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Приведены результаты оценки взаимосвязи нарушений системной гемодинамики с уче-
том ударного и минутного объема кровообращения, сердечного индекса, периферического 
сопротивления сосудов с основными параметрами газового состава артериальной и сме-
шанной венозной крови и кислотно-основного состояния у 36 пациентов с распространен-
ным перитонитом, осложненным абдоминальным септическим шоком, из которых 12 имели 
катаболическую стадию, 24 – полиорганную дисфункцию (14 из них – необратимую ПОН). 
Гипердинамическая фаза септического шока сопровождалась предельно высокой тахикарди-
ей, ростом сердечного индекса и МОК на фоне снижения ОПСС в 2,07 раза к контролю, что 
было обусловлено периферическим шунтированием кровотока на фоне блокады микроцирку-
ляции, формирования тканевой гипоксии, накопления лактата. Гиподинамическая фаза ха-
рактеризовалась резким угнетением насосной функции миокарда, системной гипотензией, 
повышением ЦВД на фоне снижения оксигенации, выраженной гиперкапнии и дыхательного 
алкалоза и сопровождалась некардиогенным отеком легких, вентиляционной обструкцией 
дыхательных путей, нарушением клеточного метаболизма и утилизации кислорода.
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ASSESSMENT OF STAGED HEMODYNAMIC 
DISORDERS, ACID-BASE STATE 
AND GAS COMPOSITION IN SEPTIC SHOCK 
IN PATIENTS WITH ADVANCED PERITONITIS

The results of relationship of systemic hemodynamic disorders assessment taking into account stroke 
volume and minute circulation volume (MCV), cardiac index, peripheral vascular resistance (PVR) 
and the main parameters of the gas composition of arterial and mixed venous blood and acid-base 
state in 36 patients with total peritonitis complicated by abdominal septic shock, of which 12 had 
a catabolic stage, 24 had multiple organ dysfunction (14 of them - irreversible MOD). The hyper- 
dynamic phase of septic shock was accompanied by an extremely high tachycardia, increased cardiac 
index and MVC against a 2.07-fold decrease in TPR to the control, which was due to peripheral 
bypassing of blood flow due to microcirculation blockade, tissue hypoxia formation, lactate accumulation. 
The hypodynamic phase was characterized by severe inhibition of myocardial pumping function, 
systemic hypotension, increased CVP against a background of decreased oxygenation, severe hyper-
capnia and respiratory alkalosis, and was accompanied by non-cardiogenic pulmonary edema, airway 
obstruction, impaired cellular metabolism and oxygen utilization.

Key words: total peritonitis, septic shock, central hemodynamics, blood gases, acid-base state, 
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У 5–12 % пациентов с абдоминальным сеп-
сисом развивается септический шок, обус

ловленный наличием множественных или рези-
дуальных очагов интраабдоминальной инфекции 
в т. ч. после неадекватной санации, а также при со-
четании длительно существующих очагов с факто-
рами дополнительного потенциального инфициро-
вания эндогенного или экзогенного происхожде-
ния или за счет быстрого подключения механизмов 
эндогенной транслокации [1, 4–7]. Развитие сеп-
тического процесса осложняется тем, что медиа-
торы сепсиса могут взаимодействовать между 
собой, активируя друг друга. Следовательно, в раз-
витии септического шока, в отличие от других ви-
дов шока, важную роль играет взаимодействие 
эндотоксина с медиаторными системами организ-
ма. Общепризнанно, что септический шок является 
иммунопатологическим состоянием, когда в ответ 
на «прорыв инфекта» нарушается продукция имму-
ноглобулинов, цитокинов и Т-лимфоцитов, меха-
низмов фагоцитоза, а в крови появляются бло-
кирующие субстанции с развитием вторичного 
иммунного дефицита [2, 8, 9].

Течение септического шока характеризуется 
чрезмерным и неадекватным напряжением не-
специфических механизмов адаптации, начиная 
с гипердинамической стадии, с последующим при-
соединением гипоксии, гипоперфузии тканей и на-
рушениями микроциркуляции [3, 4, 10–12]. В то же 
время в имеющихся литературных источниках 
представленные нарушения приведены без взаи-
мосвязи с имеющимися основными патогенети-
ческими нарушениями или без учета стадий (фаз) 
септического шока [13–15].

Цель исследования: оценить взаимосвязь на-
рушений гемодинамики, кислотно-основного со-
стояния и газового состава крови у пациентов 
с разными стадиями септического шока, обуслов-
ленного распространенным перитонитом.

Проведен анализ лечения у 36 пациентов  
с распространенным перитонитом, осложнен-
ным (согласно критериям «Сепсис-3» 2016) абдо-
минальным сепсисом. Из них 12 поступили в ка-
таболической стадии процесса, 24 – имели поли-
органные нарушения / дисфункцию. В этой группе 
10 из них выжили (стадия обратимой ПОН), 14 – 
умерли от прогрессирования ПОН (стадия необ-
ратимой ПОН/дисфункции). Контрольную группу 
составили показатели 8 практически здоровых 
добровольцев.

Оценка системной гемодинамики проводилась 
на аппарате АУ-3 «Partner» (Biomedica, Италия). 

Определяли ударный (УдО) и минутный объемы 
кровообращения (МОК), ударный (УИ) и сердеч-
ный индексы (СИ). Согласно данным показате-
лям рассчитывали общее периферическое со-
противление сосудов (ОПСС). Параметры газово-
го состава и кислотно-основного состояния (КОС) 
в артериальной и смешанной венозной крови 
исследовали на анализаторе ABL-2 («Radiometer», 
Дания). Объемную концентрацию и артерио-веноз-
ную разницу кислорода рассчитывали по общепри-
нятым формулам. Индекс оксигенации PaО2 / FiO2 
и давление кислорода в альвеолярном газе по про-
центному содержанию в нем О2 определяли пря-
мым методом на оксиграфе «Rapox» (Godart, Голлан-
дия). Среднее артериальное давление (САД) рас-
считывали по формуле Хикема.

Статистическую обработку цифровых данных 
проводили с помощью программы «Statistica 10.0» 
с использованием параметрических и непара-
метрических критериев. Различия показателей 
считали статистически значимыми при р < 0,05.

У пациентов с сепсисом в катаболической 
стадии процесса отмечены: достоверное воз-
растание ЧСС на 62,5 % по отношению к конт
ролю, при недостоверном росте среднего арте-
риального давления (САД) (р > 0,05). Выявлено 
снижение ЦВД в 1,28 раза к контролю, что соот-
ветствовало нарастанию гиповолемии в этой 
группе. Изменения системной гемодинамики ха-
рактеризовались угнетением насосной функции 
сердца, что подтверждалось снижением ударно-
го и минутного объема в 1,21 и 1,04 раза соот-
ветственно. Последние не компенсировались 
даже за счет выраженной тахикардии. Стабили-
зация САД достигалась за счет существенного 
в 1,48 раза (по отношению к контролю) повы-
шения общего периферического сосудистого со-
противления (ОПСС) (рисунок 1). Расстройства 
системной гемодинамики соответствовали вы-
раженному тахипноэ на фоне снижения оксиге-
нации крови в сочетании с гипокапнией и ме- 
таболическим ацидозом (снижение BE и рСО2 
в 1,17 и 1,23 раза по отношению к контролю со-
ответственно). Данные изменения указывали 
на развитие острой дыхательной недостаточно-
сти, обусловленной нарушениями вентиляционно- 
перфузионного соотношения и альвеолярно-ка-
пиллярной диффузии.

В группе выживших пациентов с ПОН/дисфунк-
цией сохранялись:

• выраженное тахипноэ и легочная гипервен-
тиляция;
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• прогрессирование гипокапнии и дыхатель-
ного (респираторного) алкалоза на фоне увеличи-
вающейся артериальной гипоксемии (в 1,31 раза 
к контролю и в 1,09 раза к предыдущей стадии 
процесса соответственно).

Данные изменения свидетельствовали о су-
щественном напряжении респираторной функции 
легких. Клинически этим изменениям соответство-
вали аускультативно ослабленное дыхание (с жест-
ким оттенком) и влажные хрипы в нижне-задних 
отделах легких. При рентгенологическом иссле-
довании у пациентов определялись расширение 
и уплощение легочных корней; усиление сосуди-
стого рисунка; «дисковидные» микроателектазы; 
реактивный базальный плеврит; а в более позд-

них сроках – появление инфильтративных затем-
нений в легочном рисунке.

У умерших пациентов в стадии ПОН при гипер-
динамической фазе септического шока (таблица 1; 
рисунок 2) изменения системной гемодинамики 
характеризовались крайним напряжением насос
ной функции миокарда, проявившимся предель-
но высокой тахикардией и резким возрастанием 
сердечного индекса. Увеличение минутного объе-
ма сердца на 49,6 ± 6,2 % (по отношению к конт
ролю) сопровождалось резким снижением общего 
периферического сопротивления сосудов – ОПСС 
в 2,07 раза (по отношению к контролю; р < 0,01). 
Эти изменения свидетельствовали о высокой сте-
пени периферического шунтирования кровотока 

Рисунок 1. Основные установленные показатели у пациентов с абдоминальным сепсисом в стадии катаболических 
нарушений и при развитии ПОН/дисфункции у выживших (по сравнению в контролем)

Таблица 1. Показатели системной гемодинамики, газового состава крови и КОС у пациентов 
с абдоминальным сепсисом в зависимости от стадии процесса (М ± т)

Показатель единицы Контроль (n = 8)
Стадия 

катаболических 
нарушений (n = 9)

Стадия ПОН

Обратимые изменения 
(выжившие пациенты) 

(n = 7)

Умершие пациенты

гипердинамический 
синдром (n = 4)

гиподинамический 
синдром (n = 6)

ЧД в 1 мин 16,2 ± 1,43 26,2 ± 1,79# 29,3 ± 1,42# 33,7 ± 1,15# 40,2 ± 1,6#
ЧСС, уд/ мин 73,8  ± 3,25 118,1 ± 5,18# 125,4 ± 4,87# 131,8 ± 4,75# 139,7 ± 6,05#
САД, мм рт. ст. 89,25 ± 2,34 92,54 ± 3,78 83,2  ± 3,27 72,9  ± 3,07 63,12 ± 0,96#
ЦВД, см. вод. ст. 7.19 ± 0.51 5,6  ± 0,13 4,76  ±  0,40 3,22  ± 0,78 П,9 ± 1,03*
УдО, мл 83,2 ± 3,24 68,2  ± 3,76 56,3 ± 2,71 72,31 ± 3,02 35,3  ±  2,69*/#
МОС, л/мин 6,17 ± 0,61 5,9  ± 0,37 8,35 ± 0,32 9,23  ±  0,60 4,21 ± 0,238*/#
УИ, мл/м2 45,79 ± 1,53 42,3 ± 2,69 38,35 ± 2,19 43,72 ± 2,58 19,4 ± 2,27*/#
СИ, л/(мин х м2) 3,41 ± 0,26 4,29 ± 0,32 4,87 ± 0,19 5,96 ± 0,52 2,61  ± 0,33*
ОПСС, дин х—• >/2 ХСМ VM 2093,1 ± 85,2 3097,8 ± 171,6 1593,1 ± 91,6 10 12,7 ± 85,64 1971,3 ± 62,12*/##
pH 7,40 ± 0,06 7,32 ± 0,03 7,3 ± 0,05 7,49 ± 0,02 7,58 ± 0,07
раО2, мм рт. ст. 91,7 ± 1,4 76,3 ± 1,42 69,7 ± 1,0 57,32 ± 1,53 51,9 ± 1,26#
paO3 /Fi02 (воздух) мм рт. ст. 386,0 ± 24,8 349,4 ± 9,53 219,2 ± 15,3 261,7 ± 10,82 242,3  ± 9,51
РаСО2, мм рт.ст 41,7 ± 1,65 33,8 ± 1,03 31,2 ± 0,79 29,7 ± 1,02 27,1 ± 0,57#

± 2,98 ± 0,09*

Примечание: n – количество наблюдений в группах.
* – достоверность различий между группами при р < 0,05.
# – достоверность различий между группами и контролем при р < 0,05. 
## – достоверность различий между группами и контролем при р < 0,01.
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на фоне блокады микроциркуляционного русла 
и утилизации кислорода на субклеточном уров-
не, что обусловлено накоплением лактата.

В данной группе пациентов наблюдались: на-
растающие тахипноэ и гипервентиляция легких; 
выраженная гиперкапния; метаболический и ре-
спираторный алкалоз. Представленные нарушения 
сопровождались прогрессирующим РДСВ на фоне 
низкой эффективности оксигенации. Аускультатив-
но в легких выслушивались жесткое дыхание, мно-
жественные сухие, реже влажные хрипы. Рентге-
нологически определялись: значительное расши-
рение сосудистого рисунка; расширение корней 
легких с потерей их структурности; очаговые 
инфильтративные тени в прикорневых зонах. Все 
пациенты данной подгруппы погибли на 3–6-е сут-
ки после операций при нарастании явлений кар-
диореспираторной недостаточности.

В подгруппе умерших пациентов с гиподина-
мическим синдромом (таблица 1) нарушения ге-
модинамики характеризовались: резким угнете-
нием насосной функции миокарда с крайне низки-
ми значениями его ударного и минутного объема 
(в 2,35 и 1,46 раз по отношению к контролю со-
ответственно), предельно высокой тахикардией 
(в 1,89 раз превышающей нормальные пока- 
затели), системной гипотензией (снижение САД 
в 1,41 раза к контролю), что свидетельствовало 
о значительном ухудшении перфузии тканей кисло-
родом. Значительное повышение ЦВД (в 1,65 раза 
по отношению к контролю) отражало функциональ-
ную недостаточность правых отделов сердца.

При анализе газового состава крови и КОС 
у представленных пациентов наблюдалась тяже-
лая степень РДСВ, проявившаяся резким сниже-
нием оксигенации в легких (в 1,77 раза по РаО2 
и в 1,59 раза – по коэффициенту оксигенации 
по отношению к контролю), повышением тахиноэ 

(в 2,48 раза к контролю), выраженной гипокап-
нией и дыхательным алкалозом, что сопровожда-
лось появлением некардиогенного отека легких 
и вентиляционной обструкцией дыхательных путей.

Выводы

1. Анализ результатов исследований у пациен-
тов с абдоминальным сепсисом, поступивших 
с разными фазами септического шока, свидетель-
ствует о выраженных нарушениях системной гемо-
динамики, газового состава и КОС во всех иссле-
дуемых группах.

2. В стадии катаболизма снижение насосной 
функции сердца (УО и МОС) временно компенси-
ровалось выраженной тахикардией и повышением 
ОПСС на фоне снижения оксигенации крови и со-
четалось с гипокапнией и появлением субкомпен-
сированного метаболического ацидоза.

3. Анализ изменений гомеостаза у умерших 
пациентов с перитонитом, поступивших в стадии 
ПОН/дисфункции, свидетельствовал о максималь-
ном напряжении компенсаторных механизмов с их 
последующим истощением и декомпенсацией.

4. При гипердинамнческом типе нарушений – 
отмечен высокий сердечный выброс на фоне 
крайне низких показателей ОПСС. В подгруппе 
умерших при гиподинамическом типе шока пре-
обладало резкое снижение оксигенации крови, 
сопровождающееся резким циркуляторным 
снижением обеспечения тканей и низкими пока-
зателями насосной функции сердца на фоне на-
растания гипоксии и гипоксемии.

5. Проведенная комплексная оценка наруше-
ний гемодинамики, газового состава крови, КОС 
у пациентов с абдоминальным шоком при раз-
личных стадиях процесса позволяет осуществить 
их своевременную (раннюю) патогенетическую 
коррекцию в послеоперационном периоде.

Рисунок 2. Основные установленные показатели у пациентов с абдоминальным сепсисом в стадии ПОН у умерших 
при гипер- и гиподинамическом синдромах (по сравнению с контролем)
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