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Шок 

Клиника, диагностика, лечение

Фурманчук Д.А.



Шок

• клинический синдром, сопровождающийся 
острым нарушением центральной гемодинамики и 
микроциркуляции,

• глобальным дефицитом тканевой перфузии, 
утилизации кислорода, продукции энергии,

• выраженным нарушением регуляции гомеостаза и 
необратимым клеточным повреждением

Textbook of Pediatric Intensive Care 3-rd Ed., M. Rogers, P-555. 



Кровообращение 

Перфузионное давление
АД ср (МАР)

Сердечный выброс 
(насосная функция)

УО×ЧСС

сократимость ритм



Факторы, влияющие на показатель доставки О2



Доставка О2

DO2 = Q × CaO2

1. SaO22. Концентрация гемоглобина
3. ЧСС
4. Фракция выброса
5. Конечный диастолический объем
6. АД ср
7. Системное сосудистое сопротивление



• Шок – терминальное состояние с ведущей дисфункцией 
кровообращения, приводящее к снижению доставки О2 и 
нутриентов в соответствии с метаболическими 
потребностями тканей и, в случае пролонгирования, 
неизбежно приводящий к СПОД и смерти. 

• основной патогенетический элемент шока –
генерализованная тканевая гипоперфузия, приводящая к 
необратимым клеточным повреждениям, (распознаваемая 
по субъективным критериям)

• (снижение внутрисосудистого объема или пониженное 
артериальное давление не являются обязательными 
признаками шока)

• (если в карте фиксируется нормальное или повышенное 
АД, это не всегда означает отсутствие у больного шока)



Клинические признаки тканевой 
гипоперфузии

• Холодные конечности
• Плохое наполнение периферического пульса
• Замедленное заполнение капилляров (ногтевого ложа)
• Нарушения сознания (<15 Glasgow)
• Бледность, холодный пот
• Олигоурия (< 2 мл/кг× час)
• Градиент центральная/периферическая 
температура

• Отсутствие перистальтики кишечника
• Прирост концентрации лактата плазмы



• Лактат – важный биомаркер 
тканевой гипоперфузии

• Уровень лактата, 
указывающий на 
выраженную гипоперфузию 
2,5-4 ммол/л

• Лактат артериальной крови 
– более надежно отражает 
состояние гипоперфузии по 
сравнению с венозной



Патофизиологические варианты шока
Детерминанты 
кровообращения:

Венозный возврат

Контрактильность 

Периферическое 
сосудистое 
сопротивление

Шок

Гиповолемический 
(кровопотеря)

Кардиогенный (ИМ, 
дизритмии, CHF)

Перераспределительный 
(анафилактический)

Септический 



МЕДИАТОРЫ ТКАНЕВЫХ ПОВРЕЖДЕНИЙ ПРИ ШОКЕ 

• Тканевая гипоксия

• Свободные радикалы 
и ПОЛ

• Эйкозаноиды, NO, 
• гистамин
• Эндотоксин
• Цитокины 

(Il1,6,8 TNF-α)

дефицит АТФ и внутриклеточный 
ацидоз 

увеличение капиллярной проницаемости
нарушение обменных процессов в клетке
депрессию митохондриальной функции 
активизация метаболизма эйкозаноидов
продукция эйкозаноидов
активация системы комплемента
запуск ПОЛ
прямое повреждение 
эндотелия и адгезия нейтрофилов



Стадии шока

• При компенсированном шоке АД нормальное или 
повышенное, тахикардия, плавное нарастание 
концентрации лактата, сознание присутствует, диурез 
чаще снижен

(70+2×возраст)
• При декомпенсированном шоке АД сниженное, явные 
признаки гипоперфузии, ответ на противошоковые 
мероприятия.

• Рефрактерный шок. Стадия необратимых клеточных 
нарушений не имеет отличий в клинической 
симптоматике.  Ответ на противошоковую терапию 
отсутствует.



Клинические приоритеты при лечении шока

1. Проходимость дыхательных путей, оксигенация 

(paO2≥80 mmHg), вентиляция. 

2. Восстановление перфузии и, соответственно 

доставки кислорода.

3. Лечение причины, лежащей в основе.

4. Коррекция метаболических нарушений (ацидоз, 

гипогликемия, гипокальциемия).







Мониторинг при гемодинамических 
нарушениях

ЭКГ, SpO2, АД
Газы крови (pO2/FiO2), КЩС, лактат

Инвазивный мониторинг АД/ЦВД
Мониторинг сатурации смешанной венозной 
крови

IBP

monitors

No comments



ё





Инвазивный мониторинг артериального давления

• Три компонента 
волновой формы IBP

– Систола 
– Дикротическая волна –
закрытие аотрального 
клапана

– Диастола 



Демпфирование волны IBP
• Трансдюсер (датчик) должен располагаться на 
уровне корня аорты (независимо от позиции 
артериального катетера)

• Демпфирование сопровождается сглаженной 
систолической фазой, отсутствием дикротической 
волны и искажением измерений

• Причины: 
– Тромбирование катетера
– Пузырьки воздуха в линии
– Перегиб катетера 
– Растяжимая трубка





Осложнения от присутствия 
артериального катетера

• Ишемия с некрозом мягких тканей
• Тромбоз и эмболия 
• Инфекционные осложнения – риск минимален 

0,3-6% в течение первых 7 дней





• a. radialis
• a. ulnaris
• a. brachialis
• a. axillaris

• a. femoralis
• a. tibialis posterior
• a. dorsalis pedis











Смешанная венозная кровь

• Истинная смешанная венозная кровь – кровь 
легочной артерии (ВПВ+НПВ+коронарное 
русло)

• Содержание О2 в смешанной венозной крови:
рvO2 = 40 mmHg
SvO2 = 72-80%



Сатурация смешанной 
венозной крови

• Указывает на 
состоятельность 
сердечного выброса

• Снижение SvcO2 – есть 
доказанный признак 
дефицита МОК

• Нормальные пределы 
SvcO2 72-80%

Rady MY, Rivers EP, Martin GB, Smithline H, Appelton T, Nowak RM.
Continuous central venous oximetry and shock index in the emergency department: use in the 
evaluation of clinical shock. Am J Emerg Med 1992, 10:538-541.



ГИПОВОЛЕМИЧЕСКИЙ ШОК
Наиболее часто встречается в детском возрасте
Причины: 
1.Потеря воды и электролитов

-диарея
-рвота
-кишечные обструкции (низкая кишечная непроходимость)
-diabetes insipidus

2.Кровотечения
-травмы (внутренние и наружные кровотечения. Особенно 

опасны переломы костей таза – массивные, длительные, трудно 
диагностируемые)

-желудочно-кишечные

3.Потери плазмы
-ожоги (особенно если площадь поверхности ожога > 20%)
-перитонит
-нефротический синдром



Преднагрузка 

Контрактильность – норма или 

Постнагрузка 

ГИПОВОЛЕМИЧЕСКИЙ ШОК



Диагностика гиповолемического шока

1.Признаки обеднения периферической перфузии

– холодные конечности

– положительный симптом “бледного пятна” (> 2 сек) –неспецифический, но 

очень чувствительный индикатор

– градиент центральная-периферическая температура (> 2°С)

– периферический цианоз (стаз, связанный с вазоконстрикцией)

– метаболический лактат-ацидоз   

2.Тахикардия

3.При развитии декомпенсации – снижение АД

Диагностика ранней компенсаторной стадии или “золотого часа 
шока” является трудной задачей



Лечение гиповолемического шока

• ликвидация дефицита ОЦК
– Положение тела (Trendelenburg)
– Air Ways; кислород (маска, ИВЛ)
– Сосудистый доступ (в/в или внутрикостно)
– Инфузионная среда NaCl 0.9%, Рингер, Рингер-лактат, 
синтетические коллоиды (не декстраны), альбумин

– Скорость введения 20 мл/кг×5-15 мин, 
– Объем инфузии определяется ответом на терапию
– Ответ на терапию оценивается после каждого шага 20 
мл/кг



• ответ на коррекцию ОЦК
• увеличение венозного возврата 
• снижение постнагрузки (как результат снижения 

SVR); 
• увеличение контрактильности миокарда 

• клинически
• признаки улучшения периферической перфузии 

(теплые конечности, бледное пятно)
• изменения тонов сердца при аускультации, 
• АД, диурезу, ЦВД, уровень сознания 

Лечение гиповолемического шока



Results: 
Of the 6997 patients who underwent randomization, 3497 were assigned to receive 
albumin and 3500 to receive saline. Both groups had similar baseline characteristics. Of 
those who completed 28-day follow up, there were 726 deaths (20.9%) in the albumin 
group, as compared with 729 deaths (21.1%) in the saline group (relative risk of death, 
0.99; 95 percent confidence interval, 0.91 to 1.09; P=0.87). There were no differences in 
secondary endpoints between groups. 
Conclusion: 
In patients in the ICU, use of either 4% albumin or normal saline for fluid resuscitation 
resulted in similar outcomes at 28 days. 



• Коррекция уровня гемоглобина (100 г/л, 120 г/л для детей до 1 
года)

• ИВЛ (показания – Glasgow<10-11 баллов, работа дыхания, цианоз, 
отсутствие ответа на коррекцию волемии) 

• Коррекция ацидоза 

• Инотропные препараты и  вазопрессоры 

• Коррекция плазменных факторов коагуляции ТОЛЬКО при наличии 
кровоточивости

• Устранение причины, лежащей в основе гиповолемического шока

Лечение гиповолемического шока



Преднагрузка – норма или  

Контрактильность – норма или 

Постнагрузка 

Дистрибутивный шок



Перераспределительный шок

• Патофизиологический механизм – нарушение 
артериолярного тонуса с депонированием ОЦК на 
периферии (относительная гиповолемия) 

•Ag + макрофаг → Т-хелпер → Плазмоцит →В-лимфоцит → пул IgE

•Ag (повторно) + IgE + базоф. или тучн. клетка →

à ГИСТАМИН, брадикинин, лейкотриены С4,D4, брадикинин 

Анафилактический  шок

дегрануляция

–Фаза компенсации отсутствует
–Гипотензия, брадикардия
–Периферические отеки
–Обструкция дыхательных путей
–Гипоксия
–Снижение сердечного выброса
–Летальность 17-30%



Анафилактический  шок

• О2-маска, готовность к интубации, т.к. очень быстро развивается 
отек верхних дыхательных путей. При признаках отека ВДП –
интубация, ИВЛ немедленно

• Внутривенно адреналин 10 мкг/кг внутривенно или 
внутрикостно или эндотрахеально, повторять по необходимости 
до стабилизации АД. Титровать 0.1-3 мкг/кг×мин

• Внутривенная инфузия кристаллоида (физ. р-р), взрослому – 1-2 
литра, ребенку 20-40 мл/кг

• Внутривенно антигистаминный препарат – дифенгидрамин 
(димедрол) 1 мг/кг болюсно.

• Стероиды – метилпреднизолон – 10 мг/кг болюсно. Вводится для 
профилактики последующих аллергических реакций.



Кардиогенный шок и снидром низкого 
сердечного выброса

• Основная причина глобальной гипоперфузии –
нарушение насосной функции сердца

• Причины:
– Гемодинамически значимые дизритмии
– Травма сопровождающаяся сдавлением структур 
сердца – пневмоторакс, тампонада- (obstructive shock)

– Кардиомиопатии (миокардит, идиопатическая 
дилятационная, гипертрофическая, метаболические)

– Заключительные стадии ВПС (исход ЗСН)
– Состояния после коррекции ВПС (гемодинамической 
или радикальной, пролонгированный CPB)



• Дополнительные признаки
– Гепатомегалия
– Выбухание и пульсация яремных вен
– Хрипы в легких
– Нарастание лактат-ацидоза, 
– Снижение SvO2

Кардиогенный шок



Преднагрузка

Контрактильность

Постнагрузка 

Кардиогенный шок



Гемодинамически значимые дизритмии
Синусовая 
тахикардия

Суправентрикулярная 
тахикардия

Желудочковая 
тахикардия

(до 1 г.<220’
старше 1 г.< 180’) 

(до 1 г.>220’
старше 1 г.> 180’) 

PALS provider manual’ 2006

Найти и 
устранить 
причину

Вагусные манёвры

Аденозин 100 мкг/кг 
(струйно)

(Консультация эксперта)
Амиодарон (5 мг/кг*20 мин)

Си
нх
ро
ни
зи
ро
ва
нн
ая

ка
рд
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рс
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0.
5-

1à
2 

J/
кг















Гемодинамически значимые дизритмии

• Аденозин 50-100 мкг/кг струйноà эффект?

• Лидокаин 2 мг/кг за 1 минуту,   à эффект?
– затем 15-50 мкг/кг×мин

• Амиодарон 5 мг/кг струйно, à эффект?
– затем 5-15 мкг/кг×мин

• Синхронизированная кардиоверсия
– (кетамин 0.5-1 мг/кг) à разряд 0.5-1 Дж/кг







Лечение низкого сердечного выброса

– Минимизация потребности миокарда в О2

– Оптимизация контрактильности миокарда

– Снижение постнагрузки



Минимизация потребности миокарда в О2

– Перевод на ИВЛ (ликвидация работы 
дыхания, оптимизация легочного кровотока, 
поддержание раО2 на приемлемом уровне)

– Обеспечение О2 емкости крови (Нв)



Оптимизация контрактильности миокарда

• Ограничение дотации жидкости и Na
• 2/3 – 1/2 ЖП
• Диуретики (фуросемид, верошпирон)
• Обеспечение физиологических уровней К+ и Са++

• Инотропные препараты
– Дофамин, Добутамин, Адреналин 
– Амринон, Милринон, Эноксимон

• Адекватный мониторинг сократимости и перфузии



Инотропные препараты
• Дофамин

– обычно стартовый препарат
– дозы 2-5, 5-10, > 10 μг/кг×мин
– отсутствие желаемого эффекта при назначении свыше 7,5 μг/кг×мин, при 
условии корригированного ОЦК – показания к назначению НА

• Добутамин
– β-1,2-адреномиметик
– резко выражен хронотропный эффект, в большей степени чем дофамин приводит к  

увеличению VO2

– ???? эффективность при септическом шоке может снижаться вследствие β-2 эффекта –
вазодилятация

– специальное показание - застойная сердечная недостаточность
– дозы 5-25 μг/кг×мин

• Адреналин
– αβ-адреномиметик, 
– более выражен хронотропный эффект, «обкрадывание» спланхнической 
перфузии

– показан при неэффективности норадреналина 
– дозы 0.01-1.5  μг/кг×мин (от 0,1 мкг/кг × мин 



Управляемое снижение постнагрузки 

• Натрия нитропруссид – 0,5-6 µг/кг*мин

• Нитроглицерин – 1 - 5 µг/кг*мин



Сепсис, терминологический аспект
Бактеремия, фунгемия – наличие микробов в крови

Сепсис – ССВО, индуцированный инфекцией

Тяжелый сепсис – сепсис + признаки полиорганной           
дисфункции, 

Септический шок – сепсис + гипотензия, при котором 
гипоперфузия сохраняется несмотря на коррекцию ОЦК

Синдром системного воспалительного ответа (ССВО) –
системный ответ на повреждение (травма, инфекция, 
ожоги)

h Лихорадка, То > 380С или < 360С
h Тахикардия, ЧСС > чем + 2SD к возрастной норме
h Тахипноэ,   ЧД > чем + 2SD к возрастной норме
h Лейкоцитоз > 12 или <4, или > 10 % незрелых форм



Диагностические критерии ССВО/сепсиса

hTo С > 380 или< 360 С
h Тахикардия, 
h Тахипноэ
h Изменения  WBC

Доказанная инфекция+



Диагностические критерии тяжелого сепсиса

сепсис с признаками органной дисфункции, олигоурией, 
нарушением сознания, гипоперфузией тканей, лактат-
ацидозом, артериальной гипотензией

Нарушения сознания (<15 баллов по Glasgow) 
при отсутствии заболеваний ЦНС

Концентрация лактата в артериальной крови > 
1.6 или в венозной  > 2.2 ммол/л

Диурез < 1 мл/кг час > 2 часов



Диагностические критерии септического шока

сепсис с гипотензией, при котором гипоперфузия 
сохраняется несмотря на коррекцию ОЦК

При двух измерениях АД < нормы на 1/3

Гипотензия сохраняется после внутривенного 
введения объема 20 мл/кг 

Необходимость инотропной и вазопрессорной 
поддержки (кроме допамина < 5 мкг/(кг мин)) для 
поддержания АД

факт необходимости назначения норадреналина 
(альфа-стимуляции) для поддержания АД



Диагностическое значение бактериемии

• Контаминация (адекватность забора и хранения)
• Транзиторная циркуляция бактерий 

Сепсис = бактериемия+SIRS 

• Бактериемия не является обязательным 
признаком для постановки диагноза сепсис



Септический шок
Вариант распределительного шока (вначале), при котором основным 
повреждающим фактором является избыток провоспалительных 
медиаторов, а ведущим патофизиологическим механизмом –
снижение ОПСС; 

Депрессия сократительной функции миокарда (позднее) имеет место 
при септическом шоке в результате 

Прямого кардиотоксического действия медиаторов
Дефицита коронарного кровотока

Венозный возврат снижается в результате 
снижения  ОПСС, 
перераспределения ОЦК 
потерь жидкости в интерстициальное пространство за 
счет повышенной капиллярной проницаемости 
ухудшения  сердечного выброса, 

Септический шок предполагает наличие нарушений 
ОПСС, сердечного выброса и венозного возврата

[B.King, MD, Pediatric Emergency Medicine’ 2001] 



Преднагрузка

Контрактильность – норма или 

Постнагрузка 

Септический шок





При гиповолемическом, кардиогенном, 
распределительном шоке тканевое повреждение есть 
результат 
тканевой гипоксии, развивающейся вследствие гипоперфузии
реперфузионного повреждения

Тканевое/клеточное повреждение при сепсисе 
обусловлено также воспалительным ответом на избыток 
медиаторов воспаления, на фоне выраженного 
увеличения потребности тканей в кислороде 

Септический шок

[J-L Vincent, Intensive Care Medicine’ (2001), 27:80-92]
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Патофизиологические аспекты

Gram + Gram -

Повышение 
проницаемости
капилляров

Снижение
сосудистого 
тонуса 

Снижение 
сократимости 
кардиомиоцита

Снижение
доставки
кислорода
митохондриям

Макрофаг/моноцит

Pinsky MR,Vincent JL, Deviere J et al. Chest 103: 565-575 



антибиотик
Патофизиологические аспекты



Early Goal Directed Therapy
Ранняя ЦелеНаправленная Терапия

Первые 6 часов мероприятий при септической 
гипотензии/септическом шоке, цель:

– ЦВД 9-12 (12-15) mm Hg
– MAP (AД ср) ≥ 65 (или +10-15% к норме)
– Диурез ≥ 0.5 мл/кг×час
– SvO2 ≥ 70%

[Surviving sepsis campaign’2004]



Антибактериальная  терапия 

• Рекомендуется начало антибактериальной 
терапии в течение первых одного-двух часов

• Условия начала введения антибиотика: 
Адекватный мониторинг АД, ЧСС, газообмена
Состоятельность венозного возврата, возможность 
медикаментозно контролировать АД
Наличие диуреза > 0.5 мл/кг час

• Выбор комбинации антибиотиков для ТС/СШ в
• карбапенем + ванкомицин
• противогрибковые препараты по показаниям

[Surviving sepsis campaign’2004]



ИВЛ
• Перевод на ИВЛ показан всем пациентам с 
септическим шоком (даже при компенсированных 
показателях газообмена)

• Осложнения, возникающие при переводе на ИВЛ 
обычно обусловлены резким снижением венозного 
возврата за счет изменения градиента между вне- и 
внутригрудными венами

– Болюс коллоида до перевода на ИВЛ, дофамин
– Контроль АД, ЭКГ
– Адекватный выбор анестезии (кетамин+панкурониум)
– Контролируемая вентиляция (PCV), (седация, миоплегия)





ALI/ARDS
ПДКВ, стартовое значение исходя из сниженной ФОЕ, 
от 8 мбар, 

ПДКВ на уровне, обеспечивающем максимальное 
значение торако-пульмонального комплайнса, и 
минимальную величину FiO2

Инспираторное давление исходя из результирующего 
дыхательного объема – цель 6 мл/кг

Маневр открытия альвеол

Prone-позиция 

Ранний переход на ассистирующую ИВЛ

ИВЛ

[Surviving sepsis campaign’2004]



Особенности мониторинга

ЭКГ, SpO2, АД
Газы крови (pO2/FiO2), КЩС, лактат

Инвазивный мониторинг АД/ЦВД

Абсолютное показание для катетеризации артерии и 
инвазивного мониторинга АД – необходимость назначения 
α-адреномиметиков



Коррекция ОЦК
Один из эффектов 
медиаторов воспаления –
увеличение капиллярной 
проницаемости

Одно из закономерных 
последствий – потери ОЦК 
в третье пространство

Коррекция венозного возврата 
(соответствия ОЦК сосудистому 

руслу) – первостепенная
задача при 

коррекции сепсис-
индуцированной 

гипотензии

Болюс кристаллоида (коллоида) 10-20 мл/кг 
в течение первых 5-20’
Цель:  ЦВД 

8-10 смН2О при спонтанном дыхании
12-15 смН2О на ИВЛ

Альбумин; 0,9%NaCl, СЗП



• Коррекция ОЦК может выполняться как с использованием 
коллоидов, так и кристаллоидными растворами. 
Доказанных преимуществ одного перед другим нет.

• Необходимые дозы кристаллоидных растворов в 2-4 раза 
превышать дозы коллоидов, необходимых для достижения 
равного эффекта

• Жидкость, востребованная для коррекции ОЦК не входит в 
расчет базовой инфузионной терапии (ЖП)

Коррекция ОЦК

[Surviving sepsis campaign’2004]



Исследования, изучавшие 
сравнительную эффективность 
коллоидов и кристаллоидов при 
септическом шоке у новорожденных 
показывают:

• Коллоидные растворы обеспечивают 
более высокую эффективность в 
отношении скорости восстановления АД

• Выбор волюмэкспандера не 
отражается на выживаемости



Инотропные препараты
• Дофамин

– обычно стартовый препарат
– дозы 2-5, 5-10, > 10 μг/кг×мин
– отсутствие желаемого эффекта при назначении свыше 7,5 μг/кг×мин, при 
условии корригированного ОЦК – показания к назначению НА

• Добутамин
– β-1,2-адреномиметик
– резко выражен хронотропный эффект, в большей степени чем дофамин приводит к  

увеличению VO2

– ???? эффективность при септическом шоке может снижаться вследствие β-2 эффекта –
вазодилятация

– специальное показание - застойная сердечная недостаточность
– дозы 5-25 μг/кг×мин

• Адреналин
– αβ-адреномиметик, 
– более выражен хронотропный эффект, «обкрадывание» спланхнической 
перфузии

– показан при неэффективности норадреналина 
– дозы 0.01-1.5  μг/кг×мин



Вазопрессоры
• Норадреналин –

– прямой α-адреномиметик, основной эффект артериоконстрикция
– препарат выбора для коррекции гипотензии при септическом 
шоке 

– Показания –
• отсутствие эффекта от коррекции ОЦК и назначения дофамина, 
• дозы 0.01-3.3 (0.1-1.5) μг/кг×мин
Необходимость назначить норадреналин разрешает сомнения Необходимость назначить норадреналин разрешает сомнения 

относительно диагноза «септический шок»относительно диагноза «септический шок»

• Вазопрессин –
– Обладает прямым вазоконстрикторным эффектом

– Может использоваться у пациентов с септическим шоком рефрактерным к 
введению жидкости и 

– Не рекомендуется в качестве стандартного препарата для коррекции 
гипотензии

– Дозы для взрослых  0.01-0.04 U/мин
– Дозы выше 0.04 U/мин сопровождаются возникновением ишемии миокарда и 
снижением сердечного выброса 
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Стероиды

Гидрокортизон

2-4 мг/кг×сут, суточная инфузия

Исследования (RCT) Ananne D. et al’2002, Briegel J. et al’1999, 
Bollaert PE et al’1998 показали: 

– снижение летальности при септическом шоке по сравнению 
с пациентами не получавшими стероидов

– более низкие дозы инотропных и вазопрессорных агентов

[Surviving sepsis campaign’2004]



Трансфузии
• Кислородная емкость крови:

– Рекомендуемый уровень гемоглобина 
• Взрослые 90-100 г/л
• Дети 100-120 г/л

• СЗП
• Не используется в качестве плазмоэкспандера
• Рутинное использование СЗП для коррекции лабораторных 
нарушений (в отсутствие  геморрагического синдрома) не 
рекомендуется у больных с ТС/СШ

• Коррекция лабораторных нарушений требуется перед 
хирургическими вмешательствами 

• Тромбоциты:
• < 50×109/л; 
• < 30×109/л; 
• < 10×109/л
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Этапная гемодинамическая поддержка новорожденных с 
септическим шоком

Carsillo JA et al.,Jornal de Pediatria - Vol. 78, Nº6, 2002

Выявление признаков гипоперфузии и РДСН, наличие цианоза

• Болюс 10 мл/кг изотонического раствора или коллоида 
(суммарно до 60 мл/кг). Коррекция гипогликемии и 
гипокальциемии. До исключения дуктус-зависимого порока 
(Эхокардиография), простагландин E.

Шок, рефрактерный к объемной поддержке

• Постановка ЦВК, катетеризация артерии. Титрование допамина 
(<8µг/кг×мин), добутамина (до 30 µг/кг×мин)

Шок, резистентный к объему-допамину

• Титрование адреналина

• Введение бикарбоната при ацидозе

Катехоламин-резистентный шок

• Под контролем ЭхоКГ или сердечного выброса, мониторинг ЦВД 
и «прямого»АД, ингибиторы ФДIII, ингаляция NO, ЭКМО

5 мин

15 мин

60 мин



Венозный доступ

Kanter RK, Zimmerman JJ, Strauss RH, et al. Pediatric
emergency intravenous access: Evaluation of a protocol. Am J
Dis Child 1986;140:132-4.



Summary 
«некоторые практические аспекты лечения 

нарушений кровообращения»



1. Гипердиагностика гипоперфузионных состояний

2. Мониторинг

3. Доступ к венозному руслу

4. Коррекция ОЦК

5. Перевод на ИВЛ

6. Инотропные препараты и вазопрессоры

7. Выбор оборудования и персонала



Гипердиагностика гипоперфузионных 
состояний

1. Состояние шока всегда распознается 
поздно

2. Начало противошоковых мероприятий до 
развития выраженной картины шока 
является более результативным

3. Следует ориентировать РЕШЕНИЯ на 
наличие субъективных признаков 
гипоперфузии



Мониторинг

1. Иметь в наличии все необходимое для 

обеспечения инвазивного мониторинга АД и 

ЦВД

2. Использовать инвазивный мониторинг АД и ЦВД 

не дожидаясь катастрофических нарушений 

гемодинамики (дофамин >5 мкг/кг×мин)

3. Для оценки динамики сердечного выброса и 

МОК рутинно использовать показатель 

сатурации смешанной венозной крови



Доступ к венозному руслу

1. Необходимость коррекции ОЦК + отсутствие 

венозного доступа = внутрикостный доступ

2. Для коррекции ОЦК используется 

периферическая вена или внутрикостный 

доступ

3. Для центрального венозного доступа 

используются ТОЛЬКО многопросветные 

катетеры (иметь в наличии)



Коррекция ОЦК

1. Коррекция ОЦК – первое мероприятие у 

больного с подозрением на гипоперфузионный 

статус

2. Коррекция ОЦК с контролируемой скоростью 20 

мл/кг×20 мин

3. Выбор препарата для коррекции ОЦК 

кристаллоидàсинтетический коллоидà

альбумин. 

(СЗП, Эр.масса используются для других целей)



Инотропные препараты и вазопрессоры

Дофамин

Норадреналин
Адреналин
Морфин
Мидазолам 
…………….

Анальгин
Цефтриаксон
Маннитол
Ранитидин
NaHCO3
…………….

1.



2. Стандартизованный подход к расчету дозы 
препарата:

• Дофамин 1 мл в час = 5 мкг/кг×мин
• Адреналин 1 мл в час = 0,1 мкг/кг×мин
• Норадреналин 1 мл в час = 0,1
мкг/кг×мин

Инотропные препараты и вазопрессоры





Выбор оборудования и персонала


