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CЕПСИС – одна из важнейших причин смертности от 
инфекционных заболеваний, несмотря на достижения в области 
вакцинации, антибиотиков и интенсивной терапии.  
СЕПСИС одна из основных причин смертности в ОРИТ. 

Prof. Conrad Reinhard 



Частота СЕПСИСА 

• Частота СЕПСИСА удвоилась с 2000 по 2008 
года 

 

• Причины: 

Чрезмерное применение антибиотиков 
и растущая антибиотико-резистентность 

Взросление населения 

 

 



Стадии СЕПСИСА 
1.Неосложненный сепсис:  состояние 

часто встречается, несколько миллионов случаев в год 
 

2. Тяжелый сепсис: состояние сепсиса сопровождается 
органной недостаточностью 
 

3. Септический шок: тканевая оксигенация недостаточна для 
нормального поддержания жизнедеятельности. Летальность 
при септическом шоке более 50% несмотря на интенсивную 
терапию в ОРИТ 

 

Тяжелый сепсис и септический шок  - основная 
причина смертности в ОРИТ* 

*за исключение кардио-реанимации 



Частота СЕПСИСА 
 Количество случаев  

Грамм «-» тяжелого 
сепсиса и септического 
шока в год 

№ случаев тяжелого Грамм "-" Грамм "-" Грамм "-"

сепсиса и шока сепсис тяж. сепсис шок

РФ+Европа 1 000 000 550 000 450 000 100 000

США 750 000 375 000 300 000 75 000

регион

Journal of Critical Care “Sepsis in European Intensive Care Units: Results of the SOAP Study”, Jean-Louis Vincent et al,  2006;34(2):344-353 
 Journal of Critical Care “Surviving Sepsis Campaign”, Philip Dellinger et al, 2008 
 Smolensk State Medical Academy, “Mortality from Sepsis in Russia”, Poster nr. 1012 (2006) 



Journal of Critical Care “Sepsis in European Intensive Care Units: Results of the SOAP Study”, Jean-Louis  Vincent et al, 
2006;34(2):344-353 

Летальность при 
СЕПСИСЕ 



Затраты на СЕПСИС 

• 14,600,000,000 $ - затраты на  лечение СЕПСИСА 
в  стационарах США в 2008 

 

• 25,000 – 55,000 EURO – затраты на лечение 
одного пациента с СЕПСИСОМ в Германии  



  

СЕПСИС вызывает больше смертей, чем рак простаты, молочной железы и ВИЧ/СПИД вместе взятые.   
По оценочным данным ежегодно случается около 18 миллионов случаев СЕПСИСА ежегодно. 
 
Эксперты считают, что СЕПСИС является причиной большинства смертей у людей с ВИЧ/СПИД, малярией, 
пневмонией и другими инфекциями или травмой. 
 
После перенесенного СЕПСИСА качество жизни снижается за счет проблем с физическим, эмоциональным 
и психическом здоровьем. 
Риск смерти в течение 5 лет после перенесенного СЕПСИСА удвваивается. 

 Prof. Conrad Reinhard 



XI век – век решения 
проблемы сепсиса 





 



SURVIVING SEPSIS CAMPAIGN ( 
2012) 

•  Необходимость в надежной информации о 

клинической эффективности лечебно-
диагностических подходов у пациентов с сепсисом 
привела к созданию клинических рекомендаций, 
основанных на принципах доказательной медицины ( 
SSC4, SSC 8). В феврале 2013 была опубликована 
последняя редакция ( SSC12 ). 

• Разработка этих протоколов спонсировалась 30 
авторитетными международными медицинскими 
обществами и ассоциациями с участием 68 экспертов 
по проблеме сепсиса, в том числе 9 специалистов 
педиатрического профиля. 



 





 



 



 



 



 



СЕПСИС  –   

   ПЕРВОНАЧАЛЬНАЯ ПРИЧИНА СМЕРТИ: 

• криптогенный сепсис; 

 

• сепсис, связанный с инфузией, трансфузией,  

  иммунизацией, лечебной инъекцией; 

 

• сепсис при  поверхностной травме; 

 

• сепсис в родах, после родов и аборта; 

 

• пупочный сепсис, сепсис новорождённых; 

 

• инфекционный (бактериальный, септический) 

  эндокардит. 



 



ССВО (SIRS) 
• Системный воспалительный ответ отличается 

тяжелым клиническим течением, 
характеризуется двумя или более  следующими 
признаками: температура > 38оС или < 36оС, 
ЧСС > 90 в минуту, частота дыхания > 20 в 
минуту  или РаСО2 < 32 mm Hq, лейкоциты > 
12000 кл/мл3 или незрелые формы > 10% 

Стадии ССВО (S I R S) 

    Стадия 1. Локальная продукция цитокинов в 
ответ на травму или инфекцию. 

    Стадия 2. Выброс малого количества цитокинов 
в системный кровоток. 

    Стадия 3. Генерализация воспалительной 
реакции. 

 



 СЕПСИС 

 Сепсис- это патологический процесс, 
осложняющий течение различных 

заболеваний инфекционной природы, 
основным содержанием которого является 

неконтролируемый выброс эндогенных 
медиаторов с последующим развитием 

воспаления и органно-системных 
повреждений на дистанции от первичного 

очага. 



ИНФЕКЦ

ИЯ 
ССВР 

ТЯЖЕЛЫЙ 

СЕПСИС 

СЕПСИС 

СЕПТИЧЕСКИЙ 

ШОК 



Полиорганная 

недостаточность 

ПОН 

Инфекция S I R S 

Сепсис 

Тяжёлый сепсис 

Септический шок 

Индуцированная сепсисом гипотензия 



Септический шок = тяжелый сепсис + 
гипотензия 

 Гипотензия: 
*Систолическое АД  <  90 мм рт.ст. или  АДсред.<  
70 мм рт.ст. в течение 2 ч несмотря на адекватную 
инфузионную терапию (раствор Рингера 1-2 л до 
нормализации ЦВД). 

Или: 
*Потребность в вазопрессорной поддержке для 
поддержания нормальных показателей АД: 

 - допамин > 5 мкг/кг/мин, или 
 - норадреналин >  0,05 мкг/кг/мин, или 
 - адреналин > 0,05 мкг/кг/мин, или 
 - мезатон  > 0,5 мкг/кг/мин. 



Механизмы вазодилатации при 
септическом шоке 

 



Этиопатогенез септического шока 

 



Тяжелый сепсис = сепсис + ПОН 

Полиорганная недостаточность (ПОН) – один и более из следующих 
признаков, не обусловленных исходной дисфункцией органа: 

1) ЦНС – резкое нарушение сознания, энцефалопатия (оценка по 
шкале  Глазго <  13-14 баллов). 

2) Дыхательная система – гипоксемия (РаO2/FiO2<300мм рт.ст. или 
SatHbO2<90%). 

3) Почки –олигурия (диурез   0,5 мл/кг/ч) за последние 2 ч 
наблюдение или креатинин плазмы>0,177ммоль/л, или креатинин  
выше более чем в 2 раза своего исходного значения. 

4) Печень – два и более из следующих признаков: 

 -биллирубин плазмы  >  43 ккмоль/л; 

 -аланинаминотрансфераза  > 100 межд.ЕД; 

 -международное нормализованное  отношение (МНО)>  1,5, или 
протромбиновое время в 1,5 раза выше средней границы 
нормальных значений или  ПТИ< 60%. 



5) Свертывающая система –два и более из 
следующих признаков: 

• тромбоциты < 75х10 9/л или их снижение более чем 
в 2 раза от исходного уровня за последние 24 ч; 

• международное нормализованное отношение  (МНО) 
>  1,5, или протромбиновое время  в 1,5 раза выше 
вредней границы нормальных значений, или ПТИ < 
60%; 

• Положительные тесты  паракоагуляции (D-dimer >     
0,5 мкг/мл, ПДФ > 10 мкг/мл, этаноловый тест , 
протрамбин-сульфатный тест). 

6) Метаболический ацидоз – ВЕ = -5 и ниже, лактат 
> N. 

7) ЖКТ – острые язвы, парез, панкреотит     



Триггерные факторы развития 
тяжелого сепсиса и септического 
шока в акушерской клинике 

• Инфекция половых путей и тазовых органов , 
вызванных абортом, внематочной и молярной 
беременностью. 

• Инфекция амниотической полости и плодных 
оболочек. 

• Послеродовый сепсис. 

• Инфекция хирургической  акушерской раны. 

• Инфекция мочевых путей после родов. 

• Акушерская пиемическая и септическая эмболия. 

• Другие послеродовые инфекции 



Достоверные критерии сепсиса 

1. Клинические проявления инфекции и (или) 
выделение возбудителя (вена, 2 пробы по 10 мл 
через 30 мин); 

2. Наличие ССВР 

3. Лабораторные маркеры системного воспаления 

 увеличение: а) С- реактивного протеина, 

           б) Прокальцитонина,  

                         в) интерлейкинов 1,6,8,10, 

                          г) фактора некроза опухоли  

                          д) эндотоксина( LaL- тест) 

                          е) активности эндотоксина (EAA-т) 

                          ж) пресепсина   



 



 



Прокальцитонин ( ПКТ) 
• Повышение сывороточных уровней ПКТ является 

эффективным показателем сепсиса, но физиологическая роль 
ПКТ в этом процессе остается загадочной ( «маркер есть, а 
понимания, как он работает –нет «). Нет и понимания того, 
чем вызваны как ложноположительные, так и 
ложноотрицательные результаты определения ПКТ как 
маркера сепсиса. 

•   « Ложноположительный « ПКТ. Неспецифическое по 
отношению к инфекции повышение ПКТ наблюдается при 
массовой гибели клеток( после тяжелой травмы и 
хирургического вмешательства), а затем, при отсутствии 
инфекции, снижается и приходит к норе через 3-5 дней, в 
течение которых уверенно подтвердить или исключить сепсис 
на основании анализа только ПКТ весьма проблематично. 

•  « Ложноотрицательный ПКТ». На ранних Стадиях SIRS 
уровни ПКТ низкие, или  повышены незначительно или 
находятся в « серой зоне». При развитии сепсиса повышение 
ПКТ происходит со значительной задержкой и не отражает 
динамику сепсиса on-line. 

 



Новый маркер сепсиса   

Пресепсин 

Диагноз и ранний прогноз 

Стратификация риска 

Мониторинг состояния пациента 

Измерение в цельной крови 

Dr. Ralf Thomae 
General Manager & Representativ 
Diagnostic Business 
Mitsubishi Chemical Europe GmbH 
Munich Office 
Forstweg 12 
82131 Gauting, Germany 
www.pathfast.eu 
 
 



Механизм секреции пресепсина 



Связь концентрации пресепсина в плазме  

с летальностью (по сравнению с прокальцитонином - ПКТ) 

Квартили,  

пг/мл 

Выжившие 

Не выжившие 

Смертность 

ПКТ нг/мл 

Смертность 

Пресепси
н 

пг/мл 



 



 



 



ОСНОВНЫЕ  НАПРАВЛЕНИЯ  ТЕРАПИИ 

БОЛЬНОЙ 

САНАЦИЯ  ОЧАГА 

ИНФЕКЦИИ 

ОБЪЕМНАЯ 

ИНФУЗИОННАЯ  ТЕРАПИЯ 
АНТИБАКТЕРИАЛЬНАЯ 

ТЕРПИЯ 

КАТЕХОЛАМИНЫ 

ПРОТЕЗИРОВАНИЕ 

ФУНКЦИЙ  ОРГАНОВ 

НУТРИТИВНАЯ  

ПОДДЕРЖКА 

ДЕКОНТАМИНАЦИЯ  

КИШЕЧНИКА 

ЭКСТРАКОРПОРАЛЬНОЕ 

ОЧИЩЕНИЕ  КРОВИ 

МОНОКЛОНАЛЬНЫЕ 

АНТИТЕЛА 

КОРРЕКЦИЯ  ИММУННЫХ  

НАРУШЕНИЙ 



        Главный и сложный вопрос в лечении 
      сепсиса и септического шока в акушерской 
                          клинике 
 
       Своевременная и адекватная санация 
                        очага инфекции 



Своевременная и адекватная санация 
очага инфекции ( SSC 12) 

• Обнаружение локуса инфекции и хирургическое вмешательство 
должно быть выполнено как можно быстрее, для полноценного 
контроля, если возможно в первые 12 часов после установления 
диагноза ( 1С) ( в предыдущей версии рекомендаций просто как можно 
быстрее не позже 6 часов поступления в клинику ). 

• Исключение составляют пациенты с деструктивным панкреатитом, у 
которых вмешательство можно отложить до наступления явной 
демаркации очага ( 2В). 

• Когда методы хирургического воздествия применяются у больных, 
находящихся в жизнеугрожающем состоянии желательно использовать 
минимально инвазивные вмешательства 

• При подозрении на ангиогенный катетер-ассоциированный тяжелый 
сепсис или шок устройство должно быть удалнено и доступ должен 
быть установлен в другом месте ( UG ). 

 



Показания для удаления матки при акушерском 
сепсисе 

• Помимо матки не выявлено других очагов инфекции, обусловливающих 
клинику сепсиса 

• Нарастание клиники ССВО на фоне неээфективной интенсивной 
терапии 

• Ухудшение клинической картины не соответствует симптомам основной 
патологии( нарастание желтухи, одышки, снижение сатурации, 
респираторного индекса, диуреза после внебольничного 
инфицированного выкидыша). 

• Прогрессирующий рост С-реактивного белка, прокальцитонина, 
концентрации эндотоксина и снижение уровня тромбоцитов. 

• Антенатальная гибель плода на фоне инфекционного процесса любой 
локализации. 

• Нарастание признаков ПОН ( ОРДС, рефрактерная гипотония, 
энцефалопатия, ДВС-синдром, ОПН и т.д.) 

•        Куликов А.В, Шифман Е.М. и соавт. Начальная терапия сепсиса и септического шока 
в акушерстве. Клинические рекомендации .2013., с дополнениями. 

•     



 

CCM , 2008 г. , 36 , 296-327 

Специальная статья 

Кампания по борьбе с сепсисом: международное руководство 

по борьбе с острым сепсисом и септическим шоком: 2008 г. 
 
Р. Филипп Делингер, доктор медицинских наук; Митчелл М. Леви, доктор медицинских наук; Джин М. Карлет, 

доктор медицинских наук; Джулиан Бьон, доктор медицинских наук; Маргарет М. Паркер, доктор медицинских 

наук; Роман Джэшке, доктор медицинских наук; Конрад Райнхарт, доктор медицинских наук; Дерек К. Ангус, 

доктор медицинских наук, магистр общественного здоровья; Кристиан Брун-Биссон, доктор медицинских наук; 

Ричард Бэл, доктор медицинских наук; Тьерри Каландра, доктор медицинских наук, кандидат наук; Жан-Франсуа 

Дэно, доктор медицинских наук; Гервиг Герлач, доктор медицинских наук; Морен Харви, дипломированная 

медицинская сестра; Джон Дж. Марини, доктор медицинских наук; Джон Маршалл, доктор медицинских наук; 

Марко Раньери, доктор медицинских наук; Грехам Ремси, доктор медицинских наук; Джонатан Севрански, 

доктор медицинских наук; Б. Тейлор Томпсон, доктор медицинских наук; Шон Таунсенд, доктор медицинских 

наук; Джеффри С. Вендер, доктор медицинских наук; Янис Л. Зиммерман, доктор медицинских наук; Жан-Луи 

Винсент, доктор медицинских наук, кандидат наук – Комитет разработчиков Международного руководства по 

борьбе с острым сепсисом  



Ранняя направленная терапия 
ПРОТОКОЛ 

(Rivers E. NEJM, 2001, 345, 1368) 

ЦВД 

АДср 

Цели 

достигнуты 

Больница (ОРИТ) 

Кристаллоиды 

Коллоиды 

Вазоактивные 

препараты 

Эритромасса до 

Ht>30% 

Инотропные 

препараты 



Протокол интенсивной терапии 
септического шока 

 



Влияние норадреналина на срАД( Pms), Р 
в правом предсердии( Pra) и СВ 

 



Динамика АД на фоне 
норадреналина и дофамина 

 



Динамика ОПСС на фоне 
норадреналина и дофамина 

 



Динамика ДО2 при септическом шоке 
на фоне норадреналина и дофамина 

 



Норадреналин и кровоток по шунтам 

26,5

34,3
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* El-Halafawy, 2008; ** Egi, 2007 

1.    Кровоток по ВГА – норадреналин 200 нг/кг мин 

2.    Норадреналин увеличивает кровоток по венозным шунтам 
** 

* 



норадреналин 

Выживаемость (%) 

Пребывание в госпитале (дни) 
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Высокие дозы допамина 
p < 0.01 



Алгоритм гемодинамической поддержки при септическом 
шоке 

• 1. Препаратом выбора является норадреналин, введение которого начинают параллельно 
с кристаллоидами, с последующим добавлением  альбумина ( >30 г/л ). 

• 2. Целевые параметры гемодинамики: СрАД- 65-75 мм.рт.ст.; ЦВД – 8-12 мм.рт.ст.; диурез- 
более 50 мл/ час; Svc02> 70 %/ 

• 3. Скорость введения норадреналина по достижению целевого СрА/Д, начиная с 0,01 до 3-
4,5 мкг/кг/мин. 

• 4. Гидрокортизон 200-300 мг/сутки добавляют при необходимости использования НА в 
дозе более 0,5 мкг/кг/мин с переоценкой ответа через 48 часов. При снижении дозы НА 
более, чем на 50 % от исходного введение гидрокортизона продолжают еще 3-5 дней. В 
случае отсутствия снижения дозы НА, гидрокортизон отменяют. 

• 5. Использование добутамина в дозах 2,5- 20 мкг/кг/мин оправдано при нормализацииЦВД 
и содержания SvcO2< 70 % или наличии доказательств низкого сердечного выброса. 

• 6. Целесообразность применения вазопрессина в дозах 0,01- 0,04 ед/ мин рассматривается 
при наличии рефрактерного шока ( опасность мезентериальной и миокардиальной 
ишемии). 

• 7. Допамин является препаратом первой лини при развитии септического шока у детей. 

• 8. Возможно применение левосимендана ( сенситезатор кальция) в дозе 0,2 мкг/кг/мин., 
однако доказательств снижения летальности не получено. 

• 9. После выведения из септического шока следует стремиться к поддержанию нулевого 

или слабоотрицательного баланса.  



Алгоритм интенсивной терапии 
септического шока (SSC 2012) 

 



Экстракорпоральные 
методы детоксикации в 
интенсивной терапии 
тяжелого сепсиса и 
септического шока 

 



 





 Основная «точка приложения» ПА при 
сепсисе - ранняя фаза SIRS 

Элиминация субстратов 

воспаления 

Коррекция гемореологических  

нарушений 

Снижение антигенной 

нагрузки 

Разрешение  SIRS, 

септического шока, 

органопротективное действие 

Деблокирование 

микроциркуляции 



425 ARF 

patients : 

11 to 14 % 

of the 

population 

was septic 

CVV

H 

PS 

Arm  20 ml/kg/h 35 ml/kg/h  45 ml/kg/h  

Global survival 41% 57% 58% 

Sepsis group survival 25% 18% 47% 

 

(52) Ronco el al , Lancet 2000 ; 355 : 26 -30 

This study with other trials (Honoré et al) lead to the concept of the “peak 

concentration hypothesis” / Concept of “Renal” and “Septic” doses 

Menbrane changes every  
24    h 

Dose 

Severity 

Renal dose 

Septic 

dose 

HVHF in Sepsis and SIRS  

V) « Significant » Clinical Studies. I) « The Vicenza Study » (III) : Septic ICU-ARF 

 

APACHE II = 

23 

  



Проблемы патогенеза сепсиса 
и выбора метода ЭКМЛ ( 1) 

•В начале ведущую роль связывали с 
избыточным выбросом провоспалительных 
медиаторов ( TNF-a, IL-1, IL-6, IL-8 и др.), 
поскольку цитокинины обладают 
многоплановым повреждающем 
эффектом. 

•Однако открытие противовоспалительных 
медиаторов ( IL-4, IL-10, IL-13 и др.) 
показало, что они также играют важную 
роль в патогенезе сепсиса, так как 
вызывают состояние иммунопаралича или 
гипореактивности клеток. 



Проблемы патогенеза сепсиса 
и выбора метода ЭКМЛ ( 2 ) 
• Видимо септический синдром отражает нарушение 

баланса прово и противовоспалительных медиаторов, что 
и обуславливает развитие состояние 
иммунодисрегуляции. 

• Согласно «пиковой» теории Claudio Ronco ( 2003 г.) 
медиаторы воспаления могут находится в избыточном 
количестве в одном бассейне, но в разное время – так 
называемые « теория секвенциальных пиков» или в 
разных бассейнах , но одновременно – « теория 
параллельных пиков». 

• Поэтому можно предположить, что при избыточном 
содержании про и противовоспалительных цитокининов 
будут развиваться различные состояния : 
гипервоспаление или иммуносупрессия, при которых 
показаны разные виды терапии 



Позитивные и негативные 
эффекты ВОВВГФ 

•Укорачивается провоспалительная фаза сепсиса путем 
фильтрации «несвязанной» части цитокининов. 

•Достаточно эффективно удаляются 
прововоспалительные  медиаторы ( TNF-a, IL-1b, IL-6, 
IL-8 и др.) 

• Снижается концентрация некоторых компонентов 
крови, отвечающих за «шоковое состояние»: эндотелин 
-1 (развитие ЛГ ), эндоканнабиноидов ( отвечающих за 
развитие вазоплегии), миокард- депрессивного фактора. 

•Снижается уровень апоптоза воспалительных клеток за 
счет фильтрации продуктов Каспазы III  и VIII, 
участвующих в развитии апоптоза. 
 



Позитивные и негативные 
эффекты ВОВВГФ (2 ) 

•ОДНАКО 

•Клинически мало значимо удаляются «средние» 
молекулы-цитокинины, компоненты 
комплемента и др., несмотря на начальную 
адсорбцию этих молекул на мембране 
гемофильтра. 

•Одновременно удаляются 
противовоспалительные медиаторы (IL-4, IL-10, 
IL-13 и др.), что может усугубить тяжесть 
сепсиса 



Подходы к применению ЭМТ в 
лечении тяжелого сепсиса в 
настоящее время 
•Раннее применение ВОВВГФ ( не 
менее 30-45 мл/кг/час ) с 
использованием высокопористых 
гемофильтров с пролонгированием 
терапии в течение 1,5-3 суток. 

•Применение по показаниям ( 
особенно при патологии гемостаза ) 
плазмафереза и плазмаобмена. 

•Возвращение к применению  
гемосорбции, но только с 
использованием селестивных 
биосовместимых сорбентов. 



 



+- 

 



 



Селективная сорбция 
• Учитывая негативные эффекты ВОВВГФ во всем мире 

стали проявлять интерес к применению селективной 
сорбции в лечение тяжелых форм сепсиса. 
Разработка и внедрение в клиническую практику 
новых синтетических, селективных сорбентов 
обусловлен ренессанс сорбционных 
экстракорпоральных методов при лечении тяжелых 
форм сепсиса.В настоящее время на европейском 
рынке появились селективные , биосовместимые 
картриджы  для LPS- сорбции , изготовленный 
компанией Alteco ( Лунд, Щвеция) и колонки 
Toraymixin  РМХ ( Toray, Япония). 



Селективные сорбенты 

 



Селективная сорбция 
•  По данным 9 рандомизированных  и 10 

обсервационных исследований на фоне интенсивной 
терапии с помощью РМХ уровень эндотоксина в 
кровотоке больных с сепсисом снижался на 33-80 % ( 
Gruz D.N. et.al, 2007). В 2009 году в JAMA были 
опубликовоны исследования EUPHAS – 
многоцентрового рандомизированного исследования  
по эффективности гемоперфузии с полимиксином В 
на территории Италии в лечении тяжелых форм 
сепсиса. В группе традиционной терапии тяжелого 
сепсиса уровень внутрибольничной смертности 
достигал 60 %, а в группе ПМ-В – 41 %. 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



SURVIVING SEPSIS CAMPAIGN ( 
2012) 

•  Необходимость в надежной информации о 

клинической эффективности лечебно-
диагностических подходов у пациентов с сепсисом 
привела к созданию клинических рекомендаций, 
основанных на принципах доказательной медицины ( 
SSC4, SSC 8). В феврале 2013 была опубликована 
последняя редакция ( SSC12 ). 

• Разработка этих протоколов спонсировалась 30 
авторитетными международными медицинскими 
обществами и ассоциациями с участием 68 экспертов 
по проблеме сепсиса, в том числе 9 специалистов 
педиатрического профиля. 



Экспертами внесено 5 принципиально 
новых терапевтических подходов: 

• Предотвращение нозокомиального 
инфицирования; 

• Отдельное выделение вазопрессорной 
поддержки; 

• Отказ от в/венного введения 
иммуноглобулинов; 

• Отказ от применения селена; 

• Показания к бикарбонатной терапии  



(SSC 12) Мнения Экспертов 

• Выделяется два лечебных этапа: инициальный ( 
первые 6 часов)- обеспечение адекватной 
респираторной и гемодинамической  поддержки 
для достижения целевых параметров 
гемодинамики ( капиллярное восполнение <2 сек., 
А/Д ср >65 мм.рт.ст., темп диуреза более 0,5 
мл/кг/час и сердечный индекс от 3,3 до 6,0 
л/мин/м2)  и кислородного статуса ( ScvO2 > 70 %, 
SvO2 > 65 %). 

• Обязательный клиренс лактата. 

• Темп инфузионной поддержки ( 30мл/кг), 
предпочтение кристаллоидам и альбумину (>30 
г/л) 



(SSC 12) Мнения Экспертов по аспектам 
продолжения интенсивной терапии 

• Отказ от использования активированного протеина С 

• Отказ от использования препаратов селена 

• Рекомендуется ограничительная стратегия в отношении применения 
препаратов крови 

• При отсутствии ишемии миокарда, тяжелой гипоксемии, острого 
кровотечения или ишемической болезни кровь переливается при 
уровне Нв 70 г/л, целевые точки у взрослых 80-90 г/л 

• Эритропоэтин не используется для лечения анемии при сепсисе 

• Свежезамороженная плазма не используется без корректного 
лабораторного подтверждения ее необходимости в отсутствии 
кровотечения или планируемых инвазивных процедур 

• Не использовать антитромбин III в лечении тяжелого сепсиса и шока 

• Тромбоциты с профилактической целью назначаются при их 
содержаниии менее 10000мм2 и отсутствии кровотечения. При риске 
кровотечения > 20000мм2, при операциях с массивной 
ковопотерей>50000мм2 



SSC 12 Мнения Экспетров 
• Начальная эмпирическая антимикробная терапия должна включать олин 

или несколько препаратов, которые активны в отношении всех наиболее 
вероятных возбудителей ( бактерий,грибов,вирусов) и создают адекватные 
концентрации в тканях. 

• Длительность эмпирической комбинированной терапии не должна длиться 
более 3-5 дней. Далее деэскалация должна меняться на препарат 
соответствующей чувствительности возбудителя инфекции. Длительность 
терапии не должна превышать 7-10 дней.Более длительные курсы 
возможны при слабом клиническом ответе, не дренируемом очаге 
инфекции, бактериемии  S.Aures, некоторых вирусных и грибковых 
инфекциях и иммуно-дефиците, включая в себя нейтропению. 

• Антивирусные препараты у пациентов с тяжелым сепсисом и шоком 
вирусного происхождения назначаются как можно раньше. 

• Рекомендуется, что клиндамицин в комбинации с антитоксиновой терапией 
способны воздействовать на синдром септического шока с рефрактерной 
гипотензией. 

• Не рекомендуется использовать уровень прокальцитонина в качестве 
диагностического инструмента для тяжелого сепсиса. Рекомендуют 
ориентироваться на низкий уровень прокальцитонина в качества маркера  
для прекращения эмпирической АБТ при отсутствии очагов инфекции. 



SSC 12 Мнения Экспертов 

•Компонентом интенсивной 
терапии тяжелых форм 
сепсиса является 
применение  ВВВГФ в объеме 
не менее 35 мл/кг/час. 



SSC 12 Мнения экспетров 

• Применение методов селективной 
гемосорбции не могут пока 
рекомендованы для широкого 
применения в интенсивной терапии 
тяжелых форм сепсиса в виду 
отсутствия большой доказательной 
базы. 



SSC 12 Мнения Экпертов 
 

• Эмпирическая терапия должна быть назначена в течение 
первого часа с момента установления диагноза. 

• Рекомендовано получение соответствующей 
микробиологической культуры до антимикробной 
терапии, если это не приведет к значительной отсрочке 
(более 45 мин.) назначения препаратов. 

• Для оптимизации идентификации возбудителей 
рекомендуется по меньшей мере 2 посева крови до 
назначения антимикробной терапии, при этом один- 
чрезкожным методом, а другой –из сосудистого катетера, 
установленного более 48 часов назад. Необходим также 
анализ на 1,3-бета-В-глюкан, маннан и анти-маннан для 
ранней диагностики инвазивного кандидоза 
 



SSC 12 Мнения Экспертов 

• Респираторная поддержка должная начинаться с 
неинвазивной ИВЛ  

• При отсутствии эффекта применяется протективная 
вентиляция с рекрутментом легких. 

•  При рефрактерной гипоксемии реомендуется 
осцилляторная вентиляция. 

• При рефрактерном септическом шоке и рефрактерной 
респираторной недостаточности впервые рекомендуется 
применение ЭКМО. Выживаемость при использовании 
данной технологии составляет около 73 % у 
новорожденных и 53 % у взрослых. В России нет опыта 
применения данной технологии. 

 



Алгоритм интенсивной терапии при 
септическом шоке 

 



 



 



 



•Наш опыт в интенсивной 
терапии тяжелых форм 
сепсиса акушерской 
этиологии: клинический 
случай. 



Пациентка Н., 26 лет, доставлена в ПЦ 11.09.2013 в 15:15 
из БСМП с диагнозом:  

«Беременность 34 недели. Жировой гепатоз. 
HELLP-синдром». 

 
Из анамнеза известно:  
08.09 появилась жажда, боли в эпигастрии, рвота 

однократно, подъем температуры тела до 370  
09.09 пожелтение кожных покровов и склер. 
11.09 в 15:40 доставлена в ОАР№2.  
 
Объективно: состояние тяжелое, обусловлено атипичной 

формой преэклампсии: отмечается желтушность кожных 
покровов, умеренные отеки, АД 160/100 мм. рт. ст., грубые 
нарушения лабораторных показателей. 



 Лейкоциты    14.48 х 10*9/л  

 Эритроциты   4.51 х 10*12/л  

 Гемоглобин   13.1 х г/дл  

 Гематокрит   38.8 %  

 Тромбоциты   184 х 10*9/л  

Исходно в анализах от 11.09 1545: 

Коагулограмма 

ПТИ   39.0  % 

МНО   2.01  

Фибриноген   0.80  г/л 

АЧТВ   52.6  сек 

Биохимические показатели 

Щелочная фосфатаза  715.9 Ед/л  

Креатинин  176.3 мкмоль/л 

Билирубин общий  243.2 мкмоль/л 

Билирубин прямой  205.7 мкмоль/л 

АСТ  188.5 Ед/л 

АЛТ  244.8 Ед/л 

Глюкоза  3.26 ммоль/л 



С целью коррекции выраженной 
гипокоагуляции во время 
предоперационной подготовки были 
введены:  

2 дозы Коагила -VII,  
5 доз  криопреципитата,  
800 мл СЗП 
после чего под общей анестезией 

произведено кесарево сечение в нижнем 
сегменте, извлечен ребенок: вес- 2300 г., 
рост - 46 см, по Апгар – 1балл /ИВЛ. 
Кровопотеря 600 мл. 



•В последующем на этапах 
послеоперационной болезни на 
основании клинико-
лабораторных критериев был 
выставлен следующий диагноз: 
Панкреатикогенный 
септический шок, сепсис в 
стадии ПОН. 
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ЛДГ Билирубин общий Билирубин прямой Панкреатическая амилаза 

Сеанс плазмообмена в объеме 1 ОЦП 

Динамика лабораторных показателей на фоне проводимых сеансов плазмообмена. 
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мл/кг/час) 

Динамика азотемических показателей на фоне проведения эфферентных методов лечения.

Сеанс высокообъемной ГФ (45 
мл/кг/час) 

Сеанс высокообъемной ГФ (35 
мл/кг/час) 
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Уровень эндотоксина 

Сеансы липополисахаридной сорбции (5 колонок Alteco и 2 Toraymyxin) 

Сеанс LPS-сорбции 
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Тромбоциты ПТИ Фибриноген (г/л x 10) PaO2/FiO2 

Динамика показателей системы гемостаза и газообмена на 
фоне проводимого лечения. 

Плазмообм
ен 

LPS-
сорбция 

Гемодиафильтра
ция 

Высокообъемная 
гемофильтрация 



Оценка стоимости проведенного лечения. 

• 7 сеансов LPS-сорбции: 

– 5 колонок Alteco (по 260 т. р. каждая) – 1,3 млн. р.  

– 2 колонки Toraymyxin (по 340 т. р. каждая) - 680 т. р. 

• 6 суток непрерывной эфферентной терапии: 

– 2 сета Fresenius CVVHDF - 13 т. р. 

– 3 сета Fresenius HV-CVVH - 17 т. р. 

– 270 литров раствора субституата 173 т. р. 

• 8 сеансов плазмообмена по 1 ОЦП: 

– 24 литра донорской плазмы - 231 т. р.  

– 8 сетов Fresenius MPS – 16 т. р. 

• Медикаментозная терапия: 

– Коагил-VII  6 флаконов – 231 т. р. 

– Альбумин  7 флаконов - 14 т. р. 

– Пентаглобин 8 флаконов – 96 т. р. 

– Меронем 7 дней – 45 т. р. 

– Кабивен 7 дней - 9 т. р. 

• Всего: 2 825000 р. 



 



 


