 
бактерии. Приблизительно в 
1/3 случаев это грамположи-
тельная инфекция (энтерокок-
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ки, стафилококки, стрептокок-
ки, пневмококки, клостридии), 
в 2/3 случаев это грамотрица-
тельная инфекция (протей, 
кишечная палочка, синегной-
ная палочка, клебсиеллы и 
др.). В 35% случаев грамо-
трицательных бактериемий 
развивается ИТШ. 

При грамположительной 
флоре ИТШ возникает за счёт 
выработки экзотоксинов и 
имеет более благоприятный 
прогноз, при грамотрицатель-
ной - за счёт эндотоксинов, 
высвобождающихся при рас-
паде бактерий, и ведёт к высо-
кой смертности (от 11 до 82%, 
по данным разных авторов). 

Кроме инфекции, в воз-
никновении ИТШ имеет зна-
чение ещё два обстоятельства: 
снижением общей резистент-
ности женского организма и 
возможностью массивного по-
ступления инфекционного 
агента и/или его токсинов в 
кровеносное русло. 

Патофизиология ИТШ 
Самым изученным являет-

ся ИТШ, вызываемый грамот-
рицательными бактериями. 
Наиболее постоянным факто-
ром вирулентности у них яв-
ляется эндотоксин или липо-
полисахарид (ЛПС). За по-
следние два десятилетия ин-
тенсивных исследований стало 
ясно, что ЛПС запускает гу-
моральные ферментные меха-
низмы, включающие компле-
мент, свёртывание крови, 
фибринолиз, образование ки-
нинов. Одним из наиболее 
важных достижений в пони-
мании патологических изме-
нений, связанных с системны-
ми проявлениями инфекции, 
явилось выявление в послед-
ние несколько лет различных 
видов медиаторов или цито-
кинов. 

Цитокины (пептидные гор-
моны, действующие на уровне 
клетки), высвобождающиеся 
под воздействием вещества А, 
входящего в состав ЛПС, яв-
ляются медиаторами воспале-

ния и температурной реакции. 
Некоторые цитокины, напри-
мер, фактор некроза опухолей 
α (ФНО-α), интерлейкин-1 
(ИЛ-1), γ-интерферон (ИФ-γ) и 
различные колониестимули-
рующие факторы вырабаты-
ваются через несколько минут 
или часов после контакта ЛПС 
с клетками иммунитета (мо-
ноцитами и макрофагами). 
ИЛ-1 является так называе-
мым классическим эндоген-
ным пирогеном и у некоторых 
животных может индуциро-
вать шок, но ФНО-α также об-
ладает сильным жаропродуци-
рующим действием. 

Среди всех цитокинов 
ФНО-α является наиболее 
сильным медиатором в пато-
физиологическом процессе 
грамотрицательного септиче-
ского синдрома, обладающим 
свойствами индуцировать ли-
хорадку, мобилизировать лей-
коциты, вызывать тахикар-
дию, гипотензию, угнетение 
деятельности миокарда, по-
вышение проницаемости ка-
пилляров, изменения эндоте-
лия, анорексию, головную 
боль, ацидоз, остеопороз, по-
вышение катаболизма, веду-
щее к кахексии, повышение 
продукции катехоламинов, 
угнетение эритро- и миелопо-
эза, лейкопению, ДВС-
синдром, почечную недоста-
точность. Введение эндоток-
сина здоровым добровольцам 
приводит к высвобождению 
свободного ФНО-α, что со-
провождается многими симп-
томами грамотрицательной 
инфекции. Высокий уровень 
свободного ФНО-α в крови 
ассоциируется с увеличением 
летальности при менингокок-
цемии и грамотрицательной 
бактериемии, сопровождаю-
щейся шоком. Назначение 
очищенного рекомбинантного 
ФНО-α людям и животным 
вызывает большинство клини-
ческих, лабораторных и ги-
стопатологических данных, 
наблюдаемых при грамотри-

цательном септическом син-
дроме и шоке. Анти-ФНО-α 
антитела, особенно если они 
введены раньше эндотоксина, 
значительно повышают выжи-
ваемость экспериментальных 
животных. 

ФНО-α индуцирует про-
дукцию простагландинов, ко-
торые играют роль “вторич-
ных посредников” системной 
токсичности. Хотя ФНО-α яв-
ляется сильным пирогеном, он 
сам по себе не ведёт к смерти 
у экспериментальных живот-
ных. Однако совместно с бак-
териальными продуктами или 
целыми бактериями вызывает 
у них геморрагический некроз 
тканей и гибель. 

Уровень ИФ-γ, также уве-
личивающийся во время экс-
периментальных инфекций и 
инфекций у человека, не вы-
зывает шока сам по себе, хотя 
значительное повышение ле-
тальности наблюдается при 
одновременном введении ИФ-
γ и ФНО-α. Таким образом, 
цитокины, не являющиеся ле-
тальными по отдельности, мо-
гут приводить к летальному 
исходу в комбинации. 

Эффекты цитокинов раз-
нообразны и иногда парадок-
сальны. В малых дозах ИЛ-1 и 
ФНО-α повышают защитные 
силы, а в больших количе-
ствах, как например, при мас-
сивной бактериальной инвазии 
эти цитокины могут вызвать 
летальный исход. 

Другие инфекционные 
процессы (вызываемые пара-
зитами или грамположитель-
ными бактериями), тоже при-
водят к высвобождению ФНО-
α, поэтому его выявление не-
специфично для грамотрица-
тельных инфекций. 

Таким образом, определе-
ние ФНО-α как важного меди-
атора ИТШ свидетельствует о 
том, что токсический шок - 
это пример гиперреактивности 
иммунной системы в ответ на 
патогенные микроорганизмы 
или на большие дозы пуско-
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вых антигенов, в частности 
ЛПС, по аналогии с анафилак-
сией. Однако высвобождение 
цитокинов не является конеч-
ным этапом, ведущим к по-
вреждению. 

Было доказано, что комби-
нация ФНО-α с ИФ-γ и ИЛ-1 
может индуцировать во мно-
гих клетках совокупность 
ферментов, известных как 
синтетазы оксида азота. Не-
стойкий, но токсичный оксид 
азота (прежде известный как 
фактор релаксации эндотелия) 
является сильным вазодилата-
тором. Выявлено, что продук-
ция оксида азота индуцируе-
мыми синтетазами ответ-
ственна за гипотензию после 
введения ЛПС или ФНО-α. 
Оксид азота, возможно, про-
дуцируется печенью человека 
и эндотелиальными клетками, 
откуда поступает в системный 
кровоток. 

Гипотензия при ИТШ воз-
никает, когда уменьшение со-
противляемости сосудистой 
стенки не компенсируется со-
ответствующим увеличением 
сосудистого объёма. Хотя аб-
солютный объём у таких 
больных чаще всего повышен 
или находится на верхней гра-
нице нормы, он является недо-
статочным для адекватного 
кровоснабжения тканей. ИТШ 
считается классическим при-
мером распределительного 
шока, вызываемого нарушени-
ем распределения нормально-
го или повышенного сердеч-
ного выброса на фоне резко 
сниженного периферического 
сопротивления сосудов, что 
ведёт к гипоперфузии жизнен-
но важных органов. Неадек-
ватность кровотока проявляет-
ся в развитии ацидемии, отра-
жающей переключение орга-
низма с аэробного на анаэроб-
ный метаболизм, в уменьше-
нии артериовенозной разницы 
по кислороду, свидетельству-
ющей о расстройствах его ис-
пользования на периферии, в 
прогрессирующей почечной, 

печёночной и церебральной 
недостаточности. 

К основным причинам пе-
риферической сосудистой не-
достаточности относятся: 
• системное высвобождение 
вазоактивных медиаторов; 

• агрегация тромбоцитов ак-
тивными компонентами 
комплемента, которая мо-
жет вызвать закупорку ка-
пилляров и привести к рас-
стройствам кровотока через 
капиллярное русло, резуль-
татом чего является арте-
риоло-венулярное шунтиро-
вание; 

• поражение клеток эндоте-
лия, вызывающее капилляр-
ное кровотечение, и накоп-
ление интерстициальной 
жидкости, приводящие к се-
лективно большому крово-
току по неповреждённым 
сосудам и малому или со-
всем отсутствующему по 
сосудам с серьёзным по-
вреждением эндотелия. 
Все эти механизмы имеют 

место при ИТШ. Трудно ска-
зать, какой из них играет ос-
новную роль в возникновении 
дисфункции органов и смерти 
больных. 

Нарушение перфузии тка-
ней и органов является одной 
из важнейших причин тяжёло-
го состояния больных. Однако 
индивидуальная выживае-
мость определяется компенса-
торной способностью миокар-
да. Известно, что сердечный 
выброс зависит от величины 
венозного возврата (пред-
нагрузки), периферического 
сопротивления (постнагрузки), 
силы и частоты сердечных со-
кращений. Поэтому больные с 
септическим шоком требуют 
“огромного жидкостного 
снабжения” для поддержания 
адекватной величины венозно-
го возврата. 

В зависимости от величи-
ны сердечного выброса и об-
щего периферического сопро-
тивления сосудов (ОПСС) вы-
деляют гипердинамический и 

гиподинамический синдромы 
расстройства кровообращения. 
Для гипердинамического типа 
характерны повышенный или 
нормальный сердечный вы-
брос, для гиподинамического - 
низкая величина сердечного 
выброса. Тип нарушения ге-
модинамики не зависит от ви-
да микроорганизма, а опреде-
ляется исходным состоянием 
больной, локализацией гной-
но-септического очага, состо-
янием иммунной системы. 

Развитие необратимых из-
менений, приводящих к смер-
ти, сопровождается двумя ви-
дами нарушения гемодинами-
ки. При первом - даже сверх-
массивная инфузионно-
трансфузионная терапия и 
введение вазопрессорных ве-
ществ не в состоянии компен-
сировать стойкую артериаль-
ную гипотонию. При втором 
варианте гипотензию удаётся 
ликвидировать, но смерть 
наступает при декомпенсиро-
ванном синдроме полиорган-
ной недостаточности (почеч-
ной, печёночной, дыхательной 
и церебральной). 

Нарушение микроцирку-
ляции - основное патогенети-
ческое звено ИТШ. Эти рас-
стройства связаны как с выде-
лением в кровоток большого 
количества медиаторов, влия-
ющих на тонус пре- и постка-
пилляров, способствующих 
открытию шунтов и наруше-
нию проницаемости, так и со 
значительным нарушением аг-
регатного состояния крови, её 
реологических свойств и раз-
витием тромбогеморрагиче-
ского синдрома. 

Важным фактором нару-
шения микроциркуляторного 
ложа является микроэмболи-
зация продуктами деградации 
фибрина. Специфическим по-
вреждающим фактором счита-
ется агрегация тромбоцитов, 
так как она закономерно свя-
зана с увеличением концен-
трации продуктов арахидоно-
вой кислоты (эндопероксиды, 
тромбоксан А2, простагланди-
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ны). Доказано активное уча-
стие лейкоцитов, в частности 
агрегации нейтрофилов, при 
которой высвобождаются су-
пероксиды и лизосомальные 
ферменты, повреждающие 
микроциркуляторное русло, 
прежде всего эндотелиальные 
клетки. 

Процессы коагуляции и 
фибринолиза идут одновре-
менно, но при мощной стиму-
ляции, которая имеет место 
при ИТШ, происходит исто-
щение обеих систем, что при-
водит к коагулопатии потреб-
ления (ДВС-синдрому). По-
вреждения микроциркулятор-
ного русла при остром ДВС 
синдроме, особенно в сочета-
нии с гемодинамическими 
расстройствами, вносят свой 
вклад в развитие полиорган-
ной недостаточности. 

ИТШ может запускать ре-
спираторный дистресс-син-
дром взрослых (РДСВ). В раз-
витии этого синдрома важную 
роль играют эндотоксины, 
тромбин, комплемент, фактор 
активации тромбоцитов (ФАТ) 
и метаболиты арахидоновой 
кислоты. ФНО-α и ИЛ-1 счи-
таются главными в запуске 
процесса, ведущего к повре-
ждению лёгких. ЛПС и тром-
бин индуцируют продукцию 
ИЛ-1 на поверхности эндоте-
лия. В свою очередь ИЛ-1 ин-
дуцирует продукцию эндоте-
лием метаболитов арахидоно-
вой кислоты и ФАТ. ЛПС ак-
тивирует комплемент, а ком-
поненты комплемента могут 
индуцировать продукцию 
ФНО-α, который также запус-
кает продукцию метаболитов 
арахидоновой кислоты и ФАТ, 
которые могут повреждать 
лёгкие. 

ИЛ-1 и ФНО-α способ-
ствуют адгезии гранулоцитов 
на поверхности эндотелия. 
Цитокины индуцируют по-
верхностную экспрессию ан-
тигена, эндотелиальной моле-
кулы адгезии лейкоцитов 
(ЭМАЛ-1), который усиливает 
прокоагуляционную актив-

ность эндотелия. Таким обра-
зом, повреждение эндотелия 
сосудов лёгкого обусловлено 
лейкостазом и секвестрацией 
гранулоцитов в сосудистой се-
ти лёгких. Цитокины оказы-
вают непосредственное по-
вреждающее действие на эн-
дотелий, так как они связыва-
ются со специфическими ре-
цепторами  эндотелиоцитов и 
вызывают морфологические 
изменения. 

ФНО-α также стимулирует 
ангиогенез и неоваскуляриза-
цию. ИЛ-1 может усиливать 
высвобождение супероксид-
ного радикала из эндотелио-
цитов, что усиливает и увели-
чивает зону повреждения эн-
дотелия.  

Повреждение эндотелия 
лёгочных сосудов ведёт к по-
вышению его проницаемости 
и выходу плазмы за пределы 
сосудов с возникновением ин-
терстициального отёка, нару-
шению газообмена между аль-
веолярным воздухом и кровью 
и появлению дыхательной не-
достаточности. 

Диагностическими крите-
риями РДСВ являются нарас-
тание гипоксемии, сопровож-
дающееся уменьшением соот-
ношения парциального давле-
ния кислорода в артериальной 
и венозной крови ниже 0,21, 
картина интерстициального 
отёка на рентгенограмме, па-
дение давления в лёгочных 
капиллярах ниже 16 мм рт. ст., 
отсутствие других видимых 
причин  дыхательной недоста-
точности. 

Диагностика ИТШ 
Критериями диагностики 

ИТШ являются: 
1. Хирургическое вмешатель-

ство, произведенное в 
ближайшие 48 часов или 
наличие септического со-
стояния. 

2. Гипертермия выше 38оС, 
озноб после хирургическо-
го вмешательства, аборта. 

3. Эритродермия (диффузная 
или подошвенная), пере-
ходящая в десквамацию 
эпителия на конечностях. 

4. Поражение слизистых - 
конъюнктивит, гиперемия 
слизистой ротоглотки, вла-
галища, выделения из вла-
галища. 

5. Артериальная гипотония 
(не связанная с кровопоте-
рей) - систолическое АД 
ниже 90 мм рт. ст., орто-
статический коллапс и 
нарушение сознания. 

6. Синдром полиорганной не-
достаточности: 

а)  желудочно-кишечный 
тракт - тошнота, рвота, 
диарея; 

б) центральная нервная си-
стема - нарушения со-
знания без очаговой 
 неврологической 
симптоматики; 

в) почки - олигоурия, по-
вышение азота мочеви-
ны и креатинина более 
чем в 2 раза, протеину-
рия;  

г) печень - повышение би-
лирубина в 1,5 раза вы-
ше нормы, повышение  
 активности ферментов 
плазмы более чем в 2 ра-
за; 

д) кровь - анемия, лейко-
цитоз со сдвигом фор-
мулы влево, тромбоци-
топения, увеличение ди-
скримента осмолярности 
(ДО, разница между из-
меренной и рассчитан-
ной величиной осмоляр-
ности - в норме не пре-
вышает 10 мосм/кг), 
снижение коллоидно-
онкотического давления 
(КОД), гиперпротеине-
мия, метаболический 
ацидоз; 

е) лёгкие - РДСВ, тахип-
ноэ, гипоксемия; 

ж) сердечно-сосудистая си-
стема - гипер- и гиподи-
намические синдромы, 
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нарушение автоматизма 
и ритма сердца, ишемия 
миокарда, нарушения 
микроциркуляции. 

Клиническая картина 
ИТШ 

Клиническое течение 
шока включает 3 фазы: 

I. Тёплая нормотония (кли-
нически не выявляется) 

II. Тёплая гипотония (“тёплая” 
или гипердинамическая 
фаза) 

III. Холодная гипотония (“хо-
лодная” или гиподинами-
ческая фаза) 

Тёплая гипотония 
Артериальная вазодилата-

ция возникает обычно во вре-
мя прорыва “инфекта”, что со-
провождается подъёмом тем-
пературы, гипервентиляцией, 
повышением пульсового АД и 
увеличением сердечного вы-
броса. Типично появление вы-
раженной одышки, свидетель-
ствующей о нарастающем тка-
невом ацидозе и формирова-
нии “шокового” лёгкого. 
Практически у всех больных 
имеют место симптомы пора-
жения центральной нервной 
системы: эйфория, дезориен-
тация, возбуждение, слуховые 
галлюцинации. Приблизитель-
но у 1/2 больных отмечается 
желудочно-кишечный симпто-
мокомплекс в виде бурной пе-
ристальтики, рвоты и диареи. 
Кроме того, больные жалуют-
ся на миалгии, боли в животе 
и горле. Присоединяются из-
менения слизистых оболочек, 
инъецированность сосудов 
конъюнктивы, макулярная 
эритематозная сыпь, язык 
приобретает малиновый отте-
нок. Нередко отмечается 
напряжение мышц передней 
брюшной стенки без пери-
тонеальных симптомов. Воз-
можны клинические проявле-
ния острого ДВС. Определяет-

ся низкая артерио-венозная 
разница по О2, что отражает 
открытие артериоло-венуляр-
ных шунтов, а также неспо-
собность митохондрий утили-
зировать О2. Однако уровень 
лактата в периферической 
крови повышается незначи-
тельно. Ранними лаборатор-
ными признаками являются 
тромбоцитопения, уменьше-
ние протромбинового време-
ни, лейкоцитоз, небольшая ги-
пергликемия, гиперосмоляр-
ный синдром с увеличением 
дискримента осмолярности, 
уменьшение КОД ниже 16 мм 
рт. ст., дыхательный алкалоз, 
снижение артерио-венозной 
разницы по О2. 

Эта фаза шока длится от 30 
мин до 16 часов. Снижение 
ОПСС компенсируется гипер-
динамическим режимом рабо-
ты сердца с увеличением ча-
стоты сердечных сокращений 
(ЧСС) и минутного объёма 
сердца (МОС). 

Холодная гипотония 
Под воздействием гипо-

ксемии, кардиодепрессивных 
бактериальных факторов, ци-
токинов, эндорфинов развива-
ется третья фаза шока. 

У больной отмечаются 
бледные кожные покровы, по-
крытые липким холодным по-
том, мраморный рисунок ко-
жи. У многих больных наблю-
дается герпетическое пораже-
ние губ рта. Может развивать-
ся акроцианоз, петехиальная 
сыпь на лице, груди, животе. 
Нарастают боли в различных 
отделах живота, грудной клет-
ке, конечностях, вызванные 
кровоизлияниями в ткани. 
Рвота может приобретать “ко-
фейный” характер в связи с 
кровоизлияниями и некрозом 
слизистой оболочки желудка. 

Характерно появление 
симптомов, свидетельствую-
щих об острой печёночной 
(желтушность кожных покро-
вов), сердечно-сосудистой 
(снижение АД), почечной 
(олиго-, анурия), дыхательной 

(тахтпноэ) недостаточности. 
Резкое падение АД, диуреза, 
тахипноэ, цианоз, возможна 
петехиальная сыпь. 

В крови обнаруживается 
гиперосмолярность плазмы за 
счёт гипергликемии, гиперазо-
темии, повышенного уровня 
лактата, гиперкалиемии, раз-
вивается метаболический аци-
доз. 

Интенсивная терапия 
ИТШ 

Интенсивная терапия ИТШ 
проводится совместно реани-
матологом и акушером-
гинекологом с постоянным 
контролем за температурой 
тела, состоянием кожных по-
кровов и слизистых, частотой 
дыхания и пульса, почасовым 
диурезом, показателями АД, 
центрального венозного дав-
ления (ЦВД) и гематокрита, 
ЭКГ, белковым, электролит-
ным, кислотно-основным со-
ставом плазмы, состоянием 
свёртывающей системы, со-
держанием азотистых шлаков 
и билирубина крови. 

Последовательность про-
водимых реанимационных ме-
роприятий определяется по 
формуле: 

   
 VIP-PhS 

V - вентиляция 
I - инфузионная терапия 
Р - поддержание сердечно-

го выброса и АД 
Ph - фармакотерапия (ан-

тибактериальная химиотера-
пия) 

S - специфическая терапия 
(удаление гнойного очага) 

Оксигенацию необходимо 
проводить с самого начала ле-
чения различными способами 
вплоть до ИВЛ с первых ми-
нут с положительным давле-
нием в конце выдоха (ПДКВ) 
5 мм вод. ст. 50% смесью О2 с 
воздухом. Абсолютным пока-
занием к ИВЛ служит сниже-
ние парциального давления 
кислорода ниже 60-70 мм рт. 
ст., при ингаляции 100% кис-
лородом. 
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Адекватная инфузионная 
терапия является решающим 
аспектом терапии ИТШ. По-
лезным считается постановка 
катетера Shwan-Ganza для из-
мерения конечного диастоли-
ческого давления в левом 
предсердии, катетера для из-
мерения ЦВД, хотя сами по 
себе они также представляют 
угрозу в плане инфицирова-
ния. Данные приспособления 
для мониторинга применяются 
в большей степени для опре-
деления пределов терапии. 
Другими словами, нормальное 
или пониженное ЦВД и КДД в 
левом предсердии в сочетании 
со снижающимся АД - показа-
ния для продолжения инфузи-
онной терапии. С другой сто-
роны, эти показатели могут 
повышаться до опасных зна-
чений без улучшения гемоди-
намики и повышения АД. В 
этом случае нужно думать об 
осторожном применении ва-
зопрессоров. 

Внутривенно вливают рео-
полиглюкин, гемодез, свеже-
замороженную плазму (осо-
бенно при ДВС), альбумины, 
глюкозу, изотонический рас-
твор NaCl. Коллоиды и кри-
сталлоиды применяются в со-
отношении примерно 2,5:1 из-
за исходно низкого КОД. Для 
коррекции ацидоза использу-
ется 4% раствор натрия бикар-
боната. Инфузионная терапия 
проводится в темпе 5-20 
мл/мин. Индивидуальная ско-
рость и объём инфузионно-
трансфузионной терапии 
(ИТТ) определяются реакцией 
организма на её проведение по 
таким показателям, как часто-
та пульса, величина АД и 
ЦВД, почасовой диурез. Об-
щий объём в первые сутки со-
ставляет, как правило, 3500-
4500 мл, но может и превы-
шать эту величину. 

Для поддержания сердеч-
ного выброса и восстановле-
ния тканевого кровотока ре-
комендуется использовать 
симпатомиметические амины: 

• Допамин 2-15 мкг/кг/мин до 
повышения систолического 
АД выше 90 мм рт. ст. и по-
часового диуреза больше 30 
мл. 

• Добутамин 2-25 мкг/кг/мин 
(контроль осуществляется, 
как и при введении допами-
на). 

• Изопротеренол 5мкг/мл/мин 
(если через 15-25 мин. нет 
эффекта, то дозу удваива-
ют). 

• Норадреналин - вводится 
пробная доза в 0,1-0,2 
мкг/кг (эффект обычно 
наступает через несколько 
минут); поддерживающая 
доза - 0,05 мкг/кг/мин. - 
вводится в крупную пери-
ферическую или централь-
ную вену. 
Нельзя использовать эти 

препараты до начала инфузи-
онной терапии, иначе может 
развиться парадоксальное 
снижение АД вследствие β-
адренергической стимуляции, 
которая ведёт к расширению 
сосудов и относительному 
снижению ОЦК. 

На фоне ИТТ и улучшения 
реологических свойств крови 
используются сердечные гли-
козиды, курантил, вазодилата-
торы. 

Глюкокортикоидные гор-
моны в высоких дозах по ре-
зультатам контролируемых 
исследований не показали ка-
кой-либо эффективности при 
ИТШ, хотя, например, назна-
чение 2 г метилпреднизолона 
уменьшало симптомы ИТШ. 
Но летальность в группах, по-
лучавших и не получавших 
кортикостероиды, была оди-
наковой. Кроме того, у первых 
наблюдался высокий уровень 
развития суперинфекции. При 
ИТШ могут применяться лишь 
заместительные дозы кортико-
стероидов при подозрении на 
надпочечниковую недостаточ-
ность. 

Использование антикоагу-
лянтов, особенно гепарина для 
лечения септических состоя-

ний, сопровождающихся ДВС, 
является логичным, так как 
существуют строгие экспери-
ментальные и клинические 
доказательства того, что коа-
гулопатия потребления может 
быть остановлена с помощью 
гепаринизации. Но как при 
использовании у человека, так 
и в эксперименте применение 
гепарина не способствовало 
значительному уменьшению 
летальности при грамотрица-
тельных инфекциях, сопро-
вождающихся бактериемией. 
Поэтому при ИТШ нужно из-
бегать применения гепарина 
до получения данных, под-
тверждающих его способность 
достоверно снижать леталь-
ность. 

Первоочередными меро-
приятиями для пациентов с 
ИТШ являются борьба с ин-
фекцией и поддержание ста-
бильной гемодинамики (инфу-
зионно-трансфузионная тера-
пия и симпатомиметические 
амины). Если АД повышается 
под влиянием этой терапии 
(обычно эффект наступает че-
рез 4 часа), то, как правило, 
коагулопатия ликвидируется. 

Если у больной имеется 
кровотечение вследствие коа-
гулопатии потребления, то по-
казана заместительная терапия 
(тромбоцитарная масса при 
тромбоцитопении, криопреци-
питат при гипофибриногене-
мии и свежезамороженная 
плазма при дефиците факто-
ров свёртывания). 

Диуретики могут исполь-
зоваться при олиго- или ану-
рии на ранних стадиях ИТШ. 
Введение мощных петлевых 
диуретиков, таких как фуро-
семид, обычно приводит к 
значительному увеличению 
выделения разведённой мочи. 
Но остаётся неясным, делает 
ли агрессивное использование 
диуретиков при олигоурии  
почечную недостаточность 
менее тяжёлой? 
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Антибактериальная 
терапия 

Вследствие того, что этио-
тропную терапию часто при-
ходится начинать эмпириче-
ски, без знания патогена, то 
при подборе антибактериаль-
ных препаратов необходимо 
обеспечить покрытие как 
можно более широкого спек-
тра вероятных возбудителей. 
В 60% случаев ими являются 
кишечная палочка, клебсиел-
лы, синегнойная палочка, про-
тей. 

Рекомендуемый стартовый 
режим включает в себя как 
минимум 2 агента: цефалоспо-
рин III-го поколения (цефо-
таксим, цефтриаксон) или пи-
перациллин, или фторхинолон 
+ аминогликозид (гентами-
цин). При подозрении на рези-
стентность к гентамицину 
можно использовать амика-
цин, тобрамицин. Если есть 
подозрение на перитонит, це-
лесообразно добавить метро-
нидазол. 

Необходимо произвести 
забор материала для микро-
биологического исследования 
до начала антибактериальной 
терапии. Нужно также пом-
нить о возможности утяжеле-
ния состояния после введения 
антибиотиков вследствие ги-
бели бактерий и массивного 
высвобождения эндотоксинов. 

После получения результа-
тов микробиологического ис-
следования антибактериаль-
ную терапию, если необходи-
мо, корригируют с учётом 
возбудителя. 

Специфическая терапия 
В настоящее время удале-

ние очага инфекции при ИТШ 

в акушерстве и гинекологии 
можно поставить на первое 
место, а все перечисленные 
выше мероприятия рассматри-
вать как подготовку к опера-
тивному вмешательству. 

Однако вопрос о способе 
ликвидации очага - выскабли-
вание или экстирпация матки, 
- является дискуссионным. У 
пациенток с инфицированным 
ранним абортом при отсут-
ствии признаков воспалитель-
ного процесса в миометрии и 
за пределами матки возможно 
удаление очага инфекции пу-
тём бережного выскабливания, 
при начавшемся инфициро-
ванном позднем аборте - 
назначение утеротонических 
препаратов. 

Срочная гистерэктомия 
показана при: 
1. Подозрении на перфора-

цию матки, наличии гноя 
или крови, полученных 
при пункции брюшной по-
лости через задний свод 
влагалища; 

2. При наличии гнойного 
процесса в придатках мат-
ки, нарастании признаков 
раздражения брюшины; 

3. При анаэробной инфекции; 
4. Прогрессирующем падении 

фибриногена, тромбоци-
тов, ОПН и так далее и от-
сутствии клинического 
эффекта интенсивной те-
рапии, проводимой в тече-
ние 4-6 часов. 
Промедление с производ-

ством операции может приво-
дить к летальному исходу. Из 
литературы и собственного 
опыта известно, что иногда в 
таких случаях имеет место не-
оправданный консерватизм, 
связанный с преодолением 

врачом определённого психо-
логического барьера, возни-
кающего из-за необходимости 
удаления матки у молодой 
женщины. 

После выведения больной 
из состояния шока интенсив-
ная терапия должна прово-
диться до полной ликвидации 
инфекционного процесса.  
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