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Введение. В настоящее время в мире инфекции стоят 
на 3-м месте в структуре материнской смертности (МС) и 
составляют 15%, а в развивающихся странах септический 
шок, связанный с септическим абортом и послеродовым 
эндометритом по-прежнему занимает одно из ведущих 
мест, несмотря на значительный прогресс в отношении 
профилактики и лечения гнойно-септических осложне-
ний в акушерстве [1—3, 5—15].

В России МС, связанная с сепсисом во время родов 
и в послеродовом периоде в общей структуре МС, со-
ставляет 3,4%, но если учесть все случаи, связанные с 
абортами (больничными и внебольничными), а это 10%, 
то проблема становится весьма актуальной. В структу-
ре пациенток акушерского профиля, поступающих в 
критическом состоянии ОАР ОКБ № 1 Екатеринбурга 
из ЛПУ Свердловской области, 43,2% гнойно-септиче-
ские осложнения.

В данной статье мы остановимся на конкретных осо-
бенностях сепсиса и септического шока в акушерстве и 
протоколе начальной целенаправленной (первые 6—24 ч) 
интенсивной терапии септического шока, поскольку адек-
ватность лечебных мероприятий именно в этот промежу-
ток времени и будет определять исход заболевания.

Особенность 1. Изменения в организме женщины 
во время беременности могут существенно влиять на 
развитие сепсиса и септического шока

Течение сепсиса и септического шока в акушерстве 
сопровождается меньшей летальностью, чем у других ка-
тегорий пациенток (в акушерстве 0—28%, у неберемен-
ных — 20—50%) [16,17].

Несмотря на благоприятное течение септического шо-
ка в акушерстве, необходимо учитывать, что физиологи-
ческие изменения в организме беременной [1, 7—10, 12, 
17—21] могут повлиять на диагностику и лечение. Благо-
приятному исходу способствуют молодой возраст, отсут-
ствие преморбидного фона, локализация очага в полости 
малого таза, доступность для диагностики и лечения, чув-
ствительность микрофлоры к антибактериальным препа-
ратам широкого спектра действия [1—3, 6, 7, 14, 22].

Однако быстрое прогрессирование септического про-
цесса может быть обусловлено материнской толерант-
ностью [4] — снижением активности клеточного звена 
иммунитета (изменение соотношения Th1/Th2) — боль-
шая восприимчивость к внутриклеточным возбудителям 
(бактерии, вирусы, паразиты), увеличением количества 
лейкоцитов, уровня D-димера, дисфункцией эндотелия 
сосудов, снижением уровня антитромбина III, протеина 
С, протеина S и активности фибринолиза, ростом уровня 
провоспалительных цитокинов в родах, наличием вос-
палительной реакции при осложнениях беременности 
(преэклампсия, эклампсия, преждевременные роды) — 
материнский воспалительный ответ (MSIR — maternal 
systemic infl ammatory response) [10, 18].

Особенность 2. Высокая вероятность быстрого 
прогрессирования полиорганной недостаточности 
требует использования современных диагностических 
критериев сепсиса и септического шока

При рассмотрении вопроса о тяжелом сепсисе и септи-
ческом шоке в акушерстве особое внимание следует уде-
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го" метроэндометрита, что затрудняет диагностику и 
задерживает радикальную санацию очага инфекции, 
способствуя прогрессированию полиорганной недо-
статочности

Необходимо как можно раньше (оптимально в течение 
первых 6 ч) [17, 21, 29] решить главный вопрос лечения 
сепсиса и септического шока — о своевременной и адек-
ватной санации очага инфекции. Следует помнить, что 
при развитии тяжелого сепсиса и септического шока речь 
идет не просто о клинике, например послеродового эндо-
метрита — локальном гнойном очаге, а о системном по-
ражении и очень часто традиционные симптомы (увели-
чение матки в размерах, гнойные выделения) могут про-
сто отсутствовать. Положительные бактериологические 
пробы выявляются всего в 58% случаев и на них в пер-
вые часы оказания помощи просто нельзя рассчитывать. 
Проводимая терапия основного заболевания также может 
сглаживать остроту проявления некоторых симптомов.

Именно на этапе постановки диагноза и решении вопро-
са о санации очага инфекции и происходит большинство 
ошибок, часто имеющих фатальные последствия. Вопрос 
о необходимости удаления матки должен стоять постоян-
но, поскольку ни бимануальное исследование, ни данные 
УЗИ матки часто не дают необходимой информации, также 
велика вероятность вторичного инфицирования. Ниже при-
ведены не абсолютные показания к удалению матки или 
наоборот, а те клинические ситуации, когда этот вопрос 
должен быть поставлен и решен как можно раньше.

Вопрос об удалении матки должен быть поставлен при 
следующих условиях:
— помимо матки не выявлено других очагов инфекции, 

обусловливающих тяжесть состояния,
— при несоответствии ухудшения клинической картины 

и симптомов основной патологии (например, нараста-
ние желтухи и/или олигурии, одышки и др. после вне-
больничного инфицированного выкидыша),

— нарастание системной воспалительной реакции (СВР) 
на фоне проводимой терапии — неэффективность кон-
сервативной терапии,

— рост прокальцитонинового теста и увеличение С-реак-
тив ного белка,

— антенатальная гибель плода на фоне инфекционного 
процесса любой локализации,

— признаки начинающейся и/или прогрессирующей по-
лиорганной недостаточности (шок, олигурия, ОПЛ/
ОРДС, желтуха, энцефалопатия, ДВС-синдром, тром-
боцитопения и др.), эти факторы должны играть ос-

лять современным критериям постановки диагноза [5, 9, 
13, 15, 17, 20, 21, 23—29, 31—33], которые должны быть 
известны и акушерам-гинекологам. Системные проявле-
ния, вплоть до развития полиорганной недостаточности и 
шока могут значительно опережать локальные симптомы 
гнойного очага, и без учета современных критериев по-
становки диагноза (см. таблицу) невозможно адекватное 
оказание помощи данной категории пациенток.

Развитие и прогрессирование полиорганной недоста-
точности характеризуют следующие маркеры сепсиса [10, 
11, 21, 23—26, 29, 35,]:

Общие параметры:
— температура более 38,3°C или менее 36°C,
— ЧСС более 90 в 1 мин,
— тахипноэ (частота дыхания > 20 дыханий в 1 мин),
— измененный психический статус.

Воспалительные показатели:
— лейкоциты — более 12 000 в 1 мкл, менее 4000 в 1 мкл 

или более 10% незрелых форм,
— C-реактивный белок в плазме более чем в 2 раза выше 

нормы,
— прокальцитонин в плазме более чем в 2 раза выше 

нормы.
Гемодинамические параметры:

— систолическое АД менее 90 мм рт. ст. или среднее АД 
менее 70 мм рт. ст.,

— насыщение кислородом смешанной венозной крови 
более 70%,

— сердечный индекс более 3,5 л/мин/м2.
Переменные дисфункции органа:

— paO2/FiO2 менее 300,
— диурез менее 0,5 мл/кг/мин или креатинин более 0,5 

мг/дл,
— международное нормализованное отношение (МНО) 

более 1,5 или АПТВ более 60 с,
— количество тромбоцитов менее 100 000 в 1 мкл,
— гипербилирубинемия.

Показатели тканевой перфузии:
— гиперлактатемия более 1 ммоль/л,
— мраморность кожного покрова, снижение наполнения 

капилляров.
Балльную оценку степени тяжести полиорганной не-

достаточности можно определять с помощью шкалы SO-
FA (Sequential Organ Failure Assessment) [23—25, 29].

Особенность 3. Развитие сепсиса и септического 
шока при первичном очаге инфекции в матке далеко 
не всегда сопровождается симптомами "классическо-

Определения сепсиса и его осложнений

Термин Определение

Системная воспалительная реакция —СВР (си-
стемный воспалительный ответ ССВО, SIRS)

Характеризуется двумя или более из следующих признаков: 
температура тела > 38° или < З6°С,
ЧСС более 90 в 1мин
ЧД более 20 в 1 мин
pаСО2 менее 32 мм рт. ст.
лейкоциты крови > 12—109 или < 4—109, или незрелых форм более 10%

Сепсис Системный воспалительный ответ на инвазию микроорганизмов. Наличие очага 
инфекта и 2 или более признаков синдрома СВО

Тяжелый сепсис Сепсис, ассоциирующийся с органной дисфункцией, нарушением тканевой 
перфузии, олигурией, увеличением уровня лактата, энцефалопатией 

Септический шок Тяжелый сепсис с тканевой и органной гипоперфузией, артериальной гипотонией:
снижение САД < 90 мм рт. ст. или более чем на 40 мм рт. ст. от базового
отсутствие эффекта от адекватной инфузии (20 мл/кг)
признаки снижения периферического кровообращения

Рефрактерный септический шок Сохраняющаяся артериальная гипотония, несмотря на адекватную инфузию и 
применение инотропной и сосудистой поддержки
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состоятельности в виде ОПЛ/ОРДС и некротических из-
менений в различных органах: в желудке — острые язвы, 
некротическая гастропатия, кишечнике — некротическая 
энтеро- и/или колонопатия, печени — центролобулярные 
некрозы, поджелудочной железе — очаговый жировой пан-
креонекроз, почках — кортикальные некрозы и пр. В струк-
туре ПОН ведущее место занимает острая паренхиматоз-
ная дыхательная недостаточность, представленная двумя 
клинико-морфологическими формами — ОПЛ и ОРДС.

Особенность 4. Лечение тяжелого сепсиса и септи-
ческого шока должно проводиться в соответствии с со-
временными принципами: ранняя целенаправленная 
терапия (early goal-directed therapy — EGDT) в отделе-
ниях, имеющих возможность проведения комплексной 
интенсивной терапии полиорганной недостаточности 
(СОПЛ/ОРДС, ОПН, ОПечН, ДВС-синдром, цере-
бральная недостаточность и др.)

Своевременное начало и адекватность начальной те-
рапии септического шока в акушерстве определяют ис-
ход заболевания в целом. Именно поэтому в современных 
протоколах интенсивной терапии особое внимание уде-
ляется не только современным лечебным технологиям и 
препаратам, но и тому времени, когда они должны быть 
применены. Использование принципа "ранняя целена-
правленная терапия (early goal-directed therapy — EGDT)" 
позволяет снизить летальность на 16% по сравнению с 
обычной тактикой [33].

Общие мероприятия при тяжелом сепсисе
и септическом шоке [20, 23—25, 29, 35]

Первые 30—60 мин:
1. Венозный доступ (периферическая и центральная 

вена).
2. Оценка АД, ЧСС, насыщения артериальной крови 

кислородом и диуреза. Рентгенография легких. Лабора-
торное исследование (обязательно проведение прокаль-
цитонинового теста).

3. Взятие посевов крови и других сред. Бактериоло-
гические посевы (дважды) должны быть взяты до начала 
антибактериальной терапии, но не должны ее задержи-
вать [29].

Независимо от других условий, в первые 30—60 мин 
после постановки диагноза тяжелого сепсиса и септиче-
ского шока необходимо внутривенно ввести антибакте-
риальные препараты [21, 23—25, 35] — на каждый час 
задержки начала антибактериальной терапии выживае-
мость снижается на 7,7% [36, 37].

Начальная эмпирическая антибактериальная терапия 
включает один или более препаратов, которые имеют ак-
тивность против всех вероятных инфекционных агентов 
(бактериальный и/или грибковый), проникающих в адек-
ватных концентрациях в предполагаемый источник сеп-
сиса. Продолжительность терапии 7—10 сут [3, 6, 13, 18, 
23—25, 29, 35, 36].

Эмпирическая терапия может включать в себя следу-
ющие препараты карбапенемы, цефалоспорины III—IV и 
др.: цефепим+/-метронидазол, цефоперазон/сульбактам, 
имипенем, меропенем. В дальнейшем могут применяться 
ванкомицин или линезолид.

Инфузионная терапия проводится кристаллоидами и/
или синтетическими коллоидами. Преимущества одних 
растворов перед другими до конца не установлены, и эта 
дискуссия продолжается и в настоящее время [10, 13, 17, 
21, 29, 32, 34, 35, 41, 43, 44, 46]. В первые 30 мин вводятся 
1000 мл кристаллоидов (раствор Рингера, Стерофундин) 
или 500 мл синтетических коллоидов (ГЭК, желатин). 
ЦВД должно быть выше 8 мм рт. ст. (у пациентов на ИВЛ 
более 12 мм рт. ст.). Ограничение объема инфузии требу-

новную роль при решении вопроса о выборе консерва-
тивной или радикальной тактики.
Органосохраняющая тактика может использоваться 

при следующих ситуациях:
— верифицирован и санирован очаг инфекции любой ло-

кализации, определяющий тяжесть состояния (менин-
гит, пневмония, отит, флегмоны, абсцессы, синусит, 
пиелонефрит, панкреонекроз, перитонит и др.), что 
может служить показанием для родоразрешения, но не 
для удаления матки;

— не прогрессирует СВР — эффективная консервативная 
терапия;

— не прогрессирует полиорганная недостаточность;
— не увеличен прокальцитониновый тест;
— живой плод;
— нет клиники септического шока (но и наличие септиче-

ского шока — показание для родоразрешения, а при ве-
рифицированном и санированном очаге инфекции дру-
гой локализации — не показание для удаления матки).
Вопрос об удалении или сохранении матки чрезвы-

чайно сложен, а малейшее промедление может привести к 
прогрессированию полиорганной недостаточности, когда 
удаление первичного очага может уже не иметь никакого 
значения для исхода.

Оптимизация диагностики, профилактики и лечения 
гнойно-септических осложнений, по данным ОАР ОКБ № 
1, привела к тому, что в структуре гистерэктомий гнойный 
метроэндометрит за 2001—2007 гг. составлял 63,2%, а за 
2008—2011 гг. — 15,7%. При этом позднее удаление очага 
инфекции (матки) отмечено в 4—9% случаев. К сожале-
нию, недооценка тяжести состояния и задержка с ради-
кальной санацией очага инфекции (матки) по-прежнему 
остается главной проблемой, определяющей материнскую 
смертность, связанную с сепсисом и септическим шоком.

Патологическая анатомия септического шока
в акушерстве

Патологическая анатомия септического шока характе-
ризуется наличием первичного септического очага в соче-
тании с морфологическими проявлениями синдрома СВР, 
ДВС-синдрома крови и полиорганной недостаточности/
несостоятельности.

Первичным септическим очагом при акушерском сеп-
сисе является беременная, послеабортная или послеродо-
вая матка. Классическая "септическая матка", с которой 
чаще всего приходится иметь дело патоморфологу при 
исследовании операционного материала или проведении 
аутопсии, характеризуется наличием гнойного или гной-
но-некротического воспаления децидуальной оболочки 
(рис. 1, см. вклейку) и миометрия (рис. 2, см. вклейку) в 
сочетании с тромбофлебитом вен матки и малого таза.

Морфологическими эквивалентами СВР являются: 
васкулиты, интерстициальное воспаление, гиперплазия 
лимфоидной ткани и кроветворных органов. Облигатным 
компонентом септического шока является ДВС-синдром, 
характеризующийся сменой фаз гиперкоагуляции и коагу-
лопатии потребления. В зависимости от преобладающего 
процесса (коагуляция или фибринолиз) клинико-морфо-
логические проявления ДВС-синдрома различаются от 
образования фибриновых тромбов в сосудах микроцирку-
ляторного русла различных органов до тяжелейших коа-
гулопатических кровотечений. ДВС-синдром представ-
ляет собой патофизиологическую основу полиорганной 
недостаточности и несостоятельности, формирующихся 
вследствие массивной блокады тромбами микроциркуля-
торного русла жизненно важных органов.

СПОН характеризуется типовыми морфологическими 
проявлениями органной и системной недостаточности/не-
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— почечная заместительная терапия рекомендована при 
наличии почечной недостаточности, а постоянная ге-
мофильтрация показана для регулирования водного 
баланса у гемодинамически нестабильных пациентов 
[29, 45],

— профилактика тромбоза глубоких вен: профилактиче-
ские дозы нефракционированного или низкомолеку-
лярного (эноксапарин 40 мг/сут) гепарина, нефармако-
логические методы тромбопрофилактики,

— нутритивная поддержка,
— профилактика "стресс-язв" желудочно-кишечного 

трак та (Н2-блокаторы, ингибиторы протонной помпы).

Заключение
В статье мы лишь коснулись одного из фрагментов 

сложнейшей проблемы тяжелого сепсиса и септического 
шока в акушерстве — особенностей диагностики и на-
чальной терапии, своевременность и адекватность кото-
рой, тем не менее, имеет определяющее значение для ис-
хода заболевания. Безусловно, решение такой глобальной 
задачи, как снижение материнской смертности от гной-
но-септических заболеваний более многогранно и можно 
только выделить некоторые принципиальные моменты:
— профилактика гнойно-септических заболеваний в аку-

шерстве (профилактическое применение антибактери-
альных препаратов при родоразрешении, безопасный 
аборт и т. д.);

— внедрение современных понятий о сепсисе и септиче-
ском шоке в практическую деятельность врачей раз-
личных специальностей;

— своевременная диагностика и оценка степени тяжести 
сепсиса и септического шока, полиорганной недоста-
точности;

— своевременная и радикальная санация очага инфек-
ции;

— организационные факторы: пациенткам с тяжелым 
сепсисом и септическим шоком медицинская помощь 
должна оказываться на основе принципа "ранней це-
ленаправленной терапии", и только в ОАР многопро-
фильного стационара, располагающего современными 
технологиями диагностики, мониторинга и интенсив-
ной терапии.
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ется, когда ЦВД или ДЗЛА увеличиваются без гемодина-
мической стабилизации (АД, ЧСС) [29].

После выполнения указанных выше мероприятий не-
обходимо оценить:

1. Ответ АД на введение 20 мл/кг инфузионных растворов 
в течение 30 мин: при подъеме среднего АД более 65 мм рт. 
ст. продолжить инфузионную терапию для достижения ЦВД 
более 8 мм рт. ст. (у пациентов на ИВЛ более 12 мм рт. ст.). 
При отсутствии эффекта от инфузионной терапии необ-
ходимо подключить вазопрессоры: для стартовой терапии 
применяются норадреналин (2—20 мкг/мин) или допамин 
(5—20 мкг/кг/мин), а для дополнительной терапии — адре-
налин (1—10 мкг/мин), мезатон (40—300 мкг/мин) или вазо-
прессин (0,03 ед/мин) [21, 23—25, 29, 35, 38, 39].

2. Добутамин должен использоваться при миокарди-
альной дисфункции и повышении ДЗЛА — максимум 20 
мкг/кг-1/мин-1 [10, 29, 35, 38]. Имеется положительный 
опыт применения левосимендана.

3. Темп диуреза должен быть более 0,5 мл/кг/ч. Доп-
мин не должен использоваться для защиты почек в любой 
дозе [29].

Дальнейшие задачи интенсивной терапии 
В течение первых 6 ч интенсивной терапии должны быть 

достигнуты следующие параметры [17, 21, 23—25, 33]:
ЦВД: 8—12 мм рт. ст. за счет инфузионной терапии,
САД: более 65 мм рт. ст. инфузионная терапия+ вазо-

прессоры,
диурез более 0,5 мл/кг/ч,
насыщение кислородом крови в центральной вене 

(SCVO2) (верхняя полая вена) более 70% или в смешанной 
венозной крови (SvO2) более 65%,

если при восстановлении ЦВД SCVO2 и SvO2 не увели-
чивается, то показано переливание эритроцитов или ин-
фузия добутамина.

Кортикостероиды используются только при неэффек-
тивности всех указанных выше мероприятий по стабили-
зации гемодинамики и должны быть отменены, как только 
прекращается введение вазопрессоров, но не должны при-
меняться при отсутствии клиники шока [23—26, 29, 40].

Дальнейшее лечение (6 ч и далее) [17, 21, 29]
В формате данной работы мы можем только обозна-

чить основные разделы комплексной интенсивной тера-
пии тяжелого сепсиса и септического шока (она подробно 
рассмотрена в рекомендациях РАСХИ и SSС, 2004, 2008) 
[21, 23—25, 29], что убедительно показывает необходи-
мость перегоспитализации пациенток в ОАР многопро-
фильных ЛПУ.

Поддерживается уровень гемоглобина 70—90 г/л. 
Свежезамороженная плазма в дозе не менее 15 мл/кг 
используется при наличии кровотечения и инвазивных 
процедурах на фоне коагулопатии. Свежезамороженная 
плазма не должна использоваться только для коррекции 
лабораторных изменений при отсутствии кровотечения 
или инвазивных процедур. Поддерживается количество 
тромбоцитов выше 50 000 в 1 мкл [23—25, 29].

Наряду с использованием рекомбинантного активи-
рованного протеина С (rhAPC) [23—26, 35, 42] активно 
исследуется эффективность антитромбина III и рекомби-
нантного тромбомодулина [43].

Поддерживающая терапия [17, 19, 21, 23—26, 28, 29, 
35, 44]:
— искусственная вентиляция легких (инвазивная, неин-

вазивная),
— седативная терапия, анальгезия и нервно-мышечная 

блокада,
— контроль уровня глюкозы в крови (внутривенный ин-

сулин) — он должен поддерживаться на уровне менее 
8,3 ммоль/л (150 мг/дл),
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