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При всех вариантах шока, за исключением нейро�
генного, нарушается деятельность практически всех ор�
ганов [1], возникает синдром полиорганной недоста�
точности (СПОН). Непосредственными условиями, оп�
ределяющими выраженность полиорганной дисфунк�
ции, являются разная способность органов противосто�
ять гипоксии и уменьшению перфузии, шоковый фак�
тор (гиповолемический, кардиогенный, септический) и
исходное функциональное состояние органа [2]. В ос�
нове прогрессирующего повреждения и дисфункции
органов лежат три синдрома: невозобновленной орган�
ной перфузии (no reflow), реперфузионного поврежде�
ния и кислородной задолженности [3]. Капиллярная ор�
ганная перфузия определяется тремя факторами: уров�
нем давления изгнания, величиной просвета артериол и
реологическими свойствами крови. При восстановле�
нии перфузии тканей после длительной ишемии и ги�
потензии возникают три реперфузионных парадокса:
кальциевый, кислородный и осмоляльный, характери�
зующиеся значительным увеличением потребления
тканями ионов кальция, кислорода и повышением внут�
риклеточной осмоляльности [4].

Влияние эндотоксинов и медиаторов воспалитель�
ного ответа, а также последующая массивная гибель
клеток вследствие гипоперфузии и гипоксии являются
одной из причин активации иммунокомпетентной сис�
темы, дополнительно стимулируют каскад цитокинов
— основу синдрома системного воспалительного отве�
та (ССВО) [5]. Подобные механизмы, формирующие си�
стемный воспалительный ответ на бактериальный эн�
дотоксин, составляют основу патогенеза инфекцион�
но—токсического шока (ИТШ) [6]. По современным
представлениям, медиаторный ответ на сверхсильные
раздражители, которыми являются шок, эндотоксемия,
формируется при активном взаимодействии клеток им�
мунокомпетентной системы, эндотелия, системы гемо�
коагуляции. Нарушение микроциркуляции, проникно�

вение в кровоток эндотоксинов граммотрицательных
микроорганизмов обусловливает формирование шок—
индуцированной "эндотелиопатии" [7]. В настоящее
время сосудистый эндотелий считают ключевым фак�
тором регуляции артериального давления. Это положе�
ние подтверждено открытием наиболее мощного вазо�
дилататора — эндотелий—релаксирующего фактора,
идентифицированного как оксид азота (NО). Продук�
ция NО многократно увеличивается под влиянием ци�
токинов, продуктов перекисного окисления липидов,
активированных лейкоцитов. Именно NО является ве�
дущей причиной септической вазодилатации и гипо�
тензии. Эндотелий участвует в метаболизме таких регу�
ляторов сосудистого тонуса, как ангиотензинпревраща�
ющий фермент, брадикинин, калликреин, катехолами�
ны, лейкотриены. Массивный выброс в кровоток этих
медиаторов, NО определяют повышение проницаемос�
ти стенки сосудов и вазодилатацию, характерные для
ИТШ и СПОН. Важную роль в возникновении СПОН иг�
рает система комплемента. Как при классическом, так и
альтернативном пути активации комплемента форми�
руется фактор С5b, что инициирует действие мембра�
ноатакующего комплекса — универсального перфора�
тора клеточных мембран. Кроме того, компоненты С3а
и С5а являются мощными хемоаттрактантами, способ�
ствующими активации и агрегации лейкоцитов. Мигра�
ция активированных нейтрофильных гранулоцитов в
интерстиций органов завершается "метаболическим
взрывом", сопровождается освобождением целого ряда
ферментов, способных повреждать ткани. Эйкозанои�
ды также являются мощными медиаторами сепсиса и
СПОН, обусловливающими возникновение лихорадки,
легочной и артериальной гипотензии. Другими важны�
ми медиаторами шока и СПОН являются фактор актива�
ции тромбоцитов, эндогенные опиоиды, вазоактивный
интестинальный пептид, фактор депрессии миокарда
(возможно, им может быть NО) [4]. Основным медиа�
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торным звеном сепсиса, ИТШ и СПОН в настоящее вре�
мя считают цитокины, в частности, фактор некроза
опухолей—α (TNF—α), интерлейкины (ИЛ), в том числе
ИЛ—1, ИЛ—2, ИЛ—6, интерфероны (INF—α, INF—γ).
Эти цитокины выделяют активированные эндотокси�
ном или другими антигенами моноциты и лимфоциты.
Одной из основных мишеней их влияния является сосу�
дистый эндотелий. Уровень цитокинов значительно по�
вышается при септических состояниях и коррелирует с
тяжестью заболевания. Установлена высокая корреля�
ционная связь уровня TNF—α с возможностью леталь�
ного исхода. Это обусловлено тем, что TNF—α является
центральным звеном взаимодействий цитокинов [8].
Следствием "медиаторного взрыва" при критических
состояниях являются аутокатаболизм, капиллярная
утечка, деструкция тканей [4].

Таким образом, если даже причиной шока была ги�
поволемия, а не инфекционный агент, активация меди�
аторных механизмов, запущенных ею, может реализо�
ваться в виде ССВО и СПОН. Капиллярная утечка и вазо�
дилатация замыкают порочный круг гемодинамичес�
ких расстройств, увеличивают гиповолемию и обуслов�
ливают перераспределение кровотока [1]. 

Важную роль в формировании ССВО играет гипо�
перфузия кишечника. Поражение слизистой оболочки
кишечника является первым следствием спланхничес�
кой катехоламиновой вазоконстрикции. Это способст�
вует повышению проницаемости кишечного барьера
для граммотрицательной микрофлоры кишечника, ак�
тивации ассоциированной с кишечником лимфоидной
ткани и прямой транслокации микрофлоры кишечни�
ка. Таковы основные пути формирования СПОН, вклю�
чающей острый респираторный дистресс синдром
(ОРДС), острую почечную недостаточность (ОПН), ост�
рую недостаточность печени, синдром диссеминиро�
ванного внутрисосудистого свертывания (ДВС) крови,
нарушения функции центральной нервной системы
(ЦНС) [1]. СПОН является основной причиной смерти в
отделениях реанимации общего профиля. Летальность
при СПОН зависит от числа пораженных систем и орга�
нов, составляет в среднем 70%.

Одним з основных компонентов СПОН является
ОРДС. Его основной патогенетический механизм—син�
дром "капиллярного пропитывания", характеризую�
щийся образованием лейкоцитарных инфильтратов в
интерстиции легких, пропитыванием молекулами бел�
ка и жидкости с последующим ограничением жизнен�
ной емкости легких, шунтированием легочного крово�
тока, изменением механических свойств легких [3]. Ти�
пичными признаками ОРДС являются высокая чувстви�
тельность к инфузионной нагрузке, значительное ухуд�
шение легочного газообмена под влиянием инфузион�
ной терапии [1].

Вторым частым компонентом СПОН является ОПН
— "шоковая почка", причиной возникновения которой
являются гидроионные расстройства, нарушения кис�
лотно—основного состояния, системные гемодинами�
ческие расстройства, а также нарушения микроцирку�

ляции. Гидроионные расстройства включают гипергид�
ратацию клеток вследствие осмотической гипотонии
плазмы и нарушения кислотно—основного состояния.
При гиповолемии почечный кровоток под влиянием
ангиотензина II и катехоламинов существенно умень�
шается и перераспределяется из коркового в мозговое
вещество почек. При несвоевременном устранении та�
ких нарушений выявляют острый тубулонекроз, по�
вреждение клубочков с формированием ОПН [8].

Острая недостаточность печени, или ишемический
гепатит, играет важную роль в необратимости шоково�
го состояния. Гипотензия продолжительностью более
10 ч сопровождается обратимыми набуханием и вакуо�
лизацией гепатоцитов, при ее длительности более 24 ч
возникает гепатонекроз. Доказано участие печени в ме�
таболизме молочной кислоты. Уменьшение печеночно�
го кровотока, наряду с анаэробным обменом в других
тканях, может играть определенную роль в возникнове�
нии лактотацидоза [9].

ДВС—синдром нередко обусловлен теми же причи�
нами, что и септический шок, активацией каскадных
механизмов гомео— и гемостаза (системы комплемен�
та, метаболитов арахидоновой кислоты, XII фактора и
др.). Немаловажную роль в формировании ДВС—синд�
рома играет "сладж" форменных элементов вследствие
замедления кровотока. Своевременное улучшение рео�
логических свойств крови и периферического кровото�
ка играет важную роль в предупреждении и лечении
ДВС—синдрома [10].

В основе нарушения функции ЦНС лежат как гемо�
динамические механизмы, так и тесно связанные с
функцией печени метаболические процессы, в частнос�
ти, обмен аминокислот с разветвленной цепью [11]. 

Важнейшим направлением в изучении патогенеза
критических состояний является исследование гормо�
нального статуса, отражающего степень стрессорного
воздействия, адаптационные возможности регулятор�
ных систем [10]. Анализ гормонального статуса (уровня
Т3, Т4, кортизола) и тяжести эндогенной интоксикации
свидетельствует об их тесной взаимосвязи, высокой ин�
формативности и прогностической значимости этих
показателей [8]. Гормональный ответ во многом опреде�
ляет как патофизиологию жидкостных пространств ор�
ганизма в условиях критического состояния, так и фор�
мирование метаболического ответа на стрессорное
влияние [11]. Длительная симпатомиметическая под�
держка кровообращения в условиях интенсивной тера�
пии негативно влияет на синтез гормонов анаболичес�
кой направленности, увеличивая характерный для шока
и СПОН гиперметаболизм и катаболизм [6]. Адренерги�
ческая стимуляция у таких пациентов подавляет секре�
цию инсулина, существенно изменяет секрецию глюка�
гона и других "катаболических" гормонов, что способ�
ствует прогрессированию катаболизма на фоне гипер�
гликемии [12]. Физиологической характеристике ги�
перметаболизма соответствует значительное увеличе�
ние энергопотребления организма наряду с увеличени�
ем потребления кислорода, продукции СО2 в целом и
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сердечного выброса, в частности, а также расхода не
только углеводов, но и жиров, и аминокислот в качестве
энергетических субстратов, повышенной эскреции азо�
та с мочой, снижение антиинфекционной резистентно�
сти [4]. Результирующим эффектом гиперметаболизма
является белковая недостаточность и прогрессирующее
истощение. Отмечена значительная роль гиперметабо�
лизма в формировании СПОН [10].

Таким образом, необходимо изучение этих вопро�
сов, что позволит получить необходимые ответы и вне�
дрить в практику наиболее эффективные типы инфузи�
онной ресусцитации у пациентов при тяжелых наруше�
ниях гемодинамики, сопровождающихся ИТШ и СПОН
[13, 14].
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