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Глава 1
АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ 
ОСОБЕННОСТИ ДЕТСКОГО ВОЗРАСТА

Анатомо-физиологические особенности детского 
организма являются одними из основных факторов, 
определяющих этиологию, механизм развития и исход 
критического состояния у детей. В частности, основной 
причиной остановки кровообращения у детей является 
прогрессирование дыхательной недостаточности с по
следующим развитием декомпенсированного метабо
лического ацидоза, который лежит в основе нарушений 
ритма и остановки кровообращения.

Любое отечественное руководство, посвященное 
лечению болезней детского возраста, традиционно на
чинается с широко известной цитаты одного из осново
положников педиатрии Александра Федоровича Тура, 
однако, так как в большинстве изданий она сокращена, 
мы позволим себе привести ее дословно:

«Ребенок — не взрослый в миниатюре, его организм 
обладает своеобразными анатомо-физиологическими 
особенностями, претерпевающими характерные воз
растные изменения в течение всего периода детства».

В настоящее время в отечественной педиатрии для 
описания анатомо-физиологических особенностей дет
ского организма широко используется классификация, 
предложенная Николаем Петровичем Гундобиным 
и 1906 году, согласно которой выделяют шесть перио
дов детства:
1. Период новорожденности (неонатальный период) — 

до 4 недель.
2. Период грудного возраста — с 4 недель до 12 меся

цев.
3. Преддошкольный (старший ясельный) период -— 

от 1 года до 3 лет.
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Глава 1. Анатомо-физиологические особенности детского возраста

Рис. 1. Особенности анатомии черепа и шеи у детей различных 
возрастных групп

4. Дошкольный период — с 3 до 6 лет.
5. Младший школьный возраст (с 7 до 11 лет).
6. Старший школьный возраст (с 12 до 17-18 лет).

Для врача любой специальности, оказывающе
го помощь ребенку в критическом состоянии, знание 
анатомо-физиологических особенностей детского орга
низма различного возраста имеет как теоретическое, так 
и колоссальное практическое значение, поскольку по
зволит не только оказать своевременную и адекватную 
помощь, но и предотвратить развитие осложнений.

Более детально мы остановимся на особенностях 
дыхательной, сердечно-сосудистой, центральной нерв
ной и мочевыделительной систем.

Одной из наиболее значимых особенностей детско
го возраста являются возрастные отличия в анатомии 
черепа, что может стать причиной нарушения проходи
мости верхних дыхательных путей.

В частности, у новорожденных и детей грудного воз
раста обычно имеется крупная голова, выпуклый затылок 
и короткая шея (рис. 1), что может стать причиной труд
ной интубации трахеи у данной категории пациентов.

Нередко выпуклый затылок может явиться причиной 
сгибания шеи, поэтому для того чтобы хорошо визуа
лизировать ротоглотку и голосовую щель под верхнюю 
часть туловища ребенка необходимо подложить валик.

У детей подросткового возраста голову следует раз
местить на небольшую подушечку или «бублик» и ра
зогнуть ее в атланто-окципитальном суставе.
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Глава 1. Анатомо-физиологические особенности детского возраста

Общая характеристика анатомо-физиологических 
особенностей дыхательной системы у детей и ее клини
ческое значение представлены в табл. 1.

Кроме этого, у детей раннего и младшего возраста од
ним из факторов, предрасполагающих к быстрому про
грессированию дыхательной недостаточности, являются

Таблица 1
Анатомо-физиологические особенности дыхательной системы

Анатомо-физиологическая
особенность

Особенности течения критического 
состояния и терапевтических 

мероприятий
Узкие носовые ходы Высокий риск обструкции при 

скоплении слизи, отеке и введении 
назогастрального зонда

большой язык. Гортань 
смещена в вентральном и 
краниальном направлении. 
Н\од в горгань распола
гается на уровне CIV, а не 
ГVI, как у взрослых

У ребенка первых шести месяцев 
отсутствует дыхание через рот. 
Переразгибание шеи в атланто
затылочном суставе при проведении 
прямой ларингоскопии оказывается 
неэффективным

! кшболее узкая часть дыха
тельных путей расположе
на на уровне перстневид
ною хряща

Легкая травматизация гортани. Эн- 
дотрахеальная трубка должна точно 
соответствовать диаметру дыхатель
ных путей

Короткая трахея 
(длина = 4-5 см)

Высокий риск интубации правого 
главного бронха. Слишком короткая 
эндотрахеальная трубка может легко 
сместиться из трахеи

Очень мягкие хрящи трахеи, 
трахея может легко спадать
ся под действием отрица
тельного давления на вдохе

Поддержание постоянного положи
тельного давления в дыхательных 
путях

Длинный, гибкий,
U-образный надгортанник

Применяется ларингоскоп с прямым 
клинком, который вводится под над
гортанник
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Глава 1. Анатомо-физиологические особенности детского возраста

Таблица 1 (продолжение\j

Анатомо-физиологическая
особенность

Особенности течения критического 
состояния и терапевтических 

мероприятий

Малый диаметр бронхов Высокое аэродинамическое сопро
тивление дыхательных путей

Высокая эластичность и Склонность к спадению дыхательных
податливость хрящевого 
каркаса дыхательных путей

путей, высокая вероятность развития 
обструктивного синдрома, особенно 
при сдавлении извне

Богатая васкуляризация 
слизистой оболочки дыха
тельных путей

Высокий риск развития отека ды
хательных путей и обструктивного 
синдрома

Большая подвижность 
средостения

Компрессия магистральных сосу
дов и главных бронхов, сдавление 
легкого при смещении средостения, 
развитие синдрома внутригрудного 
напряжения

Высокая эластичность ре
бер, высокая податливость 
грудной клетки

Склонность к «парадоксальному» 
дыханию

Богатая васкуляризация 
легких, выраженное разви
тие междолевой соедини
тельной ткани

Увеличение толщины альвеоло
капиллярного барьера, снижение 
диффузионной способности, высокий 
риск развития отека легкого, генера
лизации инфекционного процесса

Недостаточное количество 
эластических элементов в 
бронхах и легких

Высока вероятность развития ателек
тазов, эмфиземы легких

Примитивный харак
тер строения ацинусов, 
сниженная активность 
сурфактанта

Уменьшение компенсаторных воз
можностей дыхательной системы

Слабо развит кардиальный 
сфинктер желудка

Высока вероятность регургитации и 
аспирации содержимого желудка
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Глава 1. Анатомо-физиологические особенности детского возраста

Таблица 1 (окончание)

Л 11 атомо-физиологическая 
особенность

Особенности течения критического 
состояния и терапевтических 

мероприятий

1 ^достаточное развитие 
1 ыхательной мускулатуры, 

незначительная объемная 
скорость при спокойном 
дыхании на вдохе

Быстрая истощаемость дыхательной 
мускулатуры

( 'iжжение комплаенса лег
ких вследствие увеличения 
коллагеновых и уменьше
ния количества эластиче
ских волокон соединитель
ной ткани

Увеличение работы дыхания

Диафрагмальный тип 
дыхания

Уменьшение подвижности диа
фрагмы, уменьшение дыхательного 
объема при повышении внутрибрюш- 
ного давления

Низкие абсолютные 
величины дыхательного 
обкома и объема мертвого 
пространства, физиологи
ческое тахипноэ

Минимальное увеличение объема 
мертвого пространства может стать 
причиной гиповентиляции и гипер
капнии

Открытый артериальный 
проток у новорожденных

Возникновение право-левого шунти
рования крови, нарастание гипоксе
мии

Уменьшение возбудимости 
дыхидельного центра при 
гипоксемии, гиперкапнии

Увеличение времени адаптации при 
наличии минимальных проявлений 
дыхательной недостаточности

«Физиологический» дефи
цит буферных оснований

Высока вероятность развития метабо
лического ацидоза, периодического 
шумного дыхания (дыхание типа 
Куссмауля)
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Глава 1. Анатомо-физиологические особенности детского возраста

относительно большие внутренние органы брюшной по
лости, что может привести к чрезмерному повышению 
внутрибрюшного давления, ограничению экскурсии ди
афрагмы и существенному снижению функциональной 
остаточной емкости легких. Указанные изменения осо
бенно характерны при наличии у ребенка пареза кишеч
ника, развившегося на фоне гипоксии.

Одной из наиболее важных особенностей детского 
организма является значительная потребность в кис
лороде. Это связано с высокой интенсивностью обмена 
веществ, необходимой для роста и развития ребенка. 
В частности, у новорожденного ребенка потребность 
в кислороде составляет от 6 до 8 мл/кг в минуту, в то вре
мя как у взрослых она равна всего лишь 3-4 мл/кг в ми
нуту. Именно поэтому у детей при остановке дыхания 
или неадекватной альвеолярной вентиляции гипоксе- 
мия развивается гораздо быстрее, чем у взрослых.

В связи с высокой интенсивностью метаболизма 
у детей возникает необходимость элиминации значи
тельного количества углекислого газа, что может быть 
достигнуто либо путем увеличения дыхательного объ
ема, либо за счет увеличения частоты дыхания. У де
тей устранение гиперкапнии достигается путем значи
тельного увеличения частоты дыхания по сравнению 
со взрослыми (табл. 2).

Интересно отметить, что Природа (или Творец) ре
шили эту проблему именно путем увеличения частоты 
дыхания, потому что увеличение дыхательного объема 
привело бы к нестабильности грудной клетки.

Наиболее значимые показатели внешнего дыхания 
и биомеханики легких представлены в табл. 3.

Одной из наиболее значимых анатомо
физиологических особенностей дыхательной системы 
у детей, имеющих существенное значение для диффе
ренциальной диагностики основного патологического 
процесса, является незавершенность формирования по
лостей воздухоносных костей черепа (табл. 4).
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Глава 1. Анатомо-физиологические особенности детского возраста

Таблица 2
Частота дыхания в покое у детей различных возрастных групп

Возраст (годы) Частота дыханий в минуту
<1 24-38

1-3 22-30
4-6 20-24
7-9 18-24

10-14 16-22

15-18 14-20

Таблица 3
Показатели внешнего дыхания и биомеханики легких

1[окататель
0-1
мес.

6
мес.

12
мес.

3
года

5
лет

12
лет

Взрос
лые

Чистота дыха- 50 ± 30± 24± 24 ± 23 ± 18± 12± 3
ПИЯ 10 5 6 6 5 5

Дыхательный 
объем, мл

21 45 78 112 270 480 575

Минутная 
вентиляция, л/ 

минуту

1,05 1,35 1,78 2,46 5,5 6,2 6.4

Альвеолярная
вентиляция,
мл/минуту

385 1245 1760 1800 3000 3100

( Нмошение 
объема мерт- 

иого про
стри пегни к 

дымпельному 
объему

0,3 0,3 0,3 0,3 0,3 0,3 0,3

Потребление 6,0 ± 5,0 ± 5,2 ± - 6,0 ± 3,3 ± 3,4±
кислорода, мл/ 

кг/минуту
1,0 0,9 0,9 U 0,6 0,6

Жизненная 
емкость 

легких, мл

120 870 1160 3100 4000
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Глава 1. Анатомо-физиологические особенности детского возраста

Таблица 3 (окончание)

Показатель 0-1
мес.

6
мес.

12
мес.

3
года

5
лет

12
лет

Взрос
лые

Функциональ
ная остаточная 

емкость, мл

80 490 680 1970 3000

Общая емкость 
легких, мл

160 - - 1100 1500 4000 6000

Число альвеол, 
х 106

30 112 129 257 280 - 300

Резистент
ность брон

хиол, мл/с/см 
Н20/г

0,02 3,1 1,7 0,12 8,2 13,4

pH артериаль
ной крови

7,3-
7,4

- 7,35-
7,45

7,35-
7,45

РаС02, 
мм рт. ст.

30-
35

- 30-
40

- - - 30-40

Р а02, 
мм рт. ст.

60 -
90

- 80-
100

- - ~ 80-100

Исходя из вышеизложенного, следует помнить, что 
синуситы у детей первых шести лет жизни встречаются 
крайне редко и являются казуистикой.

Таблица 4
Особенности развития придаточных пазух носа у детей

Название синуса
Сроки наибо
лее быстрого 

развития

Сроки выявления 
при рентгенологиче
ском исследовании

Пазуха решетчатой кости 7-12 лет С 3 месяцев
Пазуха верхней челюсти 
(гайморова пазуха) 2-7 лет С 3 месяцев

Пазуха лобной кости 7-15 (20) лет 6 лет
Пазуха клиновидной кости 7-15 6 лет
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Глава 1. Анатомо-физиологические особенности детского возраста

К основным анатомо-физиологическим особенно- 
i:i ям сердечно-сосудистой системы детского возраста 
относятся возможность персистирования фетальных 
коммуникаций, относительная гиперволемия и незре
лость архитектоники миокарда, что создает предпо
сылки для быстрого прогрессирования синдрома мало- 
I о сердечного выброса и развития кардиоваскулярной 
недостаточности.

К фетальным внутрисердечным коммуникациям, 
которые могут функционировать в раннем неонаталь
ном периоде, относятся овальное окно и артериальный 
проток.

В 92% случаев кровоток через открытое овальное 
окно сохраняется в течение первого часа жизни, но бы- 
с I ро уменьшается к 24 часам, однако в 47% случаев он 
сохраняется и на 4-5 сутки жизни.

()сновное направление шунта — слева-направо, одна
ко в 64% случаев во время диастолы отмечается неболь
шой сброс и справа-налево, что обусловлено повышен
ной ригидностью правого желудочка. Анатомическое 
закрытие овального окна наступает к 1-2 годам жизни.

Артериальный проток может сохраняться открытым 
и течение нескольких часов или дней после рождения. 
И норме закрытие протока происходит в течение первых 
24 48 часов жизни. Диагноз персистирующего артери
ального протока ставится в случае, если он остается от
крытым в возрасте более 72 часов после рождения.

Кроме этого, следует отметить, что сразу после рож
дения ребенка отмечаются достаточно высокие показа
тели общего периферического сопротивления как в си
стеме малого, так и большого кругов кровообращения.

Достаточно высокое легочное сосудистое сопро
тивление обусловлено реализацией рефлекса Эйлера- 
Лилиестранда на фоне относительной гипоксемии вну
триутробного и интранатального периодов, а высокое 
01 ICC в системе большого круга кровообращения — вы
ключением плаценты из системного кровообращения.
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Глава 1. Анатомо-физиологические особенности детского возраста

В то же время сразу после рождения ребенка отме
чается значительное снижение сосудистого сопротивле
ния в системе легочного кровообращения, что связано 
с переходом в условия гравитации и началом внешнего 
дыхания.

В первые 24 часа жизни общее легочное сопротив
ление уменьшается приблизительно на 70% по сравне
нию с показателями эмбрионального периода, однако 
давление в легочной артерии все еще остается на уровне 
60-85% от системного давления. Уменьшение обще
го легочного сопротивления до физиологических по
казателей происходит к 14-м суткам жизни, но может 
затягиваться и до 1,5 месяца. Морфологическая пост
натальная перестройка сосудов легких заканчивается 
к 2-3 месяцам.

Сразу после рождения ребенка отмечается увеличе
ние легочного кровотока в 8-10 раз и увеличение на
грузки на левый желудочек. После рождения сердечный 
выброс правого желудочка возрастает на 17%, а лево
го — на 130%.

Однако, несмотря на значительное увеличение 
сердечного выброса, резервы миокарда для обеспе
чения нормального уровня основного обмена крайне 
ограничены. Это связано с тем, что феномен гетеро- 
метрической ауторегуляции сердечных сокращений 
у детей первых дней жизни выражен недостаточно. 
Кроме этого, величина преднагрузки практически 
максимальна на протяжении всех сердечных циклов, 
имеет место резкое увеличение величины постна
грузки, в то время как комплаенс миокарда недоста
точно высок.

В связи с высокими показателями, характеризую
щими работу сердца в состоянии покоя, способность 
к повышению величины МОК в ответ на стресс (сердеч
ный резерв) почти отсутствует у детей с низкой и экс
тремально низкой массой тела и ограничена у доношен
ного ребенка.
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Сердце работает при давлении на клапаны, близком 
к 11 и ку кривой функции желудочков, поэтому единствен
ный путь повышения величины МОК — это гомеоме- 
фнческая регуляция производительности сердечного 
насоса, которая основана на увеличении ЧСС, хотя дан
ный механизм также практически исчерпан, принимая 
но внимание преобладание симпатической иннервации 
сердца, при котором физиологическая частота сердеч
ных сокращений составляет 120-160/минуту. Повыше
ние ЧСС более 180/минуту приводит к снижению МОК 
и развитию синдрома малого сердечного выброса.

Минутный объем кровообращения (МОК) у но
ворожденных относительно большой и составляет 
4)0 мл/кг/мин, а ударный объем (УО)—-1,5 мл/кг. За пер
вый год постнатального развития УО увеличивается 
в 4 раза, затем темпы его прироста снижаются, одна
ко он продолжает увеличиваться до 15-16 лет и толь
ко лишь в этом возрасте ударный объем приближается 
к уровню взрослого.

С ростом сердца происходит увеличение ударного 
объема и снижение ЧСС, что в совокупности приводит 
к снижению МОК, который равен 100 мл/мин/кг у под
ростка и 70-80 мл/кг/мин у взрослого.

Особенностями гемодинамического профиля у де
тей первых месяцев жизни является высокая преднагруз- 
ки и постнагрузка на фоне сниженной сократительной 
способности миокарда и высокой частоты сердечных 
Сокращений (рис. 2).

Таким образом, при наличии синдрома малого сер
дечного выброса единственным компенсаторным меха
низмом у ребенка первых месяцев жизни является уве
личение частоты сердечных сокращений, так как все 
«стильные резервы исчерпаны.

Физиологические показатели частоты сердечных со- 
крищений, артериального давления, ударного и минут
ного объема кровообращения в разные периоды детства 
представлены в табл. 5.
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Рис. 2. Гемодинамический профиль у детей первых месяцев жизни

Обсуждая анатомо-физиологические особенности 
сердечно-сосудистой системы у детей, необходимо 
остановиться на показателях центральной гемодинами
ки, а также кислородного статуса, референтные значе
ния которых представлены в табл. 6.

Таблица 5
Физиологические показатели сердечно-сосудистой системы 

у детей различных возрастных групп

Возраст чсс,
уд./мин

Артериальное давле
ние, мм рт. ст. УОК,

МЛ
МОК,
л/мин

САД ДАД АД ср.
Ново

рожден
ные

140-
145 60-80 40-50 48-63 2,5-

4,6 0,36-0,56

1 год 120-
130 80-85 45-50 60-65 10,2-

11,0
1,33-1,37

3-6  лет 85-92 88-96 52-58 69-72 31-33 2,83-2,91
7-9 лет 73-79 92-100 53-58 70-74 38-40 2,93-3,01

10-12 лет 68-73 105-
112 58-64 78-82 49-50 3,47-3,55

13-15 лет 65-69 106—
114 61-66 80-84 55-57 3,69-3,77
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Глава 1. Анатомо-физиологические особенности детского возраста

Таблица 7
Показатели объема циркулирующей крови 

у детей различного возраста

Возраст ОЦК, мл/кг
Недоношенные новорожденные 90-95

Доношенные новорожденные 80-85
< 2 лет 75
> 2 лет 70

Таблица 8
Показатели концентрации гемоглобина, 
гематокрита и потребления кислорода

Возраст Гемогло
бин, г/л

Гемато- 
крит, л/л

Потребление кис
лорода, мл/кг/мин

р50, мм 
рт. ст.

Новорож
денные 165±15 55±7 6,0±1,0 18

6 месяцев 115±10 37±3 5,0±0,9 24
12 месяцев 125±7,5 35±2,5 5,2±0,9 -

2 года 125±5 40±3 6,4±1,2 27
5 лет 125±5 40±2 6,0±1,1 -
12 лет 135±10 42±2 3,3±0,6 -

Взрослые 140±10 43-48 3,4±0,6 27

Нормальные показатели объема циркулирующей кро
ви, концентрации гемоглобина и потребления кислорода 
у детей различного возраста представлены в табл. 7 и 8.

Для оценки объема циркулирующей крови в первую 
очередь следует ориентироваться на частоту сердечных 
сокращений, время наполнения капилляров и характе
ристики периферического пульса.

Артериальная гипотензия у детей — это поздний 
признак декомпенсации кровообращения. Адекват
ное давление может сохраняться при снижении ОЦК 
до 25 %. При потере 25-35 % ОЦК (острая кровопотеря 
с развитием геморрагического гиповолемического шока) 
максимальное время жизни оценивается в 20 мин.
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Таблица 9
Содержание воды в организме в зависимости от возраста

Водный сектор Новорожденный
ребенок Взрослый

Общее содержание воды 
в организме 70-80 50-60

Внутриклеточная жидкость 35-40 35-40

Внеклеточная жидкость 35-40 20

Интерстициальная жидкость 35 15

Плазма 4 4

Таблица 10
Содержание воды в организме новорожденного ребенка 

в зависимости от срока гестации

Возраст Общее содержание, 
%

Внеклеточный 
сектор, %

Взрослый 60 20
ЗК-н неделя гестации 75 40

23-я неделя гестации 90 60

Водный баланс у детей также имеет существенные 
отличия от взрослого человека.

( )ргапизм ребенка на 75 % состоит из воды, а у но- 
иорожденных с низкой и экстремально низкой массой 
тела объем воды в организме может достигать 90% 
(табл. 9, 10).

(' увеличением возраста ребенка содержание жид
кости в организме постепенно уменьшается, при этом 
снижение ее количества в различных водных секторах 
происходит неравномерно. К году происходит сниже
ние содержания общей воды тела организма, при этом 
наиболее выраженное уменьшение объема воды харак
терно для экстрацеллюлярного сектора, в то время как 
Количество внутриклеточной воды меняется незначи
тельно (рис. 3).
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Рис. 3. Распределение воды в детском организме

Кроме этого, для детей характерны более высокие 
потребности в жидкости, так как они ежедневно исполь
зуют до 50% объема внеклеточной жидкости (взрослые 
используют до 1/5 объема внеклеточной жидкости). 
Именно поэтому вероятность быстрого развития деги
дратации у детей намного выше, чем у взрослых, что 
требует поведения быстрой регидратации и восполне
ния дефицита жидкости в организме.

В то же время следует подчеркнуть, что в связи с вы
сокой гидрофильностью тканей ребенка и несовершен
ством мочевыделительной системы введение избыточ
ного объема жидкости может стать причиной сердечной 
недостаточности вследствие перегрузки объемом.

Анатомо-физиологические особенности мочевыде
лительной системы включают в себя следующие:
• имеется выраженная морфофункциональная незре

лость почечной паренхимы;
• снижение фильтрационного давления;
• незрелость поворотно-противоточного механизма;
• не сформирован осморегулирующий рефлекс;
• объем вторичной мочи по отношению к поверхности 

тела значительно больший по сравнению с взрослыми;
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• моча мало концентрированная;
• недоношенные дети со сроком гестации менее 

34 недель демонстрируют снижение реабсорбции 
глюкозы, натрия, фосфатов и бикарбонатов;

• снижение концентрационной способности почек. 
Также следует отметить, что объем диуреза практи

чески не регулируется, вследствие чего возможно раз
витие не только олигурии, но и полиурии, которая мо
жет стать причиной изотонической и гипертонической 
дегидратации.

Основные референтные значения показателей, ха
рактеризующих состояние почек у детей, представлены 
в табл. 11.

Завершая обсуждение анатомо-физиологических 
особенностей дыхательной, сердечно-сосудистой и мо
чевыделительной систем организма, хотелось бы отме- 
I н I ь, что основные параметры, отражающие деятель
ное I ь этих систем, необходимые врачу при проведении 
интенсивной терапии критического состояния у ребен
ка, могут быть ориентировочно рассчитаны с помощью 
числа Вроди.

Таблица 11
Показатели функционального состояния почек

1 !<>казатель Возраст Значение

Креатинин.
мкмоль/л

Новорожденный 27-88

1 год 18-35

Старше 1 года 27-62

Подросток 44-88

11ока кнель клубоч- 
копой фильтрации, 

мл/мин/1,73 м2

2-8 дней 39 (17-60)

6-12 месяцев 103 (49-157)

2-12 лет 127 (89-165)

Осмолярность 
мочи. мОсм/л

1 месяц 600-1100

2-16 лет 1089 (870-1309)
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Самуэль Броди выявил, что соотношение между 
массой тела и основным обменом веществ лучше все
го может быть отражено в виде коэффициента, равного 
массе тела, возведенного в 3А степень.

Чтобы получить число Броди, надо возвести массу 
тела в третью степень и дважды извлечь квадратный 
корень.

Используя этот коэффициент, можно вычислить 
потребление кислорода (V02, мл/минуту), продукцию 
СО, (VEC02, мл/минуту), потребности в жидкости 
(мл/час) и сердечный выброс (л/минуту). Для каждого 
из указанных показателей была рассчитана константа, 
которая зависит от возраста. Чем младше пациент, тем 
больше константа (рис. 4).

Примеры расчетов указанных показателей с ис
пользованием числа Броди у детей различного возраста 
представлены в табл. 12.

Особого внимания заслуживают анатомо
физиологические особенности центральной нервной 
системы, которые включают в себя следующие:
1. Гематоэнцефалический барьер у новорожденных 

и детей первого года жизни структурно и функцио
нально незрелый.

Свободная жидкость
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Таблица 12
Расчет жизненно важных констант с помощью числа Броди

1 Указатель 1 год 5 лет Взрослый
Масса тела, кг 10 20 70

Число Броди 5,6 9,5 24,2
11отребность в 

жидкости
5,6 х 6,7 = 37,5 

мл/час
9,5 х 6,0 = 57 

мл/час
24,2 х 5,0 = 
121 мл/час

Сердечный
выброс

5,6 х з = 16,8 
дл/минуту = 
1,68 л/минуту

9,5 х 3 = 28,5 
дл/минуту = 

2,85 л/минуту

24,2 х 2 = 48,4 
дл/минуту = 

4,84 л/минуту

11отребление 
кислорода

5,6 х И  = 78,4 
мл/минуту = 
7,8 мл/кг/ми- 

нуту

9,5 х 12= 114 
мл/минуту = 
5,7 мл/кг/ми- 

нуту

24,2 х 10 = 242 
мл/минуту = 

3,46 мл/кг/ 
минуту

11 редукция 
углекислого 

газа

5,6 х 11 =61,6 
мл/минуту = 
6,2 мл/кг/ми- 

нуту

9,5 х Ю = 95 
мл/минуту = 
4,8 мл/кг/ми- 

нуту

24,2 х 8 = 
193,6 мл/ми

нуту = 2,8 мл/ 
кг/минуту

Мозг новорожденного весит примерно 335 г, что 
составляет 10-15% от массы тела. К шести ме
сяцам масса мозга удваивается, а к первому году 
жизни составляет примерно 900 г. В 12 лет масса 
головного мозга достигает массы мозга взрослого 
человека и составляет 1200-1400 г (1-2% от мас
сы тела).

3. У новорожденного и ребенка первого года жизни 
на черепе имеются швы и роднички, увеличение 
размеров которых позволяет компенсировать нарас
тание внутричерепной гипертензии при различных 
заболеваниях ЦНС.

4 . До закрытия швов и родничков косвенно о величине 
внутричерепного давления можно судить по напря
жению большого родничка.

5. В шесть лет потребление кислорода мозгом состав
ляет 5,8 мл/минуту/100 г, а потребность в глюкозе
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равна 6,8 мг/минуту/100 г, в то время как у взрослых 
они равны 3,5 мл/минуту/100 г и 5,5 мг/минуту/100 г 
соответственно.

6. У новорожденных общий мозговой кровоток состав
ляет 40 мл/минуту/100 г, что почти соответствует по
казателям взрослого человека (50 мл/минуту/100 г). 
К шести месяцам кровоток существенно возрастает 
и составляет 90 мл/минуту/100 г.

7. Максимальные показатели мозгового кровотока 
характерны для детей 3-4 лет, когда он составля
ет 100-110 мл/100 г/минуту. В последующем он 
постепенно снижается, достигая к девяти годам 
80 мл/100 г/минуту.

8. У новорожденных в критическом состоянии ауторе
гуляция мозгового кровотока существенно наруше
на, что может стать причиной развития внутриже
лудочкового кровоизлияния.

9. Нормальные показатели внутричерепного давления 
у новорожденных и детей первого года жизни со
ставляют 2-4 мм рт. ст., а у детей старшего возраста 
15-18 мм рт. ст.

10. Преобладание сгибательного мышечного тонуса 
в течение первого года жизни.
Одной из наиболее сложных задач при оказании 

помощи ребенку младшего возраста с жизнеугро
жающим состоянием является оценка его невроло
гического статуса и уровня сознания, поэтому мы 
считаем необходимым привести физиологические по
казатели психомоторного развития ребенка до двух 
лет (табл. 13).

Наиболее значимые особенности терморегуляции 
и метаболизма у детей представлены в табл. 14.

Еще раз подчеркнем, что эффективность реани
мационных мероприятий зависит от знания и пони
мания анатомических, физиологических и психоло
гических особенностей детей различных возрастных 
групп.
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Таблица 13
Физиологические показатели психомоторного развития детей

Иоз-
р л с т

Двигательные навыки Речь
Социальная адап

тация

•1 ()
недель

Поднимает голову в 
положении на животе и 
на боку

Кричит Улыбается

'J меся-
1Ш

Поворачивается со 
спины на живот. Захва
тывает подвешенную 
игрушку

Произносит 
звуки «удо
вольствия»

Улыбается, гром
ко смеется при 
общении со зна
комыми людьми и 
игрушками

 ̂ м е с я -  

и е и

Стоит не подгибая 
ног при поддержке за 
подмышечные впади
ны. Поворачивается со 
спины на живот. Четко 
берет игрушку, кото
рую держит взрослый 
над грудью ребенка

Издает при
митивные 
звуки

Улыбается своему 
отражению в 
зеркале

(» м е с я 

ц ем

Поворачивается с живо
та на спину. Подползает 
к игрушке. Свободно 
берет игрушки из раз
ных положений .

Увеличива
ется число 
издаваемых 
звуков

Демонстрирует 
неудовольствие 
и предпочтение к 
отдельным про
дуктам питания

Н м е с я 

цем

Сидит без поддержки, 
перекладывает предме
ты из руки в руку

Произносит 
слоги («ма
ма», «ба-ба» 
и др.)

Понимает значе
ние слова «нет»

10 м е 

с я ц е м

Хорошо сидит, ползает, 
стоит с поддержкой, 
берет мелкие предметы 
пальцами

Машет ладошкой, 
прощаясь («пока- 
пока»), играет в ку
личики и «ку-ку»

12 м е 

с я ц е м

Стоит с поддержкой, 
гуляет с помощью 
взрослого

Произносит 
два или 
слова

Понимает на
звания объектов, 
проявляет инте
рес к картинкам

15 м с -

UNIUMI Самостоятельно гуляет
Произносит
несколько
слов

Просит, показы
вая, имитируя
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Таблица 13 (окончание)

Воз-
раст Двигательные навыки Речь Социальная адап

тация

18 ме
сяцев

Ходит вверх и вниз по 
лестнице с поддержкой, 
снимает одежду

Количество 
произноси
мых слов 
значитель
но увели
чивается

Выполняет про
стые команды

2 года
Ходит вверх и вниз по 
лестнице, бегает

Говорит 
двух и 
трех
сложными 
фразами

Участвует в 
организованной 
игре, показывает 
некоторые части 
тела

Таблица 14
Особенности терморегуляции и метаболизма у детей

Особенности Клиническое значение
ТЕРМОРЕГУЛЯЦИЯ

Дети до 3 месяцев не способны 
вырабатывать тепло за счет мы
шечной дрожи; для термогенеза 
они используют бурый жир

Это приводит к увеличению 
потребления кислорода 
и может стать причиной 
гипоксии

МЕТАБОЛИЗМ

Новорожденные имеют пассив
ный иммунитет. Дети до 2-3 ме
сяцев обладают несовершенным 
и неэффективным иммунитетом

Маленькие дети из-за неспо
собности ограничить инфек
ционный процесс в значи
тельной степени подвержены 
риску развития сепсиса

Фармакокинетика лекарствен
ных препаратов у детей суще
ственно отличается от взрослых

Дозы препаратов для детей 
должны рассчитываться 
на кг веса с учетом особен
ностей фармакокинетики

Новорожденные: относительно 
мало жировой клетчатки и мышц; 
довольно много воды; повышен
ный объем распределения для 
водорастворимых лекарств

Повышенная длительность 
действия некоторых водорас
творимых лекарств; увеличе
ние интервала между дозами
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Таблица 14 (окончание)

Особенности Клиническое значение
1 ^порожденные: понижен
ные концентрации альбумина 
и и1-кислого гликопротеина

Повышенная концентрация 
в несвязанной форме тех 
препаратов, для которых 
характерна высокая связы- 
ваемость с белками, — повы
шена вероятность пере
дозировки и токсических 
эффектов

11е зрелость печеночных фер
ментов — подтипов цитохрома 
Р-450 и глюкуронилтрансфераз. 
У детей 2 -6  лет — повышенная 
масса печени

Уменьшенный метаболиче
ский клиренс — необходимо 
уменьшение темпа инфузий 
и увеличение интервалов 
между введениями лекар
ственных препаратов

11оворожденные и грудные дети: 
пониженная скорость гломеру
лярной фильтрации

Новорожденные и грудные 
дети: накопление лекарств 
или активных метаболитов, 
выводимых почками,— 
необходим сниженный темп 
инфузий и повышенные 
интервалы между дозами
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Глава 2
ОБСЛЕДОВАНИЕ РЕБЕНКА 
В КРИТИЧЕСКОМ СОСТОЯНИИ

Своевременная диагностика жизнеугрожающего 
или критического состояния и адекватная оценка тяже
сти состояния ребенка являются краеугольным камнем 
педиатрической интенсивной терапии, поскольку боль
шинство неблагоприятных исходов заболеваний связа
ны именно с ошибками диагностики и лечения в первые 
минуты и часы развития критического состояния.

Следует отметить, что идея максимально ранней диа
гностики и интенсивной терапии критического состояния 
не нова. Считается, что в современном понимании она 
была высказана американским кардиохирургом R. Adams 
Cowley в 1960 году и сформулирована в виде концепции 
«золотого часа» («Holden hour»). Именно первые минуты 
развития критического состояния особенно важны в диа
гностике и лечении и могут спасти жизнь больного.

R. Adams Cowley писал: «Есть золотой час между 
жизнью и смертью. Если Ваш пациент в критическом 
состоянии, у Вас есть меньше 60 минут, чтобы спасти 
его. Он может умереть не сразу, смерть может насту
пить спустя три дня или две недели, но именно в эти 
60 минут в его теле происходит что-то непоправимое».

Основная цель осмотра ребенка в критическом со
стоянии заключается в выявлении признаков декомпен
сации витальных функций — дыхания, кровообраще
ния и ЦНС.

При осмотре ребенка необходимо решить следую
щие задачи:
1. Оценить проходимость дыхательных путей и сте

пени дыхательной недостаточности. Одновременно 
с осмотром необходимо проводить замещающую 
и/или поддерживающую респираторную терапию.
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Диагностировать расстройства кровообращения 
и провести мероприятия, направленные на поддер
жание адекватной гемодинамики. 

i Диагностировать характер и степень тяжести невро
логических расстройств, их причин и определить 
объем необходимой терапии.
Осмотр ребенка в критическом состоянии условно 

может быть разделен на два этапа.
/ тшп: Этап визуального осмотра, который про

водится еще до начала непосредственного обследования 
Оолыюго (то, что называется оценка состояния ребенка 
«с порога»).

II этап: Этап непосредственного обследования 
пациента, детальный осмотр и физикальное обследо
вание ребенка.

Этап визуального осмотра
Данный этап первичного осмотра позволяет ориен

тировочно определить степень компенсации/декомпен- 
сицин витальных функций и необходимость в проведе
нии реанимационных мероприятий.

1а первые 30-60 секунд визуального осмотра ре
бенка необходимо ответить на следующие вопросы:
1, Проходимы ли дыхательные пути пациента и ды

шит ли он?
2, Адекватно ли его дыхание, нет ли у него стридора 

или цианоза?
3, Достаточность и симметричность экскурсии груд

ной клетки?
4, Имеется ли девиация трахеи от средней линии? 
jit Сохранены ли защитные рефлексы с ВДП?
б. 11е г ли нарушений гемодинамики, и если есть, то чем 

они обусловлены (оценить вероятность внутреннего 
кровотечения)?

7i Имеется ли угнетение сознания?
Следует отметить, что на все эти вопросы можно 

Ответить при первом взгляде на ребенка («с порога»),
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поскольку интегрирующим клиническим признаком, 
отражающим степень компенсации всех жизненно важ
ных систем организма, является функциональное со
стояние ЦНС, которое можно определить по реакции 
ребенка на происходящее.

Для быстрой оценки функционального состояния 
ЦНС можно воспользоваться акронимом «БОБА», в ан
глоязычной литературе известным, как «AVPU», пред
ставленным ниже:

Б — бодрствует (А — alert; активный);
О — реагирует на обращение (V — voice; пассив

ный, но сохранена реакция на голос);
Б — реагирует на боль (Р — pain; двигательная ре

акция только в ответ на боль);
А — ареактивен (U — unresponsible; не реагирует 

ни на какие раздражители).
Если сознание не угнетено и реакция ребенка 

на происходящее адекватна, значит его состояние от
носительно компенсировано и проведения реанимаци
онных и незамедлительных терапевтических меропри
ятий не требуется. Следует перейти ко второму этапу 
первичного осмотра со сбором анамнеза и выяснением 
жалоб пациента.

Этап непосредственного обследования пациента
Если на этапе визуального осмотра проводилась 

скрининговая оценка наличия у ребенка угнетения со
знания, нарушений дыхания и гемодинамики, то на эта
пе непосредственного осмотра основная задача врача 
анестезиолога-реаниматолога заключается не только 
в диагностике наличия нарушений, но и степени их тя
жести, а также причин возникновения.

Осмотр проводится сверху вниз по анатомическим 
областям, при этом ребенок должен быть полностью 
раздет. В первую очередь осматриваются органы и си
стемы, вовлеченные в патологический процесс, при 
этом используется принцип «АВС».
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Оценка функционального состояния 
центральной нервной системы

Так же как и при первичном осмотре, краеугольным 
камнем повторного осмотра, определяющим тактику 
мрача и дальнейшие терапевтические мероприятия, яв- 
и не гея оценка функционального состояния централь
ной нервной системы, которая должна быть качествен
ной и количественной.

С целью качественной оценки уровня угнетения со- 
апания у детей используют критерии, предложенные 
hum и Posner и представленные в табл. 15.

Таблица 15
Шкала нарушений сознания (Ф. Плам, Д.Б. Познер, 1986)

Летаргия, 
апатия или 
« штемнение» 
пинания

Общая сенсорная и моторная заторможенность. 
Основным признаком этого состояния являет
ся снижение внимания. Периоды чрезмерной 
возбудимости и раздражительности могут 
чередоваться с сонливостью. Характерна уме
ренно выраженная дезориентация во времени и 
пространстве

4at ружей
ное гь, оглу
шенность или 
сомноленция

Снижен интерес к окружающему миру, замед
лена или отсутствует реакция на психические 
раздражения. Увеличены периоды сна, между 
которыми часто наблюдается сонливость

( '«шор На раздражение пациент реагирует кратковре
менными двигательными реакциями, стонами 
или возбуждением с открыванием глаз

(T умор Состояние, похожее на глубокий сон, из 
которого ребенка можно вывести лишь очень 
сильными и повторными раздражениями. После 
прекращения раздражения больной возвращает
ся в состояние ареактивности

Коми Глубокая утрата сознания, из которого пациент 
не может быть выведен, защитные рефлексы 
утрачены. Ребенок находится в лежачем поло
жении, с закрытыми глазами, самостоятельные 
движения отсутствуют
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Для количественной оценки степени угнетения 
сознания традиционно используется шкала ком Глаз
го, предложенная Б. Дженнетом и Дж. Тисдейлом 
в 1974 году, которая детально описана в главе 9, посвя
щенной острой церебральной недостаточности.

Одной из причин угнетения сознания у ребенка мо
жет быть черепно-мозговая травма, поэтому необходимо 
тщательно осмотреть голову и лицо пациента, исклю
чив наличие травматических повреждений (табл. 16).

Одним из обязательных элементов исследования па
циента с угнетенным сознанием является исследование 
брюшных рефлексов, отсутствие которых свидетель
ствует о поражении ствола головного мозга.

Наличие у пациента комы является обязательным 
показанием для интубации трахеи с целью поддержа
ния проходимости дыхательных путей и проведения 
искусственной вентиляции легких для коррекции ги
перкапнии и устранения внутричерепной гипертензии.

Таблица 16
Травматические повреждения черепа

Перелом основания 
черепа*

Перелом костей 
орбиты

Перелом костей лице
вого черепа с повреж

дением пазух
1. Симптом 
«очков» — гемор
рагическое пропи
тывание параорби- 
тальной области.
2. Симптом 
Бэттла —  кровоиз
лияние в области 
сосцевидного от
ростка.
3. Ликворея.
4. Оторея

1. Ограничение 
движения глаз.
2. Диплопия.
3. Анизокория.
4. Истечение 
розовой или 
бесцветной жид
кости из ран лица 
может отмечать
ся при повреж
дении стенонова 
протока

1. Эмфизема вокруг 
глаз

* — Проекция основания черепа простирается от сосцевидного 
отростка до орбиты, поэтому переломы основания черепа могут 
проявляться симптомами вдоль этой линии
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Основные заболевания, являющиеся причиной комы 
у детей, представлены ниже.

Наиболее частые причины комы у детей
1. 11ейроинфекции (менингит, энцефалит).
?. Отравления.
1. Судорожный синдром, эпилепсия.
4. Травматическое поражение ЦНС тяжелой сте

пени.
5. Метаболические нарушения (диабетический ке

тоацидоз, гипогликемия, печеночная недостаточ
ность, почечная недостаточность, синдром Рейе, 
тяжелый респираторный ацидоз, гипотермия).

(>, Сосудистые заболевания и мальформации голов
ного мозга.

7. Артериальная гипертензия.
К .  Острое гипоксически-ишемическое поражение 

головного мозга, как следствие дыхательной или 
сердечной недостаточности.

11осле оценки степени и выяснения возможных при
чин поражения ЦНС проводится детальное исследова
ние дыхательной и сердечно-сосудистой систем.

Оценка функционального состояния 
дыхательной системы

Первым элементом оценки состояния дыхательной 
системы является диагностика наличия патологиче
ских типов дыхания, которые чаще всего отмечаются 
При тяжелом поражении ЦНС или при терминальных 
Стили я х соматической патологии (табл. 17).

Следует отметить, что наличие у пациента патоло
гического дыхания является важным диагностическим 
Критерием и позволяет ориентировочно определить 
уровень поражения ЦНС (табл. 18).

О д н и м  из наиболее частых проявлений критическо
го состояния у детей является одышка — увеличение
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Таблица 17
Патологические типы дыхания

Тип дыха
ния Характеристика Причина

Дыхание
Куссмауля

Глубокое шумное дыха
ние с периодами апноэ. 
Оно может быть учащен
ным, редким или иметь 
нормальную частоту

Диабетический
кетоацидоз.
Метаболический
ацидоз

Дыхание
Чейна-
Стокса

Глубокое дыхание с пе
риодами апноэ

Сердечная недоста
точность.
Уремия.
Отравления.
Острая церебральная 
недостаточность (дву
стороннее поражение 
полушарий или про
межуточного мозга)

Дыхание
Биота
(атакси
ческое
дыхание)

Аритмичное дыхание с 
короткими периодами ап
ноэ. Может быть поверх
ностным и глубоким

Отравления. 
Поражение ствола 
мозга (продолговатого 
мозга)

частоты дыхания или любые затруднения при дыха
нии, сопровождающиеся ощущением нехватки воздуха 
(«задыхается»). Для диагностики у пациента одышки 
оценивается частота и характер дыхания (табл. 19).

Таблица 18
Топическая диагностика поражения ЦНС в зависимости от типа 

патологического дыхания

Тип дыхания Уровень поражения
Дыхание Чейна-Стокса Кора больших полушарий

Гипервентиляция центрального 
происхождения Средний мозг

Периодическая остановка дыхания Варолиев мост
Апноэ Продолговатый мозг

40



Глава 2. Обследование ребенка в критическом состоянии

Таблица 19
Показатели частоты дыхания у детей в норме

Возраст Показатель
Новорожденный 40-60

1-12 месяцев 35-48
1-3 года 28-35
4-6  лет 24-26
7-9 лет 21-23

10-12 лет 18-20
13-15 лет 17-18

Старше 15 лет 16-18

Число дыханий можно оценить по движениям груд
ной или брюшной стенки. У новорожденных и детей 
первых месяцев жизни для подсчета частоты дыхания 
можно использовать фонендоскоп, поднесенный к носу 
ребенка, что позволяет оценить не только частоту, 
но и наличие патологических оральных шумов при ды
хании.

Исследование частоты дыхания у ребенка следует 
проводить незаметно для него, лучше в состоянии от
носительного покоя, когда ребенок не возбужден, в те
чение одной минуты.

11атологические изменения характера дыхания 
представлены в табл. 20.

Крайне важно, оценивая функциональное состоя
ние дыхательной системы, тщательно осмотреть шею, 
грудь и живот ребенка, поскольку при осмотре этих 
Топографических областей можно выявить симптомы, 
свидетельствующие о наличии у ребенка дыхательной 
Недостаточности.

В частности, при осмотре шеи необходимо исклю
чить наличие подкожной эмфиземы, травматических 
Повреждений, набухание вен шеи, участие глубоких 
мышц шеи в дыхании и смещение гортани.
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Таблица 20
Патологические нарушения характера дыхания при критических 

состояниях у детей

Тип дыхания Характеристика Причина

Апноэ Отсутствие дыхания

• Клиническая смерть.
• Инородное тело ВДП.
• Асфиксия новорожден

ных.
• Апноэ недоношенных

Брадипноэ Уменьшение ЧД

• Кома глубокой степени 
любого генеза.

• Внутричерепная гипер
тензия.

• Отравления.
• Передозировка нарко

тиков.
• Переохлаждение

Тахипноэ Учащенное поверх
ностное дыхание

• Рестриктивные заболе
вания легких.

• Плеврит.
• Высокое стояние диа

фрагмы (парез кишеч
ника)

Гиперпноэ
(гипервенти
ляция)

Учащенное глубокое 
дыхание

• Физическая нагрузка.
• Тревожные состояния.
• Метаболический 

ацидоз.
• Кома любого генеза.
• Острый инфаркт мио

карда.
• Гипоксия.
• Гипогликемия

Дыхание 
с частыми 
вздохами

Частые вздохи на 
фоне адекватного 
самостоятельного 
дыхания

• Синдром гипервентиля
ции (одышка + голово
кружение).

• Тревожное состояние

«Обструк
тивное»
дыхание

Увеличение време
ни выдоха на фоне 
самостоятельного 
дыхания

• Бронхиальная астма.
• Хронический бронхит.
• ХНЗЛ
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К симптомам дыхательной недостаточности, кото
рые могут быть выявлены при осмотре шеи, относятся:
I Нападение надключичных областей.
Л Участие во вдохе глубоких мышц шеи в сочетании 

с кивательными движениями головы.
I Дыхание типа «лягушки».
•I, С имптом Бейо — участие грудино-ключично

сосцевидной мышцы в акте дыхания.
При осмотре груди особое внимание должно быть 

уделено поиску симптомов, свидетельствующих о нали
чии у пациента синдрома внутригрудного напряжения.

С имптомы, подлежащие оценке:
1. 11аличие и характер одышки.
2. Равномерность участия в дыхании обеих половин 

грудной клетки.
1, Наличие травматических повреждений (проникаю

щие ранения, асимметрия и болезненность участков 
грудной клетки, патологическая подвижность ре
бер, крепитация костных отломков).

4. Нарушения механики дыхания (западение межре
берных промежутков и грудины при вдохе —- «па
радокс вдоха»).

V Равномерность проведения дыхательных шумов — 
пневмоторакс, гидроторакс, ателектаз легкого.

Ь. 11аличие подкожной эмфиземы в над- и подключич
ных областях и по передней поверхности грудной 
клетки — напряженный пневмоторакс!
Ключевые принципы дифференциальной диагностики 

пн утри плевральных процессов представлены в табл. 21.
Двустороннее ослабление дыхания наиболее часто 

встречается при двустороннем пневмотораксе, инород
ном теле, расположенном на уровне бифуркации трахеи, 
и астматическом статусе («немое» легкое).

11аиболее частым проявлением дыхательной недоста
точности со стороны живота является парез кишечника.

11ри осмотре конечностей нередким проявлением ды
хательной недостаточности и поражения органов груд-
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пой клетки является боль в плече. Наиболее часто это 
пинано с раздражением диафрагмального нерва на фоне 
Iечения экссудативного плеврита или пневмоторакса.

Оценка функции сердечно-сосудистой системы
Самым ранним и наиболее частым признаком кри- 

I ического состояния у детей является увеличение ча
стоты сердечных сокращений — тахикардия, поэтому 
первым этапом исследования сердечно-сосудистой си
стемы является оценка наличия пульса на перифериче
ских (a. radialis, a. ulnaris, a. dorsalis pedis) и магистраль
ных артериях (a. carotis, a. femoralis) с определением его 
частоты и свойств. Нормальные показатели частоты 
сердечных сокращений в зависимости от возраста пред
ставлены в табл. 22.

Наличие у ребенка брадикардии, как правило, сви
детельствует о декомпенсации всех витальных функ
ций и выраженной гипоксемии.

Определяя частоту и свойства пульса ориентиро
вочно можно оценить наличие у ребенка артериальной 
гипотензии, которая на ранних стадиях наиболее часто 
характеризуется тахикардией и ослаблением пульсовой 
волны (пульс слабого наполнения). При выраженной

Таблица 22
Показатели частоты сердечных сокращений у детей в норме

Возраст Показатель
Новорожденный 125-160

До 1 года 110-130
До 2 лет 100-120
До 3 лет 100-110

До 4-5 лет 80-100
До 6-7 лет 70-100

До 8-12 лет 75-85
Старше 12 лет 65-70
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Таблица 23
Показатели артериального давления в зависимости 

от характеристик пульса

Пульс на a. radialis отсутствует Пульс на a. carotis отсутствует
АД < 50-60 мм рт. ст. АД < 30 мм рт. ст.

Таблица 24
Нижняя граница систолического артериального давления у детей

Возраст Показатель
Доношенные новорожденные Менее 60 мм рт. ст.

1 месяц -  12 месяцев Менее 70 мм рт. ст.
1 -  10 лет Менее (70 + 2 * возраст, годы)

Более 10 лет Менее 90 мм рт. ст.

артериальной гипотензии пульс на периферических ар
териях не определяется (табл. 23).

Нижние границы нормы артериального давле
ния у детей в зависимости от возраста представлены 
в табл. 24.

Одним из наиболее ранних симптомов, позволяющих 
заподозрить расстройства гемодинамики, является и уве
личение времени наполнения капилляров, которое боль
шинству клиницистов известно как симптом «белого пят
на» (симптом Ланьель-Лавастина). Увеличение времени 
наполнения капилляров до 4 и более секунд свидетель
ствует о выраженных нарушениях кровообращения.

Кроме исследования времени наполнения капил
ляров, отражающего нарушения микроциркуляции 
и тканевой перфузии, крайне важно определить темпе
ратуру дистальных отделов конечностей, поскольку ее 
снижение может быть косвенным признаком дефицита 
объема циркулирующей крови и синдрома малого сер
дечного выброса.

При оценке функционального состояния сердечно
сосудистой системы необходимо тщательно искать
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всевозможные симптомы поражения сердца и сосудов 
со стороны всех топографических областей.

В частности, наиболее грозным симптомом де
компенсации сердечно-сосудистой недостаточности, 
выявляемым при тщательном осмотре шеи, является 
набухание и пульсация магистральных вен, что свиде- 
1сльствует об уменьшении преднагрузки (табл. 25).

Также следует помнить, что венозная гиперемия 
лица может иметь место при травме крупных сосудов 
грудной клетки и шеи, синдроме внутригрудного на
пряжения.

При наличии признаков внутригрудного напряже
ния необходимо исключить симптомы, свидетельству
ющие о тампонаде сердца, которые описываются в виде 
триады Бека:
1. Повышение ЦВД.
2. Артериальная гипотензия.
1 Глухость тонов сердца.

Быстрое увеличение объема живота является кос
венным признаком продолжающегося внутреннего кро
вотечения, которое также может быть причиной про- 
трсссирования гемодинамических нарушений.

Жалобы на боли в плече у пациентов с выраженны
ми нарушениями гемодинамики заставляют проводить 
дифференциальную диагностику между острым коро
нарным синдромом, травматическими повреждениями 
органов грудной и брюшной полостей (синдром вну- 
I ри грудного напряжения, разрыв селезенки, поврежде
ние полого органа брюшной полости и др.).

Таблица 25
Дифференциальная диагностика набухания вен шеи

1 (вбухан ие вен шеи + положи
тельный венозный пульс

Набухание вен шеи + отрица
тельный венозный пульс

Сердечная недостаточность
Экссудативный перикардит 

Синдром внутригрудного на
пряжения

47



Глава 2. Обследование ребенка в критическом состоянии

Одним из симптомов сердечной недостаточности 
у детей младшего возраста является пастозность век, 
цианоз лица и восковидная парафинообразная кожная 
складка на передней поверхности бедра.

Наиболее часто самым ранним клиническим признаком 
заболеваний сердечно-сосудистой системы у ребенка явля
ется одышка, которая в большинстве случаев трактуется 
как проявление дыхательной недостаточности, однако на
личие дополнительных признаков, представленных ниже, 
позволяет заподозрить развитие сердечной недостаточности.

Симптомы, свидетельствующие о кардиальном 
происхождении одышки

1. Цианоз, сохраняющийся на фоне оксигенотерапии.
2. Тахикардия, несоответствующая степени выражен

ности дыхательной недостаточности.
3. Выраженное набухание вен шеи.
4. Ритм галопа, наличие шума при аускультации.
5. Гепатомегалия.
6. Отсутствие пульса на бедренных артериях.
7. Снижение систолического АД на нижних конечно

стях

Алгоритм первичного осмотра ребенка в критиче
ском состоянии представлен на рис. 5.

Инструментальные методы обследования ребенка 
в критическом состоянии

При обследовании ребенка крайне важно выпол
нить минимально необходимое инструментальное об
следование, которое в настоящее время доступно для 
стационара любого уровня оснащенности.

К наиболее распространенным и наиболее значимым 
для врача-реаниматолога инструментальным методам 
диагностики относятся пульсоксиметрия, капнометрия, 
а также исследование газового и кислотно-основного 
состояния крови.
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|*ис. 5. Алгоритм первичного осмотра ребенка в критическом 
состоянии
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Пульсоксиметрия
Пульсоксиметрия — метод инструментальной диа

гностики, позволяющий оценить степень насыщения 
(сатурацию) гемоглобина кислородом в пульсирующей 
крови.

Кислород транспортируется главным образом в свя
занном с гемоглобином виде. Одна молекула гемогло
бина может перенести 4 молекулы кислорода и в этом 
случае она будет насыщена на 100%. Средний про
цент насыщения молекул гемоглобина в определенном 
объеме крови является кислородной сатурацией крови. 
Очень небольшое количество кислорода переносится 
растворенным в крови, однако пульсоксиметром оно 
измерено быть не может.

Принцип работы пульсоксиметра
В основу работы пульсоксиметров заложены два фи

зических явления. Во-первых, поглощение гемоглоби
ном света двух различных по длине волн меняется в за
висимости от насыщения его кислородом и, во-вторых, 
световой сигнал, проходя через ткани, становится пуль
сирующим из-за изменения объема артериального русла 
при каждом сокращении сердца. Этот компонент может 
быть отделен микропроцессором от непульсирующего 
потока, идущего от вен, капилляров и тканей (рис. 6).

Пульсоксиметрический датчик (датчик Sp02), как пра
вило, устанавливается в периферических отделах организ
ма, например на пальцах, мочке уха или крыле носа.

В датчике находятся два светодиода, один из кото
рых излучает видимый свет красного спектра (660 нм), 
другой — в инфракрасном спектре (940 нм). Свет про
ходит через ткани к фотодстектору, при этом часть из
лучения поглощается кровью и мягкими тканями в за
висимости от концентрации в них гемоглобина.

Количество поглощенного света каждой из длин 
волн зависит от степени насыщения гемоглобина кис
лородом в тканях организма.
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Л — постоянная составляющая 
Л •— пульсирующая составляющая

|*т'. (>. Поглощение световых потоков от светодиодов тканями

Детектор, принимающий световые волны, отражен
ные названными биологическими структурами, пре
образует световой импульс в электрический сигнал. 
Данные об интенсивности света различных длин волн 
мпгемати чески пересчитываются в значения насыще
ния кислородом и выводятся в качестве окончательного 
результата на экран монитора.

Основные преимущества и недостатки метода пред
ставлены в табл. 26.

Методика измерения
1, У новорожденных детей любого срока гестации и де

тей первого года жизни датчик закрепляется на ла
дони, в области запястья и плюсне. У детей остальных 
возрастных групп фиксируется на пальцах рук и ног.

2, Датчик закрепляется таким образом, чтобы источ
ник света и детектор световых волн располагались 
друг напротив друга.

3, 11еобходимо регулярно менять точки фиксации дат
чика для предотвращения сжатия и давления на под
лежащие ткани.
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Таблица 26
Преимущества и недостатки пульсоксиметрии

Преимущества Недостатки
1. Не требуется кали
бровка, короткое время 
стабилизации после при
крепления датчика

2. Датчик не нагревается, 
риск ожога кожи ребенка 
отсутствует

3. Непрерывный мо
ниторинг оксигенации 
тканей, немедленное вы
явление гипоксемии

4. Высокая степень на
дежности

1. Не позволяет диагностировать 
гипероксию и гиперкапнию!

2. При выраженной централизации 
кровообращения и декомпенсиро- 
ванном метаболическом ацидозе 
отмечается неточность полученных 
результатов или даже невозможность 
мониторинга

3. Наличие артефактов при движени
ях ребенка

4. На точность измерений влияют 
прогревание инфракрасными луча
ми, яркий свет и фототерапия

Физиологические показатели насыщения гемогло
бина кислородом (Sp02) у детей различных возрастных 
групп и у детей с врожденными пороками сердца пред
ставлены в табл. 27.

NB! Пульсоксиметрия не позволяет оценить адек
ватность газообмена и вентиляции, поэтому нор
мальные показатели Sp02 не являются абсолютным 
критерием, отражающим отсутствие дыхательной 
недостаточности по гиперкапническому типу!

Таблица 27
Физиологические показатели сатурации гемоглобина 

кислородом

Возраст ребенка/исходное состояние Физиологические 
показатели SpO,, %

Недоношенные новорожденные 88-95
Дети других возрастных групп 92-100
Транспозиция магистральных сосудов Не менее 80
Синдром гипоплазии левых отделов сердца Не менее 70
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ПОМНИТЕ! Сатурация гемоглобина пульсирую
щей крови кислородом — это показатель доставки 
кислорода к тканям, а не газообмена!

Капнография
Мониторинг концентрации углекислого газа на вы

дохе осуществляется путем капнографии и капноме- 
I рии.

В норме кривая капнограммы состоит из несколь
ких участков, которые представлены на рис. 7.

11ервая фаза приходится на вдох (пауза вдоха), вто
рая фаза соответствует началу выдоха и характеризу
ет ся быстрым увеличением концентрации углекислого 
мпа, третья фаза, или фаза плато, отражает элимина
цию углекислого газа из всех альвеол. Самая высокая 
точка плато — величина EtC02, которая отображается 
на мониторе капнографа.

Нельзя переоценить значение капнометрии и кап- 
нографии при проведении интубации трахеи и ини
циации искусственной вентиляции легких. Вид кривой 
капнограммы при интубации пищевода и слишком глу
боком введении эндотрахеальной трубки представлен 
на рис. 8.

11аиболее распространенные формы патологических 
изменений кривой капнограммы, к которым относятся

|*мс. 7. Кривая капнограммы в норме
I пауза вдоха, 2 — начало выдоха, 3 —  фаза плато, 4 —  начало 
•доха
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наклонное плато, сердечные осцилляции, бронхооб
структивный синдром и восстановление спонтанного 
дыхания, представлены на рис. 9.

Наклонное плато
Данный тип кривой характерен для пациентов 

с хроническими обструктивными заболеваниями лег
ких. В этом случае имеются выраженные нарушения 
вентиляционно-перфузионных отношений различных 
участков легких с гиповентиляцией отдельных альве
ол. На фоне обструкции бронхов различного калибра 
отмечается увеличение времени, необходимого для 
элиминации углекислого газа из всех отделов легкого,

6 — капнограмма при положении трубки в правом бронхе 
(«верблюжий горб»)

Рис. 8. Капнограммы при неправильном положении 
интубационной трубки

54



Глава 2. Обследование ребенка в критическом состоянии

55



Глава 2. Обследование ребенка в критическом состоянии

что приводит к постепенному увеличению уровня угле
кислого газа в выдыхаемом воздухе и возникновению 
на капнограмме наклонного плато.

Сердечные осцилляции
Сердечные сокращения передаются через средосте

ние на крупные дыхательные пути и регистрируются 
капнографом. Наиболее часто рассматриваемый тип кри
вой возникает у пациентов с апноэ, поскольку объем газа, 
который они приводят в движение, составляет большую 
часть от общего объема легких, когда он приблизительно 
равен функциональной остаточной емкости.

Восстановление спонтанного дыхания («вырезка 
кураре»)

Возникновение такого типа волны характерно для 
пациентов, находящихся на искусственной вентиляции 
легких с попытками самостоятельного дыхания.

Анализ газового и кислотно-основного состояния 
крови

Обязательным компонентом диагностики и интен
сивной терапии критического состояния является ис
следование показателей газового состава и кислотно
основного состояния (КОС) крови.

В рутинном анализе обычно исследуются такие по
казатели, как pH, pC02, р02, SB (стандартный бикарбо
нат плазмы), ВВ (buffer base, буферные основания), BD 
(base deficit, дефицит оснований) или BE (base excess, 
избыток оснований). Нормальные значения указанных 
показателей представлены в табл. 28.

Алгоритм оценки кислотно-основного состояния
1. Оценить значение pH:

• pH < 7,35 — ацидоз;
• pH > 7,45 — алкалоз.

2. Определить, выходит ли pH за границы нормы:
• pH в пределах нормы — нарушения КЩР ком

пенсированы;
• pH выходит за границы нормы — нарушения 

КЩР декомпенсированы.
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Таблица 28
Нормальные показатели газового состава и КОС крови

Параметры

N (среднее 
значение 
в артери

альной 
крови)

Диапазон 
нормы 

в артери
альной 
крови

Диапазон 
нормы 
в ве

нозной 
крови

Диапазон 
нормы 

в капил
лярной 
крови

рн 7,4 7,35-7,45 7,33-7,43 7,35-7,43

1>С’0 2, мм Hg 40 35-45 41-51 34-45

р( >,, мм Hg 95 80-95 35-49 80-50

ИГО,, мэкв/л 24 22-26 24-28 21-25

ИВ. мэкв/л 41,7 ±0,43

11 ределы колеба
нии BD или BE,
мэкв/л

± 2,0-2,3

V Оценить рС02:
• рС02 повышается —+ понижение pH —> ацидоз;
• рС02 понижается —> повышение pH —* алкалоз.

4. Оценить содержание бикарбоната:
• НС03 снижается —* снижение pH —► ацидоз;
• НС03 повышается —► повышение pH —* алкалоз.

5, Определить, какой из параметров — рС02 или
НС03 — более соответствует по направлению изме
нений сдвигу pH:
• Показатель, изменения которого более соответ

ствуют сдвигу pH, является основной причиной 
нарушения КЩР.

• Показатель, изменения которого противополож
ны направлению сдвига pH, является компенса
торным.

• Если изменены в соответствии со сдвигом 
pH оба показателя — речь идет о смешанном 
дыхательно-метаболическом расстройстве.

ft. Оценить наличие дефицита или избытка оснований.
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Рис. 10. Алгоритм экспресс-диагностики нарушений газового 
состава и кислотно-основного состояния крови

Nota bene!
• Изменение рС02 артериальной крови на ±10 мм 

рт. ст. вызывает изменение pH на 0,08.
• Изменение BE артериальной крови на ±10 мэкв/л вы

зывает изменение pH на 0,15.
Алгоритм скрининговой диагностики нарушений 

газового состава и кислотно-основного состояния кро
ви представлен на рис. 10.

Одним из обязательных элементов обследования ре
бенка в критическом состоянии является рентгенологи
ческое исследование органов грудной клетки.

Наиболее часто врач анестезиолог-реаниматолог 
сталкивается с такими рентгенологическими измене
ниями, как инфильтрация легочной ткани, ателектаз, 
гидроторакс, пневмоторакс, пневмоперикард, гидропе
рикард и пневмомедиастинум, поэтому мы и остано
вимся на них более подробно.

/. Инфильтративные изменения легочной ткани
Основной причиной инфильтративных изменений 

легочной ткани являются воспалительные заболевания 
органов дыхательной системы с поражением паренхи
мы легкого — пневмонии (рис. 11).
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I’m- II. Инфильтративные изменения легочной ткани

2. Ателектаз
Наиболее частой причиной тотального ателектаза 

легкого является нарушение проходимости главного 
бронха, что наиболее часто встречается при аспирации 
инородного тела. Однако тотальный ателектаз легкого 
крайне редко встречается в клинической практике, чаще 
несго имеет место ателектаз доли или сегмента легкого, 
основными причинами которых являются обструктив
ные и воспалительные заболевания легких (рис. 12).

3. Пневмоторакс
Пневмоторакс — скопление воздуха в плевральной 

полости, является одним из наиболее грозных ослож
нений критических состояний, в основе которых лежит 
первичное поражение легких. Наиболее часто пневмо
торакс развивается у пациентов с ОРДС, нуждающихся 
и использовании «жестких» параметров искусственной 
вентиляции легких, но в ряде случаев он возникает 
И спонтанно.
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Рис. 12. Ателектаз верхней доли правого легкого

Спонтанный пневмоторакс чаще всего развивается 
у детей подросткового возраста на фоне буллезных изме
нений легочной ткани различной этиологии (рис. 13).

4. Гидроторакс
Гидроторакс — скопление любой жидкости в плев

ральной полости. Наиболее часто имеет место скопле
ние экссудата на фоне экссудативного плеврита или 
крови (гемоторакс) в результате травматического по
вреждения органов грудной клетки. Типичные рент
генологические признаки гидроторакса представлены 
на рис. 14 и в табл. 29.

5. Пневмоперикард
Пневмоперикард — скопление воздуха в полости 

перикарда, чаще всего развивается вследствие повреж-
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Рис. 13. Левосторонний пневмоторакс

дсп и я легочной ткани, развития пневмоторакса и пнев- 
момедиастинума (рис. 15).

6. Гидроперикард
Основной причиной гидроперикарда — скопления 

жидкости в околосердечной сорочке, является экссу
дативный перикардит и застойная сердечная недоста
точность. Типичным рентгенологическим признаком 
гидроперикарда является кардиомегалия и отсутствие 
дуг сердца, при этом по форме сердце напоминает треу
гольник или трапецию.

7. Пнеемомедиастинум
Пневмомедиастинум (эмфизема средостения) яв

ляется самым тяжелым проявлением синдрома утечки
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Рис. 14. Правосторонний гидроторакс

Рис. 15. Пневмоперикард

воздуха и характеризуется скоплением воздуха в клет
чатке средостения (рис. 16).

Основные патогномоничные и ключевые симптомы, 
позволяющие провести дифференциальную диагно
стику рентгенологических синдромов, представлены 
в табл. 29.

С целью оценки степени тяжести ребенка в крити
ческом состоянии и определения уровня компенсации 
витальных функций можно воспользоваться различны
ми шкалами, наиболее распространенными из которых 
являются индекс физиологической стабильности —
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Гис. 16. Пневмомедиастинум

I’SI (табл. 30), риск летального исхода в педиатрии — 
I ’ K I S M  I I I  (табл. 31-34) и критерии полиорганной недо
статочности у детей (табл. 35).

Чем выше оценка по шкале Physiologic Stability Index 
(l‘SI), гем тяжелее состояние ребенка и более высок риск 
легального исхода.

Риск летального исхода в педиатрии III 
Pediatric Risk of Mortality III (PRISM III)

(Pollack M.M., et al., 1996)
/(ля оценки риска летального исхода используются 

самые высокие и/или самые низкие значения показате
лей (табл. 31, 32, 33, 34).
1. Оценка по сердечно-сосудистой и неврологической 

субшкалам = (баллы за систолическое давление) + 
(баллы за температуру) + (баллы за уровень созна
ния) + (баллы за ЧСС) + (баллы за зрачковый реф
лекс).

2. Оценка по субшкале кислотно-щелочное состояние 
и газы крови = (баллы за ацидоз) + (баллы за pH) +
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Таблица 29
Дифференциальная диагностика рентгенологических синдромов

Патологиче
ские изменения Характеристика

Синдром затемнения легочного поля

Ателектаз

Гомогенное снижение воздушности доли или 
всего легкого. При тотальном ателектазе лег
кого имеет место выраженное смещение тени 
средостения в сторону пораженного легкого 
вследствие уменьшения его размеров

Воспалитель
ные инфиль
тративные 
изменения

Гомогенное снижение воздушности доли или 
всего легкого. На фоне затемнения может 
визуализироваться воздушная бронхограмма. 
Тень средостения не смещена

Выпот в
плевральной
полости

Гомогенное снижение воздушности доли 
или всего легкого. При значительном выпоте 
может визуализироваться уровень жидкости, 
тень средостения смещена в сторону здорово
го легкого

Гемоторакс

В горизонтальном положении пациента имеет 
место гомогенное понижение прозрачности 
легочного поля, а при вертикальном — за
темнение в его наружном и нижнем отделах 
с косой верхней границей. Смещение тени 
средостения в сторону здорового легкого

Синдром просветления легочного поля

Пневмоторакс
Выраженное просветление легочного поля, 
отсутствие легочного рисунка, виден край 
спавшегося легкого

Гемопневмото
ракс

Характерно наличие уровня жидкости, причем 
верхний его край, независимо от положения 
пациента, всегда остается горизонтальным
Синдром поражения сердца

Пневмопери
кард

Выраженное просветление, окружающее кон
туры сердца

Г идроперикард
Увеличение тени сердца в размерах, отсут
ствие дуг сердца. Трапециевидная или треу
гольная форма сердца
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CD
CD Таблица 30 (продолжение)

Параметры 0 баллов 1 балл 3 балла 5 баллов
РаО„ мм рт. ст. >50 50-60 40-49 <40
PaO/FIO, >300 200-300 <200
РаС02, мм рт. ст. 30-44 < 30 или 45-50 51-65 <65
pH 7,31-7,54 7,20-7,30 или 7,55-7,65 7,10-7,19 или > 7,65 <7,10
Оценка по шкале Глазго > 11 8-11 5-7 <5
Внутричерепное давление, 
мм рт. ст. < 15 15-20 21—40 >40

Судороги Локальные Генерализованные, или 
эпилептический статус

Зрачки Одинаковые
сФТР

Одинаковые, фотореак
ция вялая

Анизокория, 
фотореакция вялая

Фиксированы,
мидриаз

Гемоглобин, г/дл 71-179 50-70 или 
180-22,0

30-50 или 
221-250 <30

Лейкоциты, к 107л 5 ,0 -19 ,9 3,0-5,0 или 20,0-40,0 < 3,0 или > 40,0

Тромбоциты, кл/мм3 51,00-999,99 20,0-50,0 или 
> 1 миллиона <20,0

Отношение РТ/РТТ относи
тельно к нормальным показа
телям РТ/РТТ

< 1,5 > 1,5

Tjscгшл Яг тжгмнч&нж''

Параметры 0 баллов 1 балл 3 балла 5 ба__л; ь

Продукты деградации фибри
на. г/мл

<40 >40

Мочевина, ммоль/л < 14,3 14,3-35,7 >35,7

Креатинин, мкмоль/л < 176,8 176,8-884 >884

Диурез, мл/кг/час > ГО 0,5-1,0 <0,5

AST/ALT, ЕД/Л < 100 > 100

Амилаза, ЕД/Л <500 >500

Общий билирубин, мкмоль/л <59,85 > 59,85

Альбумин, г/л >20 12-20 < 12

Натрий, ммоль/л 126-149 115-125 или 150-160 < 115 или > 160

Калий, ммоль/л 3,6-6,4 3,0-3,5 или 6,5-7,5 2,5-2,9 или 7,6-8,0 < 2,5 или > 8,0

Кальций, ммоль/л 2,02-2,98 1,75-2,0 или 3,0-5,0 1,25-1,72 или >3,75 < 1,25

Глюкоза, моль/л 3,39-13,8 2,2-3,3 или 13,8-22,2 1,11-2,2 или >22,2 < 1,П

Осмолярность в мОсм/л <320 320-350 >350

Бикарбонат, ммоль/л 16-32 < 16 или > 32
CD4̂
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Таблица 31
1. Показатели сердечно-сосудистой и нервной систем

Показатель Значения Баллы

Систоли
ческое ар

териальное 
давление

0-1 мес. > 55 мм рт. ст. 0
0-1 мес. 40-55 мм рт. ст. 3
0-1 мес. < 40 мм рт. ст. 7

1 мес. -  1 год > 65 мм рт. ст. 0
1 мес. -  1 год 45-65 мм рт. ст. 3
1 мес. -  1 год < 45 мм рт. ст. 7
1 год -  12 л. > 75 мм рт. ст. 0

1 год -  12 л. 55 -75 мм рт. ст. 3
1 год -  12 л. < 55 мм рт. ст. 7

старше 12 л. > 85 мм рт. ст. 0
старше 12 л. 65-85 мм рт. ст. 3
старше 12 л. < 65 мм рт. ст. 7

ч с с

0-1 мес. <215 ударов в мин 0
0-1 мес. 215-225 ударов в мин 3

0-1 мес. > 225 ударов в мин 4
1 мес. -  1 год <215 ударов в мин 0

1 мес. -  1 год 215-225 ударов в мин 3
1 мес. -  1 год > 225 ударов в мин 4
1 год -  12 л. < 185 ударов в мин 0

1 год -  12 л. 185-205 ударов в мин 3
1 год -  12 л. > 205 ударов в мин 4
старше 12 л. < 145 ударов в мин 0

старше 12 л. 145-155 ударов в мин 3
старше 12 л. > 155 ударов в мин 4

Температура
<33 °с 3

33—40 °С 0
> 40 °С 3

Уровень
сознания

Оценка по шкале Глазго > 8 0
Оценка по шкале Глазго < 8 5

Зрачковый
рефлекс

Оба зрачка реагируют 0
Один зрачок реагирует (один зрачок фик

сирован и > 3 мм)
7

Оба зрачка фиксированы и оба > 3 мм 11
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Таблица 32
2. Кислотно-щелочное состояние/газы крови

11нм штель Значения Баллы

Ацидоз
pH > 7,28 и общий С 02 > 17 ммоль/л 0

(pH 7.0-7,28) или (общий С 02 5-16,9 ммоль/л) 2
pH < 7,0 или общий СО, < 5 ммоль/л 6

I’ll
<7,48 0

7,48-7,55 2
>7,55 3

14 '0 }
< 50 мм рт. ст. 0

50-75 мм рт. ст. 1
> 75 мм рт. ст. 3

( Хнций С 0 2
<34 ммоль/л 0
> 34 ммоль/л 4

I'llO,
> 50 мм рт. ст. 0

42,0-49,9 мм рт. ст. 3
< 42 мм рт. ст. 6

Таблица 33
3. Биохимические показатели

11ока затели Значения Баллы

1 j микоза
<11,1 ммоль/л 0
>11,1 ммоль/л 2

Кил ий
< 6,9 ммоль/л 0
> 6,9 ммоль/л 3

Креатинин

0-1 мес. < 0,07 ммоль/л 0
0-1 мес. > 0,07 ммоль/л 2

1 мес. -  1 год < 0,08 ммоль/л 0
1 мес. -  1 год > 0,08 ммоль/л 2
1 год -  12 л. < 0,08 ммоль/л 0
1 год -  12 л. > 0,08 ммоль/л 2
старше 12 л. < 0.11 ммоль/л 0
старше 12 л. > 0,11 ммоль/л 2

Азот
мочевины

крови

0-1 мес. < 4,2 ммоль/л 0
0-1 мес. > 4,2 ммоль/л 3

Все остальные < 5,3 ммоль/л 0
Все остальные > 5,3 ммоль/л 3
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Таблица 34
4. Гематологические показатели

Показатели Значения признаков Баллы
Лейкоциты 

(клеток на мм3)
> 3 ,0*  Ю9/л 0
< 3 ,0*  107л 4

Тромбоциты 
(клеток на мм3)

> 200,0 * 107л 0
100,0-200,0 * 107л 2
50,0-99,0 * 107л 4

< 50,0 х Ю7л 5
РТ (протром- 

биновое время) и 
РТТ (парциальное 

тромбопласти- 
новое время)

0-1 мес. РТ < 22 с и РТТ < 85 с 0
0-1 мес. РТ > 22 с или РТТ > 85 с 3

Все остальные РТ < 22 с и РТТ < 57 с 0
Все остальные РТ > 22 с или РТТ > 57 с 3

Таблица 35
Критерии полиорганной недостаточности у детей

Показатель Дети до 1 года 
жизни

Дети старше 
года жизни

Систолическое АД, мм рт. ст. Менее 40 Менее 50
ЧСС, ударов/минуту 50 > ЧСС > 220 40 > ЧСС > 220

pH Менее 7,2 (при нормальном РаСО,)

Потребность в вазопрессорах Доза дофамина 5 и более мкг/кг/ 
минуту

ЧД, число в минуту ЧД > 90 ЧД > 70

Потребность в ИВЛ, часы Более 24 часов для детей после 
операции

РаСО„ мм рт. ст. Более 65 (при отсутствии ВПС)
РаО,, мм рт. ст. Менее 40 (при отсутствии ВПС)

Нервная система Оценка по шкале ком Глазго менее 
5 баллов или мидриаз

Гематология 
(любой из признаков)

НЬ < 50 г/л; лейкоциты менее 
3000 * 107л; тромбоциты менее 

20 000 * Ю7л

Почки Креатинин плазмы > 176.8 ммоль/л, 
необходимость в проведении диализа

Печень Общий билирубин > 60 мкмоль/л
Желудочно-кишечный тракт Кровотечение
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Шаллы за РаС02) + (баллы за общий СО^ + (баллы 
Ра02),

I ((цепка по биохимической субшкале = (баллы 
за глюкозу) + (баллы за калий) + (баллы за креати- 
II и 11)5+* (баллы за азот мочевины крови).

-I Оценка по гематологической субшкале = (баллы 
за количество лейкоцитов) + (баллы за количество 
I ромбоцитов) + (баллы за тесты РТ и РТТ).

V ( )бщая оценка по шкале PRISM III = (оценка 
но сердечно-сосудистой и неврологической субшка
ле) + (оценка по субшкале кислотно-щелочное со
стояние и газы крови) + (оценка по биохимической 
субшкале) + (оценка по гематологической субшкале).

Интерпретация:
Минимальная оценка по субшкалам и по общей шкале: 0. 
Максимальная оценка по сердечно-сосудистой и невроло
гической субшкалам: 30.
Максимальная оценка по субшкале кислотно-щелочное 
состояние и газы крови: 22.
Максимальная оценка по биохимической субшкале: 10. 
Максимальная оценка по гематологической субшкале: 12. 
Максимальная общая оценка по шкале PRISM III: 74.
Чем выше оценка в целом, тем хуже прогноз.
Увеличение оценки указывает на ухудшение состояния.

С целью диагностики синдрома полиорганной недо
статочности у детей в критическом состоянии мож
но использовать критерии СПОН, представленные 
и табл.35.

У новорожденных синдром полиорганной недоста
точности может быть диагностирован на основании 
шкалы NEOMOD (табл. 36).

Максимальная оценка по шкале NEOMOD состав
ляет 14 баллов. Оценка NEOMOD, равная девяти или 
более баллам, ассоциируется со 100%-м летальным ис
ходом.
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Таблица 36
ШКАЛА NEOMOD Neonatal Multiple Organ Dysfunction Score (Janota J. et al., 2001)

Система органов Характеристика Оценка

Центральная 
нервная система

Кровоизлияние в вещество головного мозга, 
развитие гидроцефалии, лейкомаляция или атрофия 2

Кровоизлияние в один или оба боковых желудочка 1

Только субэпендимальное кровоизлияние 0

Система гемостаза

Количество тромбоцитов менее 30 * 109/л 2

Количество тромбоцитов равно 30-100 х НТ/л 1

Количество тромбоцитов более 100 х Ю9/л 0

Дыхательная
система

Искусственная вентиляция легких 2

Необходимо поддержание постоянного положительного давления в дыха
тельных путях или F i02 более 0,21 (для поддержания сатурации 88-95%) 1

Самостоятельное дыхание без респираторной поддержки 0

Желудочно- 
кишечный тракт

Признаки некротически-язвенного энтероколита или перфорации кишки 2

Полное парентеральное питание 1

Энтеральное кормление или сочетание 
энтерального и парентерального питания 0

. 5 г-

Система органов Характеристика Оценка

Сердечно
сосудистая система

Сохраняющаяся артериальная гипотензия, 
несмотря на проводимую медикаментозную терапию

2

Нормализация артериального давления на фоне инотропной поддержки 1

Показатели артериального давления в пределах нормальных значений 0

Мочевыделительная
система

Диурез менее 0,2 мл/кг/час, перитонеальный диализ, 
гемодиализ или гемосорбция

2

Диурез 0,2-1,0 мл/кг/час 1

Диурез более 1,0 мл/кг/час 0

К ислотно-основное 
состояние

Дефицит оснований более 15 mEq/1 2

Дефицит оснований в пределах 7-15 mEq/1 1

Дефицит оснований менее 7 mEq/1 0

4̂
CO
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Глава 3
СЕРДЕЧНО-ЛЕГОЧНАЯ РЕАНИМАЦИЯ

Сердечно-легочная реанимация (СЛР) является од
ним из наиболее важных разделов реаниматологии 
как у взрослых, так и у детей, при этом своевременно 
и адекватно проведенная СЛР является жизнеспасаю
щей манипуляцией и может обеспечить не только вос
становление сердечной деятельности, но и предотвра
тить развитие различных последствий клинической 
смерти.

Несмотря на многолетний опыт использования 
сердечно-легочной реанимации в клинической практи
ке и многочисленные исследования, посвященные этой 
проблеме, вопрос о наиболее эффективных методах 
СЛР остается открытым. Каждые пять лет происходит 
пересмотр основных принципов реанимации, резуль
таты которого публикуются в журналах «Circulation» 
и «Resuscitation».

Так как до настоящего времени существует некото
рая путаница с основными дефинициями, необходимы
ми для четкого понимания необходимости выполнения 
мероприятий сердечно-легочной реанимации, мы оста
новимся на них более подробно.

Остановка кровообращения (син.: остановка сердеч
ной деятельности) — прекращение механической актив
ности сердца, проявляющееся отсутствием пульса на ма
гистральных артериях в течение 10 и более секунд.

Остановка дыхания (апноэ) определяется как 
непроизвольно возникшее прекращение дыхательных 
движений в течение 10 и более секунд.

Клиническая смерть — обратимое состояние, ха
рактеризующееся угнетением сознания до уровня комы, 
остановкой кровообращения и дыхания. Длительность 
клинической смерти в среднем составляет 3-5 минут, 
у детей — 5-7 минут.
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Глава 3. Сердечно-легочная реанимация

«Клиническая смерть уже не является жизнью, 
но еще не является смертью. Это возникновение ново
го качества — перерыв непрерывности. В биологиче
ском смысле это состояние напоминает анабиоз, хотя 
и не идентично этому понятию» (В. А. Неговский, 1943).

Биологическая смерть — необратимое прекраще
ние жизнедеятельности организма, характеризующееся 
шсу гствием сознания, кровообращения и дыхания.

Вешние признаки биологической смерти:
I. ()тсутствие реакции глаза на раздражение (надавли

вание).
Помутнение роговицы, образование треугольников 
высыхания (пятен Лярше).

V Появление симптома «кошачьего глаза» — при 
сдавлении глазного яблока зрачок трансформирует
ся в вертикальную веретенообразную щель. 
Достоверные признаки биологической смерти:

1. Трупные пятна — начинают формироваться через 
2-4 часа после остановки кровообращения.

2. Трупное окоченение — появляется через 2-4 часа 
после остановки кровообращения, достигает макси
мума к концу первых суток и самопроизвольно про
ходит на 3-4 сутки.
Совокупность признаков, позволяющая констати

ровать биологическую смерть до появления достовер
ных признаков:
1. Остановка кровообращения в течение 30 и более ми

нут в условиях нормальной температуры окружаю
щей среды.

2. Остановка дыхания.
3. Мидриаз, отрицательная фотореакция.
4. Отсутствие корнеального рефлекса.
5. Наличие посмертного гипостаза в отлогих частях 

тела.
Указанные признаки не являются основанием для 

констатации биологической смерти при их возникно
вении в условиях глубокого охлаждения (температура
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тела + 32 °С) или на фоне действия угнетающих цен
тральную нервную систему лекарственных средств.

Электрическая активность сердца без пульса — 
наличие электрической активности миокарда, которая 
может быть зарегистрирована на ЭКГ, при отсутствии 
клинических признаков адекватной перфузии (ясное со
знание, наличие спонтанного дыхания и пульса на ма
гистральных артериях).

Кардиопульмональная синкопа (КПС) — это вне
запное и неожиданное прекращение эффективного ды
хания или кровообращения или того и другого.

3.1. Э тиол огия  и п ато ф и зи о л о ги я  
кард ио пул ьм онал ьной  синкопы

Остановка дыхания и кровообращения наиболее часто 
встречается у детей первых двух лет жизни, причем у боль
шинства из них в течение первых пяти месяцев жизни. 

Наиболее частыми причинами КПС у детей являются:
• внезапная обструкция дыхательных путей;

0 аспирация инородного тела;
0 аспирация желудочного содержимого;
0 отек или спазм ВДП: эпиглоттит, бронхиальная 

астма, бронхиолит, пневмония;
• шок любого генеза (гипоксия, ацидоз);
• врожденные заболевания сердца и/или легких;
• вагусная реакция на санацию ВДП и ТБД, парацен- 

тез, грубую интубацию трахеи;
• электротравма;
• торакальная травма;
• поражение ЦНС в результате внутричерепной ги

пертензии, отравления, травмы, тяжелой гипоксии 
или нейроинфекции;

• метаболические аномалии: тяжелая гиперкалиемия 
или гипокалиемия;

• тампонада перикарда;
• утопление, удушение;
• синдром внезапной смерти.
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Таблица 37
Этиология кардиопульмональной синкопы

Вне стационара В условиях стационара

1 ( Титром внезапной смерти. 
1 Велосипедная или автомо- 

IHIhi.пая травма, 
t Нападение с избиением.
4. Утопление и обструкция 
верхних дыхательных путей

1. Респираторные инфекции и 
заболевания органов дыха
ния.

2. Врожденные пороки.
3. Сепсис.
4. Дегидратация

( )сновные причины остановки сердца у детей дома и 
н с гационаре представлены в табл. 37.

В педиатрических отделениях ведущими причи
нами остановки дыхания и кровообращения являются 
I ииоксически-ишемическая энцефалопатия, послеопе
рационные осложнения, политравма и госпитальные 
инфекции.

Основным патофизиологическим механизмом, веду
щим к гибели ребенка, является первичная респиратор
ная дисфункция — ключевой элемент патогенеза КПС 
и танатогенеза у детей (рис. 17).

Вследствие прогрессирующей респираторной недо
статочности развиваются гипоксемия, гиперкапния

Рис. 17. Патогенез остановки сердца у детей
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- I -
ФИБРИЛЛЯЦИЯ ЖЕЛУДОЧКОВ 
_________АСИСТОЛИЯ_________

- I -
СМЕРТЬ

Рис. 18. Патогенез кардиопульмональной синкопы

и смешанный ацидоз, которые приводят к резко выра
женным нарушениям кровообращения с развитием бра- 
диаритмии и асистолии (рис. 18).

У некоторых пациентов с сепсисом, травмой или де
гидратацией респираторная дисфункция может сопро
вождаться или усугубляться недостаточностью крово
обращения.

Основной механизм остановки сердца — это либо 
фибрилляция желудочков, либо асистолия.

Основные причины остановки сердца и механизмы 
ее развития могут быть представлены в виде правила 
«4Н-4Т»:

1. Hypoxia (гипоксия)
2. Hypovolaemia (гиповолемия)

4 «Н» 3. Hyper- or hypokalaemia (гипер- или гипока
лием и я)
4. Hypothermia (гипотермия)
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1. Tension pneumothorax (напряженный пнев
моторакс)
2. Tamponade (тампонада)

4 « Г» 3. Toxic or therapeutic disturbances (токсиче
ские или лекарственные воздействия, вклю
чая отравления и передозировки)
4. Thromboembolism (тромбоэмболия)

Следует еще раз подчеркнуть, что в отличие 
от взрослых КПС у детей редко развивается из-за непо
средственно кардиальных причин без первичного по
ражения сердца (врожденного, инфекционного или 
хирургического характера), поэтому основная причина 
КИС у детей — это прогрессирующая респираторная 
недостаточность. Учитывая это, кардиопульмональ
ный коллапс может быть предотвращен путем ранней 
и агрессивной респираторной поддержки, поддержания 
ОЦК, а также с помощью коррекции метаболических 
нарушений.

Клинические признаки кардиопульмональной синкопы
• отсутствие дыхания и сердцебиений;
• отсутствие пульса на крупных артериях (бедренные, 

сонные, подмышечные);
• отсутствие сознания, мидриаз;
• цианоз или бледность;
• тотальное мышечное расслабление;
• арефлексия.

При проведении сердечно-легочной реанимации 
и оказании помощи при внезапной смерти до 2010 года 
использовался единый стандарт, основы которого были 
заложены Питером Сафаром. Этот стандарт носит 
условное название «Система АВС», мнемонический 
принцип построения которого основан на первых бук
вах английского алфавита и выглядит следующим об
разом:
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Глава 3. Сердечно-легочная реанимация

А — air open the way — обеспечение и поддержание 
проходимости верхних дыхательных путей;

В — breath o f victim — искусственная вентиляция лег
ких и оксигенация;

С — circulation o f blood— закрытый массаж сердца;
D — drugs and fluids intravenous lifeline administra

tion — введение лекарственных средств;
E — electrocardiography diagnosis — оценка ЭКГ;
F —- fibrillation treatment —- дефибриляция;
G — gauging — оценка состояния пациента и выявле

ние причин, приведших к остановке сердца;
Н — human mentation — мероприятия по восстановле

нию сознания пациента;
I — intensive care — собственно интенсивная терапия.

Однако согласно рекомендациям Американской ас
социации сердца (American Heart Association) 2010 года 
при проведении СЛР реанимационные мероприятия 
должны быть начаты с поддержания адекватной цирку
ляции крови (С — circulation o f blood, закрытый мас
саж), а не с обеспечения и поддержания проходимости 
верхних дыхательных путей {air open the way).

Таким образом, «система АВС» была заменена 
на систему «САВ», однако необходимо отметить, что 
такой подход наиболее эффективен у взрослых пациен
тов, у которых остановка кровообращения в большин
стве случаев обусловлена кардиальными причинами, 
в то время как у детей основная причина смерти — это 
прогрессирование респираторных нарушений на фоне 
различных заболеваний. Поэтому при проведении СЛР 
у детей целесообразно помнить ранее известный прин
цип «АВС» и при этом стремиться одинаково быстро 
и практически одновременно выполнить как этап «А», 
так и «С».

Во взрослой практике при проведении СЛР у пациен
тов с заболеваниями сердечно-сосудистой системы в усло
виях кардиологического ОРИТ возможно использование 
и другого принципа, который был предложен профессо
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ром Н.Ю. Семиголовским с соавторами (2001) и известен 
и виде мнемонического правила «УНИВЕРСАЛ»:
У - удар кулаком в прекардиальную область;
II -  непрямой массаж сердца;
II ИВЛ простейшими способами или интубация трахеи; 
И - венепункция или катетеризация;
К — электрокардиография/кардиоскопия;
I* - разряд дефибриллятора;
(' - стимуляция сердца с помощью пейсмекера (по по

казаниям);
А — адреналин/атропин;
Л — лидокаин.

Следует отметить, что в педиатрической практике, 
независимо от причины, обусловившей развитие кри- 
I плоского состояния, при проведении неотложных ме
роприятий (даже при отсутствии КПС!) необходимо 
соблюдать три основных принципа сердечно-легочной 
реанимации («АВС»), поскольку именно они определя
ют зффективность проводимых терапевтических меро
приятий и исход заболевания в целом (рис. 19).

Рис. 19. Основные принципы оказания помощи при критическом 
состоянии
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3 .2 . О сновны е и зм ен ен и я  и допо л нения, внесенны е  
в м еж д ун ар о д н ы й  п р о токол  по сер д ечн о -л его чн о й  
р еан им ац и и  в 2 0 1 0  го д у

1. Сердечно-легочная реанимация должна начинаться 
не с обеспечения проходимости дыхательных путей, 
а с поддержания адекватной циркуляции у пациентов 
всех возрастных групп, за исключением новорожденных.

2. Из алгоритма убран пункт «определить дыхание ви
зуально, на слух, почувствовать дыхание».

3. СЛР следует начинать с 30 компрессионных сжатий 
(один спасатель) или 15 компрессионных сжатий 
(два спасателя) вместо 2 искусственных вдохов.

4. Частота компрессий при проведении закрытого мас
сажа сердца должна быть не менее 100/минуту.

5. Глубина компрессий должна составлять не менее 
5 см для взрослых и не менее одной трети диаме
тра грудной клетки для детей (приблизительно 4 см 
у грудных детей и 5 см у детей старшего возраста).

6. Соотношение компрессий при проведении ЗМС 
и частоты ИВЛ при проведении базисной СЛР у де
тей одним спасателем составляет 30:2.

7. Продолжительность вдоха при проведении ИВЛ 
должна составлять 1 с.

8. После интубации трахеи ЗМС и ИВЛ необходимо вы
полнять в непрерывном режиме (с частотой не менее 
100 сжатий в минуту) без перерывов на искусствен
ное дыхание. Искусственное дыхание можно вы
полнять с частотой приблизительно 1 вдох каждые 
6-8 секунд (приблизительно 8-10 вдохов в минуту).

9. Использование приема Селлика при проведении 
СЛР в настоящее время не рекомендуется.

10. Разрешено использование автоматического на
ружного дефибриллятора у детей всех возрастных 
групп. Оптимальным вариантом дефибрилляции 
является использование АНД с системой ослабле
ния разряда.
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11. Максимальная мощность разряда при выполнении 
дефибрилляции у детей должна составлять не более 
10 Дж/кг и не превышать максимальной мощности 
разряда для взрослых.

12. Назначение препаратов кальция при проведении СЛР 
у детей рекомендуется только при наличии доказан
ной гипокальциемии, отравлении блокаторами каль
циевых каналов, гиперкалиемии и гипермагниемии.

13. С целью улучшения условий для интубации трахеи 
во время СЛР рекомендуется использовать этомидат 
(в настоящее время в РФ не зарегистрирован), за ис
ключением случаев септического шока, так как он 
угнетает функцию надпочечников. Препаратом вы
бора для седации и анальгезии у пациентов с септи
ческим шоком является кетамин.

14. При проведении СЛР оптимальный уровень Sp02 ра
вен 95 %.

15. Критерием эффективности СЛР является увеличе
ние EtC02 более 15 мм рт. ст.

19. У пациентов в коме в постреанимационном периоде 
рекомендуется использование терапевтической ги
потермии (32-34 °С).

17. При проведении сердечно-легочной реанимации 
у новорожденных в родильном зале в первые мину
ты жизни обязательно должны быть оценены часто
та сердечных сокращений, наличие дыхания и уро
вень оксигенации. Для исследования оксигенации 
рекомендуется мониторинг транскутанной сатура
ции гемоглобина кислородом (Sp02).

18. Использование 100% кислорода при проведении 
сердечно-легочной реанимации у новорожденных 
детей в родильном зале не рекомендуется.

19. Применение терапевтической гипотермии показа
но у новорожденных со сроком гестации 36 и более 
недель с признаками гипоксически-ишемической 
энцефалопатии средней или тяжелой степени тя
жести.
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20. Рассматривается целесообразность отсроченного 
пережатия пуповины (не менее чем на одну минуту) 
у новорожденных любого срока гестации, не требу
ющих проведения реанимационных мероприятий. 
Следует отметить, что эффективность и без

опасность терапевтической гипотермии в настоя
щее время не доказана.

Основные особенности проведения сердечно- 
легочной реанимации у пациентов различных возраст
ных групп представлены в табл. 38.

Реанимационные мероприятия принято условно де
лить на базисные (BLS — basic life support) и расширен
ные (ALS — advanced life support).

Таблица 38
Особенности проведения сердечно-легочной реанимации в 

разных возрастных группах (за исключением новорожденных)

Элемент СЛР
Возраст

Взрослые Дети Грудные дети

Диагностика 
остановки кро
вообращения

1. Отсутствие сознания.
2. Отсутствие дыхания (патологическое

дыхание).
3. Пульс не определяется в течение 10 с 
(только для медицинского персонала)

Последователь
ность СЛР

«САВ».
«Циркуляция -  Обеспечение проходимости 

верхних дыхательных путей -  Дыхание»

Частота компрес
сионных сжатий Не менее 100 компрессий в минуту

Глубина
компрессий

Не менее 
5 см

Не менее 
одной трети 

диаметра 
грудной клет
ки. Приблизи

тельно 5 см

Не менее 
одной трети 

диаметра 
грудной клет
ки. Приблизи

тельно 4 см
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Таблица 38 (окончание)

Хнсмент СЛР
Возраст

Взрослые Дети Грудные дети

Расправление 
грудной клетки

Полное расправление грудной клетки 
между компрессиями. Медицинские работ
ники, выполняющие компрессии, меняются 

каждые две минуты

Интервалы между 
компрессионны

ми сжатиями

Интервалы между сжатиями грудной клет
ки должны быть минимальными. 

Старайтесь, чтобы интервалы не превыша
ли 10 секунд

Дыхательные
пути

Запрокидывание головы и поднятие подбо
родка (при подозрении на травму — выдви

гание челюсти)

Соотношение 
компрессий и 

ИВЛ (до интуба
ции трахеи)

30 : 2 не
зависимо 
от числа 

спасателей

30 : 2 — один спасатель. 

1 5 :2  —  два спасателя

ИВЛ

Выполняется только если спасатель обучен 
и имеет опыт проведения СЛР.

При отсутствии опыта —  только компрес
сии грудной клетки

( )собенности про
ведения ИВЛ при 
наличии интуба
ционной трубки

1 вдох каждые 6 -8  секунд 
(8-10 вдохов в минуту). 

Асинхронно с компрессионными сжатиями. 
Приблизительно 1 секунда на вдох. 
Видимая экскурсия грудной клетки

Дефибрилляция

Как можно скорее наложите и используйте 
автоматический наружный дефибриллятор. 
Сократите перерывы между сжатиями до и 
после подачи разряда, продолжайте СЛР с 

выполнения компрессионных сжатий после 
каждого разряда.
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3.3 . Б ази сн ая  сер д е ч н о -л е го ч н а я  реаним ац и я

3.3.1. Восстановление кровообращения
Сразу после диагностики остановки кровообра

щения должен быть начат закрытый массаж сердца. 
Симптомы, свидетельствующие о внезапной оста
новке сердца, и время их появления представлены 
в табл. 39.

Показания к проведению закрытого массажа сердца:
1. Отсутствие сознания.
2. Отсутствие дыхания (патологическое дыхание).
3. Отсутствие пульса на магистральных артериаль

ных сосудах (сонная, бедренная артерии) в течение 
10 с (только для медицинского персонала).

Закрытый массаж сердца
Компрессия грудной клетки характеризуется часто

той, глубиной воздействия и положением рук врача от
носительно анатомических структур больного. Основ
ные характеристики, выполнение которых необходимо 
при выполнении ЗМС у детей различного возраста пред
ставлены в табл. 40 и на рис. 20.

Рекомендуемая частота компрессий у детей всех 
возрастных групп составляет не менее 100 в минуту.

Оптимальная глубина компрессий должна составлять 
не менее 1/3 от поперечного размера грудной клетки.

Таблица 39
Время появления симптомов, при внезапной остановке 

кровообращения

Симптомы Время появления
Отсутствие пульса на центральных артериях Немедленно

Потеря сознания 10-20 с
Диспноэ, остановка дыхания 15-30 с

Расширенные,
не реагирующие на свет зрачки 60-90 с
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Кроме того, имеет значение так называемый функци
ональный цикл, который представляет собой процентное 
гоотношение фаз: компрессия/расслабление. Физиологи
чески он представляет собой соотношение между фаза
ми наполнения сердца и изгнания крови из него. Корот
кая продолжительность цикла способствует наполнению 
кровью миокарда и улучшению коронарного кровообра
щения, тогда как длительная его продолжительность 
увеличивает ударный объем. Оптимальная продолжи- 
1сльность функционального цикла, согласно рекоменда-

Таб.тца 40
Основные характеристики закрытого массажа сердца у детей 

различных возрастных групп

Характеристика/возраст До 1 года 1-8 лет Старше 8 лет
Частота компрессий Не менее 100/минуту

Соотношение Один спасатель — 30 : 2
компрессий и ЧД Два спасателя — 15:2

Глубина компрессий 4 см 5 см

Положение рук На границе средней и нижней трети 
грудины

Рис. 20. Топографо-анатомические ориентиры для проведения 
шкрытого массажа сердца у детей первого года жизни
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циям Американской ассоциации сердца, составляет 50 % 
(соотношение «компрессия : декомпрессия» 1:1).

Координация компрессий 
и искусственного дыхания

В настоящее время оптимальным соотношением 
компрессий к вентиляции при проведении сердечно- 
легочной реанимации у детей одним спасателем явля
ется соотношение 30:2, а двумя спасателями 15:2.

Для детей первого часа жизни рекомендуется со
отношение компрессий и вентиляций 3:1. Каждая 
компрессия должна быть достаточно быстрой, чтобы 
обеспечить примерно 90 компрессий и 30 дыханий 
в минуту (120 действий в минуту). Более высокое число 
дыханий, обеспеченное этим соотношением компрес
сий и вентиляций, подходит детям первого часа жизни, 
так как неадекватная вентиляция является самой рас
пространенной причиной неонатального сердечно- 
легочного дистресса и остановки кровообращения. 
В табл. 41 представлены частота компрессий грудной 
клетки и частота дыхания во время СЛР.

Следует отметить, что после каждой компрессии 
необходимо полное расправление грудной клетки.

Таблица 41
Соотношение компрессий и частоты дыхания 

у детей различного возраста

Возраст Компрессия груд
ной клетки/мин

Частота ды- 
ханий/мин

Новорожденные 120 40

Ранний возраст (<3 лет) 100 20

Дошкольный возраст (до 
6-7 лет) 100 20

Дети школьного возраста 
(> 6-7 лет) 100 20
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1’ис. 21. Механизм обструкции дыхательных путей в положении 
ребенка на спине

3.3.2. Обеспечение проходимости 
верхних дыхательных путей

У больного, находящегося в бессознательном со
стоянии, обструкция ВДП в первую очередь обуслов
лена западением языка. Кроме того, при положении 
на спине выступающий затылок может способствовать 
сгибанию шеи, и вход в дыхательные пути будет за
крыт (рис. 21), поэтому обеспечение свободной прохо
димости ДП является основной задачей врача догоспи
тального этапа.

Для восстановления проходимости дыхательных 
путей необходимо выполнить тройной прием Сафара, 
который включает в себя три этапа:
1. запрокинуть (разогнуть) голову,
2. открыть рот пациента,
3. выдвинуть нижнюю челюсть и удалить все види

мые инородные тела (обломки зубов, слизь, рвотные 
массы и т. п.).
Обеспечение проходимости дыхательных путей мо

жет быть также выполнено применением маневра раз
гибания головы с выведением подбородка.

Разгибание головы в атланто-затылочном суставе 
с выведением подбородка
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Рис. 22. Разгибание головы с выведением подбородка

1. Поместите одну руку на лоб ребенка и плавно раз
гибайте голову назад, перемещая ее в нейтральную 
позицию. Шея при этом будет незначительно разо
гнута (рис. 22).

2. Чрезмерное переразгибание нежелательно, так как 
шейный отдел позвоночника выгибается и смещает 
гортань кпереди.

3. Одновременно с разгибанием головы разместите 
пальцы другой руки над костной частью нижней че
люсти, возле подбородочной точки. Сдвиньте ниж
нюю челюсть вверх и на себя, чтобы открыть дыха
тельные пути. Будьте осторожны, чтобы не закрыть 
губы и рот или не сдвинуть мягкие ткани под под
бородок, потому что такие действия могут скорее 
закрыть, чем открыть дыхательные пути.

4. Если имеется гиперсаливация, рвота или инородное 
тело, удалите их.
Маневр выведения нижней челюсти и языка 
Для выдвижения нижней челюсти (рис. 23) необ

ходимо обхватить II—V или II—IV пальцами обеих рук 
с двух сторон углы нижней челюсти пострадавшего 
и с силой потянуть ее вперед и вверх. Большими паль
цами, которые при данной технике остаются свободны
ми, можно оттянуть верхнюю губу.
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Рис. 23. Восстановление и поддержание проходимости 
дыхательных путей методикой выведения нижней челюсти

В случае необходимости удаления инородного тела 
у бессознательного пациента надо вывести нижнюю че
люсть вместе с языком.

Чтобы выполнить этот маневр, необходимо:
• убедиться, что ребенок без сознания;
• ввести большой палец в рот пациента и разместить 

два или три пальца с наружной стороны челюсти;
• сжать язык и нижнюю челюсть между большим 

и другими пальцами и вывести ее вперед и вверх;
• быстро осмотреть рот;
• при рвоте, гиперсекреции, наличии крови, фрагмен

тов зубов или инородного тела, удалить их.

NB! При правильном положении ребенка, обеспечи
вающем проходимость дыхательных путей, наружный 
слуховой проход и плечо расположены на одном уровне 
(рис. 24).

Восстановление и поддержание проходимости дыха
тельных путей при подозрении на травму головы и шеи 

Если у пациента имеется травма головы и шеи, очень 
важно иммобилизовать шейный отдел позвоночника 
и адекватно открыть дыхательные пути маневром вы
ведения челюсти. Разгибание головы с выведением под-
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Рис. 24. Правильное положение ребенка с восстановленной 
проходимостью дыхательных путей

бородка для обеспечения проходимости воздухоносных 
путей в данном случае не рекомендуется, так как пере
мещение шеи может усугубить повреждение.

При подозрении на повреждение шейного отдела 
позвоночника следует выполнить выдвижение нижней 
челюсти без запрокидывания головы. В данном случае 
это самый безопасный метод, который позволяет обе
спечить проходимость дыхательных путей при непод
вижной шее.

Оценка эффективности дыхания после восстановле
ния проходимости дыхательных путей

После восстановления проходимости дыхательных 
путей необходимо убедиться в наличии адекватного 
дыхания у ребенка. С этой целью в течение не более 
10 секунд необходимо оценить экскурсии грудной клет
ки и живота, почувствовать движение воздуха у рта 
и носа ребенка, услышать выдыхаемый поток воздуха 
изо рта. Можно выслушать дыхательные шумы над ды
хательными путями, что позволит определить степень 
нарушения дыхания у ребенка.

Если ребенок адекватно дышит, у него нет никаких 
признаков травмы и ему не требуется проведения искус-
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Рис. 25. Восстановительное положение, позволяющее 
поддерживать проходимость дыхательных путей

с тенного дыхания или других приемов СЛР, то необ
ходимо повернуть ребенка на бок в так называемое 
восстановительное положение (рис. 25). Это положение 
позволяет поддерживать дыхательные пути в проходи
мом состоянии.

Чтобы переместить ребенка в восстановительное по
ложение, необходимо одновременно повернуть голову, 
плечи и тело пациента набок. Ногу ребенка, которая бу
дет находиться сверху, необходимо согнуть и выдвинуть 
колено вперед, что сделает положение устойчивым.

Это положение помогает поддерживать дыхательные 
нуги в проходимом состоянии, стабилизирует шейный 
отдел позвоночника, минимизирует риск аспирации, 
ограничивает давление на костные выступы и перифе- 
ри ческие нервы, делает возможным наблюдение спасате
лем дыхательных движений ребенка и его внешнего вида 
(включая цвет слизистых губ), а также обеспечивает до
ступ к пациенту для выполнения медицинских вмеша
тельств.

В случае неадекватного самостоятельного дыхания 
необходимо проведение искусственного дыхания.

Алгоритм поддержания проходимости дыхатель
ных путей представлен на рис. 26.
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Рис. 26. Алгоритм обеспечения проходимости верхних 
дыхательных путей
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Особенности обеспечения проходимости 
дыхательных путей у  пациентов с подозрением 

на инородное тело
Методы механического удаления инородного тела

Дети до 1 года:
Ребенок укладывается жи вотом вниз, лицом на пред

плечье врача (позиция «всадника»), который указатель
ным и средним пальцами фиксирует голову и шею мла
денца. Предплечье врача должно быть опущено на 60°. 
Ребром ладони правой руки наносят четыре коротких 
удара между лопатками ребенка (рис. 27).

Дети старше 1 года:
Для устранения обструкции ВДП, вызванной ино

родным телом у детей старше года, используется прием 
Хсймлиха.

А. Ребенок в сознании:
1. Если ребенок стоит, необходимо встать на колени 

за его спиной, расположить руки подмышками ре
бенка, обхватывая его 
грудную клетку.

2. Расположить руки та
ким образом, чтобы 
внутренняя сторона 
большого пальца на
ходилась на перед
ней брюшной стенке 
(в области эпигастрия) 
на уровне середины ли
нии, соединяющей мече
видный отросток с пуп
ком (рис. 28). Наиболее 
целесообразно именно 
такое расположение рук 
спасателя, поскольку 
оно предупреждает по

Рис. 27. Методика удаления 
инородного тела дыхательных 
путей у ребенка до 1 года
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вреждение паренхима
тозных органов.

3. Выполнить 5 резких 
толчков в вертебро- 
краниальном направ
лении.

4. Выполнять каждое на
жатие следует резким 
и толчкообразным дви
жением с намерением 
облегчить обструкцию.

5. Продолжать серии 
из 5 толчкообразных 
нажатий до тех пор, 
пока инородное тело 
не будет удалено или 
не будет принято ре
шение о неэффектив
ности данного метода. ^ие- 8̂* Прием Хеймлиха у

6. После выполнения при- ребенка в положении стоя 
ема Хеймлиха показан
повторный осмотр ротовой полости и ротоглотки.

Б. Ребенок без сознания:
1. Уложите ребенка на твердую поверхность.
2. Выполните тройной прием Сафара (переразгибание 

головы в атланто-затылочном суставе, открывание 
рта, выведение вперед нижней челюсти).

3. Осмотрите ротовую полость и ротоглотку. Если вы 
видите предмет, удалите его, если же он не визуали
зируется, никаких действий проводить не следует.

4. Приготовьтесь выполнить прием Хеймлиха:
• встаньте на колени лицом к ребенку;
• разместите основание ладони одной руки на жи

воте посередине расстояния между пупком и ме
чевидным отростком, вторую руку поместите 
поверх первой;

96



3.3. Базисная сердечно-легочная реанимация

ис. 29. Выполнение приема Хеймлиха у ребенка без сознания

• надавите двумя руками на живот внутрь и вверх 
(рис. 29), каждое нажатие вверх должно быть 
осуществлено точно по средней линии живота, 
а не сбоку от нее, и выполнено с достаточной си
лой, чтобы вытолкнуть инородное тело;

• повторяйте толчкообразные нажатия на перед
нюю брюшную стенку до тех пор пока инород
ное тело не будет удалено или до принятия ре
шения о неэффективности данного метода.

3.3.3. Обеспечение адекватного газообмена 
и оксигенации тканей

Искусственная вентиляция легких (ИВЛ) во время 
роведения базисной сердечно-легочной реанимации мо-
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жет быть осуществлена вдуванием воздуха в дыхатель
ные пути ребенка методом «рот в рот» или «рот в нос».

Методика ИВЛ
• При отсутствии дыхания у пациента необходимо 

проводить закрытый массаж сердца в сочетании 
с ИВЛ в соотношении 30:2. Длительность одного 
вдоха должна быть не более 1 с.

• После каждого вдоха следует убедиться в наличии 
экскурсий грудной клетки

• Критерием эффективности ИВЛ является движе
ние грудной клетки ребенка во время вдоха. При 
отсутствии движений грудной клетки ребенка 
в процессе выполнения искусственного дыхания 
вентиляция неэффективна и необходимо повтор
но выполнить первый этап СЛР — обеспечение 
проходимости ДП!

Особенности ИВЛ 
у  детей различного возраста

1. Для проведения искусственного дыхания ребенку 
в возрасте до 1 года рекомендуется использовать 
методику «рот в рот» или «рот в рот и нос».

2. У детей старше 1 года рекомендуется использовать 
технику искусственного дыхания «рот в рот».
В США для проведения ИВЛ во время базисной 

сердечно-легочной реанимации используется устройство, 
известное под названием «Life-Key» («Ключ жизни»). 
Устройство представляет собой лист полиэтилена, в цен
тре которого находится однонаправленный плоский кла
пан, через который осуществляется искусственный вдох. 
Полиэтилен фиксируется на лице пациента за ушные 
раковины. Устройство имеет четкие и простые рисунки, 
отражающие последовательность действий спасателя, 
что предотвращает его неправильное использование.

Алгоритм проведения базисной сердечно-легочной 
реанимации представлен на рис. 30.
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1'ис. 29. Алгоритм базисной сердечно-легочной реанимации у детей
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3.4 . Р асш и р ен н ая  с е р д е ч н о -л е го ч н а я  р еан им ац и я

При проведении мероприятий расширенной сердеч
но-легочной реанимации используются те же принци
пы, что и при базисной СЛР, причем их соблюдение 
всегда обязательно!

Единственным отличием расширенной СЛР от ба
зисной сердечно-легочной реанимации является воз
можность использования дополнительного медицинско
го оборудования (воздуховоды, дефибриллятор и др.).

3.4.1. Поддержание проходимости 
дыхательных путей

При проведении расширенной сердечно-легочной 
реанимации проходимость дыхательных путей может 
быть восстановлена с помощью оро- и назофарингеаль
ных воздуховодов, разных типов ларингеальной маски, 
а также путем интубации трахеи.

В самых тяжелых случаях, когда проходимость ды
хательных путей не удается восстановить с помощью 
указанных приспособлений может быть показана кони- 
котомия.

Методики постановки воздуховодов, ларингеальной 
маски, интубации трахеи, а также коникотомии деталь
но описаны в главе 20 «Врачебные манипуляции в пе
диатрическом ОРИТ».

Оптимальным вариантом обеспечения проходимо
сти во время расширенной сердечно-легочной реанима
ции является интубация трахеи, которая позволяет обе
спечить не только проходимость дыхательных путей 
больного, но и адекватную вентиляцию легких, а также 
предотвратить попадание желудочного содержимого 
в ДП пациента.

Показания для интубации трахеи во время расширен
ной сердечно-легочной реанимации:

• Угнетение дыхательного центра ЦНС.
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• Функциональная или анатомическая обструкция 
дыхательных путей.

• Утрата защитных рефлексов (кашлевой, рвотный).
• Дыхательная недостаточность различного генеза.
• 11собходимость в высоком пиковом давлении вдоха.
• 11еобходимость защиты дыхательных путей и кон

троль вентиляции во время глубокой седации для 
выполнения диагностических процедур.

• 11отенциальная угроза возникновения любого из вы
шеперечисленных факторов при транспортировке 
пациента.

11ри неэффективности вышеперечисленных методов 
для обеспечения проходимости дыхательных путей, 
включающих в себя разгибание головы и выведение впе
ред нижней челюсти, использование ротовых и носовых 
воздуховодов, интубацию трахеи, следует использовать 
копикотомию. Разновидностью коникотомии являет
ся коникокрикотомия, или крикотомия, — рассечение 
по средней линии дуги перстневидного хряща.

3.4.2. Обеспечение адекватного газообмена 
и оксигенации

При проведении расширенной сердечно-легочной 
реанимации принципы проведения ИВЛ не отличаются 
от таковых при базисной СЛР.

С целью улучшения оксигенации тканей во время 
расширенной сердечно-легочной реанимации исполь
зуется только 100% кислород. После восстановления 
адекватной циркуляции показан транскутанный мони
торинг насыщения гемоглобина кислородом (Sp02), ко
торое должно быть не менее 94%.

При адекватной циркуляции крови и оксигенации 
тканей фракция кислорода в дыхательной смеси долж
на быть снижена до минимума, так как избыточная до
тация кислорода оказывает негативное влияние на все 
системы органов и приводит к их вторичному повреж
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дению, которое и лежит в основе синдрома полиорган- 
ной недостаточности и постреанимационной болезни 
(Неговский В. А. и соавт., 1987).

NB! Оксигенация тканей определяется не толь
ко поступлением кислорода в организм, но и его 
транспортом (наличие достаточного количества 
гемоглобина, оптимальные показатели минутного 
объема кровообращения), а также поглощением. Та
ким образом, дотация кислорода — самый простой, 
но не самый надежный способ управления оксигена
цией!

Техника выполнения искусственного дыхания с по
мощью маски и саморасправляющегося мешка типа 
Амбу.

Вентиляция мешком типа Амбу позволяет добиться 
нормальных значений 0 2 и С02, минимизировав риск 
респираторных повреждений.

При вентиляции мешком типа Амбу изначально сле
дует правильно выбрать надлежащего размера маску 
и достаточного объема мешок. Маска должна полно
стью закрывать рот и нос ребенка, не затрагивая глаз 
и подбородка (рис. 31).

Неонатальный размер мешка (250 мл) может быть 
недостаточным для поддержания адекватного дыха
тельного объема и длительного времени вдоха у груд
ных детей. По этой причине минимальный объем меш
ка, который потребуется для вентиляции, составит 
450-500 мл.

Вне зависимости от размера мешка, необходимо 
ориентироваться на силу надавливания, результатом 
которой будет дыхательный объем, достаточный для 
адекватного раздувания грудной клетки. Следует иметь 
в виду, что избыточные объем и давление в дыхатель
ных путях могут иметь негативные последствия. Они 
могут быть причиной сердечной недостаточности, вы-
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| ‘ис. 31. Правильное положение лицевой маски при проведении 
искусственной вентиляции легких

таимой увеличением внутригрудного давления, разду- 
шем альвеол, желудка или одновременного сочетания 
>1 их факторов, ухудшая вентиляцию и повышая риск 
pci ургитации и аспирации. У пациентов с незначи
тельной обструкцией дыхательных путей избыточные 
дыхательный объем и частота дыханий могут способ
ствовать появлению воздушных ловушек, баротравме 
и утечке воздуха. У пациентов с церебральными про
блемами и остановкой сердца избыточные дыхательный 
объем и частота дыхания могут привести к гипервен
тиляции с потенциально вредными эффектами на цере
бральную перфузию.

Приблизительно оценить создаваемое пиковое дав
ление на вдохе можно с помощью оценки степени сдав
ливания мешка и прикладываемого усилия (рис. 32). 
')тот метод оценки целесообразнее всего использовать 
у новорожденных и детей первого года жизни.

Правильно провести вентиляцию мешком типа 
Амбу можно, используя так называемую «технику Е-С- 
обхвата». Большой и указательный пальцы руки (левой 
у «правшей») принимают форму буквы «С» и исполь-

103



Глава 3. Сердечно-легочная реанимация

Рис. 32. Оценка давления на вдохе, создаваемого при проведении 
ИВЛ с помощью саморасправляющегося мешка типа Амбу

Рис. 33. Использование мешка Амбу техникой Е-С обхвата

зуются для плотного прижатия маски к лицу. Оставши
мися тремя пальцами этой же руки, принявшими форму 
буквы «Е», необходимо вывести челюсть, подтягивая 
лицо вверх к маске (рис. 33).

Чтобы выполнить вентиляцию маской, использую 
«технику Е-С-обхвата», необходимо:
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• Встать у изголовья ребенка.
• Вели у ребенка нет травмы головы и шеи, запро

киньте его голову назад и положите подушку или 
валик ниже головы ребенка или под спину. При 
травме головы и шеи восстановите проходимость 
дыхательных путей техникой выведения челюсти 
без разгибания головы.

• Вели есть другой спасатель, ему следует иммобили
зовать шею.

• 11риложите маску к лицу пациента, используя спин
ку носа для правильного положения маски.

• Выведите челюсть, используя последние три пальца 
вашей другой руки.

• Разместите эти пальцы под углом нижней челю
сти, чтобы вывести ее вперед и вверх. Эти три 
пальца образуют букву «Е». Выведение челюсти 
способствует выведению языка из задней части 
глотки, тем самым, предотвращая обструкцию 
глотки языком.

• Не оказывайте давления на мягкие ткани под челю
стью, так как это может сдавить дыхательные пути.

• Поместите большой и указательный пальцы руки 
в форме «С» над маской и надавите вниз. Сделайте 
плотную изоляцию между маской и лицом пациента, 
используя руку, держащую маску и выводящую че
люсть. Если вы один, обеспечьте Е-С-обхват одной ру
кой и дыхание мешком другой рукой. Следите за тем, 
чтобы были видны движения грудной клетки.
При выполнении искусственного дыхания перио

дически следует производить (;крайне осторожно, так 
как часто это приводит к возникновению регургитации) 
надавливание на эпигастральную область для удаления 
воздуха из желудка, попавшего во время вентиляции 
для предупреждения возникновения регургитации из- 
за переполнения желудка воздухом.

В случаях, если после проведения сердечно-легочной 
реанимации ребенок нуждается в переводе в специали-
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Рис. 34. Кардиопамп

зированный стационар, его транспортировка должна 
осуществляться только специализированной реанима
ционной бригадой и при возможности проведения кон
векционной ИВЛ в течение всего пути.

3.4.3. Обеспечение адекватного кровообращения
При проведении расширенной сердечно-легочной 

реанимации, так же как и при базисной, используются 
закрытый массаж сердца и дефибрилляция.

Для проведения закрытого массажа сердца при рас
ширенной сердечно-легочной реанимации может быть 
использован метод активной компрессии-декомпрессии 
(АКД), который реализован в устройстве, известном 
как кардиопамп — CardioPump (рис. 34).

Кардиопамп состоит только из ручки и присоски, 
а его вес составляет всего лишь 700 г, что позволяет ис
пользовать его в любых условиях.

История создания этого устройства, разработанно
го сотрудниками фирмы «Ambu International А/S» весь
ма интересна и очень похожа на анекдот, хотя и была 
опубликована в журнале JAMA — Американской ме
дицинской ассоциации в 1990 году. С подробным опи
санием этой истории любознательный читатель может
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познакомиться в замечательной книге выдающегося 
отечественного реаниматолога А.П. Зильбера «Этюды 
критической медицины» (2006, с. 426-427).

Учитывая, что в Российской Федерации дефибрил
лятор при проведении мероприятий базисной СЛР 
практически недоступен, мы условно отнесли этот ме
т л  восстановления адекватной циркуляции к меропри
ятиям расширенной сердечно-легочной реанимации.

Дефибрилляция
Дефибрилляция — это применение контролируе

мого электрического разряда для восстановления нор
мального сердечного ритма в случае остановки сердца 
вследствие желудочковой фибрилляции.

Абсолютным показанием для дефибрилляции явля
ется развитие фибрилляции желудочков и желудочко
вой тахикардии.

Для проведения дефибрилляции могут использо
ваться различные типы дефибрилляторов, независимо 
от фирмы производителя, но наиболее предпочтитель
нее приборы, оснащенные кардиоскопами.

В зависимости от того, каким образом проводится 
дефибрилляция, различают автоматический и ручной 
режим.

Кроме дефибрилляции, при проведении неотложных 
мероприятий нередко используется и кардиоверсия, ко
торая, в отличие от дефибрилляции, может проводить
ся при различных нарушениях ритма сердца. Разли
чают синхронизированную и несинхронизированную 
кардиоверсию, то есть сопряженную и несопряженную 
с комплексом QRS и, в частности, с зубцом R. Наиболее 
оптимальным вариантом кардиоверсии является син
хронизированный режим, поскольку в данном случае 
риск развития осложнений минимален.

Как при проведении дефибрилляции, так и при кар
диоверсии всегда имеет место воздействие на сердце 
электрического разряда, мощность которого зависит
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Таблица 42
Дефибрилляция у детей

Возраст Доза 1 Доза 2

Доза 3 и 
после- 

дующие 
разряды

Размер электро
да, см

наруж
ный

вну
тренний

Дети до 
1 года 2 Дж/кг 4 Дж/кг 4 Дж/кг 4,5 2

Дети старше 
1 года 2 Дж/кг 4 Дж/кг 4 Дж/кг 8 4

Взрослые 200 Дж 200 Дж 360 Дж 13 6

от возраста пациента и основного заболевания (оста
новка сердца, фибрилляция желудочков, различные на
рушения сердечного ритма).

Основные характеристики разряда у детей различ
ного возраста представлены в табл. 42.

Основные правила проведения дефибрилляции
1. Обеспечение безопасности пациента и медицинско

го персонала.
2. Использование стандартного положения электродов: 

первый электрод устанавливается у правого края 
грудины непосредственно под ключицей, а второй 
с кнопкой разряда — латеральнее левого соска с цен
тром но срединно-подмышечной линии (рис. 35).

3. С целью снижения импеданса (электрического со
противления) грудной клетки между электродами 
и поверхностью грудной клетки должен быть создан 
токопроводящий слой (использование геля, марле
вых салфеток, смоченных гипертоническим раство
ром хлорида натрия).

4. Дефибрилляция должна проводиться на фоне непре- 
кращающейся сердечно-легочной реанимации с ми
нимальной потерей времени на ее проведение (ин
тервалы «выключенных рук» должны быть сведены 
практически к нулю).
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1'ис. 35. Схема расположения электродов при проведении 
дефибрилляции или кардиоверсии

5. Максимальная мощность разряда при проведе
нии дефибрилляции у детей должна быть не более
10 Дж/кг.
В Европе и США широко используются автомати

ческие наружные дефибрилляторы (АНД), которыми 
могут пользоваться даже люди, не имеющие специаль
ного медицинского образования. АНД предназначен для 
проведения реанимации в случае внезапной сердечной 
смерти.

После присоединения электродов к пациенту АНД 
оценивает его ЭКГ, определяет характер сердечного 
ритма и в случае необходимости устанавливает дозу 
разряда. После активации спасателем автомат осущест
вляет разряд. Кроме того, АНД использует голосовой 
сигнал в качестве подсказки оказывающему помощь.

АНД может быть использован у детей в возрасте 
от 1 до 8 лет, у которых отсутствуют признаки крово
обращения.

В настоящее время количество публикаций об ис
пользовании АНД детей меньше года пока недостаточ-
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Дефибрилляция проводится
детям от 1 года до 8 лет после 1 минуты СЛР; 
старше 8 лет и взрослым сразу: 
идентифицируйте состояние и приспособьтесь 
к специфике ситуации __________________

Проверьте признаки 
циркуляции.
Если они есть: проверьте 
дыхание.
Если дыхание неадекватно, 
начинайте искусственное 
дыхание:
° детям от 1 до 8 лет 1 вдох 

каждые 3 секунды;
» детям старше 8 лет 1 вдох 

каждые 5 секунд.
Если дыхание адекватно: 
переместите ребенка в 
восстановительное положение. 
Если нет признаков 
циркуляции, проанализируйте 
ритм:уточните «ритм 
шоковый» или «ритм 
нешоковый»

Если дыхание адекватно:
• переместить ребенка в 

восстановительное положение, 
Если дыхание неадекватно:

• начните искусственное
дыхание:
" детям от 1 до 8 лет 1 вдох 

каждые 3 секунды;
» детям старше 8 лет t вдох 

каждые 5 секунд.
Оцените признаки циркуляции: 

(от 30 до 60 секунд)

ф Нет реакции
Дыхание

есть
Начинайте ABCD:
А -  Обеспечьте яроходимость 

дыхательных путей.
В -  Дыхание (смотрите, слушайте, 

ощущайте)
Дыхания нет

Выполните 2 медленных ядоха, чтобы 
поднималась грудная клетка.

С -  Циркуляция:проверьте ее признаки
1

гЦиркуляции нетЦиркуляцигесть у
Выполните искусственное 

дыхание:
• детям от 1 до 8 лет 1 вдох

каждые 3 секунды;
• детям старше 8 лет 1 вдох 

каждые 5 секунд.
Оцените признаки циркуляции:

(от 30 до 60 секунд)

• Выполните СЛР (пока подготовят 
АНД, будьте готовы подключить 
его к ребенку 8 лет и старше сразу 
или через 1 минуту СЛР для детей 
младшее лет),

• Начинайте ЗМСрШО в минуту) и 
искусственное дыхание.

• Соотношение компрессия/вдох 15:2 
для детей всех возрастов

Если высветилось сообщение

Выполните дефибрилляцию:
Включите АНД,
Присоедините детские электроды, 
точно выбрав их размер, 
Проанализируйте ритм. 
Осуществите разряд (до 3 раз)

После 3 импульсов или после 
сообщения «ритм нешоковый»:

Проверьте циркуляцию.
Если ее нет, выполняйте СЛР в 
течение 1 минуты

После циркуляций; если отсутствует:
• Проведите дефибрилляцию,
> Повторите до 3 раз

Рис. 36. Алгоритм внебольничного использования АНД у детей 
от 1 до 8 лет и старше
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но для того, чтобы сделать однозначные выводы об его 
использовании.

11еобходимо подчеркнуть, что основой поддержания 
жизни являются искусственное дыхание и закрытый 
массаж сердца, без непрерывного проведения которых, 
даже при наличии дефибриллятора, сердечно-легочная 
реанимация может оказаться неэффективной.

Алгоритм использования автоматического наруж
ного дефибриллятора вне стационара у детей представ
лен на рис. 36.

Инфузионные растворы и лекарственные средства, 
используемые при расширенной СЛР

Обеспечение сосудистого доступа во время 
сердечно-легочной реанимации

( )беспечение надежного сосудистого доступа во вре
мя расширенной СЛР является одной из важнейших за
дач реанимационной бригады. Доступ необходим для 
назначения лекарств и забора проб крови.

Ранее использовавшаяся методика внутрисердечно- 
го введения лекарственных препаратов в настоящее 
время категорически запрещена! Основная причина 
запрета внутрисердечной инъекции состоит в частом 
ранении коронарных артерий, что приводит к тампона
де перикарда и 100% смертности.

Лекарственные препараты при проведении СЛР мо
гут назначаться через периферические или централь
ные вены, внутрикостно или эндотрахеально.

Реанимационная бригада должна руководствоваться 
протоколами, регламентирующими обеспечение вну
тривенного доступа (табл. 43). Эти протоколы отража
ют время, в течение которого персонал должен делать 
попытки обеспечить сосудистый доступ и условия для 
перехода к другим формам сосудистого доступа.

Сосудистый доступ путем катетеризации перифе
рических вен является простым и приемлемым вариан
том выбора, особенно на начальных этапах СЛР!
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Таблица 43
Рекомендации по выбору внутривенного доступа

Временной
интервал Доступ

Первые 
пять минут

Периферический внутривенный катетер, 
желательно два

1,5 мину
ты -  

5 минут

Если необходи
ма интубация

Ввести лекарства эндотрахеаль
но (включая адреналин, 

атропин, лидокаин)

Если интуба
ция не показана

Внутрикостный доступ — один. 
Продолжение постановки пери

ферического в/в катетера — один

Более чем 
пять минут

Чрескожная пункция и катетеризация бедренной 
вены. Чрескожная пункция и катетеризация на

ружной или внутренней яремной вен. Чрескожная 
пункция и катетеризация подключичной вены. .  

Венесекция большой подкожной вены

Следует подчеркнуть, что размер периферического 
венозного катетера должен обеспечить возможность 
струйного введения препаратов, поэтому диаметр кате
тера должен быть максимальным.

Эндотрахеальный способ введения лекарств
Эндотрахеальный способ введения представляет со

бой альтернативный путь для введения лекарственных 
веществ, использование которого целесообразно только 
при полном отсутствии возможностей обеспечения со
судистого доступа.

Эндотрахеально можно вводить только жирораство
римые препараты: адреналин, атропин, лидокаин и на- 
локсон («ЛАДАН»),

При эндотрахеальном пути введения препараты 
нужно растворить в 3-5 мл изотонического раствора 
хлорида натрия (в зависимости от веса ребенка) для обе
спечения должного его всасывания через трахеоброн
хиальное дерево. Кроме этого, следует отметить, что
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всасывание препаратов из трахеобронхиального дерева 
может быть неполным, в связи с чем можно использо
ван, более высокие дозы препаратов для достижения их 
терапевтической концентрации в плазме. В большин
стве случаев рекомендуют увеличивать дозу препарата 
для эндотрахеального введения в 3-5 раз по сравнению 
с внутривенной.

Сразу после введения препарата необходимо введе
ние как минимум 5 мл изотонического раствора хло
рида натрия с последующей вспомогательной ручной 
вентиляцией (5 вдохов).

При наличии выбора препарат лучше всегда вве
сти внутривенно, чем эндотрахеально!

Внутрикостный доступ введения лекарств
Внутрикостный доступ является достаточно бы

стрым, безопасным и эффективным путем назначе
ния лекарственных средств при проведении сердечно- 
легочной реанимации и первичной стабилизации 
состояния пациента. Внутрикостно можно вводить 
адреналин, аденозин, инфузионные растворы и препа
раты крови.

Начало действия препарата и его концентрация 
в плазме крови при внутрикостном введении соответ
ствует сосудистому доступу.

Скорость инфузии при внутрикостном доступе мо
жет достигать 24 мл/минуту при использовании иглы 
20 G и более чем 50 мл/минуту при использовании иглы 
13 G.

Методика обеспечения внутрикостного доступа 
подробно описана в главе 20 «Врачебные манипуляции 
в педиатрическом ОРИТ».

Лекарственные средства, используемые во время 
сердечно-легочной реанимации

Все лекарственные средства, используемые во вре
мя СЛР, могут быть условно разделены на две группы:
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Препараты, используемые для восстановления ОЦК 
(0,9 % раствор хлорида натрия, коллоидные раство
ры).

2. Препараты для коррекции гемодинамических нару
шений (атропин, адреналин).
1. Увеличение внутрисосудистого объема 
Гиповолемия у детей, которым проводится СЛР,

должна быть немедленно устранена. Дети с большим 
дефицитом ОЦК нуждаются в инфузии кристаллои
дов либо коллоидов для восполнения этого дефицита 
и восстановления кислородной емкости крови. Преи
муществами кристаллоидов являются их доступность, 
небольшая цена и отсутствие таких осложнений, как 
нарушения коагуляции, аллергические реакции, гепа
тит или ВИЧ. Главным их недостатком является то, что 
они циркулируют в сосудистом русле в течение отно
сительно короткого периода времени. Следовательно, 
на каждый восполняемый миллилитр крови надо вве
сти 3 мл раствора Рингера или изотонического раствора 
хлорида натрия. Следует отметить, что данные объемы 
кристаллоидов хорошо переносятся здоровыми детьми, 
но при заболеваниях сердца или почек требуется тща
тельный подбор дозы. Стартовой терапией у пациентов 
с гиповолемическим шоком является быстрое введение 
20 мл/кг кристаллоидного раствора.

Растворы глюкозы не применяются при проведе
нии реанимационных мероприятий, кроме случаев 
с подтвержденной гипогликемией!

2. Поддержание сердечно-сосудистой деятельности
Основные препараты, используемые для коррекции 

гемодинамических нарушений во время СЛР, представ
лены в табл. 44.

В табл. 45 представлены механизм действия, пока
зания, противопоказания и побочные действия препа
ратов, которые могут использоваться при проведении 
сердечно-легочной реанимации у детей.

114



Л
ек

ар
ст

ве
нн

ы
е 

ср
ед

ст
ва

, и
сп

ол
ьз

уе
м

ы
е 

во
 в

ре
м

я 
се

рд
еч

но
-л

ег
оч

но
й 

ре
ан

им
ац

ии

3,4. Расширенная сердечно-легочная реанимация

115



Таблица 44 (продолжение)

Препарат Доза Примечание

Атропин

Внутривенно, внутрикостно: 
0,02 мг/кг. Эндотрахеально: 
0,04-0,06 мг/кг*. При необхо
димости препарат может быть 
введен повторно. Минималь
ная доза: 0,1 мг. Максималь
ная доза: 0,5 мг

1. Максимальный эффект развивается через 2 -4  минут —  после 
внутривенного введения препарата.
2. Более высокие дозы можно использовать при отравлении фос- 
форорганическими соединениями.
3. При назначении в минимальных дозах может вызывать 
брадиаритмии!

NaCl
(10%)

Внутривенно, внутрикостно: 
20 мг/кг (0,2 мл/кг). Макси
мальная разовая доза: 2 г

Медленное введение!

Адрена
лин

Внутривенно, внутрикостно: 
0,01 мг/кг (0,01 мл/кг 1:10000). 
Эндотрахеально: 0,1 мг/кг (0,1 
мл/кг 1:1000)*. Максимальная 
доза: Внутривенно, внутри
костно: 1мг. Эндотрахеально: 
2,5 мг*

Можно повторять каждые 3-5 минут. NB!: Несовместим в одном 
шприце с щелочными растворами (раствор натрия гидрокарбона
та), так как щелочи инактивируют адреналин!

Глюкоза

Внутривенно, внутрикостно: 
0,5-1 г/кг. Новорожденные:
5-10 мл/кг. Младенцы и дети: 
2-4  мл/кг. Подростки: 1-2 мл/кг

Вводится только при наличии подтвержденной гипогликемии!

Таблица '  око и ■

Препарат Доза Примечание

Лидока-
ин

Внутривенно, болюсно: 1мг/ 
кг. Внутривенно, микро- 
струйно: 20-50 мкг/кг/мин

Обладает меньшей эффективностью по сравнению с амиодаро- 
ном.

Сульфат
магния

Внутривенно, внутрикостно: 
25-50 мг/кг при мерцании 
желудочков в течение 20 и 
более минут. Максимальная 
доза: 2 г

Применяется для лечения установленной гипомагниемии или фи
брилляции желудочков (полиморфная желудочковая тахикардия с 
длинным QT-интервалом). NB! При быстром внутривенном вве
дении мож ет привести к развит ию  артериальной гипотонии.

Налоксон

Менее 5 лет или менее 20 кг: 
0,1 мг/кг, внутривенно, вну
трикостно, эндотрахеально*. 
Более 5 лет или более 20 кг: 
2,0 мг, внутривенно, внутри
костно, эндотрахеально*.

Для профилактики угнетения дыхания при использовании опиои- 
дов необходимо использовать меньшие дозы.

Прокаин
ам ид

Внутривенно, внутрикостно: 
15мг/кг

1. Мониторинг ЭКГ и АД. 2. Вводить очень медленно (в течение 
30-60 минут). 3. Необходимо соблюдать осторожность при одно
временном назначении с любыми другими препаратами, увеличи
вающими интервал QT.

Бикар
бонат
натрия

Внутривенно, внутрикостно: 
1 мэкв/кг Вводятся только после обеспечения адекватной вентиляции.

* Вводить в разведенном виде в 5 мл 0,9% раствора хлорида натрия с последующим проведением ИВЛ (не 
менее 5 вдохов).
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Таблица 45
Клиническая фармакология лекарственных препаратов, 

используемых при проведении
сердечно-легочной реанимации у детей

АДЕНОЗИН
Меха
низм
действия

Блокирует проведение электрического импульса 
через атриовентрикулярный узел, вызывая кратко
временную полную АВ-блокаду

Показа
ния

1. Пароксизмальная суправентрикулярная тахикардия.
2. АВ-узловая реципрокная тахикардия.
3. Синдром WPW

Противо
показа
ния

1. Атриовентрикулярная блокада II и III степени.
2. Синдром дисфункции синусового узла.
3. Желудочковые тахикардии

Побочное
действие

1. Брадикардия, вплоть до кратковременной асистолии.
2. Артериальная гипотензия.
3. Боль в груди.
4. Одышка.
5. Головокружение

АМИОДАРОН

Меха
низм
действия

Уменьшает автоматизм синусового узла, замедляет 
атриовентрикулярное проведение и уменьшает ЧСС. 
Не обладает отрицательным инотропным действи
ем!

Показа
ния

1. Пароксизмальная суправентрикулярная тахикардия.
2. Аритмия на фоне гипертрофической кардиомио
патии.
3. Желудочковая тахиаритмия.
4. Фибрилляция предсердий и желудочков

Противо
показа
ния

1. Синдром дисфункции синусового узла.
2. Синусовая брадикардия.
3. Синоатриальная блокада.
4. Атриовентрикулярная блокада.
5. Артериальная гипотензия.
6. Бронхиальная астма.
7. Гипо- и гипертиреоидизм.
8. Тяжелые заболевания легких

Побочное
действие

1. Проаритмическое действие (мерцание желудоч
ков, желудочковая тахикардия).
2. Брадикардия, артериальная гипотензия.
3. Диспепсические явления
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Таблица 45 (окончание)

АТРОПИН
Меха
низм
действия

М-холинолитик. Блокирует М-холинорецепторы в 
синусовом и атриовентрикулярном узлах. Подавля
ет активность блуждающего нерва

Показа
ния

1. Брадиаритмии любого генеза.
2. Сердечно-легочная реанимация

Противо
показания

Введение на фоне ингаляции фторотана (может вы
зывать суправентрикулярную тахикардию)

Побочное
действие

1. Тахикардия.
2. Атония кишечника и мочевого пузыря.
3. Гипертермия.
4. Судороги

АДРЕНАЛИН
Меха
низм
действия

а-адреномиметик. Повышает диастолическое 
артериальное давление и коронарное перфузионное 
давление

Показания Остановка сердца, сердечно-легочная реанимация
Противо
показания

Применение фторотана в качестве компонента 
анестезии!

Побочное
действие

1. Нарушения ритма сердца (тахиаритмии, фибрил
ляция желудочков).
2. Артериальная гипертензия

ЛИДОКАИН

Меха
низм
действия

Увеличивает проницаемость мембраны кардио
миоцитов для ионов калия, способствует их более 
быстрому выходу из клетки, что приводит к ликви
дации рециркуляции возбуждения

Показа
ния

1. Угрожающие жизни желудочковые аритмии.
2. Аритмии при передозировке сердечными гликозидами

11ротиво-
показа-
ния

1. Профилактика желудочковых аритмий и фибрил
ляции желудочков.
2. Категорически противопоказан, если уже исполь
зуется амиодарон!

Побочное
действие

1. Артериальная гипотензия.
2. Нарушения ритма сердца.
3. Судороги
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Глава 3. Сердечно-легочная реанимация

Рутинное введение препаратов кальция при прове
дении сердечно-легочной реанимации в настоящее вре
мя не рекомендуется!

Назначение кальция во время СЛР может быть 
показано только при установленной гипокальцие- 
мии, отравлении блокаторами кальциевых каналов, 
гипермагниемии или гиперкалиемии!

При необходимости назначения препаратов кальция 
во время СЛР можно использовать как кальция хлорид, так 
и кальция глюконат. В настоящее время установлено, что 
печеночная недостаточность не влияет на терапевтическую 
эффективность глюконата кальция, поэтому у данной ка
тегории пациентов его тоже можно использовать. Однако 
у детей в критическом состоянии предпочтение следует 
отдавать хлориду кальция, так как он приводит к больше
му увеличению концентрации ионизированного кальция 
по сравнению с глюконатом кальция. При отсутствии досту
па к магистральному венозному сосуду препаратом выбора 
является кальция глюконат. Он имеет меньшую осмоляр- 
ность по сравнению с кальция хлоридом, что обеспечивает 
минимальное повреждение стенки сосуда (табл. 46).

Назначение препаратов магния при проведении 
сердечно-легочной реанимации показано только при 
наличии гипомагниемии или желудочковой тахикардии 
по типу «torsades de pointes» (полиморфная желудочко
вая тахикардия с увеличенным интервалом QT). Сле
дует подчеркнуть, что в настоящее время отсутствуют 
данные, позволяющие рекомендовать или запретить 
рутинное назначение растворов магния сульфата при 
проведении СЛР.

Таблица 46
Характеристика препаратов кальция

Препарат Осмолярность, мосм/л
Кальция хлорид 10% 3000

Кальция глюконат 10% 400

120



3.5. Мониторинг эффективности проводимых реанимационных мероприятий

Рутинное введение растворов натрия гидрокарбона
та при проведении сердечно-легочной реанимации так
же не рекомендуется. Они могут использоваться только 
при остановке сердца, развившейся на фоне отравления 
некоторыми лекарственными препаратами или гипер- 
калиемии. Кроме этого, следует помнить, что избыточ
ное введение раствора натрия гидрокарбоната может 
привести к сдвигу кривой диссоциации оксигемогло- 
бина влево и ухудшению оксигенации тканей, а также 
вызвать серьезные нарушения электролитного баланса 
(гипокалиемия, гипокальциемия, гипернатриемия, ги- 
иеросмолярность).

Таким образом, единственным препаратом, на
значение которого всегда показано при проведении 
сердечно-легочной реанимации, является адреналин!

Алгоритмы проведения расширенной сердечно- 
легочной реанимации у детей представлены на рис. 37.

3.5. М о н и то р и н г эф ф е кти в н о сти  проводим ы х  
р еаним ационны х м ероприятий
1. Электрокардиоскопия, выявление нарушений ритма 

сердца.
2. Во время проведения реанимационных мероприя

тий при наличии пульсоксиметра целесообразно 
проводить непрерывный мониторинг насыщения 
гемоглобина кислородом (Sp02).
NB! Помните, что показатели Sp02 не могут 

использоваться для оценки состояния пациентов 
в критическом состоянии, у  которых имеются вы
раженные нарушения перфузии и метаболический 
ацидоз. Кроме этого, показатели пульсоксиметрии 
нельзя использовать при отравлении угарным газом 
и метгемоглобинемии.
3. Для оценки положения эндотрахеальной трубки при 

проведении сердечно-легочной реанимации могут 
быть использованы такие инструментальные ме
тоды, как аускультация легких, капногафия и кап-
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Глава 3. Сердечно-легочная реанимация

ОСТАНОВКА СЕРДЦА У РЕБЕНКА

Позвать на помощь, вызвать реанимационную бригаду

Начать мероприятия СЛР. 
Оксигенотерапия.

Подсоединить датчики кардиомонитора/дефибриллятора. у...........
Шоковый ритм?

I  Да Нет
Фибрилляция желудочков 
Желудочковая тахикардия

Асистолия 
Электромеханическая диссоциация

Ю / т  СЛР, 2 минуты.
Внутрикостный/ внутривенный доступ. 

Эпинефрин, каждые 3-5 минут

Принять решение о необ
ходимости использования 

инструментальных методов 
обеспечения проходимости ДП

СЛР, 2 минуты 
Адреналин, 

.каж ды е 3 -5  минут

Принять решение о необ
ходимости использования 

инструментальных методов 
обеспечения проходимости ДП

V
Шоковый ритм?

...j Lm
Дефибрилляция

СЛР, 2 минуты, 
А'миодарон, лечение 
основной причины 
остановки сердца

Асистолия/ЭМД —  см. п. 10,11. 
Восстановление ритма -»  

проверить пульс.
Пульс есть->  постреанима- 

ционная интенсивная терапия

| Смотри п. 5 или 7 [

Рис, 37. Алгоритм расширенной сердечно-легочной реанимации 
у детей
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3.5. Мониторинг эффективности проводимых реанимационных мероприятий

нометрия (исследование EtC02), аускультация эпи
гастральной области (при правильном положении 
трубки дыхательные шумы в эпигастральной обла
сти отсутствуют).
Критерии правильного положения эндотрахеаль- 

нои трубки
1. Равномерное проведение дыхательных шумов при 

аускультации легких, включая верхушки, подмы
шечные области и заднюю поверхность!

2. Появление конденсата на стенках трубки после каж
дого выдоха и его исчезновение на вдохе.

3. Нормализация показателей Sp02.
NB! Могут быть нормальными в течение трех 

минут даже при неправильном положении трубки!
4. Парциальное напряжение углекислого газа в конце 

выдоха (EtCO^ должно быть больше 10-15 мм рт. 
ст. Показатели EtC02 < 10-15 мм рт. ст. свидетель
ствуют либо об отсутствии эффекта от проводимых 
реанимационных мероприятий, либо о наличии ги
первентиляции.
Пример капнограммы при различном положении 

эпдотрахеальной трубки представлен на рис. 7.
NB! Помните, что показатели EtC02 не могут 

использоваться для оценки правильности положе
ния эндотрахеальной трубки, если:
1. Отсутствует перфузионный ритм (любой ритм сердца, 

обеспечивающий минимальную циркуляцию крови).
2. При загрязнении детектора капнографа содержи

мым желудка или препаратами с низким pH (адре
налин), которые во время СЛР могут назначаться 
эндотрахеально.

3. При наличии обструкции дыхательных путей (ино
родное тело дыхательных путей, астматический 
статус и др.).

4. При внутривенном болюсном введении адреналина, 
так как это приводит к выраженному сокращению 
легочного кровотока.
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Глава 3. Сердечно-легочная реанимация

Если состояние заинтубированного пациента про
должает ухудшаться, необходимо исключить следую
щие осложнения, которые можно запомнить, используя 
мнемоническое правило «DOPES»:
D — Displacement — смещение положения трубки 

в трахее.
О — Obstruction — обструкция трубки.
Р — Pneumothorax — пневмоторакс.
Е — Equipment failure — неисправность аппаратуры.
S — Stomach — растяжение желудка может препят

ствовать движению диафрагмы.
Наиболее частыми осложнениями у интубирован- 

ных пациентов являются обструкция эндотрахеальной 
трубки и ее смещение.

Одним из наиболее надежных критериев эффектив
ности проводимых реанимационных мероприятий яв
ляется стойкое увеличение парциального напряжения 
углекислого газа в конце выдоха, так как это свидетель
ствует об увеличении минутного объема кровообраще
ния (рис. 38).

В течение нескольких секунд после остановки кро
вообращения поступление венозной крови в легкие

Рис. 38. Капнограмма при эффективной сердечно-легочной 
реанимации
А — исходное EtC02 до остановки кровообращения; В-С — сниже
ние EtCO, в результате вымывания углекислого газа из альвеол и за
мещения его альвеолярным воздухом; D-E — восстановление крово
обращения; E-F —  увеличение EtCO, вследствие накопления оксида 
углерода во время проведения СЛР; F-G — нормализация EtC02
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прекращается, что, в свою очередь, приводит к резкому 
снижению парциального напряжения углекислого газа 
и альвеолах. При проведении ИВЛ углекислый газ по
степенно вымывается из легких и альвеолы заполняют
ся атмосферным воздухом. Кроме этого, во время про
ведения СЛР минутный объем кровообращения более 
чем в 3-5 раз ниже физиологического, что приводит со
ответственно и к уменьшению легочного кровотока.

При этом следует учитывать, что 60-70% дыхатель
ного объема тратится на вентиляцию неперфузируемых 
альвеол. Таким образом, имеет место выраженное на
рушение вентиляционно-перфузионных отношений 
по типу шунта.

Обычно при проведении закрытого массажа серд
ца и отсутствии спонтанных сердечных сокращений 
EtC02 составляет 0,5-2,5%. При эффективном непря
мом массаже сердца EtC02 превышает 1 %. Если такой 
уровень EtCO, при проведении СЛР обеспечить не уда
стся, то это может свидетельствовать о наличии таких 
состояний,как:
• гиповолемия
• тампонада сердца
• синдром внутригрудного напряжения
• массивная ТЭЛА
• гипервентиляция.

Об эффективности проводимых мероприятий 
сердечно-легочной реанимации свидетельствует увели
чение EtC02 до 15 мм рт. ст. и более, что свидетельству
ет об увеличении минутного объема кровообращения 
(МОК) и восстановлении сердечной деятельности.

При нормализации МОК на капнограмме отмечает
ся значительное увеличение EtC02, которое может даже 
превышать физиологические значения, что обусловле
но накоплением оксида углерода (II) во время СЛР, для 
элиминации которого необходимо определенное время.

Кроме этого, увеличение парциального напряжения 
углекислого газа в конце выдоха может быть связано

125



Глава 3. Сердечно-легочная реанимация

и с введением раствора натрия гидрокарбоната. Это 
особенно справедливо для детей, у которых остановка 
кровообращения, как правило, обусловлена респиратор
ными нарушениями и сопровождается респираторным 
ацидозом.

Таким образом, следует понимать, что увеличе
ние EtC02 во время СЛР — это не только признак уве
личения МОК, но и следствие инфузии NaHCO}.

Особенно важно проведение капнометрии и кап- 
нографии при СЛР в случаях, когда на электрокардио
грамме отмечается восстановление биоэлектрической 
активности миокарда, в то время как минутный объем 
кровообращения по-прежнему остается минимальным 
и поддерживается только за счет непрямого массажа 
сердца. Такое состояние известно как электромехани
ческая диссоциация (электрическая активность сердца 
без пульса) и в этом случае прекращение реанимацион
ных мероприятий категорически противопоказано, так 
как это приведет к необратимому повреждению голов
ного мозга.

3.6. Показания к прекращению сердечно-легочной 
реанимации

Исход остановки сердца у ребенка зависит от при
роды основного заболевания, а также от времени начала 
и продолжительности реанимационных мероприятий. 
Несмотря на соответствующее лечение, многие боль
ные не могут быть реанимированы.

К сожалению, не имеется никаких надежных пока
зателей исхода во время реанимационных мероприятий, 
чтобы определить, когда закончить их. Зафиксирован
ная остановка сердца и дыхания, проведение сердечно- 
легочной реанимации и короткий интервал времени 
от момента остановки сердца и дыхания до прибытия 
профессионалов увеличивает вероятность успешной 
реанимации. Раньше считали, что дети, подвергшиеся 
длительным реанимационным мероприятиям, у кото

126



3.6. Показания к  прекращению сердечно-легочной реанимации

рых отмечалось отсутствие восстановления спонтанно
го кровообращения после двух доз адреналина, вряд ли 
выживают, но в дальнейшем было зарегистрировано 
выживание детей без каких-либо последствий после 
необычно продолжительных реанимационных меро
приятий в условиях стационара. Длительные усилия 
должны быть приложены для спасения младенцев и де
тей с возвращающейся или рефрактерной фибрилля
цией желудочков или желудочковой тахикардией, при 
отравлении лекарствами или при нарушении крово
обращения в результате переохлаждения.

Критерии прекращения реанимационных меро
приятий изложены в Постановлении Правительства 
Российской Федерации от 20 сентября 2012 г. № 950 
«Об утверждении Правил определения момента смерти 
человека, в том числе критериев и процедуры установ
ления смерти человека, Правил прекращения реанима
ционных мероприятий и формы протокола установле
ния смерти человека». Полностью приводим указанный 
раздел данного приказа.

«... Правила прекращения реанимационных меро
приятий
1. Настоящие Правила определяют порядок прекраще

ния реанимационных мероприятий.
2. Реанимационные мероприятия направлены на вос

становление жизненно важных функций, в том чис
ле искусственное поддержание функций дыхания 
и кровообращения человека, и выполняются ме
дицинским работником (врачом или фельдшером), 
а в случае их отсутствия — лицами, прошедшими 
обучение по проведению сердечно-легочной реани
мации.

3. Реанимационные мероприятия прекращаются при 
признании их абсолютно бесперспективными, 
а именно:
• при констатации смерти человека на основании 

смерти головного мозга;
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• при неэффективности реанимационных меро
приятий, направленных на восстановление жиз
ненно важных функций, в течение 30 минут;

• при отсутствии у новорожденного сердцебие
ния по истечении 10 минут с начала проведения 
реанимационных мероприятий в полном объеме 
(искусственной вентиляции легких, массажа 
сердца, введения лекарственных препаратов).

4. Реанимационные мероприятия не проводятся:
• при наличии признаков биологической смерти;
• при состоянии клинической смерти на фоне про

грессирования достоверно установленных неиз
лечимых заболеваний или неизлечимых послед
ствий острой травмы, несовместимых с жизнью.

5. Информация о времени прекращения реанимацион
ных мероприятий и (или) констатации смерти вносит
ся в медицинские документы умершего человека».

3.7. Наиболее распространенные ошибки при 
проведении сердечно-легочной реанимации

При проведении сердечно-легочной реанимации 
цена любых тактических и технических ошибок чрез
вычайно велика, поэтому на наиболее распространен
ных из них мы остановимся более подробно.

1. Тактические ошибки
1) Задержка с началом сердечно-легочной реанима

ции, потеря времени на второстепенные диагности
ческие, организационные и лечебные процедуры, 
преждевременное прекращение реанимационных 
мероприятий.

2) Отсутствие четкого учета проводимых лечебных 
мероприятий, контроля за выполнением назначе
ний, контроля времени.

3) Отсутствие одного руководителя, участие несколь
ких специалистов, отдающих разные распоряжения, 
присутствие посторонних лиц.
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4) Отсутствие постоянного контроля за эффективно
стью сердечно-легочной реанимации.

5) Неадекватный мониторинг состояния пациента по
сле восстановления кровообращения и дыхания, 
недостаточное внимание к вторичной профилактике 
фибрилляции желудочков.

в) Гипердиагностика нарушений КОС, неконтроли
руемое введение бикарбоната после непродолжи
тельной клинической смерти или при недостаточно 
эффективной ИВЛ.

2. Ошибки при проведении закрытого массажа
сердца
1) Неправильное положение пациента (на мягком осно

вании, пружинящей поверхности).
2) Неправильное расположение рук спасателя на гру

ди у пострадавшего (спасатель «отрывает» руки 
от грудной клетки пострадавшего; сгибает их в лок
тевых суставах).

3) Длительные перерывы между компрессиями (более 
чем на 10 с) для проведения дефибрилляции, оценки 
эффективности СЛР.

4) Нарушение соотношения компрессий и искусствен
ного дыхания

3. Ошибки при проведении ИВЛ
1) Не обеспечена свободная проходимость дыхатель

ных путей.
2) Не обеспечивается герметичность дыхательных пу

тей.
3) Недооценка (неудовлетворительное качество) или 

переоценка (начало СЛР с интубации) ИВЛ.
4) Отсутствие контроля за экскурсиями грудной клет

ки.
5) Отсутствие контроля за количеством воздуха в же

лудке.
6) Попытки медикаментозной стимуляции дыхания.
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4. Ошибки при дефибрилляции
1) Отсутствие герметичности между электродами 

и поверхностью грудной клетки.
2) Недостаточная энергия заряда.
3) Нанесение повторного разряда сразу после введения 

лекарственных препаратов.
4) Прекращение компрессии сердца более чем на 10 се

кунд.
5) Использование технически неисправного дефибрил

лятора.
6) Несоблюдение техники безопасности.
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Глава 4
УПРАВЛЕНИЕ СЕРДЕЧНЫМ ВЫБРОСОМ 
ПРИ КРИТИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЯХ У ДЕТЕЙ

4.1. К л и н и ческая  ф и зи о л о ги я  сер д еч н о го  вы броса
С позиций врача-реаниматолога интересна не толь

ко и не столько работа сердца как отдельно взятого 
органа, сколько механизмы обеспечения адекватного 
сердечного выброса как в норме, так и при развитии 
экстремального состояния, на которых мы остановимся 
более подробно.

Под сердечным выбросом понимают объем крови, из
гоняемый правым или левым желудочком сердца в еди
ницу времени. Учитывая, что чаще всего объем крови, 
изгоняемый сердцем, рассчитывается в течение минуты, 
правомочно использование и другого, более привычного 
термина — минутный объем кровообращения.

В первой главе мы уже обсуждали факторы, опреде
ляющие сердечный выброс, в зависимости от возрас
та ребенка, основными из которых являются предна
грузка, сократимость миокарда, постнагрузка и частота 
сердечных сокращений, поэтому сейчас мы детально 
рассмотрим механизмы, влияющие на эти физиологи
ческие параметры.

Преднагрузка
Преднагрузка — это конечно-диастолическое на

пряжение в стенке желудочка, которое определяется 
объемом крови, поступающим в полость предсердия 
во время диастолы.

Основными факторами, влияющими на преднагруз- 
ку, являются объем циркулирующей крови (определя
ется массой тела и возрастом ребенка) и механизмы, 
ответственные за поступление крови к сердцу, которые 
включают в себя мышечный насос, дыхательный насос 
и присасывающее действие сердца.
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Для косвенной оценки величины преднагрузки или, 
вернее, объема крови, поступающего в правый желу
дочек сердца во время диастолы, в клинической прак
тике чаще всего используют измерение центрального 
венозного давления. Именно центральное венозное 
давление вместе со средним давлением наполнения 
(давление, которое регистрируется в большинстве от
делов всей сердечно-сосудистой системы, когда сердце 
не работает и все существующие градиенты давления 
нивелированы) и гидродинамическим сопротивлением 
сосудов определяют величину венозного возврата, ока
зывающего решающее влияние на ударный объем серд
ца и сердечный выброс в целом.

Разность между средним давлением наполнения 
и центральным венозным давлением соответствует 
градиенту давления для венозного возврата, который 
в норме составляет 2-4 мм рт. ст.

Следует отметить, что при правожелудочковой сер
дечной недостаточности, когда центральное венозное 
давление может достигать уровня давления в капил
лярах, градиент давления, обеспечивающий кровоток, 
поддерживается благодаря соответствующему повыше
нию давления в капиллярах.

Для измерения центрального венозного давления 
чаще всего проводится катетеризация правого предсер
дия, однако ориентировочно о величине центрального 
венозного давления можно судить по степени выражен
ности вен шеи.

При нормальном венозном давлении вены шеи у си
дящего человека находятся в спавшемся состоянии. 
Если венозное давление превышает 15 см Н20  (11,0 мм 
рт. ст.), то отмечается выраженное набухание вен ниж
ней части шеи. Если же венозное давление выше 20 см 
Н20  (14,7 мм рт. ст.), то отмечается значительное набу
хание всех поверхностных вен шеи.

Наиболее частой причиной набухания вен шеи 
в клинической практике являются адгезивный пери
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кардит, правожелудочковая недостаточность и пороки 
развития трикуспидального клапана.

Выраженное набухание вен шеи в сочетании с по
ложительным венозным пульсом (колебания объема 
кровенаполнения вен во время сокращения сердца) сви
детельствует о наличии у пациента сердечной недоста
точности или порока развития трикуспидального клапа
на, в то время как набухание вен шеи и отрицательный 
венозный пульс позволяют заподозрить экссудативный 
или адгезивный перикардит.

Функциональное состояние миокарда
Вторым фактором, детерминирующим сердечный вы

брос, является функциональное состояние миокарда, кото
рое включает в себя силу сокращений (инотропия) и ско
рость проведения нервного импульса (дромотропия).

В физиологических условиях сила сокращений мио
карда и скорость проведения нервного импульса через 
атриовентрикулярный узел (узел Ашоффа-Тавары) 
контролируется сердечно-сосудистыми центрами про
долговатого мозга и моста путем передачи нервного 
импульса через симпатические и парасимпатические 
нервы. Медиаторами, непосредственно воздействующи
ми на миокард, являются норадреналин (симпатические 
нервы) и ацетилхолин (парасимпатические нервы).

При выделении медиаторов симпатической нервной 
системы отмечается положительный ино- и дромотроп- 
ный эффект, а при раздражении парасимпатических 
нервов — отрицательный ино- и дромотропный эффект.

Кроме этого, на сократимость миокарда влияет частота 
сердечных сокращений. Ярким примером, демонстрирую
щим этот эффект, является применение сердечных глико- 
зидов, которые повышают сократимость миокарда и умень
шают частоту сердечных сокращений за счет увеличения 
концентрации натрия внутри кардиомиоцита. Увеличение 
внутриклеточной концентрации натрия приводит к тому, 
что ингибируется обмен между внутриклеточным кальци
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ем и внеклеточным натрием, кальций депонируется в клет
ке и образовывает комплексы с тропонином, в результате 
чего облегчается взаимодействие актина и миозина и уве
личивается сократимость миофибрилл.

Основные лекарственные препараты, влияющие 
на силу сокращений миокарда и атриовентрикулярное 
проведение, представлены в табл. 47.

Постнагрузка
Третьим фактором, определяющим величину сер

дечного выброса, является постнагрузка. Мерой постна
грузки служит напряжение в стенке желудочка, которое 
необходимо для преодоления конечно-диастолического 
давления в аорте или легочной артерии. Существенный 
вклад в величину постнагрузки вносит общее перифе
рическое сопротивление сосудов.

Общее периферическое сопротивление сосудов — 
это суммарное сопротивление всех сосудов большого

Таблица 47
Лекарственные средства, обладающие 

инотропным и дромотропным действием

Положительный
инотропный

эффект

Отрицатель
ный инотроп
ный эффект

Положи
тельный 

дромотроп- 
ный эффект

Отрицатель
ный дро- 

мотропный 
эффект

Сердечные глико- а-адрено- Катехол- Сердечные
зиды блокаторы амины гликозиды

Катехоламины (3-адрено- Глюкагон а-адрено-
Р,-агонисты блокаторы блокаторы

Ингибиторы фос- блокаторы р-адрено-
фодиэстеразы кальциевых блокаторы

Препараты каль- каналов блокаторы
ция Нитропрепа-

Глюкагон раты
Трийодтиронин Противо-
Левосимендан аритмические
Терлипрессин препараты
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круга кровообращения, то есть общее сопротивление 
всех параллельных сосудистых областей. Учитывая, 
что сопротивление в сосудах разных органов различно, 
каждый орган получает разную долю от сердечного вы
броса.

Приспособление местного кровотока к функцио
нальным потребностям органов осуществляется глав
ным образом именно путем изменения периферическо
го сопротивления сосудов, которое достигается за счет 
увеличения диаметра сосудов, что приводит к умень
шению гидродинамического сопротивления. Основные 
механизмы, ответственные за регуляцию ОПСС, пред
ставлены на рис. 39.

Следует отметить, что наиболее выраженным вазо- 
дилатирующим эффектом обладают такие факторы, как 
гипоксемия, ацидоз, аденозинтрифосфорная кислота 
и продукты ее гидролиза (АДФ, АМФ), а также пурино
вое основание аденозин.

Одним из факторов, определяющих величину пост
нагрузки, является вязкость крови. У здорового человека 
вязкость крови составляет 3-5, а плазмы — 1,9-2,3 от
носительных единиц. Яркой иллюстрацией изменений 
вязкости крови в зависимости от ее клеточного состава 
является увеличение вязкости при увеличении гемато- 
крита (рис. 40).

Указанные референтные значения относительной 
вязкости крови справедливы лишь для сравнительно 
быстрого кровотока и нормального состава крови (гема- 
токрит около 0,4 л/л; содержание общего белка в плазме 
крови 65-80 г/л). При низкой скорости кровотока отно
сительная вязкость крови увеличивается. У здорового 
человека увеличение вязкости крови на фоне уменьше
ния скорости кровотока характерно только для сосудов 
микроциркуляторного русла, однако при развитии кри
тического состояния, когда отмечается централизация 
кровообращения и региональная ишемия, локальное 
увеличение вязкости крови может привести к разви-

135



Ре
гу

ля
ци

я 
пе

ри
ф

ер
ич

ес
ко

го
 с

ос
уд

ис
то

го
 с

оп
ро

ти
вл

ен
ия

Глава 4. Управление сердечным выбросом при критических состояниях у  детей

136

Ри
с.

 3
9.

 М
ех

ан
из

м
ы

, р
ег

ул
ир

ую
щ

ие
 о

бщ
ее

 п
ер

иф
ер

ич
ес

ко
е 

со
пр

от
ив

ле
ни

е 
со

су
до

в



4.1. Клиническая физиология сердечного выброса

1*ис. 40. Изменение вязкости крови в зависимости от гематокрита

гию системного патологического процесса —- синдрому 
диссеминированного внутрисосудистого свертывания 
крови. Увеличение вязкости крови приводит к еще бо
лее значительному уменьшению скорости кровотока, 
который в итоге полностью блокируется за счет тром
боэмболии. В результате указанных патологических 
процессов возникает ишемия соответствующего орга
на, которая приводит к его дисфункции или недоста
точности. Классическим примером вышеизложенного 
является развитие острой преренальной почечной недо
статочности на фоне гиповолемического шока.

Существуют механизмы, направленные не только 
на повышение, но и на снижение вязкости крови, к ко
торым относится феномен сигма, или эффект Фареуса- 
JI и н дквиста, суть которого заключается в том, что вязкость 
крови уменьшается за счет выстраивания эритроцитов 
по оси сосуда. Эритроциты передвигаются по капилляру 
подобно «змее» в оболочке из плазмы, при этом бескле
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точная краевая зона с низкой вязкостью образует слой, от
носительно которого легко скользят клетки крови.

Частота сердечных сокращений
Частота сердечных сокращений — последний 

по описанию, но далеко не последний по значению фак
тор, влияющий на величину сердечного выброса.

В норме частота сердечных сокращений колеблется 
в значительных пределах у детей различных возраст
ных групп, ее референтные значения представлены 
в первой главе.

Изменение частоты сердечных сокращений является 
одним из наиболее частых и первых симптомов пораже
ния сердечно-сосудистой системы,- которые выявляют
ся уже при первичном осмотре ребенка в критическом 
состоянии. Следует отметить, что хотя изменение ЧСС 
является неспецифическим признаком, который харак
терен для многих патологических процессов, оно может 
послужить сигналом тревоги для врача, поскольку выра
женная тахи- или брадикардия приводят к развитию син
дрома малого сердечного выброса и являются причиной 
недостаточности кровообращения различного генеза.

При исследовании частоты сердечных сокращений 
у детей следует помнить, что для них характерна физио
логическая синусовая тахикардия, что обусловлено уси
лением метаболических процессов и преобладанием 
симпатического отдела вегетативной нервной системы 
в регуляции сердечно-сосудистой деятельности. Однако 
в любом случае показатели ЧСС не должны превышать 
верхней границы возрастной нормы, так как это свидетель
ствует о прогрессировании заболевания. Наиболее частые 
причины тахи- и брадикардии представлены в табл. 48.

Брадикардии и брадиаритнии
Брадикардии и брадиаритмии у детей являются 

очень грозным признаком и свидетельствуют о син
дроме малого сердечного выброса, который возникает,
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Таблица 48
Патологические изменения частоты сердечных сокращений

Тахикардия Брадикардия

• Крик • Сон
• Перегревание, гипер- • Алиментарная дистрофия

терм ия • Выраженная гипоксемия
• Физическая нагрузка • Атриовентрикулярные блокады
• Боль, неадекватная • Синдром слабости синусового узла

анестезия • Брадиаритмии различного генеза
• Гиповолемия (миокардит и др.)
• Вазодилатация (изо- • Вагусные рефлексы (окулокардиаль-

флюран) ный, раздражение брюшины, удаление
• Злокачественная жидкости из полостей)

гипертермия • Внутричерепная гипертензия
• Гипертиреоидизм • Микседема
• Феохромоцитома • Стеноз аортального клапана
• Лихорадка, сепсис • Отравление нафтизином
• Ацидоз, гиперкапния, • Отравление клофелином

слабая гипоксемия • Отравление сердечными гликозидами
• Анемия • Отравление Р-блокаторами
• Недостаточность • Передозировка летучих анестетиков

кровообращения раз- • Переохлаждение
личного генеза • Напряженный пневмоторакс

• Эффекты лекарствен- • Вирусный гепатит
ных препаратов (атро- • Брюшной тиф
пин, панкурониум) • Малярия

• Возвратный тиф

если частота сердечных сокращений составляет менее 
70-65 % от возрастной нормы (табл. 49).

Брадикардия, в отличие от тахикардии, является 
прогностически неблагоприятным признаком и отра
жает высокую вероятность развития летального исхода 
в ближайшие часы. Опасность возрастает, если бра
дикардия возникает после длительно сохраняющейся 
тахикардии, сопровождающейся признаками недоста
точности кровообращения. Минимальная частота сер-
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Таблица 49
Минимальная частота сердечных сокращений

Возраст Частота сердечных сокращений
Бодрствование

Старше 5 лет 60
Младше 5 лет 80

Первый год жизни 100
Первая неделя жизни 95

Сон
5 лет и старше до 50

Дети раннего возраста Ниже 60

дечных сокращений у детей во время сна и бодрствова
ния представлена в табл. 49.

4.2. Клиническая физиология микроциркуляторного русла
Капилляры — это уникальные кровеносные сосуды, 

которые впервые были описаны Марчелло Мальпиги 
в 1661 году. Несмотря на свой незначительный диаметр 
(3 мкм), именно они обеспечивают обмен веществ, кис
лорода и углекислого газа между кровью и интерстици
альной жидкостью.

В настоящее время под микрососудистым рус
лом подразумевают совокупность сосудов диаметром 
до 100 мкм (артериолы — метартериолы — капилля
ры — венулы), которые обеспечивают процессы обмена 
между кровью и тканями.

Обмен веществ между кровью и интерстициальной 
жидкостью осуществляется путем диффузии и путем 
фильтрации.

Перемещение жидкости между внутрисосудистым 
и интерстициальным пространствами определяется 
двумя силами, которые были описаны Эрнестом Стар
лингом в 1896 году и представлены гидростатическим 
и коллоидно-осмотическим давлением.
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Принцип взаимодействия этих сил заключается 
в том, что накопление жидкости в межсосудистом про
странстве происходит только в случае повышения ги
дростатического давления внутри капилляров. Но это 
происходит только тогда, когда гидростатическое дав
ление в интерстициальной ткани равно или ниже ги
дростатического давления в капилляре.

Раньше считалось, что в артериальном конце капил
ляра гидростатическое давление наиболее высокое, что 
обеспечивает фильтрацию жидкости, а в венозном — 
самое низкое, за счет чего происходит реабсорбция. Од
нако, в исследовании, выполненном LevickJ.R. (2009) 
было продемонстрировано, что ни в артериальном, 
нив венозном конце капилляра реабсорбции жидкости 
не происходит. В то же время при повышении гидроста
тического давления в капилляре фильтрация жидкости 
возрастает. Эти исследования поставили под сомнение 
концепцию Старлинга, которая в пересмотренном виде 
заключается в следующем: градиенту гидростатическо
го давления, направленному наружу, противодействует 
направленный внутрь градиент коллоидного осмоти
ческого давления, который, в отличие от классических 
воззрений, устанавливается непосредственно через гли- 
кокаликс эндотелия.

Для исследования состояния микроциркуляторно
го русла в клинической практике оценивается окраска 
кожи, время наполнения капилляров (симптом бело
го пятна, симптом Лайнель-Лавастина) и температура 
дистальных отделов конечностей.

Изменение окраски кожи является одним из наи
более ранних и наиболее заметных клинических при
знаков, позволяющих создать первичное представление 
о состоянии больного.

В интенсивной терапии критических состояний 
у детей наиболее значимы такие изменения окраски 
кожи, как бледность, мраморность, цианотичность 
и серо-землистый оттенок кожи (табл. 50).
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Таблица 50
Патологические изменения окраски кожи

Бледность Цианоз
Серо

землистый
оттенок

«Мра-
мор-

ность»
Г ипостазы

Анемия
Шок
Пере
охлаждение
Отек
ВПС
(аортальные
пороки)

Дыхательная
недостаточ
ность
ВПС с
право-левым 
шунтом 
МетНЬ-емия 
Сердечная и 
сосудистая 
недостаточ
ность

Острая
недоста
точность
кровообра
щения
Метабо
лический
ацидоз
любого
генеза

Острая
недо
статоч
ность
кровоо
браще
ния

Декомпен-
сированная
недоста
точность
крово
обращения

При развитии цианоза следует выяснить его патогене
тические механизмы и провести дифференциальную диа
гностику состояний, которые им сопровождаются. Раз
личают центральный и периферический цианоз (табл. 51).

Виды цианоза
Таблица 51

Центральный цианоз Периферический цианоз
Характерна различная сте

пень распространенности -  от 
синюшной окраски носогубного 

треугольника и лица до генерали
зованного цианоза.

Всегда отмечается синюшность 
языка!

Кожа имеет пепельно-серый от
тенок, теплая при пальпации

Насыщенная синюшная 
окраска дистальных отделов 

(ногтевых лож, губ, мочек 
ушей, стоп -  акроцианоз). 

Язык всегда остается 
розовым!

Дистальные отделы конеч
ностей холодные

Дыхательная недостаточность. 
ВПС с право-левым шунтом. 

МетНЬ-емия

Сердечная (правожелудоч
ковая) и сосудистая недоста

точность
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Симптом «белого пятна» (симптом М. Лайнель- 
Лавастина) оценивается путем надавливания подушеч
ками больших пальцев (одновременно и с одинаковой 
силой) на кожу грудины или середины лба. На месте 
давления возникает «белое пятно», которое в норме 
удерживается 2-4 с. Увеличение времени наполнения 
капилляров более 4 с расценивается как нарушение ми
кроциркуляции.

С целью ориентировочной оценки величины сер
дечного выброса Дж. Грегори предлагает исследова
ние пульса и температуры на различных участках тела 
(рис. 41).

Ослабление (отсутствие) пульса со снижением тем
пературы тела в области дистальных отделов конечно
стей свидетельствует о дефиците сердечного выброса 
до 5 процентов. Ослабление пульса и снижение темпе-
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ратуры в подколенных и локтевых ямках позволяет за
подозрить дефицит сердечного выброса до 10%, а осла
бление пульса и снижение температуры тела в области 
подмышечных впадин и паховых складок косвенно от
ражает дефицит сердечного выброса более 15 %.

4.3 . И нф узи о н н ая  те р ап и я  у д етей
Инфузионная терапия (лат. infusio вливание, впры

скивание; греч. therapeia лечение) — метод восстанов
ления объема и состава внеклеточного и внутрикле
точного водного пространства организма с помощью 
парентерального введения жидкости.

Инфузионная терапия является одним из крае
угольных камней интенсивной- терапии критического 
состояния. Это особенно актуально для педиатрической 
практики, где вероятность развития дегидратации у па
циентов в критическом состоянии наиболее высока.

Своевременная и патогенетически обоснованная 
инфузионная терапия является жизнеспасающей мани
пуляцией, что особенно значимо у пациентов с сепси
сом и септическим шоком, частота развития которых 
у детей по-прежнему остается достаточно высокой.

Основные задачи инфузионной терапии включают 
в себя следующие (Гельфанд Б. Р. и соавт., 2009):

• Восстановление и поддержание объема и соста
ва всех водных секторов организма (сосудисто
го, интерстициального, клеточного).

• Оптимизация параметров центральной, регио
нарной гемодинамики и микроциркуляции.

• Коррекция параметров гомеостаза: поддержание 
водного и кислотно-основного равновесия, осмо- 
лярности и онкотического давления.

• Обеспечение адекватного транспорта кислорода 
к органам и тканям.

• Профилактика реперфузионных повреждений.
Показания к проведению инфузионной терапии:

1. Дегидратация любого генеза.
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2. Предоперационная подготовка.
3. Интраоперационное поддержание водно-электро

литного гомеостаза.
4. Интенсивная терапия критических состояний (шок, 

острая надпочечниковая недостаточность, острая 
церебральная недостаточность и т.д.).
Традиционно в педиатрической интенсивной тера

пии, в зависимости от особенностей состояния ребенка 
и задач инфузионной терапии, выделяют два ее вида:

• Поддерживающая (дотация так называемой фи
зиологической потребности в жидкости).

• Восполняющая (коррекция дефицита жидкости, 
электролитов и текущих патологических по
терь).

Таким образом, при расчете объема жидкости, ко
торый необходимо ввести ребенку за единицу времени, 
как правило, за сутки, помимо физиологической по
требности, необходимо возместить дефицит жидкости 
и восполнить текущие патологические потери (рис. 42).

I. Расчет физиологической потребности в жидкости
Физиологическая потребность в жидкости может 

быть рассчитана несколькими способами:
1. Расчет необходимого объема жидкости исходя 

из энергетических потребностей организма ребен
ка с помощью таблиц и номограмм (Darrow D. С., 
Pratt E.L., 1950).

2. Расчет физиологической потребности в жидкости 
исходя из площади поверхности тела (Crawford D. J., 
Terry М., Roubke G., 1950).

3. Расчет потребности в жидкости на основании воз
раста ребенка (Wallace W. М., 1953).

4. Расчет необходимого объема жидкости исходя 
из веса ребенка (Holliday М. A., Segar W. Е., 1957). 
Для определения физиологической потребности

в жидкости, исходя из площади поверхности тела, необ
ходимо знать площадь поверхности тела ребенка, кото-
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Рис. 42. Объем жидкости на сутки

рую можно рассчитать с помощью номограммы или эм
пирических формул (см. приложение).

Один из вариантов расчета физиологической по
требности в жидкости и основных электролитах у де
тей старшего возраста представлен в табл. 52.

Wallace W. М. (1953) предложил очень простой 
и удобный способ расчета потребности в жидкости, ис
ходя из возраста ребенка.

Формула Валлачи:
100 -  (3 х возраст в годах) = мл/кг/сутки.

По этой формуле можно определить физиологиче
скую потребность в жидкости у детей старше 1 года.

Ученики W.M. Wallace М.А. Holliday и W.E. Segar 
в 1957 г. предложили свою формулу расчета физио
логической потребности жидкости исходя из веса ре
бенка, которая называлась «4:2:1» и использовалась 
на протяжении нескольких десятилетий (табл. 53). 
Суть расчета вытекает из названия формулы, которая 
предполагает, что потребность в жидкости у ребен
ка до 10 кг веса составляет 4 мл/кг/час, от 10 до 20 кг 
веса к 4 мл/кг/час добавляют еще 2 мл/кг/час, а у ре
бенка, вес которого превышает 20 кг, дополнительно 
к этому объему (4 мл/кг/час + 2 мл/кг/час) вводят еще

146



4.3. Инфузионная терапия у  детей

Таблица 52
Минимальная физиологическая потребность и максимальная 

толерантность к жидкости и электролитам (Хартиг В., 1982)

Вещество
Средняя по
требность, 

м2/24 ч

Минимальная 
физиологическая 

потребность, м2/24 ч

Максимальная 
толерант

ность, м2/24 ч

Вода 1500 мл 700 мл 2700 мл

Натрий 50-70 мэкв 10 мэкв 250 мэкв

Калий 50-70 мэкв 10 мэкв 150 мэкв

1 мл/кг/час жидкости, на каждый килограмм веса свы
ше 20. Данный принцип расчета широко используется 
в мире не только у детей, но и взрослых пациентов.

Авторы исходили из принципа, что для метабо
лизма 1 ккал энергии необходим 1 миллилитр воды, 
полагая при этом, что основной метаболизм у ре
бенка в критическом состоянии составляет 100— 
120 ккал/кг/сутки.

Однако в последующем было выявлено, что уро
вень основного метаболизма у ребенка в критическом 
состоянии составляет не 100-120 ккал/кг, а всего лишь 
50-60 ккал/кг/сутки, что и послужило причиной пере
смотра принципов расчета инфузионной программы, 
гак как объем вводимой жидкости почти в два раза пре
вышал реальные потребности ребенка.

Таблица 53
Расчет объема жидкости для (ФП) поддерживающей 
инфузионной терапии (Holliday М.А., Segar W.E., 1957)

Масса
тела

Количество жидкости 
в сутки, мл/кг/час Объем на сутки, мл

0-10 кг 4 мл/кг/час 960
10-20 кг 4 мл/кг/час + 2 мл/кг/час 960 + 480

> 20 кг 6 мл/кг/час + 1 мл/кг/час х 
х (масса тела -  20)

960+480 + 1 каждый 
кг > 20
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Накаждые 100 мл введенной жидкости Holliday М. А., 
SegarW.E. (1957) рекомендовали вводить 3 мЭкв на
трия, 4 мЭкв хлора и 2 мЭкв калия. Но оказалось, что 
дотация натрия в объеме 3 мЭкв/100 мл на фоне избы
точного введения жидкости не обеспечивает физиоло
гических потребностей организма, способствует гипо- 
натриемии и снижению осмолярности плазмы на фоне 
значительной гемодилюции, что сопровождается высо
ким риском развития отека мозга (Eulmesekian Р. G. et 
al., 2010; Hasan R. А., 2011 и др.).

На протяжении многих десятилетий для расчета 
физиологической потребности в жидкости мы исполь
зуем формулу Валачи, которую была внедрена в работу 
отделения анестезиологии-реанимации Клинической 
больницы педиатрического университета еще в 70-х го
дах прошлого века.

Особо следует подчеркнуть, что введения жидкости 
в объеме физиологической потребности, или по-другому, 
в режиме нормогидратации, бывает достаточно при 
ряде критических состояний, так как удается поддер
жать оптимальные показатели водно-электролитного 
гомеостаза. 2

2. Расчет дефицита жидкости
Восполнение дефицита жидкости осуществляют 

на основании диагностики типа и степени дегидрата
ции, которая основывается на клинико-лабораторном 
обследовании ребенка (табл. 54).

Для расчета объема жидкости, необходимого для 
коррекции дегидратации, можно воспользоваться фор
мулой, представленной ниже:

Дефицит жидкости (мл) =
= вес (кг) х % дегидратации х Ю.

Необходимый объем жидкости должен быть введен 
в течение 24 часов. В некоторых случаях для восполне
ния дефицита может потребоваться 48 часов (например,
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Таблица 54
Оценка степени дегидратации у детей

Признаки
Степень дегидратации

Легкая Средняя Тяжелая
Снижение массы 

тела 3-5% 6-10% 11-15%

Поведение
Нормаль

ное
Повышенная
возбудимость

От повышенной 
возбудимости до 

сомноленции

Тургор тканей
Нормаль

ный Сниженный
Значительно 
снижен (кожа 

дряблая)
Цвет кожных 

покровов
Бледная Сероватая Пятнистая

Слизистые Влажные Сухие Очень сухие

Глазные яблоки
Нормаль

ные Запавшие Значительно
запавшие

Пульс
Нормаль

ный
Умеренная
тахикардия Тахикардия

Время наполне
ния капилляров 2-3 с 3 -4  с > 4 с

АД
Нормаль

ное

Меняется в 
связи с поло
жением тела

Гипотензия

Количество слез
ной жидкости Обычное Снижено Отсутствует

Пот в подмышеч
ной впадине Есть Нет Нет

Диурез Снижен Олигурия Анурия

диабетический кетоацидоз или гипернатриемическая 
дегидратация).

Для оптимизации качественного состава инфузион
ного терапии необходимо установить тип дегидратации, 
основанный на концентрации натрия в плазме крови 
и ряде клинических и лабораторных признаков (табл. 55).
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Таблица 55
Диагностика типа дегидратации

Признаки
Дегидратация

Изотониче
ская

Гипотониче
ская

Гипертониче
ская

Na сыворотки 
(ммоль/л) 130-150 <130 150 и >N

Осмоляльность Норма Снижена Повышена

Средний объем 
эритроцита 

(МСМ)
Норма Повышен Норма или 

снижен

Средняя 
концентрация 
гемоглобина 
в эритроците 

(МСНС)

Норма Снижена Повышена

Сознание Летаргия Кома/Судо-
роги

Возбудимость/
Судороги

Жажда Умеренная Слабая Сильная

Тургор кожи Плохой Очень плохой Достаточный

Кожа
пальпаторно Сухая Липкая Плотная,

тестоватая

Температура
кожи Норма Низкая Повышенная

Слизистые
оболочки Сухие Сухие Запекшиеся

Тахикардия ++ + + +

Гипотензия + + +++ +

Олигурия + + ++4- +

Анамнез

Потери через 
ЖКТ и почки, 
кровопотеря, 
плазмопотеря

Дефицит или 
потеря солей

Дефицит или 
потеря воды
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3. Расчет объема патологических потерь
В настоящее время под патологическими потерями 

подразумевают только те потери, которые реально мож
но измерять. К ним относят:

• потери со рвотой;
• потери с жидким стулом;
• потери через желудочные зонды;
• потери через дренажи и фистулы.
В последние годы резкой критике подвергли поте

ри в так называемое «третье пространство», поскольку 
дотация жидкости с учетом ее «потерь» в «третье про
странство» приводит к положительному гидробалансу 
и гиперволемии.

Избыточная жидкость накапливается в интерсти
циальном пространстве, что приводит к повреждению 
эндотелиального гликокаликса — ключевой структуры 
сосудистого барьера и существенно ухудшает исходы 
критических состояний.

Патологические потери восполняют на основе учета 
потери жидкости в режиме реального времени.

Измеренные патологические потери компенсируют
ся из расчета 1:1, а неизмеренные восполняются в объ
еме 20 мл/кг сутки с последующей коррекцией, исходя 
из динамики состояния пациента.

Режимы инфузионной терапии
Условно выделяют три режима:
• Нормоинфузионный режим, или режим нормо- 

гидратапии (РНГ):
РНГ = физиологические потери (ФП) + патологиче

ские потери (ПП). •

• Гиперинфузионный режим, или режим гиперги
дратации (РГГ):

РГГ = ФП + ПП + суточный диурез 
(который составляет 70% от ФП).
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• Гипоинфузионный режим, или режим дегидра
тации (РДГ):

РДГ = 50-75 % от физиологической потребности.

При развитии критического состояния на этапе пер
вичной стабилизации поддерживающая инфузионная 
терапия может проводиться в режиме гипергидратации, 
когда жидкость дотируется из расчета 170 % от физио
логической потребности. Абсолютным противопоказа
нием к использованию такого режима является возраст 
ребенка до года и наличие отечного синдрома любого 
генеза.

При наличии у ребенка отечного синдрома любо
го генеза (острая церебральная, сердечная и почечная 
недостаточности) поддерживающая инфузионная тера
пия должна проводиться в режиме дегидратации, при 
котором объем вводимой жидкости ограничивается 
до 75 % от физиологической потребности.

В последние годы доказана опасность гиперинфузи
онных режимов и предпочтение отдается рестриктив
ным или ограничительным режимам инфузионной те
рапии. Arikan A. A. et al. (2012) показали, что перегрузка 
жидкостью оказывает негативное воздействие на пока
затели индекса оксигенации и состояние органов и си
стем пациентов педиатрических ОАРИТ независимо от 
пола, возраста и оценки по шкале PELOD. Перегрузка 
объемом более 15% от исходной массы тела сопрово
ждается увеличением длительности ИВЛ, продолжи
тельности пребывания в ОРИТ и в стационаре.

Основные симптомы гиперволемии, которые необ
ходимо тщательно искать у любого ребенка в критиче
ском состоянии, представлены в табл. 56.

Характеристика растворов 
для проведения инфузионной терапии

Для инфузионной терапии у детей могут использо
ваться как коллоидные, так и кристаллоидные раство-
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Таблица 56
Клинические проявления гиперволемии

1. Тахипноэ, одышка, появление влажных хрипов и крепитации 
при аускультации легких.

2. Гепатомегалия.
3. Набухание вен шеи.
4. Ритм галопа, обычно в сочетании с кардиомегалией.
5. Артериальная гипертензия.
6. Отек (в первую очередь появляется на мошонке и других 

отлогих местах тела).
7. Внезапное увеличение массы тела

ры. Отсутствует доказательная база, подтверждающая 
преимущества одного типа растворов перед другими. 
Но следует помнить, что поскольку объем распростра
нения более выражен для кристаллоидов, чем для кол
лоидов, инфузионная терапия кристаллоидами требует 
больших объемов жидкости для достижения того же 
самого эффекта и может привести к развитию отеков. 
Кроме того, у пациентов с низким пульсовым давлени
ем коллоиды более эффективны, чем кристаллоиды, для 
восстановления нормального пульсового давления, а 
следовательно, они быстрее стабилизируют сердечный 
выброс на этапе первичной стабилизации состояния.

Классификация кровезаменителей по механизму ле
чебного действия представлена в табл. 57.

Для гемодинамических кровезаменителей (коллоид
ные растворы) наиболее значим волемический эффект 
и его продолжительность, а также вязкость и коллоидно- 
онкотическое давление раствора (Приложение 2).

Обсуждая кристаллоидные растворы для прове
дения поддерживающей инфузионной терапии, хоте
лось бы более детально остановиться на их осмолярно- 
сти и обусловленной ею эффектах, поскольку именно 
осмолярность определяет способность раствора задер
живаться в сосудистом русле и поддерживать объем 
циркулирующей крови.
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Таблица 57
Классификация кровезаменителей по механизму лечебного 

действия (Барышев Б.А., 2007)

I. Гемодинамические кровезаменители, производные
• желатина;
• декстрана;
• гидроксиэтилкрахмала;
• полиэтиленгликоля

II. Дезинтоксикационные кровезаменители, производные

• Низкомолекулярного поливинилпирролидона;
• низкомолекулярного поливинилового спирта 

 III. Препараты для парентерального питания
• белковые гидролизаты;
• смеси аминокислот;
• жировые эмульсии;
• углеводы и спирты

IV. Регуляторы водно-солевого 
и кислотно-основного состояния

• солевые растворы;
• осмодиуретики

V Кровезаменители с функцией переноса кислорода
• растворы гемоглобина;
• эмульсии перфторуглеродов

VI. Инфузионные антигипоксанты
• растворы фумарата;
• растворы сукцината

VII. Кровезаменители комплексного действия

При осмолярности раствора, равной осмолярности 
плазмы (изоосмолярный эффект) волемический эф
фект составляет 100% при струйном введении препа
рата и около 25% через 30 минут после окончания вве
дения.

При введении в сосудистое русло гипоосмолярных 
растворов отмечается гипоосмолярный эффект, при
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котором более 75 % воды, введенной с электролитным 
раствором, перейдет во внесосудистое пространство 
(интерстиций).

Инфузия гиперосмолярных солевых растворов со
провождается гиперосмолярным эффектом, при этом 
вода из внесосудистого пространства (интерстиция) 
будет поступать в сосудистое русло до нормализации 
осмолярности крови.

Гиперосмолярный эффект имеет существенное зна
чение при первичной стабилизации состояния и вы
раженном дефиците объема циркулирующей крови 
на фоне острой кровопотери.

Осмолярность основных растворов, используемых 
для проведения инфузионной терапии у детей, пред
ставлена в Приложении 2.

Сравнительная характеристика коллоидных и кри- 
сталлоидных растворов представлена в табл. 58.

Кроме этого, в последние годы в педиатрической 
практике стал широко использоваться незаслуженно 
забытый альбумин, что позволяет современный виток 
развития инфузионной терапии назвать эпохой ренес
санса альбумина.

Альбумин — это естественный коллоид, имеющий 
молекулярную массу около 69000 Да. В физиологиче
ских условиях альбумин обеспечивает до 75 % всего он- 
котического давления плазмы.

Время полувыведения альбумина во внутрисосуди
стом пространстве составляет 16—18 часов, а скорость 
капиллярной утечки в норме равна 5 % в час.

5 % раствор альбумина является изоонкотическим 
(онкотическое давление = 20 мм рт. ст.). При интактной 
капиллярной мембране весь введенный раствор остает
ся в сосудистом русле, однако при синдроме «текучих» 
капилляров он перемещается в интерстиций.

20% раствор альбумина — это гиперонкотиче- 
ский раствор с онкотическим давлением, равным 
100 мм рт. ст.

155



Глава 4. Управление сердечным выбросом при критических состояниях у  детей

Таблица 58
Сравнительная характеристика коллоидных 

и кристаллоидных растворов

Кристаллоидные растворы

Изотоничные растворы не имеют коллоидно-осмотического 
давления, равномерно распределяются по внеклеточному про

странству, быстро переходят в интерстиций
Гипотоничные растворы, растворы глюкозы способны прони

кать во внутриклеточное пространство
Применяются для увеличения объема интерстициального про

странства
Обладают дезинтоксикационным эффектом

При избыточном введении приводят к развитию отечного син
дрома

Гипертонические растворы обладают незначительным диурети
ческим эффектом, усиливают эффекты осмотических диуретиков

Быстро выводятся почками
Ограниченный волемический эффект и его продолжительность

Не оказывают выраженного терапевтического эффекта при 
дефиците ОЦК > 30%

Коллоидные растворы
Водные растворы крупных молекул, масса которых превышает 

_ _ _ _ _ ________  10 000 Да___________________________
Плохо проникают через эндотелий капилляров, 

повышают онкотическое давление плазмы
Весь объем введенного коллоидного раствора остается 

в кровеносном русле
Основное показание для назначения — лечение выраженной 

гиповолемии

50 миллилитров 20% раствора способны привлечь 
в сосудистое русло 125 мл жидкости в течение 15 минут.

В педиатрической практике доза 20 % раствора аль
бумина не должна превышать 3 мл/кг массы.

Продолжительность терапевтического действия 
альбумина колеблется от 24 до 36 часов.
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После инфузии 25 % раствора альбумина объем при
роста плазмы превышает объем перелитого альбумина 
в 3-4 раза.

Следует помнить, что 25 % раствор альбумина не яв
ляется раствором для восполнения объема у пациентов 
с острой кровопотерей или дегидратацией, так как он 
нс восполняет объем, а вызывает перемещение жидко
сти из интерстициального пространства в сосудистое 
русло.

Основные показания, противопоказания и осложне
ния, которые могут возникать при использовании аль
бумина, представлены в табл. 59.

В последние десятилетия на смену производным 
желатины и декстранам пришло новое поколение кол
лоидов — гидроксиэтилкрахмалы (ГЭК).

Препараты гидроксиэтилкрахмалов представляют 
собой синтетические коллоиды, которые производят 
из модифицированных натуральных полисахаридов. 
Суть модификации заключается в гидроксиэтилирова- 
нии, т. е. замещении гидроксиэтиловых групп в моле
куле ГЭК, чтобы предотвратить быстрое разрушение 
препарата амилазой плазмы крови. В результате ги- 
дроксиэтилирования крахмала меняются размеры его 
молекулы, что определяет физико-химические свойства 
и клинические свойства препарата. Гидроксиэтилиро- 
вание — это присоединение гидроксиэтиловых групп 
к молекулам глюкозы. При этом гидроксиэтилирование 
происходит в положении С2 или С6 углеродного скелета 
атома глюкозы. В меньшей степени возможно гидрок
сиэтилирование в положении С3.

В настоящее время выделяют три поколения 
ГЭК. Основные физико-химические и клинические ха
рактеристики основных растворов разных поколений 
представлены в табл. 60.

Раствор ГЭК характеризует его формула. В качестве 
примера рассмотрим формулу Волювена 130/0,4/9. Чис
ло 130 в приведенной формуле означает, что средняя
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Таблица 59
Показания и противопоказания для использования альбумина

Показания Противо
показания Осложнения

Гипопротеинемия (снижение 
концентрации общего белка в 
плазме крови ниже 5 г/л; концен
трации альбумина ниже 2,5 г/л)
Гиповолемия 
Терапия ожогов 
ОРДС/СОПЛ
Острая печеночная недостаточ
ность
Гемолитическая болезнь ново
рожденных
Альбуминовый диализ 
Искусственное кровообращение 
Удаление жидкостей, богатых 
белком
Острый нефроз
Гемодиализ
Отек мозга (10-20%)

Кардиоген-
ный отек
легких
Выраженная
артериальная
гипертензия
Сердечная
недостаточ
ность
Кровоизлия
ния в мозг

Отечный
синдром
Уменьшение 
скорости 
клубочковой 
фильтрации 
и диуреза 
Увеличение 
продолжи
тельности 
ИВЛ
Анафилак
тические
реакции

молекулярная масса (М) полимеров глюкозы в составе 
препарата составляет 130 кДа. Высокая молекулярная 
масса препарата обусловливает длительное пребывание 
его коллоидных частиц в сосудистом русле.

Первый гидроксиэтилкрахмал (Hespan® DuPont 
Pharmaceuticals) стал доступным в Соединенных Шта
тах Америки в 70-х годах прошлого века. Исходно 
первое поколение гидроксиэтилкрахмалов создава
лось как препараты с большой молекулярной массой, 
что предполагало длительную циркуляцию препарата 
в кровотоке. Но в последующем выяснилось, что эта 
группа препаратов обладает рядом побочных эффектов 
(Westphal М. et al., 2009).
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Таблица 60
Характеристика различных растворов ГЭК

Гидроксиэтилкрахмалы I  поколения (гетакрахмалы)
Свойства Растворы

Концентрация ГЭК 450/0,7 ГЭК 670/0,75
МВ (кДа) 6 6

М3 450 670
С2:С6 4,6:1 4,5:1

Волемический эффект (%) 0,7 0,75
Продолжительность волеми- 

ческого эффекта, ч 100 100

Распад 5-6 5-6
Гидроксиэтилкрахмалы 11 поколения

Свойства

Гексакрахмалы и 
пентакрахмалы

Низкомолеку
лярные пента

крахмалы
ГЭК

200/0,62
ГЭК

200/0,5 ГЭК 70/0,5

Концентрация 6 10 6
МВ (кДа) 200 200 70

М3 9:1 6:1 4:1
С2:С6 0,62 0,5 0,5

Волемический эффект (%) 100 130-
150 80-90

Продолжительность 
волемического эффекта, ч 5-6 3-4 1-2

Распад
медлен

ный
бы

стрый быстрый

Гидроксиэтилкрахмалы I II  поколения (тетракрахмалы)
Свойства (ГЭК 130/0,4)

Концентрация 6
МВ (кДа) 130

М3 9:1
С2:С6 0,4

Волемический эффект (%) 100
Продолжительность волеми

ческого эффекта, ч
3-4

Распад Быстрый
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Числом 0,4 в формуле обозначена степень замеще
ния (DS, от англ, degree of substitution): часть молекул 
глюкозы, в которых гидроксильные группы замещены 
гидроксиэтильными. В данном примере степень заме
щения равна 40%. При этом, чем меньше степень заме
щения, тем быстрее осуществляется метаболизм и эли
минация препарата. Позицию замещения характеризует 
коэффициент С2/С6. В данном случае число 9 соответ
ствует коэффициенту С2/С6 и обозначает, что степень 
замещения в позиции С2 в 9 раз превышает степень за
мещения в позиции С6. Этому соответствует следующее 
клиническое значение: чем больше С2/С6, тем медленнее 
осуществляется метаболизм и элиминация препарата.

Дальнейшая эволюция гидроксиэтилкрахмалов за
ключалась в снижении их молекулярной массы. Так, 
второе поколение препаратов отличается меньшей мо
лекулярной массой, что, с одной стороны, уменьшает 
длительность циркуляции в кровотоке, с другой — со
провождается уменьшением вероятности осложнений.

Создание ГЭК третьего поколения обусловлено осо
знанием того факта, что не столько степень замещения 
(DS), сколько позиция замещения гидроксильных групп 
гидроксиэтильными (С2/С6) сказывается на взаимодей
ствии с амилазой. При этом, чем больше С2/Сб, тем дли
тельнее препарат разрушается амилазой и длительнее 
циркулирует в кровотоке. У препаратов третьего поко
ления позиция замещения С2/С6 увеличена до 9. Имен
но за счет этого достигается возможность уменьшения 
молекулярной массы коллоидных частиц и степень за
мещения (до 0,4) при сохранении остальных свойств 
препарата, что, в свою очередь, уменьшает вероятность 
побочных эффектов.

В педиатрической практике с целью коррекции де
фицита ОЦК, возникшего вследствие кровопотери, 
наиболее широко используют растворы желатины («Ге- 
лофузин» и др.) и низкомолекулярные гидроксиэтил- 
крахмалы (130/0,4), хотя вопрос о выборе оптимального
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кровезаменителя на фоне продолжающегося кровотече
ния по-прежнему остается открытым.

Считается, что одним из противопоказаний для ис
пользования растворов гидроксиэтилкрахмалов во вре
мя продолжающегося кровотечения является высокий 
риск развития коагулопатии, однако в исследовании, 
выполненном Van der Linden Р. J. et al. (2012) было про
демонстрировано, что низкомолекулярные растворы 
гидроксиэтилкрахмалов (130/0,4) являются безопасны
ми и эффективными для замещения объема у кардиохи
рургических пациентов детского возраста.

В то же время в мета-анализе Thomas-Rueddel D. О. 
et al. (2012), авторы утверждают, что, несмотря на более 
чем 60-летний опыт клинического применения раство
ров желатины, их безопасность и эффективность требу
ют подтверждения.

Таким образом, по нашему мнению, с целью коррек
ции гиповолемии на фоне продолжающегося кровотечения 
лучше всего использовать растворы низкомолекулярных 
гидроксиэтилкрахмалов, так как они оказывают минималь
ное воздействие на свертывающую систему крови в отли
чие от высокомолекулярных гидроксиэтилкрахмалов.

Одиннадцатого июня 2013 года FDA (Управление 
по контролю за продуктами питания и лекарственными 
средствами США) на своем сайте опубликовало инфор
мацию о риске повышенной летальности и повреждений 
почек у взрослых пациентов в критическом состоянии, 
включая больных с сепсисом и пациентов, находящихся 
в отделениях реанимации, при использовании растворов 
гидроксиэтилкрахмалов. 14 июня аналогичная инфор
мация была опубликована на сайте ЕМА (Европейского 
медицинского агентства). Федеральная служба по над
зору в сфере здравоохранения распространила письмо 
от 10 июля 2013 г. № 16И-746/13 «О новых данных ле
карственных препаратов гидроксиэтилкрахмала», в ко
тором, ссылаясь на публикации FDA и ЕМА, также ре
комендовала ограничить использование растворов ГЭК.
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25 ноября 2013 года информация по растворам ГЭК 
на сайте FDA была обновлена и мы приводим ее полно
стью:
1. Не рекомендуется использовать растворы ГЭК 

у взрослых пациентов в критическом состоянии, 
включая и пациентов с сепсисом.

2. Избегать использования растворов ГЭК у пациен
тов с поражением почек или почечной недостаточ
ностью в анамнезе.

3. Прекратить применение растворов ГЭК при первых 
признаках ОПН.

4. Необходимость в проведении ПЗТ может возник
нуть спустя 90 дней после применения растворов 
ГЭК, поэтому необходим тщательный мониторинг 
функции почек в течение по крайней мере 90 дней 
у всех пациентов.

5. Необходим мониторинг системы гемостаза, особен
но у пациентов, подвергающихся кардиохирурги
ческим операциям на открытом сердце с использо
ванием аппарата искусственного кровообращения. 
Отмена ГЭК показана при первых симптомах коагу- 
лопатии.

6. Не рекомендуется использовать растворы ГЭК у па
циентов с тяжелым заболеванием печени. Необходи
ма тщательная оценка состояния печени у пациен
тов, получающих растворы ГЭК.
Особое место среди растворов для проведения ин

фузионной терапии у детей занимают инфузионные 
антигипоксанты, основным из которых, разрешенным 
для использования в педиатрической практике, являет
ся «Реамберин».

Общая характеристика растворов инфузионных ан- 
тигипоксантов представлена в Приложении 2.

«Реамберин» является сбалансированным изо
тоническим инфузионным раствором, созданным 
на основе янтарной кислоты — N-метиламмония на
трия сукцината.
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Янтарная кислота — один из промежуточных ме
таболитов, образующихся при биохимических превра
щениях углеводов, белков и жиров. Ее превращение 
и цикле Кребса сопровождается продукцией энергии, 
необходимой для обеспечения процессов жизнедеятель
ности каждой клетки организма.

При применении физиологических доз янтарной 
кислоты выявлены две ведущие группы эффектов:

• прямое действие янтарной кислоты на клеточ
ный метаболизм;

• влияние янтарной кислоты на транспорт свобод
ного кислорода в ткани.

Препарат обладает антигипоксическим и антиокси
дантным действием, оказывает положительный эффект 
на аэробные процессы в клетке, уменьшает продукцию 
свободных радикалов и восстанавливает энергетиче
ский потенциал тканей. Препарат активирует фермента
тивные процессы цикла Кребса и способствует утилиза
ции жирных кислот и глюкозы клетками, нормализует 
кислотно-щелочной баланс и газовый состав крови. Об
ладает умеренным диуретическим действием.

Кроме того, «Реамберин» улучшает микроциркуля
цию и реологические свойства крови, а за счет повы
шения осмотического давления крови происходит пере
мещение жидкости и продуктов метаболизма из тканей 
в кровь. При внутривенном введении он быстро утили
зируется и не накапливается в организме.

«Реамберин» применяют у взрослых и детей с 1 года 
в качестве антигипоксического и дезинтоксикационно- 
го средства при острых эндогенных и экзогенных инток
сикациях различной этиологии. Детям реамберин вво
дят внутривенно капельно из расчета 6-10 мл/кг массы 
тела ежедневно 1 раз в сутки со скоростью 3-4 мл/мин, 
по не больше 400 мл в сутки.

Применение инфузионных растворов на основе сук
цината натрия оказывает достоверный церебропротек- 
торный эффект у новорожденных, перенесших пери
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натальную гипоксию и способствует более гладкому 
течению послеоперационного периода у рассматривае
мой категории пациентов, нуждающихся в хирургиче
ском вмешательстве (Лазарев В. В. и соавт., 2003; Во
лодин Н. Н. и соавт., 2005).

Назначение «Реамберина» эффективно и безопас
но практически при любом критическом состоянии, 
поскольку почти всегда имеется дефицит объема цир
кулирующей крови, гипоксемия и ишемия различных 
органов и тканей, что может стать причиной развития 
синдрома полиорганной недостаточности, особенно по
сле восстановления адекватной перфузии на фоне реа
лизации реперфузионных парадоксов (кислородного, 
кальциевого и ионного).

Использование «Реамберина» позволяет предотвра
тить прогрессирование реперфузионного повреждения 
и восстановить физиологические биохимические каска
ды промежуточного обмена клетки.

При проведении инфузионной терапии крайне важно 
обеспечить не только дотацию жидкости, но и электро
литов, физиологическая потребность в которых у детей 
различного возраста представлена в табл. 61.

Содержание электролитов в инфузионных раство
рах представлено в табл. 62.

При наличии у ребенка исходного дефицита свобод
ной воды и электролитов объем растворов, необходи
мый для его устранения, может быть рассчитан по фор
мулам, представленным в табл. 63.

Показатели коэффициента внеклеточной жидко
сти у детей в зависимости от возраста представлены 
в табл. 64.

При необходимости коррекции дефицита калия сле
дует помнить, что его суточная доза не должна пре
вышать 4 ммолъ/кг!

При выраженной гипокалиемии и необходимости 
экстренной коррекции препараты калия вводятся вну
тривенно в дозе 0,25-0,5 мэкв/кг/час.
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Таблица 61
Физиологическая суточная потребность в основных 

электролитах

Возраст
Электролиты (моль/кг/сут)

К+ Na+ Са++ Mg++ СВ
1 мес 2-3 1-2 0,5-1,5 0,15-0,2 2-3

2-5 мес 2-3 2-3 0,5-1 0,15-0,3 2-3
6-12 мес 2-3 2-5 0,5-1 0,15-0,2 2-5
1-8 лет 1-2 2-4 0,5 0,15 2-4

9-15 лет 1-2 1-2 0,5 0,1-0,15 1-2

Таблица 62
Содержание электролитов в инфузионных растворах

1 г вещества Ионы, мэкв Ионы, мэкв

Натрия хлорид Z р+ II С1-= 17,1

Натрия гидрокарбонат 09
+ II v
o НС03 = 11,9

Натрия лактат Na+ =  8,9 Лактат =  8,9

Калия хлорид К+= 13,4 С1-= 13,4

Калия гидрокарбонат п II О О НСО,- =  10,0

Однозамещенный калия фосфат 
(КН2Р 0 4)

■'3-
Г"-"IIи

Н2Р 0 4=7,4

Двузамещенный калия фосфат 
(К2 Н Р 04)

К+= 11,5 Н Р 04= 11,5

Максимальная скорость введения препаратов ка
лия — 1,0 мэкв/кг/час, при этом она не должна превы
шать 20 мэкв/час независимо от массы тела ребенка.

Концентрация калия в растворе не должна пре
вышать 40 ммоль/л!

Как правило, дефицит калия устраняется в течение
1-2 суток.

На 1 ммоль калия вводят 2,5 г глюкозы и 0,2-0,3 ЕД 
простого инсулина.

При использовании 5% раствора глюкозы введение 
инсулина не показано.
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Таблица 63
Эмпирические формулы для расчета дефицита жидкости 

и электролитов

Показатель Эмпирическая формула

Дефицит ионов Na+, 
ммоль

Дефицит = N a +H0pM a -  N a + х м а с с а  

тела (кг) х КВЖ, где КВЖ — это ко
эффициент внеклеточной жидкости

Дефицит свободной воды
Дефицит = Ка+пациента/ Иа+норма * 
КВЖ (л/кг) х масса тела (кг) -  [КВЖ 
(л/кг) -  масса тела (кг)]

Дефицит ионов Na+, ммоль 
с учетом потерь жидкости 
(рассчитывается как изо
тонический раствор)

Дефицит = Содержание ионов Na+ 
в 1000 мл 0,9%-го раствора хлорида 
натрия (154 ммоль/л) х объем дефи
цита жидкости, л

Дефицит ионов К+, моль Дефицит = К+ норма -  К+ пациента х 
масса тела (кг) х КВЖ

Дефицит ионов Са2+, 
ммоль

Дефицит = Са2+ норма -  Са2+ паци
ента х масса тела (кг) х КВЖ

Таблица 64
Коэффициент внеклеточной жидкости у детей разного возраста

Возраст КВЖ

Недоношенные менее 32 недель гестации 0,6
Доношенные новорожденные 0,5

Дети старше 1 месяца 0,3-0,4
Взрослые 0,2

При введении гипертонических растворов глюкозы 
инсулин назначается из расчета 1 единица на 4 грамма 
глюкозы.

При коррекции гипокальциемии следует помнить, 
что 1 мл 10%-го раствора кальция глюконата содержит 
0,45 мэкв, а 1 мл 10%-го раствора кальция хлорида — 
1,4 мэкв кальция.

Средняя суточная доза кальция составляет 100— 
200 мг/кг/сутки. Обычно стартовая доза 10%-го
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раствора кальция глюконата составляет 0,5 мл/кг, 
внутривенно медленно, а 10%-го раствора кальция хло
рида — 0,2 мл/кг. Затем препараты кальция назначают
ся в дозе 5 мл/кг/сутки и 2 мл/кг/сутки соответственно.

Оценка эффективности проводимой инфузионной 
терапии
1. Антропометрия.
2. Физикальное обследование:

• Шоковый индекс (индекс Альговера) = ЧСС/САД.
• Индекс циркуляции (ЧСС * САД).
• Центральное венозное давление.
• Диурез (не менее 1 мл/кг/час и не менее 50% 

от объема введенной жидкости).
3. Лабораторное обследование.

• Концентрация электролитов плазмы крови (на
трий, калий, кальций, магний, хлор).

• Концентрация глюкозы, мочевины, креатинина.
• Концентрация гемоглобина, количество эритро

цитов, показатели гематокрита.
• Удельная плотность мочи.
• Осмолярность плазмы (табл. 65).
• Осмолярность мочи.
• Расчет эритроцитарных индексов (Приложение 3).
Завершая обсуждение вопросов инфузионной тера

пии в педиатрической практике, следует подчеркнуть, 
что инфузия —- это не просто дотация жидкости и элек
тролитов в каком-то рассчитанном объеме, а целена
правленное и патогенетически обоснованное управле
ние водными секторами организма. Только при таком 
подходе инфузионная терапия перестанет быть подоб
ной «выстрелу в темноту» и позволит избежать как 
неоправданного ограничения вводимой жидкости, так 
и перегрузки объемом, поскольку понятие «физиологи
ческая потребность», особенно в условиях критическо
го состояния, понятие не абсолютное, а относительное, 
и должно корректироваться, исходя из индивидуальных 
особенностей организма ребенка и его состояния.
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Таблица 65
Осмолярность плазмы как критерий эффективности 

инфузионной терапии

Осмолярность, мосм/л Клинические проявления
285-295 Норма

< 240 или > 320 Угроза развития патологических 
состояний

>320 Риск развития почечной 
недостаточ ности

>384 Сопорозное состояние

>400 Риск генерализованных судорожных 
припадков

>420 Фатальный исход

4.4. Инотропная и в азо п р есс о р н ая  п о д д е р ж ка

В зависимости от эффектов лекарственных средств, 
которые используются для гемодинамической под
держки у детей в критическом состоянии, все препара
ты можно разделить на инотропы, вазопрессоры и вазо- 
дилататоры.

Инотропы — препараты, увеличивающие сократи
тельную способность миокарда и ударный объем сердца.

Вазопрессоры — препараты, увеличивающие общее 
периферическое сопротивление сосудов и артериальное 
давление.

Реакции синтеза естественных катехоламинов и их 
химические формулы представлены на рис. 43.

Препаратами выбора для инотропной и вазо
прессорной поддержки у детей являются дофамин 
(5-9 мкг/кг/мин), добутамин (5-20 мкг/кг/минуту), 
адреналин (0,05-0,3 мкг/кг/мин) и норадреналин 
(0,1-5 мкг/кг/минуту).

Общая характеристика препаратов представлена 
в табл. 66.
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Таблица 66
Общая характеристика вазоактивных 

и инотропных препаратов

Пре
парат Форма выпуска Доза Комментарии

Естественные катехоламины

0,5% раствор, ам
пулы, 5 мл (1 мл = Инотроп, хронотроп, в

X 5 мг = 5000 мкг) 2-20 мкг/ низких дозах вызывает

4% раствор, ампу- кг/мин; вазодилатацию сосудов
-в4о в/в или в/к почек и внутренних
I—г лы, 5 мл органов, в высоких до-

(1 мл = 40 мг = 
= 40 000 мкг)

зах —  прессор

XS3 0,1% раствор, 0,01-1 Инотроп, хронотроп, в
ЛX ампулы, 1 мл мкг/кг/ низких дозах вазоди-
<ио. (1 мл = 1 мг = мин; в/в лататор, в высоких
< = 1000 мкг) или в/к дозах — вазопрессор

XЯ 0,2% раствор,
• чСц л ампулы. 1 мл 0.1-5 мкг/ Инотроп, вазопрессоро я !Т о ^  о. (1 мл = 2 мг = кг/мин

03 = 2000 мкг)

Синтетические катехоламины

Лиофилизиро- 
ванный порошок, 
флаконы, 250 мг

XX
SсвН

0,5% раствор, 
ампулы, 50 мл

2-20 мкг/ 
кг/мин; Инотроп, вазодилата-

Ю (1 мл = 5 мг = в/в или в/к тор
= 5000 мкг)

4% раствор, ампу
лы, 5 мл (1 мл = 

40 мг = 40000 мкг)
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Дофамин (допамин)
Дофамин является промежуточным метаболитом 

в цикле синтеза норэпинефрина и обладает прямыми 
дозозависимыми а-, Р- и допаминергическими эффек
тами (табл. 67).

Таблица 67
Дозозависимые эффекты дофамина

Доза Активация
рецепторов Фармакологические эффекты

1-3 мкг/кг/ 
мин

Допаминерги- 
ческие (ДА1)

Увеличение почечного и мезенте
риального кровотока

3-10 мкг/ 
кг/мин Р, + Р2 (+ ДА1)

Увеличение ЧСС.
Увеличение сократимости мио
карда.
Увеличение СВ Снижение ОПСС. 
Возможно повышение ЛСС в связи 
с вазоконстрикцией при раннем 
возбуждении а-рецепторов

> 10 мкг/ 
кг/мин а + Р + ДА1

Увеличение ЧСС.
Увеличение сократимости. 
Увеличение СВ.
Выраженное повышение ОПСС и
лес

Адреналин (эпинефрин)
Все гемодинамические эффекты адреналина связа

ны с увеличением сердечного выброса и общего пери
ферического сопротивления сосудов, что широко ис
пользуется для лечения септического шока (табл. 68).

Норадреналин (норэпинефрин)
Норадреналин используется для достижения 

а-агонистических эффектов: увеличения общего пери
ферического сосудистого сопротивления и АД без зна
чительного повышения сердечного выброса, поэтому 
он показан при низких значениях ОПСС и гипотензии, 
например, в случае первой стадии септического шока
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Таблица 68
Гемодинамические эффекты адреналина

Доза
(мкг/кг/мин)

Активация
рецепторов Гемодинамические эффекты

0,02-0,08 Главным об
разом Р, и Р2

Увеличение СВ 
Умеренная вазодилатация

0,1-2,0 Р. и а,
Увеличение СВ 
Увеличение ОПСС

>2,0 Главным об
разом а,

Увеличение ОПСС 
Может снижаться СВ за счет 
увеличения постнагрузки

с нормальным или высоким сердечным выбросом. Доза 
препарата подбирается путем титрования в диапазоне 
от 0,05 до 5 мкг/кг/мин. Гемодинамические эффекты 
норадреналина представлены в табл. 69.

Lampin М. Е. et al. (2012) показали, что норадреналин 
обладает выраженным клиническим эффектом у детей 
с септическим шоком даже при его введении в перифе
рические вены, при этом местные побочные эффекты 
препарата в виде нарушения кровообращения, ишемии 
и некроза тканей отсутствуют.

Для достижения эффекта авторы использовали дозы 
препарата, существенно превышающие рекомендуемые

Таблица 69
Гемодинамические эффекты норадреналина

Показатель Характеристика

ЧСС
Зависимая величина: остается без изменений 
или уменьшается при увеличении АД; возрас
тает, если АД остается сниженным

Сократимость Незначительно возрастает

СВ Увеличивается или уменьшается в зависимости 
от ОПСС

АД Возрастает
ОПСС Заметно увеличивается
л е с Возрастает
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в литературе. Средняя стартовая доза норадреналина 
составила 0,5 ±0,4 мкг/кг/мин, максимальная доза —
2,5 ±2,2 мкг/кг/мин, а индивидуальная максимальная 
доза составила 10,5 мкг/кг/мин.

Авторы приходят к выводу, что применение нор
адреналина безопасно, высокоэффективно и не влечет 
никаких неблагоприятных эффектов и осложнений.

Добутамин
Добутамин — синтезирован путем модификации 

Р-адреномиметика изопропилнорадреналина (изопро- 
теренола, изадрина). Он представляет собой рацемиче
скую смесь L- и D-изомеров изопротеренола и является 
стимулятором (3,-, Р2- и а,-рецепторов (рис. 44).

Левовращающий изомер оказывает преимуществен
но а-миметическое действие, а правовращающий воз
действует на Р-рецепторы.

Вазоконстрикторный эффект стимуляции 
а-рецепторов нейтрализуется сосудорасширяющим эф
фектом стимуляции Р2-рецепторов, в результате чего 
суммарный сосудистый эффект добутамина сводится 
к незначительным изменениям ОПСС.

Увеличение сократимости миокарда вследствие по
ложительного инотропного действия добутамина до-

Рис. 44. Химическая структура добутамина
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стигается стимуляцией (3,- и а-рецепторов, тогда как 
увеличение ЧСС — стимуляцией р,-рецепторов.

Гемодинамические эффекты добутамина связаны 
с увеличением сердечного выброса, причем это до
стигается как путем увеличения ЧСС, так и снижения 
постнагрузки. Начальная скорость инфузии обычно 
составляет 5 мкг/кг/мин. Далее скорость титруется 
до получения эффекта (табл. 70).

Необходимо подчеркнуть, что положительные ино- 
тропные эффекты добутамина существенно более вы
ражены, чем хронотропные. Максимальная доза добу
тамина составляет 20 мкг/кг/мин.

Ингибиторы фосфодиэстеразы III типа
В последние годы был создан ряд препаратов, поло

жительно влияющих на сердечный выброс, относящих
ся к ингибиторам фосфодиэстеразы III типа. Основными 
представителями данной группы являются милринон 
и инамринон (амринон) и эноксимон, которые также мо
гут быть эффективны при септическом шоке у детей.

Таблица 70
Гемодинамические эффекты добутамина

Показатель Характеристика
ЧСС Увеличивается
Сократимость Увеличивается
СВ Увеличивается

АД Может возрастать при повышении сократимо
сти и снижаться при снижении ОПСС

ОПСС Снижается за счет дилатации сосудистого рус
ла; легкое повышение может быть у пациентов, 
получающих небольшие дозы а-блокаторов или 
(3-блокаторы

кддлж Снижается
ДЛП Снижается
лес Снижается
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Механизм действия данных препаратов связан с се
лективным ингибированием фосфодиэстеразы-Ш, что 
приводит к накоплению цАМФ в кардиомиоцитах и глад
кой мускулатуре сосудов. Повышение концентрации 
цАМФ способствует увеличению силы и частоты сер
дечных сокращений, а также продолжительности рас
слабления миокарда, что благоприятно сказывается при 
сердечной недостаточности. Указанные препараты обла
дают не только инотропным, но и мощным вазодилатиру- 
ющим, а также люзиотропным (улучшение расслабления 
сердца в диастолу и снижение конечного диастолического 
давления в желудочках) эффектами. Кроме этого, ингиби
торы фосфодиэстеразы-Ш продолжают действовать даже 
когда (3-адренорецепторы неактивны или их реактивность 
снижена, что особенно важно при наличии застойной 
сердечной недостаточности. Главный их недостаток за
ключается в том, что они не могут быть использованы 
при дисфункции почек (милринон) и печени (инамринон). 
Инамринон и милринон редко используются у взрослых 
с септическим шоком, так как у них редко отмечается со
четание низкого СВ и высокого ОПСС, в то время как у де
тей с жидкостно-рефрактерным и дофамин-резистентным 
шоком их применение может быть оправдано. Из-за дли
тельного периода полувыведения эти препараты должны 
быть отменены при первых признаках аритмии или ги
потензии, вызванной чрезмерно сниженным сердечным 
выбросом. Артериальная гипотензия при назначении 
ингибиторов фосфодиэстеразы-Ш может быть устранена 
применением норэпинефрина или вазопрессина.

Несмотря на столь благотворное влияние на мио
кард, амринон обладает и рядом побочных эффектов — 
аритмии, тромбоцитопения, гепатотоксичность. Еще раз 
хотелось бы отметить, что все препараты данной группы 
обладают вазодилатирующим эффектом, поэтому перед 
их использованием показана коррекция гипотензии!

Милринон в 15 раз активнее инамринона и не об
ладает таким мощным вазодилатирующим эффектом,
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как инамринон, поэтому его использование более пред
почтительно. Особенно важно это в педиатрической и, 
в частности, в неонатальной практике, так как у ново
рожденных часто имеет место сочетание артериальной 
гипотензии и снижение сердечного выброса.

В исследовании М. Paradisis et al. (2007), посвя
щенном исследованию эффектов милринона у недоно
шенных новорожденных и детей с ЭНМТ было пока
зано, что использование милринона в дозе насыщения 
0,75 мг/кг/мин в течение трех часов с дальнейшим вве
дением в поддерживающей дозе 0,2 мг/кг/мин в после
дующие восемнадцать часов обеспечивает оптималь
ную концентрацию милринона в плазме крови.

Особого внимания заслуживает исследование 
Barton Р. et al. (1996), целью которого было изучение эф
фектов милринона у детей при септическом шоке. Было 
выявлено, что милринон значительно увеличивает сер
дечный выброс и уменьшает легочную гипертензию, 
практически не влияя на артериальное давление и вре
мя наполнения капилляров. Авторы приходят к выводу, 
что использование милринона в сочетании с традици
онными катехоламинами значительно улучшает функ
цию сердечно-сосудистой системы.

Основные гемодинамические эффекты и дозы инги
биторов ФДЭ-Ш, используемые в педиатрической прак
тике, представлены в табл. 71.

В марте 2003 г. в Российской Федерации зарегистри
ровано новое лекарственное средство — левосимендан, 
являющееся сенситайзером кальция со свойствами вазо- 
дилататора, которое также может быть использовано при 
лечении септического шока у детей. Его целесообразно 
назначать при рефрактерном виде шока как препарат ре
зерва или «препарат спасения». В отличие от других ино- 
тропных препаратов, кальциевые сенситайзеры, такие как 
левосимендан, увеличивают силу сокращения без измене
ния концентрации кальция в цитоплазме и не увеличивая 
его приток в кардиомиоцит, связываясь с тропонином С,
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и увеличивая чувствительность сократительных бел
ков к кальцию. Доказано, что левосимендан способству
ет коронарной и системной вазодилатации. Этот эффект 
опосредован действием на мышечную ткань, открытием 
АТФ-зависимых КЭканалов, что приводит к снижению 
пре- и постнагрузки на миокард, увеличивая доставку 
кислорода к миокарду и улучшая почечный кровоток.

Гемодинамические эффекты левосимендана пред
ставлены увеличением сердечного выброса без суще
ственного влияния на все остальные показатели цен
тральной гемодинамики.

J. R. Egan et al. (2006), сообщает об использовании 
левосимендана у 19 детей с положительным эффек
том — отмечалось улучшение показателей централь
ной гемодинамики, тканевой перфузии и увеличение 
сердечного выброса.

Следует отметить, что инотропным эффектом облада
ют и препараты кальция, но показания для их использова
ния строго ограничены и представлены гипокальциемией, 
гиперкалиемией, гипермагнезиемией и передозировкой 
блокаторов кальциевых каналов. Еще раз напомним, что 
гипокальциемия опасна снижением сократимости мио
карда, ОПСС и уменьшением секреции катехоламинов, 
также при гипокальциемии отмечается уменьшение чув
ствительности сердца и сосудов к катехоламинам.

Препараты кальция вводятся только внутривенно 
или внутрикостно, при этом кальция хлорид предпо
чтительнее вводить в магистральные вены! Доза каль
ция хлорида составляет 10-20 мг/кг, а глюконата каль
ция — 100-200 мг/кг.

Вазотропная поддержка
Для вазотропной поддержки используют две груп

пы препаратов: вазодилататоры и вазопрессоры.
Вазопрессоры
Дозы наиболее часто используемых вазопрессоров 

представлены в табл. 72.
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Таблица 72
Дозы вазопрессорных препаратов, используемые 

в педиатрической практике

Препарат Вазопрессорная доза, мкг/кг/мин

Дофамин Более 12

Адреналин 0,1-1,0
Норадреналин 0,05-2,0

Фенилэфрин 0,1-0,5

Вазопрессин 0,02-0,04 ЕД/кг/мин

Вазопрессин
Одним из препаратов, используемых при септи

ческом шоке у детей, является вазопрессин, который 
повышает среднее АД, ОПСС и диурез у пациентов 
с вазодилатационном септическим шоком и гиперер- 
гическим катехоламиновым ответом. Действие вазо- 
ирессина не зависит от стимуляции катехоламиновых 
рецепторов и поэтому его эффективность не связана 
с а-адренорецепторами, снижение чувствительности 
которых часто встречается при септическом шоке. Тер
ли прессин, пролонгированная форма вазопрессина, 
также полностью обращает вазодилатацию при шоке.

Ангиотензин
Ангиотензин также может использоваться для повыше

ния АД у пациентов, которые рефрактерны к норэпинеф- 
рину, хотя, к сожалению, его эффективность в клинической 
практике в настоящее время определена не до конца.

Фенилэфрин
Одним из вазопрессоров является и фенилэфрин, ко

торый обладает только выраженным адреномиметическим 
эффектом и не имеет (3-адренергической активности. Ею 
применение в клинике также ограничено, так как он может 
повысить АД, но снизить кровоток путем увеличения ОПСС.

Назначение низких доз вазопрессина (в дозе 
< 0,04 ЕД/кг/мин) в качестве дополнительного вазо
прессора также приносит кратковременное улучшение
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показателей гемодинамики у пациентов с септическим 
шоком, однако он не должен использоваться без мони
торинга SCV02/CB.

Доза любых вазопрессоров должна титроваться 
до обеспечения адекватного перфузионного давления 
и ОПСС, клиническим проявлением нормализации 
которых является увеличение темпа диуреза. Однако 
следует избегать чрезмерной вазоконстрикции, подвер
гающей риску микроциркуляцию.

Вазодилататоры
При септическом шоке, сопровождающемся низ

ким СВ и высоким ОПСС с нормальным уровнем ар
териального давления целесообразно применение 
вазодилататоров короткого действия, среди которых 
наиболее широко используются нитроглицерин и на
трия нитропруссид. Доза нитровазодилататоров титру
ется до достижения желательного эффекта. Основные 
гемодинамические эффекты и дозы вазодилататоров, 
используемые у детей, представлены в табл. 73.

Таблица 73
Гемодинамические эффекты вазодилататоров

Показатель Нитроглицерин Натрия нитропруссид
ЧСС Увеличение Увеличение

Сократимость Увеличение Увеличение

СВ

Вариабелен, мо
жет уменьшаться 
из-за снижения 
преднагрузки

Вариабелен

АД Уменьшение 
(высокие дозы)

Значительное снижение 
(дозозависимый эффект)

Преднагрузка Значительное
уменьшение Уменьшение

ОПСС Уменьшение 
(высокие дозы) Значительное уменьшение

л е с Уменьшение Уменьшение
Стартовая доза, 
мкг/кг/минуту 0,5-5,0 0,25-1,0
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Глава 5
РЕСПИРАТОРНАЯ ПОДДЕРЖКА

Респираторная поддержка является базовым компо
нентом интенсивной терапии, однако, прежде чем гово
рить о ее принципах у детей, мы позволим себе посвятить 
несколько слов клинической физиологии дыхания. Имен
но этот раздел крайне необходим для понимания методов 
педиатрической респираторной поддержки (рис. 45).

5.1. К л и н и ч ес кая  ф и зи о л о ги я  д ы хани я
Дыхание — это совокупность физических и биохи

мических процессов, в результате которых происходит 
поступление кислорода в альвеолы, его доставка к тка
ням и выделение из организма оксида углерода, кото
рый образуется в результате тканевого дыхания.

Принято выделять внешнее и внутреннее (тканевое) 
дыхание. Внешнее дыхание включает в себя только га
зообмен на уровне альвеол, а внутреннее представляет 
собой систему биохимических каскадов, в результате 
которых происходит биологическое окисление пита
тельных веществ до С 02 и воды.

В покое организм здорового взрослого человека 
в минуту поглощает около 300 мл кислорода и выделяет 
250 мл углекислого газа. Таким образом, потребление 
кислорода составляет 3-5 мл/кг веса, а выделение угле
кислого газа — 3 мл/кг веса.

Дыхание как физиологический процесс является 
результатом деятельности функциональной системы 
дыхания, которая представлена комплексом анатомо
физиологических образований, объединенных един
ством выполняемой задачи. Функциональная система 
дыхания состоит из следующих звеньев:
1. Внешнее, или легочное, дыхание, осуществляющее 

газообмен между наружной и внутренней средой 
организма (атмосферным воздухом и кровью).

181



РЕ
СП

ИР
АТ

О
РН

АЯ
 П

О
Д

Д
ЕР

Ж
КА

 В
 Н

ЕО
НА

ТО
ЛО

ГИ
И

Глава 5. Респираторная поддержка

182

Ри
с.

 4
5.

 К
ла

сс
иф

ик
ац

ия
 р

ес
пи

ра
то

рн
ой

 п
од

де
рж

ки
 у

 д
ет

ей



5.1. Клиническая физиология дыхания

2. Сердечно-сосудистая система, обеспечивающая 
перфузию тканей и органов.

3. Гемоглобин, осуществляющий перенос газов от лег
ких к тканям и обратно.

4. Внутреннее, или тканевое, дыхание (биологическое 
окисление в митохондриях клеток).

5. Нейрогуморальный аппарат регуляции дыхания.

Внешнее дыхание
Основной задачей внешнего дыхания является ар- 

териализация крови, т.е. насыщение ее кислородом 
и элиминация избытка углекислого газа. Этот процесс 
обеспечивается тремя механизмами: вентиляцией, диф
фузией газа через альвеолярно-капиллярную мембрану 
и непрерывным кровотоком в легочных капиллярах.

Внешнее дыхание осуществляется за счет перио
дически возникающих градиентов давления и измене
ний объема легких, являющихся следствием движения 
грудной клетки и диафрагмы, что приводит к обмену 
газов между альвеолами и атмосферным воздухом.

Вдох происходит при сокращении инспираторных 
мышц (диафрагма, наружные косые межреберные мыш
цы). При затрудненном и/или глубоком вдохе в процесс 
вовлекаются и вспомогательные мышцы (большая и ма
лая грудные, грудино-ключично-сосцевидные, лест
ничные, трапециевидные и др.).

При нормальном выдохе помимо действия эластиче
ских элементов легких и грудной клетки сокращаются 
внутренние косые межреберные мышцы, поперечные 
мышцы груди, мышцы брюшной стенки и др. При за
трудненном или форсированном выдохе включаются 
мышцы, сгибающие позвоночник.

При вдохе воздух поступает в легкие по системе дихо
томически ветвящихся трубочек. Вначале воздух проходит 
через проводящую (кондуктивную) зону, которая включа
ет в себя трахею, два главных бронха и далее мелкие ветви 
бронхиального дерева (до 16 генерации бронхов включи
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тельно). Транзиторная и респираторная зоны, в которых 
происходит газообмен, включают дыхательные бронхио
лы (17-19 генерация), альвеолярные ходы (20-22 генера
ции) и альвеолярные мешочки (23 генерация). Скорость 
воздушного потока в дыхательных путях снижается 
со 100 см/с в бронхах 1 генерации до 1 см/с в начале пере
ходной зоны и до 0,2 см/с в начале дыхательной зоны.

Важно отметить, что в зависимости от наличия 
газообмена все структуры дыхательной системы могут 
быть разделены на два пространства:
1. Пространство, в котором происходит газообмен.
2. Пространство, в котором газообмен отсутствует 

(мертвое пространство), которое, в свою очередь, 
делится на анатомическое и физиологическое. 
Анатомическое мертвое пространство — это про

странство от полости носа до дыхательных бронхиол. 
Основная функция этого отдела дыхательной систе
мы — увлажнение и согревание воздуха, который, дой
дя до альвеол, приобретает температуру 37 °С и полно
стью насыщается водяным паром.

Все участки дыхательной системы, в которых не про
исходит газообмен, называют физиологическим (функ
циональным) мертвым пространством. Объем физио
логического (функционального) мертвого пространства 
равен сумме анатомического и альвеолярного мертвого 
пространств и может быть рассчитан по формуле:

Vd = Vt х РаСОг -  PECOj 
PaCOj

где Vd — объем функционального мертвого простран
ства; Vt — дыхательный объем; РаС02 — парциальное 
давление углекислого газа в крови; РЕСО-, -  парциаль
ное давление углекислого газа в выдыхаемом воздухе.

Таким образом, функциональное мертвое простран
ство состоит из анатомического мертвого пространства 
(дыхательные пути) и альвеол, которые вентилиру
ются, но не перфузируются!
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В норме объемы анатомического и физиологиче
ского мертвого пространств почти одинаковы. Объем 
физиологического мертвого пространства значительно 
возрастает при патологии легких.

Вентиляция при отсутствии перфузии равнозначна 
увеличению мертвого пространства. Параметром, оце
нивающим объем мертвого пространства, является ко
эффициент мертвого пространства — отношение объема 
мертвого пространства к дыхательному объему (Vd/Vt).

В норме этот коэффициент составляет 0,2-0,35 (25-30 %) 
и рассчитывается по формуле:

Vd РаС02 -  РЕС02 
Vt " РаСОг

Даже небольшое увеличение коэффициента говорит 
о вентиляции неперфузируемого участка легочной па
ренхимы.

При заболеваниях легких, когда объем мертвого 
пространства возрастает (увеличение числа альвеол, 
которые не вентилируются и не перфузируются) от
мечается повышение частоты и глубины дыхания, что 
является компенсаторным механизмом и направлено 
на увеличение минутного объема вентиляции, однако 
при этом отмечается возрастание работы дыхания, цена 
которого непомерно возрастает.

Альвеолярная вентиляция, таким образом, является ко
личественным выражением воздуха, доходящего до альве
ол в минуту и участвующего в газообмене. Показатель аль
веолярной вентиляции может быть рассчитан по формуле:

Альвеолярная вентиляция = (минутный объем
вентиляции -  объем мертвого пространства) х 

частоту дыхания

Биомеханика дыхания
Соотношение между давлением и объемом или дав

лением и расходом воздуха во время дыхательного цик
ла определяют как механику дыхания.
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Вдох происходит при возникновении градиента дав
лений между входом в дыхательные пути (полость носа, 
полость рта) и альвеолами, то есть давление в альвеолах 
становится отрицательным (меньше атмосферного).

Давление, непосредственно окружающее легкие, на
зывается внутриплевральным, или плевральным, давле
нием, которое на высоте вдоха составляет 6-8 см Н20, 
а в конце выдоха равно 3-5 см Н20.

Давление в альвеолах (Ра) в конце выдоха равно ат
мосферному. Разница между альвеолярным и внутри
плевральным давлением называется транспульмональ
ным давлением (Р1).

PI = Palv -  Ppl.

Именно наличие градиента между альвеолярным 
и плевральным давлениями определяет состояние лег
ких и препятствует развитию синдрома утечки возду
ха, поскольку в норме этот градиент чрезвычайно мал, 
что и предотвращает баротравму легких.

Основные градиенты давлений, определяющие 
биомеханику дыхания и газообмен, представлены 
на рис. 46.

Давление на входе 
воздухоносных путей: Рао
Давление на поверхности 
тела: Pbs
Плевральное давление: Ppl
Альвеолярное давление: Palv 
Трансторакальное давление: 
Prs(Palv -  Pbs)

— у  Транспульмональное давление: 
о |___ I P l(P a lv -P p l)

___ Трансмуральное давление:
0 -1  Pw(Ppl -  Pbs)

Пищеводное давление: Pes

Рис. 46. Градиент давлений как движущая сила газообмена
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Таблица 74
Эластические свойства легких и грудной клетки

Эластичность легких Эластичность грудной клетки

1. Эластичность легочной ткани 
(наличие волокон эластина и 
коллагена в стенках альвеол, 
вокруг сосудов и бронхов)
2. Тонус бронхиальных мышц
3. Поверхностное натяжение 
жидкости, выстилающей альве
олы (составляет 70-80 % силы 
эластической тяги легких)
4. Количество сурфактанта

1. Эластичность мышц
2. Эластичность хрящевых 
соединений
3. Эластичность связок
4. Эластичность ребер

Работа дыхательной мускулатуры в процессе вдоха 
и выдоха направлена на преодоление сил сопротивле
ния легких, грудной клетки и брюшной полости, вели
чина которых определяется физиологическими меха
низмами, описанными ниже.

Грудная клетка и легкие обладают эластическими 
свойствами, что позволяет им изменять свой объем под 
действием приложенной силы и возвращаться к исхо
дному после окончания воздействия. Другими словами, 
эластичность — это мера упругости.

Основные анатомические структуры и физические 
процессы, обеспечивающие эластичность грудной клет
ки и легких, представлены в табл. 74.

Легкие и грудная клетка представляют собой две 
эластические, параллельно соединенные системы, поэ
тому изменение эластичности одной системы неизмен
но приведет к изменениям и в другой.

Эластичность легких и грудной клетки у взрослых 
равны и составляют 200 см Н20/мл, однако их общая 
эластичность, поскольку они соединены параллельно, 
не превышает 100 см Н20/мл (по закону Кирхгоффа).

У новорожденных и детей первых месяцев жизни 
эластичность легких и грудной клетки очень высока.

187



Глава 5. Респираторная поддержка

Таблица 75
Этиология рестриктивной дыхательной недостаточности

Поражение паренхимы легких, снижение 
активности сурфактанта

Снижение объема 
легких

1. Респираторный дистресс-синдром 
новорожденных

2. Пневмония любой этиологии
3. Отек легких
4. Аспирационный синдром
5. Ателектаз

1. Пневмоторакс
2. Высокое стояние 

диафрагмы

Повышение эластичности и уменьшение комплаен
са легких описывается как рестриктивная дыхательная 
недостаточность. Основные причины повышения эла
стичности у детей представлены в табл. 75.

Показатель, обратный эластичности легочной 
ткани, называется растяжимостью или комплаенсом 
(compliance, С).

Комплаенс — это величина, отражающая зависи
мость между объемом и давлением газа в альвеолах 
в состоянии покоя. Другими словами, это мера растя
жимости легких, которая характеризует эластические 
свойства аппарата внешнего дыхания. Комплаенс от
ражает способность легких увеличивать объем при 
увеличении давления. Обычно комплаенс измеряется 
в л/см Н20  или в мл/см Н20.

Величина комплаенса может быть описана форму
лой:

С = AV/AP ,

где ДУ — дыхательный объем, а ДР — давление в ды
хательных путях.

Например: С = (ДУ = 1000 мл/ДР = 10 mbar) = 
100 мл/см Н20.

Таким образом, комплаенс легких — это показатель 
растяжимости легких, который определяется давлением
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Таблица 76
Показатели комплаенса у детей в зависимости от возраста

Возраст Комплаенс, мл/см вод. ст.
Новорожденные 3-5

Дети грудного возраста 10-20
Дети старше 1 года 20-40

Подростки, взрослые 70-100

и объемом в дыхательных путях, что крайне важно по
нимать при проведении респираторной поддержки у но
ворожденных, поскольку именно дыхательный объем 
на выдохе является мерой эффективности вентиляции.

Общий комплаенс респираторной системы (CTS) свя
зан с комплаенсом легких (Cpulm) и стенки грудной клет
ки (C J .

Общий комплаенс — это давление, необходимое для 
преодоления эластических сил респираторной системы 
при данном дыхательном объеме в условиях нулевого 
потока. Любые заболевания легких, приводящие к уве
личению эластичности или снижению легочного объе
ма, будут приводить к снижению общего комплаенса.

Физиологические показатели комплаенса у детей 
различного возраста представлены в табл. 76.

Основными показателями респираторной поддерж
ки, влияющими на величину комплаенса, являются ды
хательный объем (Vt) и положительное давление в конце 
выдоха (PEEP), т. к. перерастяжение или ателектазиро- 
вание легочной ткани также оказывают существенное 
влияние на комплаенс.

Динамические характеристики
Динамические характеристики легких или, говоря 

другими словами, эффективный динамический компла
енс, определяются не только величиной дыхательного 
объема и давления, но и сопротивлением в дыхательных 
путях. Таким образом, в отличие от общего комплаенса,
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динамические характеристики отражают не только эла
стические, но и резистентные свойства респираторной 
системы.

Общие динамические характеристики (DynChar) 
это отношение дыхательного объема к PIP (пиковому 
давлению на вдохе), которое выражается формулой:

DynChar = р1р_ р ЕЕр '

В клинической практике при проведении ИВЛ на вели
чину динамических характеристик большое влияние ока
зывает диаметр эндотрахеальной трубки, поскольку инту
бационная трубка, не соответствующая диаметру трахеи, 
будет способствовать увеличению сопротивления в ды
хательных путях. У новорожденных величина динамиче
ских характеристик в норме составляет 5-6 мл/см Н20.

Растяжимость легких и грудной клетки неодинако
вы и может меняться с возрастом, позой, использова
нием анестетиков или мышечных релаксантов. В норме 
имеются региональные различия растяжимости. Сни
жение растяжимости легких и грудной стенки приво
дит к развитию рестриктивного синдрома.

Еще одним параметром, характеризующим внешнее 
дыхание, является аэродинамическое сопротивление 
дыхательных путей.

Аэродинамическое сопротивление дыхательных 
путей (resistance) — это давление, необходимое для 
проведения по дыхательным путям единицы газового 
объема за единицу времени, которое может быть опи
сано формулой:

Р альвеолярное -  Р ротовой полости
X V  —  — ------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------- ----- ----- .

Объемная скорость потока дыхательной смеси

Таким образом, аэродинамическое сопротивление 
прямо пропорционально градиенту давления ротовой 
полости и альвеол и обратно пропорционально объем
ной скорости потока дыхательной смеси.
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Общее аэродинамическое сопротивление дыхатель
ной системы зависит от калибра дыхательных путей 
и типа воздушного потока, который может быть лами
нарным или турбулентным.

При спокойном дыхании движение воздуха в ды
хательных путях ламинарное, т.е. линии тока газа па
раллельны стенкам проводящей системы. Ламинарный 
поток является доминирующим в периферических ды
хательных путях. Уменьшение внутреннего диаметра 
дыхательных путей на 1/3 при ламинарном потоке при
ведет к 4-кратному увеличению давления для поддер
жания исходной объемной скорости потока.

Особенно важно это учитывать при подборе диа
метра эндотрахеальной или трахеотомической труб
ки, чтобы сопротивление дыхательных путей не было 
чрезмерно большим.

Турбулентный поток образуется при изменении на
правления воздушного потока, когда к движению ча
стиц газа присоединяются и их вращательные движе
ния. Во время спокойного дыхания турбулентный ток 
воздуха характерен только для гортани и трахеи.

Необходимо отметить, что у пациентов, находя
щихся на ИВЛ и не имеющих обструктивных нару
шений, эндотрахеальная трубка создает до половины 
всего сопротивления системы. У детей анатомические 
и физиологические особенности дыхательной системы 
приводят к значительно более высоким показателям со
противления (табл. 77).

Константа времени
Вентиляция различных отделов легкого определя

ется также вентиляционно-перфузионными отношени
ями и константой времени (ТС — time constant), которая 
отражает зависимость между растяжимостью (компла
енсом) (С) и аэродинамическим сопротивлением (R):

ТС = С X R .
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Таблица 77
Аэродинамическое сопротивление дыхательной системы 

у новорожденных

Характеристика Сопротивление дыхатель
ных путей, см Н20/л-с

Новорожденные 30-50
Интубированные новорожденные 50-150

Дети грудного возраста До 30
Дети старше 1 года до 20

Взрослые 2-4

Единицей константы времени является время, необхо
димое для достижения давления в альвеолах, равного 63 % 
от давления в ротовой полости. Другими словами, для того 
чтобы альвеолярное давление достигло 63 % от давления 
в ротовой полости и пациент получил пропорциональный 
этому дыхательный объем, необходимо время, равное 
одной константе, которое зависит от особенностей функци
онирования дыхательной системы конкретного человека.

Различают инспираторную (RCinsp) и экспиратор
ную (RCexp) временные константы, которые соответ
ственно отражают скорость поступления в легкие или 
удаления дыхательного объема из легких.

Для полного удаления воздуха из легких и доставки 
в легкие максимального дыхательного объема требуется 
время вдоха (выдоха), равное 5 временным константам.

При высоком сопротивлении дыхательных путей 
и/или комплаенсе временная константа, а следователь
но, и время выдоха увеличивается.

Таким образом, короткое время вдоха может способ
ствовать уменьшению дыхательного объема, снижению 
давления вдоха и среднего давления в дыхательных пу
тях и прогрессированию гиперкапнии и гипоксии.

Аналогичным образом недостаточное время выдо
ха может способствовать увеличению функциональной 
остаточной емкости и неконтролируемому росту давле-
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Постоянная времени вдоха и выдоха
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1*ис. 47. Зависимость дыхательного объема и константы времени

иия в конце выдоха, которые приводят к формированию 
воздушных ловушек в легких. Этот эффект известен 
под названием непреднамеренного положительного 
давления в конце выдоха (auto-PEEP).

Например, легкие здорового новорожденного с ком
плаенсом 0,004 л/см Н20  и сопротивлением 30 см Н20  х л/с 
будут иметь константу времени, равную 0,12 секундам. 
Чем длиннее время вдоха (выдоха), тем большая часть 
дыхательного объема попадет в легкие (удалится из них). 
Исходя из всего вышеизложенного, доставка в легкие 
необходимого объема (от 95 до 99%) происходит за время 
равное трем-пяти константам времени (рис. 47).

Полученная в данном случае константа времени, 
составляющая 0,12 с, говорит о том, что время ин- 
сгшраторной (экспираторной) фазы при соотношении 
вдоха к выдоху 1 :2 должно составлять 0,36 с, а при 
соотношении 1:1 — 0,5 с. При времени вдоха, равном 
0,6 с, возникает инверсия дыхательного цикла, так как 
выдох становится короче вдоха (0,4 с), что также мо
жет привести к негативным последствиям и допусти
мо только как стратегия спасения при выраженной ги-
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поксемии. Если же время вдоха будет равно времени 
выдоха и будет равно 0,6 ( I : Е = 1:1), то весь дыхатель
ный цикл составит 1,2 с, следовательно, частота дыха
ния будет равна 50, что также необходимо учитывать 
при проведении искусственной вентиляции легких.

У детей с заболеваниями легких, сопровождающи
мися низким комплаенсом (пневмония, СОПЛ), кон
станта времени будет более короткой, поэтому полная 
инфляция и дефляция будут происходить намного бы
стрее, чем в нормальных легких.

Другая ситуация возникает при увеличении сопро
тивления дыхательных путей (обструкция ДП), что 
приводит к увеличению константы времени. В резуль
тате увеличивается время вдоха и выдоха.

Еще раз подчеркнем, что клиническое значение кон
станты времени состоит в том, что очень короткое вре
мя вдоха может привести к уменьшению дыхательного 
объема, снижению PIP и МАР, прогрессированию ги
перкапнии и гипоксемии, а короткое время выдоха мо
жет стать причиной волюмо- и баротравмы.

5 .2 . О кси ген о тер ап и я
Оксигенотерапия — наиболее частый метод интен

сивной терапии, используемый у пациентов в критиче
ском состоянии, однако рутинная и неоправданная дота
ция кислорода не только нецелесообразна, но и вредна. 
Согласно международным рекомендациям по использо
ванию кислорода у пациентов ОРИТ он показан только 
в следующих случаях (Kallstrom Т. J., 2002):
1. Гипоксемия (Ра02 < 8,0 кПа— 60 мм рт. ст., Sp02 < 93 %).
2. Критическая ситуация, подозрение на наличие ги

поксемии.
3. Тяжелая травма.
4. Инфаркт миокарда.
5. Периоперационный период.

Основные системы доставки кислорода представле
ны в табл. 78.
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Таблица 78
Фракция кислорода в дыхательной смеси в зависимости от 

системы доставки и скорости потока

Система
доставки

Скорость 
потока 

0 2, л/мин
Fi02 Примечание

11осовые 
кай юл и

1
2
3
4
5

0,21-0,24
0,23-0.28
0,27-0,34
0,31-0,38
0,32-0,44

Применение за
труднено при отеке 
и гиперсаливации. 
У новорожденных 
максимальный по
ток — 2,0 л/мин

Обычная маска 5-6
7-8

0,30-0,45
0,40-0,60

Высокий риск аспи- 
рации желудочного 
содержимого.
При минимальном 
потоке кислорода 
может отмечаться 
гиперкапния

Частично ревер- 
сивная (частично 
возвратная) ды- 
чательная маска

5 0,35-0,50

7 0,35-0,75

10 0,65-1,0

Нереверсивная
(невозвратная)
дыхательная
маска

4-15 0.40-1,0

Палатка 6-12 0,21-1,0
Высокий риск гипер
капнии и перегрева
ния ребенка

11азальный и 
назофарингеаль
ный катетер

0,25-1,0 0.24-0,35

Противопоказан при 
коагулопатиях и 
обструкции носовых 
ходов

Инкубатор

Скорость потока и 
концентрация 0 2 
сильно зависят от 

конструкции инку
батора

Быстрое снижение 
концентрации кисло
рода в дыхательной 
смеси при открыва
нии кувеза
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Рис. 48. Маска Хадсона

Для проведения оксигенотерапии у детей наиболее 
широко используется простая кислородная маска Хад
сона (рис. 48), которая является маской средней концен
трации (МС — Medium Concentration). Она позволяет 
обеспечить фракцию кислорода в дыхательной смеси 
около 50% при скорости потока дыхательной смеси 
10-15 л/минуту. Использование этой маски при скоро
сти потока менее 5 л/минуту может привести к значи
тельной рециркуляции углекислого газа. Поэтому при 
скорости потока менее 5 л/минуту следует пользоваться 
назальными канюлями.

Для оксигенотерапии также используются ма
ски, имеющие мешок-резервуар объемом 600-1000 мл 
(рис. 49). При работе с маской такого типа концентра
ция кислорода в дыхательной смеси составляет около 
80% при скорости потока 10-15 л/минуту. Существует 
два типа кислородных масок с мешком-резервуаром: 
с частичной рециркуляцией и без рециркуляции. Маски 
с частичной рециркуляцией в основном используются 
во время транспортировки, когда имеется дефицит кис
лорода в баллоне.

Независимо от используемого типа маски мешки- 
резервуары должны быть заполнены кислородом до на-
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1'ис. 49. Кислородная маска с мешком-резервуаром

чала их использования у пациента. При адекватном на
полнении мешок не должен спадаться при каждом вдохе 
пациента более чем на две трети. Для предотвращения 
спадения мешка и нарушения оксигенации пациента 
кислородные маски с мешком-резервуаром исполь
зуются только при скорости потока кислорода более 
К) л/минуту.

Как простые маски Хадсона, так и маски Хадсо
на с мешком-резервуаром являются масками низкого 
потока, так как максимальный поток кислорода при 
их использовании не должен превышать 15 л/минуту, 
в го время как инспираторный поток пациента может 
быть намного выше.

Для проведения оксигенотерапии у пациентов с вы
сокой скоростью инспираторного потока (пациенты 
с ХОЗЛ) обычно используется маска высокого потока 
(маска Вентури).

Маска Вентури имеет специальный клапан, в осно
ву работы которого положен принцип Д. Бернулли: 
«В струе воздуха давление велико, если скорость мала, 
и давление мало, если скорость велика» (рис. 50).
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При использовании маски Вентури создается гра
диент давлений по обе стороны клапана, при этом кис
лород, проходя через узкую часть клапана, поступает 
в более широкую, что приводит к снижению давления 
в области сужения, подсасыванию туда атмосферно
го воздуха и увеличению скорости потока кислородо
воздушной смеси (рис. 51).

Процент кислорода в дыхательной смеси, посту
пающей к пациенту, определяется размером отверстий 
в клапане Вентури. Клапаны различной цветовой мар
кировки позволяют подобрать оптимальную фрак
цию кислорода, необходимую конкретному пациенту 
(рис. 52).

Наиболее часто маска Вентури используется у паци
ентов, которым необходимо тщательно контролировать 
фракцию кислорода в дыхательной смеси.

Основные принципы выбора маски представлены 
в табл. 79.

€
Минимальная скорость 

Максимальное давление
Минимальная скорость , 

Максимальное давление I

МАКСИМАЛЬНАЯ СКОРОСТЬ 

МИНИМАЛЬНОЕ ДАВЛЕНИЕ

Рис. 50. Принцип Д. Бернулли

- 5  см Н,0

4 Минимальная скорость 
Максимальное давление

ВОЗДУХ
МАКСИМАЛЬНАЯ СКОРОСТЬ 

МИНИМАЛЬНОЕ ДАВЛЕНИЕ

Рис. 51. Принцип работы клапана Вентури
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1’ис. 52. Маска и клапан Вентури

Таблица 79
Принципы выбора маски для оксигенотерапии

Клиническая ситуация Тип устройства
I кшиенты с компенсированными витальными 
функциями, нуждающиеся в оксигенотерапии 
и послеоперационном периоде

Назальные
канюли
(2-4 л/минуту)

Вы раженная гипоксемия, необходимость дота
ции дыхательной смеси с высокой концентра
цией кислорода, отсутствие необходимости в 
четком определении концентрации кислорода 
на вдохе (тяжелый приступ бронхиальной 
астмы, острая левожелудочковая недостаточ
ность, пневмония, политравма, сепсис)

Маска Хадсона 
(более 5 л/ми
нуту) или ма
ски с мешком- 
резервуаром 
(более 10 л/ 
минуту)

I !еобходимость четкого контроля концентра
ции кислорода в дыхательной смеси

Маска Вентури

Обязательным компонентом оксигенотерапии яв
ляется подогревание и увлажнение дыхательной сме
си независимо от используемого типа устройства для 
доставки кислорода непосредственно пациенту. Схема
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« Pressure Relief Valve» 
Кол п  ектор да вл ен ия 

Порт мониторинга 
кислорода

Автозаполняемзя 
камера увлажнителя

Увеличенная 
неподогреваемая 
часть

Контур

Носовая канюля

Адаптер

Рис. 53. Дыхательный контур для проведения оксигенотерапии

контура для проведения оксигенотерапии представлена 
на рис. 53.

При неоправданном назначении оксигенотерапии мо
гут возникать осложнения, которые включают в себя ги
перкапнию, биологическую травму легкого, разрушение 
сурфактанта, развитие ателектазов, появление участков 
легких с низким вентиляционно-перфузионным отноше
нием и ретролентальную фиброплазию.

5.3. Н еин в ази в н ая  и скусс тв ен н ая  в ентил яция  л е гки х
В настоящее время одним из наиболее перспектив

ных методов респираторной поддержки является неин
вазивная вентиляция легких, под которой подразумева
ется проведение ИВЛ без интубации трахеи.

Выделяют 4 разновидности неинвазивной вентиля
ции:

• с постоянным положительным давлением в ды
хательных путях;

• с двухфазным положительным давлением в ды
хательных путях;
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• вентиляция с поддержкой давлением;
• вентиляция, контролируемая по давлению.

Постоянное положительное давление 
в дыхательных путях

Постоянное положительное давление в ДП (СРАР — 
Continious Positive Airway Pressure) — это способ вен
тиляции, при котором давление в конце выдоха пре
вышает атмосферное, что позволяет увеличить объем, 
функциональную остаточную емкость легких и суще
ственно улучшить оксигенацию. Преимущества метода 
обусловлены следующими механизмами:

• увеличение объема и ФОБ легких, улучшение 
вентиляционо-перфузионных соотношений;

• профилактика ателектазирования и вовлечение 
в газообмен спавшихся альвеол;

• уменьшение работы дыхания и предотвращение 
усталости дыхательных мышц;

• нормализация частоты дыхания за счет «шини
рования» грудной клетки.

В то же время СРАР не стоит использовать у паци
ентов с высоким риском прогрессирования респиратор
ного дистресс-синдрома, приступами апноэ длительно
стью более 20 сек или периодически повторяющимися 
апноэ, которые сопровождаются брадикардией. Также 
он категорически противопоказан при неадекватном 
спонтанном дыхании различного генеза, недостаточ
ных дыхательных усилиях для поддержания вентиля
ции и гиперкапнии (РаС02 > 50 мм рт. ст.).

Двухфазное положительное давление 
в дыхательных путях

В отличие от СРАР при использовании режима BIPAP 
(Bilevel Positive Airway Pressure) устанавливаются два 
уровня постоянного положительного давления — давле
ние на вдохе и давление на выдохе, которые будут поддер
живаться во время вдоха и выдоха пациента (рис. 54).
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Рис. 54. Двухфазное положительное давление в дыхательных 
путях

Являясь разновидностью вентиляции с контролем 
по давлению, данная методика позволяет пациенту осу
ществлять самостоятельное дыхание в любой момент 
дыхательного цикла: как во время удержания давления 
вдоха, так и во время удержания давления выдоха.

Использование таких методов неинвазивной венти
ляции, как СРАР и BIPAP через носовые канюли или 
лицевую маску, показано для поддержания адекватной 
оксигенации и вентиляции у детей, у которых риск раз
вития острой гипоксемической дыхательной недоста
точности очень высок, но необходимость в инвазивной 
ИВЛ отсутствует. Основной терапевтический эффект 
СРАР и BIPAP заключается в улучшении оксигенации 
и снижении работы дыхания, при этом они достаточно 
хорошо переносятся детьми и не угнетают собственное 
дыхание пациента.

Аппараты для неинвазивной искусственной венти
ляции легких просты в использовании, легко подключа
ются, обеспечивают свободный доступ к дыхательным 
путям и ротовой полости, а также улучшают визуализа
цию лица пациента.

Следует отметить, что методы неинвазивной венти
ляции показаны только на ранних стадиях ОПЛ/ОРДС
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и предпочтительным является СРАР. В случае прогрес
сирования ОГ1Л/ОРДС необходимо проведение интуба
ции трахеи и ИВЛ с использованием аппаратов искус
ственного дыхания (респираторов).

Особенности проведения искусственной вентиля
ции легких с поддержкой давлением и вентиляции, 
контролируемой по давлению, детально описаны в раз
деле 5.4, поскольку они ничем не отличаются по своим 
характеристикам как при неинвазивной, так и при ин
вазивной ИВЛ, за исключением необходимости интуба
ции трахеи во втором случае.

5.4. И н в азив н ая  и скусств ен н ая  вентиляция л е гки х
Искусственная вентиляция легких — метод интен

сивной терапии, основной целью которого является ча
стичное или полное замещение функции внешнего ды
хания.

В настоящее время выделяют два типа ИВЛ: конвек
ционную (традиционную) и высокочастотную вентиля
цию. Независимо от метода ИВЛ основная ее цель — 
поддержание адекватной оксигенации и газообмена, 
что достигается путем транспорта кислорода и элими
нации углекислого газа.

Существует множество классификаций ИВЛ, но, 
по нашему мнению, в клинической практике наиболее 
целесообразно использовать характеристику конвекци
онной вентиляции, основанную на наличии дыхатель
ной активности у пациента с подробным указанием всех 
параметров ИВЛ. Именно такой подход взят за основу 
в классификации Чатбурна.

Представленная на рис. 55 классификация Роберта 
Чатбурна является общепризнанной и широко исполь
зуется специалистами в области медицины критиче
ских состояний.

Согласно классификации Р. Чатбурна при описании 
режима ИВЛ следует подробно охарактеризовать пат
терн дыхания — принцип управления вдохом — и спосо-
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5.4. Инвазивная искусственная вентиляция легких

бы их согласования (Breath Sequence + Control Variable), 
а также особенности вентиляционной стратегии. К осо
бенностям вентиляционной стратегии можно отнести 
вентиляцию с гарантированным минутным объемом 
дыхания и др.

Только полностью описанный паттерн дыхания от
ражает характер проводимой респираторной поддерж
ки, в то время как широко используемые аббревиатуры 
«режимов» ИВЛ («SIMV», «А/С», «ASV») являются, 
по сути, лишь зарегистрированным коммерческим 
«именем» технических опций аппарата того или друго
го производителя.

Под принудительной (управляемой) вентиляцией 
легких подразумевают такой режим ИВЛ, при котором 
в контуре дыхательного аппарата отсутствует постоян
ной поток дыхательной смеси и пациент не может ды
шать самостоятельно. Аппарат генерирует только по
вторные принудительные вдохи с частотой и объемом, 
которые установлены. Синхронизация с собственными 
вентиляционными усилиями пациента отсутствует.

Управляемая механическая вентиляция может быть 
единственным вариантом ИВЛ при тяжелой сердечно
сосудистой и респираторной патологии. Она особенно 
уместна при респираторной недостаточности нейромы- 
шечного генеза, эпилептическом статусе и при острой 
церебральной недостаточности, когда необходимо 
устранить или предотвратить развитие внутричереп
ной гипертензии.

При вспомогательной вентиляции вентилятор обе
спечивает принудительный вдох, который может быть 
инициирован как пациентом, так и аппаратом, в зави
симости от заданных установок вентиляции. Обяза
тельным условием проведения вспомогательной ИВЛ 
(ВИВЛ) является наличие способности пациента к спон
танной дыхательной активности и специального устрой
ства в аппарате (триггера), распознающего дыхательные 
попытки пациента. При правильно подобранных параме
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трах ВИВЛ дыхательные попытки пациента и аппарат
ные принудительные вдохи синхронизированы.

В основу работы современных аппаратов конвек
ционной ИВЛ (positive pressure ventilation) положены 
четыре физические характеристики: давление, поток, 
объем и время, на которых мы позволим себе остано
виться более подробно:
1. Поток (flow) — скорость изменения объема.
2. Давление (pressure) — сила, приложенная к единице 

площади.
3. Время (time) — мера длительности и последователь

ности явлений.
4. Объем (volume) — мера пространства.

Отражением этих характеристик и является режим
вентиляции, определяющий, каким именно образом ап
парат обеспечивает искусственное дыхание.

Основные параметры ИВЛ, которые необходимо 
установить независимо от метода вентиляции, пред
ставлены в табл. 80 и 81.

Необходимо отметить, что стартовые параметры 
ИВЛ должны подбираться на основе типа дыхательной 
недостаточности, анализа биомеханических свойств 
легких и индивидуальных особенностей ребенка.

Ориентировочный алгоритм подбора стартовых па
раметров ИВЛ представлен на рис. 56.

В предложенном алгоритме в качестве основной 
причины гипоксемической дыхательной недостаточ
ности рассматриваются все заболевания дыхательной 
системы, сопровождающиеся повреждением паренхи
мы легкого, а под гиперкапнической ДН подразумева
ется гиповентиляция различного генеза (центрально
го, периферического) и обструкция верхних и нижних 
дыхательных путей без поражения паренхимы легко
го. При наличии сочетанного типа дыхательной недо
статочности (гиперкапнической и гипоксемической) 
необходимо комбинирование подходов, представлен
ных в алгоритме.
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Таблица 80
Основные параметры ИВЛ

Фракция
ндыхаемого
кислорода
(НО,)

Начальная F i02 должна быть не менее 0,6, в 
дальнейшем подбирается в зависимости от по
казателей SpOz, Sa02 и кислородного статуса 
пациента

Дыхательный 
объем (Vt)

Физиологический Vt = 4-7 мл/кг, максимум 10 
мл/кг. При заболеваниях, сопровождающихся 
СОПЛ, применение более высоких Vt нежела
тельно и ОПАСНО!

11оложитель- 
ное давление 
на вдохе (PIP)

Физиологическое PIP = 15-18 см Н20. При ис
пользовании ИВЛ, контролируемой по объему, 
величина Р1Р может быть намного выше.
У новорожденных с РДСН, синдромом аспира
ции мекония PIP подбирается индивидуально и 
может достигать 40 см Н ,0

Положитель
ное давление 
на выдохе 
(PEEP)

Физиологическое PEEP = 4-5  см Н20 . При 
шунто-диффузионной недостаточности, со
провождающейся выраженной гипоксией, оно 
может достигать 6-7 см Н20  и подбирается 
индивидуально

Частота ды
хания (f)

Подбирается в зависимости от возраста

Время вдоха 
(tin)

Физиологическое tin = 0,35 с, при прогрессиру
ющей дыхательной недостаточности подбирает
ся индивидуально. Tin при традиционной ИВЛ 
не должно быть более времени вдоха (texp), мак
симум = 0,5 с. При реверсивном варианте ИВЛ 
tin > texp, но данный режим ИВЛ необходимо 
использовать только в критических ситуациях.

Соотношение 
вдоха и выдо
ха (I : Е)

Физиологическое I : Е = 1 : 2 Допустимое соот
ношение при традиционной ИВЛ = 1 : 1

Основное отличие респираторной поддержки при 
гипоксемической и гиперкапнической дыхательной 
недостаточности заключается в подборе оптимального 
уровня положительного давления в конце выдоха и ды
хательного объема.
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Таблица 81
Стартовые параметры ИВЛ у детей в зависимости от типа 

респиратора

Параметр ИВЛ

Респиратор, работа
ющий по величине 
потока(масса тела 

ребенка = 5 кг)

Респиратор, рабо
тающий по объ
ему (масса тела 
ребенка > 5 кг)

Концентрация кисло
рода (F i02), %

50% или выше, если это необходимо 
для поддержания достаточного уровня 

Р а02
Пиковое давление 
на вдохе, см Н20 <20

Положительное дав
ление в конце выдоха 

(PEEP), см Н20
4-5

Частота дыхания (f), 
число/минуту 30-40

< 5 лет 20-25

> 5 лет 15-20
Соотношение 

вдох/выдох (Tin/Tex) 1:1—1:2 1:2

Скорость потока 
(flow), л/минуту 5-10 -

Дыхательный объем 
(Vt), мл/кг - 5-10

При гипоксемической дыхательной недостаточно
сти уровень PEEP должен быть максимально высоким, 
позволяющим поддерживать оксигенацию на необходи
мом уровне, в то время как при гиперкапнической ДН 
избыточное положительное давление в конце выдоха 
может стать причиной прогрессирования гиперкапнии 
и нарастания внутричерепной гипертензии.

Минимально необходимый дыхательный объем 
подбирается на основании анализа биомеханических 
свойств легких и графического мониторинга дыхания.

При гипоксемической ДН, развившейся на фоне тя
желого поражения паренхимы легких, он может пре-
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ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

ра02 < 60 мм рт. ст. 
рСО, = 35—45 мм рт. ст.

ГИПОКСЕМИЧЕСКАЯ ДН

X

ра02 > 60 мм рт. ст. 
рСО, > 35—45 мм рт. ст.

I
ГИПЕРКАПНИЧЕСКАЯ ДН

PEEP = 5-6 см Н20....т
х

PEEP = 3-4 см Н20
х  Т- :::

Оценить комплаенс легких (С) и аэродинамическое 
_____ сопротивление дыхательных путей (R)_____

I; < 2,0 мл/см Н20/кг С < 2,0 мл/см Н20/кг С > 2,0 мл/см Н20/кг С > 2,0 мл/см Н20/кг
Н = 20 см Н20/л/с R > 20 см Н,0/л/с R = 20 см Нг0/л/с (N) R > 20 см Нг0/л/с
' У ____ i____ ____ £____ ____ £____

ОПРЕДЕЛИТЬ КОНСТАНТУ ВРЕМЕНИ (ТС)
3 1 ____ Г________ Г___

Определить время выдоха (texpiration = 5 tc)
1 X т

Соотношение вдоха Соотношение вдоха Соотношение вдоха Соотношение вдоха
к выдоху = 1:2 к выдоху = 1:1 к выдоху = 1:2 к выдоху = 1:1

1 1
Рассчитать время Рассчитать время Рассчитать время Рассчитать время

вдоха вдоха вдоха вдоха
(1/3 от времени (1/2 от времени (1/3 от времени (1/2 от времени

всего дыхательного всего дыхательного всего дыхательного всего дыхательного
цикла) цикла) цикла) цикла)

1 ____ *____ ~ з ~ t
| Vt = 5-10 м л/кг | | Vt = 4 - 6 мл/кг

£ ______ I  . _  3  . ____ i____
М ониторингSp03

1 _____~ т ~ ______ ____ г ______ ____ £____
АНАЛИЗ ГАЗОВОГО СОСТАВА И КОС КРОВИ 4EPF3 30 МИНУТ

Рис. 56. Алгоритм подбора стартовых параметров 
искусственной вентиляции легких

вышать рекомендуемые величины (4-6 мл/кг), хотя 
еледует отметить, что, по возможности, он не должен 
превышать 6-8 мл/кг.

При гиперкапнической дыхательной недостаточно
сти, когда поражение паренхимы легких отсутствует, 
он должен быть равен 4-6 мл/кг.
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Принудительные режимы ИВЛ
Искусственная вентиляция легких с управлени
ем по объему (VCV)
При ИВЛ, управляемой по объему, заданный дыха

тельный объем доставляется при постоянном потоке 
воздушно-кислородной смеси независимо от давления 
в дыхательных путях, при этом вентиляционное давле
ние прямо пропорционально сопротивлению дыхатель
ных путей и обратно пропорционально комплаенсу.

Наиболее часто используется вентиляция, управля
емая по объему, ограниченная по давлению и контроли
руемая по времени ИВЛ (рис. 57).

Это позволяет избежать чрезмерного повышения 
давления в дыхательных путях (Ртах не > 35 см Н20), 
что существенно уменьшает вероятность развития ба
ротравмы.

Принудительная вентиляция легких,
управляемая по давлению (PCV)
При вентиляции с управлением по давлению дыха

тельная смесь поступает в легкие под постоянным дав
лением с заданными временем вдоха и максимальным 
давлением на вдохе, которое поддерживается в течение 
всего времени вдоха.

Зависимость давления и объема при использовании 
данного режима вентиляции представлена на рис. 58.

Одним из недостатков принудительных режимов 
ИВЛ, где управление вдохом осуществляется по давле
нию, является то, что дыхательный объем как на вдо
хе, так и на выдохе не контролируется, что может стать 
причиной как гипо-, так и гипервентиляции. В частно
сти, одним из примеров гиповентиляции при использо
вании PCV является ее возникновение при постепенном 
уменьшении просвета эндотрахеальной трубки вслед
ствие ее обтурации слизистым секретом трахеобронхи
ального дерева (рис. 59).

Одной из разновидностей режимов принудитель
ной вентиляции легких является так называемый ре-
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1*ис. 57. Принудительная ИВЛ с управлением по объему
X — время вдоха; Y — инспираторная пауза; Z — время выдоха;
I начало вдоха; 2 — пиковое положительное давление на вдо
хе; 3 — начало инспираторной паузы; 4 —  конец инспираторной 
паузы; 5-6  — положительное давление конца выдоха; 7 —  поток 
плоха; 8 — отсутствие потока; 9 — пиковый поток на выдохе;
К) — участок кривой, отражающий замедление экспираторной 
фазы дыхательного цикла; 11 — окончание инспираторного пото
ка; 12 — начало вдоха; 13 — участок кривой, отражающий достав
ку дыхательного объема на вдохе; 14 —  конец вдоха; 15 —  кри
вая. отражающая элиминацию дыхательного объема на выдохе;
16 — конец выдоха

жим «Assisted controlled mechanical ventilation» (син.: 
«Assist-control ventilation», «А-С», «А/С»).

Основным отличием этого режима от обычной при
нудительной вентиляции по объему или по давлению
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Рие. 58. Принудительная ИВЛ с управлением по давлению
X — время вдоха; Z — время выдоха; 1 — начало вдоха; 2 — пиковое 
положительное давление на вдохе; 3 — положительное давление 
конца выдоха; 4 — пик потока вдоха; 5 — окончание потока вдоха;
6 — пик потока выдоха; 7 —  окончание потока выдоха; 8 —  начало 
вдоха; 9 —  окончание вдоха; 10 — окончание выдоха

является то, что имеется триггер пациента и ребенок 
может сам инициировать вдох, который будет поддер
жан аппаратом. Характеристики вдоха, инициирован
ного пациентом, не отличаются от параметров прину
дительного вдоха.

Положительное давление в конце выдоха
(ПДКВ/РЕЕР)
Опция ПДКВ — это поддержание положительного 

давления в конце каждого выдоха, поддерживающего 
легкие в расправленном состоянии, причем эта опция
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Рис. 59. Влияние проходимости дыхательных путей на 
>ффективность вентиляции с управлением вдохом по 
давлению
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Рис. 60. Положительное давление конца выдоха

►
t

может и должна использоваться как при принудитель
ной, так и при вспомогательной ИВЛ (рис. 60).

Вспомогательные режимы ИВЛ 
Синхронизированная перемежающаяся при
нудительная вентиляция легких (Synchronized 
Intermittent Mandatory Ventilation, SIMV)
Разновидностью перемежающейся принудитель

ной вентиляции является синхронизированная пере
межающаяся принудительная вентиляция легких 
(Synchronized Intermittent Mandatory Ventilation, SIMV). 
Данный режим ИВЛ был создан с целью профилакти
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ки и устранения десинхронизации пациента и аппарата 
ИВЛ. При использовании этого режима пациент может 
дышать самостоятельно и инициирует аппаратный вдох 
через специальный «запросный» клапан. Обязательным 
условием применения SIMV является наличие попыток 
самостоятельного дыхания у пациента. Основные ха
рактеристики режимов SIMV полностью соответству
ют описанию при IMV, в то же время при использова
нии SIMV независимо от режима вентиляции всегда 
существует так называемое триггерное окно, в пределах 
которого пациент может инициировать искусственный 
вдох (в пределах примерно 5 с).

Преимущества IMV и SIMV типов ИВЛ заключают
ся в возможном уменьшении респираторного алкалоза, 
снижении потребности в седации или в миорелаксан- 
тах, уменьшении среднего давления в дыхательных пу
тях и снижении риска баротравмы. Уменьшение средне
го давления в дыхательных путях позволяет применять 
более высокий уровень ПДКВ или СДППД. СППВЛ 
широко используется при переводе пациента на спон
танное дыхание, при этом частота принудительных 
вдохов вентилятора постепенно уменьшается по мере 
достижения должного МОД путем самостоятельного 
дыхания. При восстановлении самостоятельного ды
хания пациент может иметь поддержку по давлению 
(SIMV + Pressure Support).

Таким образом, синхронизированная перемежаю
щаяся принудительная вентиляция легких является 
уникальным типом ИВЛ, которая сочетает в себе все 
преимущества принудительных режимов (CMV), вен
тиляции с поддержкой по давлению (PSV) и СРАР 
(рис. 61).

Вентиляция с поддержкой давлением (PSV)
При этом типе ИВЛ пациент инициирует вдох, кото

рый затем поддерживается вентилятором, обеспечива
ющим объем потока до достижения заданного давления 
в дыхательных путях. Это давление поддерживается
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Рис. 61. Синхронизированная перемежающаяся 
принудительная вентиляция легких с управлением 
и поддержкой по давлению (PCV + PSV)

до окончания инспираторного потока. Поддержка дав
лением обычно варьирует от 0 до 30 см Н20.

Управляемым параметром при PSV является толь
ко давление — PCV. При использовании вентиляции 
е поддержкой по давлению всегда имеется только один 
триггер. Это триггер пациента, так как все вдохи при 
PSV-типе ИВЛ спонтанные (рис. 62).

Применение этого режима помогает решить пробле
мы в педиатрической интенсивной терапии, когда высо
кая ЧД несовместима с системами реагирования и до
ставки, которые отстают из-за большей инерции.

В то же время следует отметить, что при использова
нии PSV может возникнуть десинхронизация пациента 
с аппаратом ИВЛ, что связано с недостаточной чувстви
тельностью триггера. При проведении ИВЛ с поддержкой 
по давлению необходимо иметь высокочувствительные 
средства определения вдоха со способностью к быстрой 
реакции в широком диапазоне газовых потоков.

Вентиляция с поддержкой давлением позволяет па
циенту задать частоту дыхания, дыхательный объем 
и газовый поток.
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Рис. 62. Характеристики давления и потока при 
использовании ВИВЛ с поддержкой по давлению (PSV)

Она может быть использована на низких уровнях 
у пациентов со спонтанной дыхательной активностью 
для преодоления дополнительной работы дыхания, об
условленной узкой эндотрахеальной трубкой. Как аль
тернатива PSV может проводиться и с максимальным 
уровнем поддержки (ДО = 10-12 мл/кг) для обеспече
ния полной вентиляции с последующим постепенным 
снижением в процессе перевода пациента на спонтан
ное дыхание.

Режим PSV также может использоваться для отлу
чения от вентилятора при CMV.

Основные отличия вспомогательной вентиляции 
легких PSV от принудительной вентиляции легких 
с управлением вдохом по давлению представлены 
на рис. 63.

NB! Режим PSV может быть использован толь
ко у  пациентов с хорошим респираторным драйвом. 
В противном случае имеется высокий риск развития 
апноэ! Кроме этого, PSV не должна применяться 
у  пациентов с нестабильной легочной механикой, 
так как может явиться причиной непредсказуемого 
повышения давления в дыхательных путях.
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Рис. 63. Отличия искусственной вентиляции легких 
с поддержкой (Pressure support ventilation) и управлением 
по давлению (Pressure control ventilation)

Постоянное положительное давление
в дыхательных путях
Спонтанное дыхание с постоянным положительным 

давлением (СДППД) в дыхательных путях является эк
вивалентом ПДКВ у пациентов с сохраненным спон
танным дыханием. При СДППД имеет место постоян
ное давление в ДП, препятствующее спадению легких 
и улучшающее оксигенацию. Дыхательная смесь до
ставляется с помощью высокопоточной системы с ре
зервной емкостью в виде мешка.

СДППД может обеспечиваться как через эндотрахе- 
альную трубку, так и через назальные канюли или ли
цевую маску у детей младенческого возраста, начиная 
с новорожденных.

Эта вентиляционная стратегия полезна для поддер
жания самостоятельного дыхания у детей с ателектаза
ми и при повышении легочного сосудистого сопротив
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ления у пациентов с перегрузкой левого желудочка из-за 
гиперволемии малого круга кровообращения. Кроме 
того, СДППД может применяться при переводе пациен
та на спонтанное дыхание.

При использовании СРАР существенно улучшается 
оксигенация, уменьшается работа дыхания и коллаби- 
рование мелких дыхательных путей, раскрываются ате- 
лектатические зоны легких («мобилизация альвеол»), 
снижается внутрилегочное шунтирование справа нале
во и улучшается соотношение вентиляция/перфузия.

Показанием к СРАР являются посттравматические 
(контузия легких) и послеоперационные (ателектази- 
рование, особенно после операций в верхних этажах 
брюшной полости) расстройства газообмена; отек лег
ких; пневмония; отлучение от ИВЛ, РДС у новорожден
ных.

Опция СРАР в настоящее время является обязатель
ной частью каждого аппарата ИВЛ. При изолированном 
применении без необходимости в вентиляторе исполь
зуется СДППД/СРАР на постоянном потоке.

5.5. Графический мониторинг респираторной 
поддержки у детей

Негативные эффекты, обусловленные искусствен
ной вентиляцией легких, в основном связаны с приме
нением режима ПДКВ, что приводит к значительному 
уменьшению сердечного выброса, обусловленному по
вышением внутригрудного давления и уменьшением 
преднагрузки.

Кроме этого, при высоких значениях PEEP отмеча
ется повышение сопротивления сосудов легких, что ве
дет к увеличению постнагрузки для правого желудочка 
и смещению межжелудочковой перегородки, снижая 
комплаенс левого желудочка.

Уменьшение сердечного выброса при ПДКВ должно 
компенсироваться жидкостной нагрузкой (по механиз
му Франка-Старлинга) и использованием инотропов.
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Одним из отрицательных эффектов режима ПДКВ 
является высокий риск баротравмы. Кроме этого, по
вышенное интраторакальное давление может привести 
к развитию внутричерепной гипертензии, что требует 
особого внимания при использовании этой методики 
у пациентов, у которых повышение ВЧД крайне не
желательно. В целом отрицательные эффекты ПДКВ 
менее выражены при использовании принудительных 
режимов ИВЛ.

Следует иметь в виду, что при ПДКВ все альвео
лы расправляются в неравной степени, так как в зонах 
е высоким комплаенсом этот процесс выражен больше, 
чем в прочих. При высоких уровнях ПДКВ такой фе
номен может привести к гипервентиляции и гипопер
фузии, потенциально повышая шунтируемую фракцию, 
г. к. кровоток смещается в маловентилируемые области 
легких. Кроме влияния на гемодинамику и функцию 
легких, применение режима ПДКВ приводит к сниже
нию клубочковой фильтрации и повышению секреции 
антидиуретического гормона, что и является причиной 
задержки натрия и воды.

Следовательно, должен быть достигнут баланс 
между положительными и отрицательными эффектами 
11ДКВ, то есть цель терапии — обеспечение оптималь
ного уровня ПДКВ, который обеспечивает достаточ
ную оксигенацию на фоне использования нетоксичных 
концентраций кислорода и не сопровождается нежела
тельными кардиоваскулярными эффектами.

Одним из методов определения оптимального 
уровня ПДКВ и дыхательного объема является подбор 
этих параметров по кривой «Давление-объем», хотя 
и этот вариант подбора параметров ИВЛ имеет свои 
недостатки.

Эта кривая имеет типичную «сигмовидную» фор
му с 2 точками перегиба: одна — это нижний легочный 
объем (нижняя точка перегиба), и другая — верхний 
легочный объем (верхняя точка перегиба) (рис. 64).
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Рис. 64. Инспираторная часть статической кривой 
«давление-объем» (PV)

Нижняя точка перегиба рассматривается как давле
ние, необходимое для открытия большинства ателекта- 
зированных альвеол. Экспериментальные и клиниче
ские исследования показали, что ПДКВ должно быть 
установлено выше нижней точки перегиба как мини
мум на 2 см Н20, что предотвращает коллабирование 
альвеол на выдохе. Если ПДКВ установлено ниже ниж
ней точки перегиба, то развивается ателектотравма.

Верхняя точка перегиба демонстрирует давление 
в момент максимального растяжения, выше которого 
возможно развитие волюмотравмы. Дыхательный объ
ем должен быть установлен ниже верхней точки пере
гиба, чтобы не допустить перерастяжения альвеол.

Однако, несмотря на простоту данного метода, в на
стоящее время полагают, что нижняя точка не отражает 
давления, необходимого для раскрытия всех коллаби- 
рованных альвеол, поскольку рекрутирование альвеол 
происходит в течение всего дыхательного цикла.

Верхняя точка перегиба, скорее всего, отражает 
давление, при котором рекрутирование альвеол закан
чивается, а не давление, при котором возникает пере- 
раздувание легких.
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Одним из недостатков данного метода является и то, 
что для получения достоверной информации должна 
быть достигнута тотальная миоплегия пациента, кото
рая не всегда показана, а в ряде случаев даже опасна.

5.6. Особенности респираторной поддержки при 
различных критических состояниях

Рестриктивные заболевания легких
Заболевания дыхательной системы, сопровождаю

щиеся тяжелым поражением паренхимы легких и сни
жением функциональной остаточной емкости, являются 
наиболее частой причиной поступления детей в ОРИТ.

Обычно эти пациенты имеют гипоксемическую 
дыхательную недостаточность вследствие нарушения 
вентиляционно-перфузионных отношений (V/Q) и па
тологического шунтирования крови.

Основная цель лечения — раскрыть спавшиеся аль
веолы и предотвратить их коллабирование в последу
ющем для восстановления нормального вентиляционно- 
перфузионного отношения и оксигенации. Это достигается 
применением высоких значений положительного давле
ния в конце выдоха и подбором оптимального дыхатель
ного объема.

Наиболее часто в острую фазу заболевания использу
ются принудительные режимы ИВЛ на фоне глубокой седа- 
ции или тотальной миоплегии, что позволяет минимизиро
вать работу дыхания и обеспечить покой больному органу.

С целью достижения необходимой оксигенации 
в ряде случаев используют инверсию вдоха. Следует 
подчеркнуть, что положительное давление на вдохе 
не должно превышать 35 см Н20, так как в противном 
случае крайне высок риск вентилятор-ассоциированного 
повреждения легких и волюмо- или баротравмы.

В ряде случаев у данной категории пациентов может 
потребоваться применение стратегии пермиссивной ги
перкапнии (РаС02 > 60 мм рт. ст.) и допустимой гипок- 
семии (табл. 82).
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Таблица 82
Допустимые уровни гипоксемии

Тяжесть поражения Допустимый уровень 
гипоксемии, мм рт. ст.

Поражение легких легкой степени Более 70
Поражение легких средней степени 

тяжести Более 60

Тяжелая степень поражения легких Более 50

Обструктивные заболевания легких
Наиболее частыми обструктивными заболевания

ми дыхательной системы у детей являются бронхио- 
лит, бронхиальная астма и бронхолегочная дисплазия 
(БЛД).

Из-за высокого аэродинамического сопротивления 
дыхательных путей имеет место существенное уве
личение функциональной остаточной емкости легких, 
формирование ауто-ПДКВ и развитие синдрома воз
душных «ловушек». Для данной категории пациентов 
характерно существенное увеличение константы вре
мени.

Основная стратегия вентиляции детей с обструк
тивными заболеваниями — обеспечение адекватной 
оксигенации и вентиляция без наращивания объема га
зовых ловушек и перераздувания легких.

У детей с тяжелым приступом бронхиальной астмы 
и астматическим статусом часто требуется минимальная 
физиологическая частота дыхания с увеличением времени 
вдоха и соотношением вдоха к выдоху 1:1, что позволяет 
улучшить распределение дыхательного объема в легких 
и предотвратить формирование воздушных ловушек.

При выраженной гиперкапнии следует избегать вы
соких значений положительного давления конца выдо
ха. При необходимости у данной категории пациентов 
также может использоваться стратегия пермиссивной 
гиперкапнии.
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Дыхательная недостаточность 
центрального генеза

Все пациенты с дыхательной недостаточностью 
на фоне поражения ЦНС различного генеза и угнете
ния сознания до уровня комы требуют обязательной 
интубации трахеи с целью защиты дыхательных пу
тей и проведения принудительной ИВЛ как основы для 
коррекции внутричерепной гипертензии.

Показания для искусственной вентиляции у детей 
с поражением ЦНС включают в себя следующие:

• Ра02 < 75 мм Hg; раС02 > 40 мм Hg;
• РаС02 < 25 мм Hg;
• кома (оценка по шкале Глазго менее 9 баллов);
• судорожный синдром.
Основная цель ИВЛ у данной категории пациен

тов — коррекция и предотвращение прогрессирования 
внутричерепной гипертензии.

Наиболее часто при дыхательной недостаточно
сти центрального генеза используется принудитель
ная вентиляция легких с управлением по давлению 
на фоне анальгезии (наркотические анальгетики), глу
бокой седации (тиопентал-натрия) и тотальной мио- 
плегии.

Попытки ухода от искусственной вентиляции лег
ких следует предпринимать на фоне восстановления со
знания и адекватного спонтанного дыхания после кон
сультации нейрохирурга.

Особенности искусственной вентиляции легких 
при врожденных пороках сердца

Искусственная вентиляция легких у детей с врож
денными пороками сердца может потребоваться как 
в пред-, так и в послеоперационном периодах, однако 
в последние годы частота ее применения в послеопера
ционном периоде имеет тенденцию к снижению.

Искусственная вентиляция легких показана при лю
бых критических врожденных пороках сердца.
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Основная задача ИВЛ при врожденных пороках 
сердца у детей — это обеспечение баланса между ле
гочным и системным кровотоком, предотвращение ги- 
перволемии малого круга кровообращения.

При ВПС с несбалансированным легочным кровото
ком необходимо использовать максимальные значения 
PEEP (8-10 см Н20).

При дуктус-зависимых ВПС и пороках сердца 
с несбалансированным легочным кровотоком содержа
ние кислорода в дыхательной смеси должно быть ми
нимальным.

При проведении ИВЛ у детей с врожденными по
роками сердца допустимая сатурация гемоглобина 
пульсирующей крови (SpOj) составляет 60-70%, а пар
циальное давление кислорода в артериальной крови 
должно быть не меньше 30 мм рт. ст., так как это по
зволяет избежать выраженной гипоксемии и метаболи
ческого лактат-ацидоза!

Для поддержания адекватной оксигенации крови 
и достижения необходимых показателей Ра02 равных 
30-45 мм рт. ст. и Sp02 равных 70-85 % может потребо
ваться снижение pH и увеличение РаС02 по сравнению 
с физиологическими показателями.

Величина PIP должна быть подобрана таким образом, 
чтобы обеспечить объем выдоха равный 4-6 мл/кг.

После стабилизации показателей гемодинамики 
и регрессировании гипоксемии, особенно в послеопера
ционном периоде, следует использовать вспомогатель
ные режимы вентиляции с двойным контролем (напри
мер, Pressure Regulated Volume Control).

В качестве примера позволим себе привести осо
бенности респираторной поддержки при синдроме ги
поплазии левых отделов сердца.

Стартовая величина PEEP обычно составляет 4-5 см 
вод. ст., но чаще всего требуются более высокие показате
ли PEEP (6-10 см вод. ст.), что способствует уменьшению 
легочного кровотока и увеличению право-левого шунта.
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Концентрация вдыхаемого кислорода должна быть 
минимальной, в противном случае имеется риск закры
тия артериального протока!

При возникновении попыток самостоятельного ды
хания и десинхронизации с аппаратом ИВЛ (на фоне 
имеющейся гиперкапнии) показано обеспечение адек
ватной седации пациента (гипнотики, наркотические 
анальгетики); использование миорелаксантов, повыше
ние PEEP до максимально возможных значений, что по
зволит нивелировать эффект гипервентиляции.

Целевые показатели газового состава и КОС крови 
представлены ниже:

• pH = 7,30-7,40;
• РаС02 = 45-55 мм рт. ст.;
• Ра02 = 30-45 мм рт. ст.;
• Sp02 = 70-85 %.

5.7. П р екр ащ ен и е  искусств ен н о й  вентиляции  
и в о сстано в л ени е сп о н тан н о го  ды хания

Прекращение искусственной вентиляции легких 
и отлучение пациента от респиратора целесообразно 
только при полном восстановлении сознания и адек
ватного самостоятельного дыхания, стабильной ге
модинамике и отсутствии выраженной органной дис
функции.

Основным критерием готовности пациента к экс- 
тубации является нормализация показателей газового 
состава и КОС крови, отсутствие гипоксемии и гипер
капнии.

К наиболее значимым показателям, свидетельству
ющим о готовности пациента к экстубации, можно от
нести:
1. Ясное сознание, отсутствие патологической невро

логической симптоматики.
2. Достаточный кашлевой рефлекс.
3. Температура ядра тела ниже 38,5 °С.
4. Адекватное спонтанное дыхание.
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5. pH = 7,32-7,47.
6. Парциальное давление кислорода в артериальной 

крови (Ра02) выше 60 мм рт. ст. или Sp02 не менее 
95 %.

7. Содержание кислорода во вдыхаемой смеси менее 
50%.

8. Положительное давление в конце выдоха (ПДКВ) < 
7 см Н20.

9. Парциальное давление углекислого газа в артери
альной крови (РаС02) менее 50 мм рт. ст.

10. Отсутствие инфузии инотропных и вазоактивных 
препаратов.

11. Отсутствие потребности в увеличении параметров 
респираторной поддержки в предыдущие сутки.

12. Отсутствие необходимости в проведении глубокой 
седации в последующие 12 часов.

Успех экстубации и отлучения пациента от аппара
та ИВЛ определяется наличием баланса между дыха
тельными потребностями и возможностями конкретно
го ребенка.

При наличии признаков, свидетельствующих о го
товности пациента к переводу на самостоятельное ды
хание, обязательно должно быть прекращено введение 
седативных препаратов и миорелаксантов.

В настоящее время отсутствует единая стратегия 
отлучения от респиратора, что свидетельствует о необ
ходимости индивидуального подхода к каждому кон
кретному пациенту.

Наиболее часто при отлучении пациента от респи
ратора используют такие режимы вспомогательной 
вентиляции, как перемежающаяся принудительная 
искусственная вентиляция легких (IMV), синхрони
зированная перемежающаяся принудительная искус
ственная вентиляция легких (SIMV) с постепенным 
уменьшением частоты и вентиляция легких с поддерж
кой по давлению (PSV).
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Применение режима Pressure Support Ventilation 
(I’SV) в большей степени оправдано на поздних стадиях 
о Iлучения от респиратора, когда пациент уже в состоя
нии полностью контролировать свой паттерн дыхания 
и обеспечить адекватный газообмен.

Одним из наиболее оптимальных вариантов вспо
могательной вентиляции легких с поддержкой по дав
ней и ю является дополнение этого режима опцией га
рантированной минутной вентиляции, что позволяет 
обеспечить адекватную минутную вентиляцию даже 
при истощении пациента.

11а последнем этапе отлучения от респиратора, как 
правило, используется методика поддержания постоян
ною положительного давления в дыхательных путях 
на фоне самостоятельного дыхания пациента с целью 
профилактики ателектазов.

Характеристика паттерна дыхания в зависимости 
от используемых режимов вспомогательной вентиля
ции представлена в табл. 83.

Ориентировочные схемы отлучения от респиратора 
и зависимости от используемого режима вспомогатель
ной вентиляции представлены в табл. 84.

Таблица 83
Паттерн дыхания в зависимости от режима вспомогательной 

искусственной вентиляции легких

Характери
стика IMV SIMV ACV PSV

Триггер Вентилятор Пациент Пациент Пациент

Частота
дыхания Вентилятор Вентилятор Пациент Пациент

Время
вдоха Вентилятор Вентилятор Вентилятор Пациент
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Таблица 84
Методы отлучения пациента от респиратора в зависимости 

от используемых режимов ИВЛ

Режим Схема отлучения от респиратора

Assist
Control

1. Уменьшение положительного давления на вдохе при 
условии доставки адекватного дыхательного объема 
(> 4 мл/кг)

2. Уменьшение частоты дыхания до 25-30/минуту
3. Повышение чувствительности триггера пациента на 

начальных этапах отлучения от респиратора
4. Экстубация непосредственно на фоне режима А/С 

или после перевода пациента на режим SIMV

SIMV

1. Постепенное уменьшение частоты аппаратного 
дыхания

2. Уменьшение положительного давления на вдохе при 
условии доставки адекватного дыхательного объема
(> 4 мл/кг)

3. Экстубация на фоне адекватного самостоятельного 
дыхания пациента при минимальной частоте аппа
ратных вдохов

4. Экстубация непосредственно на фоне режима SIMV 
или в сочетании с режимом PSV

SIMV/
PSV

1. Комбинировать режим SIMV с режимом PSV, когда 
частота аппаратных вдохов будет меньше 30/минуту

2. Давление поддержки должно обеспечивать адекват
ный объем вдоха (> 4 мл/кг)

3. Постепенный уход от режима SIMV
4. Экстубация на фоне адекватного самостоятельного 

дыхания пациента при минимальной частоте аппа
ратных вдохов

Следует подчеркнуть, что отлучение от респирато
ра следует начинать в утренние часы, чтобы в течение 
дня своевременно увидеть признаки нарастания дыха
тельной недостаточности и провести соответствующую 
коррекцию терапии.

228



.'> / ’ Прекращение искусственной вентиляции и восстановление спонтанного дыхания

К признакам, свидетельствующим о нарастании ды
хательной недостаточности и необходимости продол
жения респираторной поддержки, относятся:
I. Sp02 < 95% при содержании кислорода во вдыхае

мой смеси более 0,4.
1. Необходимость дотации кислородно-воздушной 

смеси с Fi02 > 0,5 для поддержания Sp02 > 95 %.
1. Объем выдоха менее 5 мл/кг от идеальной массы 

тела.
4. РаС02 > 50 мм рт. ст. или его увеличение более чем 

на 10% от исходного.
5. Респираторный ацидоз с pH менее 7,3.
(•>. Увеличение работы дыхания (частота дыхания пре

вышает возрастные референтные значения):
• менее 6 месяцев: 20-60/минуту;
• 6 месяцев — 2 года: 15-45/минуту;
• 2-5 лет: 15-40/минуту;
• более 5 лет: 10-35/минуту.

7. Участие в акте дыхания вспомогательной мускула
туры (втяжение уступчивых мест грудной клетки, 
парадоксальное дыхание).

X. Появление других признаков дыхательной недоста
точности:
а) беспокойство или угнетение сознания;
б) частота сердечных сокращений превышает воз

растные референтные значения;
в) снижение систолического артериального давле

ния ниже возрастных референтных значений.

Наиболее частые причины неудачного отлучения 
пациента от респиратора представлены в табл. 85.

В большинстве случаев неудачные попытки эксту- 
бации и отлучения пациента от аппарата ИВЛ свиде
тельствуют о сохраняющемся поражении дыхательной 
системы различного генеза и требуют активного поис
ка причины с использованием инструментальных мето
дов диагностики с последующей коррекцией терапии.
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Таблица 85
Причины неудач при отлучении пациента от респиратора

(S. К. Sinha, S. М. Donn, 2006, с изменениями авторов)

Увеличение работы дыхания

Увеличение 
эластической 
тяги легких и 
грудной клетки

1. Течение патологического процесса с по
ражением паренхимы легкого

2. Вторичная пневмония
3. Гиперволемия малого круга кровообращения 

(лево-правое шунтирование крови, ОАП)
4. Синдром интраабдоминальной гипертензии
5. Перерастяжение легких

Увеличение 
аэродинамиче
ского сопротив
ления дыхатель
ных путей

S. Выделение густой мокроты в большом 
количестве

2. Недостаточный диаметр или обструкция 
эндотрахеальной трубки

3. Обструкция верхних дыхательных путей
Увеличение 
минутной вен
тиляции

1. Боль и возбуждение
2. Сепсис, гипертермия
3. Метаболический ацидоз

Уменьшение респираторной емкости

Уменьшение
респираторного
драйва

1. Избыточная седация
2. Инфекция центральной нервной системы
3. Внутрижелудочковое кровоизлияние
4. Перивентрикулярная лейкомаляция
5. Респираторный алкалоз

Мышечная
дисфункция

1. Мышечная слабость вследствие гипотрофии
2. Выраженные электролитные нарушения
3. Хроническая легочная гипертензия (напри

мер, бронхолегочная дисплазия)

Заболевания
нейромышечной
системы

1. Дисфункция диафрагмы
2. Увеличение длительности действия миоре- 

лаксантов (при почечной недостаточности, 
одновременном применении с аминоглико- 
зидами или фенобарбиталом)

3. Мышечные дистрофии, спинальная мы
шечная атрофия (болезнь 
Верднига-Гоффмана), миопатии 
различного генеза

4. Травматические повреждения спинного мозга
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Глава 6
АНТИМИКРОБНАЯ
И ИММУНОМОДУЛИРУЮЩАЯ ТЕРАПИЯ

6.1. А нти м и кр о бн ая  тер апи я
Трудно найти хотя бы одно заболевание, при котором 

и патогенезе отсутствовало бы воздействие инфекцион
ного агента, что и послужило основанием для форми
рования идеологии, согласно которой вся современная 
патология — это порождение инфекции. По образному 
выражению А. П. Зильбера, на стыке II и III тысяче
летий возник парадокс инфекций. Чем же обусловлен 
этот парадокс: микробы стали злее или появились но
вые, самые злые? Или что-то другое? Да, что-то дру
гое, а именно — сбой в иммунной системе и дисбаланс 
механизмов регуляции иммунного ответа, в основе 
которого лежит, в том числе, нерациональное приме
нение антибактериальных препаратов, которые под
час уничтожают не только чужеродную микрофлору, 
по и разрушают защитные механизмы макроорганизма. 
Иными словами, борьба с микробом на территории хо
зяина (в организме пациента) — это тот путь, который 
обречен на поражение, поэтому одна из основных за
дач врача-реаниматолога — это не только лечение уже 
имеющегося инфекционного процесса, а предупрежде
ние контаминации, развития вторичных инфекционных 
осложнений и укрепление механизмов иммунореактив- 
ной системы. Только при таком подходе возможен успех 
терапии и благоприятный исход заболевания.

Особо следует подчеркнуть, что назначение анти
бактериальных препаратов в ОРИТ не должно быть 
рутинным и проводиться всем пациентам согласно схе
мам, укрепившимся в конкретном отделении. Иными 
словами, поступление пациента в ОРИТ — это не по
вод для назначения антибиотика!
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Авторы не против использования антибактериаль
ной терапии в ОРИТ, особенно когда она необходима 
по показаниям, но категорически против рутинного 
и бездумного назначения этих «обоюдоострых» препа
ратов, когда они вообще не показаны. Ориентировочные 
показания для назначения группы антибактериальных 
препаратов представлены в табл. 86.

Таблица 86
Показания к назначению антибиотиков

Группа Показанияпрепаратов

Пенициллины

1. Инфекции ЛОР-органов
2. Инфекционный эндокардит
3. Инфекции ЖКТ
4. Менингит
5. Инфекции мочевыделительной системы

Цефалоспорины

1. Инфекции дыхательной системы
2. Инфекции ЦНС (III поколение)
3. Инфекции неонатального периода
4. Инфекционные заболевания костей, 
суставов, кожи и мягких тканей (III и IV по
коление)
5. Инфекции почек и мочевыделительной 
системы (III и IV поколение)
6. Нозокомиальная инфекция различной ло
кализации в сочетании с гранулоцитопенией 
(IV поколение)

Аминогликозиды

1. Инфекции, вызванные грамотрицательной 
микрофлорой и стафилококками
2. Тяжелое течение инфекций урогениталь
ного тракта
3. Интраабдоминальная («хирургическая») 
инфекция
4. Осложненное течение инфекций дыхатель
ной системы (оптимальный метод достав
ки —  ингаляции)
5. Остеомиелит
6. Сепсис, инфекционный эндокардит, вы
званный стафилококком
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Таблица 86 (продолжение)

Группа
препаратов Показания

Карбапенемы

1. Интраабдоминальная («хирургическая») 
инфекция
2. Инфекции урогенитального тракта
3. Тяжелое течение инфекций неонатального 
периода
4. Осложненное течение инфекций любой 
локализации
5. Сепсис
6. Тяжелое течение инфекций в сочетании с 
нейтропенией
7. Инфекции ЦНС (препарат выбора — меронем)

Гликопептиды

1. Сепсис
2. Стафилококковый или стрептококковый 
эндокардит
3. Инфекции кожи и мягких тканей
4. Вентилятор-ассоциированная пневмония
5. Менингит (препарат выбора —  ванкомицин)
6. Любые нозокомиальные инфекции (часто на
значаются в сочетании с аминогликозидами)
7. Псевдомембранозный колит, вызванный 
С/, difficile, и стафилококковый энтероколит 
(назначаются только перорально)

Фторхинолоны

1. Осложненные инфекции урогенитального 
тракта, вызванные полирезистентной флорой 
(Р. aeruginosa)
2. Тяжелая гнойная хирургическая инфек
ция, вызванная грамотрицательной полире
зистентной флорой и золотистым стафило
кокком
3. Нозокомиальная инфекция любой локали
зации, устойчивая к другим антибактериаль
ным препаратам широкого спектра действия 
(сепсис, менингит, перитонит, остеомиелит).
4. Профилактика (например, перед операцией) 
и лечение бактериальных инфекций у больных 
с нейтропенией, онкологическими заболева
ниями и иммунодефицитными состояниями
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Таблица 86 (окончание)

Группа
препаратов Показания

Оксазолидиноны

1. Инфекции дыхательной системы
2. Нозокомиальная и вентилятор- 
ассоциированная пневмония
3. Тяжелые инфекционные поражения кожи 
и мягких тканей
4. Инфекции, вызванные Enterococcus spp. 
(в т.ч. штаммами Enterococcus faecalis и 
Enterococcus faecium, резистентными к ван- 
комицину)

В ряде случаев назначение антибактериальных 
препаратов возможно только при достижении опреде
ленного возраста, что также необходимо учитывать 
(табл. 87).

Дозы основных антибактериальных препаратов 
и пути их введения представлены в табл. 88.

Таблица 87
Антибактериальные препараты, использование которых 

разрешено только у определенных возрастных групп

Препарат Возраст, с которого разрешено 
применение

Карбапенемы Старше 3 месяцев

Фторхинолоны Старше 16 лет

Тетрациклины Старше 8 лет

Цефоперазон Старше 12 лет

Цефотетан Старше 12 лет

Эртапенем Старше 18 лет

Пиперациллин/тазобактам Старше 1 года

Оксазолидиноны Старше 5 лет
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Таблица 88 (продолжение)

Препарат Форма выпуска Доза и способ введения
ЦЕФАЛОСПОРИНЫ

Цефазолин 
(кефзол, цефа- 

мезин)

Флаконы, 
0,25; 0,5; 1,0

Суточная доза: 50-100 мг/кг/сутки; 
кратность введения: 3 раза/сутки, в/в; в/м

Цефуроксим
(зинацеф,
кетоцеф)

Флаконы,
0,75

Суточная доза: 200-240 мг/кг/сутки; 
кратность введения: 3 раза/сутки, в/в; в/м

Цефотаксим
(клафоран,
цефабол)

Флаконы,
0,5; 1,0; 2,0

Суточная доза: 150 мг/кг/сутки; 
кратность введения: 3 -4  раза/сутки, в/в; в/м 

Менингит: 200 мг/кг/сутки; кратность введения: 3 -4  раза/сутки, в/в; в/м
Цефтазидим

(фортум)
Флаконы, 

0,25; 0,5; 1,0
Суточная доза: 150 мг/кг/сутки; кратность введения: 3 раза/сутки, в/в

или в/м
Цефтриаксон 

(роцефин, лон- 
гацеф)

Флаконы, 
0,25; 1,0

Суточная доза: 50-75 мг/кг/сутки; кратность введения: 1-2 раза/сутки, в/в; в/м 
Менингит: первое введение: 75 мг/кг, затем в суточной дозе 80 - 
100 мг/кг/сутки с кратностью введения 1-2 раза/24 часа, в/в; в/м

Цефепим
(максипим)

Флаконы,
0,5; 1,0; 2,0

Суточная доза: 100-150 мг/кг/сутки; 
кратность введения: 3 раза/сутки, в/в; в/м

АМИНОГЛИКОЗИДЫ
Амикацин Флаконы, 

0,125; 0,25; 0,5
Суточная доза: 15-25 мг/кг/сутки; 

кратность введения: 3 раза/сутки, в/в; в/м

Таблица 88 гпродолж ение>

Препарат Форма выпуска Доза и способ введения
АМИНОГЛИКОЗИДЫ

Гентамицин 4%  раствор, 
ампулы, 1 и 2 мл 

(40; 80 мг)

Суточная доза: 7,5 мг/кг/сутки; 
кратность введения: 3 раза/сутки, в/в; в/м 

Альтернативная схема: 5,0-7,5 мг/кг/сутки в 1 введение, в/в; в/м
Нетромицин

(нетилмицин)
Флаконы, раствор 

2 мл;
1 мл = 25 и 100 мг 

нетилмицина

Д ет и м ладш е 1 года
Суточная доза: 7,5-9,0 мг/кг/сутки; кратность введения 2-3 раза/24 часа,

в/в; в/м
Д ет и старше 1 года

Суточная доза: 6,0-7,5 мг/кг/сутки; кратность введения 3 раза/24 часа, в/в; в/м
КАРБАПЕНЕМЫ

Меронем Флаконы,
0,5

Суточная доза: 60 мг/кг/сутки; кратность введения: 3 раза/сутки, в/в 
Менингит: 120 мг/кг/сутки; кратность введения: 3 раза/сутки, в/в 

Максимальная доза: 6 грамм/сутки!
Тиенам Флаконы,

1,0
Суточная доза: 60-100 мг/кг/сутки; 

кратность введения: 3 -4  раза/сутки, в/в или в/м 
Максимальная доза: 2 грамма/сутки!

Эртапенем
(инванз)

Флаконы,
1,0

Препарат назначается только пациентам старше 3 месяцев!
3 мес. — 12 лет: 30 мг/кг/сутки, кратность введения: 2 раза/24 часа, в/в; в/м 

Максимальная доза: 1 грамм/сутки!
Старше 12 лет: 1 грамм/сутки; кратность введения: 1 раз/24 часа, в/в; в/м 
При внутривенном назначении препарата длительность введения долж

на составлять не менее 30 минут

Глава 6. Антимикробная и иммуномодулирую
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6.1. Антимикробная терапия

Следует обратить внимание на то, что до начала ан- 
i имикробной терапии должны быть получены соответ
ствующие культуры для дальнейшего исследования.

В ряде случаев при тяжелом течении инфекционно
воспалительного процесса и развитии сепсиса имеет 
место присоединение суперинфекции, которая наибо
лее часто представлена грибами рода Candida и различ
ными вирусами. Элиминация указанных возбудителей 
является крайне важной и крайне сложной задачей, 
подчас определяющей исход заболевания.

Основные противогрибковые препараты, а также 
способы их дозирования представлены в табл. 89.

Чувствительность грибков к противогрибковым пре
паратам системного действия представлена в табл. 90.

Противовирусные препараты также достаточно ши
роко применяются в интенсивной терапии тяжелых ин
фекций и сепсиса у детей. Современная классификация 
противовирусных препаратов и способы их применения 
представлены в табл. 91 и 92.

При проведении противогрибковой и противови
русной терапии следует помнить и о побочных эффек
тах данных препаратов, которые также могут оказать 
отрицательное влияние на состояние пациента. В част
ности, применение флуконазола может сопровождаться 
повышением активности печеночных ферментов, амфо- 
тсрицин в ряде случаев приводит к гипертермии, ар
териальной гипотензии и электролитным нарушениям 
(снижение концентрации калия и магния в сыворотке 
крови). При использовании ацикловира могут возник
нуть аллергические реакции и угнетение гемопоэза.

Таким образом, решение о необходимости назначе
ния противогрибковых и противовирусных препаратов 
должно быть тщательно продумано, при этом должны 
быть оценены не только положительные эффекты пре
паратов, но и риск развития возможных осложнений.

Фармакологическая санация очага инфекции являет
ся лишь одним из обязательных компонентов интенсив-
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Таблица 89

Препарат Спектр действия Форма выпуска Доза и способ введения
Амфотерицин В Candida spp. 

Aspergillus spp. 
Coccidioides spp. 
Histoplasma spp. 
Sporothrix spp. 

Blastomyces spp.

Ампулы, 
50000 ЕД

Суточная доза на первые пять инфузий
1-3 года: 75—100000 ЕД/сутки
4-7  лет: 100-200000 ЕД/сутки
8—12 лет: 125-250000 ЕД/сутки
13-18 лет: 150-300000 ЕД/сутки
В последующем доза постепенно увеличивается

Средняя суточная доза на 16-20 день терапии
1- 3 года: до 175^100000 ЕД/сутки 
4-7 лет: до 200—500000 ЕД/сутки 
8—12 лет: до 225—600 000 ЕД/сутки 
13-18 лет: до 250-700000 ЕД/сутки
Препарат вводится один раз в сутки, внутривенно, в течение
2 - 6 часов. Перед введением содержимое ампулы необходимо 
развести в 450 мл 5 % раствора глюкозы. Во время инфузии 
флакон с раствором должен быть обернут черной бумагой!

Флуконазол
(дифлюкан,
микосист)

Криптококки 
Грибы рода 

Candida

Флаконы, 
100 мл

1 мл = 2 мг

Суточная доза: 6-12 мг/кг/сутки; кратность введения: 
1 раз/сутки, в/в
Криптококковый менингит: 12 мг/кг/сутки в первый день 
терапии с последующим назначением в дозе 6-12 мг/кг/сутки; 
кратность введения: 1 раз/сутки, в/в

Кансидас
(каспофунгин)

Candida spp. 
Aspergillus spp.

Флаконы, 
50 и 70 мг

Суточная доза: 50 мг/м2
Вводится в/в, в течение одного 1 часа, 1 раз в сутки

Таблица 96
Ч у в с тм гге л ъ я о с ть  гр и б к о в  к  а н т и м и к о т и ч е с к и м  средствам  си стем н о го  д ей ств и я

Грибы Амфо
терицин В

Флу
коназол

Итрако-
назол

Вори-
коназол

Кето-
кона-
зол

Аниду-
лафун-

гин

Каспо
фунгин

Тер-
бина-
фин

Грибы рода Candida

С. albicans ++ ++ ++ +-4 4*+ 4-4- 4-4- 4-

С. tropicalis ++ 4-4- 4-4- 4-4- 4-4- 4-4- 4-4- 4-

С. parapsilosis 4~Ь 4-4- 4-4- 4-4- 4-4- 4- 4- 4-

С. glabrata 4- 4-4- + 4-4- 4- 4-4- 4-4- 4-

С. krusei 4- 0 4- 4- 4- 4-4- 4- 4-

С. lusitaniae + ++ 4- ++ 4- 4- 4- 4-

Другие грибы

Aspergillus spp. 4-4- 0 4- +4- 4-4- 4-4- 4-

Cryptococcus neoformans 4-4- 4-4- 4- 4- 4- 0 0 4-

Hystoplasma capsulatum 4-4- + 4- 4- 4- 4- 4- 4-

M. furfur 4- 4- + 4- 4- 4- 4- 4-4-

Возбудители мукормикоза 4- 4- 4- 0 4- 4- 4- 4-

Возбудители бластомикоза 4-4- 4- + 4- 4- 4- 4- 4-

Дерматомицеты 0 4- + 4- 4- 0 0 4-4-

Глава 6. Антимикробная и иммуномодулирую
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Классификация противовирусных препаратов
Таблица 91

Препараты, 
воздействующие 
на вирус гриппа

Противогерпетические пре
параты

Антиретровирусные пре
параты

Другие противовирусные 
препараты

1. Амантадин 1. Алпизарин 1. Абакавир 1. Инозин пранобекс
2. Арбидол 2. Ацикловир 2. Ампренавир 2. Интерферон-а
3. Осельтамивир 3. Бонафтон 3. Атазанавир 3. Интерферон-а,
4. Римантадин 4. Валацикловир 4. Диданозин 4. Интерферон-а,

5. Ганцикловир 5. Залцитабин 5. И нтерф ерон^
6. Глицирризиновая кислота 6. Зидовудин 6. Интерферон-Р1Ь
7. Идоксуридин 7. Индинавира сульфат 7. Иодантипирин
8. Пенцикловир 8. Ламивудин 8. Рибавирин
9. Риодоксол 9. Нелфинавир 9. Тетраоксотетра-
10. Теброфен 10. Ритонавир гидронафталин (Оксолин)
11. Тромантадин 11. Саквинавир 10. Тилорон
12. Фамцикловир
13. Флореналь.

12. Ставудин
13. Фосфазид
14. Эфавиренз

11. Флакозид

Противовирусные препараты

Препарат Спектр действия Форма выпуска Доза и способ введения
Виферон Вирусная ин

фекция любого 
генеза

Суппозитории,
1 суппозито
рий = 150000; 
500000; 1000000; 
3000000 ME

Вводится ректально.
Длительность терапии 5 дней:
1-7 лет; 150000 ME (1 супозиторий) 8  2 раза/сутки 
7-14 лег: 500000 ME (1 суппозиторий) х 2 раза/сутки 
Старше 14 лет: 500000-1000000 ME (1 суппозиторий) х 
2 раза/сутки

Кипферон Вирусная ин
фекция любого 
генеза

Суппозитории,
1 суппозиторий 
= 500000 ME 
а,-интерферона +
60 мг иммуноглобу
лина (КИП)

Вводится ректально.
Длительность терапии 5 дней:
Дети до 1 года: 1 суппозиторий/сутки (в одно или два 
введения)
1-3 года: по 1 суппозиторию х 2 раза/сутки 
Старше 3 лет: по 1 суппозиторию ■ 3/сутки

Ацикло
вир
(зовиракс)

Терапия гер
петической 
инфекции, 
Профилактика 
ЦМВ-инфекции

Флаконы, 250 мг Суточная доза: 15 мг/кг/сутки, кратность введения:
2-3 раза/24 часа, в/в
Герпетическая инфекция на фоне иммунодефицита:
Суточная доза: 15-30 мг/кг/сутки, кратность введения: 
3 раза/24 часа, в/в

Ганцикло-
вир

Терапия гер
петической 
инфекции

Флаконы, 546 мг ган- 
цикловира натрия, 
что соответствует 
0,5 г (500 мг) ганци- 
кловира основания

Препарат вводится внутривенно, в течение часа в дозе 
5 мг/кг каждые 12 ч на протяжении 14-21 дней. При 
наличии иммунодефицитного состояния вводится 
по 6 мг/кг в день 5 раз в неделю или по 5 мг/кг в день 
ежедневно

Глава 6. Антимикробная и иммуномодулирую
щ

ая терапия 
6.1. Антимикробная терапия
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ной терапии, направленной на подавление инфекции. 
Кроме фармакологической санации, обязательным 
условием является проведение хирургической санации 
(при наличии очага хирургической инфекции) и имму
номодулирующей терапии, направленной на укрепле
ние иммунореактивной системы организма.

6.2. Иммуномодулирующая терапия
Иммуномодулирующая терапия — это целенаправ

ленное воздействие на любое звено иммунной системы, 
имеющее своей целью увеличение или уменьшение раз
личных сопряженных с этим звеном параметров и вли
яющее в конечном счете на эффективность иммунного 
ответа.

Среди лекарственных препаратов, оказывающих 
непосредственное воздействие на иммунную систему, 
выделяют иммуномодуляторы, иммунокорректоры, им
муностимуляторы и иммунодепрессанты (Хаитов Р. М., 
Пинегин Б. В., 2000).

Иммуномодуляторы — это лекарственные средства, 
обладающие иммунотропностью и в терапевтических до
зах восстанавливающие функцию иммунной системы.

Иммунокорректоры — лекарственные препараты, 
обладающие иммунотропностью и нормализующие 
функцию конкретного звена иммунного ответа.

К иммуностимуляторам относятся лекарственные 
препараты любого происхождения, стимулирующие 
иммунный ответ.

Иммунодепрессанты являются лекарственными 
средствами, подавляющими иммунный ответ.

Таболин В. А. и соавт. (1998) выделяют три основ
ных вида иммуномодулирующей терапии:
1. Заместительная терапия (препараты иммуноглобу

линов, свежезамороженная плазма, лейкоцитарная 
масса, препараты рекомбинантных колониестиму
лирующих факторов (КСФ), интерлейкинов, интер- 
феронов, тимических факторов и т.д.).
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Л Действие иммуномодуляторов через цитокиновую
сеть:
• снижение или увеличение секреции про- или 

противовоспалительных цитокинов (глюкокор
тикоиды, нестероидные противовоспалитель
ные средства, простагландин Е2, пентоксифил- 
лин, лейкотриен ЛТЗ, ликопид, полиоксидоний 
и т. д.);

• уменьшение или увеличение пула клеток-про- 
дуцентов (препараты тимических пептидов, так- 
тивин, миелопид, КСФ, IL-2 и т.д.);

• изменение количества и функционального со
стояния клеток-мишеней (изменение экспрес
сии рецепторов к цитокинам на клетках-ми
шенях);

• коррекция путем имитации (препараты раство
римых рецепторов к TNF-a и антагонистов ре
цепторов к IL-1).

3. Действие на ДНК клеток иммунной системы, регу
ляция экспрессии и транскрипции генов, синтеза
и секреции белка.
И практике педиатрических ОРИТ наиболее часто 

используют иммуномодулирующие лекарственные 
препараты, иммунотропное влияние которых приводит 
к нормализации дефектно функционирующих элемен
тов иммунной системы как при различных иммуноде- 
фицитных состояниях вторичного характера, так и при 
пшерэргических иммунопатологических состояниях, 
с минимальным воздействием на нормально функцио
нирующие звенья иммунной системы.

Классификация иммуномодулирующих препаратов 
но происхождению представлена в табл. 93.

Кроме этого, к иммуномодулирующим препаратам 
относятся препараты интерферона и индукторов интер
ферона (табл. 94).

Следует отметить, что для проведения иммуномо
дулирующей терапии крайне важно знать иммунный
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Таблица 93
Классификация иммуномодулирующих лекарственных 

средств (Хаитов Р. М , Пинегин Б. В., 2005)

Группа Подгруппа Название Состав

Ми
кроб
ные

Естествен
ные

Рибомунил Рибосомы бактерий
Бронхо-мунал Лизаты бактерий
Имудон Лизаты бактерий
ИРС-19 Лизаты бактерий

Полусинте-
тические Ликопид Г люкозаминилмура- 

милдипептид

Т ими- 
ческие

Естествен
ные

Тактивин Пептиды из тимуса 
крупного рогатого 
скота

Тималин

Тимостимулин

Синтетиче
ские

Тимоген Глутами л-триптофан
Бестим у-Г лу тамин-триптофан

Иммунофан Комплекс из 6 амино
кислот

Кост-
номоз-
говые

Естествен
ные Миелопид Комплекс из 5 пептидов

Синтетиче
ские Серамил Комплекс из 6 амино

кислот

Цито
кины

Естествен-
ные

Лейкинферон Комплекс естественных 
цитокиновСуперлимф

Рекомби-
нантные

Ронколейкин Интерлейкин-2
Беталейкин Интерлейкин-1(3
Лейкомакс Колониестимулиру

ющий факторНейпоген

Нукле
иновые
кисло-
ты

Естествен-
ные

Натрия
нуклеинат

Семь нуклеиновых 
кислот из дрожжей

Деринат ДНК из молоки 
осетровых рыб

Синтетиче
ские Полудан

Комплекс полиадени- 
ловой и полуридиловой 
кислот
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Таблица 93 (окончание)

Группа Подгруппа Название Состав

Рас
титель
ные

- Иммунал Сок эхинацеи пурпур
ной

Левамизол Фенилимидазотиазол

Диуцифон
Диаминодифенил- 
сульфон, соединенный
с метилурацилом

Низкомоле
кулярные

Галавит Производное фталги- 
дрозида

Хими
чески
чистые

Гепон Олигопептид из 
14 аминокислот

Глутоксим
Бис(у-Ь-глутамил)-Ь-
цистеин-бис-глицин
динатриевая соль

Аллоферон Олигопептид из 
13 аминокислот

Высоко
молекуляр
ные

Полиоксидоний
Производное полиэти- 
ленпиперазина

статус ребенка, поскольку в противном случае прово
димое лечение может оказать существенное негатив
ное влияние на механизмы ауторегуляции иммунного 
отпета. Основные характеристики иммуноглобулинов 
и их клинико-диагностическое значение представлены 
н табл. 95.

К сожалению, данных об эффективности иммуномо
дулирующей терапии у детей в критическом состоянии, 
подтвержденных рандомизированными клиническими 
исследованиями, немного.

В то же время имеется ряд работ, свидетельствую
щих об эффективности и безопасности внутривенных 
иммуноглобулинов как компонента адъювантной тера
пии сепсиса в педиатрических ОРИТ.
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Таблица 94
Интерфероны и индукторы интерферонов

(Хаитов Р. М„ Пинегин Б. В., 2005)

Труп-
па

Название
препарата Состав

И
нт

ер
ф

ер
он

ы

Интерферон Лейкоцитарный интерферон 
из донорской крови человека

Реальдирон Рекомбинантный интерферон * 6 раз 
а-2рИнтрон

Реаферон Рекомбинантный интерферон * 6 раз 
а-2

Роферон-А Рекомбинантный интерферон х 6 раз 
а-2а

Бетаферон Рекомбинантный интерферон * 6 раз 
а-2|3, витамин Е, аскорбиновая кислотаВиферон

И
нд

ук
то

ры
 и

нт
ер

ф
ер

он
ов

Амиксин 2,7-Бис(этиламоно)этоксифлуорена-9-
дигидрохлорид

Арбидол

Этилового эфира 6-бром-5-гидрокси- 
1-метил-4-диметиламинометил-2- 
фенилметилинодол-3 карбоновой 

кислоты гидрохлорид

Циклоферон Соль акридонуксусной кислоты и 
N-мети лглюкамина

Неовир 2-(9-оксо, 10-дигидроакридин-10-ил) 
ацетат натрия

Курантил Дипиридамол
Полифенолы

растительного
происхождения

Газолидон, мегасин, кагоцел, саврац, 
рагосин

В обзоре экспертов Cochrane Collaboration сооб
щается, что поликлональный внутривенный иммуно
глобулин уменьшает частоту смертности и является 
перспективным адъювантом в лечении сепсиса и септи
ческого шока (Alejandria М. М. et al., 2002).
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Bilgin К. et al. (2001) в рандомизированном контро
лируемом исследовании продемонстрировали улучше
ние исхода у новорожденных с сепсисом и нейтропенией 
(абсолютное нейтрофильное число < 1500/pL (1,5 х 109/л)) 
при лечении 7-дневным курсом гранулоцит-макрофаг 
колониестимулирующего фактора.

Lauterbach R. et al. (1999) сообщают, что пентокси- 
филлин улучшал исход у недоношенных новорожден
ных с сепсисом при назначении его в течение 5 дней 
каждые 6 часов.

В педиатрических ОРИТ для лечения сепсиса и тяже
лых бактериальных инфекций в качестве внутривенного 
иммуноглобулина чаще всего применяется «Пентагло
бин», обладающий выраженным клиническим эффек
том. Использование именно «Пентаглобина» в терапии 
сепсиса способствует статистически достоверному сни
жению летальности.

В двойном слепом рандомизированном клиниче
ском исследовании Kola Е. et al. (2014) были получе
ны результаты, свидетельствующие об эффективности 
препарата внутривенного иммуноглобулина, обога
щенного IgM-антителами в лечении пациентов с сеп
сисом в педиатрических ОРИТ. В частности, было 
продемонстрировано, что применение «Пентаглобина» 
в комплексной терапии сепсиса позволяет существенно 
повысить выживаемость пациентов (с 64 до 87%), спо
собствует более благоприятному течению заболевания 
и уменьшению длительности пребывания в ОРИТ.

Подобные результаты были получены и в исследо
вании Salihoglu О. et al. (2013), где «Пентаглобин» на
значался новорожденным детям с очень низкой массой 
тела при рождении и нозокомиальным сепсисом, что 
свидетельствует о его безопасности и эффективности 
как компонента адъювантной терапии даже у рассма
триваемой категории пациентов.

Суточная доза «Пентаглобина» у детей составляет 
5 мл/кг, препарат вводится внутривенно, микроструйно
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I раз в сутки в течение трех дней. При необходимости 
возможно проведение повторного курса терапии.

Скорость инфузии у новорожденных и грудных де- 
icii составляет 1,7 мл/кг/час, а у детей старшего возрас- 
ia и взрослых — 0,4 мл/кг/час.

«11ентаглобин» нельзя применять одновременно 
с глюконатом кальция и смешивать с другими раство
рами, за исключением 0,9% раствора хлорида натрия.

11одводя итог вышеизложенному, можно предпо
ложить, что иммуномодуляторы и внутривенные им
муноглобулины, не являясь основным компонентом 
интенсивной терапии и септического шока у детей, 
способствуют более благоприятному течению и исходу 
заболевания при их своевременном и рациональном ис
пользовании на фоне проведения основной патогенети
чески обоснованной терапии. Проведение дальнейших 
мул ыи центровых рандомизированных исследований 
позволит установить более конкретные рекомендации 
по использованию этих препаратов в педиатрических 
О М !.
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Глава 7
НУТРИТИВНАЯ ПОДДЕРЖКА 
ПРИ КРИТИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЯХ

Дисфункция желудочно-кишечного тракта является 
неотъемлемым компонентом критического состояния 
у детей, что обусловлено анатомо-физиологическими 
особенностями детского возраста.

Более того, нередко боли в животе, срыгивания, 
тошнота и рвота являются первыми предвестниками 
развивающегося заболевания, которое может оказаться 
как банальной респираторной инфекцией, так и состоя
нием, требующим экстренного хирургического вмеша
тельства и/или проведения мероприятий интенсивной 
терапии. Следует отметить, что даже в предоперацион
ном периоде у детей имеется дисфункция желудочно- 
кишечного тракта той или иной степени выраженности, 
что требует проведения поддерживающей инфузионной 
терапии и соответствующей коррекции диеты ребенка.

При развитии критического состояния, когда име
ется относительная или абсолютная гиповолемия 
и централизация кровообращения, одной из первых 
систем, кровоснабжение которой снижается, является 
желудочно-кишечный тракт, хотя в физиологических 
условиях объем кровообращения в органах ЖКТ со
ставляет около 25 % от сердечного выброса.

Естественно, что в таких условиях вероятность 
развития ишемии и некроза различных отделов 
желудочно-кишечного тракта крайне высока, что мо
жет стать причиной перфорации стенки кишечника или 
желудочно-кишечного кровотечения, вероятность раз
вития которого у детей в критическом состоянии сопо
ставима со взрослыми пациентами (рис. 65).

Кроме этого, дисфункция или недостаточность 
желудочно-кишечного тракта может стать причиной

252



Глава 7. Нутритивная поддержка при критических состояниях

1*ис. 65. Дисфункция желудочно-кишечного тракта как 
причина полиорганной недостаточности (Грегори Д. А., 2003)

вторичного повреждения различных органов и систем 
и развития полиорганной недостаточности, что отраже
но в крылатом выражении Д. Меакинса и Д. Маршалла 
(|9УЗ): «Кишечник — недренированный абсцесс по- 
лиорганной недостаточности». Ключевые звенья пато
генеза развития вторичных повреждений внутренних 
органов и синдрома полиорганной недостаточности 
при дисфункции и/или недостаточности желудочно- 
кишечного тракта представлены на рис. 66.

Также следует отметить, что практически при лю
бом критическом состоянии имеет место развитие син
дрома гиперметаболизма-гиперкатаболизма, который 
представляет неспецифическую системную ответную 
реакцию организма, проявляющуюся нарушением ба
ланса в системе «анаболизм-катаболизм», увеличени
ем потребности в энергии и пластических материалах
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Рис. 66. Механизмы развития СПОН при дисфункции 
желудочно-кишечного тракта (Зильбер А. П., 1977)

с одновременным развитием патологической толерант
ности к «обычным» нутриентам. Степень повышения 
метаболизма зависит от тяжести заболевания и коле
блется в широких пределах (от 10 до 150%).
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Гиперметаболизм — состояние, характеризующее
ся высокой потребностью организма в энергии.

Гиперкатаболизм — состояние, характеризующее
ся повышенной потерей белка.

Тяжелые инфекции и сепсис часто приводят к воз
никновению метаболических и физиологических на
рушений, различающихся по степени выраженности, 
но имеющих много общих черт (табл. 96).

Одними из маркеров гиперметаболического со
стояния являются гипергликемия и интолерантность 
к глюкозе. Несмотря на повышение потребления глюко
зы, происходит увеличение ее концентрации в плазме

Таблица 96
Метаболические и физиологические реакции в ответ 

на тяжелые инфекционные заболевания и сепсис

ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ~
( срОечно-сосудистые

Увеличение сердечного выброса________________________ _
Дилатация периферического русла и увеличение проницае
мости капилляров
Увеличение объема сосудистого русла______________________

Легочные  ______________________________________________________
Увеличение минутной вентиляции 
Нарушение соотношения вентиляция/перфузия 

Неэффективный газообмен 
Увеличение чувствительности к СО,

М ы ш ечные______________________________________________________

Легкая утомляемость 
Замедление релаксации 
Нарушение паттернов сила-частота 

Почечные

Задержка соли и воды
Нарушение концентрационной способности
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Таблица 96 (окончание) 

МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ
Гормональные

Увеличение концентрации инсулина 
Увеличение концентрации ГКС 
Увеличение концентрации катехоламинов 
Увеличение концентрации IL-1 
Увеличение концентрации TNF 

Обмен углеводов

Увеличение концентрации глюкозы в крови 
Увеличение активности глюконеогенеза 

Увеличение интенсивности обмена глюкозы 
Интолерантность к глюкозе 

Обмен ж иров

Увеличение интенсивности метаболизма жиров 
Неконтролируемый липолиз 
Снижение интенсивности кетогенеза 

Обмен белков

Увеличение катаболизма белков мышечной ткани
Увеличение интенсивности окислительных процессов раз
ветвленных аминокислот

Увеличение концентрации аминокислот в плазме 
Увеличение потерь митогенов

крови, что отражает нейроэндокринную стимуляцию 
гликогенолиза и глюконеогенеза. Глюконеогенез про
исходит главным образом за счет лактата, аланина, 
глутамина и других амино- и жирных кислот, кото
рые образуются из белков мышечной ткани и жировой 
ткани в процессе липолиза.

Увеличение образования глюкозы в печени при 
этом не зависит от повышающегося уровня глюкозы 
или инсулина в крови при их внутривенном введении.
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Гипергликемия и вторичная гиперинсулинемия также 
снижают интенсивность образования кетонов, несмо- 
I ря на увеличение липолитических процессов. Гипер- 
ишкемия при этом, однако, обеспечивает потребности 
головного мозга. Увеличение соотношения глюкагон/ин- 
сулин и увеличение секреции и концентрации в плазме 
катехоламинов приводят к относительной нечувстви
тельности тканей к инсулину. Использование тканями 
глюкозы и жирных кислот неадекватно по отношению 
к возросшим энергетическим потребностям и приводит 
к увеличению интенсивности процессов окисления раз
вез пленных аминокислот. Так как последние являются 
незаменимыми, их окисление истощает пул аминокис
лот, необходимых для синтеза белка. Назначение ин
фузии глюкозы может привести к гиперосмолярности 
и связанным с ней осложнениям, повышению энергоза
трат, увеличению образования углекислого газа, холе- 
етазу и жировой инфильтрации печени.

При стрессе основным источником энергии явля
ются жиры. Таким образом, происходит увеличение 
интенсивности липолиза и уменьшение — липогенеза, 
несмотря на высокие уровни глюкозы и инсулина. Пе
ри ферические ткани, такие как скелетная мускулатура, 
миокард и дыхательные мышцы способны использовать 
жиры в качестве основного источника энергии. Мета
болизм средне- и длинноцепочечных жирных кислот 
увеличивается, хотя скорость образования длинноце- 
почечных жирных кислот и триглицеридов снижается, 
глинным образом за счет снижения активности перифе
рической липопротеинлипазы, что связано с влияни
ем TNF. При назначении инфузии липидов возможно 
возникновение таких осложнений, как гиперлипиде
мия, бактериемия, угнетение активности полиморфно- 
ядерных клеток и лимфоцитов.

Одним из наиболее тяжелых проявлений синдрома 
гиперкатаболизма является выраженный дефицит бел
ки и по теря азота, которые могут стать одним из фак-
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Рис. 67. Дефицит азота как причина смерти пациента 
в критическом состоянии (Костюченко А. П. и соавт., 
2004, с изменениями авторов)

торов, усугубляющих тяжесть состояния пациента 
и лежащих в основе неблагоприятного исхода заболе
вания (рис. 67). Все вышеизложенное свидетельствует 
о необходимости тщательной и своевременной коррек
ции питания у детей в критическом состоянии.

7.1. О сновны е принципы  нутритивной п о д д е р ж ки  
у д е те й  в кр и ти че ско м  состоянии

Объем и качественный состав питательных смесей 
и растворов определяют, исходя из энергетических за
трат организма пациента, которые состоят из:
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| ’т \  (>Я. Суточная потребность в энергии

• Начальных затрат энергии (поддержание основ
ного обмена);

• энергозатрат, связанных с физической активно
стью и стрессом (рис. 68).

Затраты энергии организма ребенка, находящегося 
и критическом состоянии, рассчитывают с помощью 
различных формул, представленных ниже.

Формулы для расчета потребности в энергии у детей
I. Уравнение Харриса-Бенедикта
Используется после 15 лет, хотя многие специали

сты применяют его у детей старше 10 лет.
Нашитые затраты энергии (ккал/сутки):

IM = 66,473 + (13,7516 х масса тела, кг) +
(5,0033 х рост, см) — (6,755 х возраст, годы)

Ж -  65,0955 + (9,5634 х масса тела, кг) +
(1,8496 х рост, см) — (4,6756 х возраст, годы),
Чатраты энергии, связанные с физической актив

ностью и стрессом (FA):
КА ■ Базальные затраты х фактор коррекции в за- 
янсимости от вида физической активности или на

личия стресса (табл. 97).
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Таблица 97
Факторы коррекции в зависимости от наличия стресса

Вид стресса Корригирующий фактор
Повышение температуры тела (на каж-

1,2дый градус повышения более 37,0 °С)
Тяжелая инфекция, сепсис 1,1-1,3

Недавно перенесенная операция 1,1-1,3
Перелом/травма 1,1-1,3

Ожоги 1,5-1,8
ОРДС 2,0

2. Уравнение FAO/WHO/UNU1
Таблица 98

Базальные затраты энергии (ккал/сутки)

Возраст Уравнение для расчета

Менее 3 лет М = (60,9 я масса тела, кг) — 54 
Ж = (61 я масса тела, кг) — 51

3-10 лет М = (22,7 я масса тела, кг) + 495 
Ж = (22,5 я масса тела, кг) + 499

10-18 лет М = (17,5 я масса тела, кг) + 651 
Ж = (12,2 я масса тела, кг) + 746

1 FAO — Food and Agriculture Organization/WHO — World Health 
Organization/UNU — United Nations University.

3. Весоростовое уравнение SCHOFIELD
Таблица 99

Базальные затраты энергии (мДж/сутки):
1 ккал = 4,186 кДж

Возраст Уравнение для расчета
Менее 
3 лет

М = (0,0007 я масса тела, кг) + (6,349 я рост, см) -  2,584 
Ж = (0,068 я масса тела, кг) + (4,281 х рост, см) -  1,730

3-10 лет М = (0,082 я масса тела, кг) + (0,545 я рост, см) + 1,736 
Ж = (0,071 я масса тела, кг) + (0,677 я рост, см) + 1,553

10-18
лет

М = (0,068 я масса тела, кг) + (0,574 я рост, см) + 2,157 
Ж = (0,035 я масса тела, кг) + (1,948 я рост, см) + 0,837
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Затраты энергии, связанные с физической 
активностью и стрессом (FA), для уравнений FAO/WHO/  
I 'NU и SCHOFIELD:

Г Л = Базальные затраты +% от базальных затрат 
•перги и в зависимости от вида физической активности 
или наличия стресса (табл. 100).

Таблица 100
Факторы коррекции в зависимости от наличия стресса

Вид стресса Корригирующий фактор
11онышение температуры тела 
(пи каждый градус повышения 

более 37,0 °С)
+ 12%

ОПЛ/ОРДС + 20%

Сепсис + 10-30 % в зависимости 
от степени тяжести

Травма + 10-30 % в зависимости 
от степени тяжести

Операция + 10-30 % в зависимости 
от степени тяжести

4. Уравнение SEASHORE’S
Уравнение SEASHORE’S используется у детей от года 

до 15 лет (табл. 101).
Таблица 101

Потребность в энергии, кКал/сутки Уравнение для расчета
би тные затраты энергии (БЗЭ) [55 -  (2 х возраст, годы)] х 

вес тела, кг
Обслуживание* Б З Э + 20%
Двигательная активность** Б З Э + 0-25%
Сепсис БЗЭ + 13 % на каждый гра

дус повышения температу
ры тела выше нормальных 
значений

Изолированная травма Б З Э + 20%
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Таблица 101 (окончание)

Потребность в энергии, кКал/сутки Уравнение для расчета
Политравма БЗЭ + 40%
Ожоги БЗЭ + 50-100%
Развитие и анаболизм*** БЗЭ + 50-100%

* Включает в себя затраты энергии на специфическое 
динамическое действие пищи, поддержание энергетического 
равновесия в состоянии покоя с минимальной двигательной 
активностью.
** 0% для пациентов, находящихся в коматозном состоянии;
25 % для ребенка, передвигающегося с места на место 2-3 раза 
в день; 50% —  для активного здорового ребенка.
*** 100% для развития младенцев и подростков и 50% для детей 
других возрастных групп.

5. Регрессионная формула Henry’s (кДж/день)
М = масса тела, кг х 66,9 * 2,876 
Ж = масса тела, кг х 47,9 х 3,230

Ориентировочная суточная потребность в энергии 
и основных энергетических субстратах при энтеральном 
и парентеральном питании у детей различного возраста 
представлена в табл. 102.

Таблица 102
Суточная потребность в энергии у детей

Возраст Белки,
г/кг/сутки

Жиры,
г/кг/сутки

Углеводы,
г/кг/сутки

Энергия,
ккал/кг/сутки

Новорож
денные

1,5-4,0 3,0-4,0 18 110-120

До 1 года 1,0-2,5 3,0-4,0 16-18 90-100

1-2 года 1,0-2,0 2,0-3,0 12-14 75-90

3-6 лет 1,0-2,0 2,0-3,0 10-12 75-90

7-12 лет 1,0-2,0 2,0-3,0 Менее 12 60-75

13-18 лет 1,0-2,0 2,0-3,0 Менее 10 30-60
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11ри полном парентеральном питании обязательно 
необходима и дотация основных витаминов и мик
роэлементов, потребность в которых у детей представлена 
и гибл. 103 и 104.

Таблица 103
Потребность в витаминах

Вещество Дети до 1 года Дети старше 1 года
Витамин А, мкг 300-750 450-1000
Витамин D, ME 100-1000 200-2500
Витамин Е, мг 3-10 10-15

Витамин К, мкг 50-75 50-70
Витамин Вр мг 0,4-0,5 1,5-3,0
Витамин В2, мг 0,4-0,6 1,1-3,6
Вит амин Bft, мг 0,1-1,0 1,5-2,0

Вит амин В]2, мкг 0,3-3,0 3-100
Вит амин С, мг 25-35 20-100

Фолиевая кислота, мкг 20 -80 100-500
Ьиотин, мкг 35-50 150-300
11иацин. мг 6-8 5—40

Таблица 104
Потребность в микроэлементах

Вещество Дети до 1 года Дети старше 1 года
Жслето. мкг 50 100-2500
Цинк, мкг 100-250 1000-5000

Медь, мкг 20-30 200-300
Гелен, мкг 2-3 30-60

Марганец, мкг 1-10 50-250
Молибден, мкг 0,25-10 50-70

Хром, мкг 0.25-2,0 10-20
Иод. мкг 1-5 50-100

Фтор, мкг 20 20
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7.2. Э н тер ал ь н о е питание

Энтеральное питание — это введение специализи
рованных смесей перорально или через зонд в различ
ные отделы желудочно-кишечного тракта.

Данный вид нутритивной поддержки у детей яв
ляется наиболее физиологичным и именно ему сле
дует отдавать предпочтение при сохраненной даже 
минимальной функциональной активности желудочно- 
кишечного тракта.

В частности, сейчас достаточно широко использует
ся так называемое трофическое питание (10 мл/кг/сут- 
ки), основная задача которого состоит не в обеспечении 
всеми необходимыми нутриентами в оптимальном ко
личестве, а в поддержании жизнедеятельности энтеро- 
цитов и предотвращении атрофии слизистой оболочки 
кишечника.

В настоящее время различают несколько путей вве
дения энтерального питания:
1. Орально (метод сипинга, то есть дробное питье сме

си малыми порциями).
2. Внутрижелудочно (назогастральный зонд, гастро

стомия).
3. Внутрикишечно (в тощую кишку, jejunum) — назое- 

юнальный зонд, гастроеюнальный зонд, еюнальный 
зонд.
Необходимо отметить, что последний метод при

меняется у детей крайне редко, в основном только 
при наличии хирургических заболеваний желудочно- 
кишечного тракта.

Проведение лечебного энтерального питания у де
тей в амбулаторной практике встречается также далеко 
не часто, однако имеется группа пациентов с хрони
ческими заболеваниями, которым нутритивная под
держка крайне необходима. В частности, это дети, 
страдающие хроническими заболеваниями желудочно- 
кишечного тракта, болезнями системы крови и новооб-
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упованиями различной локализации, госпитализация 
которых в стационар с целью нутритивной поддержки 
нс всегда оправдана и сопровождается высоким риском 
ухудшения состояния ребенка. Именно поэтому лечеб
ное питание в домашних условиях является наиболее 
ош имальным путем решения этой проблемы у рассма- 
I риваемой группы пациентов.

Принято считать, что идеальным кандидатом для 
энтерального питания является ребенок с функциони
рующим ЖКТ, который не может питаться естествен
ным путем, либо истощен или имеет высокий риск 
истощения.

11рсимущества энтерального питания перед обычной 
дне гой заключаются в том, что врачу точно известен со- 
пав и питательная ценность рациона, который обладает 
такими важными характеристиками, как сбалансирован
ность, строгое соответствие возрастным потребностям 
и заданность свойств (например, отсутствие лактозы, 
сахарозы, глютена и т.д.). При назначении стандартной 
диеты корректно обеспечить все данные расчетные ха- 
рик геристики, к сожалению, практически невозможно.

Основные принципы энтерального питания у  детей
Литеральное питание проводится с помощью раз

личных питательных смесей, классификация которых 
представлена в табл. 105.

Таким образом, в настоящее время для энтерально
го пи тания у детей широко применяются:
1, Мономерные электролитные смеси.
2. Полуэлементные смеси на основе гидролизатов бел

ки для детей младше 1 года.
3, Полуэлементные смеси для энтерального питания 

детей от 1 года до 3 лет.
4. Полуэлементные смеси для энтерального питания 

у детей старше 3 лет и взрослых.
3. Многокомпонентные сбалансированные смеси, ко

торые могут использоваться у детей старше 1 года.
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11ри наличии у ребенка аллергии к белку коровьего 
молока целесообразно назначение специализированных 
смесей на основе изолята соевого белка (Приложение 9).

При критическом состоянии у детей нередко отме
чается относительная дисахаридазная недостаточность, 
по-»тому для проведения энтерального питания у них 
целесообразно использовать безлактозные питательные 
смеси или смеси с низким содержанием лактозы.

В пед иатрической практике для проведения энтераль
ною лечебного питания хорошо себя зарекомендовали 
лечебные смеси компании «Nestle» (Приложение 9).

Основные принципы 
лечебного энтерального питания

11ри использовании энтерального лечебного питания 
детям с сохраненной функцией пищеварения назнача
ются смеси на основе цельного белка — «стандартные 
смеси» (Клинутрен оптимум, Клинутрен юниор, Нутри- 
комп, Изосурс, Нутризон), а детям с нарушением про
цесса пищеварения— так называемые «полуэлементные 
диеты» (Пептамен, Пептамен юниор, Алфаре и др.)

Полуэлементные диеты содержат питательные ве
щества в виде гидролизатов и мономеров, которые обра
ти тся  после специальной технологической обработки 
(ферментативного гидролиза белков).

Питательные вещества полуэлементных смесей лег
че всасываются и быстрее усваиваются, что позволяет 
успешно добиваться коррекции нутритивной недоста
точности.

При проведении энтерального питания у  детей необ
ходимо соблюдать несколько условий:

1, Объем, необходимый для обеспечения энергетиче
ских потребностей организма, должен вводиться по
степенно, в течение 2-5 дней.

2 . Ни начальных этапах ЭП используются только изо
тонические питательные смеси.
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3. При увеличении энергетической ценности пита
тельной смеси следует избегать одновременного из
менения концентрации и объема.

4. При проведении ЭП у пациентов с заболеваниями 
ЖКТ следует использовать разведенные смеси, осо
бенно на начальных этапах.

5. Увеличение объема питания у пациентов, находя
щихся в критическом состоянии или при наруше
нии толерантности, следует проводить очень осто
рожно.

6. При наличии дуоденального зонда вначале следует 
увеличивать объем питательной смеси, а только по
том ее концентрацию.

7. При проведении ЭП через желудочный зонд вначале 
целесообразнее увеличить концентрацию питатель
ной смеси, а потом объем.

8. При нарушениях толерантности следует вернуться 
к предыдущей дозе, которая усваивалась пациентом 
и попытаться увеличить ее снова.

Способы доставки энтеральной смеси
Способы доставки энтерального питания подраз

деляются на инвазивные (стомы и т. д.) и неинвазивные 
(назоэнтеральный зонд).

Оптимальный способ доставки энтерального пита
ния определяется предполагаемой длительностью ну
тритивной поддержки.

По продолжительности нутритивная поддержка 
подразделяется на краткосрочную (до 3 недель); сред
ней продолжительности (от 3 недель до 1 года) и дли
тельную (более 1 года).

Для энтерального питания в течение трех недель 
используются назогастральный или назоеюнальный 
доступы. При проведении более длительной нутри
тивной поддержки принято использовать чрескожную 
эндоскопическую гастро-, дуодено-, еюностомию или 
хирургическую гастро- или энтеростомию.
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Ныбор точки приложения энтеральной поддержки 
(желудок, двенадцатиперстная кишка, тощая кишка) за
висит от наличия риска аспирации желудочного содержи
мою, предполагаемой продолжительности энтерального 
им глния, возраста и состояния пациента в целом.

Основные преимущества и условия применения 
различных точек приложения энтеральной поддержки 
представлены в табл. 106.

Таблица 106
Точки приложения энтеральной смеси

Гочка приложения Преимущества Условия
применения

Желудок

Более простой доступ. 
Более физиологично. 
Реже встречаются неа
спирационные осложне
ния (диарея, запор)

Пациент в со
знании. 
Моторика же
лудка сохранена

Дистальная часть 
дпепадцатиперст- 

пой кишки или 
тощая кишка

Снижает риск аспира
ции желудочного содер
жимого и питательной 
смеси

Парез желудка. 
Угнетение со
знания. 
Высокий риск 
аспирации

Режимы энтерального питания
1. Полюсное, или фракционное, введение — опреде

ленное количество смеси медленно вводится с по
мощью шприца за определенный отрезок времени: 
но 100-200 мл (для детей старше года) 4-6 раз 
в сутки, скорость введения не должна превышать 
30 мл/мин. Обычно этот метод используется, если 
пациент неспокоен или невозможно использование 
насоса.

2 . Гравитационное (периодическое) питание прово
дится медленно, каплями в течение 24-часового 
периода с интервалами для отдыха — введение 
100-200 мл питательной смеси обычно чередуется 
с 1.5-часовым интервалом.
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3. Непрерывное (продленное) — питательная смесь 
вводится непрерывно в течение 16-24 часов с ис
пользованием специальных насосов с предваритель
ной настройкой скорости введения.

Принципы продленного энтерального питания
1. Начальная скорость введения питательной смеси со

ставляет 1-2 мл/кг/час.
2. Увеличение объема питания проводят постепенно, 

со скоростью 0,5-1,0 мл/кг/час в течение 8-24 часов, до 
тех пор пока планируемый объем не будет достигнут. 
Основные принципы, соблюдение которых необхо

димо при проведении энтерального питания у детей, 
представлены в табл. 107.

Таблица 107
Энтеральное питание у детей различного возраста

Возраст Вес, кг Начальная ско
рость, мл/час

Максимальная 
скорость, мл/час

Дети грудного 
возраста 3-10 3-10 26-50

Дошкольники 10-20 10-20 60-70
Школьники 20-40 20-40 80-100
Подростки > 40 40-50 100-150

Принципы гравитационного энтерального питания
1. В первый день дается 25 % от рассчитанного объема.
2. Суточный объем питания необходимо разделить 

на 5-8 кормлений.
3. Расширение объема питания следует проводить 

каждый день, увеличивая его на 25 %.
4. Время одного кормления должно составлять не ме

нее 15-30 минут.
Алгоритм проведения энтерального питания у де

тей в критическом состоянии представлен на рис. 69.
При проведении энтерального питания у пациентов, 

находящихся на ИВЛ, следует помнить, что имеется риск
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Puli 69. Алгоритм энтерального питания у детей 
I  Критическом состоянии
* Ппкятимиеями для постановки дуоденального или еюнального 
МИДЯ являются высокий риск аспирации или наличие гастроэзо- 
фяГЯЛ1.мою рефлюкса
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бронхиальной аспирации; поэтому в данной ситуации 
показано кормление через назогастральный зонд. Также 
мышечная релаксация или седация приводят к сниже
нию кишечного всасывания, поэтому потребуется кор
ректировка доз препаратов. Обязательным компонентом 
нутритивной поддержки путем энтерального питания 
является мониторинг pH желудочного содержимого, 
и при его значениях ниже 4,5 должны назначаться анта- 
циды, Н2-блокаторы и ингибиторы протонной помпы.

7.3. П ар ен тер ал ь н о е  питание
Для проведения парентерального питания исполь

зуются концентрированные растворы глюкозы, кри
сталлических аминокислот (Аминовен, Неонутрин, 
Аминоплазмаль и др.) и жировые эмульсии (Липофун- 
дин MCT/LCT, Интралипид, Липоплюс).

Также могут быть использованы комбинированные 
смеси для парентерального питания (Нутрифлекс, Ну- 
трифлекс липид, Кабивен, Оликлиномель).

Как правило, при необходимости проведения па
рентерального питания показана катетеризация маги
стрального венозного сосуда (v. subclavia, v. femoralis).

Характеристика основных растворов для паренте
рального питания представлена в табл. 108-111.

Для дотации жиров как у взрослых, так и у детей 
используются жировые эмульсии, среди которых вы
деляют три поколения препаратов. К первому поколе
нию относятся препараты длинноцепочечных жирных 
кислот (Интралипид, Липовеноз, Липозан); второе 
поколение содержит не только длинноцепочечные, 
но и среднецепочечные жирные кислоты (Липофундин 
MCT/LCT), а третье поколение помимо длинноцепо
чечных и среднецепочечных жирных кислот также со
держит и омега-3 кислоты рыбьего жира (Липоплюс, 
СМОФ-липид, Омегавен).

Основным достоинством жировых эмульсий III по
коления является сбалансированность провоспалитель-
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Таблица 108
Inept стическая ценность и осмолярность растворов глюкозы

1 I p c i i i i p a T
Энергоемкость Осмоляр- 

ность, мОсм/лккал/л кДж/л
V'n раствор 200 835 277

И)"., раствор 400 1670 555

,’()"и раствор 800 3340 1110

1(1“ и раствор 1200 5010 1515
•ID" II раса вор 1600 6680 2200

Таблица 109
Характеристика растворов аминокислот

1 In звание
Фирма-

произво-
дитель

Количе
ство АК/ 
% НАК

Содержа
ние, г/л

Осмоляр
ность,
мосм/лАК Азот

Амишшлатмаль
Г, 5% Б. Браун 18/42 50 7,9 588

Аминоила змаль 
1, 10% Б. Браун 18/42 100 15,8 1021

Аминоила змаль 
1 !•: 15% Б. Браун 18/34 150 24 1480

Аминостсрил КЕ 
10%

Фрезениус
Каби 13/41 100 16 1048

Амнионом 5% Фрезениус
Каби

16/41 50 8,1 495

Аминовсн 10% Фрезениус
Каби 16/46 100 16,2 990

Аминонсн 15%
Фрезениус

Каби
16/46 150 25,7 1505

Амииосол-нео 5% Хемофарм 16/40 50 16,2 990
АМИНОСОЛ-НСО 10% Хемофарм 13/41 100 16,4 1137

Амимосол-нео 15% Хемофарм 16/34 150 25,7 1505
Инфетол 100 Берлин-Хеми 19/42 100 15,6 1145
Инфстол 40 Берлин-Хеми 14/41 40 6,3 802
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Таблица НО
Состав жировых эмульсий на основе длинноцепочечных 

триглицеридов

С о с т а в
Ж и р о в ы е  э м у л ь с и и

И н т р а л и -  
п и д  10%

И н т р а л и -  
п и д  20 %

Л и п о в е -  
н о з  10%

Л и п о в е -  
н о з  2 0 %

С о е в о е  м ас л о , г 100 2 0 0 100 2 0 0
Ф о с ф о л и п и д ы  я и ч 

н о г о  ж е л т к а , г
12 12 6 12

Г л и ц е р о л  
(б е зв о д н ы й ), г

22 22 25 25

О с м о л я р н о с т ь ,
м О с м /л

3 0 0 350 272 273

Э н е р г е т и ч е с к а я  
ц е н н о с т ь , к к а л /л

1100 2 0 0 0 1200 2 0 0 0

Таблица 111
Состав растворов липофундина

С о с т а в Л и п о ф у н д и н  10% Л и п о ф у н д и н  2 0 %

С о е в о е  м а с л о , г 50 100

С р е д н е ц е п о ч е ч н ы е  
т р и г л и ц е р и д ы , г

50 100

Ф о с ф о л и п и д ы  я и ч н о г о  
ж е л т к а , г

8 12

Г л и ц е р о л  (б е зв о д н ы й ), г 25 25

О с м о л я р н о с т ь , м О см /л . 345 380

Э н е р г е т и ч е с к а я  
ц е н н о с т ь , к к а л /л

1022 1908

ных омега-6 и противовоспалительных омега-3 жирных 
кислот, что позволяет предотвратить гиперэргическую 
воспалительную реакцию и избежать многочисленных 
осложнений (Лейдерман И.Н., Конев А. И., 2011).

Сравнительная характеристика жировых эмуль
сий I и III поколений представлена в табл. 111 а и б.

Оптимальными источниками жиров для проведения 
парентерального питания у детей в критическом состо
янии являются жировые эмульсии третьего поколения.
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Таблица 111 а
Состав жировых эмульсий I и III поколения

(L a rse n  В . М . К . e t a l., 2 0 12)

С о с т а в  на  1000 м л
И н т р а -
ЛИПИД

Л и п о -
п л ю с

1 р е д п е ц е п о ч е ч н ы е  т р и г л и ц е р и д ы , г 0 100

( 'н ек о е  м асло , г 2 0 0 80

m <> ж и р н ы е  к и с л о т ы  (л и н о л е в а я  к и с л о т а ) , г 106 4 8 -5 8

m 1 ж и р н ы е  к и с л о т ы  (л и н о л е н о в а я  к и с л о т а ) , г 14 5-1 1

in 1 (д л и н н о ц е п о ч е ч н ы е  п о л и н е н а с ы щ е н н ы е  
жирные к и с л о ты ), г

0 20

Ф о с ф о л и п и д ы , г 12 12

1 и и н ер о л , г 22 ,5 25

к 1 о к о ф е р о л , м г 12 2 0 0

Таблица 1116
Состав жировых эмульсий III поколения

С о с т а в
Ж и р о в ы е  э м у л ь с и и , 1000 м л

Л и п о п л ю с  20 С М О Ф л и п и д

( 'н ек о е  м асл о , г 80 60

( 'р е д и е ц е п о ч е ч н ы е  т р и г л и ц е р и д ы 100 60

( Ь ш и ковое  м асл о  (р а ф и н и р о в а н н о е ) 20 50

1’ы б и й  ж и р  (о ч и щ е н н ы й ) 20 30

Ф о с ф о л и п и д ы  я и ч н о г о  ж е л т к а , г 12 12

Г л и ц ер о л  (б е зв о д н ы й ), г 25 25

( Ч 'м о л я р н о ет ь , м О с м /л 410 380

'Э н е р ге т и ч е ск а я  ц е н н о с т ь , к к а л /л 1910 2 0 0 0

Следует отметить, что согласно рекомендациям 
ASPLN назначение эмульсий первого поколения в пер
вую неделю пребывания в ОРИТ вообще не показа
но, что связано с их иммуносупрессивным эффектом 
(Thomas R., Ziegler M.D., 2008).

В работе Larsen В. М. К. et al. (2012) были получе
ны результаты, свидетельствующие о положительном
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влиянии жировых эмульсий, содержащих рыбий жир, 
на течение периоперационного периода у новорожден
ных, перенесших хирургические вмешательства на от
крытом сердце. В частности, было отмечено, что при 
использовании указанных эмульсий отмечается умень
шение концентрации такого медиатора воспаления, как 
TNF-a, для которого характерно наличие корреляцион
ной связи с длительностью пребывания в стационаре.

В настоящее время для проведения полного па
рентерального питания очень широко используются 
комбинированные препараты, в которых все три ком
понента для питания (аминокислоты, углеводы и жиры) 
находятся в одном многокамерном контейнере и сме
шиваются в нем перед проведением инфузии.

Все комбинированные препараты «три в одном» де
лятся на две группы:

I  группа: Препараты, предназначенные только для 
введения через магистральные вены. К ним относят
ся Кабивен центральный; Смофкабивен; Нутрифлекс 
48/150 и 70/180 липид; Оликлиномель № 7 и № 8.

I I  группа: Препараты, которые можно использовать 
при наличии только периферического венозного досту
па (Кабивен периферический, Оликлиномель № 4, Ну
трифлекс 40/80 липид).

Препараты первой группы характеризуются боль
шим содержанием углеводов и азота, что и приводит 
к существенному повышению осмолярности растворов 
(более 1000 мосм/л). Именно высокая осмолярность явля
ется причиной использования этих растворов только при 
наличии центрального венозного доступа. У препаратов 
второй группы осмолярность не превышает 850 мосм/л.

Характеристики наиболее распространенных рас
творов «три в одном» предназначенных для введения 
в периферические и центральные венозные катетеры, 
представлены в табл. 112-115.

Применение Нутрифлекса без жировой эмульсии об
ладает меньшей синтетической эффективностью в от-
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7.3. Парентеральное питание

Таблица 112
Состав растворов Оликлиномель

С у б с т р а т ы

О л и к л и н о м е л ь  № 4  
(п е р и ф е р и ч е с к и й  
в е н о зн ы й  д о с т у п )

О л и к л и н о м е л ь  № 7 
(ц е н т р а л ь н ы й  в е 

н о з н ы й  д о с т у п )

1000
м л

1500
м л

2 0 0 0
м л

1000
м л

1500
м л

2 0 0 0
м л

А тот. г 3,6 5,4 7,3 6,6 9,9 13,2

А м и н о к и с л о т ы ,г 22 33 4 4 40 60 80

> н ер гети ч еск ая  
ц е н н о с т ь , к к а л

610 910 1215 1200 1800 2 4 0 0

Н е б е л к о в ы е  к а л о р и и , 
к КИЛ

520 780 1040 1040 1560 2 0 8 0

У гл ев о д н ы е  к а л о р и и ,
KKUJI

320 4 8 0 6 4 0 6 4 0 9 6 0 1280

Ж и р о в ы е  к а л о р и и , 
к кил

2 0 0 300 4 0 0 4 0 0 6 0 0 800

( 'нот н о ш ен и е  н е б е л 
ко вы е к а л о р и и /а з о т  
(к к а л /г  а зо та )

144 144 144 158 158 158

Н а тр и й , м м о л ь 21 32 42 32 48 6 4

К а л и й , м м о л ь 16 24 32 24 36 48

М а гн и й , м м о л ь 2 ,2 3,3 4 ,4 2 ,2 3,3 4,4

К а л ь ц и й , м м о л ь 2 3 4 2 3 4

Ф о с ф а т ы , м м о л ь 8,5 13 17 10 15 20

А ц е т а т ы , м м о л ь 30 46 61 57 86 114

Х л о р и д ы , м м о л ь 33 50 66 48 72 96

pH 6 6 6 6 6 6

О с м о л я р н о с т ь ,
м ()см /л

750 750 750 1450 1450 1450

NH ! Растворы  Оликлиномель м о ж н о  использовать только  
у  детей  с та р ш е  двух л е т
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7.3. Парентеральное питание

Таблица 114
Состав трехкомпонентного раствора «Кабивен»

С у б с т р а т ы

Д л я
в в е д е н и я  
в п е р и ф е 
р и ч е с к и е  

вен ы

Д л я  в в е д е н и я  в м а г и 
с т р а л ь н ы е  в ен ы

1026
м л

1540
м л

2053
м л

А м и н о к и с л о т ы , г /а зо т , г 45/7 ,2 34 /5 ,4 51/8,1 6 8 /10 ,8

А зот, г 7,2 5,4 8.1 10,8

11е за м е н и м ы е  А К , % 45 45 45 45

Д е й ц и н /и зо л е й ц и н 1,45 1.45 1,45 1,45

К о эф ф и ц и ен т  
б и о л о г и ч е с к о й  ц е н н о с т и

2,8 2 ,8 2,8 2 ,8

Ж и р ы , г 68 51 60 80

Г1НЖК, % 60 60 60 60

it-т о к о ф ер о л , м г/л 27 27 27 27

То к о ф е р о л /П Н Ж К 0,23 0,23 0,23 0 ,23

Г л ю к о за , г 130 100 150 2 0 0

Г л ю к о за /л и п и д ы , % 55/45 55/45 55/45 55/45

’)н е р ге т и ч е с к а я  
ц е н н о с т ь , к к ал

1400 9 0 0 1400 1900

А зо г /и е б е л к о в ы е  к к а л 1/160 1/140 1/140 1/140

( к 'м о л я р н о с т ь , м О с м /л 830 1060 1060 1060

ношении белка, так как на 1 грамм азота приходится 
менее 100 небелковых килокалорий.

Для назначения в периферические вены могут ис
пользоваться только «Нутрифлекс» и «Нутрифлекс Ли
пид» 40/80.

Алгоритм расчета программы 
парентерального питания

1, ( )иределить объем жидкости на сутки.
2 , Определить суточную потребность в энергии.
3, Определить дозу аминокислот (г/кг/сутки).
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Глава 7. Нутритивная поддержка при критических состояниях

Таблица 115
С о с т а в  т р е х к о м п о н е н т н о г о  р а с т в о р а  « С м о ф к а б и в е н »

Субстраты
Для введения в маги

стральные вены
Для введения в пери

ферические вены

1 л 1,5 л 2 л 1,2 л 1,5 л 1,9 л

Аминокислоты, г 50 75 100 38 46 60

Азот, г 8 12 16 6,2 7,4 9,8

Незаменимые 
АК, % 52 52 52 52 52 52

Лейцин/
изолейцин 1,48 1,48 1,48 1,48 1,48 1,48

Коэффициент
биологической

ценности
2,7 2,7 2,7 2,7 2,7 2,7

Жиры, г 38 56 75 34 41 54

соЗ : юб 2,5:1 2,5:1 2,5:1 2,5:1 2,5:1 2,5:1

а-токоферол, мг/л 200 200 200 200 200 200

Глюкоза/ 
липиды , % 58:42 58:42 58:42 50:50 50:50 50:50

Глюкоза, г 125 187 250 85 103 135

Энергетическая 
ценность, ккал 1100 1600 2200 800 1000 1300

Осмолярность,
мОсм/л 1500 1500 1500 850 850 850

NB! Рассчитанная доза аминокислот должна 
полностью покрывать потребности организма в азо
те. Суточная потребность организма взрослого че
ловека в азоте составляет 11 г.
1 г АЗОТА СОДЕРЖИТСЯ в 6,25 г АМИНОКИСЛОТ!

При проведении парентерального питания сле
дует помнить, что на 1 г азота должно приходиться 
120-180 небелковых килокалорий!
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7.4. Профилактика стрессорных язв

>1 Рассчитать энергетическую потребность в угле
водах и жирах (небелковые калории). Углеводы 
должны составлять 60-70% суточной потребности 
в энергии, а жиры — не более 40%.

V В зависимости от необходимого суточного объема 
жидкости выбрать растворы соответствующей кон
центрации.

Мониторинг при проведении парентерального питания
I Ежедневный контроль массы тела, объема введен

ной и выделенной жидкости.
2. Анализ глюкозы крови каждые 6 часов и через 2 часа 

после изменения скорости инфузии.
I. Анализ концентрации электролитов, мочевины, кре

атинина, триглицеридов через три часа после окон
чания введения жировой эмульсии в течение первых 
пяти дней полного парентерального питания, затем 
через сутки.

4. Анализ концентрации общего белка и альбумина 
I раз в два дня.

.V Анализ биологической активности аланин-амино- 
трансферазы, аспартат-аминотрансферазы, щелоч
ной фосфатазы ежедневно в течение первых пяти 
дней полного парентерального питания, затем через 
сутки.

7.4. Профилактика стрессорных язв

Профилактика стрессорных язв должна проводить
ся всем пациентам в критическом состоянии. Наиболее 
широко для этой цели в клинической практике исполь
зуются Н2-гистаминоблокаторы.

В настоящее время отсутствуют исследования, ана
лизирующие эффект профилактики стрессовых язв 
у де тей, хотя по данным Gauvin F. et al. (2001), частота 
клинически значимого желудочно-кишечного кровоте
чения схожа с таковой у взрослых.
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Глава 7. Нутритивная поддержка при критических состояниях

Таблица 116
Д о зы  Н 2-г и с т а м и н о б л о к а т о р о в  у  д е т е й

Препарат Доза, способ применения
Циметидин Доза: 2,5-5,0 мг/кг через каждые 6-12 часов, per 

os, внутривенно в течение 30 минут
Фамотидин Доза:

Внутривенно капелъно: 0,25-0,5 мг/кг/сутки. Вво
дится 1 раз/24 часа.
Per os: 0,5-1.0 мг/кг/сутки 
Вводится 1 раз/24 часа!

Низатидин Доза:
Per os: 2-5 мг/кг через каждые 12 часов

Ранитидин Доза:
Внутривенно струйно: Д о н о ш е н н ы е  д ет и :
1,5 мг/кг каждые 8 часов.
Н е д о н о ш е н н ы е  д е т и : 0,5 мг/кг каждые 12 часов 
Внутривенно микроструйно: 0,0625 мг/кг/час 
Per os: 2 мг/кг через каждые 8 часов

Коагулопатия и искусственная вентиляция у де
тей в критическом состоянии, так же как и у взрос
лых, являются факторами риска клинически значимого 
желудочно-кишечного кровотечения. Профилактика 
стрессовых язв обычно проводится детям, нуждающим
ся в искусственной вентиляции легких. Дозы основных 
лекарственных препаратов представлены в табл. 116.
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Глава 8
АНАЛЬГЕЗИЯ И СЕДАЦИЯ

11ребывание в отделении реанимации и интенсивной 
I срапии является дискомфортным для ребенка, поскольку, 
ему приходится разлучиться с матерью. Зачастую только 
п о событие способствует прогрессированию патологиче
скою процесса и ухудшению состояния ребенка.

Одна из основных задач детского анестезиолога- 
рсаниматолога заключается в выяснении причин бес
покойства (разлука с матерью или психомоторное 
возбуждение на фоне прогрессирования гипоксемии) 
и принятии соответствующих мер для их устранения.

Кроме этого, в процессе лечения, которое зачастую 
является высокоинвазивным, ребенок испытывает зна
чительное физическое страдание, связанное с болью, 
что также требует проведения соответствующих меро
приятий.

11есмотря на то что боль является одним из наиболее 
древних ощущений человека, загадка ее возникновения 
и способы устранения до конца не раскрыты, особенно 
у детей, что свидетельствует о несомненной актуаль
ности рассматриваемой проблемы.

Именно поэтому в последние десятилетия были 
созданы специальные клиники и отделения, основ
ной целью которых является адекватная диагностика 
и устранение болевого синдрома. Основоположником 
современной концепции о боли и ее устранении был 
мши современник Джон Д. Боника (1917-1994), который 
большую часть своей жизни посвятил именно этой про
блеме, но, к сожалению, это касалось в большей степени 
проелых пациентов, поэтому проблема боли и обезбо
ливания в педиатрии по-прежнему остается открытой, 
несмотря на многочисленные исследования.

11ервым шагом для адекватного устранения боли явля
ется диагностика боли и оценка степени ее выраженности.
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Глава 8. Анальгезия и седация

8.1. Оценка интенсивности боли у пациентов 
педиатрических ОРИТ

1. Рейтинговая шкала оценки боли по изобра
жению лица Вонга-Бейкера для детей старше
3 лет — Wong-Baker faces pain scale for children
3 years or older (Wong D.L., Baker C.M., 1988)
Шкала Вонг-Бейкера (Wong-Baker faces pain rating 

scale) создана для оценки интенсивности боли у детей. 
Она включает картинки с изображением лиц от улыбаю
щегося лица, что означает полное отсутствие боли до ис
каженного гримасой плачущего лица, что свидетельству
ет о максимальной интенсивности боли (рис. 70, табл. 117). 
Эта шкала удобна для применения у детей и у пациентов 
с затруднением вербальной коммуникации.

Примечание: схематическое изображение лиц напоми
нает фотографии из шкалы Oucher, где для оценки сте
пени боли ребенок может выбрать одну из фотографий 
лиц детей с возрастающей экспрессией боли и без нее.

2. Детская шкала для оценки степени боли
KUSS — KUSS (Kindliche Unbehagens- und
Schmerz-Skala) (Buttner W. et al., 1998)
Шкала включает в себя пять критериев: плач, выра

жение лица, положение тела, положение ног, двигатель-

Рис. 70. Ш кала оценки боли по изображению лица Вонга-Бейкера 
для детей старше 3 лет
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8 1. Оценка интенсивности боли у  пациентов педиатрических ОРИТ

Таблица 117
Оценка интенсивности боли

Лицо Описание Баллы

Улыбчивое Счастлив, нет боли 0

Легкая улыбка
Незначительная
болезненность 1

Нейтральное Легкая боль 2
1.рови слегка нахмурены Средняя боль 3

lipoiui сильно нахмурены Сильная боль 4

1 Ьшчет, чувствует себя 
пбеолютно несчастным

Чрезмерная боль, которую 
только можно представить 5

Модифицированная лицевая шкала боли
Рис. 71. С о о т н о ш е н и е  м е ж д у  п о к а з а т е л я м и  в и зу а л ь н о й  
■ н а л о го в о й  ш к а л ы  и л и ц е в о й  ш к а л ы  б о л и

Нос беспокойство. Все параметры оцениваются в диапа
зоне от 0 до 5 баллов (табл. 118).

При наблюдении ребенка оценивается 5 параме
тров. Осмотр ребенка не должен превышать 15 с, даже 
•ели в ближайшее время после этого поведение ребенка 
Меняется.
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Глава 8. Анальгезия и седация

Таблица 118
Ш кала оценки боли KUSS

Параметры Характеристика Баллы

Плач
Отсутствует 0

Стоны, хныканье 1

Жалобный крик 2

Выражение лица
Расслабленно улыбается 0

Рот искривлен 1

Гримаса 2

Положение тела

Нейтральное 0
Вынужденное 1

Вытягивается, изгибается 2

Положение ног

Нейтральное 0
Барахтается, пинается 1

Подтягивает к телу 2

Двигательное
беспокойство

Отсутствует 0
Незначительно 1

Беспокоен 2

В карте регистрируется сумма баллов всех критери
ев, которая может быть ранжирована по 4 (А-D) пози
циям (табл. 119).

Таблица 119
И нтерпретация результатов исследования

Код А В С D
Оценка по шкале KUSS 0-1 2-3 4-7 8-10

А — необходимость в проведении анальгезии отсутствует; 
В — необходимо усиление обезболивающей терапии;
С, D — экстренное купирование болевого синдрома.

Если боль сохраняется в течение часа, необходимо 
проведение консилиума для выяснения причины боли 
и ее устранения.
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8.1. Оценка интенсивности боли у  пациентов педиатрических ОРИТ

И дальнейшем на основе шкалы KUSS авторами 
ныла создана новая шкала, которая известна под назва
нием CHIPPS.

.V Шкала послеоперационной оценки боли у мла
денцев и детей до 5 лет — Children's and infants' 
postoperative pain scale (CHIPPS) (Buttner W., 
linke W., 2000)
Шкала CHIPPS была разработана Buttner W. 

и l inke W. для оценки потребности в послеоперационном 
обезболивании у новорожденных и детей до 5 лет. Дан
иин шкала сходна с MOPS, но интересной ее особенно
сти ) является необходимость оценки множества физио
логических, анатомических и поведенческих параметров 
дли получения окончательного результата. Оцениваются 
плач, выражение лица, положение туловища, положение 
мог, двигательное беспокойство (табл. 120).

Таблица 120
Ш кала послеоперационной боли CHIPPS

П и р а м с т р ы О п и с а н и е Б а л л ы

П л ач

Н е т 0

С т о н 1

П р о н з и т е л ь н ы й  п л а ч 2

В ы р а ж е н и е  л и ц а

Р а с с л а б л е н н о  у л ы б а е т с я 0

П е р е к о ш е н н ы й  р о т 1

Г р и м а с а 2

11ол о ж си и е  
1 у л п н и щ а

Н е й т р а л ь н о е 0

П о с т о я н н о  м е н я е т 1

П ы т а е т с я  п о д н я т ь с я 2

П о л о ж е н и е  й о г

Н е й т р а л ь н о е 0

С к р е щ е н н ы е  н о г и 1

Н а п р я ж е н н ы е  (с к р е щ е н н ы е )  н о ги 2

Д ю н  и го л ь н о е  
О о сн о к о й сзп о

Н е т 0

У м е р е н н о е 1

В ы р а ж е н н о е 2
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Общий итог равен сумме баллов по всем 5 параме
трам. Минимальная оценка равна 0, максимальная — 
10 баллов, причем чем выше оценка, тем интенсивнее 
боль (табл. 121).

Таблица 121
Интерпретация результатов исследования

Балл Интерпретация
0 до 3 Отсутствие боли

4 до 10 Необходима анальгезия, и чем выше балл, тем более 
неотложно

Характеристика шкалы:
1. Коэффициент достоверности равен 0,93.
2. Шкала хорошо сравнима со шкалой TPPPS.
3. Чувствительность шкалы для потребности в аналь

гезии — 0,92-0,96, а специфичность — 0,74-0,95. 4

4. Шкала послеоперационной боли у детей 
ясельного и дошкольного возраста — Toddler- 
Preschooler postoperative pain scale (TPPPS)
(Tarbell S. E., Marsh J. L , Cohen I. T. C„ 1991)
Шкала может применяться для оценки боли, кото

рую испытывают маленькие дети в возрасте от 1 года 
до 5 лет во время медицинских и хирургических мани
пуляций и после них. Обязательным условием иссле
дования является бодрствование ребенка. Боль оцени
вается по следующим пунктам: речь, выражение лица, 
двигательные реакции (табл. 122).
1. Словесные жалобы на боль: любое слово, фраза или 

заявление, которые относятся к боли, ране или дис
комфорту. Жалоба обязательно должна быть сфор
мулирована в виде утверждения, а не в форме во
проса.

2. Плач: слезы на глазах и/или унылое выражение лица, 
и/или рыдает; исключается плач, связанный с отлу-
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Таблица 122
Шкала послеоперационной боли TPPPS

< >пспиваемые 
параметры

Поведение

Речь

Жалуется на боль и/или плачет
Кричит

Тяжелые вздохи, стоны, ворчанье

Иыражение
лица

Открытый рот, углы рта опущены вниз
Прищуривается, закрывает глаза
Лоб в морщинах, брови выгнуты

Двигательные
реакции

Двигательное беспокойство и/или трет больное 
место или прикасается к нему

чением от родителей, кроме того, который вызван 
болезненными манипуляциями.
Крик: резкий, громкий, высокотональный плач, вор
чание, стон, бормотание: монотонное, низкотональ- 
ное; может быть постанывание или обрывистое бор
мотание.

4. Открывает рот с поджатыми по углам губами: от
крывает рот с поджатыми по углам губами, продол
жая опускать нижнюю челюсть, в дальнейшем.

5. Жмурится, закрывает глаза: веки подтянуты, напря
жены, глаза открыты или полуоткрыты с морщина
ми в латеральной части глаз.

6. Морщинит лоб: морщинит или хмурит брови.
7. Выпячивает брови: образование складки между 

бровями.
8. Неугомонное поведение: неугомонное поведение 

с постоянной телесной активностью и/или актив
ностью головы; может присутствовать случайная 
(несвязанная) активность или отсутствие направ
ленных действий.
Чешет, трогает болезненную область: трогает, чешет, 
массажирует часть тела, которая подверглась хирурги
ческому или другому медицинскому вмешательству.
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Таблица 123
Интерпретация результатов исследования

Оценка поведения Баллы
Если боль присутствует в течение 5 минут наблюдения 1
Если боль отсутствует в течение 5 минут наблюдения 0

Интенсивность боли равна сумме баллов за все 
оцениваемые параметры. Признак оценивается в один 
балл, если он устойчив в течение 5 минут наблюдения 
(табл. 123). Минимальная оценка равна 0 баллов, мак
симальная — 7 баллов. Чем выше оценка по шкале, тем 
ребенку хуже.

5. Шкала боли Детской больницы Восточно
го Онтарио — Children’s hospital of Eastern 
Ontario pain scale (CHEOPS) in young children
(McGrath P. J., Johnson G. et al., 1985).
CHEOPS — поведенческая шкала оценки послеопе

рационной боли у детей. Она используется для дина
мической оценки эффективности мероприятий, направ
ленных на снижение боли и дискомфорта. Изначально 
шкала создавалась для использования у детей в возрас
те от 1 до 5 лет, однако, она применялась и у подрост
ков, но данные в этой возрастной группе могут быть 
недостоверны. По утверждению Mitchell (1999), шкала 
предназначена для применения у детей от 0 до 4 лет 
(табл. 124).

Оценка по шкале боли CHEOPS равна сумме баллов 
всех оцениваемых параметров. Минимальная оценка 
равна 4 баллам, максимальная — 13 баллам. Если сум
марная оценка составляет 8 и более баллов, значит ре
бенок испытывает боль.

6. RlPS-шкала боли Райли — Riley infant pain 
scale (RIPS) (Joyce B. A., Schade J. G., et al., 1994) 
Шкала предназначена для оценки боли у детей, ко

торые еще не научились говорить. Оцениваются мимика
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Таблица 124
Шкала боли CHEOPS

Оцениваемые
параметры

Описание Бал
лы

П
ла

ч

Нет плача Ребенок не плачет 1
Стоны Ребенок стонет негромко, плачет, 

но не во весь голос
2

Плач Ребенок плачет, но плач не рез
кий, ближе к хныканью

2

Крик Плач полными легкими, такой 
балл можно поставить при нали
чии жалоб или при их отсутствии

3

В
ы

ра
ж

ен
ие

 л
иц

а 
|

Улыбка Такой балл можно поставить 
лишь при определенно позитив

ном выражении

0

Спокойное Нейтральное выражение лица 1
Гримаса Такой балл можно поставить лишь 

при определенно негативном вы
ражении

2

С
ло

ва
, к

от
ор

ы
е 

пр
ои

зн
ос

ит
 р

еб
ен

ок

Позитивные 0
Нет слов Ребенок не разговаривает 1
Говорит, 

но не жалуется 
на боль

Ребенок жалуется, но не на боль, 
например, «хочу, чтобы мамочка 

пришла» или «хочу пить»

1

Жалуется 
на боль

Ребенок жалуется на боли 2

Говорит о боли 
и о других 
проблемах

Помимо жалоб на боль, хнычет, 
например, «хочу, чтобы мамочка 

пришла»

2

* яр 4*Z у° И &S CL
5 * £  г. С а* н

Нейтральное Тело (не конечности) в спокой
ном состоянии

1

Непостоянное Ребенок смещается в постели 
туда-сюда, может извиваться

2

Напряжено Тело выгнуто дугой или ригидно 2
Дрожь Тело непроизвольно содрогается 

или дрожит
2

Вертикальное Туловище расположено прямо, 
вертикально

2

Ограничено Тело скованно 2
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Таблица 124 (окончание)

Оцениваемые
параметры

Описание Бал
лы

Не касается Ребенок не прикасается к ране 
и не трет ее

1

V
X
X«
л

Тянется к ране Ребенок тянется к ране, но ее 
не касается

2

Касается раны Ребенок нежно трогает рану или 
область вокруг нее

2

а Трет рану Ребенок трет рану 2

Хватает рану Ребенок резко и энергично хва
тает рану

2

Скованность Руки скованные 2

Нейтральное
положение

Ноги могут быть в любом поло
жении, но не напряжены, вклю
чаются нерезкие движения (как 
при плавании или извивания)

1

S

Неловкость,
брыкания

Определенно беспокойные дви
жения ног, ребенок может бры
каться одной или двумя ногами

2

о
№ Поднятие/на-

пряжение
Ноги напряжены и/или постоян

но подтянуты к телу
2

Вставание 
на ноги

Ребенок встает, в том числе 
может вставать на корточки, 

на колени

2

Скованность Ограничено движение: не может 
встать на ноги

2

(лицо), двигательные реакции, сон, речь/голос, поддает
ся ли успокаиванию, реакция на передвижение/прикос- 
новение (табл. 125).

Оценка по шкале равна сумме баллов за все 6 пара
метров. Среднее значение = (Оценка по шкале Riley)/6.

Минимальная оценка равна нулю, максимальная — 
18. Чем выше оценка, тем сильнее боль.
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Таблица 125
Шкала боли RIPS

11араметры Характеристика Баллы

Лицо

Нейтральное/улыбающееся 0
Нахмуренность/гримасы 1

Стиснутые зубы 2
Выражение, характерное для плача 3

Двигатель
ные реакции

Спокойствие, расслабленность 0
Не находит покоя/суетливость 1

Умеренное возбуждение или умеренная 
подвижность

2

Метания, непрекращающееся возбужде
ние или сильная тенденция к ограниче

нию собственных движений, оцепенение

3

Сон

Спит спокойно, с легким дыханием 0
Беспокоен во сне 1

Сон прерывистый (чередуется с корот
кими промежутками бодрствования)

2

Долгий сон чередуется с судорожными 
вздрагиваниями, либо ребенок не может 

спать

3

Рсч ь/голос

Не плачет 0

Хнычет, жалуется 1
Плач; в голосе —  боль 2

Кричит, плач на высоких нотах 3

11асколько 
поддается 

успокаива
нию

Не нуждается в успокаивании 0
Легко можно успокоить 1

Трудно поддается 2
Не удается успокоить 3

Реакция 
на передви- 
жение/при- 
косновение

Легко двигается 0
Вздрагивает, когда к нему прикасаются 

или его перемещают
1

Кричит при касаниях или перемещениях 2
Плач на высоких тонах или крик 3
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7. Шкала послеоперационной оценки боли 
у грудных детей — Postoperative pain score 
(POPS) for infants of Barrier et al. (Barrier G.,
Attia J. et al., 1989)
Оценка интенсивности боли у детей, не умеющих 

разговаривать, может быть выполнена с помощью шка
лы, созданной Barrier et al. (табл. 126).

Шкала включает как неврологические, так и по
веденческие критерии. Хотя она разрабатывалась для 
количественной оценки послеоперационной боли, ее 
можно использовать и в других клинических ситуаци
ях. Оцениваются следующие параметры:
1. Сон за последний час.
2. Мимика, выражающая боль.
3. Характеристика плача.
4. Спонтанная двигательная активность.
5. Спонтанная возбудимость и реакции на внешние 

стимулы.
6. Постоянное и чрезмерное сгибание пальцев на ру

ках и на ногах.
7. Сосание.
8. Общая оценка тонуса.
9. Насколько поддается успокаиванию.
10. Коммуникабельность (контакт взглядом), реакция 

на голос, на появление лица исследователя.
Общий балл послеоперационной боли равен сумме

баллов по всем 10 критериям оценки. Минимальный 
балл, равный нулю, означает сильную боль, а макси
мальный (20) показывает, что ребенок чувствует себя 
очень хорошо и не испытывает боль. Чем выше балл, 
тем меньше боль и лучше общее самочувствие. Оценки 
по шкале > 15 баллов свидетельствуют об удовлетвори
тельном уровне послеоперационной боли.

8. Объективная шкала боли Hannallah и соавт. 
для оценки послеоперационной боли — Objective Pain 
Scale (OPS) of Hannallah et al. for postoperative pain 
assessment (Hannallah R., Broadman L. et al., 1987)
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Таблица 126
Шкала послеоперационной боли POPS

Параметры Характеристики Баллы

Сон за послед- 
ний час

Не спал совсем 0
Короткие периоды сна (5-10 минут) 1

Более продолжительные периоды сна 
(не менее 10 минут)

2

Мимика, выра
жающая боль

Сильно выражена, постоянная 0

Менее выражена, отмечается 
не все время

1

Выражение лица спокойное 2

Характеристика
плача

Крик, с выражением боли, 
высокая тональность

0

Поддается внешнему влиянию,— 
перестает плакать, когда слышит 

обычные звуки

1

Не плачет 2

Спонтанная
двигательная

активность

Мечется в разные стороны, 
постоянная возбужденность

0

Умеренная возбужденность 1

Ребенок спокоен 2

Спонтанная воз
будимость и ре- 
акции на внеш

ние стимулы

Тремор, клонус, спонтанный 
рефлекс Моро

0

Усиленная реакция на любой стимул 1

Спокойное реагирование 2

Постоянное 
и чрезмерное 

сгибание паль
цев на руках 

и на ногах

Очень сильное, заметное 
и постоянное

0

Менее выраженное, непостоянное 1
Отсутствует 2

Сосание

Отсутствует или дезорганизовано 0

Прерывистое (3-4 сосательных дви
жения, затем плач)

1

Сильное, ритмичное, с успокаиваю
щим эффектом

2
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Таблица 126 (окончание)

Параметры Характеристики Баллы

Общая оценка 
тонуса

Сильный гипертонус 0
Умеренный гипертонус 1

Возрастная норма 2

Насколько под
дается успокаи

ванию

Нет эффекта в течение 2 минут 0
Успокаивается спустя минуту 

активных действий
1

Успокаивается в первую минуту 2
Социабельность 
(контакт взгля- 
дом), реакция 

на голос, на по
явление лица

Отсутствует 0
Трудно достигается 1

Возникает легко и надолго 2

Hannallah R. et al. (1987) разработали шкалу OPS для 
динамической оценки послеоперационной боли у детей 
в возрасте от 8 месяцев до 13 лет (табл. 127).

Обязательным условием исследования является на
личие средних значений трех предыдущих измерений 
систолического артериального давления. В процессе 
исследования оцениваются систолическое артериаль
ное давление, плач, двигательная реакция, общее пове
дение, наличие жалоб на боль (не может быть оценено 
у маленьких детей).

Общая оценка по шкале равна сумме баллов 
всех оцениваемых параметров. Минимальная оцен
ка 0, максимальная — 10 баллов. Следует отметить, 
что максимальная оценка у маленьких детей, которые 
не могут предъявить жалобы на боль, равна 8 баллам. 
Высокие оценки по шкале свидетельствуют о сильной 
боли.

NB! Значения систолического А Д  могут быть ис
кажены из-за до- или послеоперационной гипотен
зии!
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Шкала OPS
Таблица 127

11араметры Характеристики Баллы

Систолическое
АД

Увеличение < 20% от предоперацион
ных показателей

0

Увеличение > 20% от предоперацион
ных показателей

1

Увеличение > 30% от предоперацион
ных показателей

2

Плач

Отсутствие 0

Есть, но ребенка можно утешить 1

Есть и ребенка не утешить 2

Двигательная
активность

Не двигается, расслаблен 0

Беспокойный, постоянно двигается 
в кровати

1

Сильное возбуждение (риск травмы) 2

Неподвижный (застывший) 2

Общее пове
дение

Спокоен или спит 0

Гримасничает, голос дрожит, 
но можно успокоить

1

Напуган, не оторвать от родителей, 
невозможно успокоить (истеричный)

2

Жалобы 
на боль

Спокоен или спит 0

Не жалуется на боль 0

Средняя не локализуемая боль, общий 
дискомфорт или сидит, обхватив

ши руками живот, со скрещенными 
ногами

1

Локализуемая боль, которую ребенок 
описывает или указывает на ее место 

пальцем

2
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9. Модифицированная объективная количе
ственная оценка боли — Modified objective pain 
score (MOPS) (Wilson G.A.M., Doyle E., 1996)
В 1996 году Wilson и Doyle модифицировали шкалу 

объективной оценки боли Objective Pain Score (OPS).
Модифицированная шкала предназначена для оцен

ки послеоперационной боли. В качестве экспертов шка
ла позволяет использовать родителей. Применение этой 
шкалы изучено у детей в возрасте от 2 до 11 лет. Параме
тры, оцениваемые в шкале, включают плач, двигатель
ную реакцию, возбуждение, позу и речь (табл. 128).

Отличие этой шкалы от шкалы OPS Broadman et al. 
заключается в том, что вместо артериального давления 
оценивается поза ребенка.

Таблица 128
Шкала MOPS

Параметры Характеристика Баллы

Плач
Нет 0

Можно успокоить 1
Нельзя успокоить 2

Двигатель
ная реакция

Нет двигательного беспокойства 0
Не может находиться в покое 1

Мечется 2

Возбужде-
ние

Спит 0
Спокоен 0

Умеренное возбуждение 1
Истеричность 2

Поза
Нормальная 0

Преобладает сгибание 1
Держится за больное место 2

Речь

Спит 0
Жалоб не предъявляет 0

Жалуется, но не может локализовать боль 1
Жалуется и может локализовать боль 2
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Так как в исследование Wilson и Doyle (1996) вошли 
только дети, прооперированные по поводу грыж и тон
зиллита, при оценке позы ребенка они указали только 
два варианта «больного места»: пах или горло.

Оценка по шкале MOPS равна сумме баллов всех 5 па
раметров. Минимальная оценка равна 0, максималь
ная — 10 баллов. Высокие оценки по шкале свидетель
ствуют о сильной боли, которую переносит ребенок.

Шкала не может быть использована у детей, кото
рые не умеют разговаривать, но она может быть моди
фицирована для этой группы детей.

Врач обычно дает более низкие оценки по шкале, 
чем родители.

10. Шкала, учитывающая выражение лица, дви
жение ног, характер крика, а также насколько 
ребенок поддается успокаиванию и особенности 
поведения — The FLACC behavioral scale for 
postoperative pain in young children (Merkel S.I., 
Voeoel-Lewus T. et al., 1997)
Поведенческая шкала FLACC (Face, Legs, Activity, 

( ry, Consolability) была разработана для оценки после
операционной боли.

Она часто используется в ситуациях, когда малень
кий ребенок не может точно описать словами боль и пло
хое самочувствие. Она предназначена для оценки интен
сивности боли у детей в возрасте от 2 месяцев до 7 лет, 
которые подверглись различным хирургическим про
цедурам. В случае, если у ребенка имеется задержка 
психомоторного развития, использование этой шкалы 
не оправдано. При исследовании оцениваются мимика, 
положение ног, двигательная реакция, плач и насколько 
ребенок поддается успокаиванию (табл. 129).

Общая оценка по шкале FLACC равна сумме баллов 
по всем пунктам описания.

Минимальная оценка равна 0, максимальная 10 бал
лам.

299



Глава 8. Анальгезия и седация

Таблица 129
Поведенческая шкала FLACC

Параметры Характеристики Баллы

Лицо

Неопределенное выражение или улыбка 0
Редко —  гримаса или сдвинутые брови. 

Замкнутость. Не проявляет интерес
1

Частое или постоянное дрожание 
подбородка. Сжимание челюстей.

2

Ноги

Нормальное положение; расслабленность 0
Не может найти удобного положения, по
стоянно двигает ногами; ноги напряжены

1

Брыкание или поднимание ног 2

Движения

Лежит спокойно, положение нормальное, 
легко двигается

0

Корчится, сдвигается вперед и назад, 
напряжен

1

Выгибается дугой; ригидность; 
подергивания

2

Плач

Нет плача (в состоянии бодрствования 
и во сне)

0

Стонет или хнычет; время от времени 
жалуется

1

Долго плачет, кричит или всхлипывает; 
часто жалуется

2

Насколько
поддается
успокаива-

нию

Доволен, спокоен 0

Успокаивается от прикосновения, 
объятий или разговора; можно отвлечь

1

Трудно успокоить 2

Чем выше оценка, тем сильнее боль и тем хуже себя 
чувствует ребенок.

8.2. Купирование боли у пациентов педиатрических ОРИТ
Наиболее эффективными препаратами, обладаю

щими анальгетическим эффектом, в настоящее время
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являются опиоиды, которые занимают ведущее место 
среди препаратов, влияющих на проведение ноцицеп- 
ции. Термин «опиоиды» обозначает вещества любого 
строения (естественные и полусинтетические произ
водные алкалоидов опия, синтетические препараты), 
имеющие морфиноподобное и антиморфиноподобное 
действие (за счет возбуждения и угнетения тех же ре
цепторов, на которые действует морфин).

В основе механизма действия наркотических аналь- 
I егиков лежит их связывание с опиоидными рецепто
рами антиноцицептивной системы, что приводит к ее 
активации и вследствие этого к угнетению цАМФ, 
энергетического обмена и активности нейронов ноци- 
цептивной системы. Рецептором называют макромо- 
лекулярные компоненты клеток, представленные, как 
правило, белками или гликопротеинами. В настоящее 
время различают несколько видов опиоидных рецепто
ров: ц (мю), к (каппа) и 5 (дельта), которые выполняют 
различные функции в разных отделах ЦНС. Обозначе
ние класса опиоидных рецепторов соответствующими 
буквами обусловлено их сродством к определенному 
экзогенному лиганду (лекарственному препарату). Так, 
р-рецепторы обозначены в соответствии с высоким 
сродством к агонисту морфину, к-рецепторы чувстви
тельны к кетоциклазоцину. При этом данные обозначе
ния не отражали сродства рецепторов к их эндогенным 
лигандам. Была предложена новая классификация опио- 
идпых рецепторов, из которой исключены о-рецепторы 
(табл. 130).

Выделяют по несколько подтипов каждого из этих 
рецепторов: 2 — ц, 2 — 8 и З  — к.

В зависимости от характера взаимодействия с ре
цепторами различают четыре основных класса опиои- 
Дон:

1. Полные агонисты опиоидных рецепторов
г)то препараты, которые, взаимодействуя с рецеп

торами, инициируют физиологические или фармаколо-
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Таблица 130
Классификация опиоидных рецепторов, рекомендуемая 

Международным союзом фармакологов (IUPHAR)
(Harrison С. et al., 1998)

Опиоидные
лиганды

Опиоидные рецепторы
Фармакологи
ческая номен

клатура

Молекулярно
биологическая
номенклатура

Номенклату
ра IUPHAR'

Энкефалины 5 ДОР ОР,
Динорфины К КОР ОР,

Ь-эндорфины ц МОР ОР,
* номер класса отражает динамику исследований по клонирова
нию рецепторов, ОР1 клонированы раньше, чем ОР2 и ОР3

гические характеристики отклика рецептора. Полные 
агонисты вызывают максимальную биологическую ре
акцию (не только анальгезию, но и угнетение дыхания). 
К ним относятся:

• производные фенантрена: морфин, кодеин, теба- 
ин;

• полусинтетические опиоиды: гидрокодон, ги- 
дроморфон, диацетилморфин (героин);

• синтетические опиоды: фентанил, алфентанил, 
ремифентанил, суфентанил, пиритрамид, мета
дон, тримеперидин.

2. Частичные агонисты опиоидных рецепторов
К данной группе относятся вещества, которые вы

зывают ограниченные реакции частичного рецептор
ного типа даже при введении в высоких дозах. Сюда 
относится бупренорфин, который по своим свойствам 
схож с морфином, но обладает более продолжитель
ным и несколько менее выраженным анальгетическим, 
а также побочными эффектами. Трамадол также счи
тается частичным агонистом опиатных рецепторов, 
но обладает двойным (опиоидзависимым и опиоидне- 
зависимым) действием.
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3. Агонисты-антагонисты опиоидных рецепторов
Эти лекарственные средства стимулируют рецеп

торы одного подтипа и блокируют рецепторы другого 
подтипа. К ним можно отнести буторфанол (стадол), 
иалбуфин (нубаин), пентазоцин (фортран) и другие.

4. Антагонисты
Это препараты, не обладающие или имеющие очень 

слабую истинную активность, противодействующие 
агонистам, предотвращая их доступ к рецепторам (на- 
локсон, налтрексон).

С анальгетической целью помимо опиоидов в педи
атрической практике используют также неопиоидные 
анальгетики. Неопиоидные анальгетики подразделяют 
на нестероидные противовоспалительные препараты 
(11ПВП) и другие анальгетики (парацетамол или ацета
минофен).

Механизм действия НПВП обусловлен угнетением 
синтеза простагландинов ферментом циклооксигена
зой (ЦОГ), которая катализирует расщепление арахидо- 
мовой кислоты на различные простагландины, являю
щиеся основными медиаторами воспаления.

Выявлено три изофермента ЦОГ. В частности, 
ЦОГ-1, являясь структурным ферментом, направляет 
процессы метаболизма арахидоновой кислоты на осу
ществление физиологических функций: образование 
простагландинов, простациклина 12 и тромбоксана А2, 
оказывающих цитопротективное действие на слизи
стую желудка, на регуляцию функции тромбоцитов, 
микроциркуляторного кровотока и др. В противопо
ложность ЦОГ-1 экспрессия ЦОГ-2 происходит толь
ко при воспалительных процессах под влиянием про- 
носпалительных цитокинов. С ингибированием ЦОГ-1 
и ослаблением физиологической роли ПГ связаны 
побочные эффекты НПВП, и, прежде всего, со сто
роны желудочно-кишечного тракта. В то же время 
противовоспалительное действие НПВП обусловлено 
ингибированием ЦОГ-2. В последние годы получены
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данные о достаточно высокой вероятности того, что 
ЦОГ-1 и ЦОГ-2 в действительности взаимосвязаны или 
перекрестно реагируют при воспалительном процессе 
(Smith W .L.etal., 2001).

Насоновой В. А. (2000) была предложена патогене
тическая классификация НПВП, основанная на селек
тивности или специфичности действия в отношении 
ЦОГ-1 и ЦОГ-2:
1. Селективные ингибиторы ЦОГ-1 (низкие дозы аце

тилсалициловой кислоты).
2. Неселективные ингибиторы ЦОГ (большинство из

вестных НПВП).
3. Преимущественно селективные ингибиторы ЦОГ-2 

(мелоксикам, нимесулид).
4. Специфические (высокоселективные) ингибиторы 

ЦОГ-2 (целекоксиб, рофекоксиб).

В настоящее время выделяют два поколения несте
роидных противовоспалительных средств, которые 
представлены в табл. 131.

Таблица 131
Классификация нестероидных 

противовоспалительных средств

НПВП 
I поколения

Препараты, необратимо 
угнетающие ЦОГ-1

Ацетилсалициловая
кислота

Препараты, обратимо 
угнетающие ЦОГ-1

Все «стандартные» 
НПВП

НПВП 
II поколения

Препараты, обладающие 
умеренной селективно

стью в отношении ЦОГ-2

Нимесулид (найз), 
мелоксикам, 

этодолак, набуметон

Препараты, обладающие 
выраженной селективно
стью в отношении ЦОГ-2

Целекоксиб,
рофекоксиб
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Парацетамол не относится к НПВП, так как прак
тически не обладает противовоспалительным действи
ем, однако широко используется в педиатрических 
()РИТ как анальгетическое средство. Он селективно 
подавляет синтез простагландинов в ЦНС, поэтому 
является препаратом с центральным механизмом дей
ствия, связанным с бульбоспинальными нисходя
щими серотонинергическими тормозными путями. 
Одним из механизмов антиноцицептивного действия 
парацетамола может быть подавление активности 
I ЮГ-3. Этот фермент обнаружен в спинном и голов
ном мозгу экспериментальных животных (Swier- 
kosz et al., 2002).

Небольшое количество побочных эффектов, от
сутствие нежелательных явлений со стороны ЦНС 
(седативный эффект, тошнота, рвота, угнетение дыха
ния), а также то, что парацетамол не оказывает влия
ния на агрегацию тромбоцитов, время свертываемости 
крови и экскрецию мочевой кислоты делают препарат 
крайне привлекательным для клиницистов. Кроме того, 
в отличие от НПВП, назначение парацетамола не со
провождается нежелательными реакциями со стороны 
Ж КТ и почек.

Так как дети боятся инъекций, то при отсутствии 
противопоказаний наиболее предпочтительным яв
ляется пероральный и ректальный путь назначения 
анальгетиков.

В условиях ОРИТ практически все дети получают 
анальгетические препараты с использованием паренте
рального пути введения, однако, по возможности, этого 
надо избегать.

Характеристика основных препаратов для купиро
вания боли у детей представлена в табл. 132.

Препараты, использующиеся для купирования бо
левого синдрома с учетом возрастных ограничений, 
представлены в табл. 133.
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8.3. Оценка уровня седации у  детей

Таблица 133
Возрастные ограничения использования средств 

для анальгезии у детей

Препарат Возраст
Морфин С рождения

Фентанил С рождения
Альфентанил С рождения

Промедол С рождения

Напроксен С рождения

Метамизол (анальгин) С осторожностью использовать 
у детей до 3 месяцев

Трамадол С 1 года (только формы для 
парентерального введения)

11арацетамол («Перфалган») С 1 года
Кеторолак С 16 лет
Ибупрофен С 6 лет

8.3. О ценка уровня сед ац ии  у д е те й

Седация (от лат. sedatio — успокаивать) — комплекс 
мероприятий, направленный на снижение тревоги, бес
покойства и возбуждения. Седация достигается путем 
введения фармакологических препаратов и/или нефар
макологическим воздействием.

Седация подавляет нейроэндокринные реакции, обу
словленные стрессом (гипертензия, тахикардия, тахип- 
иоо и гипергликемия), которые увеличивают потребление 
кислорода, что, в свою очередь, является причиной сопро
тивления пациента аппарату ИВЛ.

Наиболее частыми способами седации в педиатри
ческом ОРИТ являются либо интермиттирующая бо
люсная седация, либо продолжительная инфузия до за
ранее определенной конечной концентрации (например, 
под контролем шкалы седации) с ежедневными переры
вами на пробуждения.
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Глава 8. Анальгезия и седация

В педиатрической практике широко используют 
следующие пути введения седативных препаратов:

• внутривенное;
• внутримышечное;
• пероральное;
• ректальное:
• интраназальное;
• сублингвальное;
• интрадермальное.
В 1992 году Американская академия педиатрии 

предложила рекомендации для проведения седации 
при диагностических и терапевтических процедурах 
у детей, которые были пересмотрены и дополнены 
в 1995 и 1998 годах.

Основные принципы проведения седации у детей:
1. Ребенок должен быть тщательно осмотрен, включая 

детальный осмотр органов дыхательной системы 
и оценку проходимости дыхательных путей.

2. Не следует кормить ребенка перед седацией (6 часов 
для приема пищи, 4 часа для грудного молока и 2 часа 
для прозрачной негазированной жидкости).

3. Дети не должны получать седативные препараты, если 
в дальнейшем отсутствует возможность наблюдения 
квалифицированным медицинским персоналом.

4. Седативные препараты должны назначаться только 
врачами, имеющими опыт в проведении мероприя
тий по поддержанию проходимости дыхательных 
путей и сердечно-легочной реанимации.

5. Необходимо проверить исправность оборудования, 
которое по своим техническим характеристикам 
должно соответствовать возрасту ребенка, и на
личие медикаментов для проведения СЛР в случае 
необходимости.

6. Всем седатированным пациентам необходимо про
ведение пульсоксиметрии.

7. Во время и после седации должен осуществляться 
мониторинг кардиореспираторной функции; для на
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8.3. Оценка уровня седации у  детей

блюдения за глубоко седатированным пациентом 
необходим свободный медицинский работник, ко
торый не должен быть занят с другими пациентами. 
Оценка и запись показателей витальных функций 
должны осуществляться им каждые 5 минут.

X. Должны быть выполнены все вышеперечисленные 
критерии.
Американская ассоциация анестезиологов (ASA) 

разработала рекомендации по ограничению приема 
пищи и жидкости перед седацией для детей различных 
возрастных групп:
а) новорожденных (в том числе и недоношенных) детей 

не следует кормить молоком за 2 часа до седации;
б) детям в возрасте 1-5 месяцев не давать молоко и/или 

другую пищу за 4 часа до седации;
в) детям в возрасте 6-36 месяцев не давать молоко 

и/или другую пищу за 6 часов до седации;
г) детям старше 36 месяцев не давать молоко и/или 

другую пищу за 6 часов до седации.
Ребенку можно дать выпить немного (не бо

лее 100 мл) прозрачной жидкости за 2 часа перед се
дацией, если есть уверенность в том, что моторика 
желудка не страдает, а пилорический отдел проходим. 
К прозрачным жидкостям относятся яблочный сок, 
электролитные растворы, используемые для оральной 
регидратации у детей, обычная или минеральная вода.

Для оценки степени седации и комфорта в педиа
трическом ОРИТ используются такие шкалы, как шка
ла седации детского госпиталя Wisconsin, шкала се
дации Хартвига и соавторов, шкала седации Hughes 
и соавторов и другие, представленные ниже.

1. Шкала седации детского госпиталя 
Wisconsin — The Children's Hospital of Wisconsin 
Sedation Scale (Hoffman G.M., Nowakowski R. et al. 
2002)
Предназначена для оценки уровня седации у детей, 

основана на шкале Ramsay (табл. 134, 135).

309



Глава 8. Анальгезия и седация

Таблица 134
Шкала седации детского госпиталя Wisconsin

Уровень сознания Стимуляция Баллы

Взволнован, возбужден, 
беспокоен при боли Спонтанно, без стимуляции 6

Не спит, спокоен Спонтанно, без стимуляции 5

Дремлет с открытыми 
или закрытыми глазами, 

легко пробуждается

С мягкой или умеренной 
голосовой стимуляцией 4

Дремлет, возможно 
разбудить

Умеренная тактильная 
стимуляция или громкий 

голос
3

Может быть разбужен 
до сознания, 
но медленно

Требуется длительная 
болевая стимуляция 2

Может быть разбужен, 
но не до ясного 

сознания

Требуется длительная 
болевая стимуляция 1

Без ответа Не отвечает на болезненные 
манипуляции 0

Таблица 135
Интерпретация результатов

Баллы Интерпретация

6 Неадекватная седация

5 Минимальная седация

4 Умеренная седация

3 Седация от умеренной до глубокой

2 Глубокая седация

1 Чрезмерная седация

0 Анестезия
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2. Шкала седации Хартвига и соавт. для де
тей, находящихся в отделении интенсивной 
терапии педиатрического профиля — Clinical 
sedation score of Hartwig et al. for children in the 
pediatric intensive care unit (Hartwig S., Roth B., 
Theisohn M , 1991)
Шкала может быть использована для подбора дозы 

седативного препарата, необходимой для седации па
циента с учетом его индивидуальных особенностей. 
Для оценки глубины седации оцениваются такие по
казатели, как двигательная реакция, мимика, открыва
ние глаз, характер дыхания и реакция на санацию ВДП 
и ТБД (табл. 136). Оценка производится каждые 3 часа 
средним медицинским персоналом.

Как и в других случаях, когда используются счет
ные системы, предполагается, что для оценки параме
тра выбирается только один возможный ответ, что пре
дотвращает неоднозначную трактовку данных.

Таблица 136
Шкала седации Хартвига и соавторов

Пара
метр Клиника

Бал
лы

Д
ви

га
те

ль
на

я
ре

ак
ци

я

Нет спонтанной двигательной активности 1
Спонтанные движения на боль 2

Спонтанные движения дистальных отделов 
конечностей 3

Генерализованная спонтанная двигательная 
активность 4

Присутствие постоянной двигательной 
активности, активен 5

М
им

ик
а

Нет реакции 1
Гримасы на боль 2

Плач при болевом стимуле, успокаивается без 
болевого стимула 3

Плач даже при отсутствии болевого стимула, 
но может успокоиться 4

Постоянно плачет, невозможно успокоить 5
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Таблица 136 (окончание)

Пара
метр Клиника Бал

лы

Гл
аз

а

Постоянно закрыты 1

Открывает при болевом стимуле 2

Открывает при манипуляциях, 
но быстро засыпает 3

Спонтанное открытие, но быстро засыпает 4

Спонтанное открытие, постоянно в сознании, 
потеет 5

Д
ы

ха
ни

е

Незатрудненное спонтанное дыхание, 
полная синхронизация 3

Аппаратное дыхание синхронизировано 
со спонтанным 4

Спонтанное дыхание не синхронизировано 
с респиратором, тахипноэ 5

Ре
ак

ци
я 

на
 с

ан
ац

ию

Нет реакции на санацию 2

Только гримасы, без двигательной активности 3

Редкий кашель или рвота 4

Полное сопротивление манипуляции, 
постоянный кашель, напряженность 5

Оценка проводится путем суммирования резуль
татов исследования каждого признака. Минимальная 
оценка равна 8, максимальная — 25 баллам (табл. 137).

Таблица 137
Интерпретация результатов оценки по шкале Хартвига

Балл Степень седации

8 Очень глубокая

15-18 Требуемая

25 Недостаточная
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3. Шкала седации Hughes и др. для отделений 
реанимации и интенсивной терапии педиатри
ческого профиля — Sedation scale of Hughes et al. 
for children in the intensive care unit (Hughes I ,
Gill A. et al., 1994)
Шкала основана на модифицированной шкале ком 

Глазго и включает в себя восемь параметров.
Оцениваемые параметры: открытие глаз, вербаль

ная реакция, двигательная активность на раздражение, 
уровень сознания (табл. 138).

Наблюдаемые параметры: паттерн дыхания, харак
тер дыхания, частота дыхания и наличие кашля при са
нации (табл. 139).

Степень седации оценивается путем суммирования 
баллов по четырем параметрам.

Минимальная оценка по шкале равна 4 баллам, 
а максимальная 19 и 15 для детей старшего возраста 
и новорожденных соответственно. Чем выше оценка 
по шкале, тем выше уровень сознания. Критериями яс
ного сознания являются:

Таблица 138
Шкала седации Hughes J. et al.

Оцениваемые
параметры Наблюдения Баллы

Открывание
глаз

Нет 1
На боль 2
На речь 3

Спонтанная 4

Вербальная
реакция

Нет (у ребенка) !
Бессознательное бормотание (у ребенка) 2

Нет четкого ответа (у ребенка) 3
Спутанная (у ребенка) 4

Ориентирован (у ребенка) 5
Нет (у н/р) 1

Плач (у н/р) 2
В сознании, адекватная (у н/р) 3
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Таблица 138 (окончание)

Оцениваемые
параметры Наблюдения Баллы

Двигательная 
активность 

на раздраже- 
ние

Нет (у ребенка) 1
Патологическое разгибание (у ребенка) 2

Патологическое сгибание (у ребенка) 3
При недостаточной анальгезии (у ре

бенка) 4

Локализованная боль (у ребенка) 5
Реагирует на команды (у ребенка) 6

Нет (у новорожденного) 1
Патологическое разгибание 

(у новорожденного) 2

Патологическое сгибание 
(у новорожденного) 3

При недостаточной анальгезии (у н/р) 4

Уровень
сознания

Без сознания 1
Сопор, реагирует только на болевые 

стимулы 2

Сон, но легко пробуждаем 3

В сознании 4

Таблица 139
Оценка уровня седации по шкале седации Hughes J. et al.

Наблюдаемые параметры Наблюдения

Паттерн дыхания
Равномерное

Не равномерное

Дыхание
Нормальное

Поверхностное

чд В минуту

Кашель при санации
Наличие

Отсутствие
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1. Оценка по шкале > 17 у детей старшего возраста и > 
13 у новорожденных.

2. Равномерный паттерн дыхания.
3. Нормальное дыхание.
4. Частота дыхания > 20 в минуту.
5. Наличие кашля при санации.

4. Шкала COMFORT оценки выраженности 
дистресса пациентов в педиатрических отде
лениях реанимации и интенсивной терапии — 
COMFORT Scale for Evaluating Patient Distress in 
the Pediatric ICU (Ambuel B., Hamlett K. W.,
Marx C.M., Blumer J.L, 1992)
Шкала COMFORT может быть использована для оценки 

уровня дистресса у пациентов педиатрических ОРИТ. Она 
может также использоваться для мониторирования статуса 
пациента и влияния различных вмешательств.

Область применения: Новорожденные, дети и взрос
лые в критическом состоянии, а также пациенты всех 
возрастных групп в послеоперационном периоде, кото
рые не могут быть оценены по числовой ранговой шкале 
или рейтинговой шкале оценки боли по изображению 
лица Вонга-Бейкера.

При исследовании оцениваются следующие параметры:
1. Беспокойство, настороженность.
2. Спокойствие.
3. Респираторный дистресс.
4. Плач.
5. Двигательная реакция.
6. Мышечный тонус.
7. Напряжение лица.
8. АД.
9. ЧСС.

На основании оценки по шкале COMFORT меди
цинский персонал вместе с ребенком и его родителя
ми может определить оптимальный уровень седации 
и анальгезии для конкретного пациента (табл. 140).
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Таблица 140
Шкала COMFORT

Параметры Характеристики Баллы

Беспокой
ство,

насторо
женность

Глубокий сон 1
Поверхностный сон 2
Состояние дремоты 3

Бодрствующий и настороженный 4
Возбужденный 5

Спокой
ствие

Спокойный 1
Немного встревожен 2

Тревожный 3
Сильно тревожный 4

Паникует 5

Респира
торный

дистресс

Нет кашля и нет самостоятельного дыхания 1
Спонтанное дыхание; незначительное 
сопротивление вентилятору или его 

отсутствие
2

Периодический кашель или 
сопротивление вентилятору 3

Активно сопротивляется вентилятору 
или постоянный кашель 4

Постоянно сопротивляется вентилятору, 
кашляет или давится 5

Плач

Спокойное дыхание, не плачет 1
Всхлипывает или тяжело дышит 2

Стонет 3
Плачет 4
Кричит 5

Двигатель- 
ная реакция

Нет движения 1
Редкие незначительные движения 2
Частые незначительные движения 3

Энергичные движения 4
Энергичные движения, 

включая туловище и голову 5
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Таблица 140 (окончание)

Параметры Характеристики Баллы

Мышечный
тонус

Мышцы полностью расслаблены 1
Сниженный мышечный тонус 2
Нормальный мышечный тонус 3

Повышенный мышечный тонус и сгиба
ние пальцев рук и ног 4

Чрезмерная мышечная ригидность 
и сгибание пальцев рук и ног 5

Напряже
ние лица

Лицевые мышцы полностью расслаблены 1
Тонус мышц лица нормальный, нет 
очевидного напряжения мышц лица 2

Очевидное напряжение нескольких мышц 
лица 3

Очевидное напряжение всех мышц лица 4
Мышцы лица искажены, гримаса 5

Среднее АД

АД ниже исходного на 15% или больше 1
АД совпадает с исходным 2

Редкие подъемы на 15% или более выше 
исходного (1-3 в течение 2 минут на

блюдения)
3

Частые подъемы
на 15 % или более выше исходного 
(>3 в течение 2 минут наблюдения)

4

Длительные подъемы 5

ЧСС

ЧСС ниже исходной 1
ЧСС совпадает с исходной 2

Редкие подъемы
на 15% или более выше исходной 

(1-3 в течение 2 минут наблюдения)
3

Частые подъемы
на 15% или более выше исходной 

(>3 в течение 2 минут наблюдения)
4

Длительные подъемы 
на 15% или выше 5
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Среднее артериальное давление = систолическое АД, 
мм рт. ст. + 2 к диастолическое АД, мм рт. ст./З.

Следует помнить, что наличие седации или комы 
может повлиять на результаты оценки.

Оценка по шкале равна сумме баллов за все оцени
ваемые параметры. Минимальная оценка по шкале рав
на 9 баллов, максимальная — 45 баллов.

8.4. М етод ы  седации у пациентов педиатрических ОРИТ
Характеристика средств для седации, исполь

зуемых в педиатрической практике, представлена 
в табл. 141 и 142.

Таблица 141
Характеристика средств для седации

Препарат Доза

Насту
пление 
эффек
та, мин

Длитель
ность

действия

Мидазо-
лам

(дорми-
кум)

Перорально, ректально: 
0,5-0,75 мг/кг

Интраназально, сублингваль
но: 0,2-0,5 мг/кг 

Внутривенно: 0,2 мг/кг 
Внутривенно, микроструйно: 

1-10 мкг/кг/мин

2-3 1-2

Лоразепам

Внутривенно, болюсно: 
0,02-0,06 мг/кг 

Внутривенно, микроструйно: 
0,02-0,1 мг/кг/час

5-20 8-12

Диазепам

Перорально: 0,2-0,3 мг/кг, 
за 90 минут до манипуляции 
Внутривенно: 0,1-0,2 мг/кг 

Ректально: 0,2-0,4 мг/кг

60-90
1-3

2-10

6-8
6-8
6-8

Пропофол

Внутривенно, болюсно: 
2-3 мг/кг

Внутривенно, микроструйно: 
1-4 мг/кг/час

1-2
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8.4. Методы седации у  пациентов педиатрических ОРИТ

Таблица 141 (окончание)

Препарат Доза

Насту
пление 
эффек
та, мин

Длитель
ность

действия

Кетамин

Перорально: 6-10 мг/кг, 
за 30 минут до манипуляции 
Внутримышечно: 3-7 мг/кг 

Внутривенно, болюсно:
1-3 мг/кг

Внутривенно, микроструйно: 
0,7-3,0 мг/кг/час

30-45
7

0,5-1

10-30
12-25
5-10

Тиопен
тал-натрия

Ректально: 25 мг/кг, непосред
ственно перед процедурой 

Внутривенно, болюсно:
3-5 мг/кг

Внутривенно, микроструйно: 
1-5 мг/кг/час

Немед
ленно 1-5

Клонидин

Перорально, внутривенно: 
1-4 мкг/кг/каждые 6-8  часов 
Внутривенно, микроструйно: 

0,1-0,2 мкг/кг/час

5-20

Таблица 142
Особенности использования средств для седации у детей

Препарат Особенности использования

Мидазолам
(дормикум)

Возможно апноэ 
Вызывает амнезию
Иногда развивается расторможенность, проявляю
щаяся психомоторным возбуждением

Диазепам Существует липидная лекарственная форма диа
зепама
Длительный период полувыведения может быть 
причиной замедленного пробуждения

Фентанил Применяется в сочетании с пропофолом, диазепа
мом, мидазоламом и кетамином 
Препарат существует в форме леденцов 
Вызвать остановку дыхания, тошноту и рвоту 
Усиливает действие других лекарственных 
средств, угнетающих ЦНС
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Глава В. Анальгезия и седация

Таблица 142 (окончание)

Препарат Особенности использования

Кетамин Часто применяется в сочетании с бензодиазепи- 
нами

Пропофол Может вызвать остановку дыхания
Узкий терапевтический диапазон: седация легко
трансформируется в глубокий гипноз

Закись
азота
и кислород 
в соотно
шении 1:1

Обладает мощным анальгетическим эффектом

Закись
азота
и кислород 
в соотно
шении 2:1

Необходимо, чтобы ребенок выполнял инструкции 
Часто отмечаются рвота и дисфория

В ряде случаев (например, при проведении ис
кусственной вентиляции с «жесткими параметрами») 
пациентам ОРИТ может потребоваться миоплегия. 
Учитывая, что данные ситуации у детей в критиче
ском состоянии встречаются сравнительно редко, 
мы позволим себе представить только основные ха
рактеристики современных миорелаксантов, не оста
навливаясь на принципах мониторинга миоплегии 
(табл. 143).

Завершая обсуждение проблемы диагностики 
и устранения дискомфорта и боли в педиатрическом 
ОРИТ позволим себе привести в качестве примера 
протокол седации и анальгезии, используемый в пе
диатрическом ОРИТ одного из госпиталей Испании 
(табл. 144).

Предложенные схемы широко используются и обла
дают достаточно выраженным анальгетическим и седа
тивным эффектом.
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Таблица 144
П р о то к о л  седации и а н ал ь гези и  п ед и атр и ч еско го  О Р И Т  го с п и та л я  G re g o rio  M a ra n o n  (Mencia S.B. et al., 2007)

Интубация трахеи
Инвазивные 

процедуры у пациентов 
на самостоятельном дыхании

У экстубированных паци
ентов в послеоперационном 

периоде или при планируемой 
в ближайшие часы экстубации 

(включая кардиохирургию)
Премедикация: атропин, 0,01-0,02 мг/кг (ми
нимальная доза 0,1 мг), внутривенно, болюсно 
Седация:

• этомидат, 0,2-0,3 мг/кг или
• мидазолам 0,3-0,5 мг/кг, в/в болюсно или
• пропофол, 2-3 мг/кг, в/в болюсно 
Nota bene!

ЧМТ с ВЧГ: тиопентал-натрия, 3-5 мг/кг, в/в, 
болюсно.
Тяжелый приступ бронхообструкции: кета
мин 2 мг/кг.
Миорелаксация:

• сукцинилхолин, 1-2 мг/кг, в/в болюсно
• рокуроний, 0,6-1,2 мг/кг, в/в, болюсно или
• векуроний, 0,1 мг/кг при дефиците холин

эстеразы, гиперкалиемии и ВЧГ

1. Кетамин, 1-2 мг/кг; в/в 
болюсно + мидазолам,
0,1-0,3 мг/кг; внутривенно, 
болюсно
2. Фентанил, 1-2 мкг/кг; в/в 
болюсно + пропофол, 1-2 мг/кг; 
в/в болюсно с последующей ин
фузией в дозе 0,5-5,0 мг/кг/час

1. Фентанил, в/в, микро- 
струйно в дозе 0,5-
2,0 мкг/кг/час + метамизол, 
в/в, микроструйно в дозе 
6 мг/кг/час. Возможно 
одновременное назначение 
парацетамола в дозе 15 мг/кг 
каждые 6 часов, если боль 
продолжается или если фен
танил отменен
2. Ремифентанил, в/в, 
микроструйно в дозе
3-12 мкг/кг/час или дексме- 
детомидин, в/в, микроструй
но в дозе 0,2-0,75 мкг/кг/час

Послеоперационный период при условии экс- 
тубации в ближайшие 24 часа

Седация и анальгезия при дли
тельности ИВЛ более 24 часов

Миорелаксация при необхо
димости ИВЛ

Таблица 144 (окончание)

Интубация трахеи
Инвазивные 

процедуры у пациентов 
на самостоятельном дыхании

У экстубированных паци
ентов в послеоперационном 

периоде или при планируемой 
в ближайшие часы экстубации 

(включая кардиохирургию)
1. Мидазолам, 2 мкг/кг/мин; в/в, микроструй
но + фентанил, 2 мкг/кг/час; в/в, микроструй
но
2. Пропофол, 1-4 мг/кг/час; в/в, микроструй
но + фентанил, 1-3 мкг/кг/час; в/в, микро
струйно
Эта схема является оптимальной у пациентов, 
часто нуждающихся в оценке неврологическо
го статуса

1. Мидазолам, 2-10 мкг/кг/мин; 
в/в, микроструйно + фентанил, 
1-10 мкг/кг/час; в/в, микро
струйно при необходимости. 
Если необходимо усиление 
седации, возможно сочетание
с пропофолом, 1-4 мг/кг/час; 
в/в, микроструйно.
При необходимости одно
кратной экстренной седации 
показано введение мидазола- 
ма, 0,1-0,2 мг/кг; фентанила,
2 мкг/кг и пропофола, 1 мг/кг
2. Комбинация с метадоном
(0,1-0,2 мг/кг/ 6 час), клоразепам 
(0,5-2 мг/кг) и клонидив (1-4 
мкг/6-8 час) per os, если длитель
ность седации больше 7 дней.

1. Векурониум,
0,1-0,2 мг/кг/час; в/в, микро
струйно. При необходимости 
возможно болюсное введение 
в дозе 0,1 мг/кг

Внутричерепная гипертензия, эпистатус Астматический статус
Тиопентал-натрия, 1-5 мг/кг/час; в/в, микроструйно Кетамин, 0,5-2,0 мг/кг/час; в/в, микроструйно
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Глава 8. Анальгезия и седация

8.5. И н гал яц и о н н ая  се д а ц и я  у д етей
Одним из перспективных направлений является се

дация в педиатрических ОРИТ путем назначения ин
галяционных анестетиков, что может быть достигнуто 
с помощью испарителя AnaConDa, который позволяет 
проводить ингаляцию анестетиков — изофлурана и се- 
вофлурана (рис. 72).

Севофлуран является одним из современных ин
галяционных анестетиков, которые в последние годы 
стали широко внедряться в клиническую практику от
делений анестезиологии Российской Федерации. По хи
мической структуре он представляет собой галогени- 
рованный фторсодержащий эфир. Одним из достоинств 
севофлурана является его приятный запах и относи
тельно низкий коэффициент растворимости кровь: газ, 
что делает его незаменимым при проведении индук
ции анестезии, особенно в педиатрической практике. 
Севофлуран практически не оказывает депрессивного 
влияния на сердечно-сосудистую и дыхательную систе
мы, за исключением умеренно выраженного снижения 
общего периферического сосудистого сопротивления, 
что может стать причиной артериальной гипотензии.

Однако, обсуждая его многочисленные достоинства, 
нельзя не отметить и некоторые особенности этого 
анестетика. Существуют данные, свидетельствующие 
о том, что севофлуран может провоцировать возбуж
дение у детей в послеоперационном периоде, что необ-

Отражатель
анестетик-1

Бактериальный 
и вирусный фильтр

Коннектор для 
измерителя 

щентрации 
нестетика

Линия подач

ПАЦИЕНТ

Испаритель

Рис. 72. Устройство испарителя AnaConDa
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8.5. Ингаляционная седация у  детей

ходимо учитывать при проведении анестезии у паци
ентов с заболеваниями центральной нервной системы 
и неблагоприятным преморбидным фоном. Токсиче
ских повреждений внутренних органов при использова
нии севофлурана в настоящее время не отмечено, хотя 
он, как и большинство других ингаляционных анесте
тиков, за исключением ксенона и закиси азота, является 
триггером злокачественной гипертермии.

Основные преимущества севофлурана по сравне
нию с другими ингаляционными анестетиками вклю
чают в себя следующие:

• хорошо переносится, не раздражает дыхатель
ные пути, не имеет резкого запаха, идеален для 
индукции анестезии аппаратно-масочным спо
собом;

• быстрая индукция, быстрое восстановление со
знания после наркоза, высокая управляемость;

• обладает менее выраженным кардиодепрессив- 
ным эффектом по сравнению с галотаном;

• не вызывает брадикардии у детей по сравнению 
с галотаном;

• уменьшает риск развития гипотензии, особенно 
у детей младше одного года;

• более безопасен для использования у детей 
с врожденными заболеваниями сердца;

• отсутствует кумуляция, а следовательно, гепа- 
то-и нефротоксичность.

При использовании испарителя AnaConDa обеспе
чивается контролируемый и прогнозируемый уровень 
седации пациента, достигается быстрое начало и окон
чание действия лекарственного препарата при низком 
расходе дорогостоящего анестетика. Основные техни
ческие характеристики испарителя AnaConDa пред
ставлены в табл. 145.

Алгоритм подготовки испарителя к работе:
!. Заполнить шприц системы AnaConDa анестетиком

с помощью специальных переходников.
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Глава 8. Анальгезия и седация

Таблица 145
Технические характеристики испарителя AnaConDa 2 3

Характеристика Описание

Анестетик Изофлуран или 
севофлуран

Рабочий диапазон дыхательного объема Минимум 350 мл

Устойчивость при 60 л/минуту 2,5 см
Н ,0  (250 Па)

Потеря влажности на уровне 0,75 л х 12 ды
хательных движений в минуту 5 мг/л

Мощность системы увлажнения (расч.) 30 мг/л
Потеря влажности на уровне 1,0 л х 10 ды

хательных движений в минуту 7 мг/л

Мощность системы увлажнения (расч.) 29 мг/л

Мертвое пространство Приблизительно 
100 мл

Линия подачи Газовый
ингаляционного анестетика монитор источник газа

Рис. 73. Основные элементы системы для ингаляционной 
анестезии с помощью испарителя AnaConDa

2. Поместить шприц в шприцевой насос (перфузор).
3. Заполнить линию для инфузии путем болюсного 

введения 1,2 мл ингаляционного анестетика или ин
фузии со скоростью 25 мл/час в течение 2,5 минут.
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8.5. Ингаляционная седация у  детей

4. Установить испаритель AnaConDa между интубаци
онной трубкой и Y-коннектором дыхательного кон
тура.

5. Подсоединить линию подачи ингаляционного ане
стетика к газовому монитору (рис. 73).

6. Начать микроструйное введение анестетика со ско
ростью 4-6 мл/час для поддержания его концентра
ции в конце выдоха на уровне чуть выше МАК про
буждения — около 0,5-1,0 об% (Vincent J. L., 2008; 
Rohm К. D. et al., 2008; Toledo-Medina C. et al., 2013).

7. При концентрации севофлурана в конце выдоха 
ниже целевых показателей может потребоваться его 
болюсное введение в объеме 0,1-0,2 мл. При необ
ходимости возможно повторное болюсное введение 
анестетика.
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Глава 9
ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ 
ЦЕРЕБРАЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Диагностика и интенсивная терапия острой цере
бральной недостаточности у детей основывается на чет
ком знании анатомо-физиологических особенностей цен
тральной нервной системы ребенка и понимании физио
логических и патологических механизмов регуляции 
мозгового кровотока. Именно поэтому перед изложением 
основного материала главы мы позволим себе более под
робно остановиться на физиологических механизмах ре
гуляции мозгового кровотока у детей.

9.1. Ф и зи о л о ги я  р егул яц ии  м о зго в о го  кр о в о то ка  
и в н утр ич ер еп н о го  д ав л ения

Адекватное кровоснабжение головного мозга являет
ся обязательным и неотъемлемым условием нормально
го функционирования всего организма человека в целом. 
Па долю мозгового кровотока (у взрослых) приходится 
около 20% сердечного выброса и 20% от всего кислоро
да, потребляемого организмом, что свидетельствует о вы
сокой метаболической активности центральной нервной 
системы.

В физиологических условиях мозговой кровоток стро
го контролируется как за счет местных, так и системных 
механизмов, что обеспечивает наличие ауторегуляции 
мозгового кровотока, однако при развитии критического 
состояния возникают значительные расстройства меха
низмов ауторегуляции, что и становится основной при
чиной вторичного поражения ЦНС.

В частности, мозговой кровоток зависит от систем
ного артериального давления, центрального венозного 
и внутричерепного давлений, которые в условиях кри
тического состояния подвержены значительным колеба
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ниям и не могут обеспечить адекватного церебрального 
перфузионного давления.

Ориентировочно оценить церебральное перфузион- 
ное давление, а следовательно, и адекватность мозгового 
кровообращения можно с помощью эмпирической фор
мулы, представленной ниже:

ЦПД = среднее артериальное давление -  
внутричерепное давление

Под ауторегуляцией мозгового кровотока подразуме
вается способность поддерживать относительно постоян
ный мозговой кровоток в условиях колебаний системного 
артериального давления путем изменения сосудистого 
сопротивления.

Ауторегуляция мозгового кровотока достигается пу
тем взаимодействия трех основных факторов:
1. Миогенная ауторегуляция сосудистого тонуса арте- 

риол, обусловленная различиями в трансмуральном 
давлении.

2. Гемодинамический удар (зависит от скорости кро
вотока) — увеличение скорости мозгового кровото
ка может привести к вазоконстрикции.

3. Метаболические факторы регуляции мозгового кро
вотока (парциальное давление углекислого газа, 
кислорода, pH крови и др.).
Следует отметить, что компенсаторные механизмы 

ауторегуляции мозгового кровотока включаются не сразу, 
а спустя 10-60 с после изменений системного артериаль
ного, центрального венозного и внутричерепного давле
ний.

В то же время при церебральном перфузионном дав
лении от 60 до 150 мм рт. ст. мозговой кровоток практи
чески не меняется, поскольку снижение среднего арте
риального давления приводит к вазодилатации сосудов 
головного мозга, и наоборот — повышение среднего АД 
приводит к вазоспазму церебральных сосудов.
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Церебральный кровоток (мл/100 г/мин)

Церебральное перфузионное давление (мм рт. ст.)
Рис. 74. Влияние церебрального перфузионного давления 
на мозговой кровоток

Однако при церебральном перфузионном давлении 
меньше 60 мм рт. ст. вазодилатация сосудов головного 
мозга становится уже недостаточной для поддержания 
адекватного мозгового кровотока при дальнейшем сни
жении системного АД (рис. 74).

Мозговой кровоток становится зависимым от си- 
стемного артериального давления, при этом сниже
ние среднего артериального давления сопровождается 
снижением мозгового кровотока.

Это особенно характерно для новорожденных в кри
тическом состоянии, поэтому устранение артериальной 
гипотензии и поддержание адекватного среднего артери
ального давления является основной задачей при лечении 
этой категории пациентов.

При среднем артериальном давлении, соответствую
щем верхней границе давления ауторегуляции, вазоспазм 
сосудов головного мозга не способен предотвратить уве
личение мозгового кровотока при повышении артериаль
ного давления. Повышение давления крови внутри сосуда 
может вызвать пассивную вазодилатацию, что приведет 
к резкому увеличению мозгового кровотока и нарушению 
целостности гематоэнцефалического барьера.
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Мозговой кровоток

Рис. 75. Ауторегуляционный, функциональный 
и ишемический пороги среднего артериального давления, 
определяющие мозговой кровоток у новорожденных

С патофизиологической точки зрения имеется три 
уровня функциональных нарушений по степени тяжести, 
которые можно использовать как ориентир при определе
нии гипотензии (рис. 75).

Именно эти уровни определяют адекватность цере
бральной перфузии и работу механизма ауторегуляции 
мозгового кровотока.

В норме у взрослого человека мозговой кровоток со
ставляет 50-55 мл в минуту на 100 грамм вещества мозга.

Снижение мозгового кровотока ниже 50 мл/100 г/мин 
приводит к биохимическим изменениям в клетке, но при 
этом функция нервных клеток остается сохранной.

Незначительное нарушение функций нейронов проис
ходит при снижении МК ниже 35 мл/100 г/мин. Именно 
при снижении мозгового кровотока до этого уровня про
исходит стимуляция анаэробного гликолиза.

Утрата электрической функции нейронов с сохране
нием их мембранного потенциала происходит при умень
шении МК ниже 25 мл/100 г/мин (верхний ишемический 
порог).

При дальнейшем снижении МК до 15 мл/100 г/мин 
исчезают электроэнцефалографические (ЭЭГ) и вызван
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ные потенциалы, но структурная организация нервных 
клеток при этом сохраняется.

Критическим порогом МК для необратимого повреж
дения клеток считают 10-15 мл/100 г/мин (нижний ише
мический порог, при котором происходит нарушение кле
точного ионного гомеостаза). На этой стадии запускается 
каскад необратимой гибели нейронов.

При снижении МК менее 10 мл/100 г/мин наступает 
абсолютная (полная) ишемизация и в течение 6-8 минут 
развиваются необратимые повреждения нейронов и кле
ток нейроглии — клеточная смерть (некроз), то есть фор
мируется зона инфарктного ядра.

Таким образом, при тяжелом церебральном поврежде
нии существует два критических порога кровотока: ниже 
25 мл/100 г/мин, при котором происходит утрата электри
ческой функции нейронов и ниже 10-15 мл/100 г/мин, при 
котором нарушается клеточный ионный гомеостаз.

В диапазоне церебральной перфузии от 15 до 
25 мл/100 г/мин функционирует зона потенциально жиз
неспособной ткани или зона пенумбры, где в целом со
хранен энергетический метаболизм и имеются лишь 
функциональные, но не структурные изменения.

Это область, в которой жизнеспособный нейрон 
с сохраненным мембранным потенциалом и ионным го
меостазом не может поддержать свой метаболизм из-за 
«критической», или «мизерной», перфузии (Pulsinelli W., 
1992; Hossmann К.А., 1994; Ginsberg M.D. et al., 1994; 
Warlow C. P„ 1996; Heiss W. D., 2002).

Таким образом, основная задача врача анестезиолога- 
реаниматолога при проведении интенсивной терапии 
острой церебральной недостаточности — это устранение 
артериальной гипотензии, поддержание адекватного цере
брального перфузионного давления и устранение гипок
сии как на системном, так и на клеточном уровне, что по
зволит предотвратить вторичное повреждение нейронов.

Основными механизмами ауторегуляции мозгового 
кровотока, которыми можно управлять при проведении
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интенсивной терапии острой церебральной недостаточ
ности являются парциальное давление углекислого газа 
и кислорода.

Влияние парциального давления углекислого газа 
и кислорода на мозговой кровоток

1. При гиперкапнии повышение парциального давле
ния углекислого газа на 1 кПа (7,5 мм рт. ст.) вызы
вает повышение церебрального кровотока примерно 
на 25-35 %.

2. При уровне рС02 выше 10-11 кПа (75-82,5 мм рт. 
ст.) мозговой кровоток не способен больше увеличи
ваться из-за максимальной вазодилатации сосудов 
головного мозга.

3. При рС02 ниже 2,5 кПа (18,75 мм рт. ст.) дальней
шего вазоспазма сосудов головного мозга не проис
ходит. Вероятнее всего, это обусловлено гипоксией, 
приводящей к компенсаторной вазодилатации.

4. Время полупериода реакции сосудов головного моз
га на изменение парциального давления углекисло
го газа составляет 20 с.

5. Изменения внеклеточного pH головного мозга, обу
словленные длительной гипервентиляцией и ги
покапнией полностью нормализуются в течение 
6-12 часов.

6. Уменьшение парциального напряжения кислорода 
приводит к умеренно выраженной вазодилатации.

7. При гипероксии отмечается небольшое, но значи
мое снижение мозгового кровотока, составляющее 
около 10%.
Одним из факторов, влияющих на мозговой кровоток, 

является и вязкость крови, которая также может быть из
менена путем целенаправленного терапевтического воз
действия. Повышение вязкости и ухудшение реологиче
ских свойств крови может стать причиной повышения 
общего периферического сосудистого сопротивления 
и снижения скорости мозгового кровотока.
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Гемодилюция и снижение вязкости крови, наоборот, 
сопровождаются снижением ОПСС и улучшением цере
брального кровотока.

9.2 . О сновны е принципы  д и а гн о с ти ки  острой  
церебральной  н ед о стато ч н о с ти  у д е те й

Острая церебральная недостаточность — это неспе
цифический ответ центральной нервной системы мозга 
на различные повреждающие факторы (флогогены), в ре
зультате воздействия которых возникают нарушения много
численных специфических функций головного мозга, что 
клинически проявляется изменением уровня сознания.

Острая церебральная недостаточность возникает 
в результате обширной и прямой депрессии (нарушения) 
функции больших полушарий мозга или ствола головного 
мозга с его суммирующими сторожевыми механизмами 
(ретикулярная активирующая система) для поддержания 
сознания.

При диагностике церебральной недостаточности учи
тывается локализация патологического процесса, которая 
основывается на топографической анатомии внутренней 
поверхности основания черепа.

На внутренней поверхности основания черепа выде
ляют переднюю, среднюю и заднюю черепные ямки.

Передняя черепная ямка образуется глазничной ча
стью лобной кости, решетчатой пластинкой решетчатой 
кости и малыми крыльями клиновидной. Средняя череп
ная ямка в большей степени образуется турецким седлом. 
В состав боковых частей средней черепной ямки входят 
большие крылья клиновидной кости, чешуйчатая часть 
и передняя поверхность пирамид височных костей. За
дняя черепная ямка самая глубокая и объемистая. В ее 
состав входят затылочная кость, задние части тела клино
видной кости, каменистая часть височной кости и нижне
задний угол теменной кости.

Границей между передней и средней ямками служат 
задние края малых крыльев клиновидной кости, а между
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Серповидная связка мозга

Намет

Тенториальная 
выемка

Передняя 

ямка

Поперечный
синус

Серп мозжечка Сигмовидный
синус Лабиринт Средняя черепная ямка

Рис. 76. Топографическая анатомия черепа

средней и задней — верхний край пирамид височных ко
стей.

Кроме этого, учитывается и расположение патоло
гических изменений относительно намета мозжечка, 
который разделяет полость черепа на два компартмента 
(рис. 76) — супратенториальную и субтенториальную об
ласти.
I. Супратенториальные поражения головного моз

га, к которым относятся внутримозговые кровоиз
лияния, субдуральная и эпидуральная гематомы, 
вызывают либо двустороннее угнетение функции 
больших полушарий, либо одностороннее с соот
ветствующим медиальным смещением височной 
доли и вторичной компрессией ствола мозга. 
Согласно эпидемиологическим исследованиям супра

тенториальные поражения (у детей, главным образом, 
в результате травмы) являются причиной угнетения со
знания примерно в 20% случаев всех ком.
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2. Субтенториальные поражения вызывают дисфунк
цию ствола головного мозга, что обусловлено его 
деструкцией на фоне аномалий развития сосудисто
го русла и новообразований головного мозга (раз
личные опухоли, абсцессы), локализующихся в об
ласти задней черепной ямки.
Субтенториальные поражения являются причиной 

комы примерно в 10% случаев всех ком.
3. Метаболические нарушения приводят к распростра

ненному угнетению или прекращению функций 
мозговых структур, расположенных как супратен- 
ториально, так и субтенториально.
Таким образом, в 30% случаев угнетение сознания 

обусловлено травматическим воздействием на головной 
мозг, а остальные 70% выпадают на долю диффузных 
метаболических поражений головного мозга, из кото
рых подавляющее большинство связано с нарушениями 
водно-электролитного обмена и расстройствами метабо
лизма.

С этиологической точки зрения причины острой це
ребральной недостаточности у детей можно представить 
следующим образом:

• травма;
• инфекционные поражения центральной нервной 

системы;
• гипоксически-ишемические поражения;
• метаболические расстройства.
Кроме того, этиология дисфункции центральной нерв

ной системы, приводящая к различным степеням утраты 
сознания, зависит от возраста ребенка (табл. 146).

Особенности обследования пациента с острой цере
бральной недостаточностью

Для верификации диагноза острой церебральной 
недостаточности, оценки уровня и характера поражения 
головного мозга, а также его локализации необходимо ис
следование пяти физиологических функций:
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Таблица 146
Этиология угнетения сознания у детей в зависимости 

от возраста

Наиболее часто
Реже встречающие

ся причиныот 0 до 1 года от 1 года 
до 7 лет

Старше 
7 лет

Нейроинфек- Черепно- Черепно- Метаболические
ция (менин- мозговая мозговая расстройства
гит, энцефа- травма травма Диабетический

лит) Эписин- Отравления кетоацидоз
Черепно
мозговая
травма

Эписиндром
Отравление
салицила-

тами

дром лекарствен
ными пре
паратами

ОНМК по геморра
гическому типу 

Опухоли головного 
мозга

Заболевания 
сердечно

сосудистой системы 
(инфаркт миокарда)

1. Уровень сознания.
2. Характер дыхания.
3. Вид и реактивность зрачков.
4. Движения глаз и окуловестибулярные реакции.
5. Двигательные реакции скелетной мускулатуры.

Оценка уровня сознания
Сознание — это уникальная способность централь

ной нервной системы высшего организма к изменениям 
поведения, адекватным изменениям внешней среды.

Следует отметить, что сознательное поведение че
ловека требует не только активного функционирования 
коры больших полушарий, но и тесного взаимодействия 
всех других структур головного мозга (подкорковые ядра, 
промежуточный и средний мозг, верхние отделы моста).

Степень нарушения сознания может варьировать 
от легкой спутанности до полной ареактивности. За осно
ву оценки взяты реакции больного в ответ на раздражи
тели.
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Для оценки состояния сознания используют как подхо
ды, базирующиеся на качественном описании симптомов, 
так и балльные шкалы (шкала Глазго, Глазго-Питсбург, 
Глазго-Льеж и др.).

Самой популярной в мире классификацией оценки нару
шения уровня сознания является шкала Глазго, которая впер
вые была предложена G.M. Teasdale и В. Jennett в 1974 году.

Шкала основана на трех основных дифференцирован
ных критериях: открывание глаз, речевая реакция и дви
гательная реакция (табл. 147).

Шкала Глазго является важным критерием для оценки 
уровня сознания. Каждая отдельная реакция оценивается 
в баллах, а уровень сознания выражается суммой баллов 
по каждому из параметров. Самая низкая оценка — 3 бал
ла, а самая высокая — 15 баллов. Оценка 8 баллов и ниже 
определяется как кома.

Эта шкала также незаменимый инструмент для дина
мического наблюдения за пациентом и для оценки эффек
тивности проводимой терапии.

Оценка характера дыхания
По типу дыхания можно судить о локализации, а ино

гда и характере патологического процесса.
При острой церебральной недостаточности могут воз

никать такие типы патологического дыхания, как дыхание 
Чейн-Стокса, центральная нейрогенная гипервентиляция, 
апнейстическое дыхание, дыхание Биота, гипервентиля
ционная одышка (дыхание Куссмауля), хаотическое ды
хание и гаспинг-дыхание.
1. Дыхание Чейна-Стокса — периоды апноэ череду

ются с дыхательными движениями, которые снача
ла нарастают по глубине, а затем убывают, в основе 
которого лежит поражение пневмотаксического цен
тра со снижением порога чувствительности к гипер
капнии. Такой тип дыхания обеспечивает необходи
мый объем минутной вентиляции и может долго 
сохраняться без дальнейшей деградации ЦНС.
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Таблица 147
Шкала Глазго (Glasgow Coma Scale)

Признак Баллы

1. Открывание глаз
Самостоятельное 4

На просьбу 3
На боль 2
Нет реакции 1

2. Вербальная реакция
У взрослых и детей старше 5 лет

Соответствующая 5
Спутанная 4

Бессвязные слова 3
Нечленораздельные звуки 2

Нет реакции 1
У детей младш е 5 лет

Соответствующая 5
Постоянно возбужден, неадекватно реагирует 
на внешние раздражители 4

Плачет в ответ на боль, 
в другое время спокойный 3

Стонет в ответ на боль 2
Нет реакции 1

3. Двигательная реакция
Выполняет словесные команды 6
Локализует боль 5
Реакция одергивания в ответ на боль 4
Сгибание верхних конечностей в ответ на боль 
(поза декортикации) 3

Разгибание верхних конечностей в ответ на боль 
(поза децеребрации) 2

Нет реакции 1
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Такое дыхание свидетельствует о двустороннем пора
жении глубинных структур полушарий и базальных ядер 
или верхней части ствола, но может возникать и при ме
таболической энцефалопатии.

Впервые было описано шотландским врачом Джоном 
Чейном в 1818 г., (который также известен первым описа
нием остой гидроцефалии) и дополнено ирландским вра
чом Уильямом Стоксом в 1854 году, имя которого также 
носит и синдром Морганьи-Эдамса-Стокса.
2. Центральная нейрогенная гипервентиляция — 

ритмичное, глубокое дыхание, которое может сви
детельствовать о первичном или вторичном по
вреждении ствола головного мозга. Правильный 
ритм дыхания («машинное дыхание») — неблаго
приятный диагностический критерий.

3. Апнейстическое дыхание — характеризуется про
должительным судорожным усиленным вдохом, 
изредка прерывающимся выдохом. Оно может сме
няться дыханием Биота.

4. Дыхание Биота — периоды апноэ чередуются 
с дыхательными движениями нормальной частоты 
и глубины. Оба эти типа дыхания характерны для 
повреждения варолиевого моста.

5. Хаотическое дыхание — беспорядочные по глу
бине и частоте дыхательные движения свидетель
ствуют о повреждении дыхательного центра про
долговатого мозга.

6. Гаспинг-дыхание — единичные, глубокие, редкие, 
убывающие по силе вдохи. Такое дыхание характер
но для агонии и возникает, как правило, перед пол
ной остановкой дыхания.

7. Гипервентиляционная одышка — частое, глубокое 
дыхание. Впервые было описано немецким терапев
том Адольфом Куссмаулем при гипергликемической 
коме в 1874 году.
Обусловлено активацией гаспинг-центра, является 
аварийным механизмом инспираторной одышки, в от-
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Рис. 77. Патологическое дыхание, встречающееся при острой 
церебральной недостаточности
.4 —  дыхание Чейна-Стокса (метаболические или структурные 
нарушения в обоих полуш ариях и базальных ганглиях головного  
мозга); В  —  центральная нейрогенная гипервент иляция  
(метаболический ацидоз, печеночная энцефалопатия; дисфункция  
ствола головного мозга); С  —  апнейстическое дыхание 
(пораж ение моста); D —  групповое периодическое дыхание 
(пораж ение моста и мозжечка); Е  —  атактическое дыхание, 
дыхание Биота (пораж ение бульбарного отдела ствола мозга)

личие от дыхания Чейна-Стокса не обеспечивает адек
ватной минутной вентиляции легких. Возникает при 
коматозных состояниях метаболического генеза, воз
никающих на фоне декомпенсированного метаболиче
ского ацидоза (диабетический кетоацидоз, лактацидоз, 
уремия, отравление органическими кислотами, пече
ночная энцефалопатия, отравление салицилатами). 
Спирограммы наиболее распространенных типов па

тологического дыхания, встречающегося при острой це
ребральной недостаточности, представлены на рис. 77.

Вид и реактивность зрачков
Исследования зрачка являются ценнейшим методом 

оценки общего состояния пациента с угнетением со
знания. Известно крылатое выражение: «Глаз — окно 
в мозг».
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Возможно, что фиксированные и расширенные зрач
ки — наиболее известный в клинической практике невро
логический симптом, однако существуют и другие гораз
до более информативные зрачковые реакции.

Сужение зрачка контролируется парасимпатическими 
волокнами в составе глазодвигательного нерва, а расши
рение — симпатическими.

Симпатические волокна берут свое начало в гипота
ламической области и проходят через ствол и верхнюю 
часть спинного мозга к верхнему шейному ганглию. По
вреждения среднего мозга или моста прерывают симпа
тический путь.

Ареактивные зрачки среднего диаметра свидетель
ствуют о прерывании как симпатических, так и парасим
патических структур, что наблюдается при повреждении 
среднего мозга.

Точечные зрачки свидетельствуют о нарушении сим
патической иннервации на фоне интактной парасимпати
ческой. В большинстве случаев это характерно для по
вреждения моста головного мозга.

Точечные зрачки с сохраненной фотореакцией указы
вают на дисфункцию в области варолиевого моста ствола 
мозга (при ишемическом или геморрагическом инсульте). 
Такие зрачки также могут наблюдаться при отравлении 
опиоидами.

Зрачки средних размеров (3-5 мм), не реагирующие 
на свет, — признак повреждения среднего мозга.

Поражения больших полушарий не влияют на зрачко
вые реакции.

При поражении гипоталамуса зрачки узкие, реагиру
ющие на свет.

Одним из наиболее важных симптомов, свидетельству
ющих о тяжелом поражении ЦНС, является анизокория.

В норме диаметр зрачка регулируется вегетативной 
нервной системой. При активации симпатического отдела 
отмечается расширение зрачка (мидриаз), а при актива
ции парасимпатического — сужение (миоз).
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Парасимпатическая иннервация осуществляется 
парным мелкоклеточным ядром Якубовича-Эдингера- 
Вестфаля глазодвигательного нерва.

Одностороннее расширение зрачка обычно наблюда
ется при вклинении крючка гиппокампа, который сдавли
вает глазодвигательный нерв.

Односторонняя выраженная дилатация зрачка без ре
акции на свет позволяет заподозрить компрессию глазо
двигательного нерва на стороне расширенного зрачка 
в результате височно-тенториального вклинения.

Реакция зрачков на свет достаточно устойчива к ме
таболическим нарушениям, в то время как ее отсутствие 
характерно для структурных повреждений.

При коме метаболической этиологии могут наблю
даться различные изменения зрачков (чаще всего миоз), 
по фотореакция, как правило, сохраняется.

Следует отметить, что любая степень выраженности 
фотореакции свидетельствует о сохранности проводящих 
путей и как минимум исключает смерть мозга.

При тяжелой ишемии и гипоксии мозга зрачки очень 
широкие, неподвижные. Этот симптом, сохраняющийся 
в течение нескольких минут, свидетельствует о неблаго
приятном неврологическом исходе.

Характеристика зрачковых реакций представлена 
в табл. 148.

Движения глаз и окуловестибулярные реакции
Окулоцефалический рефлекс
Этот рефлекс вызывается быстрым поворотом голо

вы больного от средней линии в крайнее положение при 
открытых глазах. Рефлекс можно вызвать во всех четы
рех направлениях.

Чувствительная часть окулоцефалического рефлек
са представлена рецепторами лабиринта, волокнами 
преддверно-улиткового нерва и его ядрами, располо
женными на уровне мостомозжечкового угла. Двига
тельный ответ опосредуется структурами медиально-
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Исходное положение Голова поворачивается вправо, а
глазные яблоки смещаются влево 

(«глаза куклы»)
Рис. 78. Методика оценки окулоцефалического рефлекса

го продольного пучка, ядрами и волокнами глазодви
гательных нервов.

Окулоцефалические реакции ни в коем случае нельзя 
проверять, если у ребенка подозревается травма шейного 
отдела позвоночника! Следует помнить, что точно так же 
движения глаз можно проверить с помощью окуловести- 
булярных калорических проб.

Методика исследования окулоцефалического рефлек
са представлена на рис. 78.

Рефлекс считается положительным в том случае, если 
глазные яблоки как бы «остаются на месте», при этом 
кажется, что глаза поворачиваются в противоположную 
движению головы сторону.

Наличие этого рефлекса свидетельствует об отсут
ствии корковых влияний на стволовые глазодвигательные 
центры (метаболическая кома, супратенториальные про
цессы); если реакции живые и симметричные, это также 
означает, что стволовые структуры интактны.

Проверка окулоцефалического рефлекса во всех 
направлениях иногда позволяет уточнить локализа
цию повреждения в стволе мозга. К примеру, при по
ражении покрышки среднего мозга отмечается утрата 
движений глаз вверх (это часто наблюдается у детей 
раннего возраста при закупорке вентрикулоперитоне
ального шунта).
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Полное отсутствие «кукольного феномена» у боль
ного в коматозном состоянии указывает на поражение 
среднего мозга или моста, либо на глубокую кому. Пол
ное отсутствие данного рефлекса является одним из ком
понентов диагностики смерти мозга.

Окуловестибулярньш рефлекс
Окуловестибулярная (калорическая) проба уточняет 

функциональное состояние тех же структур, что и оку- 
лоцефалическая, но в отличие от последней может быть 
произведена при травме шейного отдела.

До проверки следует удостовериться в целостности 
барабанной перепонки. Для получения боковых движе
ний глаз голова больного приподнимается на 30° (пере
мещением головного конца кровати), затем в течение 
нескольких минут в слуховой проход медленно вводится 
до 120 мл ледяной воды; если реакция отчетливая, можно 
обойтись меньшим объемом. Интервал между пробами 
на противоположной стороне должен составлять не менее 
5 минут. Для проверки вертикального взора оба слуховых 
прохода следует раздражать одновременно холодной или 
теплой водой.

У здорового человека описанные манипуляции вызы
вают нистагм, медленный компонент которого направлен 
в сторону холодового раздражителя, а быстрый — в про
тивоположном направлении.

Это важнейший диагностический прием, позволяю
щий получить информацию о функции ствола мозга 
(медленная фаза нистагма) и полушарий (быстрая фаза 
нистагма).

У коматозного больного возможны следующие реакции:
• Отсутствие медленной (а также, разумеется, 

и быстрой) фазы нистагма. Это признак повреж
дения ствола мозга.

• Наличие медленной фазы с обеих сторон, отсут
ствие быстрой фазы с обеих сторон свидетельству
ет о двустороннем поражении полушарий мозга.
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Корнеальные рефлексы
Чувствительные волокна корнеального рефлекса про

ходят в составе тройничного нерва, двигательные — ли
цевого нерва. Рефлекс вызывается прикосновением к ра
дужной оболочке ватного тампона, при этом наблюдается 
сокращение круговой мышцы глаза (мигание). Другой 
глаз также должен мигнуть. Если сокращение мышцы 
отмечается только на противоположной стороне, это 
означает, что чувствительность на стороне проверки со
хранена, но имеет место поражение лицевого нерва. Сла
бо выраженный двигательный ответ можно обнаружить, 
внимательно наблюдая за ресничками нижнего века: они 
отклоняются в медиальную сторону, а затем возвращают
ся в исходное положение. Корнеальные рефлексы — хо
роший тест на сохранность структур средних и нижних 
отделов моста. Для выяснения функционального состоя
ния других ветвей лицевого нерва можно тем же ватным 
шариком пощекотать слизистую оболочку носовых ходов; 
в норме этот раздражитель вызывает сокращение мими
ческой мускулатуры (гримаса).

Исследование ресничного, корнеального и окулоце- 
фалических рефлексов нашло отражение в Питтсбург- 
ской шкале для оценки функции состояния ствола голов
ного мозга — ПШОССМ (табл. 149).

Таблица 149
Питтсбургская шкала оценки состояния ствола мозга 

(ПШОССМ)

№ Признак Да Нет

1 Наличие ресничного рефлекса на любой стороне 2 1

2 Сохранение роговичного рефлекса на любой стороне 2 1
3 Наличие окулоцефалического (глаз куклы) или 

окуловестибулярного (холодового) рефлекса 
(на любой стороне)

5 1

4 Правый зрачок: фотореакция 2 1

5 Левый зрачок: фотореакция 2 1
6 Наличие рефлекса рвоты или кашля 2 !
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Изменения положения тела
Таблица 150

Положение тела Характеристика Уровень поражения ЦНС
Декортикацион- 
ная ригидность 
(патологическая 

сгибательная 
поза)

При декортикационной ригидности руки приведены 
к туловищу и согнуты в локтевых и лучезапястных 
суставах и пальцах. Ноги разогнуты и ротированы 

внутрь. Стопы согнуты

Поражение кортикоспинального 
тракта в пределах полушарий мозга 

или в смежных отделах мозга
Односторонний характер описанных 
изменений наблюдается при хрони

ческой спастической гемиплегии
Децеребрацион- 
ная ригидность 
(патологическая 
разгибательная 

поза)

При децеребрационной ригидности челюсти сжа
ты, шея разогнута. Руки приведены к туловищу, 
разогнуты в локтевых суставах, предплечья про- 

нированы, кисти и пальцы согнуты. Эта поза может 
возникать спонтанно или в ответ на внешний раз
дражитель (свет, шум или болевое раздражение)

Поражение промежуточного мозга, 
среднего мозга или моста 

Может наблюдаться и при тяжелых 
метаболических нарушениях (гипок

сия, гипогликемия)

Гемиплегия 
(острая фаза)

Парализованные верхняя и нижняя конечность рас
слаблены, атоничны; если их поднять над постелью 

и отпустить, то они быстро падают. Спонтанные 
движения или реакции на болевое раздражение воз
можны только на противоположной стороне. Пара

лизованная нога ротирована кнаружи. Нижняя часть 
лица на стороне, противоположной очагу пораже
ния, может быть парализованной, и при дыхании 

щека на этой стороне отдувается («парусит»). Глаза 
могут быть отклонены в здоровую сторону 
NB! В остром периоде напоминает вялый  

паралич. Спастичность появляется позже.

Поражение одной гемисферы 
головного мозга, включая кортико

спинальный тракт
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В норме развитие и тонус мышц на симметричных 
участках тела местах одинаковы.

Для детей первых месяцев жизни характерна некото
рая гипертония мышц с преобладанием на конечностях 
тонуса сгибателей над разгибателями. Только больной 
ребенок на первом году жизни лежит и спит, как взрос
лый, с вытянутыми ногами. При развитии угрожающих 
состояний наиболее опасны такие изменения мышечного 
тонуса, как гипотония (атония), гипертонус и судороги 
(табл. 151).

Таблица 151
П а т о л о г и ч е с к и е  и з м е н е н и я  м ы ш е ч н о г о  т о н у с а  у  д е т е й

Гипотония Гипертония

Общая Ограни
ченная Общая Ограниченная

Родовая Полно- Родовая травма Миозит (редкое за-
травма миелит ВПР ЦНС (ги- болевание у детей)
Асфиксия Невриты поплазия коры Заболева-
в родах больших полу- ния опорно-
Врожденная шарий, гидроце- двигательного
миотония фалия и др.) аппарата
Прогрес- Столбняк Напряжение мышц
сирующая Менингит передней брюшной
мышечная Энцефалит стенки при перито-
дистрофия Центральные ните. Рефлекторное
Кома параличи 

Г ипотрофия, 
атрофия

напряжение при 
пальпации

Клиническая характеристика нарушений мышечного 
тонуса представлена в табл. 152.

Кроме указанных принципов оценки состояния паци
ента с угнетением сознания, клиническая симптоматика 
достаточно часто позволяет уточнить и топику поражения 
больших полушарий головного мозга, а также черепно
мозговых нервов, что особенно важно при остром наруше
нии мозгового кровообращения и метаболическом генезе 
острой церебральной недостаточности (табл. 153, 154).
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Таблица 153
Д и ф ф е р е н ц и а л ь н а я  д и а г н о с т и к а  п о р а ж е н и я  

к о р ы  б о л ь ш и х  п о л у ш а р и й

Отдел коры Признаки поражения
Лобная
доля

• Эпилептические припадки
• Нарушения высшей нервной деятельности («лоб

ная» психика) —  утрата способности сдерживать 
свои желания, эмоции, высказывания

• Расстройства координации движений — фрон
тальная атаксия (расстройства стояния и ходьбы)

• Нарушения иннервации лицевой мускулатуры 
по центральному типу

• Нарушения обоняния и функции зрительных нервов
• Хватательные рефлексы
• Оральные автоматизмы
• Моторная афазия
• Нарушения счета, письма, чтения
NB! При поражении правой лобной доли симпто
мы раздражения или выпадения отдельных функ
ций могут отсутствовать
NB! При остро развившихся процессах в лобной 
доле (например, кровоизлияние в опухоль) появля
ются симптомы поражения области «произвольного 
поворота глаз и головы», возникает О Т К Л О Н Е 
Н И Е  Г Л А З Н Ы Х  Я Б Л О К  В С Т О Р О Н У  О Ч А Г А

Централь
ная изви
лина

• Нарушения чувствительной и двигательной 
функций

• При поражении передней центральной извили
ны возникает типичная корковая джексоновская 
эпилепсия —  судорожные приступы начинают
ся с определенной строго ограниченной группы 
мышц одной стороны

• С прогрессированием процесса (гибель мотоней
ронов) судорожные припадки сменяются пареза
ми и параличами

• При поражении задней центральной извилины воз
никают нарушения чувствительности (симптомы 
раздражения — приступы парестезии, симптомы 
выпадения —  гипостезия или анестезия), по мере 
прогрессирования процесса возникают расстрой
ства мышечно-суставного и стереогностического 
чувства, в меньшей степени страдает тактильная 
и температурная чувствительность
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Таблица 153 (окончание)

Отдел коры Признаки поражения

Верхняя
теменная
долька

• Астереогноз и апраксия
• Данные нарушения особенно выражены при по

ражении левой верхней теменной дольки

Нижняя
теменная
долька
слева

• Синдром Герстмана (акалькулия, аграфия, паль- 
цеагнозия, нарушение право-левой ориентации)

Правая
верхняя
теменная
доля

• Аутотопоагнозия, псевдополимелия, псевдоалла- 
лия, анозогнозия

Затылоч
ная доля

• Нарушения зрения (квадратная или половинная 
гемианопсия, зрительная агнозия, метаморфоп- 
сия, микропсия, зрительные галлюцинации)

Таблица 154
Семиотика поражения черепно-мозговых нервов

Название черепно
мозгового нерва

Симптомы поражения

I. Обонятельный 
нерв

Аносмия, гипосмиия

II. Зрительный 
нерв

Различные расстройства зрения

III. Глазодвига
тельный нерв

1. Птоз
2. Расходящееся косоглазие
3. Диплопия
4. Паралитический мидриаз
5. На стороне поражения движения глазно

го яблока вверх и кнутри невозможны, 
книзу — ограничены

6. Паралич аккомодации и конвергенции
7. Умеренно выраженный экзофтальм

IV. Блоковый нерв
1. Диплопия при взгляде вниз
2. Сходящееся косоглазие
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Таблица 154 (продолжение)

Название черепно
мозгового нерва Симптомы поражения

V. Тройничный 
нерв

1. Девиация нижней челюсти в сторону по
раженных мышц при открывании рта

2. При параличе всех жевательных мышц 
отмечается отвисание нижней челюсти, 
возникают нарушения акта жевания

3. Различные расстройства чувствительно
сти на лице

4. Болевой синдром

VI. Отводящий 
нерв

1. Сходящееся косоглазие
2. Диплопия, особенно при взгляде в сторо

ну пораженной мышцы
3. Поворот глазного яблока кнаружи невозможен

VII. Лицевой нерв

1. Прозоплегия — периферический паралич 
мимических мышц лица

2. Прозоплегия + симптомы поражения 
преддверно-улиткового нерва; симпто
мы поражения мостомозжечкового угла 
(поражение корешка нерва на выходе 
из ствола головного мозга)

3. Прозоплегия + слезотечение (поражение 
нерва на уровне выхода из черепа (шило- 
сосцевидное отверстие))

4. Прозоплегия + сухость глаз, расстройства 
вкуса, гиперакузия (поражение на уровне 
фаллопиева канала, выше отхождения 
большого каменистого нерва)

5. Прозоплегия + слезотечение, расстройства 
вкуса (поражение на уровне фаллопиева ка
нала, после отхождения стремянного нерва)

VIII. Преддверно
улитковый нерв

Различные расстройства слуха и коорди
нации

IX. Языкоглоточ
ный нерв

1. Нарушение функции мышц глотки 
(шилоглоточной мышцы)

2. Расстройства вкуса на задней трети языка
3. Анестезия слизистой оболочки небных 

миндалин и глотки (отрицательный гло
точный рефлекс)

4. Дисфагия
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Таблица 154 (окончание)

Название черепно
мозгового нерва

Симптомы поражения

X. Блуждающий 
нерв

1. Дисфагия
2. Опущение небной занавески на стороне 

очага
3. Язычок отклонен в сторону, противопо

ложную поражению
4. Гнусавый голос, дизартрия, афония
5. Отрицательный глоточный рефлекс

XI. Добавочный 
нерв

1. Напряжение грудино-ключично-сосковой 
и трапециевидной мышц

2. Голова повернута в сторону поврежден
ного нерва

3. Наклон головы в сторону
4. Затруднен поворот головы в здоровую 

сторону
5. Опущение плеча на стороне поражения
6. Поднимание рук выше плечевого пояса 

невозможно
7. Невозможно пожать плечами

XII. Подъязычный 
нерв

1. Атрофия мышц языка
2. Девиация языка в сторону поражения
3. Фибриллярные подергивания мышц языка
4. Атрофия круговой мышцы рта
5. Истончение губ
6. Складчатость губ
7. Дизартрия, анартрия
8. Наличие реакции перерождения при пе

риферическом параличе (при централь
ном параличе реакция перерождения 
отсутствует!)

NB! Языкоглоточный нерв имеет одно
стороннюю корковую иннервацию, 
поэтому при пораж ении корково-ядерных 
путей развивается центральный паралич 
мышц языка
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9.3 . Ч е р е п н о -м о зго в а я  тр ав м а

Травма головы является одной из основных причин 
детской заболеваемости и смертности.

Основной причиной тяжелой черепно-мозговой трав
мы у детей являются несчастные случаи, кататравма и ав
тотравма, причем наиболее часто это патологическое со
стояние встречается у мальчиков в возрасте от 5-18 лет.

Следует отметить, что далеко не всегда только пер
вичная травма головы приводит к летальному исходу, 
чаще это может быть вторичное поражение ЦНС, когда 
лечению гипоксии и гиповолемического шока на началь
ном этапе не уделяют должного внимания.

Повреждение головы в широком смысле может быть 
определено как любое физиологическое или структур
ное нарушение скальпа, свода черепа или его содержи
мого. Таким образом, в это понятие включается широкий 
спектр нарушений, тяжесть повреждения и возможные 
потенциальные последствия.

Повреждения могут быть результатом тупой травмы 
или проникающего ранения. Патогенез ЧМТ включа
ет воздействие механических сил, нарушение перфузии 
и повреждения, возникающие на биохимическом уровне. 
Результаты могут проявляться в виде немедленных (пер
вичное повреждение) и прогрессирующих со временем 
(вторичное повреждение) реакций. Первичное повреж
дение возникает из-за прямого воздействия на головной 
мозг или череп в целом, что приводит к снижению ткане
вой перфузии, ишемии и инфаркту.

Вторичное повреждение является осложнением, ког
да имеют место дополнительные патофизиологические 
изменения и дисфункция вещества головного мозга. При
чины вторичного повреждения могут быть системными 
и внутричерепными. Системные причины — это гипоксе- 
мия, гиперкапния, гипокапния, дыхательные нарушения, 
анемия, гипотензия, гипертермия и электролитный дис
баланс.
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К внутричерепным причинам относятся отек мозга, 
внутричерепная гипертензия, массивные повреждения, 
инфицирование, судороги.

Эти проблемы возникают (и/или усугубляются) в ре
зультате реализации патобиохимических каскадов, иници
ированных травматическим повреждением ЦНС, что еще 
больше ухудшает метаболизм клетки и вносит свою лепту 
в развитие неблагоприятного исхода, включая смерть.

Вторичные повреждения или мозговые инсульты яв
ляются важнейшими факторами, определяющими исход 
у пациентов с тяжелой травмой головы.

Основные патофизиологические изменения при трав
ме головы включают срыв механизмов ауторегуляции 
мозгового кровотока, отек головного мозга и повышение 
внутричерепного давления. В норме механизмы ауторегу
ляции поддерживают постоянный церебральный крово
ток при широких колебаниях системного артериального 
давления и внутричерепного давления, однако в условиях 
острого повреждения мозг не в состоянии компенсиро
вать увеличение внутричерепного объема или значитель
ное повышение внутричерепного давления. Это приводит 
к тому, что церебральный кровоток становится жестко за
висимым от колебаний системного и церебрального пер- 
фузионного давлений.

При прямом местном (фокальном) повреждающем 
воздействии одновременно наступает локальная потеря 
ауторегуляции артериол, в результате чего усиливается 
местный церебральный кровоток и возникает гиперемия. 
Считается, что начальное повышение ВЧД связано с ги
перемией головного мозга. Эти изменения увеличивают 
давление в капиллярах и венулах и повреждают гемато
энцефалический барьер, что вызывает перемещение жид
кости, белков плазмы и электролитов в церебральное экс- 
трацеллюлярное пространство, что ведет к вазогенному 
отеку головного мозга.

Хотя такие сосудистые изменения обеспечивают 
усиленную перфузию отдельных зон головного мозга,
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остальные участки не получают адекватного кровоснаб
жения. Гиперкапния в зонах с обедненным кровотоком 
также вносит свой вклад в развитие локального ацидоза, 
вазодилатации, накопление натрия и воды в нейроне (ци
тотоксический отек), усиливающих церебральный отек.

Максимальный отек отмечается на 3-5 день после 
травмы, что может стать причиной значительного про
грессирования внутричерепной гипертензии, а также раз
вития синдромов вклинения и ущемления, что часто усу
губляет тяжесть неврологических нарушений и оказыва
ет негативное влияние на отдаленный исход заболевания 
в целом.

Основные клинические проявления черепно-мозговой 
травмы представлены в табл. 155.

Таблица 155
К линическая картина

Вид ЧМТ Основные симптомы
Сотря
сение 
головно
го мозга

I. Общемозговые нарушения
1. Кратковременное угнетение сознания непосред

ственно после травмы (в течение 20-30 минут)
2. Сомноленция
3. Головная боль в лобно-височной области, голово

кружение
4. Тошнота, единичные эпизоды рвоты
5. Вегетососудистые нарушения
11. Очаговая и менингеальная симптоматика от
сутствует или выражена незначительно!

Ушиб го
ловного 
мозга 
легкой 
степени

Для ушиба головного мозга любой степени тяжести 
характерно сочетание общемозговой и очаговой 
неврологической симптоматики!
1. Угнетение сознания до уровня оглушения в тече

ние первого часа после получения травмы 
(30-60 минут)

2. Характерна ретро-, кон- и антеградная амнезия
3. Функция жизненно важных органов не нарушена
4. Очаговая неврологическая симптоматика, соот

ветствующая области поражения, минимальна, 
сохраняется от 2 до 14 суток
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Таблица 155 (продолжение)

Вид ЧМТ Основные симптомы

Ушиб 
головно
го мозга 
средней 
степени 
тяжести

1. Угнетение сознания до сопора или комы в течение 
ближайших часов после травмы (от нескольких 
часов до двух суток)

2. Отмечается отчетливая очаговая неврологическая 
симптоматика (парезы, параличи, расстройства 
речи)

3. Могут возникать транзиторные нарушения функ
ций жизненно важных органов

4. Антероградная амнезия

Ушиб 
головно
го мозга 
тяжелой 
степени 
тяжести

1. Угнетение сознания до уровня комы в течение 
нескольких суток

2. Отмечаются тяжелые нарушения витальных функ
ций

3. Имеет место выраженная очаговая неврологиче
ская симптоматика

4. Судорожный синдром
5. Диэнцефально-катаболический синдром (тахи

кардия, гипертермия, устойчивая к проводимой 
терапии, гиперемия щек, вегетовисцеральные 
нарушения)

Эпиду
ральная
гематома

1. В первые часы после травмы отмечаются обще
мозговые симптомы, очаговая неврологическая 
симптоматика отсутствует или выражена незначи
тельно

2. Характерно наличие «светлого промежутка»
3. Угнетение сознания
4. Признаки прогрессирующего дислокационного 

синдрома (брадикардия, тенденция к артериаль
ной гипертензии, брадипноэ вплоть до остановки 
дыхания)

5. Анизокория (расширение зрачка и отсутствие 
фотореакции на стороне гематомы)

6. Очаговая неврологическая симптоматика: судо
рожный синдром, моно- и гемипарезы, косоглазие, 
парез взора вверх

7. Наличие патологических рефлексов (патологиче
ские стопные знаки, рефлекс Бабинского)
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Таблица 155 (окончание)

Вид ЧМТ Основные симптомы
Субду
ральная
гематома

1. С и м п то м ы  сдавления головного мозга при суб
дуральной гем а том е  н а р а с т а ю т  постепенно  
и ч а сто  не д о с т и га ю т  значительной  степени  
вы раж енн ости !

2. Характерно наличие длительного «светлого про
межутка» (дни, недели!)

3. Превалирование симптомов раздражения над сим
птомами выпадения

4. Наличие менингеальной симптоматики (особенно 
выражена ригидность затылочных мышц, верхний 
симптом Брудзинского)

Суба
рахнои
дальное
кровоиз
лияние

1. Угнетение сознания различной степени тяжести
2. Х арактерн о  наличие менингеальной си м п то м а 

т и к и !
3. Генерализованные или очаговые судороги клони- 

ческого характера
4. Психомоторное возбуждение
5. Многократная рвота
6. Повышение температуры тела до 38,0-39,0 °С

Одним из основных методов инструментальной диа
гностики и верификации тяжелой черепно-мозговой трав
мы является компьютерная томография, которая в боль
шинстве случаев должна быть выполнена сразу после по
ступления ребенка с угнетением сознания и подозрением 
на ЧМТ в стационар.

Основные показания для проведения экстренной ком
пьютерной томографии включают в себя следующие:
1. Оценка по шкале ком Глазго менее 13 баллов при 

первичном осмотре.
2. Оценка по шкале ком Глазго менее 15 баллов через 

2 часа после травмы.
3. Подозрение па открытые или вдавленные переломы 

черепа.
4. Любые признаки перелома основания черепа (кро

воизлияние в среднее ухо, симптом очков, симптом 
Бэттла).
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5. Более одного эпизода рвоты у взрослых, три и более 
у детей.

6. Судороги.
7. Коагулопатия, заболевания свертывающей системы 

крови в анамнезе.
8. Очаговая неврологическая симптоматика.

Интенсивная терапия тяжелой 
черепно-мозговой травмы

Интенсивная терапия пациентов с тяжелой черепно
мозговой травмой кардинально изменилась за последние 
20 лет. По мере того как в широкую клиническую прак
тику внедрялись мониторинг внутричерепного давле
ния (ВЧД) и мозгового кровотока (МК), а также методы 
нейровизуализации, увеличивалась возможность своев
ременной постановки диагноза и выработки правиль
ной стратегии ведения больных, что и нашло отражение 
в представленных ниже рекомендациях.

Ключевые принципы интенсивной терапии ОЦН 
у детей:
1. Угнетение сознания до уровня комы является абсо

лютным показанием для интубации трахеи и прове
дения искусственной вентиляции легких.

2. Возвышенное положение головного конца кровати 
на 30°.

3. Инфузионная терапия в режиме умеренной деги
дратации (75% от физиологической потребности). 
Препаратами выбора являются изоосмолярные 
сбалансированные кристаллоидные растворы. При 
нестабильной гемодинамике показано назначение 
растворов гидроксиэтилкрахмалов 130/0,4 («Волю- 
вен»),

4. Диуретики: маннитол в дозе 0,25-1,0 г/кг при про
грессировании внутричерепной гипертензии и оте
ка головного мозга.

5. ИВЛ в режиме нормовентиляции (рС02 должно быть 
на уровне нижней границы возрастной нормы).

361



Глава 9. Интенсивная терапия церебральной недостаточности

6. Контроль температуры тела с помощью физических 
и фармакологических методов с поддержанием низ
кой нормотермии.

7. Предупреждение возбуждения и судорог: диазе
пам в дозе 0,15-0,3 мг/кг, болюсно (или мидазолам 
со скоростью 0,1 мг/кг/час), тиопентал-натрия в бо
люсной дозе 3-5 мг/кг и 2-5 мг/кг/ч для поддержа
ния эффекта.

8. Обезболивание путем постоянной в/в инфузии фен
танила в темпе 1 мкг/кг/ч (лидокаин в дозе 1 мг/кг 
в/в перед различными процедурами — санация тра
хеобронхиального дерева и т. п.).
Отдельно хотелось бы остановиться на показани

ях для интубации трахеи и проведения искусственной 
вентиляции легких у детей с тяжелой черепно-мозговой 
травмой, которые включают в себя следующие:
1. Отсутствие свободной проходимости верхних дыха

тельных путей, независимо от уровня сознания.
2. Отсутствие адекватной оксигенации при неинвазив

ной респираторной поддержке.
3. Парциальное давление кислорода менее 13 кПа 

(97,5 мм рт. ст.).
4. Гипо- или гиперкапния (30 мм рт. ст. > рС02 > 45 мм 

рт. ст.).
5. Нерегулярное дыхание.
6. Оценка по шкале ком Глазго менее 9 баллов.
7. Выраженное психомоторное возбуждение при необ

ходимости транспортировки.
8. Повреждения лицевого отдела черепа, продолжаю

щееся обильное кровотечение (в ротовую полость 
и ротоглотку).

9. Судороги.
Международные рекомендации по лечению черепно

мозговой травмы у детей представлены в табл. 156.
Следует отметить, что церебральное перфузионное 

давление не менее 40 мм рт. ст. — это минимальный по
рог допустимого снижения, в то время как оптимальный
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Таблица 156
Международные рекомендации по интенсивной терапии 

черепно-мозговой травмы у детей (2012)

Терапевтическая
стратегия Описание

Поддержание
оптимального
ЦПД

Показатели церебрального перфузионного 
давления должны быть не ниже 40 мм рт. ст. 
У детей старшего возраста и подростков оно 
должно быть около 50 мм рт. ст.

Подержание
оптимального
ВЧД

Коррекция внутричерепного давления пока
зана при его повышении более 20 мм рт. ст.

Использование 
гиперосмоляр
ных растворов

1. Болюсное введение гипертоническо
го раствора хлорида натрия в дозе
от 6,5 до 10 мл/кг показано при прогрес
сировании ВЧГ или резком увеличении 
внутричерепного давления

2. С целью коррекции внутричерепной ги
пертензии показано внутривенное микро- 
струйное назначение 3 % раствора хлорида 
натрия в дозе 0,1-1.0 мл/кг/час

3. Должна использоваться минимальная доза 
для поддержания внутричерепного давле
ния на уровне менее 20 мм рт. ст.

4. Осмолярность плазмы крови необходимо 
поддерживать ниже 360 мОсм/л

5. Эффективность применения маннита с це
лью коррекции внутричерепной гипертен
зии в педиатрической практике в настоя
щее время не доказана

Управляемая
гипотермия

1. Умеренная (32-33 °С) гипотермия, на
чатая в максимально ранние сроки после 
получения тяжелой ЧМТ, может быть ис
пользована с целью коррекции и профилак
тики прогрессирования внутричерепной 
гипертензии

2. Длительность искусственной гипотермии 
должна составлять 24-48 часов, хотя ее 
оптимальная продолжительность в настоя
щее время не установлена
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Таблица 156 (окончание

Терапевтическая
стратегия Описание

Гипервентиля
ция

1. Оптимальный уровень рС 0 2 при тяжелой 
черепно-мозговой травме у детей составля
ет 30 мм рт. ст.

2. При проведении ИВЛ в режиме гипервен
тиляции при рефрактерной внутричерепной 
гипертензии необходимо проводить тщатель
ный мониторинг внутричерепного и цере
брального перфузионного давления с целью 
профилактики ишемии головного мозга

Кортикостерои
ды

Использование кортикостероидов при тяже
лой ЧМТ у детей с целью улучшения исхода 
заболевания не рекомендуется

Анальгезия, 
седация, миопле- 
гия

1. Препаратами выбора для седации детей
с тяжелой черепно-мозговой травмой явля
ются тиопентал-натрия и этомидат

2. Длительная инфузия пропофола у детей 
с ЧМТ не рекомендуется

3. Четкие рекомендации по анальгезии, седа
ции и миоплегии пациентов с тяжелой ЧМТ 
в настоящее время отсутствуют, поэтому 
препараты и их дозы должны подбираться
в соответствии с особенностями состояния 
пациента и клиническим опытом врача

Питание и глю
коза

Использование иммуномодулирующих 
смесей у детей с тяжелой черепно-мозговой 
травмой с целью улучшения исхода заболева
ния не рекомендуется

Профилактика
судорог

Использование фенитоина показано с целью 
профилактики судорог в раннем посттравма
тическом периоде

уровень ЦПД, к которому надо стремиться — более 50, 
а лучше 60 мм рт. ст.

Ориентировочный алгоритм коррекции внутричереп
ной гипертензии при черепно-мозговой травме представ
лен на рис. 80.
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Рис. 80. Алгоритм коррекции ВЧГ при тяжелой черепно
мозговой травме
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Необходимо отметить, что в настоящее время отсут
ствуют четкие рекомендации по выбору препарата, спосо
бам его дозирования и введения для проведения седации 
и анальгезии у пациентов с тяжелой черепно-мозговой 
травмой, поэтому в каждом конкретном случае вопрос о це
лесообразности и потенциальных рисках назначения того 
или иного препарата должен решаться индивидуально.

Особого внимания заслуживает подбор оптималь
ных параметров респираторной поддержки при тяжелой 
черепно-мозговой травме, которая в большинстве случаев 
является лишь компонентом тяжелой сочетанной травмы, 
при которой крайне высок риск развития острого респи
раторного дистрес-синдрома.

С одной стороны, необходимо обеспечить устране
ние гиперкапнии и внутричерепной гипертензии, а с дру
гой — предотвратить вентилятор-ассоциированное по
вреждение легких на фоне уже имеющегося ОРДС. Осо
бенно это справедливо для такого параметра вентиляции, 
как положительное давление конца выдоха.

Ранее считалось, что высокие показатели Г1ДКВ суще
ственно уменьшают венозный возврат к сердцу и приводят 
к росту внутричерепной гипертензии, однако в последние 
годы было доказано, что подобные эффекты реализуются 
только при величине положительного давления в конце вы
доха более 15 см Н20  на фоне имеющейся гиповолемии. 
Поэтому в настоящее время оптимальным уровнем ПДКВ 
у пациентов с тяжелой ЧМТ считается величина, равная 
5-8 см Н20, что позволяет предотвратить коллабирование 
альвеол, улучшает оксигенацию и не оказывает отрица
тельного влияния на внутричерепное давление. Исполь
зование положительного давления в конце выдоха более 
15 см Н20  оправдано только лишь у пациентов с рефрак
терной гипоксемией (Haddad S.H., Arabi Y.M., 2012).

Основной целью интенсивной терапии тяжелой 
черепно-мозговой травмы является поддержание физио
логических и биохимических констант в пределах воз
растных референтных значений (табл. 157).
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Таблица 157
Целевые физиологические параметры при терапии тяжелой 

черепно-мозговой травмы

Параметр Возраст Характеристика

Среднее 
артериальное 

давление, 
мм рт. ст.

Менее 3 месяцев 40-60

3 мес. — 1 год 45-75

1-5 лет 50-90

6-11 лет 60-90

12-14 лет 65-95

Взрослые Более 80

Ра02, мм рт. ст. Более 97,5

РаС02, мм рт. ст. 33,7-37,5 (минимум 30 мм рт. ст. при клини
ческих признаках ВЧГ)

Следует помнить, что повышенное внутричерепное 
давление (более 20 мм рт. ст.), системная гипотензия и ги
поксия являются предикторами неблагоприятного исхода 
и должны быть своевременно устранены.

9.4. И нф екци и  центр ал ьной  нервной систем ы
Менингит
Менингиты — группа инфекционных заболеваний 

с преимущественным поражением мягкой мозговой обо
лочки головного и спинного мозга, характеризующихся 
общеинфекционным, общемозговым, менингеальными 
синдромами и воспалительными изменениями в церебро- 
спинатьной жидкости (Тимченко В.Н., 2008).

Наиболее часто вызываются Escherichia coli (до 2 ме
сяцев), Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumonia 
и Neisseria meningitidis (старше 2 месяцев).

Основным звеном патогенеза является развитие вну
тричерепной гипертензии и отека головного мозга. Клини
ческие проявления менингитов представлены в табл. 158.
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Жизнеугрожающие осложнения 
менингоэнцефалитов

1. Прогрессирующая внутричерепная гипертензия 
и отек головного мозга.

2. Дислокационный синдром.
3. Синдром вклинения.
4. Септический шок.

Энцефалит
Энцефалиты — группа инфекционных заболеваний 

центральной нервной системы с преимущественным по
ражением вещества головного мозга, протекающих с оча
говой неврологической симптоматикой, общеинфекцион
ным и общемозговым синдромами.

Классификация энцефалитов, предложенная профес
сором В.Н. Тимченко и соавторами в 2008 году, представ
лена в табл. 159.

Основные клинические проявления менингоэнцефа
литов представлены в табл. 160.

Таблица 159
Классификация энцефалитов

Первичные энцефалиты Вторичные энцефалиты

А. Вирусные:
1. Арбовирусные (сезонные, 

трансмиссивные):
• клещевой
• комариный (японский)

2. Вирусные (полисезонные):
• эпидемический (энцефалит 

Экономо)
• герпетический
• энтеровирусный
• гриппозный
• цитомегаловирусный
• энцефалит при бешенстве
• паротитный и др.

Б. М икробные и риккетсиозные:
• при нейросифилисе
• при сыпном тифе

!. При экзантемных инфек
циях (корь, краснуха, 
ветряная оспа)

2. Поствакцинальные (после 
введения АКДС, противо- 
коревой, противокраснуш- 
ной, противопаротитной 
инфекции и др.)

3. Микробные и паразитар
ные:
• стафилококковый
• стрептококковый
• малярийный
• токсоплазменный и др.
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Таблица 160
Клинические проявления менингоэнцефалитов

Общеинфекцион
ный синдром

Общемозговый
синдром

Очаговая
неврологическая

симптоматика
1. Повышение тем

пературы тела 
до фебрильных 
цифр

2. Выраженная 
интоксикация

1. Интенсивная головная 
боль распирающего 
характера

2. Повторная или 
многократная рвота, 
не связана с приемом 
пищи, не приносит 
облегчения

3. Угнетение сознания 
различной степени

4. Судорожный синдром

1. Определяет
ся областью 
поражения го
ловного мозга 
(см. выше)

2. Парезы, пара
личи, атаксия, 
афазия и др.

Интенсивная терапия менингитов 
и менингоэнцефалитов

1. Устранение витальных нарушений
При поступлении ребенка в ОРИТ с декомпенсацией 

витальных функций показано проведение реанимацион
ных мероприятий по системе «АВС», что позволит адек
ватно оценить состояние ребенка и обеспечит первичную 
стабилизацию состояния.

2. Противошоковая и инфузионная терапия
При наличии признаков септического шока показа

но проведение волемической нагрузки с использованием 
0,9% раствора хлорида натрия в дозе 20 мл/кг в течение 
40-60 минут. При отсутствии эффекта от проводимой ин
фузии указанная доза препарата может быть введена по
вторно. В случае сохраняющейся артериальной гипотен
зии и других признаков недостаточности кровообраще
ния показано назначение вазопрессорных и инотропных 
препаратов.

При проведении плановой инфузионной терапии у дан
ной категории пациентов следует помнить, что патогене
тически обоснованное ограничение жидкости (75 % от фи-
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шологической потребности) показано только после устра
нения гиповолемии или на фоне гиперволемии.

Назначение петлевых диуретиков с целью устра
нения внутричерепной гипертензии на фоне гипово
лемии не только нецелесообразно, но и категорически 
противопоказано!

Основными растворами для проведения инфузионной 
терапии являются сбалансированные кристаллоидные 
растворы и препараты гидроксиэтилкрахмала.

3. Коррекция внутричерепной гипертензии
Наиболее эффективным методом коррекции внутри

черепной гипертензии является проведение искусствен
ной вентиляции легких в режиме умеренной гипервенти
ляции (рС02= 32-35 мм рт. ст.).

Также с этой целью может быть использовано посто
янное микроструйное введение тиопентала-натрия в дозе 
1-5 мг/кг/час с предварительным струйным введением 
в дозе 3-5 мг/кг. При этом доза препарата должна быть ми
нимально необходимой (в среднем не более 3 мг/кг/час). 
Только при наличии прогрессирующего судорожного 
синдрома целесообразно назначение максимальных доз 
тиопентала-натрия.

Одним из способов коррекции ВЧГ является и на
значение системных глюкокортикостероидов, что осо
бенно важно при бактериальных менингитах, вызванных 
Н. influenzae.

С этой целью показано назначение дексаметазона 
(но не иреднизолона!) коротким курсом.

Стартовая доза дексаметазона составляет 
0,6-0,8 мг/кг/сутки, разделенная на два или три введения 
в течение первых двух дней терапии. В последующие дни 
дексаметазон назначается в дозе 1 мг/кг/сутки, разделен
ной на четыре введения. Длительность назначения декса
метазона в дозе 1 мг/кг составляет 2-4 дня.

Учитывая, что глюкокортикостероиды ухудшают про
ницаемость антибиотиков через гематоэнцефалический 
барьер и способствуют нивелированию их отрицательных
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эффектов, дексаметазон должен быть назначен за 15 минут 
до первого введения антибактериального препарата или 
одновременно с ним (Страчунский Л. С. и соавт., 2007).

Применение дексаметазона при лечении бактериаль
ных менингоэнцефалитов позволяет существенно снизить 
риск потери слуха и развития других неврологических 
осложнений (van de Веек D. et al., 2007; Brouwer M.C. et 
al., 2010).

Назначение глюкокортикостероидов является обяза
тельным компонентом интенсивной терапии менингоэн
цефалитов бактериальной этиологии у детей всех воз
растных групп за исключением детей первых трех меся
цев жизни (Тимченко В.Н., 2008; Kim К. S., 2010).

После устранения гиповолемии возможно назначение 
петлевых диуретиков (фуросемид, лазикс) в дозе 1-2 мг/кг, 
внутривенно, струйно, но это направление терапии не яв
ляется приоритетным и реализуется после тщательной 
оценки состояния пациента и волемического статуса.

4. Этиотропная (антибактериальная и противови
русная) терапия

Антибактериальная терапия является обязательным 
компонентом интенсивной терапии менингитов и менин
гоэнцефалитов, при этом учитывается возраст ребенка, 
потенциальные возбудители инфекции и способность 
антибактериальных препаратов проникать через гемато
энцефалический барьер (табл. 161-163).

При энцефалитах вирусной этиологии проводится со
ответствующая специфическая и неспецифическая про
тивовирусная терапия.

При клещевом энцефалите препаратом выбора в пер
вые дни болезни является человеческий иммуноглобулин, 
имеющий титр антител к вирусу клещевого энцефалита 
не менее 1:80 в дозе 0,1 мл/кг/сутки. Кроме этого, назна
чается неспецифическая противовирусная терапия (ана- 
ферон, реаферон, виферон и др.).

При герпетическом энцефалите используется специ
фический противогерпетический препарат ацикловир
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Таблица 161
Этиология бактериального менингита в зависимости 

от возраста

Возраст Возбудители
0 -4  недели S. agalactiae 

Е. coli
L. monocytogenes 

К. pneum oniae  
Enterococcuss spp. 

Salmonella spp.

4-12 недель E. coli
L. monocytogenes 

H. influenzae 
S. pneumoniae  
N  meningitidis

3 месяца —  5 лет H. influenzae 
S. pneum oniae  
N. meningitidis

Старше 5 лет S. pneum oniae  
N. meningitidis

Сепсис S. aureus 
Enterococcus spp. 

Enterobacteriaceae 
P. aeruginosa  
S. pneum oniae

Таблица 162
Эмпирическая антибактериальная терапия бактериальных 

менингитов

Возраст Антибиотикотерапия

0 -4  недели
Ампициллин + цефотаксим или ампициллин + 

гентамицин

4-12 недель Ампициллин + цефотаксим или цефтриаксон

5 месяцев- 
5 лет

Цефотаксим или
цефтриаксон + ампициллин + хлорамфеникол

Старше 5 лет
Цефотаксим или цефтриаксон (+ ампициллин 

при подозрении на листерии), 
бензилпенициллин, хлорамфеникол
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Таблица 164
Этиотропная противовирусная терапия при энцефалитах у детей

Препарат Возраст Форма выпуска Способ применения

Виферон С рож
дения

Суппозитории,
1 суппозито
рий = 150000; 
500000; 1000000; 
3000000 ME

Вводится ректально
Длительност ь терапии: 5 дней
1-7 лет: 150000 ME (1 суппозиторий) х 2 раза/сутки
7-14 лет: 500000 ME (1 суппозиторий) х 2 раза/сутки
Старше 14 лет: 500000-1000000 ME (1 суппозиторий) х 2 раза/сутки
Новорожденные: 150000 ME (1 суппозиторий) х 2 раза/сутки

Анаферон С 6 ме
сяцев

Таблетки, 0,3 Разовая доза  = 300 мг, сублингвально  (детям в возрасте
от 6 мес до 3 лет таблетку растворить в 5-15 мл питьевой воды
комнатной температуры и дать выпить)
Длительност ь терапии: не менее 14 дней  
Анаферон необходимо принимать по следующей схеме:
1. В первые 2 часа по 1 таблетке каждые 30 минут (всего 5 та

блеток)
2. Затем в течение первых суток болезни принять еще 3 таблет

ки через равные промежутки времени (всего в первые сутки 
принять 8 таблеток)

3. Со вторых суток заболевания следует принимать по 1 таблет
ке 3 раза в день до полного выздоровления

Реальди- 
рон (при 
клещевом 
энцефалите)

С рож
дения

Ампулы, лиофили- 
зированный поро
шок, 1 ампула = 1, 
3, 6, 9, 18 млн ME

Вводится по 1-3 млн ME 2 раза в сутки в течение 10 дней. За
тем назначают поддерживающее лечение (5 раз по 1-3 млн ME 
через каждые 2 дня)
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Глава 9. Интенсивная терапия церебральной недостаточности

9.5. Судороги

Судороги — непроизвольные сокращения отдельной 
мышцы или группы мышц, которые могут сопровождать
ся угнетением сознания, непроизвольным мочеиспуска
нием и дефекацией.

Различают клонические, тонические судороги и «ми
нимальные» приступы (судорожные эквиваленты).

Клонические судороги— между сокращениями мышц 
имеется период расслабления.

Тонические судороги — между сокращениями мышц 
периоды расслабления отсутствуют, отмечается увеличе
ние силы сокращений.

Среди клонических судорог принято выделять сле
дующие типы:

• фокальные клонические судороги — повторяю
щиеся ритмичные сокращения мышц с одной 
стороны тела;

• мультифокальные клонические судороги — по
вторяющиеся ритмичные попеременные подер
гивания всех групп мышц тела с обеих сторон;

• миоклонические судороги — внезапные нерит
мичные сокращения мышц различных групп 
верхних и нижних конечностей.

У новорожденных наиболее часто отмечаются мио
клонические судороги, у детей до трех лет одинаково ча
сто встречаются как тонические, так и клонические судо
роги, иногда могут отмечаться абстинентные судорожные 
припадки. У детей старше трех лет встречаются все виды 
судорожных припадков. Для подростков наиболее харак
терны генерализованные тонико-клонические и парци
альные судорожные приступы.

Судороги являются симптомом разнообразных пато
логических состояний, в основе которых лежит наруше
ние активности клеток головного мозга.
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Этиология судорогу детей
• Врожденные пороки развития головного мозга.
• Метаболические расстройства: гипокальциемия, 

гипогликемия, нарушения водно-электролит
ного обмена, врожденные аномалии обмена ве
ществ (фенилкетонурия, тезаурисмозы любого 
происхождения).

• Аномалии сосудов головного мозга (артерио
венозная мальформация), внутричерепные 
и внутримозговые кровоизлияния.

• Инфекции различной этиологии (бактериальная, 
вирусная, грибковая или паразитарная).

• Новообразования ЦНС.
• Дегенеративные заболевания мозга (микроцефа

лия, локальная атрофия).
• Психиатрические расстройства (вспышки гнева) 

и/или нарколепсия.
• Прочие: гипоксия, отравления, лихорадка, пере

дозировка лекарственных средств.
• Идиопатические расстройства.

Отдельно выделяются судороги, возникающие 
на фоне повышения температуры тела или так назы
ваемые фебрильные судороги. Истинные причины этого 
вида судорог до настоящего времени неизвестны, однако 
существуют предположения, что они связаны с анатомо
физиологическими особенностями ЦНС детского возрас
та. В частности, имеют значение незрелость головного 
мозга маленького ребенка, отсутствие полной миелини- 
зации нервных волокон, различная проницаемость нейро
нов ребенка по отношению к воде и электролитам.

Этиология судорог у детей в зависимости от возраста 
представлена в табл. 165.

Одной из наиболее частых причин судорог у детей 
является передозировка или отравление лекарственны
ми препаратами и ядами различного происхождения 
(табл. 166).
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Таблица 165
Этиология судорог у детей в зависимости от возраста

Наиболее часто Реже встречающие- 
ся причиныот 0 до 

1 года
от 1 года 
до 7 лет

Старше 
7 лет

1. Лихорадка
2. Менингит, 

менинго- 
энцефалит

1. Лихорадка.
2. Отит, ото- 

генный 
менингит

3. Эпилепсия
4. Отравле

ния (табл., 
пример — 
эуфиллин, 
ТЦА)

1. Инфекция
2. Эпилепсия
3. Отравле

ния

1. Травма черепа 
с/или без вну
тричерепного кро
воизлияния

2. Метаболические 
расстройства 
(гипокальцимия 
и гипогликемия)

3. Опухоли мозга 
или другие объ
емные процессы

4. Аноксия
5. Дегенеративные 

заболевания

Аффективно-респираторные пароксизмы
Обычно возникают в первые 2 года жизни, чаще 

у детей 6 месяцев. В ответ на провоцирующий фактор 
(боль, гнев, страх или сильная досада) ребенок «заходит
ся» в плаче, на фоне чего происходит задержка дыхания 
на вдохе. Развивается цианоз, иногда потеря сознания 
и кратковременные генерализованные судороги. Пред
полагается, что судороги обусловлены гипоксией мозга. 
Противосудорожная терапия при данном заболевании 
неэффективна. Врачу необходимо успокоить родителей 
и объяснить им, как уберечь ребенка во время приступа.

Фебрильные судороги
Фебрильные судороги— это кратковременные генера

лизованные судороги, возникающие на фоне повышения 
температуры тела у детей в возрасте от 6 месяцев до 5 лет 
при отсутствии инфекционного поражения ЦНС и других 
факторов, провоцирующих эпилептические припадки.
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Таблица 166
Лекарственные средства и химические агенты, 

провоцирующие судороги

Психотропные
средства

Наркотические
агенты

Органотропные
средства

ТЦА
Соли лития 

Ингибиторы МАО 
Нейролептики 

Опиаты
Бензодиазепины

Днфенин
Антиэметики

Антигистаминные
средства

Карбамазепин

Спирты
Амфетамины

Эфедрин
Кокаин
Опиаты

Дигоксин
Метотрексат

Лидокаин
Эуфиллин

Хинин
Камфора

НПВС

Пестициды Металлы Промышленные агенты

Карбофос 
ХОС 

Таллий 
Стрихнин 
Мышьяк 

Фосфат цинка

Медь
Свинец
Никель

Марганец

СО
cs2
H2s

Цианиды 
Углеводороды 

Г алогеноводороды

Растения

Лобелия, аконит, рододендрон

Фебрильные судороги делятся на простые и сложные. 
Простые судороги носят генерализованный характер 
и продолжаются менее 30 минут (обычно до 10 минут). 
Сложные судороги — это фокальные судороги длитель
ностью более 30 минут или повторяющиеся более одного 
раза в сутки.

Противосудорожная терапия проводится только при 
сохраняющемся неврологическом дефиците после пре
кращения судорог.
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Глава 9. Интенсивная терапия церебральной недостаточности

Обморок
Одной из причин судорог у детей является обморок. 

Обморок — это кратковременная потеря сознания вслед
ствие снижения мозгового кровотока. Продолжительная 
ишемия мозга может привести к судорогам, особенно при 
наличии у больного эпилепсии.

Основные причины обморока:
• Полная атриовентрикулярная блокада.
• Жизнеугрожающие нарушения ритма сердца (же

лудочковая тахикардия, фибрилляция желудочков).
• Синдром каротидного синуса.
• Вазовагальные приступы.
• Стеноз аортального клапана.
• Гипертрофическая кардиомиопатия.
Противосудорожная терапия не требуется, при этом

следует помнить, что при нарушениях проводимости 
сердца она может быть даже противопоказана.

Эпилептический статус
Эпилептический статус — это серия приступов судо

рог любого происхождения и типа длительностью более 
30 минут либо серия судорожных припадков со стойкой 
потерей сознания в течение 30 минут.

Для эпилептического статуса в большинстве случа
ев характерны генерализованные тонико-клонические 
судороги, сочетающиеся с горизонтальным и вертикаль
ным нистагмом, клоническими подергиваниями глазных 
яблок, направление которых может периодически изме
няться. Однако эпилептический статус — это не обя
зательно генерализованные тонико-клонические судо
роги! Эпистаптус — это судороги любого вида длитель
ностью более 30 минут!

Ключевые принципы 
интенсивной терапии судорог у  детей

1. Обеспечение безопасности пациента, профилактика
травматических повреждений.
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9.5. Судороги

2. Обеспечение проходимости ВДП, адекватной вен
тиляции и оксигенации:
• при адекватном самостоятельном дыхании пока

зана оксигенотерапия;
• если спонтанное дыхание неадекватно, то по

казана искусственная вентиляция легких через 
маску с помощью саморасправляющегося мешка 
типа «AMBU».

3. Поддержание оптимального температурного гемо
стаза (согревание больного или устранение лихо
радки и гипертермии).

4. Мониторинг уровня гликемии, при гипогликемии — 
ее коррекция.

5. Обеспечение надежного сосудистого доступа (ка
тетеризация периферической вены катетером 
«на игле»).

6. Инфузия кристаллоидных растворов в режиме де
гидратации (0,75 физиологической потребности). 
Оптимальными растворами для инфузии в данном 
случае являются сбалансированные кристаллоид- 
ные растворы.

7. Введение диуретиков и системных ГКС нецелесо
образно.

8. Профилактика повторных приступов судорог путем 
введения противосудорожных препаратов. Препа
ратом выбора является диазепам (реланиум, вали- 
ум, седуксен, релиум). Действие диазепама после 
внутривенного введения наступает через 5-10 ми
нут. Продолжительность действия — 2 часа. Основ
ные характеристики препаратов представлены 
в табл. 167.

При отсутствии эффекта от однократного введения воз
можно повторное введение диазепама в дозе = 0,2-0,4 мг/кг 
через 10—15 минут. Максимальная суммарная разовая доза 
диазепама составляет 15 мг. Через 2-4 часа при необходи
мости введение препарата можно повторить.
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9.6. Принципы мониторинга внутричерепного давления у  детей

В ряде случаев судороги могут сохраняться на фоне 
проводимой терапии, что особенно характерно для детей 
с органическим поражением ЦНС. В этой ситуации с уче
том прогрессирования отека головного мозга и острой це
ребральной недостаточности показаны интубация и пере
вод на ИВЛ. С целью премедикации, индукции анестезии 
и синхронизации ребенка с респиратором может быть ис
пользован натрия оксибутират (ГОМК), основные харак
теристики которого представлены в табл. 167.

Следует помнить, что назначение раствора натрия 
оксибутирата возможно только в условиях готовности 
к управляемой вентиляции легких, поскольку в против
ном случае очень высок риск апноэ.

Основные лекарственные средства, используемые для 
базовой противосудорожной терапии у детей, представ
лены в табл. 168, однако они должны назначаться только 
после консультации невролога.

9.6. Принципы  м о н ито р и н га  внутр ичер епно го  
д ав л ения  у д етей

Мониторинг внутричерепного давления является од
ним из наиболее достоверных методов оценки адекват
ности проводимой интенсивной терапии у пациентов 
с острой церебральной недостаточностью.

В настоящее время для измерения внутричерепно
го давления предложен ряд мониторов, среди которых 
наиболее широко используются такие, как «Codman 
Express 1СР» и «Spiegelberg».

Независимо от модели используемого монитора 
все датчики для измерения внутричерепного давле
ния устанавливаются либо через фрезевое отверстие, 
либо через специальные устройства (проводники, 
болты и проч.) для фиксации в вещество лобной или 
височной доли, противоположной очагу основного по
ражения на глубину 1-1,5 см.

Принцип работы монитора «Codman» основан 
на регистрации ВЧД через специальное измерительное
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Глава 9. Интенсивная терапия церебральной недостаточности

Таблица 168
Лекарственные средства, используемые для базовой 

противосудорожной терапии

Препарат
Доза,
мг/кг/
сутки

Крат
ность 

приема 
в сутки

Время 
полу- 

выведе
ния, ч

Побочные эффекты

Произво
дные валь- 

проевой 
кислоты 

(кон ву леке, 
депакин)

15-60 2-3 6-15

1. Диспепсический 
синдром

2. Тремор, прибавка
в весе

3. Тромбопитопения 
4. Гипофибриногенемия 
Противопоказаны при 
наруш ениях функции 
печени и подж елудоч

ной железы, гемор
рагических диатезах,

порфирии!

Фенобар
битал

(люминал)

Доза 
насыще
ния: 20 

Под
держи
вающая 
доза: 3-5

1-2 24-72

1. Угнетение ЦНС, 
заторможенность, сон

ливость
2. Парадоксальные ре
акции — возбуждение
3. Печеночная недоста

точность

Карбамазе-
пин

(тегретол,
финлепсин)

15-30 2-3 10-15

1. Сонливость 
2. Нарушения зрения 

3. Нейтропения
4. Апластическая

анемия
5. Диспептический

синдром
Противопоказан при 

АВ-блокаде
Клоназепам

(антелеп-
син)

0,025-0,2 2-3 24-48
1. Сонливость 

2. Атаксия 
3. Слюнотечение

Дифенин
(дифенил-

гидантоин)
5

(5-15) 2 24-36

1. Аллергические реак
ции по типу гиперчув
ствительности немед

ленного типа
2. Печеночная недоста

точность 
3. Тремор

4. Гипокальциемия 
5. Гиперплазия десен
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9.6. Принципы мониторинга внутричерепного давления у  детей

устройство (микрочип), расположенное на конце датчика, 
имлантированного в ткань головного мозга. Полученная 
с микрочипа информация преобразовывается в электри
ческий сигнал и выводится на экран монитора.

Датчики «Codman» могут устанавливаться во все возмож
ные зоны головного мозга для измерения ВЧД: в паренхиму, 
в желудочек, в эпидуральное пространство. Для правильного 
измерения ВЧД локализация датчика в веществе мозга долж
на быть приближена к уровню отверстия Монро.

При использовании монитора «Codman» необходима 
калибровка датчика на границе водной и воздушной сред 
с использованием стерильных растворов перед установ
кой в вещество мозга.

Принцип работы монитора «Spiegelberg» основан 
на измерении внутричерепного давления, передаваемо
го с помощью воздушного столба по трубке, являющейся 
одновременно частью измерительного катетера, который 
устанавливается в желудочек мозга. На конце катетера 
расположен латексный баллончик, сообщающийся по воз
душной трубке с измерительным манометром внутри мо
нитора. Внутричерепное давление передается через тон
кую стенку баллончика, изменяя в нем объем и давление 
воздуха, которые регистрируются манометром. После под
ключения катетера к монитору и включения питания при
бора монитор с помощью встроенного в него компрессора 
заполняет баллончик воздухом. На цифровом дисплее мо
нитора «Spiegelberg» отображается среднее внутричереп
ное давление и амплитуда его волновых колебаний.

3Ha4HTeHbHbiMnpeHMyinecTBOMMOHHTopa«Spiegelberg» 
по сравнению с монитором «Codman» является отсут
ствие необходимости в калибровке датчика.

Кроме специальных мониторов для измерения вну
тричерепного давления можно использовать гидравличе
ские системы.

Принцип работы гидравлической системы основан 
на передаче давления столба цереброспинальной жидкости 
на тензометрический датчик давления. В желудочек голов
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ного мозга устанавливают обычный стерильный дренаж
ный катетер, соединенный с тензорным датчиком (напри
мер, PvB или Portex) и через него по трубке со специальным 
градуированным стаканом. Калибровку тензометрического 
датчика проводят по атмосферному давлению при помощи 
краников. После переключения краника в режим измере
ния жидкость по внутрижелудочковому катетеру поступает 
в систему и заполняет градуированный стакан. При превы
шении определенной величины внутричерепного давления 
происходит сброс избытка жидкости в дренажную емкость, 
что визуально определяется реаниматологом.

Для правильного измерения ВЧД тензорный датчик 
давления, а также мерный стакан, должны быть закрепле
ны на уровне отверстия Монро пациента (проецируется 
на середину расстояния между наружным отверстием на
ружного слухового прохода и наружным углом глазницы). 
Если датчик (или мерный стакан) расположен ниже уров
ня отверстия Монро, то значение ВЧД будет завышено, 
а если выше, то занижено.

В настоящее время существуют одноразовые системы 
для одновременного измерения внутричерепного давле
ния и контролируемого дренирования ликвора. Произ
водят их различные предприятия: Spiegelberg, Codman, 
Integra, Smiths (Portex) и др. Использование таких систем 
позволяет не только эффективно контролировать ВЧД, 
но и уменьшать частоту развития инфекционных ослож
нений, связанных с вентрикулостомией.

Нормальные показатели внутричерепного давления 
у детей представлены в табл. 169.

Таблица 169
Показатели внутричерепного давления у детей в норме

Возраст Внутричерепное давление, 
мм рт. ст.

До 2 лет 5,8-8,0
2-5 лет 5,8-10,9

Старше 5 лет 13,0-14,5
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9.7. Церебральная оксиметрия

Необходимо отметить, что повышение внутричереп
ного давления более 20 мм рт. ст., независимо от возрас
та ребенка, является прогностически неблагоприятным 
признаком и ассоциируется с высоким риском летального
исхода.

9.7. Ц ер еб р ал ь н ая  оксим етрия
Церебральная и тканевая оксиметрия является неинва

зивным методом оценки состояния регионарного кровотока 
и оксигенации тканей, что позволяет своевременно выявить 
нарастающие нарушения перфузии и предотвратить раз
витие ишемии органа с последующей тканевой гипоксией 
и утратой функциональной активности системы в целом.

Первый опыт использования церебральной оксиме- 
грии был получен Brazy J.E. et al. в 1985 г. в отделении 
реанимации и интенсивной терапии новорожденных.

Использование тканевой оксиметрии при острой це
ребральной недостаточности позволяет целенаправленно 
и своевременно корректировать интенсивную терапию, 
что существенно улучшает результаты лечения.

С помощью этой методики можно проводить посто
янный неинвазивный мониторинг состояния кровотока 
в бассейне мозговых артерий, что является крайне важ
ным для верификации степени поражения ЦНС и прове
дения терапевтических мероприятий.

Данная методика очень проста и доступна в услови
ях стационаров любого уровня в отличие от проведения 
ультразвукового исследования, которое требует не только 
соответствующего оборудования, но и врача, владеюще
го основными принципами ультразвуковой диагностики 
внеонатологии.

В настоящее время в Российской Федерации до
ступны две методики оксиметрии — «INVOSSystem» 
(Somanetics, США) и «FORE-SIGHT» (CASMED, США), 
в основе которых лежит разный принцип действия.

Принцип работы «INVOSSystem» — это детекция па- 
раинфракрасного излучения (длина волны 730 и 810 нм)
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двумя фотодиодами, располагающимися на расстоянии 
30 и 40 мм от источника света (светодиода). Получаемые 
в процессе исследования результаты основаны на трен
де — расчетной кривой, построенной путем математиче
ской обработки статистических данных, которая отража
ет регионарную оксигенацию (rS02).

За рубежом доступны и другие подобные системы, 
но в Российской Федерации известна только она одна.

Одним из недостатков данной системы является невы
сокая степень достоверности полученных результатов, 
о чем свидетельствуют очень слабые корреляционные 
связи при сопоставлении полученных данных с резуль
татами инвазивных методов исследования. Кроме этого, 
с помощью данной методики нельзя оценить абсолютные 
показатели оксигенации в режиме реального времени.

В последние годы широкое распространение получил 
церебральный оксиметр «FORE-SIGHT», принцип ра
боты которого основан на лазерно-диодной технологии 
(LASER-SIGHT™), которая дает точные измерения це
ребральной оксигенации (Sct02,%), что подтверждено 
данными корреляционного анализа с инвазивными мето
дами оценки оксигенации.

Оксиметр «FORE-SIGHT» содержит в себе излучаю
щий блок, который включает 4 полупроводниковых ла
зерных диода (излучающих свет в диапазонах 690, 780, 
805 и 850 нм), вычислительный блок, служащий для 
математической обработки поступающей информации, 
и цветной дисплей, на котором представлены полученные 
данные. Отраженный тканями свет попадает на силико
новые фотодиоды, где сигнал конвертируется в электри
ческий и затем поступает в вычислительный блок. После 
математической обработки данные отображаются на дис
плее, где обновляются каждую вторую секунду.

Датчики накладываются на лобную область пациента 
и прикрепляются к церебральному оксиметру. Толщина 
тканей, оксигенация которых может быть оценена, со
ставляет 2,0-2,5 см (рис. 81).
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Рис. 81. Принцип церебральной оксиметрии

В процессе исследования измеряется церебральная 
оксигенация — Sct02,%.

Существенным достоинством данной методики явля
ется неинвазивность и возможность длительного прове
дения исследования (в течение нескольких суток) непо
средственно у постели больного, при этом врач имеет воз
можность интегральной оценки всех имеющихся у него 
показателей оксигенации тканей и динамической оценки 
функционального состояния исследуемого органа.

Интегральный анализ сатурации гемоглобина пуль
сирующей крови (Sp02), парциального напряжения кис
лорода в артериальной крови, температуры тела и цере
бральной оксигенации (Sct02,%) позволяет предотвра
тить как гипо-, так и гипероксию, что особенно важно для 
пациентов с тяжелыми поражениями ЦНС, находящихся 
в критическом состоянии. Крайне важен мониторинг тем
пературы тела, особенно при проведении церебральной 
или корпоральной гипотермии, так как снижение темпе
ратуры тела оказывает существенное влияние на потре
бление кислорода.
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Рис. 82. Динамика показателей S ct02 в зависимости от степени 
выраженности отека головного мозга (Прокопьев Г. Г.,
Цыпин Л.Е., 2009, с изменениями авторов)

Референтные физиологические показатели цере
бральной оксигенации (Sct02, %) у детей, которые могут 
быть рекомендованы для широкого использования в кли
нической практике, в настоящее время отсутствуют, хотя 
у взрослых они известны — 60-90%.

С одной стороны, это не позволяет использовать дан
ную методику для оценки эффективности проводимой 
терапии, а с другой — обеспечивает врачу-реаниматологу 
уникальную возможность проводить целенаправленную 
респираторную поддержку с учетом динамики имеющих
ся показателей.

Одним из достоинств церебральной оксиметрии яв
ляется возможность оценки оксигенации тканей в усло
виях тяжелой гипотермии, при выраженных нарушениях 
микроциркуляции, декомпенсированном метаболическом 
ацидозе и остановке сердца.

В исследовании Прокопьева Г. Г. и Цыпина Л. Е. (2009) 
было продемонстрировано, что у пациентов с нарастаю
щим отеком головного мозга отмечались существенные 
изменения Sct02, коррелировавшие с клинической тяже
стью состояния. В отдельных случаях отмечалось сниже
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ние Sct02 до 55 % и более, что при КТ-исследованиях со
впадало с картиной выраженного отека головного мозга 
(рис. 82).

При неблагоприятном течении заболевания отмеча
лось существенное увеличение Sct02 до 95 % и выше, что 
может служить важным прогностическим критерием тя
желого поражения головного мозга.
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Глава 10
ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ ДЫХАТЕЛЬНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ

10.1. Д ы ха тел ь н ая  н ед о стато чн о с ть
Дыхательная недостаточность — патологическое со

стояние, при котором система внешнего дыхания не обе
спечивает нормального газового состава крови, либо он 
обеспечивается только повышенной работой дыхания, 
проявляющейся одышкой.

Респираторный дистресс или недостаточность явля
ются причиной госпитализации в отделения реанимации 
почти у 50% детей и основной причиной кардиопульмо
нальной синкопы.

По патогенезу дыхательную недостаточность разде
ляют на гипоксемическую (недостаток кислорода) и ги
перкапническую (избыток углекислоты).

Гипоксемическая дыхательная недостаточность 
(I тип, паренхиматозная, легочная) характеризуется сни
жением парциального давления кислорода в крови (Ра02) 
менее 60 мм рт. ст. при нормальном или пониженном пар
циальном давлении углекислого газа в крови (РаСО,).

Ключевыми звеньями патогенеза гипоксемической ды
хательной недостаточности являются нарушения вентиля- 
ционно-перфузионных отношений, патологическое шун
тирование крови в легких и нарушение диффузии.

Наиболее частые причины гипоксемии (за исключе
нием детей с врожденными пороками сердца и внутри- 
сердечным право-левым шунтированием крови) пред
ставлены в табл. 170.

Следует четко различать гипоксемию и гипоксию, по
скольку гипоксия в отличие от гипоксемии это не просто 
снижение напряжения кислорода в крови, при котором 
оксигенация тканей может и не страдать, а выраженный 
дефицит кислорода и нарушения кислородного статуса
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Таблица 170
Этиология гипоксемии у детей

Сердечная
недостаточность 1. Синдром малого сердечного выброса

Недостаточ
ность кровоо
бращения

1. Гипоперфузия
2. Полицитемия

Расстройства 
легочного кро
вотока

1. Врожденные обструктивные пороки сердца 
с обеднением малого круга 
кровообращения
2. Идиопатическая ЛГ
3. Синдром ПЛГ
4. Дисбаланс вентиляционно-перфузионных 
отношений
5. Фармакологические воздействия (натрия 
нитропруссид)

Нарушение свя
зи кислорода 
с гемоглобином 
и транспортной 
функции гемо
глобина

1. Аномальный гемоглобин (мет- и карбокси-НЬ, 
сульфгемоглобин, сульфмоноглобин)
2. Нарушение активности оксигемоглоби- 
на (снижение концентрации 2,3-дифосфо- 
глицерата, изменение pH и температуры тела)
3. Избыток восстановленного гемоглобина при 
повышенной вязкости крови

Альвеолярная
гиповентиля
ция

1. Угнетение дыхательного центра (травма, 
отравления, инфекция)
2. Обструкция ДП (трахеальные кольца, эпи- 
глоттит и др.)
3. Мышечная гипотония (инсульт, спинальный 
шок, отравления)
4. Ограничение подвижности легких (диафраг
мальная грыжа, напряженный пневмоторакс)

Нарушение
альвеолярно
капиллярной
диффузии

1. Интерстициальный фиброз
2. Ателектазы
3. Пневмония, отек легких

Уменьшение 
кислорода 
в окружающем 
пространстве

1. Разряженная атмосфера
2. Ингаляция нефизиологических смесей газов 
(ингаляционные а н е с т е т и к и !)
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организма на системном уровне, наиболее тяжелым кли
ническим проявлением которых является синдром поли- 
органной недостаточности.

Гиперкапническая дыхательная недостаточность 
(II тип, вентиляционная, «насосная») характеризует
ся увеличением РаС02 более 50 мм рт. ст. и развивается 
в случае гиповентиляции — недостаточном поступлении 
воздуха в легкие за единицу времени, при этом альвеолы 
плохо вентилируются и из них недостаточно выводится 
углекислота, что приводит к ее накоплению в организме.

К острой гиперкапнической дыхательной недостаточ
ности могут привести следующие причины:

• угнетение ЦНС;
• нарушение нервно-мышечной передачи возбуж

дения;
• дыхательные ограничения, обусловленные по

вреждением грудной стенки, диафрагмы, пнев
мо- и гемотораксом;

• обструкция верхних дыхательных путей;
• обструкция нижних дыхательных путей;
• нарушение перфузии легких.
Необходимо отметить, что альвеолярная гиповенти

ляция может быть причиной как гипоксемической, так 
и гиперкапнической дыхательной недостаточности.

В то же время следует понимать, что ключевым зве
ном патогенеза гипоксемической дыхательной недо
статочности являются нарушения диффузии газов че
рез альвеолярно-капиллярную мембрану, дисбаланс 
вентиляционно-перфузионных отношений и патологи
ческое внутрилегочное шунтирование крови, в то вре
мя как при гиперкапнической ДН в первую очередь 
имеет место гиповентиляция альвеол и нарушения 
вентиляционно-перфузионных отношений.

Классическим примером гиперкапнической дыхатель
ной недостаточности, в основе которой лежит альвеоляр
ная гиповентиляция, является тяжелое поражение цен
тральной нервной системы с угнетением дыхательного
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центра. Механизм развития дыхательной недостаточности 
у данной категории пациентов представлен на рис. 83.

В результате альвеолярной гиповентиляции возникает ги
перкапния и респираторный ацидоз, при этом согласно урав
нению альвеолярного газа повышение напряжения углекис
лого газа в альвеоле приведет и к снижению напряжения кис
лорода в ней, что, в свою очередь, вызовет экспоненциальное 
снижение Ра02, хотя диффузия кислорода через альвеоляр
но-капиллярную мембрану при этом страдать не будет.

В большинстве случаев поражения легких отмечают
ся смешанные формы дыхательной недостаточности, со
провождающиеся как гипоксемией, так и гиперкапнией, 
при этом страдают как вентиляционно-перфузионные от
ношения, так и «насосная» функция легких.

Причины дыхательной недостаточности в зависи
мости от ключевого звена патогенеза представлены 
в табл. 171.

Первичное поражение ЦНС

О
Снижение стимуляции 

зыхательной мускулатуры.

Уменьшение 
частоты дыхания

Уменьшение 
дыхательного объема

Уменьшение минутной
вентиляции легкихтг

Альвеолярная
гиповентиляция

Увеличение РаС02 
Уменьшение pH 

Уменьшение РАОг 
Уменьшение Ра02

Рис. 83. Патогенез гиперкапнической дыхательной 
недостаточности при поражении центральной нервной системы
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Таблица 171
Причины дыхательной недостаточности у детей

Легочная недостаточность Нарушение функции 
«дыхательного насоса»

Обструкция верхних 
дыхательных путей Поражение Ц Н С

Круп (ларинготрахеобронхит) 
Бактериальный трахеит 

Эпиглоттит 
Инородное тело 

Врожденные аномалии 
Паралич голосовых связок, 
папиллома или гранулема 

Ожоги
Постинтубационный отек, 

грануляции или рубцы 
Опухоли

Аденотонзиллярная
гипертрофия

Травма головы 
Травма спинного мозга 

Внутричерепное кровоизлияние 
Внутричерепная гипертензия 

Инфекции ЦНС 
Лекарственная интоксикация 

Эпилептический статус 
Апноэ во сне

Центральная гиповентиляция

Обструкция ниж них  
дыхательных путей

Анатомические нарушения 
грудной клетки

Астма 
Бронхиолит 

Инородное тело 
Лобарная эмфизема 
Кистозный фиброз

Кифосколиоз 
Грыжа диафрагмы 

Флатирующая грудная клетка 
Сильное вздутие живота 

Тяжелая форма ожирения 
Пневмоторакс, пневмомедиастинум

Поражения альвеол 
и и н терстиция  легких Нервно-мышечные заболевания

Пневмония 
Массивный ателектаз 

ОРДС
Отек легких 

Травма легкого 
Легочное кровотечение 

Шок
Синдром системной 

воспалительной реакции 
Сепсис

Послеоперационное повреждение 
диафрагмального нерва 

Полиомиелит 
Миастения

Синдром Гийена-Барре 
Нейродегенеративные заболевания 

(болезнь Верднига-Гофмана) 
Мышечная дистрофия 

Миопатии
Высокое поражение шейного 

отдела спинного мозга 
Ботулизм 
Столбняк
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Независимо от механизма развития дыхательной недо
статочности ее диагностика базируется на оценке клинико
лабораторных (газовый состав артериальной крови) пока
зателей и функционального состояния дыхательной систе
мы (биомеханические свойства легких и др.).

Выделяют 4 основных клинико-лабораторных сим
птома острой дыхательной недостаточности: одышку, ги- 
поксемию, гиперкапнию и респираторный ацидоз.

Классическими диагностическими критериями ДН яв
ляются гипоксемия и/или гиперкапния. В то же время сле
дует помнить, что на ранних стадиях заболевания газовый 
состав крови может оставаться в пределах нормальных 
значений за счет компенсаторных механизмов (одышка, 
усиление работы дыхания путем вовлечения вспомога
тельных мышц, дыхание по типу грантинга и др.).

Основными клиническими проявлениями декомпен- 
сированной дыхательной недостаточности являются:

• Тахи- или брадипноэ, апноэ: 10 > ЧД > 70 в 1 минуту.
• Г ипоксемия: Ра02 < 40-60 мм рт. ст. или Sp02 мень

ше 93 %; разлитой цианоз при дыхании воздухом.
• Гиперкапния: РаС02> 50-60 мм рт. ст.
• Отсутствие роста Ра02 или Sp02 на фоне ингаля

ции кислородо-воздушной смеси с Fi02 > 0,6.
• Использование современных газоанализато

ров позволяет провести не только исследование 
основных показателей газообмена, но и оценить 
показатели кислородного статуса, при этом сле
дует отметить, что это особенно важно, посколь
ку доставка и потребление кислорода определя
ют весь метаболизм организма в целом.

Одним из косвенных показателей кислородного стату
са организма является альвеоло-артериальный градиент 
напряжения кислорода D (A-а), который может быть 
рассчитан по формулег.

D (A-а) 0 2 = РАО, -  Ра02,
где РА02 — напряжение кислорода в альвеоле, а Ра02 — в 
артериальной крови.
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В норме альвеолярно-артериальная разница по кисло
роду у детей составляет 10-15 мм рт. ст.

Увеличение градиента свидетельствует о нарушении 
диффузии кислорода через альвеолярно-капиллярную мем
брану, что может привести к патологическому шунтирова
нию крови и дисбалансу вентиляционно-перфузионных 
отношений, которые и лежат в основе гипоксемии.

Нормальные значения альвеолярно-артериального 
градиента по кислороду при клинической картине острой 
дыхательной недостаточности будут свидетельствовать 
о наличии аьвеолярной гиповентиляции.

Таким образом, расчет альвеоло-артериального гра
диента напряжения кислорода является основным диа
гностическим критерием, позволяющим определить 
механизм гипоксемии: наличие патологического вну- 
трилегочного шунтирования крови или альвеолярной 
гиповентиляции.

Показатель PaO/FiO, (ииндекс Горовица) является 
одним из наиболее простых методов оценки оксигена
ции, который широко доступен в рутинной клинической 
практике.

Нормальное значение Pa02/Fi02 составляет 500 мм рг. ст.
Этот показатель наиболее чувствителен к выявлению тя

желых шунто-диффузионных поражений и также свидетель
ствует о наличии патологического шунтирования крови.

Снижение индекса происходит тогда, когда при уве
личении концентрации кислорода во вдыхаемой смеси 
(т.е. увеличение Fi02) оксигенация крови не изменяется 
(не меняется Ра02).

В 2007 году Rice Т. W. et al. показали, что вместо со
отношения Pa02/Fi02 можно использовать соотношение 
Sp02/FI02. Показатели Sp02/FI02 235 и 315 согласовыва
ются с показателями Pa02/Fi02 200 и 300 соответственно, 
что можно применять с целью диагностики ОПЛ/ОРДС.

Эффективность и целесообразность использования 
соотношения Sp02/Fi02 для оценки тяжести гипоксе
мии у детей подтвердили Khemani R. G. и соавт. (2009)
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10.2. Острый стенозирующий ларинготрахеит

Таблица 172
Корреляция между показателями S p 02/F i0 2n P a 0 2/F i0 2, 

их чувствительность и специфичность

Sp02/F i02, (%) SpO,/Fi02, (%)
Тип PaO,/Fi02 (Khemani R. G. et (Thomas N. J. et al.,

al., 2009) 2010)

263 253
СОПЛ ^300  мм рт. ст. (93/43) (93/43)

201 212
ОРДС < 200 мм рт. ст. (84/78) (76/83)

и Thomas N. J. и соавт. (2010). Значения Sp02/Fi02, коррели
рующие со значениями Pa02/Fi02 приведены в табл. 172.

Таким образом, патологическое шунтирование крови 
является одним из ключевых звеньев патогенеза гипоксе- 
мической дыхательной недостаточности.

Следует отметить, что и в физиологических условиях 
имеется незначительная фракция циркулирующей кро
ви, которая, проходя через малый круг кровообращения, 
не оксигенируется, однако она составляет не более 3 %.

Интенсивная терапия
Объем мероприятий интенсивной терапии определя

ется особенностями течения основного заболевания, при
ведшего к развитию дыхательной недостаточности, и сте
пенью тяжести состояния пациента.

При компенсированной дыхательной недостаточности 
показано проведение оксигенотерапии и неинвазивной 
респираторной поддержки (NCPAP, неинвазивная ИВЛ).

При наличии хотя бы одного признака некомпенсиро
ванной дыхательной недостаточности показано проведе
ние инвазивной ИВЛ с использованием принудительных 
режимов вентиляции.

10.2 . О стры й стен о зи р ую щ и й  л ар и н го тр а х е и т
Острый стенозирующий ларинготрахеит (ложный 

круп) — это жизнеугрожающее состояние, в основе которого
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лежит резко выраженный отек подсвязочного пространства, 
который проявляется осиплостью голоса, обструкцией дыха
тельных путей, лающим кашлем и инспираторной одышкой.

Этиология
1. Острые респираторные вирусные заболевания (пара- 

грипп, грипп, респираторно-синцитиальный вирус).
2. Бактериальные инфекции (стрептококковая, стафило

кокковая, кишечная палочка, микоплазма и др.).
3. Сочетанные вирусно-бактериальные инфекции.
4. Аллергические реакции немедленного типа (отек 

Квинке, анафилактический шок).
5. Круп при различных инфекционных заболеваниях 

(корь, краснуха, ветрянка и др.).

Клиническая картина
Клинические проявления острого стенозирующего 

ларинготрахеита в зависимости от степени тяжести пред
ставлены в табл. 173.

Для оценки степени выраженности стеноза гортани 
можно пользоваться и шкалой, представленной в табл. 174.

При оценке по шкале менее 4 баллов показано консер
вативное лечение, а при оценке более 7 баллов — инту
бация трахеи.

Интенсивная терапия
1. Минимизация всех манипуляций и негативных реак

ций ребенка.
2. Оксигенотерапия с тщательным увлажнением и подо

греванием дыхательной смеси с целью поддержания 
Sp02 > 92%.

3. Ингаляции с 0,025% раствором нафтизина до 4-5 раз 
в сутки с использованием компрессорного небулайзера.

4. При отсутствии эффекта от ингаляций с нафтизином 
целесообразно проведение ингаляций с 0,1 % раство
ром адреналина (табл. 175). При необходимости инга
ляцию можно повторять каждые 20-30 минут.
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10.2. Острый ствнозирующий ларинготрахеит

Таблица 173
Клиника стенозирующего ларингостеноза 

в зависимости от степени тяжести

Степень
тяжести Характеристика

Легкой
степени
тяжести

Редкий лающий кашель, отсутствие стридора 
в покое, отсутствие втяжений или незначительное 
втяжение межреберных промежутков

Средней
степени
тяжести

Частый лающий кашель, отчетливое стридорозное 
дыхание в покое, втяжение супрастернальной ямки 
и грудины в покое, наличие признаков респиратор
ного дистресса легкой степени, возбуждение

Тяжелой
степени
тяжести

Частый лающий кашель, выраженное стридорозное 
дыхание на вдохе и периодически на выдохе, значи
тельное втяжение грудины, респираторный ди
стресс тяжелой степени, выраженное возбуждение

Прогрес
сирую
щая ды
хательная 
недоста
точность

Лающий кашель (часто не выраженный), отчетли
вое стридорозное дыхание в покое (периодически 
стридор может быть не слышен), втяжение груди
ны (чаще всего не выраженное), летаргия, угне
тение сознания, серый колорит кожи без дотации 
кислорода

Таблица 174
Клиническая шкала тяжести крупа (Ryan S., Molyneux Е., 1996)

Симптомы/
баллы

0 1 2

Вдох Норма Грубый, 
с хрипами Замедленный

Стридор Нет Инспираторный На вдохе 
и выдохе

Кашель Нет Хриплый Лающий
Втяжение уступ
чивых мест груд

ной клетки
Нет

Втяжение су
прастернальной 

ямки

Втяжение всех 
уступчивых мест 
грудной клетки

Цианоз Нет На воздухе
На фоне ингаля
ции дыхательной 
смеси с FiO, = 0,4
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Таблица 175
Дозы адреналина для ингаляций

Дети < 2 лет Дети > 2 лет и взрослые

0,25 мл 0,1 % раствора разводят 
в 3 мл 0,9% NaCl непосредствен

но перед ингаляцией

0,5 мл 0,1 % раствора разво
дят в 3 мл 0,9% NaCl

5. Внутривенное болюсное введение дексаметазона 
в дозе 0,6 мг/кг. При стенозе гортани легкой и средней 
степени тяжести дексаметазон может быть назначен 
перорально. Возможно повторное назначение дексаме
тазона в той же дозе каждые 6 часов в течение суток.

6. Некоторые авторы рекомендуют использовать инга
ляции будесонида (2 мг), однако в большинстве ис
следований было показано, что он не имеет никаких 
преимуществ по сравнению с дексаметазоном и более 
дорогостоящий. Будесонид является препаратом вы
бора у пациентов с рвотой и выраженной дыхательной 
недостаточностью. Может назначаться одновременно 
с адреналином.

7. Если на фоне ингаляционной терапии явления стено
за гортани купировать не удается и явления дыхатель
ной недостаточности нарастают, показана интубация 
трахеи и проведение оксигенотерапии увлажненным 
и теплым воздухом через интубационную трубку.

8. Экстубация возможна только после регрессирования 
явлений стеноза гортани.

10.3. Эпиглоттит
Острый эпиглоттит — воспаление надгортанника 

и окружающих его тканей инфекционного происхожде
ния, приводящее к развитию гиперкапнической дыха
тельной недостаточности по обструктивному типу.

Этиология
Эпиглоттит чаще всего вызывается Haemophilus in

fluenzae type В.
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10.3. Эпиглоттит

Клиника
Начало заболевания внезапное, иногда без предше

ствующей ОРВИ. Боль в горле при глотании, дисфагия, ли
хорадка, обильное слюнотечение, стридор и дыхательная 
недостаточность различной степени выраженности при от
сутствии кашля. Дифференциально-диагностические кри
терии острого стенозирующего ларинготрахеобронхита 
(ОСЛТБ) и острого эпиглоттита приведены в табл. 176.

Таблица 176
Дифференциальная диагностика ложного крупа и эпиглоттита

Признак ОСЛТБ Эпиглоттит
Возраст 6 месяцев — 3 года 2 -6  лет
Начало Постепенное Быстрое

Область отека Подсвязочная Надсвязочная
Кашель Лающий Отсутствует

Речь Хриплая, до афонии Прерывистая
Мягкие ткани 

лица Не изменены Боль, припухлость 
в подъязычной области

Надгортанник Не изменен Отечный, темно
вишневого цвета

Этиология Вирус Гемофильная палочка
Частота Часто (рецидивы) Редко (без рецидивов)

Боль в горле Отсутствует Сильная
Положение

больного Любое Сидя

Рот Закрыт Открыт, подбородок вы
двинут вперед, тремор

Лихорадка Редко, невысокая Высокая
Внешний вид Часто не болезненный Испуганный, больной

Пальпация
гортани Безболезненная Болезненная

Сезонность Осень, зима Нет

Стридор Инспираторный Инспираторный,
экспираторный

Боль при гло
тании Нет Есть, с позывами на 

рвоту

Лечение
Ингаляции адреноми- 
метиков, кортикосте

роиды

Интубация, Антибио
тики
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Интенсивная терапия
1. Обеспечение проходимости дыхательных путей. При 

декомпенсированной дыхательной недостаточности 
и прогрессировании гипоксемии показана интубация 
трахеи и проведение респираторной поддержки в ре
жиме СРАР (минимально необходимая концентрация 
кислорода в дыхательной смеси, PEEP = 3-4 см Н2 О). 
NB! Следует помнить, что интубация трахеи

у  пациентов с эпиглоттитом может быть крайне 
затруднена, при этом манипуляции в области надгор
танника могут стать причиной рефлекторной оста
новки сердца и развития клинической смерти, поэто
му надо быть готовыми к проведению мероприятий 
сердечно-легочной реанимации.
2. Антибактериальная терапия: ампициллин (200 мг/кг/ 

24 часа) или цефотаксим (150-200 мг/кг/сутки).

10.4. Бронхиолит
Бронхиолит — острое инфекционное заболевание 

верхних и нижних дыхательных путей.

Этиология
1. Респираторно-синцитиальный вирус (75 %).
2. Вирус парагриппа I, II и III типов.
3. Вирус гриппа.
4. Аденовирус I, II и V типов.
5. Микоплазма.

Наиболее часто случаи развития бронхиолита встре
чаются в ноябре-марте с поражением детей раннего воз
раста. Пациентами высокого риска, требующими госпита
лизации в отделения интенсивной терапии, являются дети 
младше 3 месяцев жизни, недоношенные дети и пациенты 
с хроническими сердечно-легочными заболеваниями или 
со скомпрометированной иммунной системой. Риск ле
тального исхода наиболее высок у детей в возрасте млад
ше 6 месяцев, особенно с хроническими заболеваниями 
сердечно-сосудистой и дыхательной систем.
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10.4. Бронхиолит

Клиника
• Повышение температуры тела.
• Ринорея.
• Сухой кашель.
• Симптомы дыхательной недостаточности (та- 

хипноэ, втяжение уступчивых мест, хрипы, раз
дувание крыльев носа, свистящее дыхание, ги- 
поксемия и др.). У 20% детей раннего возраста 
с бронхиолитом может возникнуть апноэ.

Интенсивная терапия
1. Оксигенотерапия, поддержание Sp02 более 93 %.
2. Жидкость в объеме физиологической потребности. 

Следует избегать назначения жидкости в режиме ги
пергидратации, так как эти пациенты склонны к раз
витию отека легких.

3. Назначение Р2-агонистов (сальбутамол) с помощью 
компрессорного небулайзера. Разовая доза сальбута
мола для ингаляции составляет 0,1 мг. Кратность вве
дения через небулайзер строго индивидуальна и за
висит от состояния пациента. При частоте сердеч
ных сокращений более 160/минуту или нарушениях 
ритма сердца ингаляции любых адреномиметиков 
противопоказаны и должны быть прекращены!

4. При отсутствии эффекта от назначения ингаляций 
Р2-агонистов целесообразно назначить ингаляции 
с адреналином в возрастной дозе или ввести его под
кожно в дозе 10 мкг/кг (0,01 мл/кг 0,1 % раствора).

5. При незначительном эффекте от проводимой инга
ляционной терапии показано назначение эуфиллина, 
который вводится внутривенно, медленно в разовой 
дозе 6-8 мг/кг до 3 раз в сутки. Максимальная суточ
ная доза эуфиллина = 24 мг/кг!

6. Показаниями для интубации трахеи и начала искус
ственной вентиляции легких является прогрессирование 
явлений дыхательной недостаточности и гипоксемии.

7. При проведении конвекционной искусственной вен
тиляции легких может потребоваться длительное
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время вдоха и высокое давление на выдохе, что свя
зано с необходимостью преодолеть высокое сопро
тивление дыхательных путей.
Следует отметить, что эффективность применения раз

личных бронходилататоров, кортикостероидов и антибио
тиков при бронхиолите в настоящее время не доказана, по
этому их назначение определяется особенностями течения 
заболевания у конкретного пациента и опытом врача.

10.5. Бронхиальная астма
Бронхиальная астма — заболевание дыхательной 

стистемы, в основе которого лежит хроническое аллер
гическое воспаление бронхов, характеризующееся их ги
перреактивностью и периодически возникающими при
ступами затрудненного дыхания или удушья в результате 
выраженной бронхиальной обструкции.

Астматический статус — приступ бронхиальной 
астмы тяжелой степени тяжести, не купирующийся 
на фоне традиционной терапии с высоким риском раз
вития летального исхода.

Симптомы и критерии тяжести приступа бронхиаль
ной астмы представлены в табл. 177.

Таблица 177
Критерии тяжести приступа бронхиальной астмы

Признаки Легкий Средне
тяжелый Тяжелый

Неизбежная
остановка
дыхания

Одышка

Отмеча
ется при 
ходьбе, 
может 
лежать

При разговоре 
У детей 

первого года 
жизни — сла
бый короткий 

крик
Трудности при 

кормлении 
Предпочитает 

сидеть

В покое 
Младен
цы пере

стают 
есть 

Сидит, 
накло

нившись 
вперед

Резко сни
жена или 

отсутствует

Речь Предложе
ния Фразы Слова
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10.5. Бронхиальная астма

Таблица 177 (окончание)

Признаки Легкий Средне
тяжелый Тяжелый

Неизбежная
остановка
дыхания

Уровень
сознания

Может 
быть воз
бужден

Возбуждение Возбуж
дение

Сонливость 
или оглу
шенность

Частота
дыхания Тахипноэ Тахипноэ Тахипноэ Тахипноэ или 

брадипноэ
Участие

вспомога
тельной
мускула

туры

Обычно
нет Есть Есть

Парадоксаль
ное торако

абдоми
нальное 
дыхание

Хрипы

Умеренные, 
чаще всего 

только в кон
це выдоха

Громкие Громкие Отсутствие
хрипов

Пульс Учащен Учащен Резко
учащен

Брадикар
дия

Парадок
сальный

пульс

Отсутству
ет

< 10 мм рт. 
ст.

Может быть 
10-25 мм рт. 

ст.

Есть
20-40 мм 

рт. ст.

Отсутству
ет, связано 

с утомлени
ем дыха

тельной му
скулатуры

ПСВ (%) 
после на
значения 

бронходи- 
лататоров 
от нормы 

или лучших 
значений 
больного

Более 80% Приблизитель
но 60-80 %

Менее 
60%, 

сохра
няется 
более 

2 часов

Ра02 при 
Fi02 = 0,21 Норма > 60 мм рт. ст.

< 60 мм 
рт. ст. 

Возможен 
цианоз

РаСО, < 45 мм рт. 
ст. < 45 мм рт. ст. > 45 мм 

рт. ст.
Sp02 при 

FiO, = 0,21 >95% 91-95% < 90%
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Таблица 178
Факторы риска развития 

фатального приступа бронхиальной астмы

Особенности состоя
ния пациента

Психосоциальные
факторы

Этические
факторы

Предыдущие при- * Опровержение или • Все расы,
ступы бронхиальной нежелание пациентом за исклю-
астмы, характери- реально оценить тя- чением
зующиеся: жесть заболевания европеоид-
• Тяжелым течени- • Депрессия или любые ной (афро-

ем с внезапным, другие психиатриче- американцы,
быстрым прогрес- ские расстройства испанцы
сированием • Невыполнение назна- идр.)

• Развитием дыха- чений врача и реко-
тельной недоста- мендаций медицин-
точности ского персонала

• Развитием судорог • Неблагополучная
или утратой со- семья
знания • Низкий экономиче-

• Развитием на фоне ский статус семьи
употребления про- ребенка с бронхиаль-
дуктов питания ной астмой

Факторы риска для развития приступа бронхиальной 
астмы с высокой вероятностью летального исхода

Основные факторы риска развития фатального при
ступа бронхиальной астмы представлены в табл. 178.

Критерии тяжести астматического статуса
Наиболее клинически значимые критерии, позволяю

щие определить степень тяжести астматического статуса, 
представлены в табл. 179.

Интенсивная терапия приступа 
бронхиальной астмы

В настоящее время основным методом терапии при
ступов бронхиальной астмы любой степени тяжести яв
ляется небулайзерная терапия. Основные лекарственные
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10.5. Бронхиальная астма

Таблица 179
Оценка степени тяжести астматического статуса

Характе
ристика

I стадия II стадия III стадия IV стадия

Рсо2 Снижено Снижено Нормальное Высокое

р 0 2
Нор

мальное Снижено Снижено Снижено

Приме
чание

Гипер
вентиля

ция

Гипервен
тиляция,

гипоксемия

Ложная
нормокапния,
гипоксемия,

декомпенсация

Дыха
тельная
недоста
точность

средства, используемые для проведения небулайзерной 
терапии, представлены в табл. 180.

В зависимости от степени тяжести приступа бронхи
альной астмы используют различные схемы интенсивной 
терапии, представленные в табл. 181.

Интенсивная терапия при тяжелом приступе БА
1. Оксигенотерапия через маску или носовой катетер.
2. Ингаляции беротека, сальбутамола — в высоких 

дозах периодически с интервалом 20 минут в тече
ние часа, затем каждые 1-4 часа по необходимости. 
Бронхоспазмолитический эффект может быть усилен 
добавлением атровента или использованием комби
нированного препарата — беродуала.

3. При отсутствии небулайзера и отсутствии признаков 
передозировки |3,-агонистов назначается 2-3 инга
ляции дозирующего аэрозоля р2-агониста (беротек, 
сальбутамол) через спейсер каждые 20 минут в тече
ние часа, затем каждые 1-4 часа по необходимости.

4. При отсутствии эффекта от назначения ингаляций 
р2-агонистов целесообразно назначить ингаляции 
с адреналином в возрастной дозе.

5. Если пациент не может создать пик потока на выдо
хе, целесообразно внутривенное введение адреналина 
в дозе 10 мкг/кг (в разведении до 10 мл 0,9 % раствором
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Таблица 180
Лекарственные средства, используемые для проведения небулайзерной терапии бронхиальной астмы у детей

Название препарата Активное вещество Доза Примечание

Беротек
(р2-агонист)

1 мл = 1,0 мг фено- 
терола гидробро
мида

До 6 лет (вес до 22 кг):
50 мкг/кг/1-3 раза в день (5-20 ка
пель = 0,25-1,0 мг)

Беродуал 
(Р2-агонист + 
М-холинолитик)

Флакон = 20 мл 
I мл = 20 капель = 
500 мкг фенотерола 
+ 250 мкг ипратро- 
пиума бромида 
1 капля = 25 мкг 
фенотерола +
12,5 мкг ипратро- 
пиума бромида

До 6 лет (вес до 22 кг): 0,5 мл (10 ка
пель) на 1 ингаляцию (25 мкг ипра- 
тропиума бромида + 50 мкг феноте
рола гидробромида на 1 кг веса) 
Назначать не более 0,5 мл на 1 инга
ляцию!
6-14 лет (вес = 22-44 кг): 0,5-1,0 мл 
(10-20 капель) 1-4 раза в сутки

Препарат разводится 
физиологическим раство
ром до объема = 2 -4  мл 
Не разводить дистиллиро
ванной водой! 
Ингалировать в течение 
5-10 минут
Интервал между ингаля
циями = 4 -6  часов

Вентолин небулы
2,5 мл = 2,5 мг 
сальбутамола суль
фата

Легкий приступ: 0,1 мг/кг или 
0,02 мл/кг, минимальная доза =
1,25 мг, однократно. Ингаляцию 
можно повторить
Среднетяжелый приступ: 0,15 мг/кг 
или 0,03 мл/кг (не более 5 мг)

Ингалируется в неразбав
ленном виде. При необ
ходимости длительного 
применения более 10 ми
нут может быть разбавлен 
стерильным физ. раство
ром

Табл1щ а 180 (окончание)

Название препарата Активное вещество Доза Примечание

Вентолин-небулы 
Эффект через 
4 -5  минут. 
Максимальное 
действие через 
40-60 минут

2,5 мл = 2,5 мг 
сальбутамола суль
фата

Тяжелый приступ: 0,15 мкг/кг
(минимальная доза = 2,5 мг) каждые
20 минут 3 дозы
Далее 0,15—0,3 мг/кг каждые
1-4 часа или 0,03 мл/кг или в дозе
0,5 мг/кг/час, при максимальной
дозе = 5 мг

Длительная в течение 
24-48 часов небулайзерная 
терапия проводится в дозе 
0,15 мл/кг каждые 4 -6  ча
сов
Продолжительность дей
ствия = 4-5  часов

Атровент =
Ипратропиума
бромид
(М-холинолитик)

1 мл = 20 капель = 
250 мкг ипратро
пиума бромида

Дети 1 года жизни: 125 мкг (10 ка-
пель)/ингаляцию
Старше 1 года: 250 мкг (20 ка-
пель)/и нгаляцию
В течение первого часа дозу 250 мкг 
можно повторить трижды, в после
дующем через 4 -6  часов

Поддерживающая терапия: 
1 мл (20 капель = 0,25 мг) 
3 -4  раза в день

Кромоглициевая 
кислота ~ Интал

Ампулы по 2 мл 
1 мл = 20 капель = 
10 мг кромогликата 
натрия

По 2 мл 1-4 раза в сутки 
В тяжелых случаях у детей старшего 
возраста доза может быть увеличена 
до 6 раз/24 часа

Пул ьми корт = Буде- 
сонид

Небулы по 2 мл 
1 мл = 20 капель — 
0,5 мг пульмикорта

Доза = 0,25-0,5 мг 2 раза в сутки

После каждой ингаляции 
необходимо полоскать рот 
водой, при ингаляции че
рез маску —  вымыть лицо. 
Не использовать ультра
звуковой ингалятор!

Глава 10. Интенсивная терапия ды
хательной недостаточности 

10.5. Бронхиальная астма



Глава 10. Интенсивная терапия дыхательной недостаточности

Таблица 181
Интенсивная терапия приступов бронхиальной астмы 

различной степени тяжести с использованием аэрозольных 
ингаляторов

Легкий приступ Среднетяжелый приступ Тяжелый приступ

1. «Сальбутамол», 
1,25-2,5 мгили 
«Беродуал» — 
детям до 6 лет: 
0,5 мл (10 капель) 
старше 6 лет:
1,0 мл (20 капель) 
через небулайзер 
5-10 минут
2. Оценить 
эффективность 
терапии через 
20 минут и при 
неудовлетвори
тельном эффек
те повторить 
аналогичную 
ингаляцию

1. «Сальбутамол»,
2,5 мг или «Беродуал» — 
детям до 6 лет: 0,5 мл 
(10 капель) 
старше 6 лет: 1,0 мл 
(20 капель) через небу
лайзер 5-10 минут
2. Преднизолон,
1-2 мг/кг (в/в; per os) или 
«Пульмикорт»’,
250-500 мкг через 
небулайзер в течение 
5-10 минут
3. Оценить эффектив
ность терапии через 
20 минут и при неудо
влетворительном эффек
те повторить аналогич
ную ингаляцию

1. «Сальбутамол»,
2,5 мг или «Бе
родуал» — детям 
до 6 лет: 0,5 мл 
(10 капель) 
старше 6 лет:
1,0 мл (20 капель) 
через небулайзер 
5-10 минут
2. Преднизолон,
1-2 мг/кг (в/в; per 
os) или
«Пульмикорт»’, 
500-1000 мкг через 
небулайзер в тече
ние 5-10 минут
3. Оксигенотерапия
4. Госпитализация 
ребенка в стационар

Астматический статус

1. Использование ингаляционны х fl2-агонистов:
«Сальбутамол», 2,5 мг или «Беродуал» — 
детям до 6 лет: 0,5 мл (10 капель)
старше 6 лет: 1,0 мл (20 капель) через небулайзер 5-10 минут
2 . Преднизолон, 2 мг/кг, в/в, струйно
3 . «Пульмикорт», 500-1000 мкг через небулайзер 5-10 минут
4. При отсутствии эффекта назначение эуфиллина в дозе на
сыщения 4 -6  мг/кг, внутривенно, медленно
5. 25  % раствор магния сульфапш, 2 5 -5 0  мг/кг, внутривенно мед
ленно в течение 2 0 -3 0  минут (максимальная доза: 2 ,0- 2 ,5  г)
6. Инфузионная терапия с использованием глюкозо-солевых 
растворов со скоростью 6 -8  мл/кг/час
7. При прогрессировании дыхательной недостаточности по
казаны интубация и И ВЛ
8. ГОСПИТАЛИЗАЦИЯ В  ОРИТ, М ИНУЯ ПРИЕМНОЕ  
ОТДЕЛЕНИЕ
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хлорида натрия). Максимальная доза адреналина = 
0,3 мл! Основные клинико-фармакологические харак
теристики адреналина представлены в табл. 182.

6. В случае отсутствия оборудования для ингаляций или 
при недостаточном эффекте терапии внутривенно 
струйно назначают эуфиллин в дозе 4-6 мг/кг в тече
ние 10-20 минут. При необходимости показана посто
янная инфузия эуфиллина в течение 6-8 часов в дозе 
0,6-1,0 мг/кг/час. Показатели фармакокинетки и фар
макодинамики эуфиллина представлены в табл. 182.

Таблица 182
Клиническая фармакология лекарственных средств, 

используемых при астматическом статусе

АДРЕНАЛИН

Описание

а, fS-адреномиметик 
Обладает положительным инотроп- 
ным, дромотропным и хронотропным 
эффектом

Форма выпуска
Раствор адреналина гидрохлорида 
0,1 %, ампулы по 1 мл; 1 мл = 1 мг = 
1000 мкг

Доза, способ приме
нения

Внутривенно, струйно-. 0,01 мг/кг 
(10 мкг/кг),
Вутривенно, микроструйно:
0,1 мкг/кг/мин с дальнейшим титровани
ем дозы в зависимости от клинического 
эффекта
Максимальная доза: 1 мкг/кг/мин

Противопоказания
1. Артериальная гипертензия
2. Сахарный диабет
3. Гиповолемия

Побочное действие

1. Аритмии сердца
2. Ишемия почек
3. Повышение потребности миокарда 
в кислороде
4. Артериальная гипертензия

413



Глава 10. Интенсивная терапия дыхательной недостаточности

Таблица 182 (окончание)

ЭУФИЛЛИН

Описание Метилксантин

Форма выпуска 2,4% раствор, ампулы, 10 мл; 1 мл = 
24 мг

Доза, способ приме
нения

Стартовая доза: 6 мг/кг, внутривенно 
болюсно за 30 минут 
Поддерживающая доза: 1,0 мг/кг/час

Противопоказания

1. Судорожный синдром
2. Печеночная недостаточность
3. Почечная недостаточность
4. Сердечная недостаточность

Побочное действие

1. Рвота
2. Гипергликемия
3. Синдром гипервозбудимости
4. При передозировке возможно разви
тие судорожного синдрома

7. Параллельно с бронхоспазмолитической терапией на
значаются системные глюкокортикостероиды парен
терально или внутрь в дозе 1-2 мг/кг по преднизолону 
с повторным введением в случае отсутствия эффекта 
через 6 часов.

При приступе БА у  детей 
не рекомендуется исполь зовать

1. Любые лекарственные средства, обладающие седа
тивным эффектом или угнетающие дыхание (нейро
лептики, транквилизаторы, противосудорожные, се
дативные и снотворные средства).

2. Антигистаминные и любые другие препараты, облада
ющие Н(-гистаминолитическим эффектом, поскольку 
их прием сопровождается ухудшением мукоцилиар
ного клиренса и повышением вязкости мокроты.

3. Фитопрепараты.
4. Физиотерапевтические методы лечения.
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5. Препараты кальция.
6. Трипсин, химотрипсин.
7. Антибиотики.
8. Эфедринсодержащие препараты (солутан, бронхоли- 

тин).
9. Неселективные Р-адреномиметики (астмопент, алу- 

пент, изадрин).
10. Пролонгированные р,-адреномиметики (сальмете- 

рол) — продолжительность эффекта более 10 часов.

10.6. Внебольничная пневмония
Пневмония — острое инфекционно-воспалительное 

заболевание паренхимы легких, проявляющееся дыха
тельной недостаточностью и инфильтративными измене
ниями легочной ткани, выявляемыми при рентгенологи
ческом исследовании.

Этиология
В большинстве случаев этиологическим фактором, 

обуславливающим развитие внебольничной пневмонии, 
являются бактерии, в ряде случаев отмечается вирусно
бактериальная этиология пневмоний, причем вирус вы
ступает как фактор, способствующий инфицированию 
легких бактериями.

Основные возбудители пневмонии в зависимости 
от возраста ребенка и клинические проявления пневмо
нии у детей представлены в табл. 183 и 184.

Критерии диагностики 
внебольничной пневмонии у  детей

1. Связь с респираторной вирусной инфекцией.
2. Переохлаждение.
3. Жалобы на повышение температуры тела выше

38,5 °С в течение 3-5 и более дней и влажный кашель.
4. Ухудшение общего самочувствия ребенка (слабость, 

вялость, отказ от еды, рвота).
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Таблица 183
Этиология внебольничной пневмонии у детей различного 

возраста

1-6 месяцев 6 месяцев-5 лет 5-15 лет
Вирусы (RS- Вирусы (RS-вирус, Streptococcus
вирус, вирус вирус парагриппа, pneum oniae*
парагриппа) вирус гриппа) Haemophilus

Escherichia coli Streptococcus influenzae b
Staphylococcus pneum oniae Staphylococcus

aureus H aem ophilus aureus
Streptococcus influenzae Streptococcus
pneum oniae Staphylococcus aureus haemolythicus
Haemophilus Mycoplasma Mycoplasma

influenzae pneum oniae pneum oniae
Chlamydia Chlamydia Chlamydia

trachomatis pneum oniae pneum oniae

* Жирным курсивом выделены наиболее часто встречающиеся
возбудители

Таблица 184
Клиническая картина внебольничной пневмонии у детей

Характе
ристика Описание

Жалобы

1. Повышение температуры тела до 38,5 °С и выше. 
Сохраняется в течение трех-пяти и более дней

2. Кашель
3. Ухудшение общего самочувствия

Анамнез В большинстве случаев имеются указания на тече
ние острой респираторной инфекции

Внешний
осмотр

1. Наличие слизистого отделяемого из носовых 
ходов, гиперемия слизистых оболочек ротовой 
полости и носа

2. Бледность кожи, в ряде случаев может отмечаться 
цианотичный оттенок. В тяжелых случаях имеет 
место цианоз центрального происхождения

3. Признаки дыхательной недостаточности (одышка 
смешанного характера, раздувание крыльев носа, 
втяжение уступчивых мест грудной клетки, участие 
вспомогательной мускулатуры в акте дыхания)
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Таблица 184 (окончание)

Характе
ристика

Описание

Пальпа
ции

1. Асимметрия грудной клетки
2. Отставание в акте дыхания 

пораженной половины
3. Уменьшение эластичности грудной клетки
4. Усиление голосового дрожания

Перкуссия 1. Притупление перкуторного звука

Аускуль
тация

1. Ослабление дыхания над областью поражения
2. Н аличие бронхиального дыхания в области 

пораж ения
3. Н аличие крепитирующ их хрипов в области 

пораж ения
4. Разнокалиберные сухие и влажные хрипы как 

в области инфильтративных изменений, так
и над другими участками дыхательной поверх
ности легких (явления бронхита)

NB! Хрипы не являю т ся патогномоничным при
знаком пневмонии!

5. Усиление бронхофонии над зоной поражения

NB! Все указанные изменения имеются толь
ко в области инфильтративных изменений  
легочной ткани, поэтому они в большинстве 
случаев асимметричны

5. Наличие признаков дыхательной недостаточности: 
цианоз центрального генеза, одышка смешанного ха
рактера, участие вспомогательной мускулатуры в акте 
дыхания, «кряхтящее» или «стонущее» дыхание, втя- 
жение уступчивых мест грудной клетки, наличие вто
ричного пареза кишечника.

6. Локальные изменения в легких над областью пора
жения, выявляемые методами физикального обсле
дования.
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Дифференциальная диагностика пневмонии
Дифференциальную диагностику пневмонии в пер

вую очередь необходимо проводить с острым бронхитом 
и бронхиолитом (табл. 185).

Таблица 185
Дифференциальная диагностика пневмонии

Клинический признак Пневмония Острый бронхит

Синдром лихорадки
Повышение темпе
ратуры тела выше 

38,5 °С

Температура тела 
субфебрильная

Длительность лихо
радки Более 3-5 дней Менее 3 дней

Кашель
Глубокий, влаж

ный, редко болез
ненный

Поверхностный, 
сухой, часто болез

ненный
Признаки респиратор

ного дистресса Есть всегда! Нет

Локальное усиление 
голосового дрожания Есть Нет

Укорочение перкутор
ного звука Есть всегда! Нет

Локальное ослабление 
дыхания над областью 

поражения
Есть всегда! Нет

Наличие бронхиаль
ного дыхания над об

ластью поражения
Есть Нет

Локальные мелкопу
зырчатые влажные 

хрипы
Есть всегда! Нет

Наличие крепити- 
рующих хрипов над 
областью поражения

Есть Нет

Локальное усиление 
бронхофонии Есть Нет
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Таблица 185 (окончание)

Клинический признак Пневмония Бронхиолит

Синдром лихорадки
Повышение темпе
ратуры тела выше 

38.5 °С

Очень часто нор
мальная или субфе

брильная

Наличие признаков 
дыхательной недоста

точности

Умеренной 
степени выражен

ности

Выражены в мак
сим альной степени

Наличие признаков 
обструкции ДП Не характерно

Есть в большинстве 
случаев

Наличие изменений 
при пальпации груд

ной клетки
Характерно Отсутствуют

Изменения перкутор
ного звука Укорочение

Коробочный
оттенок

Наличие аускульта
тивных изменений

Ослабление 
дыхания и крепи- 
тирующие хрипы 
над областью по

ражения

Крепитирующие 
хрипы и ослабление 

дыхания над всей 
дыхательной по

верхностью легких. 
Удлинение выдоха.

Локализация

В большинстве 
случаев имеет ме
сто одностороннее 

поражение

Двустороннее по
ражение

Интенсивная терапия
1. При наличии признаков дыхательной недостаточно

сти и гипоксемии показано незамедлительное начало 
оксигенотерапии с Fi02 > 60 % с целью поддержания 
Sp02 более 93 %.

2. При отсутствии улучшения оксигенации тканей 
на фоне оксигенотерапии с FiO, > 60% необходимо 
выполнить интубацию трахеи и начать искусствен
ную вентиляцию легких.

3. Дотация жидкости в объеме физиологической по
требности + восполнение дефицита жидкости. Для
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проведения инфузионной терапии целесообразно ис
пользовать сбалансированные глюкозо-солевые рас
творы.

4. Категорически противопоказано использование 
седативных лекарственных средств при сохранен
ном спонтанном дыхании! Применение указанных 
препаратов создаст только мнимое благополучие, 
в то время как состояние ребенка будет прогрессивно 
ухудшаться за счет нарушений газообмена.

5. Основные принципы этиотропной антибактери
альной терапии представлены в табл. 186.

Таблица 186
Эмпирическая антибактериальная терапия 

внебольничной пневмонии у детей

Возраст Возбудитель Стартовый препарат

1-6 месяцев
Escherichia coli 
Staphylococcus 

Энтеробактерии

Перорально: амоксицил- 
лина клавуланат («Амок- 
сиклав», «Аугментин») 
Внутримышечно, вну

тривенно:
Ампициллин + оксаци л- 

лин («Ампиокс») или 
цефазолин + аминогли- 

козид

6 месяцев -  
6 лет

Streptococcus
pneumoniae
Haemophilus

influenzae

Перорально: амоксицил- 
лина клавуланат («Амокси- 
клав», «Аугментин») или/и 

современный макролид

6-15 лет Streptococcus
pneumoniae

Перорально: амоксицил- 
лина клавуланат («Амок- 
сиклав», «Аугментин») 

или цефуроксим, 
азитромицин при непере

носимости лактамов

Дозы антибактериальных препаратов, используе
мых при лечении внебольничной пневмонии, указаны 
в табл. 187.
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10.6. Внебольничная пневмония

Таблица 187
Антибактериальная терапия внебольничной пневмонии

Препарат Форма выпуска Способ применения

Средства для парентерального применения

Ампиокс Флаконы, 
0,1; 0,2; 0,5 г

Внутривенно, внутримышечно. 
До 1 года: 100-200 мг/кг/сутки 

1-7 лет: 100 мг/кг/сутки 
7-14 лет: 50 мг/кг/сутки 

Старше 14 лет: 2,0-4,0 г/сутки 
Кратность введения:

4 -6  раз/сутки

Амокси-
циллин/
клавула

нат

Флаконы,
600 (500/100) и 

1200 (1000/200) мг

Д о 3 мес.: 60 мг/кг/сутки, крат
ность введения: 2 раза/24 часа, 

в/в
3 мес. —  12 лет:

90-120 мг/кг/сутки, кратность 
введения: 3 -4  раза/24 часа, в/в 

Старше 12 лет: 3 ,6- 
4,8 г/сутки, кратность введения: 

3 -4  раза/24 часа, в/в

Цефазо-
лин

Флаконы, 0,25; 
0,5; 1,0; 2,0; 4,0 г

Суточная доза = 50- 
100 мг/кг/сутки 

Кратность введения: 
3 -4  раза/сутки

Амика-
цин

Флаконы, 0,125; 
0,25; 0,5 г

Суточная доза = 
10-15 мг/кг/сутки 

Кратность введения: 
2-3 раза/сутки

Нетроми-
цин

Раствор, флаконы, 
2 мл

(1 мл = 25 и 100 мг 
препарата)

Новорожденные первой недели 
жизни: 6,0 мг/кг/сутки 

Новорожденные старше 7 дней 
жизни, дети первого года 

жизни: 7,5-9,0 мг/кг/сутки 
Дети старше 1 года:
6,0-7,5 мг/кг/сутки 

Кратность введения:
2-3 раза/сутки
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Глава 10. Интенсивная терапия дыхательной недостаточности

10.7. В е н ти л я то р -асс о ц и и р о в ан н ая  пневмония

Вентилятор-ассоциированная пневмония — пневмо
ния, развившаяся спустя 48 часов после интубации тра
хеи при отсутствии инфильтративных изменений в лег
ких до интубации.

Выделяют раннюю и позднюю вентилятор- 
ассоциированную пневмонию. Признаки ранней ВАП по
являются уже в первые четыре дня после интубации тра
хеи, а поздней — в более отдаленные сроки.

Эпидемиология
Данное заболевание является одним из основных 

вариантов нозокомиальной инфекции в отделениях 
реанимации и занимает второе место после катетер- 
ассоциированной инфекции.

Группой риска среди пациентов педиатрических 
ОРИТ являются новорожденные с низкой и экстремально 
низкой массой тела, а также дети от двух до двенадцати 
месяцев жизни.

Развитие ВАП увеличивает длительность пребы
вания в стационаре на 8,7 дня, а стоимость лечения — 
на 51,157 доллара (Brilli R. J. et al., 2008).

В неонатальных ОРИТ у новорожденных с ЭНМТ 
развитие ВАП увеличивает длительность пребывания 
в стационаре на 56 дней (Apisamthanarak A. et а!., 2003).

Частота вентилятор-ассоциированной пневмонии 
в мире различна и по данным различных исследований, 
колеблется от 1,7 до 11,6 на 1000 дней респираторной 
поддержки (Elward А. М. et al., 2002).

Несмотря на то что катетер-ассоциированная бакте
риемия является основной проблемой в ПОРИТ, леталь
ность при вентилятор-ассоциированной пневмонии го
раздо выше, хотя у детей она и не так высока, как у взрос
лых.

Смертность непосредственно от вентилятор- 
ассоциированной пневмонии составляет 8%.
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10.7. Вентилятор-ассоциированная пневмония

Факторы риска
Факторами риска развития ВАП у детей являются воз

раст ребенка, длительность искусственной вентиляции 
легких и длительность пребывания в ОРИТ.

Длительная интубация трахеи и искусственная вен
тиляция легких являются важнейшими факторами риска 
развития пневмонии.

Вероятность развития вентилятор-ассоциированной 
пневмонии наиболее высока в первую неделю после ин
тубации трахеи и начала искусственной вентиляции лег
ких (3 % на каждый день). На второй неделе ИВЛ риск 
развития вентилятор-ассоциированной пневмонии падает 
до 1 % каждый день.

Следует подчеркнуть, что пациенты с ожогами, по
литравмой, нейрохирургические пациенты или пациенты 
с респираторными повреждениями имеют более высокий 
риск развития ВАП.

Кроме этого, наличие генетических заболеваний, ре
интубация, необходимость в использовании ЦВК и про
ведении гемотрансфузии, бронхоскопии, торакацентезе 
или транспортировка за пределы педиатрического ОРИТ 
значительно повышают риск развития ВАП.

Наличие первичной гематогенной инфекции также в зна
чительной мере связано с развитием пневмонии у детей.

Основные факторы риска вентилятор-ассоции
рованной пневмонии у детей по сравнению со взрослыми 
представлены в табл. 188.

Этиология
Микробиологический пейзаж при ВАП изменяется 

в зависимости от длительности стояния интубационной 
трубки в трахее.

При ранней вентилятор-ассоциированной пневмонии 
в большинстве случаев выделяется грамположительная 
флора {Staphylococcus aureus).

При поздней ВАП, как правило, обнаруживают зна
чительное количество грамотрицательных микроорга-
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10.7. Вентилятор-ассоциированная пневмония

иизмов (Pseudomonas aerugenosa, Enterobacter cloacae, 
Klebsiella pneumonia, Escherichia coli).

Частота выявления патогенной микрофлоры по дан
ным многочисленных исследований представлена 
в табл. 189.

Таким образом, среди возбудителей вентилятор- 
ассоциированной пневмонии у детей первое место зани
мает Pseudomonas aerugenosa, второе — Staphylococcus 
aureus и третье — Klebsiella.

Патогенез
Патогенез ВАП у детей изучен недостаточно хоро

шо. У взрослых ключевым звеном патогенеза ВАП яв
ляется колонизация нижних дыхательных путей пато
генной микрофлорой орофарингеального пространства 
и желудочно-кишечного тракта, что приводит к супрес
сии местных иммунных механизмов, развитию локально
го, а затем и системного воспалительного ответа.

Наличие эндотрахеальной трубки также облегчает ко
лонизацию трахеобронхиального дерева. Скопление мо
кроты выше раздутой манжеты эндотрахеальной трубки 
также может стать источником аспирации.

Клинические проявления и диагностика
Тщательное клинико-лабораторное обследование 

и выделение культуры микробиоты из нижних дыхатель
ных путей является золотым стандартом диагностики 
(Klompas М., 2007).

Клинические проявления вентилятор-ассоциирован- 
ной пневмонии у детей весьма многообразны в своем раз
нообразии и зависят от возраста ребенка, что необходимо 
учитывать при верификации диагноза.

Наиболее частыми клиническими проявлениями 
вентилятор-ассоциированной пневмонии являются при
знаки дыхательной недостаточности, нарушения газооб
мена и оксигенации, необходимость увеличения параме
тров респираторной поддержки, синдром интоксикации,
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Csf o'

* 
C

O
N

S 
—

 к
оа

гу
ла

зо
не

га
ти

вн
ы

й 
ст

аф
ил

ок
ок

к

v p i p u o j <N
ОЭ
oo"

Os ©л
<N со

jd jo v q o jd u jo y ON
SO rn

sn o o o o o u d iu g ГП Os
юГ

©^

sou
-ouioi{dou}oud)s (N

Os
o f со

*SNOO <~n
00 SO

К '
Os
О

ол
so"

sn o o o o o fd a u ig 00 'O
(N

С-*л
<N

OS
юГ с б 13

,0

S n j l l f d o W S D f J o s' 10
,3 00

ос" 10
,2

VlJVAAdg V )
O s 1Л

Г"-г
Tt-r

Os
<N so"

sô
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10.7. Вентилятор-ассоциированная пневмония

воспалительная реакция крови и наличие гнойного секре
та из трахеобронхиального дерева в большом количестве, 
что требует частой санации.

Несомненным и наиболее достоверным критерием 
вентилятор-ассоциированной пневмонии как у детей, так 
и у взрослых является наличие или прогрессирование ин
фильтративных изменений легочной ткани при рентгено
логическом обследовании органов грудной клетки.

Алгоритм диагностики вентилятор-ассоциированной 
пневмонии у детей различного возраста представлен 
на рис. 84.

Клинические критерии ВАП могут быть дополнены 
и/или заменены следующими лабораторными призна
ками:
1. Положительный результат бактериологического ис

следования крови, не связанный с определенным из
вестным источником.

2. Положительный результат бактериологического ис
следования мокроты.

3. Наличие > 104 КОЕ/мл при исследовании секрета тра
хеобронхиального дерева или промывных вод брон
хоальвеолярного лаважа.

4. Наличие более 5 % внутриклеточных бактерий в маз
ке, окрашенном по Граму.

5. Положительный результат патогистологического ис
следования биоптата легочной ткани.
Многие авторы полагают, что наличие бактерий в се

крете из трахеобронхиального дерева у пациентов, находя
щихся на ИВЛ, достаточно для диагностики вентилятор- 
ассоциированной пневмонии.

Однако наличие положительного результата иссле
дования эндотрахеального секрета присутствует только 
в 41 % случаев ВАП у детей.

Если имеются клинические и рентгенологические 
признаки, при окраске по Грамму обнаружены внутри
клеточные бактерии и выделена определенная культура 
в посеве, точность диагноза возрастает до 90%.
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Глава 10. Интенсивная терапия дыхательной недостаточности

Рентгенологические критерии
Наличие на двух и более рентгенограммах одного из следующих признаков:
• Появление новых участков инфильтрации или ее нарастание.
• Консолидация, образование каверн,абсцессов, пневматоцеле

1 ' ▼
Возраст менее 1 года Более 1 года и менее Более 12 лет

Нарушения газообмена 12 лет Н аличие ОДНОГО и з
(десатурация, Наличие, по крайней след ую щ и х  признаков:

увеличение потребности мере, ТРЕХ и з  следую щ их • Лихорадка
в кислороде, признаков: (> 38,0 °С) при

увеличение параметров • Лихорадка (> 38,4 °С) отсутствии других
ИВ Л) и н а личие ,по или гипотермия причин.

крайней мере, ТРЕХ из (< 36,5 °С). • Лейкопения
след ую щ и х  признаков: • Лейкопения (< 4,0 х (< 4,0 х 109/л) или

• Нестабильность 109/л) или лейкоцитоз лейкоцитоз (> 12,0
температуры тела при (> 15,0 х 109/л). х 109/л).
отсутствии других • Появление гнойной • Появление
причин. мокроты, изменение гнойной мокроты,

• Лейкопения (< 4,0 х характера мокроты, изменение
109/л) или лейкоцитоз увеличение секрета характера мокроты,
(> 15,0 х Ю9/л), сдвиг ТБД,увеличение увеличение секрета
влево более 10%. потребности в ТБД, увеличение

• Появление гнойной санации ТБД. потребности в
мокроты, изменение • Появление хриплого санации ТБД.
характера мокроты, кашля, диспноэ, апноэ • Появление
увеличение секрета или тахипноэ. хриплого кашля,
ТБД,увеличение • Наличие хрипов при диспноэ, апноэ или
потребности в аускультации легких. тахипноэ.
санации ТБД. • Нарушения • Наличие хрипов

• Апноэ, тахипноэ, газообмена при аускультации
заложенность носа, (десатурация, легких.
втяжение уступчивых увеличение • Нарушения
мест грудной клетки, потребности газообмена
грандинг. в кислороде, (десатурация,

• Хрипящее дыхание увеличение Pa02/F i02 < 240,
или наличие хрипов параметров ИВЛ) увеличение
при аускультации потребности в
легких. кислороде,

• Кашель. увеличение
• Брадикардия(< 100/ параметров ИВЛ)

мин) или тахикардия 
(более 170/мин)

Рис. 84. Алгоритм диагностики вентилятор-ассоциированной 
пневмонии в педиатрическом ОРИТ
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10.7. Ввнтилятор-ассоциированная пневмония

Терапия вентилятор-ассоциированной пневмонии
Краеугольным камнем терапии вентилятор- 

ассоциированной пневмонии является максимально ран
няя экстубация пациента и использование неинвазивных 
методов респираторной поддержки.

При необходимости назначается короткий курс анти
бактериальных препаратов, однако следует отметить, 
что очень сложно эмпирически подобрать эффективную 
противомикробную терапию, особенно если пневмония 
вызвана вирусами, которые наиболее часто являются ис
точниками нозокомиальной инфекции в педиатрических 
ОРИТ.

Длительность антибактериальной терапии должна 
быть, по возможности, минимальной, чтобы предотвра
тить развитие резистентности.

В назначении антибактериальной терапии нуждаются 
пациенты, у которых существенно увеличено количество 
КОЕ/мл в промывных водах бронхоальвеолярного лава
жа, имеются лейкоцитоз, лихорадка и отмечается ухудше
ние газообмена и оксигенации в течение трех дней.

При выявлении в посевах секрета из трахеобронхи
ального дерева Pseudomonas aerugenosa назначаются 
препараты, позволяющие максимально быстро подавить 
рост данного возбудителя.

Наиболее часто при проведении эмпирической анти
бактериальной терапии используются препараты с ши
роким спектром действия, гликопептиды (ванкомицин), 
аминогликозиды II и III поколений, карбапенемы.

Ориентировочный алгоритм антибактериальной те
рапии вентилятор-ассоциированной пневмонии у детей 
представлен на рис. 85.

Профилактика
Основными профилактическими мероприятиями 

являются как можно более раннее отлучение пациента 
от респиратора, гигиена рук медицинского персонала, 
предотвращение аспирационного синдрома и предупре-
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Глава 10. Интенсивная терапия дыхательной недостаточности

АНТИБАКТЕРИАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ
СТОП: Наличие отрицательных результатов бактериологического 

исследования через 3 дня или клиническое улучшение 
с нормализацией концентрации биомаркеров на 8-й день. 

ИЗМЕНЕНИЕ ТЕРАПИИ: В соответствии с результатами 
бактериологического исследования

Рис. 85. Алгоритм антибактериальной терапии вентилятор- 
ассоциированной пневмонии у детей
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10.7. Вентилятор-ассоциированная пневмония

ждение контаминации. Рекомендации по профилактике 
вентилятор-ассоцииованной пневмонии, предложенные 
в различных исследованиях, представлены в табл. 190.

Таблица 190
Рекомендации по снижению частоты вентилятор- 

ассоииированной пневмонии

CDC и ШСРАС Coffin et al. APIC

1. Активное вы
явление пациентов 
сВАП
2. Обучение меди
цинского персонала

3. Гигиена рук, 
использование 
перчаток и специ
альной одежды для 
предотвращения 
передачи возбуди
телей ВАП

4. Стерилизация
и дезинфекция обо
рудования и окру
жающей среды

5. Назначение им
муномодуляторов

6. Профилактика 
аспираций

7. Подъем головно
го конца кровати

8. Неинвазивная 
ИВЛ

9. Очищение рото
глотки

10. Профилактика 
послеоперационной 
пневмонии

1. Активное выявле
ние пациентов с ВАП

2. Обучение меди
цинского персонала

3. Регулярный уход 
за ротовой полостью

4. Отказ от рутин
ной замены кон
туров и элементов 
устройств для респи
раторной поддержки 
(«Один контур — 
один пациент!»)

5. Ежедневная отмена 
седации («терапевти
ческие окна»), оценка 
готовности пациента 
к «отлучению» от ап
парата ИВЛ

6. Использование 
неинвазивной вен
тиляции (по возмож
ности)

7. Возвышенное по
ложение пациента

8. Использование 
закрытых систем 
для санации ТБД 
и глотки

1. Активное вы
явление пациентов 
с высоким риском 
развития ВАП

2. Гигиена рук

3. Ежедневная 
отмена седации 
(«терапе втические 
окна»), оценка го
товности пациента 
к «отлучению»
от аппарата ИВЛ

4. Регулярный 
уход за ротовой 
полостью

5. Возвышенное 
положение паци
ента
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Глава 10. Интенсивная терапия дыхательной недостаточности

Таблица 191
Профилактические стратегии вентилятор-ассоциированной 

пневмонии у детей

П
ре

до
тв

ра
щ

ен
ие

 
ба

кт
ер

иа
ль

но
й 

ко
ло

ни
за

ци
и

1. Замена контура аппарата ИВЛ и закрытых систем для 
санации ТОЛЬКО при наличии видимого загрязнения 
или снижения функциональности

2. Удаление скопившегося конденсата из дыхательного 
контура аппарата каждые 2-4  часа

3. Хранить устройства для санации ротовой полости 
в открытом пластиковом пакете, непосредственно 
около постели больного

4. Промывать устройства для санации после использования
5. Осуществлять гигиену рук до и после контакта с ды

хательным контуром
6. Надевать защитную одежду непосредственно перед 

санацией, когда имеется риск загрязнения секретом 
дыхательных путей

7. Обрабатывать ротовую полость каждые 2-4  часа
Л
Ъй . 1. Возвышенное положение головного конца кровати
я 5Н Я (на 30-45 °С)
^ яЛ «3 2. Удаление конденсата из дыхательного контура
s я•©< к до перемещения пациента в постели
6 чО. а 3. Использование закрытых систем для санации трахео-
с бронхиального дерева

В педиатрической практике профилактика вентилятор- 
ассоциированной пневмонии включает в себя два основ
ных компонента: предотвращение бактериальной колони
зации и профилактика аспирации (табл. 191).

Особое внимание при проведении профилактических 
мероприятий вентилятор-ассоциированной пневмонии 
у детей должно быть уделено гигиене рта. Основные ре
комендации по уходу за ротовой полостью у детей, нуж
дающихся в искусственной вентиляции легких, представ
лены в табл. 192.

Кроме этого, в работе Aly Н. et al. (2008) было проде
монстрировано, что при проведении искусственной венти
ляции легких в положении на боку существенно снижает
ся колонизация трахеобронхиального дерева патогенной
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10.7. Вентилятор-ассоциированная пневмония

Таблица 192
Гигиена ротовой полости у детей, нуждающихся 

в искусственной вентиляции легких

Категория
пациентов

Протокол ухода за ротовой полостью

Новорожденные 
и дети перво
го года жизни, 
у которых нет 
зубов

Каждые два часа: Увлажнение ротовой поло
сти с помощью тампонов, смоченных чистой 
водой или 0,9% раствором хлорида натрия 
Каждые два часа, по мере необходимости: 
Обработка губ масляным кремом

Дети перво
го года жизни 
с зубами, дети 
до 6 лет

Каждые 12 часов: Чистка зубов с помощью 
небольшой мягкой зубной щетки и фтор
содержащей зубной пасты. Избыток зубной 
пасты должен быть удален путем отсасыва
ния. Рот не прополаскивать!
Каждые два часа: Увлажнение ротовой поло
сти с помощью тампонов, смоченных чистой 
водой или 0,9% раствором хлорида натрия 
Каждые два часа, по мере необходимости: 
Обработка губ масляным кремом

Дети старше 
6 лет с зубами

Каждые 12 часов: Чистка зубов с помощью 
небольшой мягкой зубной щетки и фтор
содержащей зубной пасты. Избыток зубной 
пасты должен быть удален путем отсасыва
ния. Рот не прополаскивать!
Обработка ротовой полости 0,1 % раствором 
хлоргексидина. Орошение полости рта с по
мощью шприца или очищение слизистой обо
лочки с помощью тампонов. Избыток раствора 
должен быть удален путем отсасывания. Рот  
не прополаскивать! Обработку ротовой поло
сти 0,1 % раствором хлоргексидина необходи
мо проводить спустя как минимум 30 минут 
после чистки зубов
Каждые два часа: Увлажнение ротовой поло
сти с помощью тампонов, смоченных чистой 
водой или 0,9% раствором хлорида натрия 
Каждые два часа, по мере необходимости: 
Обработка губ масляным кремом
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Таблица 193
Протективные режимы искусственной вентиляции легких 

с двойным управлением вдохом

Н а з в а н и е  в е н т и л я т о р а О б о зн а ч е н и е  р е ж и м а

S e rv o  3 0 0 P re s s u re  re g u la te d  v o lu m e  c o n tro l

S e rv o  I P re s s u re  r e g u la te d  v o lu m e  c o n tro l

D ra g e r  E v ita A u to flo w

V ia sy s  A v ea P re s s u re  r e g u la te d  v o lu m e  c o n tro l

e-V en t P re s s u re  r e g u la te d  v o lu m e  c o n tro l

D a te x -O h m e d a V o lu m e  g u a ra n te e

D ra g e r  B a b y lo g V o lu m e  g u a ra n te e

H a m ilto n  G a lile o A d a p tiv e  p re s su re  v e n ti la t io n

V e n tu ri V a riab le  p re s su re  c o n tro l

микрофлорой, что также необходимо учитывать в клини
ческой практике. Аналогичные эффекты характерны и при 
проведении ИВЛ в положении пациента на животе.

Одним из способов профилактики вентилятор- 
ассоциированного повреждения легких является и исполь
зование протективных режимов ИВЛ с двойным управ
лением вдохом, что позволяет предотвратить биотравму 
легкого, лежащую в основе вентилятор-ассоциированной 
пневмонии (табл. 193).

Подводя итог обсуждению профилактических мероприя
тий вентилятор-ассоциированной пневмонии в педиатриче
ских ОРИТ, позволим себе привести рекомендации, исполь
зующиеся в мировой практике (Cooper V.B., Haut С., 2013):
1. Подъем головного конца кровати на 35-45°.
2. Гигиена рук до и после контакта с пациентом или 

оборудованием пациента.
3. Гигиена ротовой полости.
4. Замена дыхательного контура не чаще чем 1 раз 

в семь дней или при наличии видимого загрязнения.
5. Санация трахеобронхиального дерева только при 

наличии показаний. Не использовать лаваж 0,9% 
раствора хлорида натрия!
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10.8. Инородное тело дыхательных путей

6. Удаление конденсата из дыхательного контура каж
дые 2-4 часа и при перемещении пациента.

10.8 . И нородное те л о  д ы хател ь н ы х путей
Инородное тело дыхательных путей — это жизне

угрожающее состояние, которое может привести к смер
ти ребенка в течение нескольких минут.

Клиническая картина и дифференциальная 
диагностика локализации инородного тела 

дыхательных путей
Наиболее опасны инородные тела верхних дыха

тельных путей. Чем ближе инородное тело расположено 
к гортани, тем более вероятно развитие у ребенка асфик
сии и летального исхода. Основные клинические призна
ки, позволяющие ориентировочно оценить локализацию 
инородного тела, представлены в табл. 194.

Таблица 194
Дифференциальная диагностика локализации инородного тела

Х а р а к т е р и с т и к а
И н о р о д н о е  т е л о  

г о р т а н и  и т р а х е и
И н о р о д н о е  т е л о  

б р о н х о в

Г олос О х р и п ш и й Н е и зм е н е н

К а ш е л ь Г р у б ы й , л а ю щ и й
С у х о й , м у ч и т е л ь 

н ы й

О д ы ш к а И н с п и р а т о р н а я
Э к с п и р а т о р н а я  и л и  

с м е ш а н н а я

Ш у м н о е  д ы х а н и е С т о н у щ е е
Д и с т а н т н ы е  с в и с т я 

щ и е  х р и п ы

У ч ас ти е  в с п о м о га 
т е л ь н о й  м у с к у л а т у 
ры в  а к т е  д ы х а н и я

Х а р а к т е р н о Н е х а р а к т е р н о

Ц и а н о з В ы р а ж е н н ы й
Н е з н а ч и т е л ь н ы й  
и л и  о т с у т с т в у е т

А у с к у л ь т а ц и я
л е г к и х

О с л а б л е н и е  д ы х а 
н и я  с  д в у х  с т о р о н

О с л а б л е н и е  д ы 
х а н и я  н а  с т о р о н е  

п о р а ж е н и я
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Рис. 86. Алгоритм терапевтических мероприятий при 
инородном теле дыхательных путей у детей

Неотложная помощь
1. Осмотр ротовой полости и ротоглотки.
2. Механическое удаление инородного тела (прием 

Геймлиха).
3. Обеспечение проходимости дыхательных путей все

ми доступными методами.
4. Экстренная бронхоскопия.

Алгоритм проведения терапевтических мероприятий 
при инородном теле дыхательных путей у детей пред
ставлен на рис. 86.

10.9 . О стры й респир атор ны й д и стр есс-си н д р о м
Острый респираторный дистресс-синдром — это 

неспецифическая реакция дыхательной системы, возни
кающая в ответ на любые флогогены различной природы,
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10.9. Острый респираторный дистресс-синдром

клиническим проявлением которой является гипоксеми- 
ческая дыхательная недостаточность при отсутствии при
знаков кардиогенного отека легких.

Острый респираторный дистресс-синдром (ОРДС) 
может возникнуть как в результате первичного, так и вто
ричного повреждения легких, морфологическим проявле
нием которого является отек паренхимы, развивающийся 
вследствие системной воспалительной реакции и повы
шенной проницаемости капилляров в малом круге кро
вообращения.

Впервые респираторный дистресс-синдром взрослых 
(РДСВ) был описан в 1967 году у 12 взрослых пациентов, 
7 из которых умерли (Ashbaugh D. G. et al., 1967).

Основной отличительной особенностью ОРДС от кар
диогенного (гидростатического) отека легких является 
воспалительный характер поражения на фоне развития 
синдрома системного воспалительного ответа.

ОРДС встречается примерно в 15-75 случаях 
на 100000 населения (Luhr O.R. et al., 1999). В педиатри
ческих ОРИТ острый респираторный дистресс-синдром 
имеет место у 1-3 % пациентов.

Если в 1990-х годах смертность от ОРДС у детей была 
40—45 %, достигая 90% у пациентов с трансплантацией 
костного мозга, то в последнее время она существенно 
снизилась благодаря совершенствованию искусственной 
вентиляции легких и успехам в лечении сопутствующих 
состояний.

Факторы риска развития ОРДС
Факторы риска развития ОРДС у детей и взрослых 

представлены в табл. 195.

Критерии диагностики ОРДС
Первые попытки разработать критерии диагно

стики ОРДС у взрослых были предприняты Petty Т. L. 
и Ashbaugh D.G. в 1971 году.
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Таблица 195
Факторы риска развития 

острого респираторного дистресс-синдрома

В зр о с л ы е
(T h e  A R D S  D e fin itio n  T ask  F o rc e , 2012)

Д е ти
(D e  L u ca  D. e t a l.. 2013)

1. П н е в м о н и я 1. С еп си с
2. С е п с и с  (без п е р в и ч н о г о  п о р а ж е н и я 2. У т о п л е н и е

л е г к и х ) 3. В р о ж д е н н ы е  и м м у н о -
3. А с п и р а ц и о н н ы й  с и н д р о м д е ф и ц и т ы
4. Т я ж е л а я  т р а в м а 4. Т р а в м а  г р у д н о й
5. У ш и б  л е г к о го к л е т к и
6. П а н к р е а т и т 5. Г р и п п
7. И н г а л я ц и о н н о е  п о в р е ж д е н и е 6. П н е в м о н и я
8. Т я ж е л ы е  о ж о ги 7. Б р о н х и о л и т
9. В с е  в и д ы  ш о к а , к р о м е  к а р д и о г е н - 8. К о к л ю ш

н о го 9. Б Л Д
10. П е р е д о з и р о в к а  н а р к о т и к о в 10. О н к о л о г и я
11. М н о ж е с т в е н н ы е  т р а н с ф у з и и , 11. А с п и р а ц и я  м о л о к о м

о с т р о е  п о в р е ж д е н и е  л е г к и х , с в я з а н - 12. Б о л ь ш и е  о п е р а ц и и
н о е  с т р а н с ф у з и е й  (T R A L I) 13. Г а с т р о э з о ф а г е а л ь -

12. З а б о л е в а н и я  с о с у д о в  л е г к и х
13. У т о п л е н и е

н ы й  р е ф л ю к с

В 1988 году Murray J. F. et al. предложили использовать 
расширенные критерии РДСВ, которые включали в себя 
определение стадии процесса (острая или хроническая), 
оценку физиологической тяжести поражения и верифика
цию основной причины повреждения легких, что и легло 
в основу широко известной шкалы повреждения легких 
(табл. 196).

К сожалению, даже несмотря на наличие указанных 
критериев повреждения легких, единого определения 
и критериев диагностики ОРДС не было еще в течение 
двадцати пяти лет и только в 1994 году Американо- 
Европейская согласительная конференции (АЕСК) экс
пертов ввела общепринятое определение ОРДС. Было 
изменено название со «взрослого» на «острый» респира
торный дистресс-синдром. В связи с этим в отечествен
ной литературе используется аббревиатура ОРДС вместо
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Таблица 196
Шкала повреждения легких (Lung Injury Score)

(M u rra y  J. F., 1988)

О ц е н и в а е м ы й
п а р а м е т р

П о к а з а 
т е л ь

З н а ч е н и е
О ц е н 

к а

Р е н т г е н о 
г р а м м а  г р у д 

н о й  к л е т к и

А л ь в е о -
л я р н а я
к о н с о -

л и д а ц и я

Н е т  а л ь в е о л я р н о й  
к о н с о л и д а ц и и

0

А л ь в е о л я р н а я  к о н с о л и д а ц и я  
в  о д н о м  к в а д р а н т е  л е г к и х

1

А л ь в е о л я р н а я  к о н с о л и д а ц и я  
в д в у х  к в а д р а н т а х  л е г к и х

2

А л ь в е о л я р н а я  к о н с о л и д а ц и я  
в т р е х  к в а д р а н т а х  л е г к и х

3

А л ь в е о л я р н а я  к о н с о л и д а ц и я  
в ч е т ы р е х  к в а д р а н т а х  л е г к и х

4

Г и п о к с е м и я
Р аО  /
F i0 2

> 3 0 0 0

2 2 5 -2 9 9 1

1 7 5 -2 2 4 2

1 0 0 -1 7 4 3

<  100 4

К о м п л а ен с  
р е с п и р а т о р 
н ой  с и с т е м ы  
(м л \с м  Н 2 О) 
(п р и  И В Л )

К о м 
п л а е н с

> 8 0 0

6 0 -7 9 1

4 0 - 5 9 2

2 0 -3 9 3

<  19 4

П о л о ж и т е л ь 
н о е  д а в л е н и е  
в к о н ц е  в ы д о 

х а  (см  Н 2 О) 
(при  И В Л )

п д к в

< 5 0

6 - 8 1

9 -1 1 2

1 2 -1 4 3

>  15 4

О б щ е е  ч и сл о  
б а л л о в

Н а л и ч и е
п о в р е ж 

д е н и я
л е г к и х

Н е т  п о в р е ж д е н и я  л е г к и х 0

У м е р е н н о е  п о в р е ж д е н и е  
л е г к и х

0,1 -
2 ,5

Т я ж е л о е  п о в р е ж д е н и е  л е г к и х > 2 ,5
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РДСВ, в англоязычной литературе аббревиатура осталась 
та же ARDS (т. к. слово adult заменили словом acute) (Кас
силь В. Л., Золотокрылина Е. С., 2003).

Критерии диагностики ОРДС, предложенные 
в 1994 году, представлены в табл. 197.

Таблица 197
Основные диагностические критерии СОПЛ/ОРДС

(по Bernard G. R. et al., 1994)

К р и -
т е р и и

В р е м я
О к с и г е 

н а ц и я

Р е н т г е н о г р а ф и я  
о р г а н о в  г р у д 

н о й  к л е т к и

Д а в л е н и е  з а к л и 
н и в а н и я  л е г о ч 

н о й  а р т е р и и

сопл О с т р о е
н а ч а л о

Р а 0 2/ И 0 2 
<_300 м м  

рт. ст.

Б и л а т е р а л ь н ы е  
и н ф и л ь т р а т ы  

н а  ф р о н т а л ь н о й  
р е н т г е н о г р а м м е

<18 м м  рт, ст., 
е с л и  и з м е р я л и  
и  н е т  к л и н и ч е -  
с к и х  п р и зн а к о в  

г и п е р т е н з и и  
л е в о г о  п р е д с е р 

д и я
О РД С

О с т р о е
н а ч а л о

P a 0 2/ F i 0 2 
< .2 0 0  м м  

рт. ст.

Б и л а т е р а л ь н ы е  
и н ф и л ь т р а т ы  

н а  ф р о н т а л ь н о й  
р е н т г е н о г р а м м е

В связи с тем что у многих больных тяжелое пораже
ние легких не всегда соответствует вышеперечисленным 
критериям ОРДС, было предложено использовать термин 
«острое повреждение легких», который охватывает как 
ОРДС, так и другие более легкие формы острых респира
торных нарушений.

За критерий, позволяющий отдифференцировать эти 
состояния, было взято соотношение Pa02/Fi02

При ОПЛ соотношение РаО/FiO, составляло < 300 мм 
рт. ст., а при ОРДС < 200 мм рт. ст.

Однако и критерии, предложенные экспертами АЕСК, 
не в полной мере могли позволить провести своевремен
ную диагностику и верификацию ОРДС. В частности, 
рентгеновские снимки не являются абсолютно надежным 
диагностическим признаком, а давление заклинивания 
легочной артерии может быть повышено из-за высокого

440



10.9. Острый респираторный дистресс-синдром

плеврального давления и/или массивной инфузионной 
терапии (Phua J. et al., 2008).

Именно поэтому спустя 12 лет в результате согласо
ванной работы Европейского общества интенсивной те
рапии (ESICM), Американского торакального общества 
(American Thoracic Society) и Общества критической ме
дицины (SCCM) в феврале 2012 года были приняты Бер
линские дефиниции ОРДС (табл. 198).

Таблица 198
Берлинские критерии ОРДС

(The ARDS Definition Task Force, 2012)

В р е м е н н о й  и н т е р в а л

В о з н и к н о в е н и е  с и н д р о м а  (н о 
вы е  с и м п т о м ы  и л и  у с у г у б л е 

н и е  с и м п т о м о в  п о р а ж е н и я  л е г 
к и х ) в п р е д е л а х  о д н о й  н е д е л и  

о т  м о м е н т а  д е й с т в и я  и з в е с т н о 
го  п р и ч и н н о г о  ф а к т о р а

В и з у а л и з а ц и я  о р г а н о в  г р у д н о й  
к л е т к и

Д в у с т о р о н н и е  з а т е м н е н и я , 
к о т о р ы е  н е л ь з я  о б ъ я с н и т ь  в ы 

п о т о м , а т е л е к т а з о м , у з л а м и

М е х а н и зм  о т е к а

Д Н  н е л ь з я  о б ъ я с н и т ь  с е р 
д е ч н о й  н е д о с т а т о ч н о с т ь ю  

и л и  п е р е г р у з к о й  ж и д к о с т ь ю .
Е с л и  ф а к т о р о в  р и с к а  с е р 

д е ч н о й  н е д о с т а т о ч н о с т и  нет, 
н е о б х о д и м ы  д о п о л н и т е л ь н ы е  
и с с л е д о в а н и я , п р е ж д е  в с е г о  

э х о к а р д и о г р а ф и я

Н а р у ш е - 
ни е  о к с и 
г е н а ц и и  

(ги п о к с е -  
м и я )

Л е г к а я У м е р е н н а я Т я ж е л а я

2 0 0  м м  рт . ст. <  
P a 0 2/ F i 0 2 <  3 0 0  м м  
рт. ст. п р и  С Р А Р  >  

5 см  Н 2 О

100 м м  рт . ст. <  
P a 0 2/ F i 0 2 <  2 0 0  

п р и  С Р А Р  >
5 см  Н 2 О

P a 0 2/ F i 0 2 <  
100 м м  рт. ст. 
п р и  С Р А Р  >  

5 см  Н , О

Согласно Берлинским критериям ОРДС диагноза 
СОПЛ больше не существует. Пациенты с Pa02/Fi02 200- 
300 будут отнесены к легкой степени тяжести ОРДС.
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Возникновение ОРДС должно быть острым, в течение 
одной недели, хотя в большинстве случаев заболевание 
развивается в течение 72 часов от начала действия при
чинного фактора.

На КТ или рентгенографии грудной клетки должны 
быть двусторонние затемнения, отражающие наличие 
отека легких.

Особое внимание в новых критериях уделяется важ
ности исключения кардиогенного отека легких. Порого
вые значения ДЗЛА были исключены в качестве критерия 
дифференциальной диагностики кардиогенного отека 
легких и ОРДС, в то время как эхокардиография реко
мендуется как золотой стандарт диагностики сердечной 
недостаточности. Исключение давления заклинивания 
легочной артерии в качестве диагностического критерия 
существенно облегчит диагностику ОРДС как у детей, 
так и у взрослых.

В качестве дополнительных критериев ОРДС было 
предложено использовать статический комплаенс ды
хательной системы (Crs) и корригированный минутный 
объем выдоха — VEcorr (табл. 199).

Статический комплаенс дыхательной системы отра
жает степень уменьшения объема легких, а корригиро
ванный минутный объем выдоха — объем мертвого про
странства.

Снижение статического комплаенса дыхательной си
стемы до 40 мл/см Н20 , а корригированного минутного 
объема выдоха до 10 л/минуту и ниже свидетельствует 
о тяжелом течении ОРДС.

Таблица 199
Дополнительные критерии ОРДС

Crs = Vt/(Pplat -  ПДКВ), где  
V t —  д ы х а т е л ь н ы й  о б ъ е м ; P p la t  —  д а в л е н и е  п л а то ; 

П Д К В  —  д а в л е н и е  в к о н ц е  в ы д о х а .
VEcorr = Минутная вентиляция легких х 

(РаСО2/40 мм рт. ст.)
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Европейское общество педиатрической и неонаталь
ной интенсивной терапии (ESPNIC) опубликовало ре
зультаты мультицентрового исследования детей в возрас
те от 30 дней до 18 месяцев с ОРДС, в котором проверила 
возможность применения берлинских критериев в педиа
трической практике (De LucaD. et al., 2013). Это позво
лило внести некоторые дополнения по их использованию 
у пациентов педиатрических ОРИТ.

В частности, это касается факторов риска возникно
вения ОРДС у детей и возрастных критериев. Кроме того, 
они включили ряд педиатрических рентгенологических 
особенностей, дополняющих критерии взрослых. Также 
было отмечено, что исследование напряжения кислорода 
в артериальной крови существенно ограничивает приме
нение Берлинских дефиниций ОРДС в педиатрии. Поми
мо этого, не удалось определить и валидность конкрет
ного уровня ПДКВ как диагностического критерия, по
скольку у детей часто используется уровень ПДКВ выше 
5 смН20.

Авторы также оценивали насколько корригированная 
минутная вентиляция (VEcorr), являясь суррогатным кри
терием мертвого пространства, позволяет прогнозировать 
риск летального исхода у детей.

Они пришли к выводу, что этот параметр имеет огра
ниченную ценность в педиатрических отделениях реани
мации и интенсивной терапии, поскольку необходима его 
коррекция в зависимости от массы тела и наличия утечки 
воздуха, так как у детей очень часто используются трубки 
без манжетки.

Исследователи также подтвердили неоднозначность 
в интерпретации двусторонних инфильтратов на рентгено
грамме грудной клетки, поэтому в настоящее время этот 
диагностический критерий у детей является спорным.

Аналогичные результаты были представлены и в ра
боте Khemani R.G. et al. (2013), где приводятся дополне
ния к Берлинским рекомендациям, которые, по их мне
нию, помогут в диагностике ОРДС у детей (табл. 200).

443



Глава 10. Интенсивная терапия дыхательной недостаточности

Таблица 200
Особенности диагностики ОРДС 

у детей с использованием 
Берлинских критериев

(K h e m a n i R . G . e t a l., 2013)

П о к а з а т е л ь
Б е р л и н с к и е

р е к о м е н д а ц и и
О с о б е н н о с т и  в п е д и а т р и и

В р е м я

В  т е ч е н и е  7 д н е й  
о т  и з в е с т н о г о  
м о м е н т а  п о в р е ж 
д е н и я

У б о л ь ш и н с т в а  д е т е й  О РД С  
р а з в и в а е т с я  в т е ч е н и е  т р е х  
д н е й

Ф а к т о р ы
р и с к а

У ч и т ы в а ю т с я .
П р и  и х  о т с у т 
с т в и и  и с к л ю ч а ю т  
г и д р о с т а т и ч е с к и й  
о т ек

Ф а к т о р ы  р и с к а  м о г у т  б ы т ь  
с х о ж и м и  к а к  у  д е т е й , т а к  
и у  в з р о с л ы х , н о  у  д е т е й  о н и  
н е с к о л ь к о  о т л и ч а ю т с я

С н и м о к
г р у д н о й
к л е т к и

Д в у с т о р о н н я я  
и н ф и л ь т р а ц и я . 
Д л я  п о д т в е р ж 
д е н и я  д и а г н о з а  
п р о в о д и т с я  
р е н т г е н о л о г и ч е 
с к о е  и с с л е д о в а н и е  
л е г к и х

У  д е т е й  н е д о с т а т о ч н о  и н 
ф о р м а т и в е н  д л я  т о г о ,  ч т о б ы  
о п р е д е л и т ь  т и п  п о р а ж е н и я  
и  м е т о д а  л е ч е н и я . Е с т ь  
с о м н е н и я  в т о м , ч т о  д л я  
п о с т а н о в к и  д и а г н о з а  о б я з а 
т е л ь н о  н а л и ч и е  д в у с т о р о н 
н е г о  и н ф и л ь т р а т а ,  т а к  к а к  
в д а н н о м  с л у ч а е  у  м е т о д а  
н и з к а я  ч у в с т в и т е л ь н о с т ь ,  
с п е ц и ф и ч н о с т ь  и н е б о л ь ш а я  
п р о г н о с т и ч е с к а я  
ц е н н о с т ь

П р и ч и н а
о т е к а

Р е с п и р а т о р н а я  
н е д о с т а т о ч н о с т ь , 
н е  о б ъ я с н я е м а я  
д о  к о н ц а  с е р 
д е ч н о й  н е д о 
с т а т о ч н о с т ь ю  
и л и  п е р е г р у з к о й  
ж и д к о с т ь ю

У  д е т е й  т а к ж е  с л е д у е т  у ч и 
т ы в а т ь  в о з м о ж н о с т ь  о д н о в р е 
м е н н о г о  н а л и ч и я  к ак  О РД С , 
т а к  и с е р д е ч н о й  н е д о с т а т о ч 
н о с т и , х о т я  ч а с т о т а  ее  в с т р е 
ч а е м о с т и  у  д е т е й  и  н и ж е
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Таблица 200 (окончание)

П о к а за т е л ь
Б е р л и н с к и е

р е к о м е н д а ц и и
О с о б е н н о с т и  в п е д и а т р и и

О к с и г е н а 
ц и я

М и н и м а л ь н ы й  
P E E P  —  5 см  Н 20 .  
О ц е н к а  с т е п е н и  
т я ж е с т и  в з а в и с и 
м о с т и  о т  с о о т н о 
ш е н и я  P a 0 2/F iO ,

М е н ь ш е  а р т е р и а л ь н ы х  к а 
т е т е р о в ,  м н о г и е  н у ж д а ю т с я  
т а к ж е  в к о р р е к т и р о в к е  п о 
к а з а т е л е й  н а  о с н о в е  з н а ч е н и я

sp02
P E E P  и с п о л ь з у е т с я  р е ж е  
и  р а з н о о б р а з н е е , п о э т о м у  
н и ж н я я  г р а н и ц а  в  5 см  Н 20  
м о ж е т  б ы т ь  н е к о р р е к т н о й

М е р т в о е
п р о с т р а н 
ство

V E c o rr  и с п о л ь 
зу е т с я  у  т я ж е л о 
б о л ь н ы х . И с к л ю 
ч е н  и з  о с н о в н ы х  
к р и т е р и е в  
д и а г н о с т и к и , т. к. 
не  п о м о г а е т  п ри  
г и п о к с е м и и

В  п е д и а т р и и  к V E c o rr  о т 
н о с я т с я  б о л е е  п р е д в з я т о  и з -з а  
у т е ч е к  п о м и м о  э н д о т р а х е а л ь -  
н ой  т р у б к и  и н е о б х о д и м о с т и  
к о р р е к т и р о в а т ь  м а с с у  т е л а . 
М а р к е р ы  м е р т в о г о  п р о с т р а н 
с т в а , п о л у ч е н н ы е  п р и  п о м о щ и  
к а п н о г р а ф а , о б л а д а ю т  п р о 
г н о с т и ч е с к о й  з н а ч и м о с т ь ю  
д а ж е  п р и  г и п о к с е м и и

В о зр а ст
Н е  р а с с м а т р и в а 
е тс я

В о зм о ж н о , т р е б у е т с я  б о л е е  
д е т а л ь н о е  р а с с м о т р е н и е  
р а з н ы х  в о з р а с т н ы х  г р у п п  
на  о с н о в а н и и  э п и д е м и о л о г и и , 
з р е л о с т и  л е г к и х  и  о с о б е н н о 
с те й  О Р Д С  в р а зн о м  в о з р а с т е

З а б о л е в а 
ние с ер д ц а , 
с о п р о в о 
ж д а ю щ е е с я  
ц и ан о зо м

Н е р а с с м а т р и в а 
ется

Н е о б х о д и м о  у ч и т ы в а т ь ,  
ч т о б ы  не п р о п у с к а т ь  О РД С  
у  д е т е й  с  у с т а н о в л е н н ы м  
в н у т р и с е р д е ч н ы м  ш у н т и р о 
в а н и е м

Х р о н и 
ч еско е  
за б о л е в а 
ние сер д - 
ц а /И В Л

Н е р а с с м а т р и в а 
е тс я

Н е о б х о д и м о  у ч и т ы в а т ь  д л я  
о т л и ч и я  о с т р о  в о з н и к ш е г о  
з а б о л е в а н и я  о т  с о с т о я н и я , 
к о гд а  к  р а з в и т и ю  О РД С  п р и 
в е л о  зн а ч и м о е  х р о н и ч е с к о е  
з а б о л е в а н и е
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Таким образом, следует отметить, что в настоящее 
время отсутствуют универсальные методы диагностики 
ОРДС у детей, поэтому в клинической практике необхо
димо использовать Берлинские критерии ОРДС, предло
женные для взрослых, с учетом всех возрастных особен
ностей течения заболевания у конкретного ребенка.

Для минимизации заборов проб артериальной крови 
с целью оценки степени гипоксемии и эффективности 
проводимой терапии целесообразно использовать вме
сто отношения Ра02/И 02 отношение Sp02/Fi02, высокая 
чувствительность и специфичность которого доказана 
в ряде работ, в которые вошли пациенты педиатрических 
ОРИТ с острым респираторным дистресс-синдромом 
(Khemani R.G. et al., 2009; Thomas N. J. et al., 2010).

Патогенез ОРДС
Причины возникновения ОРДС могут быть разделены 

на первичные, которые связаны с непосредственным по
ражением легких (легочное поражение) и вторичные, ко
торые являются причиной косвенного поражения легких 
(внелегочное поражение).

Таким образом, ОРДС развивается вследствие прямого 
поражения легких или внелешчных заболеваний, приводя
щих к повреждению альвеоло-капиллярной мембраны.

Несмотря на то что морфологические изменения 
легких будут зависеть от причин, обусловивших разви
тие ОРДС, в их динамике выделяется неспецифичность 
и фазность, что позволяет выделить 3 стадии патофизио
логических изменений.
1. Экссудативная стадия (начало воспаления): проис

ходит повреждение эндотелиальных клеток легкого 
и альвеолярных эпителиальных клеток, приводящее 
к формированию гиалиновых мембран и возникно
вению местного тромбоза. Эти изменения приводят 
к нарушению диффузии газов (в первую очередь 
кислорода) через альвеоло-капиллярную мембрану, 
что является причиной развития гипоксемии.
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2. Пролиферативная стадия (продолжение воспале
ния) характеризуется гиперплазией альвеолоци- 
тов II типа, фибробластов и миофибробластов, что 
приводит к утолщению альвеолярной перегородки 
и преобразованию внутриальвеолярного геморра
гического экссудата в клеточную гранулированную 
ткань. Патогномоничным признаком этой стадии 
является дифференцировка альвеолоцитов II типа 
в альвеолоциты I типа.

3. Фибротическая стадия (исход воспаления): проис
ходит ремоделирование легких с развитием диффуз
ного и очагового фиброза.
Результаты экспериментальных исследований пока

зывают развитие интерстициального и альвеолярного оте
ка и системной воспалительной реакции в первые часы 
после начала повреждения. По мнению Голубева А. М. 
и соавт. (2005), отек легких и системная воспалительная 
реакция составляют патогенетическую основу острого 
повреждения легких.

Основные патогенетические механизмы ОРДС 
представлены на рис. 87.

Клиническая картина ОРДС
В клинической картине ОРДС можно выделить 4 ста

дии.
I стадия (1-2-е сутки): Клиническая картина ОРДС 

в первую очередь будет зависеть от основного заболе
вания, его остроты и тяжести. Именно от основного за
болевания будет зависеть и длительность «светлого про
межутка» — времени от начала заболевания до развития 
гипоксемии.

Наиболее ранним клиническим проявлением ОРДС 
является одышка (затрудненное дыхание, тахипноэ). 
У части детей отмечается втяжение межреберных про
межутков. Одышка может возникать уже через 12 часов 
после появления симптомов основного заболевания, 
обусловившего развитие ОРДС. Отмечается тахикардия
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И н а к т и в а ц и я
с у р ф а к т а н т а

А к т и в а ц и я
ф и б р о б л а с т о в
А л ь в е о л я р н ы й

о т е к

А кти в а ц и я  
э н д о т е л и а л ь н ы х ' 

к л е т о к  и э кс п р е с с и я  
м о л е кул  а д ге зи и

А кти в а ц и я
а л ь в е о л я р н ы х

м а к р о ф а го в

Г и а л и н о в ы е
м е м б р а н ы

А кти в а ц и я  
и м и гр а ц и я  

н е й т р о ф и л о в

А кти в а ц и я  ко а гу л я ц и и , 
и н ги б и р о в а н и е  ф и б р и н о л и з а

Рис. 87. Клеточные и молекулярные процессы, приводящие 
к нарушению газообмена при остром респираторном дистресс- 
синдроме (А д а п т и р о в а н о  из P la n ta d o s i  С. A . e t a l., 2 0 0 4 )

и тенденция к артериальной гипертензии. Развивается ги- 
поксемия, при этом дополнительные ингаляции кислоро
да могут поддерживать адекватную оксигенацию, но за
частую это не улучшает клиническое состояние ребенка.

Рентгенологически на фоне усиления легочного ри
сунка прослеживается его ячеистая деформация. В пери
ферических отделах отмечаются мелкоочаговые тени.

II стадия (2-3-е сутки): Состояние ребенка прогрес
сивно ухудшается. Отмечается либо угнетение сознания 
до сомноленции, либо возбуждение. Имеет место инспи- 
раторная одышка с участием вспомогательной мускула
туры в акте дыхания. Аускультативно в легких жесткое 
дыхание, появляются сухие хрипы. Ингаляция кислорода 
позволяет контролировать гипоксемию.

Рентгенологически на фоне снижения прозрачности 
легочного фона происходит усиление его ячеистой де
формации.
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III стадия (4-5-е сутки): Доминируют симптомы 
тяжелой дыхательной недостаточности, требующие про
ведения респираторной поддержки. Дыхание жесткое 
с бронхиальным «амфорическим» оттенком. Выслушива
ются влажные хрипы. Прогрессирует гипоксемия. Респи
раторный индекс снижается менее 200 мм рт. ст.

Рентгенологически отмечаются множественные оча
говые тени в виде различного размера «хлопьев» на фоне 
понижения прозрачности легочного рисунка, который 
плохо дифференцируется из-за уменьшения воздушности 
легких.

IV стадия: Сознание угнетено до уровня комы. Циа
ноз кожи. Тахикардия с тенденцией к артериальной гипо
тензии. Прогрессирование полиорганной недостаточно
сти. Снижение отношения Pa02/Fi02 < 100 мм рт. ст.

Рентгенологически имеет место картина «снежной 
бури» — множество очаговых теней различного размера 
па фоне снижения прозрачности легочного рисунка.

Интенсивная терапия ОРДС
Интенсивная терапия ребенка с ОРДС является мно

гофакторной задачей, основу которой составляет респи
раторная поддержка. Помимо этого, большое внимание 
следует уделить инфузионной терапии, нутритивной под
держке, седации и миорелаксации. Жизненно важное зна
чение имеет лечение сопутствующих заболеваний.

Респираторная поддержка
Оксигенотерапия
Выбор способа дотации кислорода определяется 

в первую очередь наличием или отсутствием спонтанной 
вентиляции у пациента, а также зависит от состояния ре
бенка и желаемой концентрации кислорода.

Неинвазивная вентиляция легких
Использование таких методов неинвазивной вентиля

ции, как СРАР и BIPAP через носовые канюли или лицевую
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маску, показано для поддержания адекватной оксигенации 
и вентиляции у детей, у которых риск развития острой ги- 
поксемической дыхательной недостаточности очень вы
сок, но необходимость в инвазивной ИВЛ отсутствует.

Основной терапевтический эффект СРАР и BIPAP за
ключается в улучшении оксигенации и снижении работы 
дыхания, при этом они достаточно хорошо переносятся 
детьми и не угнетают собственное дыхание пациента.

Аппараты для неинвазивной искусственной вентиля
ции легких просты в использовании, легко подключают
ся, обеспечивают свободный доступ к дыхательным пу
тям и ротовой полости, а также улучшают визуализацию 
лица пациента, что позволяет их широко использовать 
в клинической практике.

Следует отметить, что методы неинвазивной вентиля
ции показаны только на ранних стадиях ОРДС и предпо
чтительным является СРАР.

В случае прогрессирования ОРДС необходимо прове
дение интубации трахеи и инвазивной ИВЛ.

Показания для интубации трахеи и ИВЛ
При прогрессирующей или декомпенсированной ды

хательной недостаточности единственным и наиболее эф
фективным методом респираторной поддержки является 
инвазивная ИВЛ.

Следует подчеркнуть, что новорожденные и дети 
первых трех лет жизни с тяжелым сепсисом из-за малой 
функциональной остаточной емкости легких могут нуж
даться в более ранней интубации.

Основными респираторными стратегиями, исполь
зуемыми при ОРДС, являются протективные страте
гии ИВЛ, направленные на минимизацию вентилятор- 
индуцированного повреждения легких.

Протективные стратегии ИВЛ
Своевременная и адекватная искусственная вентиляция 

легких (ИВЛ) является основным методом терапии ОРДС.
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Взгляды на стратегию ИВЛ при ОРДС в последнее 
десятилетие радикально изменились. Было доказано, что 
сама искусственная вентиляция легких обладает повреж
дающим эффектом, вызывая вентилятор-ассоциирован- 
н ые повреждения легких (ВАПЛ), и способствует раз
витию системного воспаления через два потенциальных 
механизма:
1. Перерастяжение перераздутых альвеол.
2. Повторное открытие и закрытие ателектазирован- 

ных альвеол.
Кроме того, риск повреждения легких от механиче

ской вентиляции при ОРДС возрастает из-за гетерогенно
сти структуры легочной ткани, когда часть пораженных, 
ателектатических и заполненных жидкостью участков 
легочной ткани находится рядом со здоровыми альвео
лами.

В частности, в работах R.J. Maunder et al. (1986) 
и L. Gattinoni et al. (1988), основанных на данных ком
пьютерной томографии и физиологических исследова
ниях, было продемонстрировано, что легкие при ОРДС 
поражены негомогенно, при этом в них можно выделить 
три зоны:
1. Зона повреждения — пораженные участки легких 

с воспаленными, заполненными экссудатом и ателек- 
тазированными альвеолами, которые не могут быть 
открыты даже при использовании высокого давления 
в дыхательных путях.

2. Промежуточная зона — пораженные участки легких 
с наполненными экссудатом и колаббированными аль
веолами, которые могут быть вовлечены в газообмен 
(открыты) при увеличении давления в дыхательных 
путях в безопасных пределах.

3. Здоровая зона — области здоровой легочной ткани 
(альвеол), не затронутые болезнью с нормальным 
комплаенсом и газообменом.
При этом в здоровой части легкого комплаенс бу

дет нормальным, а в поврежденной — сниженным.
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Это приводит к тому, что большую часть дыхательно
го объема при вентиляции получают неповрежденные 
альвеолы.

L. Gattinoni и A. Pesenti (2005), продолжая исследова
ния легких с помощью компьютерной томографии, выдви
нули концепцию «детских легких», суть которой заключа
ется в том, что объем легких, участвующих в газообмене, 
у взрослого пациента с ОРДС соответствует размеру лег
ких 5-6-летнего ребенка (30-500 г вентилируемой легоч
ной ткани). Следовательно, дыхательный объем, который 
рассчитывается исходя из массы тела пациента, может 
быть неприемлемо большим относительно «детского лег
кого», что чревато развитием повреждения легких.

Это послужило основанием для отказа от традицион
ной стратегии конвекционной ИВЛ (дыхательный объем 
выше 12 мл/кг, высокое пиковое давление и низкое ПДКВ), 
которая приводила к вентилятор-ассоциированному по
вреждению легких, и способствовала внедрению протек- 
тивных стратегий ИВЛ (ДО = 6 мл/кг, высокое ПДКВ), 
чтобы предотвратить повторное коллабирование распра
вившихся альвеол.

Рекомендуемые параметры 
для протекттной вентиляции у  детей

• VT = 4-6 мл/кг
• PIP < 30 см н20
• Подбор оптимального ПДКВ по кривой 

«давление-объем»
• Форма инспираторного потока — нисходящая

Целью респираторной поддержки при ОРДС является 
поддержание pH > 7,20 и Fi02< 0,45.

Использование протективных стратегий ИВЛ при 
ОРДС позволяет улучшить оксигенацию и снизить ле
тальность, однако следует помнить, что в ряде случаев 
развиваются гиперкапния и респираторный ацидоз, что
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допустимо только при невозможности подобрать опти
мальные параметры ИВЛ и является жизнеспасающей 
стратегией.

Подобная методика известна под названием «пермис- 
сивная гиперкапния», однако ее использование нецеле
сообразно при следующих состояниях (Marini J.J. et al., 
19 9 6 ) :

• острая церебральная недостаточность (из-за ва
зодилатации сосудов головного мозга и подъема 
ВЧД);

• декомпенсированный метаболический ацидоз;
• нестабильность гемодинамики (из-за снижения 

сократительной способности миокарда, увеличе
ния риска возникновения аритмии и увеличения 
симпатической активности).

Оптимизация ПДКВ
Поддержание положительного давления в конце вы

доха при проведении ИВЛ позволяет достичь нескольких 
важных преимуществ.

ПДКВ способствует мобилизации коллабированных 
альвеол и перераспределению альвеолярной жидкости 
I» интерстиций, повышая таким образом оксигенацию.

ПДКВ также препятствует повреждению легких, воз
никающему из-за напряжения при сдвиге поверхностей 
между аэрированными и коллабированными частями лег
кого, которые являются причиной повторного «открытия- 
закрытия» альвеол поврежденного легкого во время 
ИВЛ.

В конечном итоге ПДКВ повышает общий комплаенс 
дыхательной системы и увеличивает функциональную 
остаточную емкость легких (рис. 88).

При ОРДС повреждение легких приводит к сни
жению комплаенса, ФОБ уменьшена, при этом кривая 
«объем-давление» сдвинута вправо. Применение ПДКВ 
при ОРДС, когда снижен комплаенс легких, позволяет 
удерживать кривую «давление-объем» в выгодном по-
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Р ис. 88 . К р и в ы е  « д а в л е н и е -о б ъ е м »  на фоне п ро вед ен ия И В Л  
без О Р Д С  (слева) и п р и  О Р Д С  (справ а)

ложении, т. е. таким образом, чтобы дыхательный объем 
колебался между нижней и верхней точками перегиба.

Вместе с тем при использовании высоких значений 
ПДКВ может отмечаться перерастяжение альвеол с нор
мальной константой времени и уменьшение венозного 
возврата к правому сердцу, что требует соответствующей 
коррекции.

Одним из методов определения оптимального уровня 
ПДКВ и ДО является подбор этих параметров по кривой 
«давление-объем», которую можно визуализировать, ис
пользуя графический мониторинг дыхания.

При заболеваниях легких, требующих проведения 
искусственной вентиляции, кривая «давление-объем» 
имеет типичную «сигмовидную» форму с двумя точка
ми перегиба: одна называется нижней точкой перегиба, 
а другая — верхней точкой перегиба.

Нижняя точка перегиба рассматривается как давле
ние открытия ателектазированных альвеол. Экспери
ментальные и клинические исследования показали, что 
ПДКВ должно быть установлено выше нижней точки
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перегиба как минимум на 2 см Н20, что предотвращает 
коллабирование альвеол на выдохе. Если ПДКВ установ
лено ниже нижней точки перегиба, то развивается ате- 
лектотравма.

Верхняя точка перегиба отражает давление, при ко
тором рекрутирование альвеол заканчивается, а не давле
ние, при котором возникает перераздувание легких.

Однако, несмотря на простоту данного метода, в на
стоящее время полагают, что нижняя точка не отражает 
давления, необходимого для раскрытия всех коллабиро- 
ванных альвеол, поскольку рекрутирование альвеол про
исходит в течение всего дыхательного цикла.

Одним из недостатков данного метода является и то, 
что для получения достоверной информации должна 
быть достигнута тотальная миоплегия пациента, которая 
не всегда показана, а в ряде случаев даже опасна.

Оптимальным является установка положительного 
давления на вдохе на 2 см Н20  выше нижней точки пере
гиба, при этом положительное давление на вдохе долж
но быть ниже давления, соответствующего верхней точ
ке перегиба.

Альтернативой использованию кривой «давление- 
объем» является постепенное увеличение ПДКВ и тща
тельный контроль за изменениями пикового давления 
(при объемной вентиляции) или дыхательного объема 
(при вентиляции по давлению).

Независимо от того, какой режим вентиляции исполь
зуется для определения оптимального ПДКВ, необходим 
тщательный контроль напряжения кислорода в артери
альной крови.

В последние годы обсуждается еще один способ под
бора ПДКВ, основанный на оценке так называемой ре- 
крутабельности легких, то есть на способности альвеол 
мобилизоваться в газообмен.

Взрослые пациенты по-разному реагируют на раз
личные значения ПДКВ, при этом у детей разница может 
быть еще больше.
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У пациентов с рекрутабельными легкими повышение 
ПДКВ может улучшить комплаенс легких и, таким обра
зом, способность обеспечить высокий ПДКВ без значи
тельного подъема пикового давления или давления плато. 
С другой стороны, у больных с нерекрутабельными лег
кими высокое ПДКВ не приведет к улучшению легочно
го комплаенса и соответствующему изменению пикового 
давления или давления плато, которое можно было бы 
ожидать.

Таким образом, у пациентов с рекрутабельными лег
кими более агрессивная стратегия ПДКВ может улуч
шить результаты, в то время как у пациентов с нерекру
табельными легкими более агрессивная стратегия Г1ДКВ 
может, наоборот, оказать негативное воздействие, что 
требует дифференцированного подхода к подбору значе
ний ПДКВ.

Следовательно, для подбора оптимального значения 
ПДКВ, прежде всего, необходимо проверить рекрута- 
бельность легких, а именно оценить насколько суще
ственно улучшается легочный комплаенс, оксигенация 
и/или уменьшается мертвое пространство с увеличени
ем ПДКВ. Если этого не происходит, то использование 
агрессивной стратегии с высокими значениями ПДКВ 
не представляется целесообразным.

Важно отметить, что при вентиляции с управлением 
вдохом по объему более физиологическая форма кривой 
«давление-объем» в большей степени достигается за счет 
дыхательного объема, чем за счет величины ПДКВ, что 
способствует минимизации пикового давления на вдохе. 
Кроме этого, при перерастяжении альвеол увеличение 
ПДКВ приведет к существенному увеличению пикового 
давления на вдохе, прирост которого не будет соответ
ствовать значениям ПДКВ.

При вентиляции с управлением вдохом по давлению 
дополнительное увеличение ПДКВ приведет к увеличе
нию дыхательного объема, который произойдет за счет 
рекруитмента коллабированных альвеол.
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Минимизация вентилятор-индуцированного 
повреждения легких

С целью минимизации вентилятор-индуцированного 
повреждения легких необходимо использовать низкие 
дыхательные объемы (не более 4-6 мл/кг) и предотвра
щать высокое пиковое давление на вдохе.

Одно из обязательных условий минимизации ВИЛЛ — 
I юдбор оптимального уровня ПДКВ, поскольку этим достига
ется не только улучшение оксигенации, но и уменьшение сил 
поверхностного натяжения, что предотвращает их повтор
ное коллабирование и повторное открытие альвеол. Кроме 
этого, оптимизация ПДКВ позволяет существенно снизить 
фракцию кислорода во вдыхаемой смеси, что предотвраща- 
ег токсическое воздействие кислорода и биотравму легкого.

Одной из стратегий минимизации вентилятор- 
ассоциированного повреждения легких является маневр 
мобилизации альвеол, или маневр рекруитмента, суть 
которого заключается в кратковременном значительном 
увеличении дыхательного объема с целью пред отвраще
ния ателектазирования альвеол при использовании низ
ких дыхательных объемов.

Для мобилизации альвеол использовались различные 
методы: применение СРАР, искусственный вздох, ИВЛ 
в режиме PCV, увеличение уровня ПДКВ на короткое вре
мя, ВЧ ИВЛ, ИВЛ в положении на животе и др.

В частности, Prodhan Р. et al. (2004) использовали 
СРАР обычно на 20 см Н20, выше уровня существующего 
ПДКВ на 35-45 секунд у седатированных и предпочти
тельно миорелаксированных детей.

Маневр выполняли на ранних стадиях развития 
ОРДС по меньшей мере дважды в день или чаще в случае 
необходимости, до улучшения показателей оксигенации 
(увеличение Ра02 по крайней мере от 10 до 20% не позд
нее 30 минут после проведения маневра).

В 2011 году была опубликована работа BoriosiJ.R., 
в которой был предложен алгоритм проведения маневра 
мобилизации альвеол у детей, представленный на рис. 89.
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Рекомендуемая методика проведения маневра 
открытия альвеол у  детей

1. Седация, анальгезия и миоплегия
2. Положительное давление на вдохе (PIP) = 15 см Н20  = 

constanta
3. Стартовый уровень PEEP = 8 см Н20
4. Пошаговое увеличение PEEP на 2 см Н20  каждую минуту 

до достижения максимального давления в дыхательных 
путях (PIP + PEEP) = 45 см Н20  или снижения показателей 
комплаенса

5. Постепенное пошаговое снижение на 2 см Н20  каждую ми
нуту до достижения давления критической точки закрытия 
альвеол

6. Подбор оптимального уровня PEEP = давление критической 
точки закрытия альвеол + 2 см Н ,0

7. Повторное проведение маневра рекруитмента для достиже
ния давления открытия альвеол (в течение 2 минут) с по
следующей коррекцией параметров ИВЛ

о
ас"

X
О

Пошаговое увеличение ПДКВ 

Оптимальное ПДКВ = Давление закрытия + 2 см Нг0

Давление открытия
31
29
27
25 -► Рекруитмент 

—► Давление закрытия

1 1 I I I г I I I I I
0 1 2  3 4 5 6  7 8 9  10 Время, минуты

Рис. 89. Схема проведения маневра мобилизации альвеол у детей:
1 вертикальная черта = 1 этап маневра, длительность которого 
составила 1 минуту

458



10.9. Острый респираторный дистресс-синдром

Использование предложенной методики проведения ма
невра мобилизации альвеол достаточно эффективно и по
зволяет существенно улучшить показатели оксигенации.

Иысокочастотноя осцилляпюрная вентиляция легких
Высокочастотная искусственная вентиляция легких 

объединяет группу методов вентиляции легких с умень
шенным дыхательным объемом и частотой вентиляции 
более 60 циклов в минуту или более 1 Гц.

Высокочастотная вентиляция легких (ВЧ ИВЛ) — 
п о  механическая вентиляция, при которой дыхатель
ный объем равен или меньше объема мертвого анато
мического пространства и частота дыхания составляет 
от 150 до 1800 колебаний в минуту.

Наиболее часто используют два основных метода ВЧ 
МИЛ — инжекционный и осцилляторный.

При инжекционной ВЧИВЛ поток кислородо-воз
душной смеси подается из тонкой трубки (1-2 см в диа
метре) в дыхательные пути пациента под давлением око
ло 2 см Н20  с частотой 50-200 в минуту.

Высокочастотная осцилляторная вентиляция осу
ществляется за счет колебания мембраны в контуре вдо
ха обычной ИВЛ с частотой 1000-2000 раз в минуту при 
очень низком ДО.

После клинических исследований, продемонстриро
вавших преимущества респираторных стратегий терапии 
( НДС с низкими ДО при традиционной вентиляции, воз
рос интерес к ВЧО ИВЛ (Derdak S. et al., 2002; Moniz M. 
dal., 2013).

Улучшение оксигенации и газообмена при проведе
нии ВЧО ИВЛ достигается за счет улучшения диффузии 
газов через альвеолярно-капиллярную мембрану на фоне 
поддержания оптимального объема легких путем созда
ния постоянного расправляющего давления в дыхатель
ных путях.

Стартовое среднее давление в дыхательных путях 
(I’aw) обычно устанавливается на 4-8 см Н20  выше сред
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него давления, используемого при конвекционной искус
ственной вентиляции легких.

В ряде работ было показано, что высокочастотная 
осцилляторная вентиляция значительно улучшает окси
генацию у детей с острой гипоксемической дыхательной 
недостаточностью, что позволяет снизить летальность.

Однако в настоящее время отсутствуют мультицен
тровые рандомизированные исследования, демонстри
рующие эффективность и безопасность использования 
данной респираторной стратегии в рутинной клиниче
ской практике, что позволяет ее использовать только как 
меру отчаяния, за исключением пациентов неонатальных 
ОРИТ (Fedora М. et el., 2000; Arnold J. H. et el., 2000).

Рекомендуемые стартовые параметры ВЧО ИВЛ
_______________ (Jarvis S. et al., 2012)_______________

• МАР: на 4-5 см Н20  выше среднего давления в дыхательных 
путях, используемого при конвекционной ИВЛ

• Частота зависит от возраста и массы тела ребенка (табл. 201)
• ДР должно быть достаточным для оптимального колебания 

грудной клетки, волны колебаний должны распространять
ся до пупочного кольца

• Время вдоха: 33 % ( I : Е = 1:2)
• Основной поток: 15-20 л/минуту

Таблица 201
Частота дыхания при проведении ВЧ ИВЛ

Масса тела, кг Частота дыхания, Гц
ДоЗ 15
3-30 10-15

Более 30 6-10

Ориентировочный алгоритм подбора параметров при 
проведения высокочастотной осцилляторной ИВЛ пред
ставлен на рис. 90.
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__________________ у____________________
АНАЛИЗ ГАЗОВОГО СОСТАВА И КОС КРОВИ ЧЕРЕЗ 30 МИНУТ ОТ НАЧАЛА ВЧО ИВЛ

'< Н
Увеличение рС0г Выраженная

в динамике гиперкапния
pH > 7,2 pH > 7,2

1 т
1. Увеличьте 1. Исключите

АР обструкцию
2. При от- интубацион-

сутствии ной трубки
эффекта 2. Максималь-
уменьшите но увеличьте
частоту ДР

3. Установите 
минимально 
допустимую 
частоту

4. Используйте 
дыхатель
ный контур
с мини
мальным 
мертвым 
простран
ством

Рис. 90. Алгоритм проведения ВЧО ИВЛ

Следует подчеркнуть, что при проведении ВЧО ИВЛ 
необходим тщательный мониторинг газового состава 
и кислотно-основного состояния крови, а также периоди
ческое рентгенологическое исследование органов груд
ной клетки. Основные принципы мониторинга при про
ведении ВЧО ИВЛ представлены в табл. 202.
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Таблица 202
Мониторинг при проведении ВЧО ИВЛ

Анализ газового состава 
и КОС крови

Рентгенологическое исследова
ние органов грудной клетки

• Через 30-60 минут после • Через 4 часа после начала
старта ВЧО ИВЛ ВЧО ИВЛ

• Через каждые 2 часа в тече- • Каждые 12 часов в течение
ние 8 часов 24 часов

• Через каждые 4 часа в тече- • Через каждые 4 часа в тече-
ние 16 часов ние 16 часов

• Далее через 8-12 часов в за- • Каждые 24 часа в течение
висимости от состояния па- 5 дней
циента • Каждые 48 часов в течение

• После значительных измене- 8 дней
ний параметров вентиляции • Каждую неделю в последую-
через 30 минут или по кли- щем или по клиническим по-
ническим показаниям казаниям

При проведении рентгенологического исследования 
особое внимание уделяется состоянию легких и степени 
их расправленности. Идеальное расправление легкого со
ответствует верхнему краю правого купола диафрагмы, 
расположенному между VIII и IX ребрами на рентгено
грамме, но не более чем на уровне 9,5 ребра. При интер
стициальной эмфиземе или массивном синдроме утечки 
воздуха должна применяться стратегия низкого легочного 
объема. Это подразумевает расположение правого купола 
диафрагмы между VII и VIII ребрами.

Несмотря на многочисленные терапевтические эф
фекты, высокочастотная осцилляторная вентиляция лег
ких может приводить и к серьезным осложнениям, о кото
рых следует помнить при использовании данного метода 
респираторной поддержки. Наиболее часто встречаются 
такие осложнения, как перерастяжение легких, развитие 
синдрома утечки воздуха, избыточная гипероксия, гипо- 
или гиперкапния, поэтому тщательный мониторинг со
стояния пациента в процессе терапии имеет колоссальное 
значение.

462



10.9. Острый респираторный дистресс-синдром

Вентиляция с инвертированным 
соотношением вдоха к выдоху

Вентиляция с инвертированным соотношением вдоха 
к выдоху (Inverse Ratio Ventilation) является принудитель
ным методом ИВЛ, который характеризуется увеличение 
времени вдоха и уменьшением времени выдоха, что из
меняет их физиологическое соотношение: «время вдоха 
• времени выдоха».

В клинической практике обычно избирается соотно
шение между 1,5:1 и 3:1.

Управление вдохом может осуществляться по объему 
и по давлению.

Удлинение времени вдоха приводит к уменьшению 
потока на вдохе при фиксированном дыхательном объеме, 
снижению пикового давления за счет увеличения среднего 
давления в дыхательных путях и улучшению газообмена 
в альвеолах с высокой константой времени, для которых 
характерно высокое аэродинамическое сопротивление.

В то же время уменьшение времени выдоха приво
дит к возникновению внутреннего ПДКВ («ауто-ПДКВ»; 
«динамическое ПДКВ») в альвеолах с высокими значе
ниями константы времени.

Это может стать причиной формирования внутрилегоч- 
н о го шунта, обусловленного тем, что в конце выдоха воздух 
из альвеол с увеличенной константой времени перемещает
ся в альвеолы с низким комплаенсом и аэродинамическим 
сопротивлением, что приводит к выраженным нарушениям 
газообмена. В зарубежной литературе этот феномен изве
стен как pendelluft Проявлением «ауто-ПДКВ» при про
ведении графического мониторинга является остаточный 
конечный экспираторный поток на кривой «поток/время».

При исследовании взрослых пациентов с ОРДС было 
отмечено, что PCIRV (Pressure Control — Inverse Ratio 
Ventilation) позволяет позволяет снизить пиковое дав
ление в дыхательных путях и ПДКВ [20]. Вентиляция 
и артериальная оксигенация улучшаются за счет повы
шения среднего давления в дыхательных путях.
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Улучшение оксигенации при IRV достигает
ся за счет нормализации региональной вентиляции 
и улучшения вентиляционно-перфузионных отно
шений. Уменьшение скорости инспираторного по
тока гарантирует более равномерное распределение 
кислородо-воздушной смеси в легких и улучшение 
вентиляции альвеол с большим значением константы 
времени. В то же время не следует рассматривать IRV 
как заменитель внешнего ПДКВ, эффект которого 
суммируется с внутренним.

Следует подчеркнуть, что инвертированное соот
ношение вдоха к выдоху нефизиологично и может при
меняться только тогда, когда оптимально подобранное 
ПДКВ, маневры открытия альвеол и вентиляция в поло
жении на животе не позволяют устранить гипоксемию.

APRV (airwaypressure release ventilation — ИВЛ посред
ством снижения давления в дыхательных путях)
Вентиляция путем снижения давления в дыхательных 

путях является вспомогательным режимом двухуровне
вой вентиляции с постоянным положительным давлени
ем в дыхательных путях (два уровня СРАР), для которых 
устанавливаются время вдоха (верхнее, или time high) 
и время выдоха (нижнее, или time low).

ИВЛ посредством снижения давления в дыхательных 
путях сочетает в себе возможности IRV (обратное отно
шение времени вдоха к времени выдоха) и BIPAP (двух
уровневая вентиляция).

От BIPAP метод APRV отличается длинной фазой time 
high и короткой фазой time low.

При отсутствии спонтанного дыхания опция ИВЛ 
APRV перестает быть вспомогательным режимом и ста
новится принудительной вентиляцией с управлением 
по давлению (PCV).

При наличии спонтанного дыхания ребенок имеет 
возможность дышать с поддержкой давлением на вдохе 
и выдохе.
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Переход давления от более высокого к низкому спо
собствует выдоху и элиминации двуокиси углерода. Ко
роткое время выдоха (время при низком давлении) пре
дотвращает полное выдыхание и поддерживает альвеолы 
и растянутом состоянии.

Этот метод вентиляции имеет ряд важных преиму
ществ при лечении детей с ОРДС. Потенциальные преи
мущества APRV следующее:

• Оксигенация при более низких значениях пико
вого давления в дыхательных путях для задан
ного дыхательного объема.

• Минимизация перерастяжения альвеол при мак
симальном рекруитменте.

• Сохранение самостоятельного дыхания.
• Снижение потребности в седации и нервно- 

мышечной блокаде.
• Отсутствие отрицательного влияния на гемоди

намику.
• Снижение десинхронизации пациента с венти

лятором.
Как правило, верхнее давление устанавливает

ся на уровне давления плато, которое было при CMV 
(обычно не выше 35 см Н20), а время вдоха должно быть 
равно 4-6 секундам для поддержания адекватной окси
генации.

Нижнее давление обычно устанавливается на уровне 
О см Н20, поскольку именно это давление обеспечивает 
минимальное сопротивление выдоху и тем самым ускоря
ет его. Использование более высокого значения Plow мо
жет препятствовать выдоху. Следует отметить, что Plow 
нетождественно ПДКВ, поскольку при использовании 
стратегии APRV оптимальный уровень ПДКВ достигает
ся за счет правильного подбора времени выдоха (Tlow).

Таким образом, подбор адекватного Tlow имеет ре
шающее значение в реализации метода APRV.

Оптимальное время, заданное для реализации Plow, 
с одной стороны, должно препятствовать полному выдо-
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Таблица 203
Стартовые параметры вентиляции при использовании APRV

(Frawley Р. М , Habashi N. М., 2001)

Phigh, см Н ,0 Thigh, с Plow, см Н ,0 Tlow, с МАР, см Н ,0
35 4,0 0 0,8 29,2
33 4,5 0 0,8 28,0
30 5,0 0 0,8 25,9
28 5,5 0 0,8 24,4
26 6,0 0 0,8 22,9
23 7,0 0 0,8 20,6
20 8,0 0 0,8 18,2
18 10,0 0 0,8 16,7
15 12,0 0 0,8 14,1

ху, а с другой — обеспечить достаточную элиминацию 
С 02 во время снижения давления.

Оптимальным стартовым значением Tlow являет
ся время выдоха, необходимое для достижения 25-50% 
от пиковой скорости выдоха.

Стартовые параметры при использовании APRV пред
ставлены в табл. 203.

Опыт использования APRV у взрослых показал, что 
существенные положительные результаты были отмече
ны у пациентов с сохраненным спонтанным дыханием.

Demirkol D. et al. (2008) сообщают о 5 детях с ОРДС, 
которые были переведены с традиционной вентиляции 
на APRV. Средний возраст детей составил 5,8 (4,3-7,4) 
месяцев. У трех из пяти пациентов было отмечено улуч
шение оксигенации после изменения стратегии ИВЛ.

При использовании APRV удалось значительно сни
зить концентрацию кислорода в дыхательной смеси, 
уменьшить пиковое давление на вдохе, увеличить сред
нее давление в дыхательных путях и дыхательный объем 
выдоха, что свидетельствовало об эффективности прово
димой респираторной терапии (табл. 204).
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Таблица 204
Показатели респираторной поддержки и газового состава 

крови при использовании APRV
( D e m i r k o l  D . e t a l. ,  2 0 0 8 )

11араметры 
ИВЛ PCV

Время APRV

1-й час 24 часа 48 часов 72 часа

PIP/Phigh, 
см Н ,0

36,6 ± 
11,5 33,3 ±5,7 30,3 ± 

5,5 29 ± 1,4 25,5 ±2,1

МАР. см
н 2о 17,9 ± 5,9 27 ±2,64 24,6 ± 

4,16 23,5 ± 0,7 21,6 ±2,3

PEEP/Plow, 
см Н20 13,3 ± 1,5 0 0 0 0

Thigh, с 3,6 ±0,5 3,7 ± 0,4 3,8 ± 0,2 3,65 ±0,21

Tlow (с) 0,73 ± 0,2 0,76 ± 
0,11 0,9 ± 0 0,75 ± 

0,21

VTe (мл/кг) 8,3 ± 1,5 13,2 ± 1,1 12 ± 1,7 11,0 ±1,41 9,5 ± 6,7

1‘Ю2 (%)
96,6 ± 

2,3
68,3 ± 

11,5 60.0 ± 5 57,5 ± 3,5 52,5 ±3,5

pH 7,23 ± 9,7 7,32 ± 9,5 7,35 ± 
6,42 7,34 ± 4,9 7,39 ± 

1,41

рС 02, мм
Hg

72,3 ± 
21,4

63,4 ± 
16,8

61,4 ± 
7,85

56,4 ± 
6,43

57,0 ± 
12,7

Авторы исследования полагают, что APRV может 
улучшить оксигенацию у детей с ОРДС, когда обычная 
вентиляция не эффективна. Отсутствие эффекта у двух 
детей, вероятнее всего, обусловлено тем, что легкие па
циентов не были рекрутабельными.

Нереспираторные методы коррекции гипоксемии
А. Искусственная вентшяция в положении на живо

те (прон-позщия)
Искусственная вентиляция легких в положении на жи

воте впервые была предложена Bryan А. С. в 1974 году, 
что позволило улучшить оксигенацию и предотвратить
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использование жестких параметров ИВЛ (Curley М.А. et 
al., 2005).

Улучшение оксигенации при ИВЛ на животе объясня
ется тем, что большинство коллабированных альвеол рас
положено в дорсальных отделах легких, поэтому пере
мещение пациента на живот способствует их вовлечению 
в газообмен и улучшению вентиляционно-перфузионных 
отношений.

Положение на животе главным образом используется 
на ранних стадиях ОРДС после начала ИВЛ. После пере
ворачивания пациента на живот вентиляцию продолжают 
в том же режиме с последующей коррекцией параметров 
в зависимости от результатов анализа газового состава 
и КОС крови.

У детей с ОРДС улучшение оксигенации обычно до
стигается в течение 2 часов после изменения положения 
и может сохраняться в течение 12 часов (Curley М.А. et 
al., 2003).

Критериями эффективности вентиляции на животе 
у детей являются следующие:

• Увеличение РаО, на 10 мм рт. ст.
• Увеличение отношения Pa02/Fi02 на 20 мм рт. ст.
Необходимо также учитывать время, в течение кото

рого сохраняются улучшенные показатели оксигенации.
Было выявлено, что раннее применение длительных 

сеансов проведения ИВЛ на животе у пациентов с ОРДС 
значительно снизило 28-дневную и 90-дневную леталь
ность (Guerin С. et al., 2013).

Gillies D. et al. (2012) проанализировали данные 24 ис
следований, в которые вошел 581 ребенок. Было проде
монстрировано, что вентиляция в положении на животе 
является более выгодной, чем в положении на спине, 
с точки зрения улучшения оксигенации, уменьшения эпи
зодов гипоксемии и торакоабдоминальной асинхронии. 
Побочных эффектов выявлено не было. Однако в связи 
с тем что большинство пациентов, включенных в иссле
дование, были недоношенными новорожденными, можно
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у тверждать, что преимущества прон-позиции наиболее 
актуальны для этих детей.

Б. Кортикостероиды
Кортикостероиды уменьшают продукцию многих 

воспалительных и профиброзных медиаторов, увеличе
ние концентрации которых является одним из основных 
звеньев патогенеза ОРДС.

Использование кортикостероидов было исследовано как 
в ранней (< 7 дней), так и поздней (> 7 дней) стадиях ОРДС.

В большинстве работ было показано, что применение 
коротких курсов больших доз кортикостероидов у па
циентов с риском возникновения ОРДС или на ранних 
стадиях сепсис-индуцированного ОРДС неэффективно 
(Luce J.M. et al., 1988, Zimmerman J. J., 2007).

Однако проведенные в последнее время рандомизи
рованные контролируемые исследования показали проти
воположный результат. В частности, выявлено, что у па
циентов с сепсис-индуцированным ОРДС применение 
глюкокортикостероидов на ранних стадиях заболевания 
снизило летальность, при этом их назначение в позднюю 
(фибропролиферативную) стадию ОРДС, низкие дозы 
стероидов, назначенные длительным курсом, оказывают 
положительное действие.

Исследования, касающиеся эффективности стерои
дов у детей на разных стадиях ОРДС немногочисленны 
и не систематизированы. Рандомизированные исследо
вания по применению кортикостероидов у детей с ОРДС 
отсутствуют, поэтому на практике используются резуль
таты, полученные у взрослых пациентов.

Meduri G.U. et al. (1994) рекомендуют назначать глю
кокортикостероиды детям в поздней стадии ОРДС в тече
ние 7-10 дней механической вентиляции (метилпредни- 
юлон или солюмедрол в стартовой дозе 2 мг/кг болюсно, 
затем по 0,5 мг/кг каждые 6 часов).

Barbosa М.С.М. et al. (2012) считают перспективной, 
но требующей изучения следующую схему введения
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кортикостероидов: 14-дневный курс метилпреднизолона 
в стартовой дозе 1 мг/кг/день с последующим введени
ем 1 мг/кг/день в виде инфузии в течение первых 7 дней, 
а затем снижение дозы в последующие 7 дней до прекра
щения (50% от предыдущей дозы каждые 2 дня).

В. Применение экзогенного сурфактанта
Хотя экзогенное введение сурфактанта является стан

дартом лечения респираторного дистресс-синдрома но
ворожденных, эффективность его использования у детей 
с острым респираторным дистресс-синдромом остается 
нерешенной проблемой. Различные препараты, дозы, 
режимы применения и способы доставки были изучены 
у взрослых и детей (Duffett М. et al., 2007).

Необходимо отметить, что доза экзогенного сурфак
танта зависит от пути инстилляции. Оптимальное время 
и продолжительность терапии сурфактантом при ОГДН 
в настоящее время неизвестны.

Willson и соавт. (1999) обследовали 42 ребенка 
с острой гипоксемической дыхательной недостаточно
стью и показали, что введение сурфактанта является без
опасным и вызывает быстрое и длительное улучшение 
оксигенации. Для детей, которым вводился сурфактант, 
было характерно существенное снижение длительности 
искусственной вентиляции легких и длительности пре
бывания в ОИТ по сравнению с контрольной группой, 
однако различий в летальности выявлено не было.

В ретроспективном исследовании Hermon М. М. et al. 
(2002), в которое вошло девятнадцать детей с ОРДС, так
же было продемонстрировано, что после введения первой 
дозы сурфактанта значительно улучшилась оксигенация.

В настоящее время имеются результаты четырех за
конченных рандомизированных, контролируемых иссле
дований применения экзогенных сурфактантов у боль
ных с ОРДС, результаты которых противоречивы.

Krause M.F. et al. (2008) использовали «Куросурф» 
у детей в возрасте от 7 месяцев до 15 лет в концентра
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ции 5-10 мг/мл (общая доза 120-240 мг), который вводи
ли в ателектазированные участки легких. Выявлено раз
решение ателектазов и улучшение газообмена. Все дети, 
получившие «Куросурф», были экстубированы в течение 
24 часов после процедуры.

Prodhan et al. (2004) использовали сурфактант «Сур- 
ванта», который вводили через эндотрахеальную трубку 
в дозе 6 мл/кг, когда другие стандартные методы терапии 
были неэффективны. Было отмечено быстрое улучшение 
оксигенации сразу после введения препарата.

Willson D.F. et al. (2013) сообщают о рандомизирован
ном плацебо-контролируемом исследовании эффективно
сти кальфактанта при ОРДС у детей, которое проводилось 
в 24 детских больницах шести различных стран. В иссле
дование вошли дети от 37 недель постконцептуального 
возраста до 18 лет, которые были рандомизированы для 
получения трех доз 30 мг/см роста кальфактанта по срав
нению с плацебо (воздух) в течение 48 часов интубации 
и начала ИВЛ. Первичной конечной точкой была смерт
ность в течение 90 дней. Исследование было прекращено 
по просьбе спонсора после второго промежуточного ана
лиза из-за отсутствия эффекта препарата.

Г. Экстракорпоральная мембранная оксигенация
ЭКМО — метод экстракорпорального поддержания 

жизнедеятельности (Extracorporeal Life Support) с помо
щью различных механических устройств для временной 
(от нескольких дней до нескольких месяцев) поддержки 
функции сердца и/или легких (полностью или частично) 
при сердечной и легочной недостаточности, которое ведет 
к восстановлению функции органа или его замещению.

ЭКМО используется с 1970-х годов для улучшения ок
сигенации, вентиляции или обоих этих параметров у боль
ных в критическом состоянии с тяжелым ОРДС. Исполь
зуется несколько разновидностей подключения ЭКМО 
путем веноартериальной или вено-венозной канюляции 
через разные сосуды.
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Большое рандомизированное исследование эффек
тивности ЭКМО у взрослых пациентов с тяжелым ОРДС 
было опубликовано в 1979 году. Исследовано 90 пациен
тов, 48 из которых получали обычную ИВЛ, а 42 была до
бавлена веноартериальная ЭКМО. Результаты этого ис
следования были неутешительными, выжили по четыре 
пациента в каждой группе, что заставило авторов сделать 
вывод о том, что ЭКМО может поддерживать дыхатель
ный газообмен, но не увеличивает вероятность выжива
ния в долгосрочной перспективе у больных с тяжелой 
ОДН (Zapol W.M. et аЦ 1979).

В то же время последующие исследования эффектив
ности ЭКМО внушают оптимизм.

Проведен сравнительный анализ эффективности 
ЭКМО по сравнению с традиционной респираторной 
поддержкой у пациентов с тяжелой дыхательной недоста
точностью и оценкой по шкале Murray > 3,0, а также тех, 
у кого развивается респираторный ацидоз с pH < 7,20 при 
оптимальной традиционной респираторной поддержке. 
Доказана клиническая эффективность ЭКМО, сопрово
ждающаяся увеличением выживаемости без увеличения 
частоты развития тяжелой инвалидности (Peek G. J. et al., 
2009).

Таким образом, использование ЭКМО целесообразно 
у детей с прогрессирующей дыхательной недостаточно
стью, которая рефрактерна к агрессивным стратегиям 
респираторной терапии, что позволит существенно улуч
шить исход заболевания.

Д. Оксид азота
Легочная гипертензия при ОРДС является вторичным 

осложнением и обусловлена тромбозом микрососудов 
и гипоксической вазоконстрикцией. Развитию легочной 
гипертензии также могут способствовать высокие уровни 
ПДКВ.

С целью коррекции легочной гипертензии в клини
ческой практике используется оксид азота (N0), являю
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щийся мощным вазодилататором, впервые описанным 
и 1989 году.

Применение ингаляционного оксида азота (iNO) как 
селективного вазодилататора малого круга показало хоро
ший результат при лечении расстройств кровообращения 
малого круга, острой правожелудочковой недостаточно
сти и нарушений оксигенирующей функции легких при 
( )РДС, особенно у новорожденных.

В то же время, несмотря на то что многими исследова
телями N0 признается наиболее эффективным средством 
быстрой коррекции угрожающей жизни артериальной ги- 
поксемии, единого мнения о целесообразности его при
менения у всех больных ОРДС до сих пор нет.

Несмотря на возможные положительные эффекты, 
ни одно исследование не сообщило об устойчивых кли
нических эффектах, связанных с iNO. Хотя многие иссле
дования показали улучшение суррогатных показателей 
(оксигенация, уровень респираторной поддержки), ника
ких различий в первичных исходах (смертность, длитель
ность ИВЛ, время экстубации) отмечено не было.

Систематический обзор и метаанализ показал, что, 
хотя iNO временно улучшает оксигенацию, это не повы
шает выживаемость и может причинить вред как у детей, 
гак и у взрослых (Adhikari N.K. et al., 2007).

Многоцентровое исследование использования iNO 
у детей с острой гипоксемической дыхательной недо
статочностью также показало улучшение оксигенации, 
но не выявило влияние на выживаемость (Dobyns E.L. et 
al., 1999).

Причины отсутствия устойчивого клинического эф
фекта пока не ясны. Одним из возможных объяснений 
является то, что ОРДС — это гетерогенное заболевание 
легких, в отличие от персистирующей легочной гипер
тензии у новорожденных, где iNO показал хорошие ре
зультаты. Кроме этого, большинство пациентов с ОРДС 
умирают от сепсиса, полиорганной недостаточности или 
основного заболевания, что отчасти объясняет причину,
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почему улучшение оксигенации и снижение параметров 
респираторной поддержки не оказывают положительного 
влияния на выживаемость.

Е. Ингаляции аэрозоля простациклина
Простациклин — эндогенный вазодилататор с физио

логическими эффектами, подобными оксиду азота. Ин
галяции аэрозоля простациклина оказывают сходное дей
ствие на сосуды малого круга кровообращения, вызывая 
их дилатацию и улучшая за счет этого оксигенацию, при 
этом простациклин удобнее в применении, не образует 
вредных метаболитов и не требует специального монито
ринга. В то же время на сегодня нет крупных рандомизи
рованных контролированных исследований по примене
нию аэрозоля простациклина у больных с острым ОРДС 
(Afshari A. et al., 2010).

Сравнительное исследование эффективности и без
опасности ингаляционного простациклина и оксида азота 
не обнаружило существенных различий между ними, од
нако было отмечено, что ингаляция эпопростенола (про
стациклина) связана с меньшими материальными затра
тами (Torbic Н. et al., 2013).
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Глава 11
ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 
КРОВООБРАЩЕНИЯ

11.1. Шок
Шок — это остро развившаяся дисфункция крово

обращения, характеризующаяся несоответствием по
ступления кислорода и питательных субстратов мета
болическим потребностям тканей и органов.

Любой тип шока может быть выявлен на основании 
клинических признаков недостаточности тканевой перфу
зии (бледность, периферический цианоз, снижение темпе
ратуры кожи дистальных отделов тела, тахикардия, оли
гоанурия), нарастающей церебральной недостаточности 
и изменении основных показателей гемодинамики, отра
жающих функциональное состояние сердечно-сосудистой 
системы (Гордеев В. И., Александрович Ю.С., 2004).

В настоящее время выделяют гиповолемический, 
дистрибутивный, обструктивный и кардиогенный шок, 
э тиология которых представлена в табл. 205.

Особенности гемодинамического профиля при раз
личных типах шока представлены в табл. 206.

Клинические проявления
В зависимости от степени выраженности наруше

ний гемодинамики выделяют шок в стадии централи
зации, шок в стадии децентрализации и необратимый, 
или терминальный, шок, который в большинстве слу
чаев диагностируется посмертно.

На самой ранней стадии развития шока отмечается 
централизация кровообращения, которая и позволяет 
обеспечить относительную компенсацию гемодинами
ческих нарушений.

Основными клиническими проявлениями этой ста
дии шока являются выраженная тахикардия, артери-
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Таблица 205
Этиология шока у детей

Гиповолемиче-
ский

Дистрибу
тивный

Обструктив
ный

Кардиогенный

Любые состоя
ния, сопрово
ждающиеся 
дегидратацией:
1. Инфекции 
ЖКТ, протека
ющие с рвотой 
и диареей
2. Острая ки
шечная непро
ходимость
3. Острая над
почечниковая 
недостаточ
ность, сольте- 
ряющая форма
4. Термические 
ожоги
5. Кровотече
ния
6. Отравления

1. Сепсис
2. Аллер
гические 
реакции 
(анафилак
тический 
и анафи- 
лактоид- 
ный шок)

Любые состо
яния, сопро
вождающиеся 
снижением 
преднагрузки:
1. Напряжен
ный пневмо
торакс
2. Перикардит
3. Тампонада 
сердца
4. Тромбоэм
болия легоч
ной артерии
5. Синдром 
полой вены

Любые заболе
вания ССС, со
провождающиеся 
снижением на
сосной функции 
миокарда:
1. Критические 
врожденные по
роки сердца (син
дром гипоплазии 
левых отделов)
2. Жизнеугро
жающие наруше
ния ритма сердца 
(желудочковые 
тахиаритмии)
3. Инфекционно
воспалительные 
заболевания 
оболочек сердца 
(эндокардиты, 
миокардиты, 
панкардиты)

Таблица 206
Гемодинамический профиль в зависимости от типа шока

Тип шока
Пред-

нагруз-
ка

Пост
на

грузка

Сократи
тельная

способность

Сер
дечный
выброс

Кардиогенный т т 4 4
Г иповолемический 1 т Не изменена 4

Обструктивный 1 т 4 4
Дистрибутивный 1 1 Т Т  4

Септический ранний 1 4 1 4 ?  4
Септический поздний т Г 4 4

476



11,1. Шок

ильная гипертензия, увеличение показателей шокового 
индекса (Альговера-Бурри) и времени наполнения ка
пилляров (более 2 с), снижение почасового темпа диу
реза, умеренно выраженное тахипноэ, периферический 
цианоз, снижение температуры дистальных отделов ко
нечностей. Сознание, как правило, ясное или угнетено 
до уровня сомноленции.

При прогрессировании явлений шока (шок в ста
дии децентрализации) отмечается угнетение сознания 
до уровня сопора или поверхностной комы, нарастание 
I ахикардии, артериальная гипертензия сменяется гипо
тензией, значительно увеличивается время наполнения 
капилляров (более 3-4 с), имеет место выраженный 
цианоз, серый колорит кожи, мраморность, нарастают 
явления почечной недостаточности, может отмечаться 
профузный пот. При анализе кислотно-основного со
стояния крови отмечается декомпенсированный мета
болический и лактат-ацидоз.

На стадии терминального шока сознание угнетено 
до уровня глубокой комы, отмечаются выраженные на
рушения гемодинамики (брадикардия, артериальная 
гипотензия), наличие патологических типов дыхания 
или апноэ, анурия. По данным анализа газового соста
ва и кислотно-основного состояния крови отмечается 
декомпенсированный ацидоз смешанного генеза, вы
раженный лактат-ацидоз. Отмечается рефрактерность 
к проводимой терапии, летальный исход на этой стадии 
шока практически не предотвратим.

Основные признаки тканевой гипоперфузии со сто
роны различных органов и систем на разных стадиях 
шока представлены в табл. 207.

Основные принципы терапии шока любого генеза
I. Обеспечение проходимости дыхательных путей

и адекватной вентиляции
• При адекватном самостоятельном дыхании па

циента и компенсированных нарушениях кро-
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Таблица 207
Признаки нарушения перфузии
со стороны внутренних органов

(Берман Р. Э., Клигман Р. М., Дженсон X. Б., 2009)

Система
органов

Незначитель
ное снижение 

перфузии

Умеренное
нарушение
перфузии

Выраженные
нарушения
перфузии

Централь
ная нервная 

система
-

Беспокойство 
или апатия, 
патологиче
ский страх

Возбужде- 
ние/спутанность 

сознания, ступор, 
кома

Дыхательная
система - Тахипноэ

Выраженное 
тахипноэ, пато

логические типы 
дыхания, апноэ

Метаболизм -

Компенсиро
ванный мета
болический 

ацидоз

Декомпенсиро- 
ванный метабо

лический ацидоз

Желудочно-
кишечный

тракт
-

Снижение пе
ристальтики

Кишечная
непроходимость

Почки

Уменьшение 
объема мочи 
Увеличение 

относительной 
плотности мочи

Олигурия
(менее

0,5 мл/кг/час)

Олигурия/
анурия

Кожа

Увеличение 
времени напол

нения капил
ляров

Холодные
конечности

Покрытые пятна
ми, синюшные, 

холодные 
конечности

Сердечно
сосудистая

система

Незначительная
тахикардия

Умеренно 
выраженная 
тахикардия 
Слабое на
полнение 

пульса на пе
риферических 

артериях

Выраженная 
тахикардия 

Артериальная 
гипотензия 

Пульс пальпи
руется только 

на магистраль
ных артериях
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вообращения показано проведение оксигено- 
терапии через носовые катетеры или лицевую 
маску.

• При наличии декомпенсированного шока или 
прогрессировании дыхательной недостаточно
сти показана экстренная интубация трахеи и на
чало ИВЛ.

2. Обеспечение адекватного объема циркулирующей
крови
• Остановка кровотечения при необходимости.
• Положение на спине с низким расположени

ем головы. Рекомендуемая ранее элевация ног 
под углом 30° с целью поддержания венозного 
дренажа из ног в настоящее время не практикует
ся из-за недоказанной эффективности, хотя на до
госпитальном этапе может быть использована 
в комплексе прочих простейших мероприятий.

• Согревание пациента.
• Устранение гиповолемии путем инфузии кри- 

сталлоидных или коллоидных растворов в дозе 
не менее 20 мл/кг за 15-30 минут.

• Помните, что на начальных этапах лечения 
шока устранение гиповолемии является крае
угольным камнем терапии, причем главное в на
значении инфузии— это не ее суммарный объем, 
а скорость введения. Иными словами, главное 
ввести не больше, а как можно быстрее!

• При отсутствии эффекта от инфузии жидкости 
в объеме 20 мл/кг в течение 30 минут показа
но повторное введение инфузионных растворов 
в том же объеме. При подозрении на кардиоген- 
ный шок темп инфузии должен быть снижен под 
контролем основных показателей гемодинамики 
и состояния пациента.

• При наличии признаков дисфункции миокарда 
и/или сердечной недостаточности показано на
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значение вазоактивных и инотропных препара
тов (глава 4).

3. Инотропная и вазопрессорная поддержка (глава 4)

4. Системные глюкокортикостероиды
Показания:
• Отсутствие эффекта от проводимой инфузион

ной и инотропной поддержки.
• Острая надпочечниковая недостаточность (сеп

тический шок, менингококкцемия).
При прогрессировании шока и подозрении на разви

тие острой надпочечниковой недостаточности систем
ные глюкокортикостероиды назначаются в максималь
ных дозах (до 10 мг/кг по преднизолону). Препаратом 
выбора являюся препараты гидрокортизона. При их от
сутствии целесообразно назначение преднизолона, хотя 
он и обладает минимальной минералкортикоидной ак
тивностью.

Особенности интенсивной 
терапии анафилактического шока

1. Немедленно прекратить контакт с аллергеном, вы
звавшим гиперергическую реакцию немедленного 
типа.

2. Обеспечение проходимости дыхательных путей 
и адекватной вентиляции.
• При адекватном самостоятельном дыхании по

казано проведение оксигенотерапии.
• При отсутствии адекватного дыхания у ребен

ка — интубация трахеи, ИВЛ. При невозможно
сти интубации трахеи (выраженный ларингосте- 
ноз) быть готовым к проведению трахеостомии.

3. Обеспечение сосудистого доступа любым способом.
4. Внутривенно, струйно адреналин в дозе 10 мкг/кг 

(0,01 мл/кг 0,1 % раствора). При отсутствии выражен
ного эффекта возможно повторное введение адрена
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лина через 5 минут. Максимальное количество по
вторных введений не должно быть более трех!

5. Обеспечение надежного венозного доступа (перифе
рический катетер).

6. Инфузия кристаллоидных и коллоидных растворов 
в дозе 20 мл/кг со скоростью не менее 1 мл/кг/мин.

7. Внутривенное введение системных ГКС в неболь
ших дозах 1,0-2,0 мг/кг.

8. При отсутствии эффекта и сохраняющейся артери
альной гипотензии на фоне массивной инфузии по
казано назначение прессорных аминов.

9. При сохраняющемся бронхоспазме (несмотря на вве
дение адреналина) показано назначение эуфилли- 
на в стартовой дозе 6 мг/кг, внутривенно, струйно 
в течение 10-20 минут! Для разведения эуфиллина 
можно использовать только 0,9 % раствор хлори
да натрия!

10. Антигистаминные препараты не показаны при про
ведении интенсивной терапии анафилактического 
и анафилактоидного шока при отсутствии ангио
невротических отеков.

11. Готовность к проведению мероприятий сердечно- 
легочной реанимации!

Особенности интенсивной терапии 
септического шока

I. Обеспечение проходимости верхних дыхательных 
путей, адекватной вентиляции и оксигенации.
• Если самостоятельное дыхание ребенка эффек

тивно и явления шока компенсированы («те
плый» шок) показано проведение оксигеноте- 
рапии.

• При неадекватном самостоятельном дыхании 
или наличии хотя бы единичных признаков де
компенсации недостаточности кровообращения 
показана экстренная интубация трахеи и пере
вод ребенка на ИВЛ.
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2. Обеспечение надежного сосудистого доступа (кате
теризация периферической вены).

3. Инфузия кристаллоидных и коллоидных растворов 
в дозе 20 мл/кг в течение 5-10 минут под контро
лем состояния пациента и основных показателей, 
отражающих состояние гемодинамики (мониторинг 
уровня сознания, ЧСС, АД, темпа почасового диу
реза, времени наполнения капилляров).

4. Если на фоне проводимой инфузионной терапии по
ложительная динамика отсутствует и сохраняется вы
раженная артериальная гипотензия, объем инфузии 
может быть увеличен до 40-60 мл/кг/час при условии 
тщательного мониторинга состояния пациента.

5. При сохраняющейся артериальной гипотензии по
казано назначение вазопрессоров и инотропных 
препаратов (дофамин, добутамин, адреналин, нор
адреналин), дозу которых следует подбирать путем 
титрования.

6. При наличии шока, рефрактерного к проводимой 
(инфузионной и вазопрессорной) терапии, и высо
кой вероятности развития острой надпочечниковой 
недостаточности показано назначение системных 
ГКС. Следует отметить, что назначение системных 
ГКС особенно важно при менингококкцемии. Разо
вая доза ГКС должна составлять не менее 5 мг/кг 
по преднизолону. Предпочтение следует отдавать 
препаратам гидрокортизона («Солукортеф»), Экви
валентные дозы глюкокортикоидов по преднизоло
ну представлены в табл. 208.

Антибактериальная терапия
Оптимальным вариантом является назначение анти

бактериальных препаратов после полного регрессиро
вания явлений недостаточности кровообращения и вы
ведения пациента из шока.

Алгоритм интенсивной терапии септического шока 
представлен в главе 17.
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11.2. Артериальная гипертензия

Таблица 208
Э к в и в а л е н т н ы е  дозы гл ю к о к о р т и к о и д о в

(Михайлов И. Б., 2000)

5 мг преднизолона
Гидрокортизон 20 мг

Метилпреднизолон 4 мг

Триамцинолон 4 мг

Дексаметазон 0,75 мг

Бетаметазон 0,75 мг

11.2. А р тер и ал ьн ая  ги п е р те н зи я

Артериальная гипертензия — это повышение си
стемного артериального давления более 95 % прецен- 
тиля для данного возраста и антропометрических по
казателей.

У новорожденных и детей грудного возраста под ар
териальной гипертензией подразумевается повышение 
АД до 90-95/60 мм рт. ст., а у детей старшего возрас
та — повышение АД выше 100-110/70 мм рт. ст.

Этиология артериальной гипертензии у детей пред
ставлена в табл. 209 и 210.

Интенсивная терапия
1. Оценка состояния пациента по алгоритму «АВС».
2. При угнетении сознания до уровня комы, прогрес

сировании судорожного синдрома и нарушениях 
дыхания показана экстренная интубация трахеи 
и перевод пациента на ИВЛ.

3. Основная цель терапии — максимально быстрое 
снижение (в течение часа) диастолического АД 
до 100 мм рт. ст.

4. При наличии резко выраженной артериальной ги
пертензии и признаков поражения органов-мишеней 
показано внутривенное назначение гипотензивных 
препаратов.
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Таблица 209
Э т и о л о ги я  а р те р и а л ь н о й  ги п е р те н з и и  у детей

Заболева
ния почек

1. Острый гломерулонефрит (постстрептококко
вый, болезнь Шенлейн-Геноха)

2. Гемолитико-уремический синдром
3. Хронический гломерулонефрит
4. Острый и хронический пиелонефрит
5. Врожденные пороки развития (дисплазия, гипо

плазия, заболевания мочевого пузыря)
6. Опухоли (опухоль Вильмса, лейкемическая 

инфильтрация)
7. Состояние после трансплантации почек
8. Острая почечная недостаточность (стадия оли- 

гурии)
9. Травма
10. Обструктивная уропатия
И. Операции на органах мочевыделительной и ре

продуктивной систем
12. Гемотрансфузия у детей с азотемией

Заболе
вания
сердечно
сосудистой
системы

1. Коарктация аорты
2. Стеноз или тромбоз почечной артерии
3. Болезнь Такаясу

Заболева
ния эндо
кринной 
системы

1. Феохромоцитома
2. Нейробластома
3. Адреногенитальный синдром
4. Синдром Кушинга
5. Гиперальдостеронизм
6. Гипертиреоидизм
7. Гиперпаратиреоидизм

Ятрогенная 
артериаль
ная гипер
тензия

1. Избыточное введение жидкости
2. Назначение симпатомиметиков (адреналин, 

норадреналин, эфедрин)
3. Назначение кортикостероидов

Прочие
причины

1. Длительный постельный режим (иммобилиза
ция переломов, ожоги, синдром Гийена-Барре)

2. Гиперкальциемия (гипервитаминоз D, метабо
лический синдром, саркоидоз и др.)

3. Гипернатриемия
4. Синдром Стивена-Джонсона
5. Внутричерепная гипертензия
6. Состояние после сердечно-легочной реанимации
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Таблица 210
О сн о в н ы е п р и ч и н ы  р а з в и ти я  ги п е р т о н и ч е с к о го  к р и за  

с д еко м п ен сац и ей  в и т а л ь н ы х  ф у н к ц и й  у детей р а зл и ч н о го  
в озраста

Возраст
ребенка

Заболевание

I —3 года

1. Коарктация аорты
2. Недостаточность клапанов сердца
3. Врожденная гиперплазия коры надпочечников
4. Реноваскулярные заболевания
5. Паренхиматозные заболевания почек

3—12 лет

1. Паренхиматозные заболевания почек
2. Реноваскулярные заболевания
3. Коарктация аорты
4. Феохромоцитома
5. Внутричерепная гипертензия
6. Инфекционный эндокардит
7. Передозировка лекарственных препаратов/от- 
равления

12-14 лет

1. Паренхиматозные заболевания почек
2. Феохромоцитома
3. Передозировка лекарственных препаратов/от- 
равления

5. При отсутствии признаков поражения органов- 
мишеней возможно применение пероральных форм 
медикаментов. Основные лекарственные средства, 
используемые для лечения гипертонического криза 
у детей, представлены в табл. 211 и 212.

11.3. Н ар уш ен и я  р и тм а сер д ца
Нарушениями ритма сердца, или аритмиями, на

зывают патологические изменения частоты сердечных 
сокращений, нерегулярность ритма сердца (неправиль
ный ритм любого происхождения), изменение локали
зации источника возбуждения (водителя ритма), то есть 
любой несинусовый ритм и нарушение проводимости
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Таблица 211
Л е к а р с тв е н н ы е  средства, и спользуем ы е дл я л еч ен и я  

ги п е р т о н и ч е с к о го  к р и з а  у детей

КАПТОПРИЛ (тензиомин, ангиоприл, капотен)

Описание Ингибитор ангиотензин-превращающего фер
мента

Форма выпуска Таблетки, 0,025 (25 мг)

Доза и способ 
применения

Доза = 0,5-2,0 мг/кг.
Назначается сублингвально и перорально каж
дые 6 часов

Противопока
зания

1. Гиперкалиемия
2. Стеноз (тромбоз) почечной артерии един
ственной почки или двухстороннее поражение

Побочное
действие

1. Артериальная гипотензия
2. Аллергические реакции
3. Кашель
4. Диспепсические расстройства
5. Гиперкалиемия

Особенности
фармакокине
тики

1. Начало действия: через 30 минут
2. Продолжительность действия: 6 часов
3. Являет ся препаратом выбора при ренова- 
скулярной гипертензии  (снижает АД незави
симо от концентрации ренина)

ЛАЗИКС (фуросемид)
Описание Петлевой диуретик

Форма выпуска 1 % раствор, ампулы, 2 мл; 1 мл = 10 мг; 
таблетки, 0,04 (40 мг)

Доза и способ 
применения Внутривенно, струйно: 1-2 мг/кг

Противопока
зания Нарушения водно-электролитного обмена

Побочное
действие

1. Гиповолемия
2. Гипонатриемия
3. Гипокалиемия
4. Гипохлоремический алкалоз
5. Обладает потенциальным ототоксическим 
действием!

Особенности
фармакокине
тики

1. Начало действия:
а) в/в введение: менее чем через 5 минут
б) per os — через 1 час
2. Продолжительность действия: 2 часа
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Таблица 211 (окончание)

НИФЕДИПИН (адалат, коринфар)

( 'писание Блокатор кальциевых каналов

Форма выпуска Таблетки, 0,01; (10 мг)

Доза и способ 
применения

Доза = 0,25-0,5 мг/кг (максимально до 20 мг) 
Назначается сублингвально, предварительно 
препарат лучше измельчить или разжевать

11ротивопока-
1 Л Н И Я

Синдром слабости синусового узла, брадикар
дия любого генеза

11обочное 
действие

1. Головная боль
2. Гиперемия лица
3. Ортостатическая гипотония

< 'собенности 
фармакокине- 
1 ики

1. Начало действия: через 5-15 минут
2. Максимальное действие: через 30 минут
3. Продолжительность действия: 4 -6  часов

КЛОФЕЛИН (клонидин, гемитон, катапрессан)

( 'писание Центральный а,-адреномиметик

Форма выпуска
0,01 % раствор, ампулы, 1 мл; 1 мл = 0,1 мг = 
100 мкг
Таблетки, 0,000075 (75 мкг); 0,00015 (150 мкг)

Доза и способ 
применения

Доза = 2-6  мкг/кг, 'А дозы вводится внутривен
но, 'А — внутримышечно
При внутривенном введении клофелин необхо
димо развести 0,9% раствором хлорида натрия 
до 10 мл

11ротивопока- 
зания

Некомпенсированная недостаточность крово
обращения

Побочное
действие

1. Сонливость
2. Сухость во рту
3. Запоры

Особенности
фармакокине
тики

1. Начало действия: через 6-10 минут
2. Максимум действия: через 20-40 минут
3. Продолжительность действия: 2-8  часов
4. Период полувыведения: 12-16 часов
5. В ответ на болюсное внутривенное введение 
клофелина возможно повышение АД!
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Таблица 212
О со б ен н о сти  м е д и ка м е н то зн о й  те р а п и и  п р и  осл о ж н ен н о м  

те ч е н и и  ги п е р т о н и ч е с к о го  к р и з а

Особенности 
течения криза Препараты выбора

Препараты, исполь
зование которых 
противопоказано

Энцефалопатия, 
эклампсия, отек 
головного мозга

Нитропруссид натрия, 
фуросемид, диазепам, 

нифедипин, диазоксид, 
арфонад, бензогексоний

Резерпин,
гидралазин

Острая сердечная 
недостаточность, 

отек легких

Нитропруссид натрия, 
фуросемид, нифедипин

Гидралазин,
клофелин

Почечная недо
статочность

Гидралазин (апрессин), 
фуросемид

Диазоксид,
арфонад

электрического импульса по различным участкам про
водящей системы сердца.

Классификация нарушений ритма сердца Амери
канской кардиологической ассоциации представлена 
в табл. 213.

В педиатрической практике наиболее часто встреча
ется пароксизмальная тахикардия.

Пароксизмальная тахикардия — внезапно на
чинающийся и так же внезапно заканчивающийся 
приступ учащения сердечных сокращений до 140- 
250/минуту при сохраненном правильном регулярном 
ритме. Частота сердечных сокращений постоянна 
на протяжении всего пароксизма.

Пароксизмальная тахикардия может быть суправен
трикулярной (тахикардия с узкими комплексами QRS) 
и желудочковой (тахикардия с широкими комплексами 
QRS), причем характер проводимого лечения терапии 
будет зависеть именно от правильности дифференци
альной диагностики тахиаритмии, поскольку в против
ном случае терапия может значительно ухудшить со
стояние ребенка и даже привести его к смерти.
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Таблица 213
К л а с с и ф и к а ц и я  н а р у ш е н и й  р и тм а  сердца  

А м е р и к а н с к о й  к а р д и о л о ги ч е с ко й  ассоц иац и и

Тип нарушений 
сердечного ритма Нарушения ритма сердца

«Шоковый» 
ритм — проведе
ние дефибрилля
ции абсолютно 
показано и высоко
эффективно

1. Желудочковые аритмии, часто заканчи
вающиеся смертью больного:
а) фибрилляция желудочков (амплитуда 
более 200 мкВ)
б) быстрая желудочковая тахикардия
в) полиморфная желудочковая тахикардия

«Нешоковый» 
ритм —
дефибрилляция 
не показана и неэф
фективна

1. Синусовый ритм (норма)
2. Наджелудочковые тахикардии
3. Синусовая брадикардия
4. Фибрилляция и трепетание предсердий
5. Атриовентрикулярная блокада II и III 
степени
6. Электрическая активность без пульса
7. Асистолия

Промежуточный 
ритм — показания 
и эффективность 
дефибрилляции 
не однозначны

1. Фибрилляция желудочков с низкой 
амплитудой или малой частотой
2. Трепетание желудочков, которое не со
ответствует критериям «шокового» ритма

Основные электрокардиографические критерии раз
личных типов пароксизмальной тахикардии представ
лены в табл. 214.

Суправентрикулярная тахикардия
Суправентрикулярная тахикардия (СВТ) — это 

пароксизмальная тахикардия с локализацией экто
пического очага возбуждения в области предсердий 
и АВ-соединения.

Суправентрикулярная тахикардия 
с узкими комплексами QRS

Суправентрикулярная тахикардия является наибо
лее часто встречающейся аритмией у детей, которая мо-
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Таблица 214
Электрокардиографические признаки 

пароксизмальной тахикардии

Тип тахи
аритмии Характеристика

Пред
сердная
пароксиз
мальная
тахикар
дия

Зубец Р

Имеется перед каждым комплексом QRS. 
Патологически изменен: снижен, дефор
мирован, может быть двухфазным или 
отрицательным

QRS
Комплекс QRS не изменен (за исключе
нием случаев с аберрацией желудочко
вого проведения)

АВ-про-
ведение

Может наблюдаться:
АВБ I степени (удлинение интервала 
P-Q (R) более 0,2 с)
АВБ II степени
(периодическое выпадение отдельных 
комплексов QRS)

Пароксиз
мальная 
тахи
кардия 
из АВС

Зубец Р
II, III, aVF — Р — «-»
Расположены после комплексов QRS 
или сливаются с ними

QRS
Комплекс QRS не изменен (за исключе
нием случаев с аберрацией желудочко
вого проведения)

ЧСС 140-220/минуту

Желу-
дочковая
пароксиз
мальная
тахикар
дия

Зубец Р Не изменен

QRS
Деформация и расширение комплекса 
QRS > 0,12' с дискордантным располо
жением сегмента RS-Т и зубца «Т»

ЧСС 140-220/минуту

АВ-дис-
социация

Имеет место АВ-диссоциация (полное 
разобщение частого ритма желудочков 
(комплексы QRS) и нормального ритма 
предсердий (зубцы «Р») с изредка реги
стрирующимися одиночными нормаль
ными неизмененными комплексами 
QRST синусового происхождения («за
хваченные» сокращения желудочков))
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жет вызвать синдром малого сердечного выброса и вы
раженную артериальную гипотензию, которая может 
быть опасна для жизни.

Основной причиной развития СВТ с узкими ком
плексами QRS является развитие синдрома Вольфа- 
Паркинсона-Уайта (WPW-синдром).

При суправентрикулярной тахикардии частота сер
дечных сокращений у детей первого года жизни обычно 
составляет 220-300/мин и около 180/мин у детей более 
старшего возраста. Комплекс QRS в большинстве слу
чаев узкий (до 0,08 с), что затрудняет его дифференци- 
ровку от синусовой тахикардии.

Терапию СВТ следует начинать с механических прие
мов раздражения блуждающего нерва, среди которых наи
более действенными оказываются натуживание на высоте 
глубокого вдоха и массаж каротидного синуса. У детей 
первого года жизни также целесообразно использовать по
гружение лица в холодную воду или прикладывание к лицу 
мешочка со льдом на 10-15 секунд (diving-рефлекс).

Не следует применять рекомендуемое рядом авторов 
давление на глазные яблоки (рефлекс Ашнера-Даньини) 
из-за опасности повреждения глаз, болезненности этой 
манипуляции и меньшей, по сравнению с указанными 
выше пробами, эффективности.

При отсутствии эффекта от указанных механиче
ских приемов и указаний на наличие синдрома дис
функции синусового узла препаратом выбора является 
/ % раствор аденозинтрифосфорной кислоты (АТФ), 
который следует вводить внутривенно болюсно в стар
товой дозе 0,1 мг/кг.

Необходимо помнить, что при введении АТФ может 
развиться кратковременная асистолия с последующим 
восстановлением синусового ритма. При отсутствии 
эффекта от первого введения АТФ доза препарата мо
жет быть увеличена до 0,2 мг/кг.

NB! Доза АТФ при первом введении не должна 
превышать 6 мг, а при повторном — 12 мг.
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При умеренно выраженных гемодинамических рас
стройствах в случае неэффективности вагусных проб 
и повторного введения АТФ можно ввести внутривенно 
амиодарон или дигоксин, а после улучшения состоя
ния, если ритм не восстановился, прибегнуть к ЭИТ 
и плановой пероральной терапии.

Амиодарон может использоваться для лечения как 
гемодинамически стабильной, так и нестабильной 
СВТ. Стартовая доза препарата составляет 5 мг/кг, вну
тривенно медленно в течение 30-60 минут.

К побочным эффектам амиодарона относятся арте
риальная гипотензия, токсический эффект на дыхатель
ную систему и гипотиреоидизм.

Альтернативой амиодарона могут служить про- 
каинамид, Р-блокаторы или блокаторы кальциевых 
каналов. Используемая доза прокаинамида составляет 
15 мг/кг внутривенно капельно за 30-60 мин. Возможно 
снижение давления за счет вазодилатации.

Блокаторы кальциевых каналов не следует исполь
зовать при СВТ у детей первого года жизни и с осто
рожностью применять у детей более старшего возраста, 
так как возможно развитие артериальной гипотензии 
и кардиодепрессии.

Сердечные гликозиды и, в частности, дигоксин 
категорически противопоказаны при суправентри
кулярной тахикардии! Это особенно опасно при син
дроме Вольфа-Паркинсона-Уайта!

В ряде случаев СВТ может привести к тяжелой ги
потензии или отсутствию пульса, при этом необходима 
немедленная ЭИТ в режиме 0,5-1,0 Дж/кг (однофазным 
или двухфазным разрядом). При наличии оборудования 
могут быть эффективны чреспищеводная, чрескожная, 
трансвенозная или эпикардиальная электростимуляция 
сердца.

Алгоритм интенсивной терапии суправентрикуляр
ной тахикардии с узкими комплексами QRS представ
лен на рис. 91.
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' Аденозин "■

Внутривенно, внутрикостно: 
С т а р т о в а я  д о з а : 0,1 м г /к г ,  
б ы с т р о , б о л ю с н о  
Максимальная стартовая 
дож  В мг
П о в т о р н о е  в в е д е н и е :
0 , 2  м г /к г ,  б ы с т р о , б о л ю с н о  
Максимальная вторая доза: 
12 ж

Амиодарон
Внутривенно, Внутрикостно: 

5 м г /к г  8 течение  2 0 - 6 0  м и н у т  
П р о к а и н а м и д

Внутривенно, внутрикостно: 15 
м г / к г  в те ч е н и е  3 0 - 6 0  м и н у т  
NB1 Не назначайте амиодарон 
и прокаинамид омоете!

Д и а г н о с т и к а  и т е р а п и я  о с н о в н о г о  з а б о л е в а н и я

. О б е с п е ч е н и е  п р о х о д и м о с т и  в е р х н и х  д ы х а т е л ь н ы х  п у т е й  
_________ 2. П р о в е д е н и е  И В Л  п р и  н е о б х о д и м о с т и ___________

1. О к с и ге н о т е р а п и я
2. Э л е к т р о к а р д и о с к о п и я ,  и д е н т и ф и к а ц и я  р и т м а  с е р д ц а

3 . М о н и т о р и н г  а р т е р и а л ь н о г о  д а в л е н и я  и S p 0 2
4. О б е с п е ч е н и е  в е н о з н о г о  и  в н у т р и к о с т н о г о  д о с т у п а

5. Э л е к т р о к а р д и о г р а ф и я  (п о  в о з м о ж н о с т и  12 о т в е д е н и й )

О ц е н и т е  ш и р и н у  Q R S - к о м п л е к с а

У з к и й  Q RS 
( м е н е ^ 0 ,0 9 с )

О ц е н и т е  р и т м  Э К Г  в 12  о т в е д е н и я х  
_________ и л и  на  Э К Г -м о н и т о р е _________

Ш и р о к и й  Q RS 
(б о л е е  0 ,0 9  с)

____________* ________  .
Ж е л у д о ч к о в а я

т а х и к а р д и я ?

С и н у с о в а я  
т а х и к а р д и я

С о п о с т а в ь т е  а н а м н е з  
и  о с о б е н н с т и  р а з 

в и т и я  п р и с т у п а

С у п р а в е н т р и к у л я р н а я  
т а х и к а р д и я

С о п о с т а в ь т е  а н а м н е з  
и о с о б е н н о с т и  р а з -

О ц е н и т е  н а л и ч и е  с е р д е ч н о -  
л е г о ч н о й  н е д о с т а т о ч н о с т и  

( а р т е р и а л ь н а я  г и п е р т е н з и я ,  
о с т р о е  у г н е т е н и е  с о з н а н и я ,  

п р и з н а к и  ш о к а )

1. О ц е н и т е  н а л и ч и е  и 
х а р а к т е р  з у б ц а  Р.

2 . О ц е н и т е  и н т е р в а л  R -R  
и  е го  в а р и а б е л ь н о с т ь .

3 . Н а л и ч и е  и н т е р в а л а  P -R  
в о  в с е х  к о м п л е к с а х .

4. ЧСС у  д е т е й  д о  1 г о д а  < 
2 2 0  в м и н у т у .

5. ЧСС у  д е т е й  с т а р ш е 
го  в о з р а с т а  < 1 8 0  в 
м и н у т у .  _______________

1. О ц е н и т е  н а л и ч и е  и 
х а р а к т е р  з у б ц а  Р.

2 . Ч С С  = c o n s ta n ta .
3 . ЧСС у  д е т е й  д о  1 го д а  

>  2 2 0  в м и н у т у .
4 . Ч С С  у  д е т е й  с т а р ш е г о  

в о з р а с т а  £  1 8 0  в 
м и н у т у .

С и н х р о н и з и 
р о в а н н а я

к а р д и о в е р с и я

Е сл и  р и т м  
р е г у л я р н ы й  

и  к о м п л е к с ы  
Q R S о д и н а к о 
вы е , п о к а з а н о  

н а з н а ч е н и е
а д е н о з и н а  I— ^ —

--------- * ----------- П о с л е  к о н с у л ь т а ц и и  к а р д и о л о г а  
р е ш и т ь  в о п р о с  о  н а з н а ч е н и и  

а м и о д а р о н а  и л и  п р о к а и н а м и д а
Не о т к л а д ы в а я ,  п р о 

в е д и т е  в а г у с н ы е  п р о б ы

У с т а н о в и т е  п р и 
ч и н у  и  л е ч и т е  ее

П р и  н а л и ч и и  
в е н о з н о г о  и л и  
в н у т р и к о с т н о г о  
д о с т у п а  н а з н а ч ь т е  
а д е н о з и н .
П р и  о т с у т с т в и и  с о 
с у д и с т о г о  д о с т у п а  
и н е э ф ф е к т и в н о с т и  
а д е н о з и н а  в ы п о л 
н и т е  с и н х р о н и з и р о 
в а н н у ю  к а р д и о в е р 
с и ю .

Синхронизированная 
кердиоеерсня

Стартовая мощность 
разряда: 0,5-1,ОДж/кг 

П р и  о т с у т с т в и и  э ф ф е к т а  
м о щ н о с т ь  р а з р я д а  м о ж е т  
б ы т ь  у в е л и ч е н а  д о  2  Д ж / к г

Рис. 91. Алгоритм интенсивой терапии суправентрикулярной 
тахикардии с узкими комплексами QRS

Аденозин
Внутривенно, внутрикостно: 

С т а р т о в а я  д о з а : 0,1 м г /к г ,  б ы с т р о , 
б о л ю с н о
Максимальная стартовая дож  
6 мг
Повторное введение:
0 , 2  м г /к г ,  б ы с т р о , б о л ю с н о  
Максимальная агорая доза: 12 мг 

Амиодарон
Внутривенно, внутрикостно:

5  м г /к г  в те че ни е  2 0 - 6 0  м и н у т
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Суправентрикулярная тахикардия с широкими 
комплексами QRS

При сочетании СВТ с нарушениями функции про
ведения может отмечаться увеличение продолжитель
ности комплексов QRS (>0,08 с), что может послужить 
причиной неправильной диагностики желудочковой 
тахикардии.

Если пульс и АД находятся в нормальных грани
цах, такой вид аритмии может быть устранен так же, 
как СВТ. При наличии пульса, но низком артериальном 
давлении или неадекватности кровотока, ритм может 
быть восстановлен теми же способами, что и при ге
модинамически стабильной желудочковой тахикардии. 
Для этого используется синхронизированный монофаз- 
ный или двухфазный разряд мощностью 0,5-2 Дж/кг.

При отсутствии пульса ритм следует восстанавли
вать так же с использованием несинхронизированно- 
го одно- или двухфазного разряда мощностью 2,0 или 
4 Дж/кг.

Основные принципы интенсивной терапии наруше
ний ритма сердца у детей, способы применения анти- 
аритмических препаратов и их фармакодинамика пред
ставлены в табл. 215-217.

Алгоритм интенсивной терапии брадиаритмии пред
ставлен на рис. 91.

11.4. О стры й коронарны й синдром
Острый коронарный синдром и инфаркт миокарда 

в педиатрической практике являются хотя и довольно 
редкими, но достаточно грозными критическими со
стояниями, причем в большинстве случаев они являют
ся компонентами синдрома полиорганной недостаточ
ности на фоне уже имеющегося угрожающего жизни 
состояния. Еще в 1968 г. R. A. Franciosi и W. A. Blanc 
отметили, что инфаркт миокарда у детей встречается 
значительно чаще, чем принято считать.
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Таблица 215
Интенсивная т е р а п и я  нарушений ритма сердца

1 ми сер
дечной 

аритмии
Интенсивная терапия 

Б Р А Д И А Р И Т М И И

А
си

ст
ол

ия

1. Обеспечьте проходимость дыхательных путей
2. Обеспечьте адекватную вентиляцию и оксигенацию
3. Незамедлительно начните проведение закрытого 
массажа сердца
4. При отсутствии эффекта от проводимых мероприя
тий необходимо назначение 0,1 % раствора адренали
на гидрохлорида в дозе 10 мкг/кг, внутривенно или 
внутрикостно. При отсутствии сосудистого доступа 
0,1 % раствор адреналина гидрохлорида может быть 
введен эндотрахеально в дозе 100 мкг/кг
5. Если на фоне проводимых терапевтических мероприя
тий эффект отсутствует, показано назначение:
а) 4% раствора натрия гидрокарбоната в дозе 1 ммоль 
(2 мл)/кг, внутривенно, капельно и
б) 0,1 % раствора атропина сульфата в дозе 20 мкг/кг, 
внутривенно, струйно (внутрикостно) или 30 мкг/кг, 
эндотрахеально
6. Повторное введение 0,1 % раствора адреналина 
гидрохлорида в дозе 10 мкг/кг, внутривенно или 
внутрикостно
7. При отсутствии эффекта показано проведение 
электроимпульсной терапии

С
ин

ус
ов

ая
 б

ра
ди

ка
рд

ия

1. Обеспечьте проходимость дыхательных путей
2. Обеспечьте адекватную вентиляцию и оксигенацию
3. Незамедлительно начните проведение закрытого 
массажа сердца
4. При отсутствии эффекта от проводимых мероприя
тий необходимо назначение 0,1 % раствора адренали
на гидрохлорида в дозе 10 мкг/кг, внутривенно или 
внутрикостно. При отсутствии сосудистого доступа 
0,1 % раствор адреналина гидрохлорида может быть 
введен эндотрахеально в дозе 100 мкг/кг
5. Если на фоне проводимых терапевтических меро
приятий эффект отсутствует, показано назначение: 
а) 0,1 % раствора атропина сульфата в дозе 20 мкг/кг, 
внутривенно, струйно (внутрикостно) или 30 мкг/кг, 
эндотрахеально
6. Повторное введение 0,1 % раствора адреналина 
гидрохлорида в дозе 10 мкг/кг, внутривенно или 
внутрикостно
7. При отсутствии эффекта показано проведение 
электроимпульсной терапии
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Таблица 215 (продолж ение)

Тип сер
дечной 

аритмии
Интенсивная терапия

ТАХИАРИТМ ИИ
1 1. Проведение вагусных проб: массаж каротидного
X
X синуса, натуживание на высоте глубокого вдоха
<пн 2. 1 % раствор натрия аденозинтрифосфата 0,1 мг/кг,

внутривенно, струйно, быстрым толчком
X М аксимальная доза при первичном введении
к не должна превышать 6 мг!ч NB! При введении препарата возможно развитие
S кратковременной асистолии!
о.н 3. При отсутствии эффекта показано повторное введе-
Xо> 5 ние 1 % раствора натрия аденозинтрифосфата в дозе
й КС 0,2 мг/кг, внутривенно, струйно
а . Онс  « М аксимальная доза при повторном введенииX
о не должна превышать 12 мг!
« 4. Если признаки пароксизмальной суправентрику-
X лярной тахикардии сохраняются и имеются деком-
ч пенсированные нарушения гемодинамики, показано
5 проведение электроимпульсной терапии и экстренная
X госпитализация пациента в стационар

5. При сохраняющейся пароксизмальной суправен-
а- трикулярной тахикардии и стабильной гемодинамике
с проведение электроимпульсной терапии на догоспи

тальном этапе нецелесообразно

« 1. 1 % раствор лидокаина гидрохлорида, 1 мг/кг, вну-
Xп тривенно, струйно или 2-3 мг/кг, эндотрахеально
схл 2. Амиодарон, внутривенно, капельно в дозе 5 мг/кг
XX за 30-60 минут
X 3. При рефрактерной желудочковой тахикардии и фи-
н брилляции желудочков следует использовать:Чcd • 4 % раствор натрия гидрокарбоната в дозе 1 ммоль/кг,
о внутривенно, капельно
X • 25 % раствор магния сульфата в дозео 0,05-0,1 ммоль/кг, внутривенно, капельно
к • 4% раствор калия хлорида в дозе 0,05 ммоль/кг,
ч>
X внутривенно, капельно

NB! Все указанные лекарственные средства«3X вводятся в комбинации с адреналином, который
ч назначается каждые 3 минуты (10 мкг/кг, внутри-
Л
5 венно, струйно или 100 мкг/кг, эндотрахеально)
слX 4. В качестве альтернативных методов терапии может
оX быть использован прокаинамид в дозе 15 мг/кг, вну-
оо- тривенно, капельно за 30-60 мин
«3
с 5. При отсутствии эффекта показано проведение 

электроимпульсной терапии
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Таблица 215 (•окончание)

Тип сер
дечной 

аритмии
Интенсивная терапия

П
ол

им
ор

ф
на

я
ж

ел
уд

оч
ко

ва
я

та
хи

ка
рд

ия 1. 25% раствор магния сульфата в дозе 25-50 мг/кг, 
внутривенно, струйно
2. При нестабильной гемодинамике необходимо про
ведение электроимпульсной терапии

Ф
иб

ри
лл

яц
ия

 
пр

ед
се

рд
ий

 
и 

ж
ел

уд
оч

ко
в

1. Дефибрилляция
2. Электроимпульсная терапия

Таблица 216
Противоаритмические препараты

Препарат Форма
выпуска

Способ применения

Аденозин 1 % раствор, 
ампулы, 1 мл

Внутривенно, болюсно в дозе 
0,1 мг/кг
При отсутствии эффекта препарат 
можно ввести повторно через две 
минуты в дозе 0,2 мг/кг 
Максимальная доза при 
первом введении - 6  мг, а при 
повторном — 12 мг

Новокаинамид
(мрокаинамид)

10% раствор, 
ампулы, 5 мл 

(1 мл =
100 мг)

Доза насыщения:
Дети первого года жизни:
5-7 мг/кг; внутривенно, медленно, 
в течение 30-45 минут 
Дети старше года: 7-15 мг/кг, 
внутривенно, медленно в течение 
30-45 минут 
Поддерживающая доза:
20-80 мкг/кг/минуту, внутривенно, 
микро струйно
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Таблица 216 (окончание)

Препарат Форма
выпуска Способ применения

Лидокаин

1 % раствор, 
ампулы,

10 мл

Доза насыщения: 1-2 мг/кг, 
внутривенно, медленно. Введение 
можно повторить трижды 
с интервалом 10 минут 
Поддерживающая доза:
10-50 мкг/кг/минуту

2 % раствор, 
ампулы,
2, 10 мл

10% раствор, 
ампулы, 2 мл

Обзидан
(анаприлин,

индерал,
пропранолол)

0,25% 
раствор, 

ампулы, 1 мл 
(1 мл=2,5 мг) 

0,1 м л  = 
0,25 мг

Внутривенно, медленно 
по 0,01 мг/кг каждые 2 минуты 
до достжения максимальной 
разовой дозы
Максимальная разовая доза: 
0,1 мг/кг
При отсутствии эффекта 
инъекцию можно повторить 
четырехкратно с интервалом 
в 15 минут

Амиодарон
(кордарон)

5 % раствор, 
ампулы, 3 мл 
(1 мл = 50 мг)

Доза насыщения: 5 мг/кг, 
внутривенно, медленно в течение 
30-60 минут 
Поддерживающая доза:
10 мг/кг/сутки, внутривенно, 
капельно

Верапамил
(изоптин,

финоптин)

0,25% 
раствор, 

ампулы, 2 мл 
(1 мл=2,5 мг)

Внутривенно, болюсно в дозе 
0,05-0,15 мг/кг
Максимальная разовая доза: 5 мг 
При отсутствии эффекта препарат 
можно ввести еще два раза 
с интервалом в 30 минут

Магния
сульфат

25 % раствор, 
ампулы,

10 мл

Внутривенно, медленно в дозе 
20-50 мг/кг
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о Таблица 217 (продолжение)

Препарат Показания Противопоказания Побочные эффекты

Лидокаин

1. Угрожающие жизни 
желудочковые аритмии
2. Аритмии при пере
дозировке сердечными 
гликозидами

Профилактика желудочковых аритмий 
и фибрилляции желудочков

1. Артериальная гипотензия
2. Нарушения проводимости

Обзидан
(анаприлин,
индерал,
пропранолол)

1. Угрожающие 
жизни желудочковые 
и наджелудочковые 
аритмии
2. Синусовая 
тахикардия
3. Синдром WPW

1. Артериальная гипотензия
2. Сердечная недостаточность
3. Атриовентрикулярная блокада
4. Бронхиальная астма
5. Внутричерепная гипертензия любо
го генеза
6. Гипогликемия

1. Брадикардия
2. Артериальная гипотензия
3. Бронхоспазм
4. Повышение ВЧД

Амиодарон
(кордарон,
седакорон)

1. Пароксизмальная 
суправентрикулярная 
тахикардия
2. Аритмия на фоне 
гипертрофической кар
диомиопатии
3. Желудочковая та
хиаритмия
4. Фибрилляция пред
сердий и желудочков

1. Синдром дисфункции синусового 
узла
2. Синусовая брадикардия
3. Синоатриальная блокада
4. Атриовентрикулярная блокада
5. Артериальная гипотензия
6. Бронхиальная астма
7. Гипо- и гипертиреоидизм
8. Тяжелые заболевания легких

1. Проаритмическое действие
2. Брадикардия, артериальная 
гипотензия
3. Диспепсические явления

Таблица 217 (окончание)

Препарат Показания Противопоказания Побочные эффекты

Верапамил
(изоптин,
финоптин)

1. Пароксизмальная 
суправентрикулярная 
тахикардия
2. Предсердная 
экстрасистолия
3. Трепетание 
и мерцание 
предсердий

1. Синдром Вольфа-Паркинсона 
Уайта
2. Синдром дисфункции синусового узла
3. Атриовентрикулярная блокада
4. Артериальная гипотензия
5. Декомпенсированная сердечная 
недостаточность
6. Прием (3-адреноблокаторов
7. Возраст менее 1 года

1. Брадикардия
2. Артериальная гипотензия

Магния сульфат

Полиморфная желу
дочковая тахикардия 
типа «torsade de 
pointes» («пируэтная»)

1. Артериальная гипотензия
2. Угнетение дыхательного центра

Артериальная гипотензия

ело
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Рис. 92. Алгоритм лечения брадикардии у детей
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11.4. Острый коронарный синдром

Частота острого коронарного синдрома и инфаркта 
миокарда у детей в настоящее время четко не установле
на, приблизительно она составляет 20 на 1 000000 дет
ского населения.

В США летальность от острого инфаркта миокарда 
у детей младше одного года составляет 0,2 на 100000.

Основные причины острого коронарного синдрома 
и инфаркта миокарда у детей различного возраста пред
ставлены в табл. 218.

Клинические проявления
Патогномоничные симптомы острого коронарного 

синдрома и инфаркта миокарда в большинстве случа
ев отсутствуют, так как клиническая картина зависит 
от возраста ребенка и особенностей течения основно
го заболевания, ставшего причиной развития инфаркта 
миокарда.

У новорожденных детей первым клиническим про
явлением острого коронарного синдрома могут стать 
признаки респираторного дистресса, цианоз, выражен
ная бледность кожи, отказ от груди, рвота и срыгива- 
ния.

У детей старшего возраста имеет место болевой син
дром, могут отмечаться нарушения ритма сердца, угне
тение сознания и синдром малого сердечного выброса.

Основные характеристики синдромов, встречаю
щихся при остром коронарном синдроме и инфаркте 
миокарда, представлены в табл. 219.

Основным критерием диагностики острого коро
нарного синдрома и инфаркта миокарда у детей, так 
же как и у взрослых, являются, типичные изменения 
на электрокардиограмме (табл. 220) и в биохимическом 
анализе крови (табл. 221).

При оценке показателей биохимического анали
за крови следует отметить, что в течение первых пяти 
часов после ишемического повреждения миокарда кон
центрация ферментов в крови может быть в норме.
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11.4. Острый коронарный синдром

Таблица 219
Клиническая картина инфаркта миокарда у детей

Респираторный дистресс Синдром малого сердечного выброса

!. Тахи- или брадипноэ
2. Стонущее дыхание
3. Втяжение уступчивых 
мест грудной клетки
4. Парадоксальное ды
хание

1. Угнетение сознания
2. Нарушения периферической 
микроциркуляции:
• Уменьшение температуры дисталь

ных отделов конечностей
• Бледность кожи
• Гипергидроз
• Увеличение времени наполнения 

капилляров
• Периферический цианоз

Таблица 220
Электрокардиографические признаки инфаркта миокарда

Стадия
заболевания Изменения на ЭКГ

Острый
период

В отведениях, отражающих области острого 
инфаркта миокарда:
1. Патологический зубец Q
2. Снижение вольтажа зубца R
3. Подъем сегмента RS-Т выше изолинии
4. Инверсия зубца Т (отрицательный зубец Т)
В отведениях, отражающих противоположные 
инфарицированным области миокарда:
1. Депрессия сегмента ST, т. е. его 
дискордантность
2. При трансмуральном остром инфаркте миокарда 
зубец R отсутствует, желудочковый комплекс 
приобретает форму QS

Подострый
период

1. Патологический зубец Q
2. Отрицательный «коронарный» зубец Т
3. Приближение сегмента RS-Т к изолинии

Стадия
рубцевания

1. Патологический зубец Q
2. Снижение амплитуды зубца R
3. Изоэлектрическое положение сегмента ST
4. Различная конфигурация зубца Т
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Таблица 221
Динамика концентрации ферментов, свидетельствующих 

об ишемическом повреждении при остром инфаркте миокарда

Фермент/ха-
рактеристика Начало подъема Максималь

ный подъем
Нормализа

ция
Миоглобин Первые 4 часа - -

Тропонин Через 5-6  часов Через
11-15 часов

Через 
6-10 суток

Креатинкиназа Первые 8 часов 
(+30%)

В течение 
24 часов На 3-7 сутки

КФК-
МВ-фракция 

(4-6%  в КФК)

Через 5-6  часов 
после повреж

дения миокарда

Через 13- 
15 часов (25% 

от общей)
На 2 сутки

лдг От 12 до 32 ча
сов 3 -4 -5  сутки

В течение 
8-14 суток, 
в среднем 
5-8 сутки

ЛДГ-1 (19-25 % 
от общей) - На 2-3 сутки На 10- 

20 день

Если в течение 8-24 часов от появления болевого 
синдрома нет увеличения концентрации тропонина, 
нарастания активности ЛДГ-1, КФК-МВ и АсАт, то ин
фаркт миокарда можно исключить.

При подозрении на инфаркт миокарда и нормальных 
показателях креатинфосфокиназы ее исследование по
казано в динамике каждые 4-6 часов в течение суток.

Инфаркт миокарда нельзя исключить, если концен
трация креатинфосфокиназы повышена, а концентра
ция фракции КФК-МВ остается нормальной на 2-е сут
ки после появления болевого синдрома.

Наиболее диагностически значимым электрокарди
ографическим признаком ишемии миокарда являются 
разнообразные изменения формы и полярности зубца Т 
(табл. 222).

Основным электрокардиографическим призна
ком ишемического повреждения миокарда является
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Таблица 222
Типичные изменения зубца Т при инфаркте миокарда

Характеристика зубца Т Зона ишемии

Высокий зубец Т в груд
ных отведениях

• Субэндокардиальная ишемия перед
ней стенки миокарда

• Субэпикардиальная, трансмураль
ная или интрамуральная ишемия 
задней стенки

Отрицательный коро
нарный зубец Т в груд
ных отведениях

• Субэпикардиальная, трансмураль
ная или интрамуральная ишемия 
передней стенки левого желудочка

Двухфазные зубцы Т
• Выявляются на границе зоны ише

мии и интактного миокарда

смещение сегмента RS-Т выше или ниже изолинии 
(табл. 223).

Динамика изменений на электрокардиограмме 
в зависимости от стадии заболевания представлена 
на рис. 93.

Интенсивная терапия
1. Оксигенотерапия с помощью назальных канюль или 

маски Хадсона.

Таблица 223
Типичные изменения сегмента RS-Т при инфаркте миокарда

Характеристика зубца Т Зона ишемии

Подъем сегмента 
RS-Т выше изолинии 
в грудных отведениях

• Субэпикардиальное или транс
муральное повреждение передней 
стенки левого желудочка

Депрессия сегмента 
RS-Т в грудных 
отведениях

• Субэндокардиальное ишемическое 
повреждение передней стенки мио
карда левого желудочка

• Трансмуральное ишемическое по
вреждение задней стенки левого 
желудочка
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Ранняя фаза инфаркта 
миокарда

(Первые несколько дней)

Острейшая фаза 
(Первые несколько часов)

Поздняя фаза инфаркта 
миокарда

(Вторая-третья недели)

Стадия разрешения 
(Несколько лет)

- Г -

- к
“Ала

1. Г л у б о к и й  и ш и р о к и й  
з у б е ц  Q
2. Г л у б о к и й
о т р и ц а т е л ь н ы й  з у б е ц  Т

1. Г л у б о ки й  и ш и р о к и й  
з у б е ц  Q
2. Э л е в а ц и я  с е гм е н т а  R S -T
3. Д в у х ф а з н ы й  или  
о т р и ц а т е л ь н ы й  з у б е ц  Т

1. Э л е в а ц и я  с е гм е н т а  R S -T
2 . Г л у б о к и й  и ш и р о к и й  
з у б е ц  Q

1. Г л у б о к и й  и ш и р о к и й  
з у б е ц  Q
2. П о ч т и  н о р м а л ь н ы й  
з у б е ц  Т

Рис. 93. Изменения на электрокардиограмме в зависимости 
от стадии инфаркта миокарда

2. Купирование болевого синдрома (наркотические 
анальгетики, нитраты).

3. Профилактика и лечение нарушений ритма сердца.
4. Профилактика и лечение синдрома малого сердеч

ного выброса (инотропная поддержка).
5. Симптоматическая терапия (антигипоксанты). 

Инфузионным антигипоксантом, разрешенным для
использования в педиатрической практике, является 
«Реамберин».

«Реамберин» — это сбалансированный полиэлек- 
тролитный раствор, содержащий сукцинат — един
ственный субстрат цикла Кребса, способный перенести 
протоны на терминальный цитохром дыхательной цепи 
в условиях гипоксемии и анаэробного метаболизма.

Наиболее значимыми клиническими эффектами 
«Реамберина» являются метаболический, диуретиче
ский и гепатопротекторный.

Доказано, что при использовании «Реамберина» от
мечается уменьшение зоны некроза в миокарде (Кли-
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11.5. Перикардит и тампонада сердца

гуненко Е. Н., 2004), регрессирование метаболическо
го ацидоза (Оболенский С. В., 2003) и антистрессорное 
действие (Романцов М.Г.). Кроме этого, имеет место 
улучшение транспорта кислорода, повышение потре
бления кислорода различными органами и тканями (Ро- 
зенфельд А. Д., 1983; Куликова О. Д., 2002).

Также отмечается увеличение пула естественных 
антиоксидантов и торможение процессов перекисного 
окисления липидов, что делает его одним из препара
тов выбора при остром коронарном синдроме и инфар
кте миокарда как у детей, так и у взрослых.

«Реамберин» вводится внутривенно капельно из рас
чета 6-10 мл/кг массы тела 1 раз в сутки со скоростью 
3-4 мл/мин. Суточная доза препарата не должна пре
вышать 400 мл!

11.5. Перикардит и тампонада сердца
Перикардит — воспалительное заболевание пери

карда, характеризующееся скоплением выпота в поло
сти сердечной сорочки. Этиология перикардита пред
ставлена в табл. 224.

Как правило, перикардит не требует проведения 
неотложных лечебных мероприятий, если он не сопро
вождается развитием тампонады сердца и синдромом 
малого сердечного выброса, которые являются жизне
угрожающими состояниями, исход которых определя
ется своевременностью диагностики и лечения.

Клинические проявления:
• Тахипноэ, одышка после регрессирования явле

ний острой респираторной инфекции.
• Тахикардия.
• Вынужденное положение в постели (полусидя 

с наклоном туловища вперед).
• Симптомы респираторного дистресса (в резуль

тате повышения давления в венах и снижения 
комплаенса легких).
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Таблица 224
Этиология перикардита у детей

Этиология Описание

Инфекционные Бактериальные, вирусные, грибковые, пара
зитарные

Неинфекцион
ные

Ревматизм, системная красная волчанка, уре
мия, радиация, ювенильный ревматоидный 
артрит, лекарства

Травматические
Постперикардиотомический синдром, 
травмы грудной клетки, повреждение сердца 
инородными телами

Онкологические Лейкемия, лимфома, рабдомиосаркома сердца
Хронические Фибринозный перикардит

• Симптомы правожелудочковой застойной сер
дечной недостаточности:
а) набухание вен шеи;
б) гепатомегалия;
в) отрицательный венозный пульс;
г) положительный симптом Плеша.

• Приглушенность тонов сердца.
• Шум трения перикарда при аускультации серд

ца.
• Парадоксальный пульс — избыточное снижение 

систолического артериального давления на вдо
хе (более 20 мм рт. ст.).

• Электрокардиографические изменения:
а) уменьшение вольтажа зубцов ЭКГ;
б) элевация сегмента RS-T;
в) отрицательный зубец Т.

• Кардиомегалия.

Клинические признаки тампонады сердца (триа
да Бека):
1. Повышение ЦВД.
2. Артериальная гипотензия.
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11.5. Перикардит и тампонада сердца

3. Глухость тонов сердца.

Неотложная помощь при перикардите с угрозой 
развития тампонады сердца:
1. Обеспечение сосудистого доступа.
2. Оксигенотерапия.
3. Перикардиоцентез.
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Глава 12
ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ
ОСТРОЙ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

12.1. Острая почечная недостаточность
Острая почечная недостаточность — остро раз

вивающийся синдром, характеризующийся быстрым 
или внезапным снижением клубочковой фильтрации 
и проявляющийся клинически снижением диуреза, 
нарушением азотовыделительной функции, водно
электролитного и других видов обмена, патологиче
ским поражением практически всех систем и функций.

Олигурия — диурез менее 300 мл/м2/24 часа или 
10-12 мг/кг/сутки или менее 0,3 мл/кг/час.

Анурия — диурез менее 60 мл/м2/24 часа или менее 
50 мл/24 часа.

По данным Schneider J. et al. (2010), частота встре
чаемости острой почечной недостаточности составляет 
около 10% среди пациентов педиатрических ОРИТ. Ма
нифестация острой почечной недостаточности суще
ственно увеличивает длительность пребывания в ОРИТ 
и летальность, особенно у пациентов с поражением 
других внутренних органов и синдромом полиорганной 
недостаточности (Zappitelli М., 2008; Brophy Р. D., 2008; 
Askenazi D. J. et al., 2011).

Этиология острой почечной недостаточности в за
висимости от возраста представлена в табл. 225.

Симптомы острой почечной недостаточности
• Признаки основного заболевания, явившегося 

причиной развития ОПН.
• Олигоанурия.
• Отечный синдром.
• Увеличение массы тела.
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12.1. Острая почечная недостаточность

Таблица 225
Этиология острой почечной недостаточности 

в зависимости от возраста

Возраст Этиология

Новорож
денные

Дисгенезия почек 
Обструктивная уропатия 
Реноваскулярные травмы 
Врожденные пороки сердца 
Гиповолемический шок любого генеза 
Септический шок 
Тромбоз почечной вены

1 ме
сяц — 
3 года

Гемолитико-уремический синдром 
Гиповолемический шок при острых кишечных 
инфекциях
Тяжелые электролитные нарушения 
(гипокалиемия, метаболический ацидоз)

3 года — 
7 лет

Вирусные и бактериальные поражения почек 
(иерсиниоз, грипп)
Лекарственный и интерстициальный нефрит (от
равления)
Болезнь Мошковица 
Шок любого генеза

7 лет — 
14 лет

Системные васкулиты (болезнь Мошковица, СКВ) 
Подострый злокачественный гломерулонефрит 
Шок любого генеза

• Азотемия (повышение концентрации мочевины 
и креатинина в плазме крови).

• Синдром полиорганной недостаточности.

Оценка степени тяжести ОПН
Для оценки скорости клубочковой фильтрации (кли

ренса эндогенного креатинина) авторы шкалы реко
мендуют использовать формулу Шварца (Schwarz G. L. 
et al., 1976):

длина тела (см)
клиренс креатинина = креатинин сыворотки х к ,

(мкмоль/л) х 0,0113
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Глава 12. Интенсивная терапия острой почечной недостаточности

Таблица 226
Педиатрическая шкала RIFLE (pRIFLE)

(Akcan-Arikan A., Zappitelli М., Loftis L. L. et al., 2007)

Класс
Концентрация 

креатинина сыворотки 
пациента

Почасовой темп 
диуреза

R
(риск)

Снижение расчетных 
значений СКФ на 25 %

<0,5 мл/кг/ч в течение 
8 часов

I
(повреждение)

Снижение расчетных 
значений СКФ на 50%

<0,5 мл/кг/ч в течение 
16 часов

F
(недостаточность)

Снижение расчетных 
значений СКФ 

на 75 % или СКФ 
<35 мл/мин/1,73м2

<0,5 мл/кг/ч в течение 
24 часов или анурия 
в течение 12 часов

L
(утрата функции 

почек)

Персистирую щ ая О П Н  
(полная у т р а т а  функции почек в течение  

4 и более недель)

Е
(терминальная

почечная
недостаточность)

Терминальная почечная н едо статочн ость  
(полная у т р а т а  функции почек в течение 

3 и более месяцев)

где k — возрастной коэффициент пересчета:
0,33 — недоношенные новорожденные до 2 лет;
0,45 — доношенные новорожденные до 2 лет;
0,55 — дети 2-14 лет;
0,55 — девочки старше 14 лет;
0,70 — мальчики старше 14 лет.
Для оценки степени тяжести острой почечной недо

статочности у детей также можно использовать педиа
трическую шкалу RIFLE (таб. 226).

Нормальные показатели скорости клубочковой 
фильтрации у детей различного возраста представлены 
в табл. 227.

Основные лабораторные показатели, позволяющие 
провести дифференциальную диагностику пререналь- 
ной и ренальной ОПН, представлены в табл. 228.

Коэффициент почечной недостаточности можно 
рассчитать по формуле:
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12.1. Острая почечная недостаточность

Таблица 227
Нормальные показатели скорости клубочковой фильтрации

Возраст
Скорость клубочковой филь

трации, мл/мин х 1,73 м2
Недоношенные новорожденные 14±3

Доношенные новорожденные 21±4
1-2 недели 50±10

6 мес,— 1 год 77±14

1-3 года 96±22

Взрослые 118±18

Таблица 228
Дифференциальная диагностика преренальной и ренальной 

почечной недостаточности

Показатели
ОПН

Преренальная Паренхиматозная

Na мочи, моль/л 20-50 <20

Удельный вес мочи >1,020 <1,020
Осмолярность мочи, моль/л >500 <350

Отношение осмолярно- 
сти мочи к осмолярности 

плазмы
>1,3:1 <1,3:1

Отношение азота мочи 
к азоту плазмы >20:1 <10:1

Отношение креатинина 
мочи к креатинину плазмы >40:1 <20:1

Осадок мочи Нормальный

Незначительная
протеинурия,

эритроцитурия,
лейкоцитурия,
цилиндрурия

Экскретируемая фракция 
натрия (FENj ,  % <1 >2,5

Коэффициент почечной 
недостаточности,%

<1 >3,5
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Глава 12. Интенсивная терапия острой почечной недостаточности

КПН = Концентрация натрия в моче * концентра
цию креатинина в плазме крови/концентрация 

креатинина в моче.
Экскретируемая фракция натрия рассчитывается 

по формуле:
~ А1Ч1 _ Натрий мочи х Креатинин плазмы— -------- z--------------- v*--------------------- х Х00 «Натрии плазмы х Креатинин мочи

Интенсивная терапия;
1. Лечение основного заболевания, явившегося причи

ной развития ОПН.
2. Восполнение дефицита объема циркулирующей крови. 

При выраженном дефиците объема циркулирующей
крови и отсутствии признаков гиперволемии показано вну
тривенное введение 0,9% раствора хлорида натрия в дозе 
15-20 мл/кг за тридцать минут. Эффективность примене
ния коллоидных растворов при ОПН в настоящее время 
не доказана, поэтому единых рекомендаций по их исполь
зованию у рассматриваемой категории пациентов нет.

Многие исследователи полагают, что при отсут
ствии признаков кровопотери и гипопротеинемии кол
лоидные растворы при острой почечной недостаточно
сти у детей не показаны.
3. Объем жидкости на сутки = потери при перспира

ции + экстраренальные потери + диурез предыду
щего дня.
Потери при перспирации: 30 мл/м2/сутки
• Новорожденные: 1,5 мл/кг/час.
• До 5 лет: 1,0 мл/кг/час.
Экстраренальные потери:
• Неучтенные потери со стулом и рвотой — 10- 

20 мл/кг/24 часа.
• На каждые 10 дыхательных движений свыше 

возрастной нормы — 10 мл/кг/24 часа.
• При повышении температуры тела на каждый 

I °С выше 38 °С показано увеличение объема 
жидкости на 12,5% в день.
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12.1. Острая почечная недостаточность

Обязателен контроль массы тела каждые 12 часов. 
При адекватной водной нагрузке колебания массы тела 
не должны превышать одного процента.
4. Улучшение почечного кровотока

В течение многих десятилетий полагали, что при
менение дофамина в дозе 2,5-3,0 мкг/кг/минуту оказы
вает положительное влияние, способствует улучшению 
микроциркуляции почек и регрессированию острой по
чечной недостаточности. Однако в последние годы был 
проведен ряд работ, свидетельствующих об отсутствии 
значимого положительного влияния дофамина и дру
гих вазоактивных препаратов на исход острой почеч
ной недостаточности. В работе Herget-Rosenthal S. et al. 
(2008) было продемонстрировано, что дофамин в ука
занной дозе не улучшает ренальной перфузии, клубоч
ковой фильтрации и не влияет на исход ОПН.

Влияние катехоламинов и других вазоактивных пре
паратов на функцию почек представлено в табл. 229.

Таким образом, в настоящее время отсутствуют пре
параты, оказывающее прямое положительное влияние 
на перфузию почек. Улучшение микроциркуляции по
чек может быть достигнуто только путем поддержания 
адекватной системной перфузии.
5. Коррекция электролитных нарушений (гиперкалие-

мии, гипонатриемия и др.)
Гиперкалиемия является одним из наиболее гроз

ных электролитных нарушений, развивающихся при 
острой почечной недостаточности.

Концентрация калия в крови более 6,0 ммоль/л со
пряжена с высоким риском развития нарушений ритма 
сердца и его остановкой.

Электрокардиографические признаки гиперкалие- 
мии представлены на рис. 94.

К основным электрокардиографическим признакам 
гиперкалиемии относятся:

• Высокие, узкие, заостренные, положительные 
зубцы «Т».
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12.1. Острая почечная недостаточность

I ------------
Р -  О (R)

I I
I I

►г*------------------------- >1
Q - T

Рис. 94. Признаки гиперкалиемии на электрокардиограмме

• Постепенное укорочение интервала «Q-Т».
• Атриовентрикулярные блокады.
• Синусовая брадикардия.

Лечение гиперкалиемии:
• Исключение препаратов калия из растворов.
• Назначение ионообменных смол в виде пер

оральных растворов или клизм.
• Внутривенно, болюсно за 3-5 минут вводится 

10% раствор глюконата кальция в дозе 1 мл/кг.
• Внутривенно, капельно при отсутствии ги- 

пернатриемии назначается натрия гидрокар
бонат в дозе 1-2 ммоль/кг, который вводится 
за 5-10 минут.

• Внутривенно микроструйно назначается инсу
лин в дозе 0,1 ЕД/кг/час на фоне постоянной ин
фузии 50% раствора глюкозы в дозе 1 мл/кг.

В результате гемодилюции у пациентов с ОПН неред
ко развивается гипонатриемия, которая должна корриги
роваться ограничением введения жидкости, а не инфузи
ей гипертонических растворов натрия хлорида. Введение 
гипертонических растворов хлорида натрия показано 
только при наличии клинических признаков гипонатрие- 
мии (угнетение сознания, судороги) или при концентра
ции натрия в плазме менее 120 ммоль/л. Безопасная кон
центрация натрия в плазме крови составляет 125 ммоль/л, 
которая достигается путем инфузии 3 % раствора хлори
да натрия, объем которого рассчитывается по формуле:
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Глава 12. Интенсивная терапия острой почечной недостаточности

Количество 3 % раствора хлорида натрия (ммоль) = 
(125 -  концентрация натрия в плазме крови пациен

та) х масса тела х 0,6.
NB! В 1 мл 3% раствора содержится 0,51 ммоль 

натрия.

6. Назначение диуретиков
Диуретики можно применять только после воспол

нения дефицита объема циркулирующей крови. Фуросе- 
мид вводится однократно внутривенно, струйно в дозе
2-4 мг/кг. При отсутствии эффекта возможно внутри
венное, микроструйное назначение фуросемида, что 
достаточно часто используется, однако положительное 
влияние диуретиков на исход ОПН у детей в настоящее 
время не доказано. При отсутствии эффекта от прово
димой терапии диуретики отменяют.

7. Антибактериальная терапия
Антибактериальная терапия и доза антибактери

альных препаратов при острой почечной недостаточ
ности подбираются в зависимости от функционального 
состояния почек, критерием оценки которого является 
скорость клубочковой фильтрации.

Наиболее нефротоксичными препаратами являются 
аминогликозиды (гентамицин, амикацин) и гликопеп
тиды (ванкомицин). 8

8. Показания к гемодиализу
1. Гиперволемия, отек легких, суточное увеличение 

массы тела более чем 5-7 %.
2. Уремическая интоксикация:
• мочевина сыворотки крови более 24 ммоль/л;
• креатинин сыворотки крови выше 0,5 ммоль/л;
• прирост мочевины плазмы до 21,4-

28,5 ммоль/л/сутки;
• прирост креатинина в плазме крови до 0,18- 

0,44 ммоль/л/сутки;
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• некорригируемая гиперкалиемия выше
7.5 ммоль/л (при отеке мозга, легких — более
6.5 ммоль/л);

• трудно поддающийся коррекции ацидоз: pH кро
ви менее 7,2, BE более 12;

• отсутствие положительной динамики на фоне 
консервативного лечения (сохраняющаяся более 
двух суток анурия);

• клинические признаки: нарастание неврологи
ческой симптоматики и проявление судорожно
го синдрома.

Одной из наиболее частых причин развития острой 
почечной недостаточности у детей является гемолитико- 
уремический синдром.

Критерии диагностики гемолитико-уремического 
синдрома:

• Чаще болеют дети первых трех лет жизни.
• Характерно наличие инфекционного премор- 

бидного фона (ОКИ, ОРИ).
• Анемия.
• Фрагментоцитоз (выявление более 4% типич

ных фрагментированных эритроцитов).
• Отрицательная реакция Кумбса.
• Тромбоцитопения.
• Наличие в сыворотке крови свободного гемогло

бина (свыше 100 мг/л).
• Повышение концентрации общего билирубина 

и его фракций (преобладает повышение концен
трации непрямого билирубина).

• Олигоанурия.
Дифференциальную диагностику гемолитико- 

уремического синдрома следует проводить с болезнью 
Мошковица (тромботической тромбоцитопенической 
пурпурой), которая имеет сходную клиническую кар
тину, но чаще всего развивается у детей старшего воз
раста на фоне течения системных васкулитов.
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Лечение как гемолитико-уремического синдрома, 
так и болезни Мошковица, должно быть направлено 
на коррекцию имеющихся нарушений жизненно важ
ных функций и показателей гомеостаза с максималь
но ранним началом заместительной почечной терапии. 
Следует подчеркнуть, что чем раньше начата эфферент
ная терапия, тем более благоприятный исход, что осо
бенно справедливо для гемолитико-уремического син
дрома.

12.2 . З а м е с ти те л ь н а я  почечная  тер ап и я
Заместительная почечная терапия подразумевает 

очищение крови пациента путем удаления из нее пато
логических субстанций, избытка жидкости и замеще
ния дефицита бикарбоната с помощью устройств для 
диализа или гемофильтрации.

Во время экстракорпоральной заместительной по
чечной терапии очищение крови от вредоносных ве
ществ достигается за счет ультрафильтрации крови 
через пористую мембрану под воздействием градиента 
давления (фильтрация) или диффузии под влиянием 
концентрационного градиента (диализ), или двух про
цессов одновременно.

Во время фильтрации фильтрат сливается и замеща
ется специальным раствором, в то время как во время 
диализа раствор подается в фильтр в направлении, про
тивоположном току крови для поддержания градиента 
концентрации.

Проницаемость гемофильтра или мембраны для воды 
зависит от площади мембраны (обычно от 0,5 до 2,0 м2), 
а также числа и размера пор.

Размер пор определяет молекулярный вес молекул, 
которые вместе с водой могут свободно проникать через 
мембрану. Современные гемофильтры свободно про
пускают вещества с молекулярной массой до 5000 Да, 
в то время как вещества, имеющие молекулярный вес 
около 20 кДа, через мембрану не проходят, что позво-
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12.2. Заместительная почечная терапия

ляет предотвратить потери альбумина (Mr = 57 000 Да) 
и других жизненно важных молекул.

Впервые заместительная почечная терапия была 
применена в 1977 году Р. Kramer и соавт., которые пред
ложили использовать постоянную артериовенозную 
гемофильтрацию для лечения перегрузки жидкостью, 
резистентной к диуретикам.

Современная классификация заместительной по
чечной терапии представлена в табл. 230.

Следует отметить, что каждый метод заместительной 
почечной терапии имеет строгие показания для использо
вания. Например, медленная постоянная ультрафильтрация 
наиболее эффективна для простого удаления избыточной 
внеклеточной жидкости, в то время как высокообъемная 
гемофильтрация и высокопоточный гемодиализ предназна
чены для увеличения клиренса целевых медиаторов, моче
вины и веществ с высокой молекулярной массой.

По длительности процедуры выделяют постоянную 
заместительную почечную терапию, интермиттирую- 
щий гемодиализ и гибридную заместительную почеч
ную терапию.

Постоянная заместительная почечная терапия про
водится круглосуточно, при интермиттирующем ге
модиализе длительность процедуры составляет около 
трех часов, при этом она может проводиться как три 
раза в неделю, так и ежедневно.

В условиях отделений реанимации и интенсивной 
терапии в настоящее время достаточно широко при
меняется гибридная заместительная почечная терапия, 
которая подразумевает сочетание длительного низ
копоточного диализа и интермиттирующего диализа, 
однако длительность процедуры при этом увеличива
ется до 8-12 часов. Наиболее значимым достоинством 
гибридных методик заместительной почечной терапии 
является то, что снижение интенсивности интермитти
рующего диализа позволяет обеспечить большую ста
бильность показателей гемодинамики.
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12.2. Заместительная почечная терапия

Виды сосудистого доступа 
при заместительной почечной терапии

1. Артериовенозный. Для обеспечения доступа вы
полняется катетеризация артерии среднего размера 
и крупной вены. Чаще всего это бедренные арте
рия и вена. Под действием артериального давления 
кровь пациента поступает в экстракорпоральный 
контур и возвращается по вене обратно.

2. Вено-венозный доступ. Для обеспечения этого до
ступа производится катетеризация магистральной 
вены двухпросветным катетером. Движение крови 
по экстракорпоральному контуру осуществляется 
с помощью насоса, чем достигается надежный кро
воток и высокий клиренс.

Механизм удаления растворенных веществ
Удаление веществ, растворенных в объеме цирку

лирующей крови, достигается за счет четырех механиз
мов: конвекция, диффузия, их сочетание и адсорбция.

Конвекция имеет место, когда растворенное вещество 
удаляется путем ультрафильтрации через пористую мем
брану. Данный механизм переноса и элиминации растворен
ных в крови веществ используется при гемофильтрации.

Под диффузией подразумевается удаление раство
ренного вещества путем его прохождения через полу
проницаемую мембрану по градиенту концентрации, 
что используется при проведении гемодиализа.

Комбинация конвекции и диффузии (диафильтра
ция), подразумевает сочетание ультрафильтрации (кон
векция) и диализа (диффузия).

При использовании адсорбции происходит связы
вание токсических веществ с мембраной под действием 
сил молекулярного притяжения. В качестве сорбента 
чаще всего используется активированный уголь.

Показания к заместительной почечной терапии
Основные показания к проведению заместительной 

почечной терапии представлены в табл. 231.
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Таблица 231
Показания для заместительной почечной терапии

Показания со стороны почек «Непочечные» показания

1. Перегрузка жидкостью, 
резистентная к диуретикам
2. Выраженная гиперкалиемия
3. Декомпенсированный мета
болический ацидоз
4. Уремия

1. Отравления
2. Сепсис, септический шок
3. Врожденные ошибки мета
болизма
4. Застойная сердечная недо
статочность
5. Отек головного мозга

В педиатрической практике заместительная терапия 
достаточно широко используется при острой и хрони
ческой почечной недостаточности, отравлениях сали- 
цилатами, декомпенсированном метаболическом аци
дозе, что позволяет улучшить исходы критических со
стояний у детей.
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Глава 13
ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ 
МЕТАБОЛИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ

13.1. Д и а б е ти ч е с ки й  ке то а ц и д о з
Диабетический кетоацидоз (ДКА) — это жизне

угрожающее состояние, проявляющееся значительной 
гипергликемией (>11 ммоль/л), гиперкетонемией, си
стемным ацидозом, резко выраженными нарушениями 
водного и электролитного обменов.

Этиология
1. Манифестация СД I типа в виде ДКА (у детей эта 

причина является основной).
2. Прекращение инсулинотерапии при наличии СД I типа.
3. Нарушение режима введения инсулина.
4. Стресс, инфекция, хирургические вмешательства, 

острые соматические заболевания.
Клиническая картина

• Синдром дегидратации.
• Синдром метаболического ацидоза.
• Синдром недостаточности кровообращения.
• Желудочно-кишечный синдром.
• Гипергликемия.
• Гиперкетонемия, кетонурия.
Основные клинико-лабораторные показатели, отра

жающие степень тяжести диабетического кетоацидоза, 
представлены в табл. 232.

Критерии диагностики ДКА
1. Концентрация глюкозы в крови 13 ммоль/л и выше.
2. pH венозной крови ниже, чем 7,30, при тяжелом диа

бетическом кетоацидозе pH меньше 7,0.
3. Концентрация актуального бикарбоната (НС03) ме

нее 15 ммоль/л.
4. Повышение анионного промежутка.
5. Наличие кетонурии.
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Таблица 232
Клиническая картина диабетического кетоацидоза

Характе
ристика

I стадия 
(кетоз)

II стадия 
(прекома)

III стадия 
(кома)

Основные
симптомы

Тошнота
Рвота

Боли в животе 
Симптомы 

дегидратации 
Диабетический 

румянец (ру- 
беоз)

Запах ацетона 
изо рта

Выраженная деги
дратация. Дыхание 

Куссмауля 
Ярко выражен аб
доминальный син
дром, могут быть 
перитонеальные 

симптомы 
Многократная 

рвота

Кома
Выраженная 
артериальная 
гипотензия 

Признаки нару
шения микро

циркуляции 
Олигурия 

вплоть до ану
рии

Глюкоза
крови

>11 ммоль/л >20 ммоль/л >30 ммоль/л

рн Снижен до 7,3 7,3-7,1 <7,1
ВЕ ДО (-10) >(-10) >(-20)

Дифференциальная диагностика ДКА
1. Острый аппендицит.
2. Острая кишечная инфекция.
3. Менингит.
4. Пневмония.
5. Отравление.
6. Черепно-мозговая травма.

Интенсивная терапия
Первичная стабилизация состояния

1. Оценка состояния ребенка по системе «АВС», ре
шение вопроса о степени компенсации витальных 
функций.

2. Обеспечение надежного сосудистого доступа (кате
теризация периферической или магистральной вены 
при необходимости).

3. Стартовая инфузия сбалансированного кристалло- 
идного раствора в дозе 10-20 мл/кг за 1-2 часа.

528



13.1. Диабетический кетоацидоз

4. Инсулинотерапия в дозе 0,05 ЕД/кг/час, внутривен
но, микроструйно.
Назначение инсулина в дозе 0,1 ЕД/кг/час оправда

но только при концентрации глюкозы в плазме крови 
более 25 ммоль/л.

Комплекс мероприятий интенсивной терапии по
сле первичной стабилизации состояния

Основные мероприятия интенсивной терапии:
1. Регидратация, нормализация ОЦК.
2. Коррекция электролитных нарушений.
3. Коррекция метаболического ацидоза.
4. Коррекция гипергликемии.

Объем инфузионной терапии
В случае комы с гипотензией, тяжелой дегидратаци

ей и анурией показано введение сбалансированного кри- 
сталлоидного раствора или плазмозаменителя на осно
ве желатины в дозе 10-20 мл/кг в течение 30-60 минут 
с возможностью повторного введения в той же дозе для 
восстановления АД и ЦВД в пределах нормы.

После устранения выраженных проявлений гипово- 
лемии показано проведение плановой регидратацион- 
ной терапии.

Объем жидкости на сутки равен объему физиологи
ческой потребности + дегидратация + патологические 
потери.

Следует подчеркнуть, что под патологическими по
терями мы подразумеваем не только потери жидкости 
с рвотой, но и полиурию, поскольку ее коррекция дает 
большую часть объема регидратации при купировании 
ДКА.

Дефицит жидкости рассчитывается в зависимости 
от степени дегидратации (Глава 4).

Стартовый раствор для инфузионной терапии — 
0,9% раствор хлорида натрия. Если концентрация Na+ 
сыворотки крови превышает 150 ммоль/л, показано на
значение 0,45 % раствора хлорида натрия.
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При необходимости инфузии гемодинамических кро
везаменителей использование растворов декстранов и ги- 
дроксиэти л крахмалов категорически противопоказано, так 
как это может привести к ложному увеличению гликемии.

При снижении уровня гликемии крови до 14 ммоль/л 
показано назначение 5 или 10% раствора глюкозы 
на фоне инсулинотерапии в дозе 0,1 ЕД/кг/час.

Препараты калия назначаются только после устра
нения выраженных проявлений гиповолемии, при на
личии адекватного диуреза и концентрации 1C сыво
ротки крови менее 5,0 ммоль/л.

Необходимо отметить, что при ДКА потребность 
в калии составляет не менее 150% от физиологической 
потребности и составляет 1,5-3,0 ммоль/кг/сутки.

NB! В 1 мл 7,5% раствора калия хлорида содер
жится 1 ммоль калия!

Дефицит жидкости замещается постепенно в тече
ние 24 часов:

В первые 5 часов вводится 60% дефицита: 20% 
в первый час и 10 %/час в течение от 2 до 5 часов. В тече
ние последующих 19 часов вводятся оставшиеся 40%.

При высоком риске развития отека мозга показано 
возмещение дефицита жидкости в течение 36-48 часов.

Должны быть приложены все усилия, 
чтобы ребенок начал пить сам!

Иинсулинотерапия
1. При наличии кетоацидоза инсулинотерапия пока

зана во всех случаях, независимо от уровня глике
мии.

2. Показано применение инсулинов только корот
кого действия, к которым относятся «Актрапид», 
«Хумулин-рапид», «Новолин-рапид», «Велосулин» 
и др. Фармакокинетика инсулинов короткого дей
ствия представлена в табл. 233.

3. Оптимальным способом введения инсулина являет
ся постоянная инфузия при помощи перфузоров.
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Таблица 233
Фармакокинетика инсулинов короткого действия

Характеристика Описание

Начало действия Через 20-30 минут от начала 
инфузии

Максимум действия Через 2,5-3,5 часа
Продолжительность действия 6-8  часов

4. Скорость введения инсулина составляет 0,05- 
0,1 ЕД/кг/час до ликвидации кетоацидоза независи
мо от уровня гликемии.
Мы считаем, что оптимальная доза инсулина при 

кетоацидозе I степени составляет 0,05 ЕД/кг/час, а при 
кетоацидозе II и III степени — ОД ЕД/кг/час до устране
ния клинических проявлений ДКА.

Расчет дозы инсулина: Вес ребенка = количеству ЕД 
актрапида + 20 мл 0,9 % раствора хлорида натрия. При 
скорости инфузии = 2 мл/час доза инсулина, получае
мая ребенком, будет равна 0,1 ЕД/кг/час.

Пример: Ребенок 5 лет, вес = 19 кг
Actrapidi 19 ED
Sol.NaCl 0,9% — до 20 ml
Скорость инфузии = 2 мл/час (доза инсулина = 

0,1 ЕД/кг/час).
При снижении уровня гликемии крови до 15 ммоль/л 

показано назначение 5 или 10% раствора глюкозы на фоне 
инсулинотерапии в дозе 0,05-0,1 ЕД/кг/час. Дозу инсули
на до устранения проявлений ДКА уменьшать не надо! 
Контроль уровня гликемии проводится каждый час!
5. Скорость снижения уровня гликемии не должна 

превышать 5 ммоль/л/час!
6. При снижении концентрации глюкозы более 

5 ммоль/л/час показано уменьшение дозы инсулина.
7. При снижении уровня гликемии до 4 ммоль/л необ

ходимо уменьшить дозу инсулина в ДВА раза.
8. Оптимальный уровень гликемии у пациентов с СД I 

типа составляет 8-10 ммоль/л.
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Коррекция метаболического ацидоза
1. Проведение адекватной инфузионной терапии.
2. Постоянное введение инсулина в дозе 0,05- 

ОД ЕД/кг/час до ликвидации кетоацидоза.
3. Единственным показанием для назначения рас

твора натрия гидрокарбоната является ацидоз при 
pH < 7,0. (Мониторинг КОС при назначении натрия 
гидрокарбоната обязателен!)

4. Раствор натрия гидрокарбоната из расчета ОД- 
СО мэкв/кг за 30-60 минут.

Симптоматическая терапия
1. Антиоксидантная терапия (кокарбоксилаза, витамин В, 2).
2. Промывание желудка.
3. Очистительная клизма.
4. Обильное щелочное питье.

Мониторинг эффективности терапии
1. Контроль уровня гликемии каждый час
2. Контроль концентрации электролитов каждые 

4-6 часов.
3. Контроль уровня кетонурии каждые 6-12 часов.
4. Постоянный мониторинг витальных функций.
5. Оценка неврологического статуса пациента каждые 

1-2 часа.
Примечание: При сохраняющейся патологической 

неврологической симптоматике или ее прогрессировании 
решить вопрос о необходимости интубации трахеи и пе
ревода ребенка на ИВЛ. Критерии отека головного мозга 
при диабетическом кетоацидозе представлены в табл. 234 

NB! При проведении интенсивной терапии ДКА 
категорически противопоказано:
1. Назначение препаратов инсулина средней продол

жительности и длительного действия («Протофан», 
«Хумулин»),

2. Назначение глюкокортикоидов.
3. Назначение любых катехоламинов.
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Алгоритм интенсивной терапии диабетического ке
тоацидоза у детей представлен на рис. 95.

Таблица 234
Критерии отека головного мозга при диабетическом 

кетоацидозе (Miur А. В. et al., 2004)

Диагностические критерии «Большие»
критерии

«Малые»
критерии

1. Неадекватная двига- 1. Угнетение или 1. Рвота
тельная или вербальная ундулирующее 2. Головная
реакция в ответ на болевой сознание боль
раздражитель 2. Уменьшение ча- 3. Диасто-
2. Декортикационная или стоты сердечных лическое
децеребрационная ригид- сокращений (более артериальное
ность чем на 20/мину- давление
3. Паралич черепно- ту), не связан- более 90 мм
мозговых нервов (особен- ное со сном или рт. ст.
но III, IV и VI) стабилизацией 4. Возраст
4. Наличие патологических 
типов дыхания (дыхание 
по типу «гасп», тахипноэ, 
дыхание Чейна-Стокса, 
апноэ)

показателей гемо
динамики 
3. Несоответству
ющее возрасту 
возбуждение

менее 5 лет

Интенсивная терапия прогрессирующей 
внутричерепной гипертензии и отека головного мозга 

при диабетическом кетоацидозе
При прогрессировании отека головного мозга 

на фоне ДКА обязательными компонентами терапии 
являются интубация трахеи и ИВЛ, назначение осмо
тических диуретиков (маннитол) и ограничение объема 
вводимой жидкости.

При проведении ИВЛ у пациентов с ДКА целесо
образно использовать вентиляцию, позволяющую под
держивать уровень рС02, соответствующий исходным 
значениям парциального напряжения углекислого газа 
в крови, которые были до интубации трахеи и перево-
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Рис. 95. Интенсивная терапия диабетического кетоацидоза у детей
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да пациента на ИВЛ, поскольку нормокапния у данной 
категории пациентов является «гиперкапнией» по срав
нению с исходными показателями парциального напря
жения углекислого газа в крови, что может стать при
чиной нарастания внутричерепной гипертензии и про
грессирования отека головного мозга.

Маннитол назначается в дозе 0,5-1,0 г/кг, внутри
венно, капельно в течение 20 минут. При отсутствии 
эффекта он может быть введен повторно за то же время. 
Увеличение времени введения маннитола сопровожда
ется высоким риском развития эффекта рикошета. При 
использовании маннитола отмечается улучшение моз
гового кровотока и оксигенации головного мозга.

Необходимо подчеркнуть, что использование ман
нитола целесообразно при осмолярности плазмы крови 
не выше 340 мОсм/л.

Гипертонический раствор хлорида натрия (3 % рас
твор) вводится внутривенно, капельно в дозе 5-10 мл/кг 
в течение 30 минут. Основным достоинством гипер
тонического раствора хлорида натрия по сравнению 
с маннитолом является профилактика гипонатриемии 
и гиповолемии на фоне осмотического диуреза. Он мо
жет использоваться как препарат «второй линии» при 
отсутствии эффекта от назначения маннитола.

13.2 . Гипогликем ия
Гипогликемия — это снижение концентрации глю

козы в крови ниже 2,8 ммоль/л (Третий международный 
симпозиум по гипогликемии, 1997 год).

Критическим уровнем гипогликемии у недоношен
ных новорожденных является концентрация глюкозы 
в крови 1 ммоль/л, у доношенных — 1,7 ммоль/л, а у де
тей других возрастных групп — 2,2 ммоль/л. При сни
жении концентрации глюкозы ниже этих показателей 
развивается гипогликемическая кома.

Основные причины гипогликемии представлены 
в табл. 235.
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Таблица 235
Этиология гипогликемии у детей

Недостаточное 
поступление 
глюкозы в орга
низм

1. Снижение потребления глюкозы (неадек
ватное питание, болезнь, голодание)
2. Нарушения всасывания глюкозы:

• хроническая диарея
• дефицит кишечной дисахаридазы
• мальабсорбция моносахаридов
• глюкозурия почечного генеза

3. Нарушения синтеза гликогена (аномалии 
гликоген-синтетазы)
4. Нарушения гликогенолиза (аномалии фер
ментов гликогенолиза)
5. Нарушения синтеза глюкагона
6. Нарушения глюконеогенеза (аномалии 
ферментов глюконеогенеза)

Повышенная
утилизация
глюкозы

1. Гиперинсулинизм:
• гиперплазия клеток островков Лангерганса
• аденома клеток островков Лангерганса (ин- 

сулинома)
• незидиобластоз
• синдром Беквита — Видемана
• эритробластоз новорожденных
• лейцин-чувствительная гипогликемия
• применение пероральных сахароснижаю

щих препарапюе
• инсулинопгерапия

2. Опухоль Вильмса

Врожденные 
аномалии мета
болизма жиров

1. Отсутствие или уменьшение жировых депо
2. Нарушения метаболизма липидов (анома
лии ферментов (3-окисления жирных кислот)

Прочее

1. Сепсис
2. Шок
3. Синдром Рейе
4. Передозировка салицилатов
5. Употребление алкогольных напитков
6. Надпочечниковая недостаточность
7. Гипотиреоидизм
8. Гипопитуитаризм
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Несмотря на то что причины гипогликемии у де
тей весьма многочисленны, в большинстве случаев она 
возникает у детей, страдающих сахарным диабетом, 
на фоне неадекватного режима питания и инсулинотера- 
пии. Кроме этого, она может отмечаться при отравлении 
некоторыми лекарственными препаратами (табл. 236).

Таблица 236
Лекарственные препараты, вызывающие гипогликемию

Аспирин Тетрациклины
Лидокаин Фторхинолоны

Ацетаминофен (парацетамол) Мебендазол
Препараты сульфанил-мочевины Октреотид

Неселективные р-блокаторы Пентамидин
Р2-агонисты Дизопирамид

Этанол Клофибрат
Ингибиторы МАО Цибензолин

ТЦА Квинидин
Ингибиторы АПФ Пропоксифен
а-адреноблокаторы Станазолол
Препараты лития Квинин

Клиническая картина
Основные симптомы, позволяющие заподозрить на

личие гипогликемии у детей различного возраста, пред
ставлены в табл. 237.

Дифференциальная диагностика гипогликемической 
и гипергликемической комы 

Клинико-лабораторные критерии, позволяющие 
провести дифференциальную диагностику гипо- и ги
пергликемической комы представлены в табл. 238.

Неотложные мероприятия
1. Оцените состояние ребенка по системе «АВС», опре

делите степень компенсации витальных функций.
2. Обеспечение надежного сосудистого доступа (кате

теризация периферической вены с помощью катете
ра на игле).
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Таблица 238
Дифференциальная диагностика гипогликемической 

и гипергликемической комы

Симптом Г ипогликемическая 
кома

Г ипергликемическая 
кома

Начало
заболевания Острое Постепенное

прогрессирование

Дыхание Не изменено Частое, шумное, по типу 
дыхания Куссмауля

Запах ацетона 
в выдыхаемом 

воздухе
Отсутствует Есть всегда

Внутриглазное
давление Не изменено

Понижено, глазные 
яблоки мягкие, 

запавшие

Мышечный тонус Г ипертону с, 
судороги Г ипотония

Кожа Профузный пот Сухая

Диспепсия Ощущение голода Многократная рвота

Кетонурия Нет Есть
Глюкозурия Не характерно Есть всегда

Гликемия < 2,2 ммоль/л > 6,1 ммоль/л
Эффект от прово

димой терапии
Наступает 

практически сразу
Длительное сохранение 

симптомов

3. Внутривенно, болюсно введите концентрированные 
растворы глюкозы:
• новорожденные: 10% раствор глюкозы, в дозе 

0,5-2,0 г/кг;
• дети грудного возраста: 20-25% раствор глюко

зы, в дозе 0,5 г/кг;
• дети старшего возраста: 40% раствор глюкозы 

в дозе 0,5 г/кг.
4. После внутривенного болюсного введения раство

ров глюкозы необходимо начать их постоянную ин
фузию:
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• новорожденные: 10% раствор глюкозы, вну
тривенно, микроструйно, скорость инфузии = 
4-8 мг/кг/минуту;

• дети грудного возраста и других возрастных 
групп: 10% раствор глюкозы, скорость инфу
зии = 0,5 г/кг/час.

5. Повторно определите концентрацию глюкозы крови.
6. При сохраняющейся гипогликемии повторно введи

те концентрированные растворы глюкозы внутри
венно, болюсно в указанной дозе.

13.3 . Н ар уш ен и я  га зо в о го  и ки сл о тн о -о сн о в н о го  
состояния крови

В настоящее время для оценки кислотно-основного со
стояния крови широко используется традиционный под
ход, основанный на уравнении Гендерсона-Гассельбаха, 
однако он далеко не всегда позволяет ответить на вопрос, 
чем обусловлены те или иные метаболические сдвиги.

В рутинной клинической практике для оценки ме
таболических нарушений оцениваются такие показа
тели, как концентрация бикарбоната в плазме крови, 
величина анионного интервала и стандартный избыток 
оснований. В то же время необходимо отметить, что 
на величину стандартного избытка оснований влияют 
концентрация натрия, хлора и альбумина в плазме кро
ви, при этом большинство метаболических нарушений 
не выявляется, если не учитывается концентрация аль
бумина в плазме крови (Figge J. et al., 1998; Fend V. et al., 
2000; Story D. A. et al., 2002).

Именно указанные недостатки традиционного мето
да и явились причиной поиска и применения в практике 
иного подхода для оценки метаболических нарушений, 
который был предложен Stewart Р. А. в 1983 году.

В основе этого метода лежит вычисление разницы 
сильных ионов (strong ion difference, SID), когда принима
ются во внимание небикарбонатные буферные системы, 
такие как неорганический фосфат и альбумин плазмы.
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Подход Stewart Р. А. основан на принципах физиче
ской химии: электронейтральности, законе сохранения 
массы вещества и диссоциации электролитов.

Согласно этому методу оценки кислотно-основного 
состояния существует три независимые величины, 
определяющие pH среды: SID, напряжение углекислого 
газа в крови и общая концентрация слабых кислот.

Концентрации протонов водорода или бикарбоната 
могут меняться лишь при условии изменения хотя бы 
одной из независимых величин, в то время как при тра
диционном подходе оценки КОС бикарбонат является 
главной детерминантой изменений кислотно-основного 
равновесия.

«Сильные ионы» — это вещества, которые полно
стью диссоциируют в воде. В биологических жидко
стях больше сильных катионов, чем анионов, что и ле
жит в основе возникновения разницы сильных ионов 
(SID). При отрицательных значениях SID концентрация 
протонов водорода увеличивается, а pH соответственно 
снижается.

«Слабые ионы» существуют в водных растворах как 
в диссоциированной, так и в ассоциированной формах, 
при этом обе формы составляют общую концентрацию 
«слабых ионов».

Основными источниками слабых ионов в биологи
ческих жидкостях являются альбумин, неорганический 
фосфат и бикарбонат.

Для поддержания электронейтральности разница 
сильных ионов (SID) должна быть уравновешена экви
валентным противоположным зарядом, который обо
значается как эффективная разница сильных ионов 
(SIDe).

SIDe в основном создается за счет слабых кислот 
и напряжения углекислого газа в крови и может быть 
представлен в виде уравнения:

SIDe = А + НС03-
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Если SID вычисляется по измеренным концентрациям 
сильных ионов в плазме крови, то она называется очевид
ной — SIDa (а = apparent) и выражается в виде формулы:

SIDa=([Na+] + |К+] + [Са++] + (Mg++])-([C11 + [лактат]).

Следует отметить, что рассчитанная величина 
не всегда бывает истинной, так как в плазме могут при
сутствовать неизмеряемые анионы или катионы.

Если SIDe и SIDa не совпадают, возникает разрыв 
по сильным ионам (SIG — strong ion gap), который обу
словлен наличием в крови неизмеряемых ионов:

SIG = SIDa -  SIDe .

Теоретически SIG всегда должен быть равен нулю, 
однако на практике всегда существует незначительная 
вариабельность.

Отклонение SIG в положительную сторону свиде
тельствует о наличии неизмеряемых сильных анионов 
(кетоны, сульфаты), а в отрицательную — катионов.

Таким образом, согласно подходу Stewart Р. А. именно 
изменения в балансе между сильными анионами и катиона
ми и приводят к дисбалансу кислотно-основного состояния. 
Ярким примером вышесказанного является развитие ги
перхлоремического метаболического ацидоза на фоне мас
сивной инфузии 0,9 % раствора хлорида натрия или алка
лоза при потерях хлоридов из желудочно-кишечного трак
та при рвоте, что нередко встречается при пилоростенозе.

Завершая обсуждение методов оценки кислотно
основного состояния, необходимо подчеркнуть, что 
на сегодня ни традиционный, ни метод, предложенный 
Stewart Р. А., не имеют существенных преимуществ, од
нако могут использоваться для оценки метаболических 
сдвигов и прогнозирования исхода (Kaplan L.J. et al., 
2004; Smith I. et al., 2001).

Основные причины нарушений газового состава 
и кислотно-основного состояния крови детей представ
лены в табл. 239.
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Таблица 239
Этиология нарушений газового состава и кислотно-основного 

состояния крови у новорожденных
Тип Этиология

Угнетение дыхательного центра:
1. Использование лекарственных средств, угнетающих дыха
тельный центр (наркотические анальгетики, транквилизаторы)
2. Поражение ЦНС

со
О 3. Длительная гипоксия
§ 4. Остановка кровообращения
Л Нарушения механики дыхания:
«
3 1. Мышечная слабость
X
о . 2. Неадекватная искусственная вентиляция легких
о
g Нарушения газообмена:
о.S 1. Обструкция дыхательных путей, бронхоспазм
а
о 2. Отек легких
4JОн 3. СОПЛ/ОРДС

4. Аспирация, пневмония, плеврит, пневмоторакс
Повышенное образование углекислого газа в организме:

1. Избыточная инфузия глюкозосодержащих растворов
2. Злокачественная гипертермия
1. Неадекватная искусственная вентиляция легких

3 (гипервентиляция)
g. g 2. Гипоксемия
1 1 3. Поражение центральной нервной системы

(САК, отек головного мозга)
Со 4. Лихорадка
4)

Он 5. Сепсис
6. Застойная сердечная недостаточность

Метаболический ацидоз с высоким анионным интервалом: 
1. Избыточная продукция нелетучих кислот:
• лактат-ацидоз (сепсис, шок, асфиксия, тканевая гипоперфузия)

ОCtf • лечение алкалоза хлоридом аммония
ЯОТ • парентеральное питание (избыток аминокислот)
СЗ
>я 2. Нарушение экскреторной функции почек:
S» • ОПН с олигурией
о1) • Хроническая почечная недостаточность
Я • Почечный канальцевый ацидоз
§VO Метаболический ацидоз с нормачьным анионным интервалом:
<3н 1. Потери бикарбоната (диарея, почечный тубулярный некроз и т. д.)

2. Потери бикарбоната через почки у новорожденных с ЭНМТ
3. Поступление хлоридов извне (СаС12, MgCl2 и др.)
4. Разведение внеклеточной жидкости со снижением концентра
ции бикарбоната (инфузия 0,9% раствора хлорида натрия)
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Таблица 239 (окончание)

Т ип Э ти о л о ги я

М
ет

аб
ол

и
че

ск
и

й
 а

лк
ал

оз

Потеря ионов водорода через ЖКТ:
1. Р вота, ч астая  а сп и р ац и я  со д ер ж и м о го  Ж К Т
2. В р о ж д ен н ая  х л о р и д о р е я
3. Ж е л у д о ч н о -то л сто к и ш еч н ая  ф и сту ла
4. Д и ар е я  (п о тер и  х л о р и д о в )

Потери ионов водорода через почки:
1. И зб ы то к  м и н е р ало к о р ти к о и д о в  (си н д р о м  К уш и н га)
2. Г и п о п ар ати р ео з
3. Г и п ер ал ь д о стер о н и зм
4. С н и ж ен и е  об ъ ем а  в н ек л ето ч н о й  ж и д к о сти  п р и  р в о те  
и  тя ж ел о й  ги п о к ал и ем и и
5. Н азн ач ен и е  д и у р ет и к о в  (ф у р о с ем и д !)

Накопление бикарбоната:
1. И зб ы то ч н ая  и н ф у зи я  щ ел о ч н ы х  р аств о р о в
2. М а с си в н а я  гем о тр ан сф у зи я

Л
ак

та
т-

ац
и

до
з

Обусловленный артериапьной гипотензией и тканевой 
гипоксией:

1. Ш о к  л ю б о го  ген еза
2. Д ы х ател ьн ая  н е д о стато ч н о сть
3. О т р ав л е н и е  ц и ан и д а м и  и ли  у гар н ы м  газом
4. А н ем и я  т я ж е л о й  степ ен и
Обусловленный угнетением тканевого дыхания и увеличением 

синтеза лактата:
1. С ах ар н ы й  д и аб е т
2. П еч ен о ч н ая  н е д о стато ч н о сть
3. Т яж ел о е  т еч ен и е  и н ф ек ц и о н н ы х  заб о л еван и й , сеп си с
4. О тр ав л ен и е  с ал и ц и л атам и , этан о л о м
5. Т езаури см озы

Анионны й интервал = Концентрация натрия 
в плазме —  (Концентрация хлора в плазме + Кон

центрация бикарбоната в плазме)

В норме анионный интервал составляет 8-16 еди
ниц.

Наиболее часто встречающиеся механизмы разви
тия лактат-ацидоза у детей в критическом состоянии 
представлены в табл. 240.
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Т аблица 240
Механизмы развития лактат-ацидоза (Allen  М, 2011)

М е х а н и зм
Т и п

м е т а б о л и з м а
О п и с а н и е

У г н е т е н и е  
м и т о х о н д р и а л ь 
н о го  д ы х а н и я

А н а э р о б н ы й С и с т е м н а я  и л и  р е г и о н а л ь н а я  
г и п о к с и я , г и п о к с и я  н а  у р о в н е  
м и к р о ц и р к у л я т о р н о г о  р у с л а . 
Л а к т а т  о б р а з у е т с я  из п и р у - 
в а т а  п р и  ф у н к ц и о н и р о в а н и и  
к л е т о к  в у с л о в и я х  д е ф и ц и т а  
к и с л о р о д а  п р и  н о р м а л ь н о м  
п о с т у п л е н и и  гл ю к о зы

У г н е т е н и е  
м и т о х о н д р и а л ь 
н о г о  д ы х а н и я

А э р о б н ы й С н и ж е н и е  а к т и в н о с т и  п и р у -  
в а т д е г и д р о г е н а з ы  п р и  с е п с и с е  
и  д е ф и ц и т е  т и а м и н а . 
Л е к а р с т в а , в ы зы в а ю щ и е  м и т о 
х о н д р и а л ь н у ю  ц и т о п а т и ю  и л и  
и н г и б и р у ю щ и е  о к и с л и т е л ь 
н о е  ф о с ф о р и л и р о в а н и е

П р о д у к ц и я  
л а к т а т а  л е й к о 
ц и т а м и

А н а э р о б н ы й  
(б ез  г и п о к 

си и )

П од в л и я н и е м  эн д о то кси н а  л ей 
к о ц и ты  с и н т ези р у ю т  больш ое 
ко л и ч еств о  л ак т ат а  п у тем  а н аэ
роб н о го  гли ко ли за , п р и  этом  
т к а н е в ая  ги п окси я  о тсу тств у ет

У м е н ь ш ен и е  
к л и р е н с а  л а к 
т а т а

А э р о б н ы й Н е д о с т а т о ч н а я  ф у н к ц и о н а л ь 
н а я  а к т и в н о с т ь  п е ч е н о ч н ы х  
ф е р м е н т о в  у  н о в о р о ж д е н н ы х

Ц и т о к и н -  
о п о с р е д о в а н н о е  
у с и л е н и е  
п о т р е б л е н и я  
г л ю к о зы  к л е т 
к а м и

А э р о б н ы й Ц и т о к и н ы  а к т и в и р у ю т  а э р о б 
н ы й  г л и к о л и з , в р е зу л ь т а т е  
ч е г о  к о л и ч е с т в о  п и р у в а т а  
з н а ч и т е л ь н о  п р е в ы ш а е т  о к и с 
л и т е л ь н ы е  в о з м о ж н о с т и  м и т о 
х о н д р и й  (в о з н и к а е т  д е ф и ц и т  
п и р у в а т д е г и д р о г е н а з ы ) . 
У в е л и ч е н и е  к о н ц е н т р а ц и и  
п и р у в а т а  п р и в о д и т  к у в е 
л и ч е н и ю  с и н т е з а  л а к т а т а  
и о т н о ш е н и е  л а к т а т /п и р у в а т  
о с т а е т с я  в п р е д е л а х  н о р м ы
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Таблица 240 (окончание)

М е х а н и зм
Т и п

м е т а б о л и з м а
О п и с а н и е

У в е л и ч е н и е  
п р о д у к ц и и  
л а к т а т а  н а  ф о н е  
в в е д е н и я  
к а т е х о л а м и н о в

А э р о б н ы й Э п и н е ф р и н  у с и л и в а е т  гл и - 
к о ге н о л и з , г л и к о л и з  и а к т и 
в и р у е т  N a +/K +-A T O a3y , ч т о  
п р и в о д и т  к у в е л и ч е н и ю  к о н 
ц е н т р а ц и и  л а к т а т а  в п л а з м е  
к р о в и

Г и п е р г л и к е м и я А э р о б н ы й Г и п е р г л и к е м и я  п р и в о д и т  к а к 
т и в а ц и и  а э р о б н о г о  г л и к о л и за , 
в р е з у л ь т а т е  ч его  к о л и ч е 
с т в о  п и р у в а т а  зн а ч и т е л ь н о  
п р е в ы ш а е т  о к и с л и т е л ь н ы е  
в о з м о ж н о с т и  м и т о х о н д р и й  
(в о з н и к а е т  д е ф и ц и т  п и р у в а т -  
д е г и д р о г е н а з ы )

С и н т е з  в  л е г к и х А э р о б н ы й П о р а ж е н и е  л е г к и х  м о ж е т  с о 
п р о в о ж д а т ь с я  у в е л и ч е н и е м  
к о н ц е н т р а ц и и  л а к т а т а  в п л а з 
м е  к р о в и

Р е с п и р а т о р н ы й
а л к а л о з

А э р о б н ы й А л к а л о з  п р и в о д и т  к у в е л и ч е 
н и ю  п р о н и ц а е м о с т и  к л е т о ч 
н ой  м е м б р а н ы  д л я  л а к т а т а  
за  с ч е т  а к т и в а ц и и  п р о т о н н о г о  
н а с о с а

Л е к а р с т в а • И н г и б и т о р ы  о б р а т н о й  
т р а н с к р и п т а з ы

• М е т а н о л
• Б и г у а н и д ы  (н а п р и м е р , м е т -  

ф о р м  ин)
• Ц и а н и д ы
• Э т и л е н г л и к о л ь

Н а р у ш е н и е  п р а 
в и л  з а г о т о в к и  
ц е л ь н о й  д о н о р 
с к о й  к р о в и

З а м о р а ж и в а н и е  д о н о р с к о й  
к р о в и  н е д о п у с т и м о , т а к  к ак  
э т о  м о ж е т  с т а т ь  п р и ч и н о й  
л о ж н о го  у в е л и ч е н и я  к о н ц е н 
т р а ц и и  л а к т а т а
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Положительные и отрицательные патофизиоло
гические эффекты нарушений газового состава кро
ви и кислотно-основного состояния представлены 
в табл. 241.

Таблица 241
Патофизиологические эффекты нарушений газового состава 

и кислотно-основного состояния крови у детей

Т ип н ар у ш ен и й К л и н и ч е ск и й  эф ф ект

Респираторный
ацидоз

Положительные эффекты:
1. У м е н ь ш е н и е  р и с к а  в о л ю м о т р а в м ы
и в е н т и л я т о р -а с с о ц и и р о в а н н о г о  п о в р е ж д е н и я  
л е г к и х
2. С н и ж е н и е  п р о д о л ж и т е л ь н о с т и  И В  Л
3. У м е н ь ш е н и е  п о б о ч н ы х  эф ф е к т о в  
г и п о к а п н и и
4. У в е л и ч е н и е  д о с т а в к и  к и с л о р о д а  к т к а н я м

Отрицательные эффекты:
1. В а з о д и л а т а ц и я  ц е р е б р а л ь н ы х  с о с у д о в
2. У м е н ь ш е н и е  а л ь в е о л я р н о й  в е н т и л я ц и и , 
г и п о в е н т и л я ц и я
3. Г и п о к с е м и я
4. Г и п е р к а л и е м и я
5. С н и ж е н и е  с р о д с т в а  г е м о г л о б и н а  
к  к и с л о р о д у
6. П о в ы ш е н и е  Л С С
7. В Ж К  у  н о в о р о ж д е н н ы х  с н и зк о й  и  Э Н М Т
8. Р е т и н о п а т и я  н е д о н о ш е н н ы х

Респираторный
алк ал о з

Положительные эффекты:
1. У л у ч ш е н и е  ц е р е б р о с о с у д и с т о й  

а у т о р е г у л я ц и и  к р о в о т о к а
2. С н и ж е н и е  р и с к а  к р о в о и з л и я н и я
в г е р м и н а л ь н ы й  м а т р и к с , г е м о р р а г и ч е с к о г о  
и н ф а р к т а

Отрицательные эффекты:
1. П е р и в е н т р и к у л я р н а я  л е й к о м а л я ц и я
2. Д е т с к и й  ц е р е б р а л ь н ы й  п а р а л и ч
3. З а д е р ж к а  у м с т в е н н о г о  р а з в и т и я
4. П о т е р я  с л у х а
5. Х р о н и ч е с к и е  з а б о л е в а н и я  л е г к и х
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Таблица 241 (окончание)

Т и п  н ар у ш ен и й К л и н и ч е ск и й  эф ф ект

М е т аб о л и ч е 
ски й  а ц и д о з

1. В азо д и л атац и я
2. П о в ы ш е н и е  п р о н и ц а ем о с ти  к ап и л л яр о в
3. У гн етен и е  со кр ати тел ьн о й  сп о со б н о с ти  
м и о к а р д а
4. У вели ч ен и е  р и с к а  н а р у ш е н и й  р и т м а  сер д ц а
5. С н и ж е н и е  п о р о га  р а зв и ти я  ф и б р и л л я ц и и
6. С н и ж е н и е  п е ч ен о ч н о го  и поч еч ного  
кро во то ко в
7. С н и ж е н и е  эф ф ек т и в н о с ти  к атехолам и н ов
8. С п а зм и р о в а н и е  вен
9. С н и ж е н и е  О П С С  и  А Д

М е т аб о л и ч е 
ски й  алк ал о з

1. У худ ш ен и е  вы св о б о ж д ен и я  ки сл о р о д а  
и з о к си гем о гл о б и н а
2. У м ен ьш ен и е  с о о тн о ш ен и я  и о н и зи р о в ан н о го  
и  н е и о н и зи р о в а н н о го  к ал ьц и я
3. Г и п ер к ал и ги сти я!
4. Г и п о к ал и ем и я
5. Ж елудоч ковая  тах и к ар д и я , ф и б р и л л я ц и я  
ж елудоч ков
6. О с та н о в к а  с ер д ц а  во  в р ем я  си столы  
(« к ам е н н о е  сер д ц е» )
7. Г и п ер н атр и ем и я , ги п е р о см о л я л ьн о ст ь

Диагностика и интенсивная терапия 
метаболического ацидоза

Метаболический ацидоз — нарушение кислотно
основного состояния, сопровождающееся абсолютным 
и/или относительным избытком кислот, с увеличением 
дефицита оснований. Наиболее опасен метаболический 
ацидоз со значениями pH менее 1,2-

Симптомы:
• Угнетение сознания (вплоть до комы).
• Тахипноэ, патологическое дыхание по типу 

Куссмауля.
• Тахикардия.
• Артериальная гипотензия.
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• Нарушения тканевой перфузии.
• Олиго- или анурия.

Интенсивная терапия
• Лечение основного заболевания, явившегося 

причиной развития метаболического ацидоза.
• Восполнение дефицита объема циркулирующей 

крови.
• Симптоматическое лечение метаболического 

ацидоза.
Для устранения метаболического ацидоза (pH ар

териальной крови < 7,2) в первую очередь следует ис
пользовать управляемую гипервентиляцию!

В настоящее время известны три препарата, кото
рые способны корригировать метаболический ацидоз: 
натрия гидрокарбонат, трисамин (трис-буфер) и троме- 
тамол.

Основные противопоказания к использованию дан
ных препаратов представлены в табл. 242.

Таблица 242
Противопоказания к использованию лекарственных средств 

для коррекции метаболического ацидоза

Н атр и я
ги д р о к ар б о н ат

Т р о м етам о л  Н Т р и са м и н

1. У гнетение 1. П оч еч н ая 1. Г и п ер к ап н и я
созн ан и я н ед о стато ч н о сть 2. Г и п огли кем и я

2. Г и п ер кап н и я 2. Х р о н и ч еск ая
3. Г и п ер н атр и ем и я к о м п ен си р о ван н ая
4. Г и п о к ал ьц и ем и я д ы х ател ьн ая
5. О тек  л егк и х н ед о стато ч н о сть
6. Б о л и  в ж и воте (эм ф и зе м а  л егк и х )

н еясн ого 3. Ш о к  в стад и и
пр о и сх о ж д ен и я д ек о м п ен сац и и

4. Г и п ер ги д р атац и я
5. Г и п о к ал и ем и я
6. Г и п о н атр и ем и я
7. П ац и ен ты  м л ад ш е  

одн ого  года
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Основные характеристики раствора натрия гидро
карбоната представлены в табл. 243.

Таблица 243
Раствор натрия гидрокарбоната

Р аство р

Э л ектр о л и ты ,
м м о л ь /л

О см о л яр -
ность ,
м о см /л

М оляр-
ность ,

м м о л ь /м лN a + нсо3-
Н атр и я  ги д р о к ар б о н ат  

8 ,4 %
1000 1000 2000 1,0

Н а тр и я  ги д р о к ар б о н ат  5 % 600 600 1200 0 ,6

Н атр и я  ги д р о к ар б о н ат  
4 ,2 %

500 500 1000 0,5

Н атр и я  ги д р о к ар б о н ат  
2 ,1 %

250 250 500 0,25

У новорожденных лучше всего использовать 2% 
раствор гидрокарбоната натрия, так как 4% раствор 
является гиперосмолярным. Обычная доза гидрокар
боната натрия составляет 1-2 ммоль/кг. Доза, равная 
2 ммоль/кг, увеличивает pH крови на 0,1 ед.

Для более точного расчета объема раствора гидро
карбоната натрия необходимо использовать показатели 
анализа кислотно-основного состояния и проводить 
расчет по формулам, представленным в табл. 244.

Таблица 244
Формулы для расчета объема раствора натрия гидрокарбоната

Р а с т в о р Ф о р м у л а  д л я  р а с ч е т а

Н а т р и я  г и д р о к а р 
б о н а т  2,1 %

V  ( N a H C 0 3), м л  =  B E  х м а с с а  т е л а  (кг) *  1,2

Н а т р и я  г и д р о к а р 
б о н а т  4 ,2  %

V  ( N a H C 0 3), м л  =  B E  х м а с с а  т е л а  (кг) Я  0,6

Н а т р и я  г и д р о к а р 
б о н а т  8,4 %

V  (N a H C O ,) , м л  =  B E  х м а с с а  т е л а  (кг) х 0,3
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Половину расчетного объема вводят внутривенно 
микроструйно в течение 30 минут, после чего вновь 
оценивают показатели КОС. В случае, если метаболи
ческий ацидоз сохраняется, вводится вторая половина 
расчетного объема. Темп инфузии не должен превышать 
1 мЭкв/кг/минуту. Для коррекции ацидоза может потре
боваться суммарная доза бикарбоната 10-20 мЭкв/кг.

Помните! Р а с т во р  н а т р и я  ги д р о к а р б о н а т а  н е л ь зя  
в в о д и т ь  в м е с т е  с д о ф а м и н о м  и п р е п а р а т а м и , с о д е р 
ж а щ и м и  к а ль ц и й , м а г н и й  и ф о с ф о р !

Трометамол Н — слабое основание, выполняющее 
роль буферной системы даже в случаях гиперкапнии.

Молекула «Трометамола Н» связывает ионы водоро
да, которые затем выводятся почками, поэтому наличие 
тяжелой почечной недостаточности является противо
показанием для его использования.

Необходимая доза «Трометамола Н» может быть 
рассчитана по формуле:
Объем «Трометамола Н» (мл) = BE (ммоль/л) я Масса тела я 2

При отсутствии возможности выполнить анализ га
зового состава и кислотно-основного состояния крови 
суточная доза «Трометамола Н» у детей старше года со
ставляет 10-20 мл/кг/сутки.

«Трометамол Н» может быть использован при аци
дозе и выраженной гипернатриемии. Является препара
том выбора при смешанном ацидозе, который сопрово
ждается гиперкапнией.

13.4. Фульминантная печеночная недостаточность
Печень является одним из основных органов орга

низма человека, но при этом гепатобилиарная система 
вовлекается в синдром полиорганной недостаточности 
в последнюю очередь. В большинстве случаев пора
жение печени и развитие печеночной недостаточности 
является терминальной стадией любого заболевания 
и свидетельствует о высокой вероятности летального
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исхода. Летальность при развитии острой печеночной 
недостаточности составляет от 60 до 80%.

Наиболее опасной формой печеночной недостаточ
ности является фульминантная печеночная недостаточ
ность, под которой подразумевается развитие острой 
дисфункции печени и печеночной энцефалопатии в те
чение восьми недель после появления первых признаков 
поражения печени. При развитии фульминантой ПечН 
хронические заболевания печени отсутствуют.

Кроме фульминантной ПечН, выделяют также и суб
фульминантную, или позднюю, форму ПечН, при кото
рой симптомы дисфункции печени появляются в тече
ние 8-24 недель от момента появления первых симпто
мов вовлечения печени в патологический процесс.

Этиология
В детском возрасте первичное поражение печени 

очень редко и, как правило, носит вторичный характер 
на фоне основного заболевания.

Основные причины печеночной недостаточности 
у детей представлены в табл. 245.

Самой частой причиной развития печеночной недо
статочности у детей являются инфекционные заболева
ния (гепатиты) и отравления различными ядами и хи
мическими соединениями.

Среди инфекционных заболеваний первое место 
занимают инфекционные гепатиты, вызванные раз
личными вирусами, причем наиболее тяжелое течение 
печеночной недостаточности с высоким риском леталь
ного исхода характерно для гепатитов С и D.

Максимально выраженные проявления печеночной 
недостаточности характерны для гепатитов, вызванных 
вирусом Эпштейна-Барр, причем это особенно харак
терно для детей с иммунодефицитными состояниями. 
Кроме этого, в детском возрасте одной из причин раз
вития гепатита и печеночной недостаточности является 
вирус герпеса, аденовирус и цитомегаловирус.
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Таблица 245
Этиология печеночной недостаточности у  детей

П р и ч и н ы
Н о в о р о ж д е н н ы е , д е т и  

п е р в о го  г о д а  ж и з н и
Д е т и  с т а р ш е  г о д а

И н ф е к ц и и

В и р у с  п р о с т о г о  г е р п е с а  
Е С Н О -в и р у с ы  
А д е н о в и р у с ы  

В и р у с  г е п а т и т а  В  
П а р в о в и р у с ы

В и р у с  г е п а т и т а  А , В , 
С, D

В ирус Э п ш т е й н а -Б а р р  
Ц и т о м е г а л о в и р у с  

В и р у с  п р о с т о г о  
г е р п е с а  

Л е п т о с п и р о з

Л е к а р с т в а /
т о к с и н ы

А ц е т а м и н о ф е н о н

П р е п а р а т ы  в а л ь п р о е -  
в о й  к и с л о т ы  
И з о н и а з и д  

Г а л о т а н
А ц е т а м и н о ф е н о н  
Я д о в и т ы е  г р и б ы  

Ф о с ф о р о р г а н и ч е с к и е  
с о е д и н е н и я  

А с п и р и н

С е р д е ч н о 
с о с у д и с т ы е
з а б о л е в а н и я

Э к с т р а к о р п о р а л ь н а я  
м е м б р а н н а я  о к с и г е н а ц и я  

С и н д р о м  г и п о п л а з и и  
л е в ы х  о т д е л о в  с е р д ц а  

Ш о к
А с ф и к с и я

М и о к а р д и т

М и о к а р д и т ы  р а з л и ч 
н о г о  г е н е з а  

О п е р а ц и и  н а  с е р д ц е  
К а р д и о м и о п а т и и  
С и н д р о м  Б а д д а -  

К и а р и

Н а р у ш е н и я
м е т а б о л и з м а

Г а л а к т о з е м и я  
Т и р о з и н е м и я  

Г е м о х р о м а т о з  п е ч е н и  
М и т о х о н д р и а л ь н ы е  з а 

б о л е в а н и я
А н о м а л и и  п р о м е ж у т о ч 

н о го  о б м е н а  л и п и д о в

А н о м а л и и  п р о м е 
ж у т о ч н о г о  о б м е н а  

л и п и д о в  
С и н д р о м  Р ей е  

Б о л е зн ь  В и л ь с о н а -  
К о н о в а л о в а  

Л е й к е м и я  
В р о ж д е н н ы е  н а р у 

ш е н и я  м е т а б о л и з м а  
ф р у к т о з ы
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Нередко причиной острой или фульминантной пече
ночной недостаточности у детей является синдром Рея.

Синдром Рея, или Рейе, характеризуется остро раз
вившейся энцефалопатией на фоне жировой дистрофии 
печени, в основе которой лежит дисфункция митохон
дрий гепатоцитов.

Чаще всего синдром Рейе возникает у детей шести 
лет (4-12 лет) и имеет характерное двухфазное течение. 
Сначала отмечается появление лихорадки, признаков 
острого респираторного заболевания (90% случаев) 
или ветряной оспы (5-7% случаев), которые затем ре
грессируют и ребенок кажется здоровым (продромаль
ный период). В последующем (через 5-7 дней от начала 
вирусного заболевания) возникает рвота, развивается 
делирий, агрессивное поведение, сменяющиеся сопо
ром. Основные признаки поражения ЦНС в зависимо
сти от стадии заболевания представлены в табл. 246.

Таблица 246
Клиническая картина синдрома Рейе

С тад и я
заб о л еван и я Х ар ак т ер и ст и к а

I стад и я
Н е в р о л о ги ч ес к ая  си м п то м ати к а  не  вы р аж ен а , р е б е 
н о к  о б ы ч н о  сп о ко ен , сон ли в . В  б и о х и м и ч еск о м  ан а
л и зе  кр о в и  о тм еч аю тся  п р и зн ак и  п о р аж ен и я  п еч ен и

II стад и я
В ы р аж е н н а я  со н л и в о сть , у гн ете н и е  с о зн ан и я , д е л и 
ри й , а гр е сс и в н о е  п о вед ен и е , ги п е р в е н т и л я ц и я  и г и 
п ер р еф лек си я

III стад и я
С опор , п овер х н о стн ая  кома, м о гу т  бы ть судороги , де- 
корти каци онная  р и ги дн ость . Ф отореакц и я  сохран ен а

IV  с та д и я
Г лубокая  кома, д ец е р еб р ац и о н н а я  р и ги д н о ст ь , от
с у тс тв и е  ок у л о вести б у л яр н о го  р е ф л ек с а  и  ф о то р еа к 
ц и и  зрачков

V стад и я

Г лубокая кома, атония, ареф лексия. У ндулирую щ ая 
д ец ер б р ац и о н н ая  р и ги дн ость . С ам о сто ятел ьн о е  д ы х а 
ние отсутствует. Д вусторон н и й  м и д р и аз без ф оторе
акции. О тсутстви е  электри ческой  акти вн о сти  на  Э Э Г
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Критерии диагностики
1. Незначительная гепатомегалия.
2. Отсутствие желтухи.
3. Значительное повышение ферментативной актив

ности аланин-аминотрансферазы, аспартат-амино- 
трансферазы, креатинфосфокиназы, лактатдегидро- 
геназы и глутаматдегидрогеназы.

4. Азотемия.
5. Гипогликемия (менее 5 ммоль/л).
6. Гипертермия на фоне приема аспирина (или пара

цетамола)!
7. Лактат-ацидоз.

Классификация печеночной недостаточности
В зависимости от времени развития печеночной эн

цефалопатии выделяют следующие формы печеночной 
недостаточности:
1. Молниеносная ПечН — энцефалопатия развивается 

в течение 7 дней с момента появления желтухи.
2. Острая ПечН — отмечается постепенное нараста

ние признаков поражения ЦНС, причем с момента 
появления желтухи до развития метаболического 
поражения ЦНС проходит от 8 до 28 дней.

3. Подострая ПечН -— энцефалопатия появляется в те
чение 5-28 недель от момента появления желтухи.

Патогенез
Ключевыми звеньями патогенеза фульминантной 

печеночной недостаточности являются следующие ме
ханизмы:
1. Непосредственное повреждение гепатоцита (ци

тотоксический механизм повреждения). Наиболее 
часто этот механизм развития фульминантной пече
ночной недостаточности реализуется при вирусном 
поражении печени.

2. Иммунные механизмы повреждения гепатоцитов. 
Ярким примером данного механизма патогенеза яв
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ляется развитие острой ПечН на фоне вирусного ге
патита А, когда происходит активация лимфоцитов 
CD8 и  концентрация вирусных антигенов на мем
бранах гепатоцитов.

3. Повреждения гепатоцитов, связанные с гипоксией, 
ишемией и реперфузионными парадоксами крити
ческих состояний (кислородный, кальциевый, ион
ный). Этот механизм патогенеза характерен для 
критических состояний, сопровождающихся дли
тельной гипоксией и нарушением кровообращения 
(шок, сепсис и т.д.).
В результате реализации указанных механизмов 

патогенеза происходит внезапное и массивное разру
шение гепатоцитов, отмечается резкое нарушение всех 
функций печени, развитие синдрома системного воспа
лительного ответа и полиорганной недостаточности.

Основными механизмами патогенеза ССВО и СПОН 
на фоне фульминантной печеночной недостаточности 
являются бактериальная транслокация, токсинемия, 
активация макрофагов и каскадов воспаления, а также 
нарушения кровоснабжения и гипоксия тканей.

Обязательными проявлениями печеночной недоста
точности, независимо от ее этиологии, являются пече
ночная энцефалопатия, отек головного мозга, коагуло- 
патия и нарушения функции почек, что приводит к про
грессированию заболевания и летальному исходу.

В основе патогенеза печеночной энцефалопатии ле
жит поражение структур головного мозга токсическими 
метаболитами, которые в норме нейтрализуются в пе
чени и выводятся из организма. В настоящее время су
ществует три гипотезы, согласно которым основная роль 
в поражении ЦНС при развитии ПечН принадлежит ам
миаку, меркаптану (именно это вещество придает типич
ный «печеночный» запах больному), короткоцепочеч
ным жирным кислотам и ложным нейротрансмиттерам 
(триптофан, у-аминобутаровая кислота), которые вызы
вают блокирование возбуждающих импульсов в ЦНС.
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Кроме печеночной энцефалопатии, у больных 
с ПечН отмечаются явления отека головного мозга, раз
витие которого связано с увеличением проницаемости 
гематоэнцефалического барьера и гиперволемии, кото
рые также связаны с воздействием токсических метабо
литов и нарушением активности Na7K+-ATBa3bi.

Коагулопатия и фатальные кровотечения из расши
ренных вен пищевода являются серьезнейшим осложне
нием ПечН и часто приводят к гибели пациента. В осно
ве коагулопатии при ПечН лежит нарушение синтеза 
коагуляционных белков (фибриноген), снижение кон
центрации факторов свертывания крови (V, VII), тром- 
боцитопения и нарушение функции тромбоцитов.

Развитие почечной дисфункции на фоне печеноч
ной недостаточности является крайне неблагоприятным 
и часто является предиктором летального исхода. Кли
ническим проявлением почечной дисфункции является 
гипернатриемия и гиперволемия, которые обусловлены 
прогрессированием портальной гипертензии (секвестра
ция жидкости в третьем пространстве, гипоальбумине- 
мия, снижение онкотического давления), уменьшени
ем синтеза натрийуретического пептида в гепатоцитах 
и нарушением инактивации антидиуретического гормо
на, которая также происходит в печени. Кроме этого, при 
ПечН нарушается клиренс вазодилататоров (глюкагон, 
вазоактивный интестинальный пептид), что приводит 
к относительной гиповолемии и увеличению активно
сти симпатического отдела ВНС и ренин-ангиотензин- 
альдостеронового каскада. В результате повышения 
активности указанных структур происходит задержка 
натрия и воды, что также оказывает неблагоприятное 
влияние на течение заболевания в целом.

На поздних стадиях заболевания нередко присоеди
няются инфекционные осложнения, которые в боль
шинстве случаев и определяют исход заболевания. Их 
развитие связано с угнетением функции ЦНС, наруше
нием вентиляции и мукоцилиарного клиренса, нали
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чием множества сосудистых катетеров, применением 
системных глюкокортикостероидов, а также бактери
альной транслокацией и снижением функции иммуно- 
реактивной системы организма. Наиболее часто из кро
ви пациентов с ПечН и развитием сепсиса высеваются 
St. aureus, Str. pneumoniae и E. coli.

Клиническая картина
В клинической картине печеночной недостаточ

ности можно выделить симптомы поражения печени 
и других внутренних органов, которые уже являются 
признаками развития синдрома полиорганной недоста
точности.

Основные симптомы поражения внутренних ор
ганов при печеночной недостаточности представлены 
в табл. 247.

Все указанные симптомы являются неспецифиче
скими, однако сочетание признаков дисфункции пе
чени на фоне основного заболевания гепатобилиарной 
системы, поражения ЦНС и других проявлений ПОН 
позволяет с достаточной долей уверенности заподо
зрить развитие острой печеночной недостаточности 
еще на ранних стадиях и провести своевременную кор
рекцию.

Одним из важнейших проявлений печеночной недо
статочности является развитие печеночной энцефало
патии, основные проявления которой представлены 
в табл. 248.

Основным дифференциально-диагностическим приз
наком стадий печеночной энцефалопатии является флап- 
пирующий тремор пальцев рук и верхних конечностей, 
который может прекращаться в покое и полностью ис
чезать на IV стадии.

Диагностика
1. Наличие первичного поражения гепатобилиарной си

стемы инфекционного генеза (вирусные гепатиты).
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Таблица 247
Клинические проявления печеночной недостаточности

Система органов Симптомы поражения

Центральная нервная 
система

Печеночная энцефалопатия (угнетение 
сознания, тремор), лихорадка, гипер

термия, явления отека головного мозга 
(гипертонус мышц, локальные миокло- 

нические судороги)

Дыхательная система
Тахипноэ с последующей депрессией 

дыхания и развитием дыхательной 
недостаточности центрального генеза

Сердечно-сосудистая
система Брадикардия, артериальная гипотензия

Желудочно- 
кишечный тракт

Анорексия, тошнота, рвота

Г епатобилиарная 
система

Желтуха, гепатоспленомегалия, повы
шение концентрации всех лаборатор
ных показателей, отражающих функ

цию печени
Характерно наличие «печеночного» 

запаха при дыхании и других «печеноч
ных знаков»

На терминальной стадии заболевания 
отмечается резкое уменьшение разме

ров печени и нормализация лаборатор
ных показателей, что является пре
диктором неблагоприятного исхода

Система крови и ге
мостаза

Геморрагическая сыпь, множественные 
экхимозы, кровотечения из расширен

ных вен пищевода

Почки и мочевыдели
тельная система

Отеки, асцит, олигурия, гипернатрие- 
мия, гиперкалиемия

Метаболизм

Метаболический ацидоз, выраженные 
нарушения всех видов обмена (гипопро- 
теинемия, гипогликемия, гиперволемия, 

гипернатриемия)

559



Глава 13. Интенсивная терапия метаболических нарушений

Таблица 248
Клинические проявления печеночной энцефалопатии

(Jones А. Е„ 1990)

Стадия Состояние ЦНС Флаппирую- 
щий тремор

Стадия I 
(продро
мальная)

Эйфория, сменяющаяся депрессией, 
умеренная спутанность сознания, 
нечеткая речь, нарушение ритма сна 
(бодрствование ночью, сонливость 
днем)

Легкий

Стадия II 
(прекома)

Прогрессирование симптомов I 
стадии, неадекватное поведение, 
сонливость, утрата контроля над 
сфинктерами

Характерно

Стадия III 
(ступор)

Сонное состояние, отмечаются пери
оды кратковременного пробуждения. 
Отмечается выраженное угнетение 
сознания, бессвязная речь. Положи
тельный симптом Бабинского

Характерно

Стадия IV 
(кома)

Может реагировать (стадия IVA) или 
не реагировать (IVB) на болевые раз
дражители

Обычно
утрачен

2. Лабораторные признаки синдрома цитолиза (выра
женное увеличение концентрации АЛТ, ACT (свыше 
2000 ЕД), общего билирубина (более 20 мкмоль/л).

3. Лабораторные признаки синдрома холестаза (уве
личение концентрации щелочной фосфатазы 
и у-глутамилтранспептидазы).

4. Лабораторные признаки нарушения всех видов об
мена (гипопротеинемия, гипогликемия, гипернатри- 
емия, гипофибриногенемия и т. д.).

5. Наличие иммунологических маркеров вирусных ге
патитов.

Основные принципы интенсивной терапии
Интенсивная терапия острой печеночной недоста

точности включает три основных направления:
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1. Симптоматическая поддерживающая терапия, на
правленная на стабилизацию жизненно важных 
функций.

2. Восстановление функции печени.
3. Пересадка печени.

Симптоматическая поддерживающая терапия, 
направленная на стабилизацию жизненно важных 

функций
Основные терапевтические мероприятия данно

го комплекса интенсивной терапии представлены 
в табл. 249.

Таблица 249
Симптоматическая поддерживающая терапия печеночной 

недостаточности

Терапевтические
вмешательства Характеристика

Объем жидкости 
на сутки

75 % от объема физиологической потреб
ности
Объем вводимой жидкости = потери жидкости 
путем перспирации + текущие патологические 
потери + диурез за предыдущие сутки 
П роводимая инфузионная терапия долж на 
обеспечивать эффективный ОЦК!

Коррекция
гипонатриемии

1. Ограничение объема вводимой жидкости
2. Дотация натрия не более 1-2 мэкв/кг/сутки
3. Назначение спиронолактона через желудоч

ный зонд в дозе 3-5 мг/кг/сутки
4. Постоянный лабораторный контроль кон

центрации натрия в плазме крови, коррек
ция его дефицита

Коррекция
гипокалиемии

1. Дотация калия в дозе 3 мэкв/кг/сутки
2. Ограничение использования петлевых 

диуретиков
3. Лабораторный мониторинг концентрации 

калия в плазме крови, коррекция его дефи
цита
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Таблица 249 (продолжение)

Терапевтические
вмешательства Характеристика

Коррекция
гипогликемии

1. Основной раствор для инфузии — 10 % рас
твор глюкозы!

Коррекция
метаболического

ацидоза

1. Поддержание эффективного объема цирку
лирующей крови

2. Коррекция гипопротеинемии
3. Медикаментозная коррекция (назначение 

растворов гидрокарбоната натрия, 
ТРИС-буфера)

Коррекция
гиперкалиемии

1. Тщательный мониторинг концентрации 
калия в плазме крови

2. Коррекция метаболического ацидоза
3. Назначение препаратов кальция (кальция 

хлорид, кальция глюконат)
4. При критической гиперкалиемии — пере

вод на ИВЛ, медикаментозная коррекция 
метаболического ацидоза

Снижение син
теза азотистых 
оснований, ме
дикаментозная 
терапия пече

ночной энцефа
лопатии

1. Ограничение или полное исключение белка 
из пищевого рациона

2. Проведение кишечного диализа
3. Антибактериальная терапия с использо

ванием невсасывающихся антибиотиков 
(неомицин, гентамицин, полимиксин)

4. Назначение энтеросорбентов (активирован
ный уголь, поливинилпирролидон, про
изводные лигнина) и неадсорбирующихся 
сахаров (лактулоза, лацитол). Лактулоза 
назначается в дозе 15-30 мл 4 раза/сутки

N B !  Неадсорбируемые сахара нельзя назна
ч а ть  одновременно с невсасывающимися 
ан ти б и о ти ка м и , т а к  как  указанные сахара  
д е й ств ую т  тол ько  под влиянием ф ерм ента 
т и в н ы х  си с те м  кишечной микрофлоры

5. Использование медикаментозных средств, 
препятствующих развитию печеночной 
энцефалопатии (L-ДОПА, налоксон, флума- 
зенил)*
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Таблица 249 (продолж ение)

Терапевтические
вмешательства Характеристика

Коррекция
респираторных

нарушений

1. При сохраненном сознании (уровень угнете
ния сознания не глубже сопора) и признаках 
гипоксемии показано проведение оксигено- 
терапии с FiO„ при которой Sp02 не менее 
90%. Возможно использование режима СРАР 
через лицевую маску или назальные канюли

2. При угнетении сознания до уровня комы 
показана ИВЛ

Коррекция
внутричерепной

гипертензии

1. Тщательный мониторинг водно
электролитного состояния

2. Использование ИВЛ в режиме умеренной 
гипервентиляции при прогрессировании 
ВЧГ (рС 02 должно поддерживаться на ниж
ней границе возрастной нормы)

3. Назначение петлевых (фуросемид) и осмотиче
ских диуретиков (маннитол) при необходимости

Терапия ин
фекционных 

и септических 
осложнений

1. Профилактическое назначение ант ими
кробных средств нецелесообразно!

2. При наличии признаков инфекционных 
и септических осложнений и отсутствии 
данных бактериологического исследования 
секретов показано назначение антибактери
альных препаратов широкого спектра дей
ствия (цефалоспорины III и IV поколений, 
аминогликозиды, карбапенемы)

3. Использование иммуномодуляторов (пента
глобин, интраглобин и др.)

Коррекция 
расстройств 
гемостаза, 

коагулопатии 
и желудочно- 

кишечных 
кровотечений

1. Коррекция острой кровопотери (трансфузия 
препаратов крови, СЗП)

2. Назначение Н2-гистаминоблокаторов (рани- 
тидин, фамотидин). Поддержание pH желу
дочного содержимого на уровне более 5,0

3. Трансфузия тромбоцитарной массы при ко
личестве тромбоцитов менее 80000 х 109/л

4. Назначение препаратов витамина К (в виде 
постоянной инфузии в течение нескольких 
дней в дозе 0,2-10 мг/кг/сутки)

5. Показано назначение десмопрессина
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Таблица 249 (окончание)

Терапевтические
вмешательства Характеристика

Седация

1. Использование барбитуратов , диазепама  
и оп иато в  категорически  противопока
зано!

2. При необходимости седации пациента 
следует использовать только мидазолам 
(дормикум)

Нутритивная
поддержка

1. Тщательная коррекция гипогликемии!
2. При невозможности энтерального усвоения 

питательных веществ показано назначение 
полного парентерального питания

3. Дотация белка составляет не более 
1 г/кг/сутки

4. Дотация жиров в объеме физиологической 
потребности (яйца, молочные продукты)

5. Избегать чрезмерной дотации микроэлемен
тов (особенно при полном парентеральном  
питании!)

* Медикаментозное лечение печеночной энцефалопатии в на
стоящее время до конца не изучено и носит экспериментальный 
характер. Наиболее перспективным направлением терапии явля
ется использование антагониста бензодиазепинов флумазенила 
(анексата)

Восстановление функции печени
Основная цель данного комплекса терапевтических 

мероприятий -— это временное искусственное замеще
ние поврежденных функций печени для более быстрой 
ее регенерации и восстановления утраченных функ
ций.

Наиболее эффективными методами терапии являют
ся карбогемоперфузия, плазмаферез и гемофильтрация, 
но все они имеют определенные недостатки и не оказы
вают существенного влияния на исход заболевания, что 
связано с низкой способностью печени к регенерации 
и значительными техническими трудностями.
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В большинстве случаев в клинической практике ис
пользуется плазмосорбция в сочетании с плазмообме- 
ном.

Одной из наиболее перспективных стратегий интен
сивной терапии печеночной недостаточности является 
применение цитофлавина — комбинированного ин
фузионного антигипоксанта, в состав которого входят 
инозин, гипоксантин, сукцинат и рибофлавин.

Основной механизм действия препарата заключает- 
мя в повышении концентрации основного тормозного 
медиатора ЦНС (у-аминомасляной кислоты) в нейронах 
через аминобутиратный шунт (цикл Робертса).

Цикл Робертса начинает функционировать в ней
ронах только в экстремальной ситуации, когда имеет 
место анаэробный тип метаболизма и выраженный 
дефицит энергии. В результате этого биохимическо
го каскада глютаминовая кислота трансформируется 
в у-аминомасляную кислоту, которая окисляется в го
ловном мозгу в анаэробных условиях с выделением 
большого количества энергии в результате стимуляции 
цикла трикарбоновых кислот (цикла Кребса), что и по
зволяет сохранить жизнеспособность нейрона.

Основные реакции аминобутиратного шунта Ро
бертса представлены на рис. 96.

Разовая доза цитофлавина для детей составляет 
6 мл/м2, при необходимости препарат может вводиться 
два раза в сутки.

Ацетил-КоА Цитрат

ОА
ЦТК

у^-Кетоглуторат

К
Сукцинат

ГАМК- 
аминотрансфераза' 

ПФЯнтарный
полуальдегид

Дегидрогеназа
NAD*

Глутамат
Глутамат- 

декарбоксилаза 
ПФ

о2ф
ГАМК

Рис. 96. Метаболизм у-аминомасляной кислоты
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У пациентов подросткового возраста цитофлавин 
назначается так же, как и взрослых: 10 мл препарата раз
водится в 200 мл 5 % раствора глюкозы и вводится вну
тривенно капельно в течение 2-3 часов два раза/сутки.

При необходимости протезирования функции пе
чени на фоне острой или хронической печеночной недо
статочности применяется МАРС-терапия (альбумино
вый диализ).

Впервые применение МАРС-терапии при печеноч
ной недостаточности было предложено в 1993 году 
врачами Jan Stange и Steffen Mitzner, а в клиническую 
практику она вошла в 1996 году.

В основе метода лежит использование молекулярной 
адсорбирующей рециркулирующей системы, которая 
позволяет удалить водорастворимые и связанные с бел-

Таблица 250
Трансплантация печени

Показания для экстренной 
трансплантации Противопоказания

1. Персистирующие желудочно- 
кишечные кровотечения

2. Гипогликемия и ацидоз,
не поддающиеся симптомати
ческой терапии

3. Почечная недостаточность 
и энцефалопатия на фоне 
адекватной симптоматической 
терапии

4. Выраженная гипоальбумиемия
5. Снижение VII фактора свер

тывания крови менее 10% 
от нормы

6. Снижение V фактора свертыва
ния крови менее 20 % от нормы

7. Протромбиновое время более 
50 с

1. Возможность альтерна
тивной терапии, плохие 
шансы на выздоровление

2. Печеночная энцефалопа
тия III и IV стадии

3. Синдром полиорганной 
недостаточности с мак
симально выраженными 
проявлениями дисфунк
ции других внутренних 
органов и систем

4. Тромбоз мезентериальной 
венозной системы

5. Сепсис
6. Высокая вероятность воз

обновления заболевания 
после трансплантации 
печени
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ком токсины, что способствует снижению токсичности 
плазмы и регрессированию клинических проявлений 
печеночной недостаточности.

Пересадка печени
Основные показания и противопоказания к пере

садке печени при развитии фульминантной печеночной 
недостаточности представлены в табл. 250.

Следует отметить, что при тяжелом течении инфек
ционных заболеваний с поражением гепатобилиарной 
системы необходимость в трансплантации печени воз
никает крайне редко, так как при правильно проводи
мом лечении прогноз в большинстве случаев благопри
ятный и явления печеночной недостаточности доста
точно быстро регрессируют.
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Глава 14
ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ 
НАРУШЕНИЙ ГЕМОСТАЗА

14.1. О страя  кровопо теря

Острая кровопотеря является одним из наиболее 
жизнеопасных состояний, требующих немедленной 
коррекции и восполнения объема циркулирующей кро
ви как у взрослых, так и у детей.

Наиболее частой причиной острой кровопотери 
в педиатрической практике являются ранение маги
стрального артериального сосуда, тяжелая сочетанная 
травма или массивное хирургическое вмешательство.

Оценка степени тяжести кровопотери
В настоящее время для оценки степени тяжести 

кровопотери предложено достаточно много классифи
каций, однако наиболее распространенной является 
классификация, предложенная Американской коллеги
ей хирургов (табл. 251).

Кроме этого, для ориентировочного расчета объема 
кровопотери и необходимой трансфузии можно исполь
зовать формулы, представленные ниже.

Объем трансфузии, мл = Масса тела х Желаемый прирост НЬ х 5

Гематокрит цельной донорской крови = 0,4. 
Гематокрит эритроцитарной массы = 0,7-0,8.

(Ht
Объем кровопотери (мл) = -----
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14.1. Острая кровопотеря

Таблица 251
Оценка степени тяжести кровопотери

Характеристика
I сте
пень

II сте
пень

III сте
пень

IV сте
пень

Объем кровопотери, % Менее
15 15-30 30-40 Более 40

Объем кровопотери, 
мл 750 800-

1500
1500-
2000

Более
2000

Систолическое АД Норма Норма Снижено
Очень
низкое

Диастолическое АД Норма Повы
шено Снижено

Очень
низкое

Частота сердечных 
сокращений

Тахи
кардия 100-120 120 и > Брадикар

дия
Время наполнения 

капилляров Норма Более
2 с Более 2 с

Не опре
деляется

Частота дыхания Норма
Тахип-

ноэ
Тахип-

ноэ
Брадип-

ноэ

Диурез, мл/час Более 30 20-30 10-20 0-10

Окраска кожи лица 
и конечностей Норма Блед

ность
Блед
ность

Бледные,
влажные,
холодные

цнс
Беспо

койство,
возбуж
дение

Угнете
ние со
знания, 

кома

Пример расчета объема кровопотери 
и гемотрансфузии

Ребенок 5 лет, масса тела = 19,5 кг, исходный гема
токрит 37%; гематокрит на момент исследования 25%, 
ОЦК = 70 мл/кг = 1365 мл.

(37 -  25) х 1365
Объем кровопотери (мл) =

37
Объем кровопотери, мл = 442 мл (дефицит ОЦК 

32%, кровопотеря III степени тяжести).
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Глава 14. Интенсивная терапия нарушений гемостаза

Объем трансфузии эритроцитарной массы (мл) =
(40  -  2 5 ) х 1365  

80

Объем трансфузии, мл = 255 мл эритроцитарной 
массы (гематокрит = 80 %).
_  , (40 -  25 ) х 1365
Объем трансфузии цельной донорской крови (мл) = ---------щ---------

Объем трансфузии, мл = 512 мл цельной донорской 
крови (гематокрит = 40 %).

Массивной кровопотерей считается потеря более 
чем 1 объема циркулирующей крови за сутки.

Массивной кровопотерей, возникшей во время хи
рургического вмешательства, считается кровопотеря 
в объеме 2-3 мл/кг/мин или 50% от ОЦК, развившаяся 
в течение 3 часов.

Режимы инфузионной и трансфузионной тера
пии при острой кроеопотере:
1. Инфузионная и трансфузионная терапия проводит

ся со скоростью, позволяющей устранить текущие 
патологические потери и предотвратить гиповоле- 
мию в режиме реального времени.

2. Следует избегать избыточного введения жидкости, 
а при необходимости введения больших объемов 
предпринять все возможные меры для предотвра
щения дилюционной коагулопатии (Haas Т. et al., 
2007; Sumpelmann R. et al., 2008).

Характеристика растворов для инфузионной те
рапии и сред для гемотрансфузии
1. При возмещении острой кровопотери следует избе

гать использования коллоидных растворов на осно
ве гидроксиэтилкрахмалов с высокой молекулярной 
массой, так как они могут оказать негативное влия
ние на показатели гемостаза.

2. В настоящее время отсутствуют работы, свидетель
ствующие о преимуществах коллоидных растворов 
над кристаллоидными.
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3. Основными растворами, оказывающими минималь
ное влияние на показатели гемостаза, являются аль
бумин и препараты на основе желатины (Haas Т. et 
al., 2007).

4. В настоящее время отсутствуют четкие рекоменда
ции по коррекции периоперационной кровопотери 
с помощью растворов для инфузии (С — низкий 
уровень доказательности).

5. С целью коррекции гиповолемии, устранения гипо- 
термиии коррекции нарушений кислотно-основного 
состояния и профилактики реперфузионных пара
доксов целесообразно назначение растворов инфу
зионных антигипоксантов на основе сукцината.

6. Применение эритроцитарной взвеси показано только 
при концентрации гемоглобина менее 80 г/л (2 С — 
неубедительные рекомендации, низкий уровень 
доказательности).

7. Применение тромбоцитосодержащих сред в дозе 
5-10 мл/кг целесообразно при снижении концентра
ции тромбоцитов менее 100-50 х Ю9/л (2 С — неубе
дительные рекомендации, низкий уровень доказа
тельности).

8. В настоящее время отсутствуют рекомендации 
по трансфузии свежезамороженной плазмы при пе- 
риоперационном кровотечении у детей, в то время 
как риски развития осложнений при ее назначении 
хорошо известны (С — низкий уровень доказатель
ности).

9. Назначение концентрата фибриногена (30-50 мг/кг) 
или криопреципитата (5 мл/кг) целесообразно при 
снижении концентрации фибриногена в плазме кро
ви ниже 2,0-1,5 г/л (2 С — неубедительные реко
мендации, низкий уровень доказательности).

10. Назначение свежезамороженной плазмы показано 
при гипофибриногенемии и отсутствии других ис
точников фибриногена (2 С — неубедительные ре
комендации, низкий уровень доказательности).
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11. Рекомендации по применению концентрата про- 
тромбинового комплекса в настоящее время отсут
ствуют (С — низкий уровень доказательности).

12. Использование rFVIIa у детей с продолжающим
ся периоперационным кровотечением в настоящее 
время не рекомендуется (1C — убедительные ре
комендации, низкий уровень доказательности).

13. Применение десмопрессина не показано для ру
тинного использования при отсутствии у пациента 
гемофилии А или болезни фон Виллебранда (2 С — 
неубедительные рекомендации, низкий уровень 
доказательности).

14. Назначение антифибринолитических препаратов 
(транексамовая кислота) оправдано у всех пациен
тов с высоким риском массивного периоперационно- 
го кровотечения с целью уменьшения кровопотери 
и предотвращения гемотрансфузии (2 А — неубеди
тельные рекомендации, высокий уровень доказа
тельности).

15. Оптимальная доза транексамовой кислоты в на
стоящее время не установлена и варьирует в диа
пазоне от 10 до 100 мг/кг при болюсном введении 
и от 1 до 10 мг/кг/час при микроструйном введении. 
У пациентов, нуждающихся в кардиохирургиче
ских вмешательствах, повторное введение транек
самовой кислоты более эффективно по сравнению 
с однократным болюсом. Приблизительный алго
ритм коррекции острой кровопотери у пациентов с 
политравмой представлен на рис. 97.

Оценка эффективности проводимой терапии
• Нормализация показателей гемодинамики.
• Время наполнения капилляров меньше 2 секунд.
• Наличие пульса удовлетворительного наполнения 

на периферических и магистральных артериях.
• Теплые конечности.
• Диурез > 1 мл/кг/час.
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Глава 14. Интенсивная терапия нарушений гемостаза

• Снижение концентрации лактата.
• Нормализация показателей газового состава 

и кислотно-основного состояния крови.

14 .2 . Л аб о р ато р н ая  о ц ен ка  систем ы  ге м о с т а з а
Для оценки состояния сосудисто-тромбоцшпарного 

звена гемостаза исследуют количество тромбоцитов в пе
риферической крови, их агрегационную способность, 
время свертывания крови и длительность кровотечения.

Для оценки внутреннего пути плазменного гемо
стаза анализируют показатели АЧТВ и времени свер
тывания крови.

Для оценки внешнего пути плазменного гемоста
за анализируют показатели протромбинового времени 
(индекса).

Для оценки общего механизма плазменного гемо
стаза анализируют показатели фибриногена, тромбино
вого времени, времени свертывания крови.

Оценка сосудисто-тромбоцитарного звена гемостаза 
(первичный гемостаз)

Длительность кровотечения
Оценивают длительность кровотечения из ранки 

на коже мочки уха, пальца руки или предплечья, нано
симой скарификатором.

Удлинение времени кровотечения свидетельствует 
о тромбоцитопениях, нарушении функции тромбоци
тов, болезни Виллебранда.

Время свертывания крови по Сухареву:
Начало свертывания: 30 секунд — 2 минуты.
Конец свертывания: от 3 до 5 минут.
Длительность кровотечения (проба Дуке):
В норме не более 4 минут.

Подсчет числа тромбоцитов
В настоящее время используют три метода опреде

ления количества тромбоцитов:
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14.2. Лабораторная оценка системы гемостаза

• подсчет тромбоцитов в счетной камере Горяе
ва микроскопией при фазовом контрасте, т. е. 
с фазово-контрастной приставкой;

• подсчет тромбоцитов в мазке крови (по Фонио) 
(этот метод также позволяет оценить морфоло
гические особенности тромбоцитов);

• определение количества тромбоцитов на гемато
логическом анализаторе.

Нормальные значения количества тромбоцитов у па
циентов различного возраста представлены в табл. 252.

Таблица 252
Количество тромбоцитов у детей различного возраста 

и взрослых (Ishiguro A. et al., 1999)

Возраст Количество тромбоцитов (109/л) т± 5

Пуповинная кровь 288±53
2-й день жизни 303±48

5-й день жизни 338±59

1 месяц 343±72
2-11 месяцев 365±49

1-2 года 314±78

3-4  года 304±66
5-6  лет 303±65

7-10 лет 295±58
11-15 лет 251±40
Взрослые 234±48

Оценка агрегационной функции тромбоцитов
Агрегация — присоединение активированных 

тромбоцитов, находящихся в кровотоке, друг к другу 
и к тромбоцитам, ранее фиксированным в области по
вреждения.

Агрегационную активность можно оценить визу
ально, определив тромбоцитарные агрегаты, образую
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щиеся при смешивании тромбоцитарной плазмы с раз
личными, чаще естественными, стимуляторами агре
гации.

В качестве стимуляторов агрегации используют 
АДФ, коллаген, адреналин, ристомицин.

Для ориентировочной качественной оценки агрега- 
ционной функции тромбоцитов применяют следующие 
методы:

• в пробирке — макроскопический метод;
• на предметном стекле — микроскопический ме

тод по А. С. Шитиковой.
Оценивают время образования крупных агрегатов 

тромбоцитов, которое в норме, как правило, не превы
шает 10-60 с.

Процессы агрегации изучают также с помощью 
агрегометра, отражающего ход агрегации графически 
в виде кривой.

Метод заключается в графической регистрации из
менения оптической плотности тромбоцитарной плаз
мы при перемешивании ее со стимуляторами агрега
ции. Образование тромбоцитарных агрегатов ведет 
к увеличению светопропускающей способности тром
боцитарной плазмы.

Агрегатограммы анализируют по следующим 
количественным параметрам:

• по времени начала агрегации после добавления 
соответствующего стимулятора;

• по амплитуде агрегатограммы на 2-й и 6-й ми
нутах;

• по общей площади агрегатограммы и др.
Нормальное количество тромбоцитов составляет

от 150000 и 500000 в мкл. Повышенная кровоточивость 
в результате тромбоцитопении редко происходит при 
значениях более 50 000 в мкл. Кровотечение может так
же возникнуть в случае, когда количество тромбоцитов 
нормальное, но нарушена их функция, не позволяющая 
полноценно участвовать в коагуляции.
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Исследование плазменного звена гемостаза
Коагуляционный гемостаз оценивают путем опре

деления времени свертывания крови, протромбинового 
времени, АЧТВ, тромбинового времени. В специали
зированных лабораториях можно провести оценку от
дельных факторов свертывания крови.

Для оценки общей коагулирующей активности кро
ви исследуют время свертывания крови (время от полу
чения крови до момента формирования сгустка).

С этой целью используют как венозную, так и ка
пиллярную кровь. В практике педиатрических ОРИТ 
наиболее широко используют метод определения вре
мени свертывания крови по Ли-Уайту.

Время свертывания крови по Ли-Уайту
Метод заключается в определении скорости об

разования сгустка в венозной крови при температуре 
37 °С. Существует несколько вариантов этого теста: 
от оригинального, когда определение производится 
в трех пробирках, до модифицированного — однопро
бирочного. Наиболее часто в практической деятель
ности используют двухпробирочный вариант этого 
теста.

Для забора крови используют две чистые и сухие 
одинаковые по размеру (примерно 10 мм в диаметре 
и длиной 10 сантиметров) пробирки, которые уста
навливают на водяную баню (37 °С). Сухой широкой 
иглой выполняют венепункцию. При появлении крови 
из иглы включают секундомер. Сначала в первую про
бирку набирают 1 мл крови, а затем забор осуществля
ют во вторую пробирку (также в объеме 1 мл), отмечая 
по секундомеру время поступления в нее первых капель 
крови. После этого обе пробирки сразу же устанавлива
ют на водяную баню. Затем через каждые 30 секунд на
клоняют первую пробирку на 60-70° до того момента, 
пока в ней не произойдет свертывание и кровь при на
клоне перестанет перемещаться. Все это время вторая
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пробирка остается неподвижной. После того, как по се
кундомеру отмечено время свертывания крови в первой 
пробирке, начинают наклонять через каждые 30 секунд 
вторую пробирку и регистрируют время свертывания 
находящейся в ней крови. Секундомер выключают 
в момент полного свертывания крови.

Общее время спонтанного свертывания венозной 
крови определяется как интервал между первым вклю
чением секундомера и окончанием свертывания крови 
во второй пробирке.

Референтные значения: время свертывания в пер
вой пробирке 5-10 мин, во второй пробирке 8-12 мин. 
Нормальный суммирующий показатель 8-12 мин.

Модификация метода определения ВСК по Ли-Уайту 
с использованием одной пробирки

Пробирку с 1 мл венозной крови устанавливают 
на водяной бане при 37 °С и включают секундомер. Че
рез каждые 30 секунд пробирку наклоняют под углом 
45°. Время от момента взятия крови до появления сгуст
ка считается временем свертывания крови.

Референтные значения: время свертывания цельной 
крови составляет 5 -8  мин.

Протромбиновое время (ПВ)
Тест, используемый для оценки активности внешне

го (фактор VII — проконвертин! и внутреннего (фак
тор II — протромбин, фактор X — Стюарта и фак
тор V — проакцелерин) путей свертывания крови.

ПВ — это время образования кровяного сгустка по
сле добавления к рекальцифицированной плазме тка
невого тромбопластина. ПВ отражает нормальное ко
личество факторов II, V, VII, X, которые являются ви
тамин К-зависимыми факторами. Нарушение функции 
витамин К-зависимых факторов свертывания крови 
может быть обусловлено дефицитом этого витамина, 
который возникает при заболеваниях печени, приме
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нении противосвертывающих препаратов непрямого 
действия (фенилин, синкумар, варфарин), при синдро
ме мальадсорбции, недостаточной бактериальной ко
лонизации кишечника (например, у новорожденных). 
Удлинение протромбинового времени свидетельству
ет о дефиците факторов протромбинового комплек
са X, VII, V, II.

Референтные значения: 11-14 секунд.
У новорожденных детей показатели ПВ выше 

на 2-3 с, а у недоношенных на 3-5 с. К 3-4 дню жизни 
показатели ПВ соответствуют таковым у взрослых.

Про тромбиновый индекс
Протромбиновый индекс — это процентное соотно

шение протромбинового времени нормальной плазмы 
к протромбиновому времени исследуемой плазмы.

Снижение протромбинового индекса трактуют так
же как удлинение протромбинового времени.

Референтные значения: 95-105 %.
Так как показатели протромбинового времени за

висят от чувствительности, применяемого для исследо
вания реагента — тканевого тромбопластина, с целью 
стандартизации результатов теста ПВ в клиническую 
практику был введен показатель МНО (Международ
ное нормализованное отношение).

Международное нормализованное отношение
Для расчета МНО необходимо определить протром- 

биновое отношение (ПО), которое рассчитывается как 
отношение протромбинового времени больного к про
тромбиновому времени здорового, а затем показатели 
ПО возвести в степень МИЧ: МНО = ПОми‘'. МИЧ — это 
международный индекс чувствительности (ISI — 
International Sensitivity Index) тромбопластина, который 
каждый производитель указывает на упаковке.

У здоровых людей показатели МНО составляют 
около 1.
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Активированное частичное 
тромбопластиновое время (АЧТВ)

Скрининговый тест, используемый преимуществен
но для оценки эффективности внутреннего пути свер
тывания и мониторинга пациентов, получающих ге
париновую терапию. Он отражает время образования 
кровяного сгустка после добавления к рекальцифици- 
рованной плазме частичного (парциального) тромбо- 
пластина, который в функциональном отношении по
добен тромбоцитарному тромбопластину.

Удлинение АЧТВ (свидетельствующее о гипокоа
гуляции) указывает на снижение концентрации факто
ров XII, XI, X, IX, VIII, V, II или фибриногена на 30- 
40 % по сравнению с нормой. Укорочение АЧТВ свиде
тельствует о повышении свертываемости (гиперкоагу
ляции).

Референтные значения: 24-35 секунд.

Тромбиновое время
Время образования сгустка после добавления в плаз

му тромбина. Тест позволяет оценить конечный этап 
свертывания крови, который зависит от концентрации 
фибриногена, его свойств и наличия в крови ингибито
ров тромбина. Удлинение тромбинового времени может 
наблюдаться при гипо- и дисфибриногенемии, ДВС, 
остром фибринолизе, тяжелых поражениях паренхимы 
печени.

Референтные значения: 11-18 секунд.

Определение концентрации 
фибриногена в плазме крови

Фибриноген одновременно является белком острой 
фазы воспаления и фактором свертывания крови, что 
делает необходимым определение его концентрации 
при разных патологических состояниях.

Повышение концентрации фибриногена происходит 
при инфекционных, воспалительных и аутоиммунных
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заболеваниях, тромбозах и тромбоэмболиях. Умень
шение концентрации фибриногена характерно для
врожденной недостаточности фибриногена (афибри- 
ногенемия, гипофибриногенемия, отдельные вариан
ты дисфибриногенемии), заболеваний печени, ДВС- 
синдрома, гемолитической анемии, острого фибрино- 
лиза.

Референтные значения: 2,0—4,0 г/л.

Определение продуктов деградации фибриногена
В ответ на внутрисосудистое образование фибрина 

в организме под влиянием плазмина происходит ак
тивация системы фибринолиза. Следствием фибрино- 
лиза является расщепление фибрина с образованием 
продуктов деградации фибрина (ПДФ) — фибрин- 
мономеров, соединений фибриногена или фибрина с ге
парином и его комплексами.

Повышение содержания ПДФ достаточно надежный 
признак внутрисосудистого свертывания крови или 
массивных тромбоэмболий, сопровождающихся акти
вацией фибринолитической системы. Этот показатель 
также может быть повышен при лечении фибринолити
ческими препаратами.

Определение уровня ПДФ не позволяет дифферен
цировать первичный и вторичный фибринолиз, кроме 
того тест не позволяет отличить фрагменты фибрине- 
гена и фибрина.

Референтые величины концентрации ПДФ в плазме 
крови: меньше 10 мг/л.

Определение D-димеров
В процессе фибринолиза при расщеплении фибри

нового сгустка плазмином образуются D-димеры, кото
рые являются фрагментами волокон фибрина. D-димер 
образуется при деградации только фибрина, следова
тельно, его увеличение свидетельствует о том, что 
в процессе фибринолиза расщепляется именно фибрин,
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а не фибриноген или фибрин-мономеры. Концентрация 
D-димеров в сыворотке пропорциональна активности 
фибринолиза и количеству лизируемого фибрина.

Повышенное содержание D-димера является одним 
из главных маркеров активации системы гемостаза, так 
как отражает образование фибрина в исследуемой кро
ви и его лизис. Период выведения D-димера из крово
тока составляет 6 ч, что значительно выше других мар
керов активации коагуляционного каскада (фрагмента 
1+2 — продукта протеолиза протромбина, тромбин- 
антитромбинового комплекса, фибринопептида А).

Увеличение содержания D-димера обусловлено ак
тивацией коагуляции (ДВС, тромбоз глубоких вен, 
тромбоэмболия легочной артерии, тромболитическая 
терапия, массивные повреждения тканей или хирурги
ческие операции, инфаркт миокарда, сепсис, заболева
ния печени).

Референтные значения D-димера: 33,5-727,5 нг/мл.

Время лизиса сгустков эуглобулинов
Время с момента образования тромба до момента 

его растворения в плазме крови.
Основным методом исследования системы фибри

нолиза, позволяющим оценить состояние внутреннего 
и внешнего механизмов образования плазминогена, 
является определение фибринолитической активности 
эуглобулиновой фракции плазмы крови.

Укорочение времени лизиса сгустка указывает 
на активацию фибринолиза, т. е. на уменьшение кон
центрации фибриногена (гипо- и дисфибриногенемия), 
а увеличение — на угнетение фибринолиза (гиперфи- 
бриногенемия).

Референтные значения: 2-4 часа.

Определение антитромбина III
Антитромбин III — основной ингибитор тромбина 

в плазме. Помимо игнгибирования тромбина, он пода
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вляет также активные факторы свертывания крови Ха, 
IXa, Х1а, ХПа, калликреин, урокиназу и плазмин. Следу
ет подчеркнуть, что нормальное функционирование ан
титромбина III возможно только при наличии гепарина. 
AT III определяется по ингибированию тромбина.

Встречается наследственный или приобретенный де
фицит AT III. Снижение уровня AT III может быть обу
словлено нарушением его синтеза в печени при массив
ном образовании тромбина (при ДВС, травмах, сепсисе, 
воспалениях ран, змеиных укусах, длительном лечении 
кортикостероидами и т.д.). Кроме того, снижение синте
за AT III наблюдается при терапии эстрогенами и син
тетическими препаратами, обладающими эстрогенным 
действием, нефротическом синдроме и желудочно- 
кишечных заболеваниях, когда потеря белка превышает 
скорость его синтеза. В этих случаях наблюдается па
раллельное снижение AT III и альбумина.

Увеличение уровня AT III в плазме крови наблюда
ется при вирусном гепатите, холестазе, лечении анабо
лическими гормонами.

У новорожденных уровень АТ составляет около 
50 % и достигает уровня взрослых к 6 мес.

Референтные значения: в относительных едини
цах 75-125% (за 100% принимается антитромбиновая 
активность цельной донорской плазмы); в абсолютных 
единицах — 200-500 мг/л.

Референтные значения показателей свертывающей 
системы крови представлены в табл. 253.

Таблица 253
П о к а з а т е л и  св ер ты в аю щ ей  систем ы  кр о в и

Параметр Норма Параметр Норма

Тромбоциты, х ю9/л 100000-
400000

Проконвертин, 
фактор VII, %

80-
120

Время кровотечения Не Фибриназа, 50-
по Дюке, мин более 3 фактор XIII, с 120
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Таблица 253 (продолжение)

Параметр Норма Параметр Норма

Время свертывания 
крови по Ли-Уайту, 

мин
5-12 Фактор 4 тромбо

цитов, % 40-85

Протромбиновое вре
мя (ПВ), с 15-17 Время рекальцифи

кации плазмы, с
60-
120

Тромбиновое время, с 4-16

Активированное 
время рекальци

фикации плазмы, 
каолиновое время, с

50-70

Международное нор
мализованное отноше
ние (MHO, Internation

al Normalized Ratio)

Менее
1,3

Фактор Стюарта- 
Прауэра X, %

60-
130

Активированное пар
циальное или частич

ное тромбопласти- 
новое время (АПТВ), 
каолин-кефалиновое 

время, с

30-40

Плазменный 
предшественник 
тромбопластина, 

фактор XI, %

65-
135

Индекс АПТВ 0,8-1,2 Фактор Хагемана, 
XII, %

65-
150

Фибриноген, г/л 2-4 Протромбиновый 
индекс, % 80-110

Продукты распада 
фибриногена, мг/л 10-40 Протромбин, фак

тор II, %
80-
100

D-димер, мг/л Менее
0,25

Толерантность 
плазмы к гепарину, 

мин
10-16

Фибринолитическая 
активность (спонтан

ный эуглобиновый 
фибринолиз), мин

150-200 Свободный гепа
рин, с 8-12

Спонтанный 
фибринолиз, % 10-20 Антитромбин III,

г/л О
 о

К)
 

!
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Таблица 253 (окончание)

Параметр Норма Параметр Норма

Ретракция кровяного 
сгустка, % 45-65 Антитромбин III, % 80-

120
Продукты деградации 

фибрина, мкг/мл 805 Протеин С, мг/л 1,0

Этаноловый тест Отрица
тельный

Потребление тром
бина, %

75-
125

Протамин-сульфатный
тест

Отрица
тельный

Антигемофильный 
глобулин, фак

тор VIII, %

50-
200

(3-нафталовый Отрица
тельный

Плазменный тром- 
бопластиновый 
компонент, фак

тор IX, %

50-
200

Антитромбин III, % 80-120 Проакселерин, фак
тор V, %

75-
140

Адгезивность тромбо
цитов, % 30-40 Агрегация тромбо

цитов, % 30-40

Агрегация тромбоци
тов, % 30-40 Фактор 3 тромбо

цитов, % 40-98

14.3 . Т р о м б о зл а сто гр аф и я
Тромбозластография (ТЭГ — греч. thrombos сгусток 

крови + elastos тягучий + grapho писать, изображать) — 
метод оценки гемостатического баланса пациента, гра
фически представляющий весь процесс свертывания 
в динамике, от начального момента образования сгустка 
до его ретракции и растворения. Используемый для это
го исследования прибор называется тромбоэластограф, 
а регистрируемые кривые — тромбоэластограммы.

Принцип тромбоэластографии был предложен в Гер
мании Хельмутом Хартером в 1948 году.

Тромбозластография позволяет с помощью одного 
теста из одного образца крови в течение 20-30 минут
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оценить все звенья свертывающей системы крови (плаз
менное, тромбоцитарное и систему фибринолиза).

Оценка гемостатического процесса происходит 
непрерывно, а результаты отображаются как в виде гра
фиков, так и в числовых значениях.

Суть метода заключается в измерении тромбоэла- 
стографом вязкости исследуемой крови, которая в про
цессе свертывания изменяется. Основными частями 
прибора являются специальная кювета для крови и по
гружаемый в нее неметаллический стержень с диском 
на конце, подвешенный на чувствительном регистри
рующем устройстве. 0,36 мл крови пациента забирается 
непосредственно в кювету, которая тут же помещается 
в прибор. Кювета при помощи электродвигателя с при
водом ритмично поворачивается вокруг стерженька 
по вертикальной оси на угол 4°45'. Каждый вращатель
ный цикл длится 10 секунд. Стержень остается непод
вижным до тех пор пока кровь остается в жидком со
стоянии, регистрирующее устройство при этом будет 
записывать прямую линию (рис. 98).

С момента начала свертывания крови сила сцепле
ния между стержнем и кюветой увеличивается, в связи 
с чем луч света, отражаемый от зеркала, начинает дви
гаться с нарастающей амплитудой.

^  Тросионный элемент

Нагревательный элем( 
сенсор и контролле|

Кювета
Стержень

0,36 мл цельной крови

Рис. 98. Устройство тромбоэластографа
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Таким образом, с началом образования сгустка (вы
падения нитей фибрина) вязкость крови постепенно 
увеличивается и усиливает сцепление между диском 
и кюветой, в результате чего амплитуда поворота диска 
увеличивается, регистрирующее устройство фиксиру
ет все более отклоняющиеся от прямой средней линии 
зубцы.

Максимальные отклонения прибор регистрирует 
при полном свертывании. По мере растворения сгустка 
(фибринолиз) зубцы отклоняются в меньшей степени. 
Прямая линия вновь регистрируется на приборе при
полном фибринолизе.

С помощью тромбоэластографии регистрируются 
следующие показатели:

• Время реакции (R) — расстояние от начала запи
си до расширения ветвей ТЭГ (линий, соединяю
щих концы зубцов) на 1 мм, выражается в ми
нутах. Этот показатель примерно соответствует 
времени свертывания крови и характеризует 
в основном фазу генерации кровяного тромбо- 
пластина и появления тромбина в количестве, 
достаточном для перехода фибриногена в фи
брин. Укорочение времени реакции свидетель
ствует о гиперкоагуляции, удлинение — о гипо
коагуляции.

• Время образования сгустка (время свертыва
ния) (К): время от начала выпадения первых 
нитей фибрина до формирования сгустка, вы
ражается в минутах. Удлинение времени свер
тывания ассоциируется с недостатком факторов 
свертывания, дисфункцией тромбоцитов, тром- 
боцитопенией и гипофибриногенемией.

• а — угловая константа — угол, построенный 
по касательной к тромбоэластограмме из точки 
начала образования сгустка; выражается в гра
дусах. Отображает скорость роста фибриновой 
сети и ее структурообразование (увеличение
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прочности сгустка). Характеризует уровень фи
бриногена.

• МА — максимальная амплитуда, выражается 
в миллиметрах. Она отражает упругость (эла
стичность), т. е. физические качества сгустка, со
ответствует III фазе свертывания крови. Типич
ный сгусток имеет максимальную амплитуду 
50 мм, что эквивалентно 5000 дин/см2. Снижение 
МА связано с тромбоцитопенией, дисфункцией 
тромбоцитов, гипофибриногенемией и недостат
ком факторов VIII и XIII. Увеличение МА связа
но с протромботическим состоянием.

• LY30 — индекс фибринолиза через 30 мин после 
МА — изменение площади под кривой тромбо- 
эластограммы в течение следующих за достиже
нием МА 30 минут по отношению к площади под 
кривой тромбоэластограммы без признаков ли
зиса (прямоугольник с высотой МА), выражен
ное в процентах. Представляет собой характери
стику процесса растворения сгустка — лизиса.

Параметры тромбоэластограммы представлены 
на рис. 99.

Рис. 98. Параметры тромбоэластограммы

588



14.3. Тромбоэластография

Нормальные значения параметров тромбоэласто- 
графии:

R — 5-7 мин.
К  — 1-3 мин.
Угол а —  53-63°.
МА — 59-68 мм.
G — 7195-10625 дин/см2.
Графическое представление результатов тромбоэла

стограммы позволяет выявить нарушения гемостаза 
даже без идентификации интерпретации числовых зна
чений. Наиболее типичные тренды нарушений гемоста
за представлены на рис. 100.

Рис. 100. Типичные варианты тромбоэластограмм:
1 —  нормальная; 2 —  гипокоагуляция (антикоагулянты, 
гемофилия); 3 —  антитромбоцитарные препараты;
4 —  фибринолиз; 5  —  гиперкоагуляция; б — Д В С  в стадии 
гиперкоагуляции со вторичным фибринолизом; 7 — Д В С  в стадии 
коагулопатии потребления
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Тромбоэластография является чувствительным ин
дикатором для выявления гипокоагуляционных и ги
перкоагуляционных состояний (Traverso et al., 1995).

Основным препятствием для широкого использова
ния тромбоэластографии в педиатрической, а особенно 
в неонатальной клинической практике является отсут
ствие рефрерентных значений параметров.

При использовании тромбоэластографии в детской 
популяции следует помнить, что показатели ТЭГ у де
тей, особенно в возрасте до 1 года, будут отличаться 
от таковых у взрослых. Edwards R. М. et al. (2008) ис
следовали параметры ТЭГ у здоровых новорожденных 
и сравнили их с результатами других тестов коагуля
ции (Г1В, ЧТВ, уровень фибриногена, анализ функции 
тромбоцитов (PFA)), которые представлены в табл. 254.

Таблица 254
Показатели параметров тромбоэластографии 

у новорожденных, детей и взрослых (Edwards R. М. et al., 2008)

Параметры

Ново
рожден

ные, 
п = 59 
(М±5)

Дети
в возрасте 
6,5±4,8 лет, 

п = 44
(М±5)

Взрослые 
39,1±10,4 лет, 

п=21 
(М±5)

Время реакции (мин) 5,3±1,3 8,7±2,6 8,0±2,0
Угол а (°) 67,2±4,5 61,6±7,1 64,7±5,3
МА (мм) 61,8±4,6 59,6±4,2 63,5±4,2
LY30(%) 0,7±0,7 0,2±1,3 1,3±2,0

КИ 2,3±0,8 1,3±0,9 2,0±0,9
G — эластичность сгуст

ка (К дин/с)* 8,4±1,6 7,4±1,3 8,9±1,6

К (мин) 1,6±0,4 2,1±0,7 1,8±0,4
* Эластичность сгустка оценивают не все тромбоэластографы. 
Его можно рассчитать на основании показателя МА следующим 
образом: (5000 х МА/Ю0 —  МА) в дин/с2. При МА = 50 мм эла
стичность сгустка = 5000 дин/с2, нормальное значение цельной 
крови.
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На основании параметров тромбоэластограммы 
можно рассчитать коагуляционный индекс по следую
щей формуле:
KH=-0,2454R + 0,0184К + 0Д655МА -  0,0241а -  5,0220 .

Коагуляционный индекс (КИ) -— это интегральный 
показатель свертываемости, который дает возможность 
оценить состояние системы свертывания в целом (нор
мальное, гиперкоагуляция или гипокоагуляция).

Вышеприведенная формула для расчета коагуляци
онного индекса предложена производителем прибора 
TEG (Model 5000; Haemoscope Corp.).

КИ рассчитывается путем линейного преобразова
ния, каждого из полученных значений тромбоэласто
граммы, что дает возможность получить цифровое зна
чение общего показателя свертываемости. Нормальные 
значения КИ находятся в диапазоне между -3,0 и 3,0, 
что эквивалентно 3 стандартным отклонения от средне
го значения. Значения выше 3,0 соответствуют состоя
нию гиперкоагуляции, а значения ниже -3,0 указывают 
на состояние гипокоагуляции.

Существует и другие варианты расчета КИ, которые 
не сопряжены с использованием тромбоэластографа 
TEG-5000. Chan et al. (2007) предложили свой вариант 
формулы, которая позволяет на основании измерения 
показателей ТЭГ рассчитать коагуляционный индекс 
(КИ):

К И  = (-0,6516)R -  (0,3772)К + (0,1224)МА + 
+(0,0759)а -  7,7922 .

При КИ > 3,0 у пациента диагностируется гиперкоа
гуляционное состояние.

При КИ < 3,0 у пациента диагностируется гипокоа- 
гуляционное состояние.

В табл. 255 представлены результаты коагуляцион
ных тестов у новорожденных и взрослых, полученные 
Edwards R. М. et al. (2008).
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Таблица 255
Сравнительная оценка параметров гемостаза 

у новорожденных и взрослых

Параметры Новорожденные Взрослые

Протромбиновое время, с 14,9±1,0 13,1±0,7

Парциальное тромбопласти- 
новое время, с 41,2±6,3 29,0±2,4

Фибриноген, г/л 2,09±0,37 3,30±0,53

ААТ Кол/Адр, с 87,7±16,6 133,4±24,7

ААТ Кол/АДФ, с 57,9±10,0 97,4±25,9

ААТ — агрегационная активность тромбоцитов, Кол —  колла
ген, Адр —  адреналин, АДФ — аденозиндифосфат.

Авторы показали, что данные, полученные с по
мощью тромбоэластографии у новорожденных детей 
коррелируют с результатами других коагуляционных 
тестов. У новорожденных детей время реакции (R), 
эластичность сгустка (G) агрегационная активность 
тромбоцитов были значительно ниже по сравнению 
со взрослыми. Время реакции (R), время образования 
сгустка (К), угол а, максимальная амплитуда (МА), коа
гуляционный индекс и эластичность сгустка (G) стати
стически значимо отличались у детей и новорожденных 
(Edwards R. М. et al., 2008).

Преимущества тромбоэластографии:
• Позволяет провести дифференциальную диагно

стику коагулопатии.
• Позволяет отличить хирургическое кровотече

ние от нехирургического.
• Позволяет подобрать необходимые компоненты 

крови.
• Позволяет подобрать антикоагулянтную тера

пию.
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Ограничения для использования тромбоэластографии:
• Не оценивает содержание факторов свертывания 

(например, VIII, IX, X и т.д.).
• Не оценивает содержание ингибиторов (напри

мер, антитромбина, протеина С, протеина S 
и т. д.).

• Не оценивает содержание активаторов (напри
мер, тромбоксан-А2, АДФ и др.).

14.4 . Тро м бо цито пения
Тромбоцитопения является одним из наиболее рас

пространенных симптомов поражения системы крови 
и гемостаза у пациентов педиатрических ОРИТ.

Под тромбоцитопенией понимают снижение коли
чества тромбоцитов ниже 150 х Ю9/л. Особенно опас
но снижение количества тромбоцитов до 30 х Ю9/л 
и менее, что сопряжено с высоким риском спонтанных 
кровотечений и кровоизлияния в головной мозг с раз
витием острого нарушения мозгового кровообращения 
по типу геморрагического инсульта.

Этиология
Наиболее частые причины тромбоцитопений пред

ставлены в табл. 256.
У детей основными причинами тромбоцитопений 

являются:
1. Инфекции неонатального периода (врожденная крас

нуха, цитомегаловирусная инфекция, токсоплазмоз, 
сифилис, неонатальный сепсис).

2. Тяжелая гипоксия.
3. Недоношенность (вес менее 1500 г).
4. Тромбоцитопения на фоне приема лекарственных 

препаратов (фенитоин, карбамазепин, сульфанила
миды, ко-тримоксазол, хлорамфеникол).

5. Идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура.
6. Гемолитико-уремический синдром.
7. Болезнь Мошковица.

593



Глава 14. Интенсивная терапия нарушений гемостаза

Таблица 256
Этиология тромбоцитопений (Козинец Г. К и coaem., 2001)

Основные патогенетические 
группы Клинические формы, ситуации

I. В  р е зул ь та те  сниж ения  продукции тром боцитов  (недоста
т о ч н о с т ь  кроветворения)

А. Приобретение:
• идиопатическая
• после вирусных инфекций
• вследствие интоксикаций:

а) экзогенной

б) эндогенной

• при опухолевых заболева
ниях

• при мегалобластных ане
миях;

• ночная пароксизмальная 
гемоглобинурия

Идиопатическая гипоплазия гемопоэза 
Вирусный гепатит, аденовирусы 
Химические вещества (бензол, 
инсектициды), антибиотики (лево- 
мицетин, стрептомицин), алкоголь, 
ионизирующая радиация 
Уремия, тяжелые заболевания пе
чени, вирусный или бактериальный 
сепсис, милиарный туберкулез, 
риккетсиозы,токсоплазмоз 
Острые лейкозы, миелодиспластиче- 
ский синдром, миелофиброз и остео- 
миелосклероз, метастазы карциномы 
и саркомы в костный мозг 
Вр- и фолиеводефицитная анемия

Б. Наследственные Синдром Фанкони, синдром 
Вискотта-Олдрича, аномалия Мея- 
Хегглина, синдром Бернара-Сулье

II. В  р е зул ь та те  повышения деструкции тром боцитов
А . Иммунные:
• аутоиммунные

а) первичные
б) вторичные

• изоиммунные
• гетероиммунные (гапте- 

новые)

Идиопатическая тромбоцитопени- 
ческая пурпура
При системной красной волчанке, 
хроническом активном гепатите 
При хроническом лимфолейкозе и др. 
Тромбоцитопении новорожденных, 
посттрансфузионные

Б. Лекарственные Гиперчувствительность к лекар
ствам

В. Вирусные
Г. Разрушение в селезенке Гиперспленизм при гистиоцитозах, 

болезнях накопления, лимфомах, 
волосатоклеточном лейкозе, тубер
кулезе селезенки, миелопролифе- 
ративных заболеваниях, потальной 
гипертензии

Д. Потребление тромбо
цитов

Диссеминированное внутрисосуди
стое свертывание
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8. Неонатальная аллоиммунная тромбоцитопения (ан
титела матери проникают через плаценту в крово
ток плода и образуют иммунные комплексы с тром
боцитами ребенка).

9 . Врожденные дефекты образования и функции тром
боцитов.
Основные группы препаратов, вызывающих тром- 

боцитопению, представлены в табл. 257.

Клиника
Основными клиническими проявлениями тромбо- 

цитопении являются геморрагическая сыпь по микро- 
циркуляторному типу (Баркаган 3. С., 1975) и кровоте
чения различной локализации.

Сыпь, как правило, представлена мелкоточечными 
петехиями и экхимозами от одного до нескольких сан
тиметров в диаметре. В большинстве случаев экзантема 
расположена на боковых поверхностях туловища, живо
те, руках и ногах. Неблагоприятным прогностическим 
признаком считается появление геморрагий в области 
лица, поскольку при этом высока вероятность кровоиз
лияния в мозг.

Для тромбоцитопении в большей степени характер
ны носовые кровотечения и кровоточивость десен, реже 
отмечаются кровотечения из желудочно-кишечного 
тракта и мочевыводящих путей.

Дифференциальная диагностика
Основные заболевания и патологические процессы, 

которые должны быть исключены у пациентов с тром- 
боцитопений в ОРИТ представлены в табл. 258. 

Интенсивная терапия
Краеугольным камнем терапии тромбоцитопений 

является поиск причины и диагностика основного за
болевания, приведшего к нарушениям гемостаза. Про
водится комплексная патогенетическая и симптомати
ческая терапия.
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Таблица 257
Лекарственные препараты, вызывающие острую иммуно- 

опосредованную тромбоцитопению
(Bougie D. e ta l., 1998, 2002; Curtis В. etal.,1998;

Burgess J. et al., 2000)

Пенциллины П ро тивотуберку 
лезные препараты

Прочие
а н ти б и о ти ки

Пенициллин
Ампициллин
Метициллин

Феноксиметилпени-
циллин

Изониазид 
Натрия параами- 
носалициловая 

кислота 
Рифампицин 

Стрептомицина 
сульфат

Амфотерицин В 
Ванкомицин 
Гентамицин 

Левомицетин 
Линкомицин 
Новобиоцин 

Окситетрациклин 
Пентамидин

Сульфаниламиды А нальгетики
П сихо троп ны е

препараты

Бисептол
Бутамид
Диакарб

Норсульфазол-натрий
Сульфадимезин

Сульфаметоксазол
Триметоприм

Хлорпропамид

Бутадион 
Индометацин 
Кетопрофен 

Ацетилсалицило
вая кислота 

Морфин 
Парацетамол

Барбитураты
Диазепам
Дифенин

Карбамазепин
Клоназепам
Мепробамат

Триметин
Хлозепид

Алкалоиды  хинного  
дерева

Пищевые
продукты Прочее

Хинин
Хинидин Бобы

Вакцина БЦЖ 
Гепарин 
Героин 

Г ипотиазид 
Дигоксин 

Кортикостероиды 
Нитропруссид 
Новокаинамид 

Ранитидин 
Спиронолактон 

Циметидин
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Таблица 258
Дифференциальная диагностика тромбоцитопений в ОРИТ

Заболевание
Частота 

встречае
мости, %

Критерии диагностики

Сепсис 52,4

Положительные результаты посевов 
крови, наличие диагностических 

критериев сепсиса, гематофагоцитоз 
в аспирате костного мозга

ДВС-синдром 25,3

Увеличение АЧТВ и ПВ, увеличение 
концентрации продуктов деградации 

фибрина, низкий уровень физиоло
гических антикоагулянтов (анти

тромбин, протеин С)

Острая мас
сивная 

кровопотеря
7,5

Массивное кровотечение, низкий 
уровень гемоглобина, увеличение 

АЧТВ и ПВ

Тромботиче
ская микро- 
ангиопатия

0,7

Наличие шизоцитов в мазке крови, 
Кумбс-негативный гемолиз, ли

хорадка, патологическая невроло
гическая симптоматика, почечная 

недостаточность

Гепарин-
индуци-
рованная

тромбоцито
пения

1,2

Использование гепарина, веноз
ный или артериальный тромбоз, 

положительный тест гепарин- 
индуцированной тромбоцитопении, 
нормализация количества тромбоци

тов после отмены гепарина

Иммунная
тромбоцито

пения
3,4

Наличие антитромбоцитарных анти
тел, нормальное или увеличенное 

количество мегакариоцитов в аспи
рате костного мозга, уменьшение 

концентрации тромбопоэтина

Тромбо
цитопения, 
связанная 

с приемом ле
карственных 
препаратов

9,5

Уменьшение количества мегакарио
цитов в аспирате костного мозга, 

наличие лекарственных антитромбо
цитарных антител, нормализация ко
личества тромбоцитов после отмены 

лекарственных препаратов
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При наличии у пациента угрожающего жизни кро
вотечения показана трансфузия тромбоцитарного кон
центрата (табл. 259).

Тромбоцитарный концентрат — суспензия жизне
способных и гемостатически активных тромбоцитов 
в плазме. Для получения тромбоцитарного концентрата 
выполняют серийное центрифугирование дозы консер
вированной крови дискретным аферезом или автомати
ческим тромбоцитоферезом.

Тромбоцитарный концентрат, приготовленный 
из 450 мл цельной крови от одного донора, содержит 
60 х 109/л тромбоцитов.

Характеристика тромбоцитсодержащих препаратов 
представлена в табл. 259.

Таблица 259
Характеристика тромбоцитсодержащих препаратов

К о н ц е н тр а т  тр о м б о ц и то в  монодонорский

Компонент Тромбоциты
Остаточное содержа

ние в дозе среды
Лейкоциты Плазма

Концентрат тромбо
цитов монодонорский 

(из обогащенной тром
боцитами плазмы)

> 55 X Щ7л < 0,2 х Ю7л > 50 мл

Концентрат тромбо
цитов монодонорский 
(из лейкотромбоцитар- 

ного слоя)

> 55 * 107л < 0,05 х Ю7л > 50 мл

К о н ц е н тр а т  тр о м б о ц и то в  полидонорский (аудированный)

Концентрат тромбо
цитов полидонорский 

(пулированный)
> 220 х Ю7л < 0,2 х Ю7л > 200 мл

Аферезные тромбоциты 200-800 х Ю7л - -

Тромбоциты , обе
дненные лейкоцитам и - 1 X 106/л -
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14.4. Тромбоцитопения

Объем трансфузии тромбоцитарного концентра
та в зависимости от массы тела ребенка представлен 
в табл.260.

Таблица 260
Объем трансфузии тромбоцитарного концентрата 

в зависимости от массы тела ребенка

Масса 
тела, кг

Доза тромбоцитар
ного концентрата

Объем,
мл

Количество тромбо
цитов. х 109/л

До 15 1 доза 30-50 60

15-30 2 дозы 60-100 120

Более 30 4 дозы 120-400 240

Трансфузия тромбоцитарного концентрата осущест
вляется непосредственно после его приготовления.

Для трансфузии используются стандартные сте
рильные системы, предварительно заполненные 0,9% 
раствором хлорида натрия.

Замораживание тромбоконцентрата недопустимо!

Показания к назначению 
тромбоцитарного концентрата

Абсолютным показанием к назначению тромбоци
тарного концентрата является угрожающее жизни кро
вотечение.

При стабильном состоянии пациента на фоне тром- 
боцитопении и отсутствии кровотечения трансфузия 
тромбоцитарного концентрата показана при снижении 
количества тромбоцитов ниже 10 х 109/л, когда вероят
ность развития кровотечения крайне высока.

Некоторые клиницисты рекомендуют трансфузию 
тромбоцитарного концентрата при количестве тромбо
цитов менее 20 х Ю9/л.

У пациентов с лихорадкой и признаками течения 
инфекционно-воспалительного процесса, а также уве
личением длительности кровотечения более чем в два 
раза трансфузия может быть оправданна при количе
стве тромбоцитов 50 х 109/л и ниже.
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Глава 14. Интенсивная терапия нарушений гемостаза

NB! При тромботической тромбоцитопениче- 
ской пурпуре и гемолитико-уремическом синдроме 
от трансфузии тромбоцитов следует воздержи
ваться как можно дольше, так как это может уси
лить гемолиз и способствовать еще большему орган
ному повреждению за счет образования микротром
бов в местах повреждения эндотелия.

С целью оценки эффективности тромбоцитарной 
трансфузионной терапии при различных клинических 
ситуациях и от разных доноров рекомендуется рас
считывать скорректированный прирост тромбоцитов 
по следующей формуле:
С П Т  = А П Т  х площадь поверхности (м2)/к-во пере

литы х тромбоцитов,

где АПТ (абсолютный прирост тромбоцитов) — раз
ница между количеством тромбоцитов в перифериче
ской крови после и до трансфузии.

Например, если количество тромбоцитов увеличи
лось с 5 х Ю9/л до 65 х ю 9/л  после переливания 3 х Ю9/л 
тромбоцитов у ребенка с площадью поверхности тела 
1,2 м2, скорректированный прирост тромбоцитов соста
вит 24 000:

С П Т  = 60000 X 1,2/3 = 24000 .

Адекватным ответом на трансфузию тромбоцитов 
считается показатель СПТ свыше 7-10 » 109/л. Через 
24 часа происходит снижение СПТ на 10-30%. Более 
значительное снижение показателя СПТ требует про
ведения дифференциальной диагностики с неиммун
ными механизмами элиминации тромбоцитов из цир
куляции.

К неиммунным механизмам относится потребление 
тромбоцитов в области повреждения эндотелия, что 
обычно происходит при гемолитико-уремическом син
дроме, тромботической тромбоцитопенической пур
пуре или некротическом энтероколите. ДВС приводит
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14.5. Коррекция расстройств плазменного звена гемостаза

к снижению продолжительности жизни тромбоцитов 
в результате потребления тромбоцитов и активирован
ных факторов свертывания крови, таких как фибри
ноген для формирования микротромбов при сепсисе, 
шоке, ацидозе или тяжелой ЧМТ.

Необходимо отметить, что трансфузия тромбоцитар- 
ного концентрата может осложняться повреждением ле
гочных капилляров, что может стать причиной развития 
острого повреждения легких, индуцированного транс
фузией {transfusion-related acute lung injury TRALI).

TRALI клинически схож с ОРДС (острым респи
раторным дистресс-синдромом). В течение 6 часов 
с момента трансфузии возникает лихорадка, тахипноэ, 
одышка, прогрессирует гипоксемия. Рентгенологи
чески определяется отек легких. Распространенность 
TRALI у пациентов, получивших трансфузию тромбо
цитов, составляет 3 случая на 1000 единиц концентрата 
(Silliman, 1999).

14.5 . К о р р екц и я  расстр о й ств  п л а зм е н н о го  зв ен а  
ге м о с т а з а

В клинической практике с целью коррекции рас
стройств плазменного звена гемостаза наиболее ши
роко используются свежезамороженная плазма, кри
опреципитат, рекомбинантные факторы свертывания 
крови, антагонисты гепарина и ингибиторы фибрино- 
лиза.

Свежезамороженная плазма (СЗП) — препарат кро
ви, полученный из донорской крови методом дискрет
ного или автоматического плазмафереза и подвергну
тый замораживанию в течение 6 часов после забора.

Свежезамороженную плазму обычно применяют 
для коррекции дефицита факторов свертывания крови, 
включая антитромбин III.

СЗП содержит факторы И, V, VII, VIII, IX, X, XI, 
XII, антитромбин III и показана при увеличении ПВ 
или АПТВ более чем в 1,5 раза от возрастной нормы.
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Глава 14. Интенсивная терапия нарушений гемостаза

Переливание СЗП в объеме 10-20 мл/кг как правило уве
личивает уровень свертывающих белков крови на 20-30%.

В настоящее время рутинное использование свеже
замороженной плазмы для коррекции патологии свер
тывания при отсутствии кровотечения или планируе
мых инвазивных процедур не рекомендуется. Транс
фузия СЗП также не показана для увеличения объема 
плазмы или устранения дефицита альбумина.

Показаниями для переливания СЗП являются:
• остановка выраженного капиллярного кровоте

чения при увеличении ПВ больше чем в 1,5 раза, 
АЧТВ и МНО в 2 раза;

• остановка выраженного капиллярного кровоте
чения, развившегося в результате дефицита фак
торов свертывания у больных, которым было 
перелито более одного ОЦК (приблизительно 
70 мл/кг), а ПВ и аЧТВ при этом не могут быть 
своевременно исследованы;

• срочное устранение последствий терапии варфа- 
рином;

• коррекция выявленного дефицита антикоагу
лянтов, специфические концентраты которых 
недоступны;

• резистентность к гепарину (дефицит антитром
бина III) у пациентов, которым показано введе
ние гепарина (Practice Guidelines, 2006).

Криопреципитат — фракция плазмы, преципити- 
рующаяся после оттаивания свежезамороженной плаз
мы при температуре 1-6 °С.

Криопреципитат — концентрат плазмы с высоким 
содержанием в малом объеме фибриногена (фактор I), 
антигемофильного глобулина (фактор VIII), фибронек- 
тина, антитромбина III и фибринстабилизирующего 
(XIII) фактора свертывания крови. В 20 мл криопреци
питата содержится приблизительно 200 мг фибриноге
на и 100 мкг фактора VIII. Криопреципитат вводится 
из расчета 1-2 упаковки на 5 кг массы тела.
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14.5. Коррекция расстройств плазменного звена гемостаза

Трансфузия криопреципитата показана в следую
щих ситуациях:

• для профилактического применения у пациен
тов с врожденным дефицитом фибриногена, при 
болезни Виллебранда, когда нет реакции на дес- 
мопрессин (DDAVP) и при этом имеется дефицит 
фактора VIII, а концентрат фактора VIII не до
ступен;

• при кровотечении у пациентов с болезнью Вил
лебранда или дефицитом фактора VIII, когда 
концентрат фактора VIII не доступен;

• при коагулопатии потребления, когда уровень 
фибриногена меньше 80-100 мг/дл;

• при капиллярных кровотечениях у пациентов, 
подвергшихся массивной гемотрансфузии, когда 
гипофибриногенемия не может быть подтверж
дена немедленно.

Одним из перспективных направлений заместитель
ной терапии коагулопатий является применение реком
бинантных (а не плазменных) факторов свертывания 
крови.

Рекомбинантный активированный фактор VII
(rVIIa, НовоСэвен, фирма «Ново Нордиск», Дания) был 
разработан для лечения больных с ингибиторными 
формами гемофилии А и В.

В настоящее время спектр использования препарата 
существенно расширился. Появилось много публика
ций об использовании НовоСэвена для лечения крово
течений, не связанных с гемофилией. Это в основном 
касается лечения больных с врожденным дефицитом 
фактора VII, количественными и качественными нару
шениями тромбоцитов, а также заболеваниями печени. 
Препарат занимает определенную нишу в лечении кро
вотечений, вызванных оперативным вмешательством 
и травмой. Расширение спектра показаний к приме
нению препарата объясняется исключительной ролью
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Глава 14. Интенсивная терапия нарушений гемостаза

фактора VII в гемостатических реакциях. Доказано, что 
фактор Vila действует только в месте повреждения, по
скольку активирует фактор X и Ха после образования 
комплекса с тканевым фактором, минуя факторы VIII 
и IX. Клинический эффект после применения НовоСэ- 
вена наступает непосредственно после его введения.

В настоящее время имеются работы, свидельствую- 
щие об эффективности и безопасности применения Коа- 
гила как во взрослой, так и в педиатрической практике.

В работе Вдовина В. В. и соавт. (2012) было про
демонстрировано, что профилактическое назначение 
Коагила-VII в течение года детям в возрасте от 2 лет 
и 7 мес. до 14 лет с ингибиторной формой гемофилии А 
привело к существенному снижению числа спонтанных 
кровотечений (в 1,5-6,0 раз) и регрессированию хрони
ческого синовита суставов, подверженных рецидииви- 
рующим спонтанным кровоизлияниям. Нежелательных 
эффектов препарата выявлено не было.

Следует отметить, что применение Коагила-VII 
оправдано не только при гемофилии А, но и при других 
тяжелых заболеваниях крови, сопровождающихся вы
раженными нарушениями гемостаза.

Шутов С. А. и соавт. (2012) убедительно продемон
стрировали эфективность Коагила-VII у пациентки 
21 года с хронической иммунной тромбоцитопенией, 
рефрактерной к терапии I линии, которой была выпол
нена лапароскопическая спленэктомия.

Рекомбинантный фактор свертывания крови VIII 
(Когенэйт ФС, Kogenate FS).

Когенейт ФС является высокоочищенным глико
протеином, состоящим из нескольких пептидов, вклю
чая один с молекулярной массой 80 кД и различные 
расширенные субъединицы с молекулярной массой 
90 кД. Препарат изготовлен с использованием техноло
гии рекомбинантных ДНК. Вырабатывается клетками 
почек детенышей хомячков (ВНК), в которые был вве
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ден ген человеческого фактора свертывания крови VIII 
(FVIII). Введение Когенэйта ФС обеспечивает увеличе
ние содержания фактора VIII в плазме крови и времен
но устраняет дефект коагуляции у больных гемофилией 
А (наследственная кровоточивость, характеризующаяся 
недостаточной активностью VIII фактора свертывания 
крови). В каждом флаконе Когенэйта ФС содержится 
указанное на этикетке количество рекомбинантного 
фактора VIII в международных единицах (ME).

Согласно установленному ВОЗ стандарту для фак
тора свертывания крови человека VIII, 1 ME прибли
зительно равна уровню активности фактора VIII в 1 мл 
пула свежей плазмы человека.

Показания к применению: профилактика и лече
ние эпизодов кровотечений при гемофилии А, в том 
числе при хирургических вмешательствах у взрос
лых и детей, включая новорожденных.

Рекомбинантный IX  фактор свертывания (Бене- 
фикс, Нонаког альфа).

Рекомбинантный IX фактор свертывания из семей
ства сериновых протеаз витамин К-зависимых факто
ров свертывания оказывает гемостатическое действие; 
повышает концентрацию фактора IX в плазме, восста
навливает гемостаз у пациентов с его дефицитом. Ре
комбинантный IX фактор свертывания активируется 
комплексом фактора VII и тканевого тромбопластина 
по внешнему пути свертывания, а также фактором Х1а 
по внутреннему пути свертывания. Активированный 
фактор IX в комбинации с активированным факто
ром VIII активирует фактор X, что в результате при
водит к превращению протромбина в тромбин. Затем 
тромбин преобразует фибриноген в фибрин и проис
ходит формирование сгустка. Активность фактора IX 
отсутствует либо сильно снижена у больных гемофили
ей В, что может потребовать заместительной терапии. 
Степень восстановления активности фактора IX — 12-
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62% (в среднем 23,4-43,8%). 1 ME препарата вызывает 
средний прирост уровня циркулирующего фактора IX, 
равный 0,7 МЕ/дл (от 0,3 до 1,4 МЕ/дл). Степень вос
становления активности фактора IX при использова
нии рекомбинантного фактора IX на 30 % ниже, чем для 
плазменного фактора IX.

Показания к применению: геморрагические ослож
нения у больных гемофилией (в т. ч. при хирургических 
вмешательствах) — лечение и профилактика.

В 1988 году в Европейской фармакопее был зафик
сирован состав концентрата факторов протромбиново- 
го комплекса. Концентрат протромбинового комплекса 
должен иметь минимальный уровень активности факто
ра IX, уровни активности фактора II и фактора X, кото
рые близки к активности фактора IX и которые не пре
вышают эту активность более чем на 20 % и ниже или 
значительно ниже активности фактора VII (Hellstern Р., 
1999). Общая концентрация факторов свертывания 
в препарате примерно в 25 раз выше, чем в плазме. 
Некоторые препараты концентратов протромбинового 
комплекса содержат антикоагулянтные протеины С и S, 
и антитромбин (не менее 1 ME в мл препарата). Эти со
ставляющие комплекса обеспечивают системный анти- 
тромботический эффект.

В табл. 261 приведены характеристики пяти пре
паратов концентрата протромбинового комплекса, ис
пользуемых в Европе (Samama, 2008).

Протромплекс 600
Комплекс факторов свертывания крови, действие 

которого основано на замещении недостающих фак
торов (II, VII, IX и X), т. е. факторов протромбинового 
комплекса.

Препарат оказывает гемостатическое действие; вос
станавливает гемостаз у пациентов с дефицитом пере
численных факторов. Он действует сразу после введе
ния и уже через 5 минут полностью восстанавливает
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дефицитные факторы. Наличие в препарате, помимо II, 
VII, IX и X факторов свертывания, гепарина, протеинов 
С и S, а также антитромбина III позволяет значительно 
уменьшить риск тромботических осложнений.

Показания: лечение кровотечений и профилактика кро
вотечений при оперативных вмешательствах у пациентов 
с приобретенным дефицитом факторов протромбинового 
комплекса, например, при дефиците, вызванном лечением 
антагонистами витамина К или передозировкой антагони
стов витамина К, в случаях, когда требуется быстрая коррек
ция дефицита; лечение кровотечений и профилактика кро
вотечений при оперативных вмешательствах у пациентов 
с врожденным дефицитом одного из витамин К-зависимых 
факторов свертывания, в тех случаях, когда препарат очи
щенного специфического фактора свертывания недоступен.

Противопоказания: аллергия на гепарин или 
гепарин-индуцированная тромбоцитопения в анамнезе; 
гиперчувствительность к активному ингредиенту или 
к любому из вспомогательных веществ.

Антагонисты гепарина
Протамин сульфат — препарат, содержащий арги

нин, аланин, серин, пролин и другие аминокислоты, яв
ляется антагонистом гепарина. Он образует с гепарином 
стабильные комплексы, при этом устраняет способность 
гепарина тормозить свертываемость крови. Комплек- 
сообразование обусловлено обилием катионных групп 
(за счет аргинина), которые связываются с анионными 
центрами гепарина. Протамин сульфат является эффек
тивным антагонистом гепарина в эквивалентной дозе 
(1 мг протамина сульфата нейтрализует 1 мг гепарина).

Ингибиторы фибринолиза (апротинин, е-амино- 
капроновая кислота, транексамовая кислота)

Препараты данной группы применяются при кро
вотечениях, обусловленных повышением активности 
противосвертывающей системы.
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Апротинин (гордокс, трасилол, контрикал) по хи
мической структуре является полипептидом, который 
непосредственно ингибирует протеолитические фер
менты, в том числе фибринолизин. Препарат получают 
из легких крупного рогатого скота.

Одним из основных гематологических показаний 
для назначения апротинина является профилактика 
и купирование кровотечений, развивающихся на фоне 
гиперфибринолиза.

Апротинин уменьшает кровотечение путем задерж
ки быстрого плазмин-опосредованного лизиса фибри
нового сгустка. Апротинин также обладает противо
воспалительной активностью за счет ингибирования 
нейтрофилов, макрофагов и кининов.

Активность апротинина выражают в различных 
единицах: КИЕ — калликреин инактивирующие еди
ницы; Ph.Eur.U — трипсин инактивирующие единицы 
Европейской фармакопеи. При этом 1 Ph.Eur.U соответ
ствует 1800 КИЕ; АТрЕ — антитрипсиновые единицы, 
1 АТрЕ соответствует 1,33 КИЕ.

Апротинин включен в протоколы интенсивной тера
пии детей, нуждающихся в кардиохирургическом лечении 
с применением аппарата искусственного кровообращения. 
Backer C.L. et al. (2007) показали, что использование апро
тинина (см. протокол) не связано с увеличением риска воз
никновения острой почечной недостаточности, требующей 
диализа, неврологическими осложнениями, а также не было 
связано с риском интраоперационной или поздней смерт
ности. В то же время доказан выраженный противовоспа
лительный эффект апротинина при использовании АПК.

Протокол введения апротинина при операциях 
на сердце с АПК (Backer С. L. et al, 2007).___________

• 1 мл тест-доза после постановки артериальной линии
• 171,5 мл/м2 нагрузочная доза в контур АИК (максимум 200 мл)
• 40 мл/м2/час постоянная инфузия во время работы АИК в те

чение 1 часа после операции (максимум 50 мл/час)
• 1 мл = 10,000 КИЕ
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Аминокапроновая кислота блокирует действие ак
тиваторов плазминогена, угнетает действие плазмина, 
частично ингибирует кинины. Тормозит активирующее 
действие стрептокиназы, урокиназы и тканевых киназ 
на фибринолиз, нейтрализует эффекты калликреина, 
трипсина и гиалуронидазы, уменьшает проницаемость 
капилляров. Обладает противоаллергической активно
стью.

В настоящее время аминокапроновая кислота ши
роко используется в педиатрической кардиохирургии. 
Использование АИК способствует активации фибри- 
нолиза, что требует его подавления для уменьшения 
кровотечения. С этой целью обычно используют ами
нокапроновую кислоту, транексамовую кислоту и апро- 
тинин.

Использование аминокапроновой кислоты способ
ствует снижению интраоперационной и послеопераци
онной кровопотери как у взрослых, так и у детей.

Chauhan S. et al. (2004) применяли аминокапроно
вую кислоту в дозе 100 мг/кг после индукции анесте
зии, 100 мг/кг в контур АИК и 100 мг/кг после введения 
протамина при операциях на сердце у детей с циано- 
тичными врожденными пороками сердца. По мнению 
авторов, аминокапроновая кислота так же эффективна, 
как и транексамовая кислота, в снижении послеопера
ционной потери крови и уменьшении потребности в ге
мотрансфузии.

Транексамовая кислота ингибирует активатор плаз
миногена, что снижает преобразование плазминогена 
в плазмин (фибринолизин), фермент, который катали
зирует расщепление фибрина в процессе свертывания 
крови, а также фибриногена и других белков плазмы, 
в том числе прокоагулянтных факторов V и VIII. Тра
нексамовая кислота также непосредственно ингибиру
ет активность плазмина, но в более высоких дозах, чем 
требуется для ингибирования активатора плазминоге
на. In vitro антифибринолитическое действие транекса-
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мовой кислоты приблизительно в 5-10 раз превосходит 
аналогичные эффекты аминокапроновой кислоты.

В педиатрической практике транексамовая кислота 
широко применяется при кардиологических, ортопеди
ческих и нейрохирургических операциях.

В частности, при коррекции врожденных пороков 
сердца (с целью уменьшения периоперационной кро- 
вопотери и снижения потребности в гемотрансфузии) 
детям в возрасте от 2 месяцев до 15 лет рекомендуют 
введение транексамовой кислоты в нагрузочной дозе 
100 мг/кг, затем 10 мг/кг/час в виде постоянной инфузии 
и 100 мг/кг в контур АИК сразу при его подключении. 
Возможна и другая схема введения: нагрузочная доза 
10 мг/кг внутривенно, в контур АИК 10 мг/кг и 10 мг/кг 
после введения протамина.

При сколиозе рекомендуют три различных варианта 
введения транексамовой кислоты:
1) нагрузочная доза 100 мг/кг внутривенно, затем по

стоянная инфузия в темпе 10 мг/кг/час до ушивания 
кожи;

2) нагрузочная доза 20 мг/кг внутривенно, затем по
стоянная инфузия 10 мг/кг/час;

3) нагрузочная доза 10 мг/кг внутривенно и 1 мг/кг/час 
в виде постоянной инфузии.

14.6. Тром боз
Тромбоз (от греч. thrombos — сгусток) — прижиз

ненное полное или частичное перекрытие кровеносного 
сосуда сгустком.

Тромбоэмболия — обструкция сосуда составной ча
стью тромба, сформированного в другом месте и при
несенного оттуда током крови.

Несмотря на то что венозные и артериальные тром
бозы в детском возрасте редкие явления, они являются 
одной из значимых причин заболеваемости и смертно
сти у детей. Недавние исследования подтвердили влия
ние генетической предрасположенности и факторов,
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связанных с основным заболеванием, на увеличение ри
ска возникновения тромбоза у детей при критических 
состояниях.

К генетически детерминированным факторам риска 
тромбообразования относятся наличие приобретенных 
аутоиммунных антифосфолипидных антител, врожден
ный дефицит протеинов С, S и антитромбина III, мута
ция G1691A V фактора (Лейденская), мутация G20210A 
протромбина, полиморфизм гена МТГФР 677 ТТ (ме- 
тилентетрагидрофолатредуктазы), увеличение уровня 
гомоцистеина и липопротеина (Lp (а)) в крови.

Наиболее значимыми приобретенными протромбо- 
тическими (тромбофилическими) факторами риска воз
никновения тромбоза у детей являются сосудистые ка
тетеры, врожденные болезни сердца и злокачественные 
образования.

У детей может развиться как венозный, так и арте
риальный сосудистый тромбоз. Венозный тромбоз (ВТ) 
может проявиться в виде глубокого венозного тромбо
за, легочного эмбола, мозгового синовенозного тромбо
за или как тромбоз любого другого органа.

При развитии тромбоза пациенты жалуются 
на боль/дискомфорт, локальный отек и гиперемию. 
Тромбоз может сопровождаться потерей функции сосу
дистых катетеров, гипоксией, дыхательной недостаточ
ностью и неврологической дисфункцией.

Частота тромбозов у детей существенно отличается 
от таковой у взрослых.

Около 80-90 % детей с венозными тромбозами име
ют один или больше факторов риска, в противополож
ность взрослым, у которых приблизительно 50 % паци
ентов не имеют никаких идентифицируемых факторов 
риска.

Если у взрослых 95 % случаев ВТ развивается в сосу
дистом бассейне нижних конечностей, то у детей тром
боз одинаково часто встречается как в бассейне верхней, 
так и нижней полой вены (Parasuraman S. et al., 2006).
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Наиболее часто тромбозы возникают в раннем дет
стве, как правило, до двух лет. Второй пик увеличения 
частоты тромбозов отмечается в подростковом периоде.

Тромбозы почечных вен, церебральные тромбо
эмболические инсульты являются наиболее частыми 
тромботическими проявлениями у новорожденных де
тей. В неонатальном периоде у грудных детей и детей 
младшего возраста тромбозы связаны с центральными 
венозными катетерами (Stein Р. D. et al., 2004).

Артериальная тромбоэмболия (АТЭ) у новорожден
ных и детей чаще всего затрагивает конечности, цен
тральную нервную систему и сердце. Monagle Р. et al. 
(2008) сообщают о 8,5 случая АТЭ у детей на 10000 по
ступлений. Наиболее часто (47 % случаев) артериальные 
тромбоэмболы локализовались в конечностях, в 34% 
случаев в ЦНС и в  19% случаев в сердце. 45% случаев 
АТЭ приходилось на детей в возрасте до 6 месяцев.

Факторами риска АТЭ у детей являются хирурги
ческие вмешательства, врожденные заболевания серд
ца, системные заболевания и сосудистые катетеры. Как 
и при ВТ, у всех детей имел место по крайней мере один 
фактор риска, а у 80 % — имели место два фактора риска 
возникновения тромбоза (Parasuraman S. et al., 2006).

В настоящий момент считается, что пусковым ме
ханизмом возникновения как венозных, так и артери
альных тромбозов, является дисфункция эндотелия 
с вовлечением в процесс коагуляционного каскада. 
Способствуют возникновению тромбоза сосуда и росту 
тромба такие патологические факторы, как поврежде
ние сосудистой стенки (повреждение эндотелия), по
вышенная склонность к свертыванию и пониженная 
скорость потока крови (стаз), которые известны как 
триада Вирхова.

Диагностика тромбозов у детей не ограничива
ется только лабораторными исследованиями и вклю
чает в себя компьютерную томографию, магнито
резонансную томографию, дуплекс-сонографию и ве
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нографию. Большое внимание уделяется генетиче
скому исследованию, причем не только детей, но и их 
родителей.

Лабораторная диагностика тромбозов
Стартовая лабораторная диагностика тромбоза, как 

правило, включает клинический анализ крови и выпол
нение коагуляционных тестов (протромбиновое время, 
АЧТВ, уровень фибриногена, ПДФ и D-димер).

Эти исследования не являются специфическими 
и изменения показателей могут быть характерны для 
многих заболеваний (сепсис/инфекция, рак, ДВС, трав
ма и др.), однако они дают необходимую информацию 
для диагностики и лечения тромбоза.

Перечень исследований, необходимых для даль
нейшей диагностики тромбофилии, представлен 
в табл. 262.

Анализы первого (базового) уровня рекомендует
ся проводить всем детям с тромбозом. Анализы вто
рого (расширенного) уровня следует проводить детям 
с нормальными показателями во всех анализах перво
го уровня и/или в случаях повторных тромбозов или 
неблагоприятного семейного анамнеза по тромботиче- 
ким заболеваниям.

Терапия венозных и артериальных тромбозов у  детей
Лечение начинают с нейтрализации фактора риска 

возникновения и прогрессирования тромбоза, напри
мер, удаляют сосудистый катетер.

Основой фармакологического лечения тромбозов 
являются антитромбические препараты. В педиатриче
ской интенсивной терапии используют нефракциониро- 
ванный гепарин (НФГ), низкомолекулярные гепарины 
(НМГ), прямые ингибиторы тромбина и активаторы 
плазминогена (tPa, урокиназа, стрептокиназа). При хро
нических тромбозах применяют антагонисты витамина 
К или НМГ (табл. 263).
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Таблица 262
Лабораторные исследования для диагностики тромбофилии 

у детей (McCrory М. С. et ah, 2011)
Уровень I: базовый анализ

• Полный анализ крови с дифференциацией клеток
• Протромбиновый индекс, частичное тромбопластиновое время, 

фибриноген, D-димеры
• Активность антитромбина III
• Активность С-белка
• Активность S-белка
• Оценка антифосфолипидных антител (тест с разведенным ядом 

гадюки Рассела (dRVVT) для определения волчаночного антикоа
гулянта, антикардиолипиновые антитела. aHTH-(32GPI антитела)

• Лейденская мутация V фактора свертываемости крови (анализ 
резистентности активированного С-белка или ПЦР на предмет 
мутации в гене G1691A)

• Мутация в гене протромбина (ПЦР на предмет мутации в гене 
G20210A)

• Ускорение дорожки с гомоцистеином и мутация гена MTHFR 
(ПЦР на предмет мутации в гене С677Т)

• Активность VIII фактора свертываемости крови (повышение)
• Липопротеин А (повышение)

Уровень II: расширенный анализ
• Оценка дисфибриногенемии
• ПРФ, активность фибриногена и антигеновое, тромбиновое 

и рептилазное время
• Ингибитор активатора плазминогена
• Активность факторов свертываемости крови IX и XI (повышение)
• Кофактор гепарина II
• Активность плазминогена
• Время лизиса сгустка эуглобулина
• Если ранее не выполнены: СОЭ, СРВ, электрофорез гемоглоби

на, поиск серповидных элементов
• Исследования, которые необходимо проводить, если имеются 

клинические данные, указывающие на возможную патологию:
° оценка гепарин-индуцированной тромбоцитопении (ИФА

антител гепарина 
° анализ выброса серотонина
° пароксизмальная ночная гемоглобинурия (проточная цито

метрия на предмет отсутствия CD55, CD59)

dRVVT, тест с разведенным ядом гадюки Рассела; GPI, глико
протеин I; ПЦР, полимеразная цепная реакция; MTHFR, мети- 
лентетрагидрофолатредуктаза; ПРФ, продукты распада фибри
на; ИАП, ингибитор активатора плазминогена; СОЭ, скорость 
оседания эритроцитов; СРВ, С-реактивный белок; ИФА, иммуно- 
ферментный анализ
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Таблица 263
Противотромботическая терапия (McCrory М. С. et al., 2011)

Пре
парат Ударная доза

Начальная 
поддерживаю

щая доза
Параметры Частота мо

ниторинга

Н
Ф

Г

75-100 ЕД/кг 
в/в (более 

высокие зна
чения в та

ких случаях, 
как ЭК МО, 
катетериза
ция сердца)

28 ЕД/кг (но
ворожденные) 

20 ЕД/кг 
(дети)

АЧТВ 
60-85 сек 
или АЧТВ 
1,5-2,5 х- 
контроль 

(предполага
ется, что при 
этом уровень 

Анти-ФХа 
составля
ет 0,35—

0,7 ЕД/мл)

АЧТВ через 
4 часа после 

ударной 
дозы и при 

каждом 
изменении 
скорости 
инфузии

Э
но

кс
ап

ар
ин

Не применя
ется

Дозы лече
ния: 1,5 мг/кг 

п/к каждые 
12 часов (но

ворожденные) 
1 мг/кг п/к 

каждые 12 ча
сов (дети)

Анти-ФХа 
0,5-1,0 ЕД/мл 
(терапевти
ческий про

межуток)

Уровень 
Анти- 

ФХа через 
4 -6  часов 

после введе
ния дозы

В
ар

ф
ар

ин
|

При МНО 
1,0-1,3 

0,2 мг/кг 
(максималь

ная доза 
7,5 мг). 

При МНО 
>1,30,1 мг/кг 
(максималь

ная доза 
5 мг)

При МНО 
1,0-1,3 повто

рить стар
товую дозу. 
При МНО > 
1,3 50% стар
товой дозы

МНО 2-3

МНО
минимум 

ежедневно 
до стабили
зации, затем 

обычно 
каждые 

1-2 недели

А
рг

а-
тр

об
ан Обычно 
не дается

0,5-2 мкг/ 
кг/мин

АЧТВ
1,5-2,5 х 
контроль

АЧТВ каж
дые 4 часа
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14.6. Тромбоз

Таблица 263 (окончание)

Пре
парат Ударная доза

Начальная 
поддерживаю

щая доза
Параметры Частота мо

ниторинга

Л
еп

ир
уд

ин

0,1-0,4 мг/кг, 
если еще 

не применя
лись другие 
антикоагу

лянты

0,1-
0,5 мг/кг/час

АЧТВ
1,5-2,5 х 
контроль

АЧТВ каж
дые 4 часа

А
ТП

Не применя
ется

0,25-
0,5 мг/кг/час 
0,6 мг/кг/час 
может иметь 
такую же эф
фективность

Нет надеж
ных корреля
ций В целом, 

поддержи
вать уровень 
фибриногена 

>100 мг/дл

Клиниче
ский анализ 

крови, 
оценка 

коагуляции 
и фибрино

гена каждые 
4 -6  часов

НФГ —  нефракционированный гепарин, АЧТВ —  активиро
ванное частичное протромбопластиновое время, ЭКМО — экс
тракорпоральное мембранное оксигенирование, Анти-ФХа — 
Анти-фактор Ха, п/к — подкожно, МНО —  международное 
нормализованное отношение, АТП — активатор тканевого плаз- 
могена, КАК — клинический анализ крови

Тромболитические препараты в низких дозах, как 
правило, используются для восстановления проходимо
сти катетера, а в более высоких дозах для тромболизиса 
крупных сосудов.

В табл. 264 представлены наиболее часто используе
мые местные и системные дозы препаратов для тромбо
литической терапии в педиатрической практике.

Наиболее серьезным осложнением тромболитиче
ской терапии у детей является кровотечение, которое 
чаще всего возникает в местах инвазивных процедур. 
При развитии кровотечения необходимо прекратить
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Тромболитическая терапия у детей (Monagle Р. el al., 2008)
Таблица 264

Местное применение (устранение окклюзии центрального венозного катетера)

Препа
рат Способ применения

Альте-'
плаза

Тип катетера Вес < 10 кг Вес > 10 кг

Однопросветный 
центральный веноз

ный катетер

0,5 мг развести в 0,9% растворе 
хлорида натрия в объеме, необхо
димом для заполнения катетера

Можно использовать только 0,1 % 
или 0,2 % растворы в объеме, необ

ходимом для заполнения линии

Двухпросветный 
центральный веноз

ный катетер

1,0 мг развести в 0,9% растворе 
хлорида натрия в объеме, необ

ходимом для полного заполнения 
двух линий катетера (по 0,5 мг 

препарата вводится в каждый порт 
катетера)

Можно использовать только 0,1 % 
или 0,2 % растворы в объеме, 
необходимом для заполнения 

линии (Объем раствора делится 
на две линии катетера)

Центральные 
венозные катетеры 

длительного исполь
зования с подкожным 

портом

0,5 мг развести 0,9% раствором 
хлорида натрия до 3 мл

2,0 мг развести 0,9% раствором 
хлорида натрия до 3 мл

Таблица 264 (окончание)

Системная тромболитическая терапия

Препа
рат Способ применения

Уроки
наза

Доза насыщения: 4,4 МЕ/кг

Поддерживающая доза: 4,4 МЕ/кг/час в течение 6-12 часов

Мониторинг: Фибриноген, тромбиновое время, протромбиновое время, АПТВ

Стрепто-
киназа

Доза насыщения: 2,0 МЕ/кг

Поддерживающая доза: 2,0 МЕ/кг/час в течение 6-12 часов

М ониторинг: Фибриноген, тромбиновое время, протромбиновое время, АПТВ

Альте-
плаза

Доза насыщения: Нет

Поддерживающая доза: 0,1-0,6 мг/кг/час в течение 6 часов

М ониторинг: Фибриноген, тромбиновое время, протромбиновое время, АПТВ

Глава 14. Интенсивная терапия наруш
ений гемостаза 

U
.6. Тромбоз



Глава 14. Интенсивная терапия нарушений гемостаза

введение тромболитических препаратов, назначить 
свежезамороженную плазму или криопреципитат 
(5-10 мл/кг), или антифибринолитические препараты.

14.7. Д и ссем ин и р о ван н о е в н утр исо суд и сто е  
сверты вание крови (Д В С )

Диссеминированное внутрисосудистое сверты
вание — неспецифический патологический процесс, 
возникающий в результате неконтролируемого обра
зования тромбина и плазмина в периферической кро
ви. Тромбин является причиной внутрисосудистого 
преобразования фибриногена в фибрин и образования 
микротромбов, что в конечном итоге приводит к тром
ботической окклюзии сосудов микроциркуляторного 
русла. Внутрисосудистая коагуляция является при
чиной нарушения кровоснабжения органов (легких, 
почек, головного мозга, слизистой оболочки желудка 
и кишечника, надпочечников) и в сочетании с гемоди
намическими и метаболическими расстройствами при
водит к развитию полиорганной недостаточности. Па
раллельно с этим потребление тромбоцитов (их агре
гация) и специфических факторов свертывания крови 
является причиной тяжелых кровотечений.

ДВС имеет ряд синонимов, которые раньше широко 
использовались для определения этого состояния: син
дром дефибринирования, внутрисосудистое свертыва
ние с вторичным фибринолизом, тромбогемморагиче- 
ское нарушение потребления, тромбогеморрагический 
синдром, коагулопатия потребления.

ДВС может трансформироваться в тяжелую форму 
из-за незначительного транзиторного снижения факто
ров свертывания, и прогрессировать до коагулопатии 
тяжелой степени с разрушением эритроцитов и генера
лизацией кровотечений, что является одной из основ
ных причин смерти при сепсисе и тяжелой травме. Но
ворожденные имеют более низкий уровень ингибито
ров коагуляции (протеин С, протеин S и антитромбин)
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14.7. Диссеминированное внутрисосудистое свертывание крови (ДВС)

и сниженную фибринолитическую активность, что 
делает их более восприимчивыми к ДВС по сравнению 
с детьми других возрастных групп.

ДВС редко бывает первичным диагнозом при по
ступлении пациента в ОРИТ и, как правило, всегда бы
вает следствием основного патологического процесса. 
В табл. 265 представлены заболевания, являющиеся наи
более частой причиной развития ДВС-синдрома у детей.

Таблица 265
Причины диссеминированного внутрисосудистого 

свертывания

Сепсис/тяжелая инфекция
Травма
Шок
Ожоги
Ацидоз
Гипоксия
Внутрисосудистый гемолиз 
Онкологические заболевания 
Солидные опухоли
Заболевания периода новорожденности 
Острый лейкоз 
Жировая эмболия
Сосудистые мальформации (синдром Казабаха-Меррита и др.) 
Укус змеи 
Заболевания печени 
Лекарственные отравления
Тяжелые аллергические или токсические реакции 
Тяжелые иммунологические реакции (например, реакции при 
переливании крови)
Рабдомиолиз 
Тепловой удар

ДВС (или коагулопатия потребления) традиционно свя
зывают с сепсисом, но он встречается и при других формах 
диффузных воспалительных процессов, которые активи
руют цитокиновые каскады и существенно влияют на про- 
и антитромботические регуляторы нормального гемостаза.
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ДВС, осложнивший основное заболевание, суще
ственно увеличивает риск смертности. Oren Н. et al. 
(2005) провели исследование, в котором у 62 (1,12%) 
из 5355 госпитализированных детей диагностировали 
ДВС. Причиной ДВС у 95,2 % пациентов была инфек
ция. Синдром ПОН был диагностирован у 85,5 % паци
ентов с ДВС. Смертность составила 56 % среди пациен
тов с диагностированным ДВС.

ДВС — многокомпонентный процесс, который мо
жет протекать от среднетяжелых до тяжелых форм, что 
требует мониторинга клинической картины основного 
заболевания, лабораторной оценки и постоянного кон
троля витальных функций.

Патогенез ДВС
Пусковым фактором в инициации ДВС-синдрома яв

ляется поступление прокоагулянтов (тканевой фактор) 
в системный кровоток, которые, в свою очередь, запуска
ют каскад реакций системы свертывания крови, прежде 
всего благодаря активации VII фактора (рис. 101).

Внутрисосудистая коагуляция может быть иници
ирована большим количеством веществ, включая тка
невой фактор, эндотоксины, амниотическую жидкость 
и чужеродные субстанции (например, коллаген). Если 
коагуляция не изолирует инициирующее вещество, ак
тивация продолжается, а тромбин и фибрин продолжают 
продуцироваться. При ДВС плазмин-индуцированный 
фибринолиз не в состоянии справиться с диссеминиро
ванным производством фибрина. Большое количество 
циркулирующего фибрина может привести к капилляр
ному тромбозу и недостаточности различных органов. 
Параллельно с кровотечением продолжается активация 
коагуляции, возрастает потребление факторов сверты
вания (например, фибриногена, тромбоцитов, факто
ров V и VIII), что приводит к еще более тяжелой коагу- 
лопатии. Тромбоз может быть выражен от незначитель
ного до системного, что всегда сопряжено с неадекватным
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Глава 14. Интенсивная терапия нарушений гемостаза

фибринолизом. Тяжесть гемолитической анемии будет 
зависеть от выраженности ДВС. При длительном фи- 
бринолизе количество ПДФ увеличивается. При высо
ких плазменных концентрациях сами ПДФ могут при
обретать эффекты антикоагулянта.

При сепсисе и тяжелой инфекционной патологии, 
которые являются основными причинами развития 
ДВС у детей, тромбинообразование начинается с экс
прессии тканевых факторов, которые обычно активиру
ются на уровне эндотелиальных клеток, в добавление 
к активированным моноцитам и макрофагам (рис. 102).

Таким образом, экспрессия тканевого фактора является 
ведущим механизмом тромбинообразования при ДВС че
рез активацию наружного теназного комплекса (TF-Vlla) 
и обычного пути активации факторов X—>Ха. Фактор Ха 
соединяется с фактором Va, после чего образуется про- 
тромбиназный комплекс, способствующий формиро
ванию тромбина из протромбина. Наружный теназный 
комплекс также активирует факторы с IX по 1Ха, которые 
в сочетании с Villa фактором формируют внутренний 
теназный комплекс (VIIIa-IXa). Внутренний теназный 
комплекс способствует дальнейшей активации общего 
пути свертывания, повышающего тромбинообразование. 
В дальнейшем тромбин увеличивает самопродукцию пу
тем ускорения преобразования фактора V в фактор Va, 
фактора VIII в фактор Villa и, в конечном итоге, актива
цию фактора XI в фактор Х1а, который в дальнейшем уси
ливает, внутренний путь свертывания посредством акти
вации преобразования фактора IX в фактор 1Ха.

Для образования теназного комплекса необходимы 
фосфолипиды, которые обычно располагаются на по
верхности клеток. Однако при сепсисе дополнительные 
фосфолипиды образуются за счет бактериального рас
пада и клеточного разрушения, что в совокупности спо
собствует образованию теназного комплекса. В резуль
тате этих процессов образуется большое количество 
тромбина, который превращает фибриноген в фибрин.
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Глава 14. Интенсивная терапия нарушений гемостаза

Огромное количество тромбина и фибрина, обусловлен
ное TF-индукцией коагуляционного каскада, приводит 
к последующим изменениям. Продолжающиеся про- 
тромбические процессы выступают в качестве актива
торов тромбоцитов и эндотелиальных клеток. Фибрин 
связывается с ранее активизированными тромбоцитами 
и моноцитами, образовывая растворимые микроскопи
ческие частицы, которые плохо очищаются посредством 
ретикулоэндотелиальной системы, но устойчивы в про
цессе тромбообразования. Эти микроскопические ча
стицы также ответственны за дальнейшее разрушение 
клеток, которые потенцируют тканевой фактор и выра
ботку цитокинов. Активация дополнительного каскада 
во время сепсиса повышает деструктивную роль цито
кинов при ДВС.

Обычно тромбин быстро инактивируется посред
ством необратимого связывания с АТ III и удалением его 
из кровотока. Однако при сепсисе присоединение AT III 
к тромбину быстро подавляется резким повышением ко
личества тромбов и возрастающей инертностью (инакти
вацией) нейтрофильной эластазы. В ответ на активацию 
и повреждение эндотелиальные клетки выделяют меньше 
тромбомодулина, который, в свою очередь, снижает акти
вацию протеина С, выделяющегося обычно из тромбино- 
модулинового комплекса. Тромбомодулин является тром- 
бинсвязывающим рецептором, в норме представленным 
на поверхности эндотелия. Связанный с тромбомодули- 
ном тромбин не может превращать фибриноген в фибрин. 
Вместо этого комплекс тромбин-тромбомодулин активи
рует белок С. Активированный белок С способствует де
градации факторов Va и Villa, ингибируя таким образом 
гемокоагуляцию. Усиливающаяся активация эндотели
альных клеток снижает экспрессию и расщепление TFPI 
(ингибитор пути тканевого фактора), который обычно 
сдерживает активацию факторов VII и Ха. (TFPI) — глав
ный ингибитор, блокирующий гиперактивацию системы 
гемостаза при повышенных концентрациях TF. Он цир
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кулирует в плазме в виде комплекса с липопротеинами 
низкой и высокой плотности. Около 10% TFPI находит
ся в тромбоцитах, при активации этих клеток тромбином 
TFPI высвобождается в плазму. Поэтому при агрегации 
тромбоцитов уровень TFPI повышается.

Отсутствие антитромботического контроля за TFPI 
в дальнейшем усиливает процесс формирования TF 
промежуточного тромбообразования.

Активированный протеин С ответственен не только 
за торможение факторов V и VIII, но и за нейтрализацию 
ингибитора активатора плазминогена PAI-I. Недостаток 
отрицательного контроля за PAI-I ограничивает процесс 
фибринолиза и, таким образом, разрушение фибрина за
тормаживается. При сепсисе происходят также и другие 
изменения в фибринолитическом каскаде. В частности, 
вторично снижается уровень протеина С, что обуслов
лено увеличением его потребления, снижением синтеза 
в печени и возрастанием сосудистой утечки, а также ак
тивацией цитокинов, таких как ФИО, который снижает 
регуляторное влияние тромбомодулина на эндотелиаль
ные клетки, что снижает активацию протеина С.

Общим механизмом активации коагуляции при 
различных заболеваниях является выброс различных 
цитокинов. Возникновение ДВС обусловлено освобож
дением медиаторов макрофагами, моноцитами и эндо
телиальными клетками, что приводит к нарушению ко
агуляции и фибринолизу. Провоспалительные цитоки
ны TNF, интерлейкин-1 (ИЛ-1), интерлейкин-6 (ИЛ-6) 
и интерлейкин-8 (ИЛ-8) увеличивают экспрессию тка
невого фактора эндотелиальными клетками и моноци
тами, снижают экспрессию тромбомодулина, снижают 
экспрессию эндотелиального рецептора к протеину 
С, увеличивают концентрацию PAI-1. Очень высокие 
уровни PAI-1 связаны с плохим прогнозом при сепсисе.

Многие из симптомов ДВС, такие как гипотензия 
или острое повреждение легких, могут быть связаны 
с эффектами провоспалительных цитокинов.
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Таким образом, развитие ДВС обусловлено одновре
менным сосуществованием 4 различных патогенетиче
ских механизмов:
1. Увеличение продукции тромбина.
2. Подавление физиологических антикоагулянтных

механизмов.
3. Снижение фибринолиза.
4. Активация воспалительного каскада.

Диагностика ДВС
Не существует единственного лабораторного ме

тода исследования, который был бы чувствительным 
и специфичным инструментом для постановки диа
гноза ДВС. Диагностика ДВС основана на комбинации 
оценки различных результатов лабораторных исследо
ваний с клиническим состоянием пациента.

Классическими лабораторными критериями ДВС 
являются низкий уровень тромбоцитов, низкий уровень 
фибриногена и антитромбина, увеличение D-димеров, 
удлинение протромбинового времени, АПТВ, обнару
жение продуктов деградации фибрина (ПДФ) и наличие 
фрагментов эритроцитов в мазке периферической крови.

У недоношенных детей уровень Б-димера> 500 нг/мл 
более информативен, чем коагуляционные тесты для 
диагностики ДВС.

Измерение растворимого фибрина в плазме явля
ется очень чувствительным, но не очень специфичным 
способом диагностики ДВС. Фибриноген широко ис
пользуется в качестве маркера ДВС, но этот метод эко
номически не выгоден.

ДВС сопровождается гемолитической анемией раз
личной степени выраженности.

Динамика количества тромбоцитов может использо
ваться в качестве индикатора текущего тромбообразова- 
ния. Их количество будет уменьшаться или оставаться 
низким в период активного течения ДВС из-за внутри
сосудистой агрегации. Если нет никаких других причин
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тромбоцитопении, количество тромбоцитов будет стаби
лизироваться или увеличиваться после разрешения ДВС.

Эффективность лечения и тенденция к разрешению 
ДВС могут отслеживаться по содержанию фибриногена.

Уровень протеина С используют как критерий тяже
сти ДВС и прогностический маркер.

Предложен ряд шкал, предназначенных для диа
гностики ДВС. Одну из первых оценочных шкал для 
диагностики ДВС создали Whaun J.M., Oski F. А. (1972) 
именно для детей (табл. 266-269).

Таблица 266
Критерии для диагностики ДВС Whaun J.M ., Oski F. А. (1972)

Параметры Баллы
Анамнез и физикальная оценка

Сепсис 1
Кровотечение/петехии 1
Гангрена 1
Тромбоз 1

Лабораторная оценка коагуляции
Анемия с фрагментацией эритроцитов 2
Тромбоцитопения (<150000 х 109) 2

Продукты деградации фибрина в плазме (> 1:4) 2
Удлиненное ПВ или АЧТВ 1
Ненормальное тромбиновое время* 1
Снижение фактора V (< 55%) 1
И! или  повы ш ение ф акт ора V (> 125 %) 0.5

Снижение фактора VIII (< 50%) 1
/// или повы ш ение ф акт ора V III (> 175% ) 0,5

Снижение фибриногена (< 200 мг/100 мл) 1
(К или повы ш ение ф ибриногена  (> 400 м г/1 0 0  м л) 0,5

Снижение фактора II (< 75 %) 0,5
*> 2 с дольше, чем контрольные значения у пациентов старше
одного месяца; > 30 с, у новорожденных.
Оценка: для постановки диагноза ДВС необходимо 7 и более баллов
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Таблица 267
Балльная оценка для диагностики ДВС Японской ассоциации 

неотложной медицины (K obayash i N. e t al., 1979)

Параметры Баллы
Критерии ССВР

>3 критериев 1
0-2  критерия 0

Количество тромбоцитов (109/л)

<80 или снижение >50% в течение 24 часов 3
>80 и <120 или снижение >30 % в течение 24 часов 1

>120 0
Протромбиновый индекс 

(соотношение пациент/показатель нормы)
>1,2 1

<1,2 0
Фибрин/продукты деградации фибриногена (мг/л)

>25 3
>10 <25 1

<10 0
Для постановки диагноза ДВС необходимо 4 и более баллов.

Таблица 268
Модифицированная балльная оценка для диагностики ДВС, 
основанная на критериях Японской ассоциации неотложной 

медицины (F lem ing  G. М. e t al., 2007)

Параметры Баллы

Критерии ССВР

>3 критериев 1

0-2 критерия 0
Количество тромбоцитов (109/л)

<80 или снижение >50% в течение 24 часов 3
>80 и <120 или снижение >30% в течение 24 часов 1

>120 0
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Таблица 268 (окончание)

Параметры Баллы

Протромбиноеый индекс
(соотношение пациент/показатель нормы)

>1,2 1

<1,2 0

Фибриноген (мг/дл)
<350 1

>350 0

Продукты деградации фибриногена (мг/л)
>25 3

>10 <25 1

<10 0

Для постановки диагноза ДВС необходимо 5 и более баллов.

Таблица 269
Б а л л ь н а я  си стем а д и а гн о с т и к и  Д В С , созд анная  

М е ж д у н а р о д н ы м  общ еств ом  по и зу ч е н и ю  тром бозов  
и гем о стаза  (Taylor Jr. F. В. et al., 2001)

Параметры Баллы
Количество тромбоцитов (109/л)

<50 2

>50 <100 1

>100 0
Увеличение фибрин-связанных маркеров (например, раство
рим ы х мономеров фибрина/продуктов деградации фибрина)

Сильное увеличение 3

Умеренное увеличение 2
Нет увеличения 0

Увеличение протромбинового времени (с)

>6 2

>3 <6 1

<3 0
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Таблица 269 (окончание)

Параметры Баллы

Фибриноген (г/мл)

<100 1

>100 0

Для диагностики ДВС-синдрома необходима оценка в 5 и более
баллов.

Для использования модифицированной балльной 
оценки диагностики ДВС, основанной на критериях 
Японской ассоциации неотложной медицины, необхо
димо знать критерии синдрома системного воспали
тельного ответа, которые включают в себя четыре при
знака: температура тела, частота сердечных сокраще
ний (ЧСС), частота дыхания (ЧД) и количество лейко
цитов. Пороговые диагностические значения ЧСС, ЧД, 
среднее артериальное давление (САД) и количество 
лейкоцитов, рекомендуемые IPSSC для диагностики 
ССВР, представлены в главе 17.

Спектр клинических проявлений ДВС-синдрома 
крайне гетерогенный и баланс между проявлениями 
тромбоза (микро- или макротромбоз) и кровотечением 
(петехии, кровоподтеки, кровотечение из слизистых 
оболочек, мест уколов и вокруг катетера) колеблется 
в широких пределах, что зависит как от основного за
болевания, ставшего причиной ДВС, так и от индиви
дуальных особенностей пациента.

Раньше в нашей стране широко использовали раз
личные классификации, позволяющие выделить ряд 
стадий в течении ДВС-синдрома, от двух (гиперкоагу
ляция и гипокоагуляция) до шести в основном за счет 
разделения фазы гипокоагуляции. В основу такого под
хода были положены определенные нарушения гемоко
агуляции и специфическая клиническая картина.
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Такой подход, в дальнейшем не получил поддержки. 
Как справедливо отмечает А.П. Момот (2006), «...фаза 
начальной гиперкоагуляции кратковременна, ее про
должительность часто измеряется лишь минутами и за
частую не улавливается...».

Тем не менее термины «гиперкоагуляция» и «гипо
коагуляция» являются правомерными при трактовке 
данных коагуляционных тестов и результатов тромбо- 
эластографии.

Интенсивная терапия ДВС
Разнородность клинической картины и большое ко

личество причин, приводящих к развитию ДВС, делают 
его лечение очень сложной проблемой.

1. Основополагающей задачей, во многом опреде
ляющей успех, является лечение основного заболева
ния, что иногда позволяет блокировать прокоагулянт- 
ный фактор. Однако следует помнить о том, что парал
лельно с лечением основного заболевания необходимо 
использовать весь комплекс мероприятий интенсивной 
терапии, направленный на стабилизацию состояния ре
бенка. Это касается респираторной поддержки, инфузи
онной и вазотропной терапии, нутритивной поддержки, 
почечной заместительной терапии и пр.

2. Возмещение факторов свертывания крови
Цель такой терапии состоит в том, чтобы воспол

нить дефицит, возникший из-за потребления тромбо
цитов, факторов коагуляции и ингибиторов, чтобы 
предотвратить или остановить кровотечение. Хотя су
ществует теоретическое опасение, что введение тромбо- 
цитного концентрата или СЗП может, «подлить масла 
в огонь», усиливая тромбоз, это не было подтверждено 
клинической практикой или экспериментальными ис
следованиями. Предполагаемая эффективность лечения 
плазмой или тромбоцитным концентратом не основана
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на рандомизируемых контролируемых исследованиях, 
но является рациональной терапией пациентов с крово
течением или с риском его возникновения.

Переливание тромбоцитного концентрата в дозе 
1-2 единицы/10 кг веса рекомендуется при количестве 
тромбоцитов меньше чем 20 х Ю9/л или при массивном 
кровотечении, и количестве тромбоцитов меньше чем 
50 х Ю9/л. При выраженном ДВС, связанном с кровоте
чением и увеличенным соотношением ПВ/ПТВ, оправ
дано введение СЗП в дозе 10-20 мл/кг.

Криопреципитат рекомендуется при низких показа
телях фибриногена (< 1,0 г/л) при наличии кровотече
ния. Предпочтение должно быть отдано СЗП, а не от
дельным факторам свертывания крови, так как именно 
СЗП содержит все факторы свертывания и ингибиторы, 
дефицит которых имеет место при ДВС (Franchini М. et 
al., 2006).

3. Антикоагулянтная терапия
Роль применения гепарина в терапии ДВС остается 

спорной. Несмотря на то что назначение гепарина для 
блокирования каскада коагуляции представляется ло
гичным, не существует никаких контролируемых ис
следований, которые демонстрируют эффективность 
такой терапии у детей или взрослых с ДВС. Кроме того, 
существует беспокойство, что гепарин может усилить 
кровотечение.

Несмотря на то что экспериментальные исследова
ния демонстрируют частичное угнетение активации 
коагуляции гепарином при ДВС, отсутствуют контро
лируемые клинические исследования, которые бы под
твердили эффективность гепарина в клинике. Суще
ствует одно рандомизированное клиническое исследо
вание, которое показало снижение 28-дневной смертно
сти у пациентов с тяжелым сепсисом, получавших низ
комолекулярный гепарин (НМГ) (Levi М. et al., 2007). 
Терапевтические дозы гепарина показаны пациентам
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с клинически выраженной тромбоэмболией или рас
пространенным отложением фибрина (например, при 
молниеносной пурпуре или акральной ишемии).

Созданы новые антикоагулянты, такие как реком
бинантный гирудин (прямой ингибитор активности 
тромбина), рекомбинантный белок ингибитора пути 
тканевого фактора человека (TFPI) и рекомбинант
ный антикоагулянтный белок нематод с2 (NaPc2), 
рекомбинантный человеческий растворимый тромбо- 
модулин. Но только рекомбинантный TFPI прошел III 
фазу клинических испытаний у пациентов с тяжелым 
сепсисом, но пока нет никаких убедительных доказа
тельств, что он улучшает выживаемость (Abraham Е. 
et al., 2003).

Рекомбинантный человеческий растворимый тром- 
бомодулин, который в настоящее время также активно 
изучается в клинических исследованиях, показал поло
жительные результаты при лечении ДВС (Yamakawa К. 
et al., 2011).

4. Восстановление антикоагулянтной системы
4.1. Активированный протеин С
Рекомбинантный человеческий активированный 

протеин С (АПС) — дротрекогин альфа, зигрис.
Активированный протеин С является антикоагу

лянтом, оказывающим антитромботическое действие 
путем ингибирования Va и Villa факторов свертывания 
крови.

Эффективность АПС приписывают обратной связи 
между системой коагуляции и воспалительным каска
дом. Торможение образования тромбина активирован
ным протеином С снижает воспаление путем ингиби
рования активации тромбоцитов, притока нейтрофилов 
и дегрануляции тучных клеток. Кроме того, АПС обла
дает прямыми противовоспалительными свойствами, 
такими как блокирование продукции цитокинов, син
тезируемых моноцитами, и клеточной адгезии.
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Споры об использовании активированного проте
ина С, так же как и о возможных его нежелатель
ных эффектах, в частности усилении кровотечения, 
продолжаются.

Активированный протеин С применялся у септиче
ских пациентов, которые имели тяжелейшую органную 
дисфункцию и высокую вероятность смерти (подтверж
денную оценкой по различным шкалам, в частности 
по АРАСНЕ-И).

Следует отметить, что концентрации протеина С у де
тей достигают показателей взрослых в возрасте 3 лет.

Этот факт позволяет предположить, что необхо
димость в дополнительном введении протеина С либо 
в виде концентрата протеина С, либо в виде рекомби
нантного человеческого протеина С у маленьких детей 
даже выше, чем у взрослых.

Назначение активированного протеина С показано 
при ДВС-синдроме, возникшем на фоне течения септи
ческого процесса.

Основные противопоказания и предосторожности, 
которые необходимо учитывать при назначении реком
бинантного человеческого активированного протеина 
С (АПС) представлены в табл. 270.

Silva Е. et al. (2010) опубликовали результаты иссле
дования PROWESS-SHOCK, в котором общая смерт
ность в течение 28 дней у 846 пациентов, получавших 
зигрис, составила 26,4 % по сравнению с 24,2 % в группе 
из 834 пациентов, получавших плацебо и стандартную 
терапию (р = 0,31).

Отсутствие достоверной эффективности препарата 
послужило основанием для того, что компания, произ
водитель «Эли Лилли» объявила об отзыве препарата 
«Зигрис».

25 октября 2011 года компания опубликовала ин
формационное письмо для специалистов в области 
здравоохранения и фармацевтических работников 
по лекарственному препарату «Зигрис» (дротрекогин
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Таблица 270
Противопоказания и предосторожности при использовании АПС

Противопоказания Предосторожности

Прогрессирующее вну
треннее кровотечение Гепарин в дозе > 15 ЕД/кг/час

Недавний (в пределах 
3 месяцев) геморраги

ческий инсульт
Международное нормализованное от

ношение (МНО) > 3

Недавняя (в пределах 
2 месяцев) операция 

на головном или спин
ном мозге или тяжелая 
травма головы, потре
бовавшая госпитали

зации

Число тромбоцитов < 30000 мм3, 
даже если их число повышается после 

трансфузии тромбоцитов (США). 
Согласно критериям Европейского 
агентства по оценке лекарственных 
продуктов это является противопо

казанием

Травма с высоким 
риском жизнеугрожаю
щих кровотечений (на
пример, травма печени, 
селезенки или ослож
ненный перелом таза)

Недавнее желудочно-кишечное крово
течение (в пределах 6 недель)

Больные с эпидураль
ным катетером

Недавнее (в пределах 3 дней) назначе
ние тромболитической терапии

Недавнее (<7 дней) назначение пер
оральных антикоагулянтов или инги

биторов гликопротеина lib/llla

Недавнее (<7 дней) назначение аспи
рина в дозе > 650 мг/день или других 

ингибиторов тромбоцитов

Больные с внутриче-
Недавний (<3 месяцев) ишемический 

инсульт
репной опухолью или 

деструкцией мозга, 
диагностированной 

мозговой грыжей

Внутричерепной артериовенозный 
порок развития

Геморрагический диатез в анамнезе

Хроническая тяжелая печеночная 
недостаточность

Любое другое состояние, при котором 
кровотечение представляет значитель
ный риск или развитие кровотечения, 
которое будет особенно трудно лечить 

ввиду его локализации
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Глава 14. Интенсивная терапия нарушений гемостаза

альфа (активированный)), лиофилизат для приготовле
ния раствора для инфузии 5 мг, 20 мг, регистрационное 
удостоверение П № 014540/01 от 24.04.2009 по вопросу 
добровольного отзыва препарата.

В письме сказано, что «...лечение препаратом «Зи- 
грис» должно быть остановлено у пациентов, кото
рые его уже получают. Лечение препаратом «Зигрис» 
не должно назначаться новым пациентам».

В то же время 30 марта 2007 года FDA одобрил ис
пользование концентрата человеческого протеина С, 
лиофилизированного порошка для приготовления рас
твора для инъекций (Ceprotin, Baxter Healthcare Corp), 
который рекомендуется для профилактики и лечения 
венозных тромбозов и молниеносной пурпуры у детей 
и взрослых пациентов с тяжелым врожденным дефици
том протеина С (Chalmers Е. et al., 2011).

Сепротин пока не одобрен FDA для применения 
у больных с приобретенным дефицитом протеина С.

Сепротин вводят внутривенно после растворения 
лиофилизата стерильной водой для инъекций со скоро
стью не более 2 мл/мин; у детей с массой тела менее 
10 кг — со скоростью не более 0,2 мл/кг/мин.

4.2. Антитромбин
Поскольку антитромбин является основным ингиби

тором циркулирующего тромбина, его назначение при 
ДВС представляется рациональным. Кроме того, анти
тромбин обладает противоспалительными свойствами. 
Результаты по использованию антитромбина для лече
ния ДВС у взрослых крайне противоречивы. Метаана
лиз результатов лечения антитромбином ДВС у взрос
лых пациентов продемонстрировал улучшение выжи
ваемости (Levi М. et al., 1999). Однако в более позднем 
РКП использование антитромбина у 2144 пациентов 
с сепсисом и ДВС не продемонстрировало положитель
ных результатов (Warren B.L. et al., 2001). Вместе с тем 
имеются данные об эффективности применения анти
тромбина у детей с ДВС (Kreuz W. D. et al., 1999).
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14.7. Диссеминированное внутрисосудистое свертывание крови (ДВС)

5. Другая терапия
Рекомбинантный активизированный фактор VII 

(rFVIIa) может использоваться у пациентов с тяжелым 
кровотечением при ДВС, которые не отреагировали 
на другую терапию.

Антифибринолитические препараты, такие как тра- 
нексамовая кислота, иногда используются у пациентов 
с профузными кровотечениями, резистентными к заме
стительной терапии.
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Глава 15
ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ ОТРАВЛЕНИЙ 
У ДЕТЕЙ

Отравления являются одной из наиболее частых 
причин развития жизнеугрожающих состояний у де
тей. Жертвами отравлений чаще всего становятся 
дети 1-2 лет (случайные отравления) и подростки (ча
сто суицидальные попытки, нарко- или токсикомания). 
Наиболее частая причина смерти при отравлениях — 
острая дыхательная недостаточность.

Из лекарственных средств наиболее опасны:
1. Трициклические антидепрессанты (амитриптилин, 

имипрамин, кломипрамин).
2. Анальгетики.
3. Гипнотики, седативные препараты (особенно бензо- 

диазепины: диазепам, лоразепам, медазепам, окса- 
зепам, феназепам, хлордиазепоксид и др.).

4. Наркотические анальгетики (морфин, фентанил, 
трамадол, бупренорфин).

5. Сердечно-сосудистые средства (сердечные гликози- 
ды, средства, используемые для лечения артериаль
ной гипертензии, препараты калия, противоаритми-
ческие средства).

6. Алкоголь, суррогаты алкоголя, спиртсодержащие 
жидкости, хлоралгидрат.

7. Токсические дым и газы.
8. Химические реагенты.
9. Средства для лечения бронхиальной астмы.
10. Средства бытовой химии.

Особенности клинических проявлений при отрав
лении различными лекарственными средствами пред
ставлены в табл. 271.
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Глава 15. Интенсивная терапия отравленийу детей

Таблица 271
К л и н и ч е с к а я  к а р т и н а  о т р а в л е н и й  л е к а р с т в е н н ы м и  

п р е п а р а т а м и

Препарат Патогномоничные симптомы 
и особенности отравлений

Антикоагулян
ты непрямого 
действия (варфа- 
рин, дикумарол, 
крысиный яд)

1. Максимальное действие отмечается через 
12-72 часа
2. Геморрагические диатезы
3. Сниж ение протромбинового индекса
4. Кровотечения различной локализации
5. Анемия

(5-адрено-
блокаторы

1. Выраженная артериальная гипотензия, 
брадикардия, асистолия
2. У пациентов, страдающих БА, 
p-адреноблокаторы могут провоцировать 
приступы БА
3. Синдром угнетения ЦНС, судороги, гал
люцинации

Барбитураты 1. Угнетение сознания (степень угнетения 
сознания зависит от принятой дозы препара
та, вплоть до глубокой комы с нарушением 
жизненно важных функций организма)
2. Брадикардия
3. Артериальная гипотензия
4. Гиперсаливация, бронхорея
5. Миоз (наличие фотореакции зависит 
от глубины комы)

Бензодиазепины 1. Максимальное действие отмечается через 
2 -4  часа после приема препарата
2. Атаксия, дизартрия, мышечная гипотония
3. Угнетение сознания (оглушение, сопор)
4. Изменения диаметра зрачка и наруше
ния функции дыхательной и сердечно
сосудистой систем не характерны

Дигоксин
(сердечный
гликозид)

1. Аритмогенный синдром: жизнеугрожаю
щие ритмы сердца, наиболее часто отмечает
ся желудочковая аритмия
2. Диспепсический синдром: анорексия
и рвота центрального генеза, иногда диарея
3. Нарушения зрения: сужение зрачков, нару
шение цветоощущения (разноцветные круги 
перед глазами, появление желтой окраски)
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Таблица 271 (продолжение

Препарат Патогномоничные симптомы 
и особенности отравлений

Изониазид (пре
парат для лечения 
туберкулеза)

1. Симптомы поражению ЦНС — психоз, 
потеря памяти, атаксия, угнетение сознания, 
судороги, неврит зрительного нерва

Клофелин 1. Максимальная концентрация в плазме 
крови отмечается через 1,5-2,5 ч
2. Угнетение сознания (степень угнетения 
сознания зависит от дозы препарата)
3. Брадикардия
4. Артериальная гипотензия
5. Увеличение продолжительности комплекса 
QRS
6. Атриовентрикулярные блокады, синдром 
ранней реполяризации
7. Миоз

Ксантины 
(эуфиллин, тео- 
филлин, амино- 
филлин, теобро
мин, кофеин, 
теофедрин)

1. Смертельными могут оказаться различные 
дозы —  от 17 до 300 мг/кг.
2. Особенно опасней теофедрин (теофиллин 
+ эфедрин)
3. Тахиаритмии (суправентрикулярная тахи
кардия)
4. Угнетение сознания, судороги, кома
5. Гипергликемия, гипокалиемия, метаболи
ческий ацидоз

Метиловый спирт 1. Диспепсический синдром (тошнота, рвота)
2. Нарушения зрения (мелькание «мушек» 
перед глазами, диплопия, на 2-3 сутки после 
отравления — резкое снижение остроты 
зрения, слепота)
3. Симптомы отравления алкоголем (гипере
мия слизистых, жажда, мышечная слабость 
и т. д.)
4. Мидриаз, фотореакция ослаблена
5. Выраженный метаболический ацидоз
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Таблица 271 (продолжение)

Препарат Патогномоничные симптомы 
и особенности отравлений

Метгемоглобин- 
образователи 
(калия перманга
нат, анилиновые 
красители, нитри
ты, нитробензол)

1. На начальных стадиях отмечается гипере
мия кожи
2. Центральный цианоз кожи, возникает при 
концентрации метгемоглобина > 15 г/л
3. Нормальные показатели S p02
4. Кровь имеет шоколадный оттенок
5. Наличие признаков дыхательной недоста
точности зависит от степени выраженности 
метгемоглобинемии (>20 г/л)
6. При концентрации метгемоглобина > 50 % 
отмечаются угнетение сознания, нарушения 
ритма сердца, выраженные признаки дыха
тельной недостаточности

Наркотические
анальгетики

1. Атоническая кома
2. Апноэ
3. Миоз
4. Экстраокулярный паралич

Парацетамол 1. При передозировке парацетамола в первую 
очередь отмечаются симптомы поражения 
гепатобилиарной системы
2. Тяжесть отравления парацетамолом нельзя 
оценить по начальным симптомам!
3. В первые 12-24 ч возникают тошнота, 
рвота, обильное потоотделение
4. Через 24-36 ч после приема появляются 
увеличение и болезненность печени, желту
ха, гипербилирубинемия, гипераммониемия, 
удлинение протромбинового времени
5. Активность аминотрансфераз в сыворотке 
достигает максимума на 3-4-е сутки после 
отравления и в отсутствии печеночной недо
статочности возвращается к норме в течение 
недели
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Таблица 271 (продолжение)

Препарат Патогномоничные симптомы 
и особенности отравлений

Препараты железа 1. Все препараты железа высокотоксичны!
2. Признаки отравления появляются в период 
от 30 мин до 2 ч после приема железосодер
жащих препаратов внутрь
3. Основные симптомы —  признаки пораже
ния ЖКТ: резкие боли в животе, тошнота, 
гематомезис, диарея, кровь в кале
4. Через 6-24 ч могут развиться лихорадка, 
метаболический ацидоз, острая печеночная 
недостаточность
5. В тяжелых случаях отмечаются выражен
ные нарушения гемодинамики (шок), разви
вается острая церебральная недостаточность 
(беспокойство, судороги, кома)

Препараты пипе
разина (использу
ются при лечении 
энтеробиоза 
и аскаридоза)

1. Все препараты пиперазина малотоксичны
2. Описаны два варианта отравления —  с по
ражением ЦНС и кожи, возможно сочетание 
симптомов

Салицилаты 1. Признаки отравления отмечаются через 
2 -6  часов после приема препаратов
2. Угнетение сознания
3. Гипертермия
4. Дегидратация
5. На начальных стадиях отравления отмеча
ется тахипноэ (респираторный алкалоз)
6. М етаболический ацидоз, особенно у  де
тей младшего возраста
7. Геморрагический синдром
8. Гипергликемия, переходящая в гипогли
кемию
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Таблица 271 (продолжение)

Препарат
Патогномоничные симптомы 

и особенности отравлений

Трициклические
антидепрессанты

1. Симптомы отравления развиваются в тече
ние 4 ч после приема препарата
2. Антихолинергический токсиндром: ми- 
дриаз, сухость кожи и слизистых оболочек, 
тахикардия, парез кишечника, задержка 
мочеиспускания
3. Жизнеугрожающие нарушения ритма 
сердца: синусовая тахи- или брадикардия, 
атриовентрикулярная блокада, фибрилляция 
желудочков
4. Угнетение сознания, иногда наблюдаются 
приступы клонико-тонических судорог по 
типу эпилептических припадков

Фенотиазины 
(аминазин, тизер- 
цин, трифтазин, 
тиоридазин)

1. Угнетение сознания
2, Нарушения гемодинамики и дыхания

ФОС, ингибиторы 
АХЭ

1. Проявления холинергического синдрома: 
миоз, выраженная влажность кожи, гиперса
ливация, бронхорея, брадикардия, непроиз
вольные мочеиспускание и дефекация
2. При тяжелых отравлениях отмечается 
угнетение ЦНС, судорожный синдром

Хинин 1. Резкое снижение остроты слуха и зрения
2. Лихорадка, делирий
3. Гемолиз эритроцитов и агранулоцитоз

Хинидин 
(противоаритми- 
ческий препарат)

Жизнеугрожающие нарушения ритма сердца 
(желудочковые экстрасистолии, фибрилля
ция желудочков) вплоть до полной остановки 
сердца

Хлоралгидрат 
(аналог этанола)

Обладает мощным седативным эффектом 
(сон на протяжении 4-5  часов)

Цианиды 1. Центральный цианоз кожи
2. Угнетение сознания, судорожный синдром
3. Прогрессирование дыхательной
и сердечно-сосудистой недостаточности
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Таблица 271 (окончание)

Препарат Патогномоничные симптомы 
и особенности отравлений

Этиловый спирт, 
суррогаты алко
голя

1. Угнетение сознания различной степени
2. Гиперемия кожи лица
3. Гипотермия
4. Миоз, горизонтальный нистагм
5. Угнетение дыхания и сердечно-сосудистой 
деятельности отмечаются при тяжелой сте
пени отравления

Этиленгликоль 1. Симптомы алкогольного опьянения
2. Через 5-8 ч отмечается выраженный диспеп
сический синдром (боли в животе, рвота, диарея)
3. Сухость и гиперемия кожи
4. Мидриаз
5. Гипертермия
6. Метаболический ацидоз
7. Психомоторное возбуждение, сменяющее
ся угнетением сознания

Интенсивная терапия
1. Определение причины отравления (если возможно).
2. Мероприятия по удалению невсосавшегося яда.
3. Мероприятия по удалению всосавшегося яда.
4. Введение антидотов.
5. Симптоматическая терапия пораженных систем и ор

ганов.

1. Определение причины отравления
Патогномоничные симптомы отравлений представ

лены в табл. 272.

Таблица 272
Патогномоничные симптомы отравлений

Симптомы Типичные случаи

Запах Керосин, мышьяк, фосфор, органофосфаты (чес
ночный запах), камфора, хлоралгидрат, алкоголь
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Таблица 272 (продолжение)

Симптомы Типичные случаи

Потливость Повышение: органофосфаты, цианиды (горький 
миндаль) и салицилаты 
Сниж ение: атропин и парацетамол

Лихорадка Салицилаты, антихолинергические, керосин, кам
фора

Гипотермия Опиаты, барбитураты

Кома Барбитураты, опиаты, диазепам, салицилаты, ор
ганофосфаты, СО, керосин, антиконвульсанты, 
трициклические антидепрессанты

Делирий Салицилаты, антигистаминные, барбитураты

Атаксия Пиперазин, керосин, антихолинергические, фено- 
тиазины, антигистаминные, органохлорины

Аномальные
движения

Фенотиазины

Судороги Органофосфаты, органохлорины, фенотиазины, 
фенол, камфора, амфетамин, атропин, керосин, 
антигистаминные, аминофиллин, бензилбензоат, 
салицилаты, стрихнин, свинец

Зрачки М иоз: опиаты, органофосфаты, хлоралгидрат, 
ранняя барбитуровая кома
М идриаз: атропин, антигистаминные, симпато- 
миметики

Ожоги рта Едкие вещества, йод
Сердечные
аритмии

Дигиталис, фенол, фенотиазины, теофиллин, ке
росин, СО, трициклические антидепрессанты

Тахикардия Атропин, теофиллин

Брадикардия Дигиталис, Р-блокаторы, хинидин
Гастроинтести
нальные

Растительные продукты (касторовое масло), же
лезо, камфора, нафталин, парацетамол, салици
латы, пищевые яды; геморрагический гастроэн 
т е р и т  — железо, салицилаты, фенол, мышьяк; 
флюоресцирующая р во та  — фосфор

Паралитиче
ский илеус

Опиаты, антихолинергические
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Таблица 272 (окончание)

Симптомы Типичные случаи

Респираторные Гипервентиляция: салицилаты, атропин 
Гиповентиляция: барбитураты, опиаты 
Дистресс: керосин

Гематурия Нафталин, змеиный яд (укус)
Г ипотензия Железо, барбитураты, антихолинергические, фе- 

нотиазины, опиаты, фосфор
Анемия (блед
ность)

Железо, нафталин, свинец, змеиный яд (укус)

Желтуха Мышьяк, железо, нафталин, фосфор, парацета
мол

Одними из симптомов отравлений лекарственными 
препаратами являются гипер- и гипогликемия. Основ
ные препараты, вызывающие нарушения углеводного 
обмена, представлены в табл. 273.

Основные токсиндромы, встречающиеся при отрав
лениях у детей, представлены в табл. 274.

Слюнотечение со стридорозным дыханием может ука
зывать на отравление сильными кислотами и щелочами.

2. Мероприятия по удалению невсосавшегося яда
Для удаления невсосавшегося яда наиболее часто 

используют промывание желудка и адсорбенты.
А. Промывание желудка
Промывание желудка, так же как и использование 

рвотных средств, максимально эффективно в пределах 
ближайших минут после отравления.

Промывание желудка противопоказано при 
угнетении сознания (возможно только после ин
тубации трахеи) и при отравлении веществами, 
дающими обжигающие испарения (нефтепро
дукты, сильные кислоты, щелочи)!
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Таблица 273
Лекарственные препараты, вызывающие изменение 

концентрации глюкозы в крови

Гипергликемия Гипогликемия

Р-адреномиметики Аскарбоза
Амитриптилин p-блокаторы (пропранолол
Аскорбиновая кислота и др.)
Ацетазоламид Ацетаминофен
Базиликсимаб Амитриптилин
Верапамил Глибенкламид
Глюкагон Гвиквидон
Глюкоза Диабетон (гликлазид)
Г люкокортикои ды Каптоприл
Диазоксид Карведилол
Дифенин Хлорпромазин
Индометацин Ко-тримаксозол
Индапамид Дизопирамид
Интерлейкин-6 Этанол
Интерфероны Флювоксамин
Кетамин Ганцикловир
Кофеин Гуанфацин
Ламивудин Галоперидол
Налидиксиновая кислота Ибупрофен
Нифедипин Литий
Актреотид Метморфин
Рифампицин Омепразол
Соматотропин Селегилин
Тназидные диуретики Сульфопрепараты
Трехвалентный мышьяк, ме- Триметоприм
таллический
Эуфиллин

Объем жидкости для промывания желудка дол
жен составлять 1-2 мл/кг (максимум 4 мл/кг) теплой 
воды на процедуру до чистых промывных вод.

Общий объем жидкости для промывания желуд
ка не должен превышать 150 мл/кг!

Диаметр желудочного зонда, глубина его введения 
в зависимости от возраста и возможные осложнения при 
промывании желудка представлены в табл. 275 и 276.
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Таблица 274
Токсиндромы, отмечающиеся  

при лекарственны х отравлениях у детей

Токсиндром Характеристика токсиндрома Токсигены

Антихоли-
нергиче-
ский

Тахикардия, артериальная ги
пертензия, мидриаз, сухость 
кожи и слизистых оболочек, 
температура кожи не измене
на, перистальтика кишечника 
ослаблена

Атропин и атро
пиноподобные 
вещества
Антигистаминные
препараты
Трициклические
антидепрессанты
Циклодол

Холинерги
ческий

Брадикардия,артериальная 
гипотензия, миоз, слюно
течение, профузный пот, 
усиление перистальтики 
кишечника

ФОС
Холиномиметики 
Сердечные глико- 
зиды
Барбитураты
Резерпин

Таблица 275
Размеры желудочного зонда в зависимости от возраста

Возраст ребенка Диаметр зонда, мм Глубина введения 
зонда, см

Новорожденный 3 20
до 3 месяцев 4 25

до 1 года 6 28
2 года — 5 лет 10 30
больше 5 лет 12 35

9-14 лет 15 40-50

Б. Адсорбенты
При отравлениях у детей наиболее часто использу

ются такие адсорбенты, как активированный уголь (кар
болен) и препараты, изготовленные на основе лигниро- 
ванной древесины (полифепан, лигносорб, полисорб).
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Таблица 276
Осложнения зондирования и промывания желудка

Зондирование желудка Промывание желудка

1. Остановка дыхания, брадикардия 
(раздражение блуждающего нерва)
2. Перфорация пищевода или желудка
3. Развитие пролежней носовых ходов, 
пищевода или желудка
4. Носовые кровотечения
5. Введение зонда в трахею
6. Сворачивание зонда в ротовой полости

1. Аспирационная 
пневмония
2. Гипотоническая 
гипергидратация
3. Механические по
вреждения

Активированный уголь
Активированный уголь является универсальным 

антидотом, однако он также наиболее эффективен 
в течение первых минут после поступления токсигена 
и неэффективен спустя 1 час после отравления. Актив
ность угля как антидота в зависимости от причины от
равления представлена в табл. 277.

Таблица 277
Активность активированного угля 

как универсального антидота

Эффективен Неэффективен

хлорпропамид кислоты
циклоспорин щелочи

дигоксин борная кислота
метотрексат бромиды

фенобарбитал цианиды
фенитоин этанол

салицилаты препараты железа
теофиллин йодиды

трициклические антидепрес- карбонат лития
сайты соли тяжелых металлов

Однократная стартовая доза активированного угля 
составляет 1-2 г/кг с повторным введением в дозе 
0,25-0,5 г/кг через 4-6-12-24 часа от момента отравле
ния. Назначают его до стимуляции рвоты, промывания 
желудка, аспирации.

651



Глава 15. Интенсивная терапия отравленийу детей

NB! Активированный уголь противопоказан при 
непроходимости ЖКТ и при угнетении сознания без 
интубации трахеи!

Полифепан
• Суточная доза для детей —  3,8-4,0 г .

• При острых состояниях курс лечения —
3-7 дней.

• Разовая доза для детей
• детям до 1 года — по 1 чайной ложке на прием.
• 1-7 лет — по 1 десертной ложке.
• 7 лет и старше — по 1 столовой ложке.
• Кратность введения: 3-4 раза/сутки.

3. Мероприятия по удалению всосавшегося яда
Необходимо использование инфузионной терапии 

и методов экстракорпоральной детоксикации (гемодиа
лиз, гемосорбция, перитонеальный диализ, плазмофе- 
рез). Одним из методов удаления всосавшегося яда яв
ляется изменение pH мочи («ионная ловушка»).

В ряде случаев показано проведение форсирован
ного диуреза по схеме, предложенной Балагиным В. М. 
(Шмаков А.Н., Кохно В.Н., 2012).

Скорость введения жидкости при проведении фор
сированного диуреза представлена в табл. 278.

С 7-го часа диурез стимулируется внутривенным вве
дением 1 % раствора лазикса в дозе 1-2 мг/кг, если темп 
диуреза на 30% и более отстает от темпа инфузии!

4. Специфическая терапия отравлений (антидоты)
Основные антидоты, использующиеся при лечении 

отравлений у детей, представлены в табл. 279.
Отравление метгемоглобинобразователями
К метгемоглобинобразователям относятся нитриты, 

нитробензол, анилиновые красители, хлораты, фенацетин, 
сульфаниламиды, хиноны, перманганат калия, парацетамол.

Наиболее часто у детей встречается отравление пер
манганатом калия и парацетамолом.
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Таблица 278
Скорость введения жидкости 

при проведении форсированного диуреза

Время с момента начала терапии Объем инфузии
1 час терапии 5 мл/кг/час
2 час терапии 10 мл/кг/час
3 час терапии 10 мл/кг/час
4 час терапии 20 мл/кг/час
5 час терапии 20 мл/кг/час
6 час терапии 20 мл/кг/час
7 час терапии 20 мл/кг/час
8 час терапии 20 мл/кг/час
9 час терапии 20 мл/кг/час
10 час терапии 10 мл/кг/час
11 час терапии 10 мл/кг/час
12 час терапии 5 мл/кг/час

Отравление перманганатом калия
Симптомы:

1. Ожог ротовой полости и пищевода.
2. Выраженный болевой синдром.
3. Гиперсаливация.
4. Дыхательная недостаточность по обструктивному 

типу.
5. Гемическая гипоксия.

Интенсивная терапия:
1. Реанимационные мероприятия по системе «АВС».
2. Удалить нерастворившиеся кристаллы.
3. Промыть ротовую полость раствором аскорбиновой 

кислоты или лимонного сока.
4. Обеспечить адекватное обезболивание.
5. Промывание желудка.
6. Назначение системных глюкокортикостероидов 

в дозе 3-5 мг/кг.
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Таблица 279
Антидоты, используемые при лечении острых отравлений

Токсическое
вещество Антидот Способ применения

Цианиды Амил-
нитрит,
натрия
нитрит
Глюкоза

Амилнитрит применяется в виде 
ингаляций по 30 с в течение 
каждой минуты до назначения 
нитрита натрия 
Раствор нитрита натрия 3% 
вводится внутривенно в дозе 
0,33 мл/кг (10 мг/кг) со скоростью
2 .5 - 5 мл/мин
Максимальная доза = 10 мл при 
нормальной концентрации гемо
глобина
После завершения инфузии 
нитрита натрия вводится рас
твор тиосульфата натрия 25 % 
в дозе 1,65 мл/кг со скоростью
2.5 - 5 мл/мин

Наркотики Налоксон Вводится внутривенно 
Стартовая доза у подростков 
0,4 мг (1 мл)
Дети младшего возраста: 0,01 м/кг 
При отсутствии эффекта через две 
минуты дополнительно вводится 
0,3 мг/кг

Варфарин,
дикумарол

Фитоме- 
надион (ви
тамин кп

Вводится внутривенно в дозе 
2-5 мг/кг
Учитывая интенсивный метабо
лизм препарата показаны повтор
ные инъекции

Железо Деферокса-
мин

Вводится внутримышечно в дозе 
50 мг/кг (максимум 1 грамм!) 
каждые 4 часа
При отравлениях тяжелой степени 
вводится внутривенно со скоро
стью не более 10-15 мг/кг/час 
Максимальная суточная доза =
6 грамм
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Таблица 279 (продолжение)

Токсическое
вещество Антидот Способ применения

Метанол
Этиленгли
коль
Токсические 
продукты 
обмена — 
«летальный 
синтез»

Этанол Вводится внутривенно и внутрь 
Доза насыщения = 600 мг/кг 
(в/в — 10 % раствор, per os —  50 % 
раствор)
В дальнейшем препарат вводит
ся внутривенно микроструйно 
со скоростью 100-120 мг/кг/час. 
Цель терапии — поддержание 
концентрации этанола крови 
на уровне 100 мг%

Фосфорор-
ганические
соединения,
ингибиторы
АХЭ

Атропин Вводится в/венно в стартовой дозе 
0,05 мг/кг (1-4 мг). В дальней
шем препарат вводится каждые 
2-5 минут в дозе 2 мг до достиже
ния эффекта

Пралидок- 
сима йодид 
(2-РАМ)

Вводится внутривенно, медленно, 
в дозе 25 мг/кг у детей младшего 
возраста и 1 г — детям старшего 
возраста

Метгемогло-
бинобразова-
тели

Метилено
вый синий

Вводится внутривенно в виде 1 % 
раствора в дозе 1-2 мг/кг. При 
необходимости препарат вводится 
повторно в той же дозе. У груд
ных детей суточная доза не долж
на превышать 4 мг/кг

Фенотиазины
(аминазин,
тизерцин,
трифтазин,
тиоридазин)

Дифенги-
драмин,
бензатро-
пин

Дифенгидрамин вводится вну
тривенно в дозе 1-2 мг/кг каждые 
6 часов на протяжении суток. 
Максимальная разовая доза =
50 мг

Парацетамол
Токсические
продукты
обмена —
«летальный
синтез»

Ацетилци-
стеин
(не позднее 
36 часов 
после от
равления)

Вводится внутрь в виде 5% рас
твора
Доза насыщения: 140 мг/кг, 
в дальнейшем препарат вводит
ся в дозе 70 мг/кг каждые 4 часа 
17 раз!
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Таблица 279 (окончание)

Токсическое
вещество Антидот Способ применения

Клофелин Метокло-
прамид
(реглан,
церукал)

Доза насыщения: 0,5 мг/кг; 
Поддерживающая доза: 0,25 мг/кг 
за 4-5 часов

|3-блокаторы Глюкагон Доза насыщения: 0,15 мг/кг; 
Поддерживающая доза: 0,005— 
0,1 мг/кг/час

Гидразиновые 
производные 
(изониазид*, 
грибы рода 
gyrometrin) 
Этиленгли
коль

Пиридок- 
син (вита
мин В6)

1 грамм пиридоксина на 1 грамм 
гидразина (70-375 мг/кг)
При отравлении этиленгликолем 
доза пиридоксина равна по 50 мг 
каждые 6 часов до устранения 
ацидоза

Бензодиазе-
пины

Флюмазе-
нил
(анексат)

Стартовая доза: 0,05-0,1 мг/кг 
Суточная доза: 1-10 мг 
N B ! Д ействие  флюмазенила раз
вивается через 1-2 м и н уты  и про
долж ается  в течение 2 -5  часов

Соли свинца, 
ртути, мы
шьяка, железа

Димеркап-
тол
(британ
ский анти
люизит)

Стартовая доза: 5 мг/кг, затем пре
парат вводится по 3 мг/кг каждые 
4 часа в течение 2 дней 
Вводится только внутримышечно!

Угарный газ 100% кис
лород

Гипербарическая оксигенация

7. Назначение антидотов:
• Толуидиновая синь: 2-4 мг/кг, повторное введе

ние через 3-4 часа,
• Аскорбиновая кислота: 300-500 мг/кг/сутки, 

внутривенно, предварительно разводить на глю
козе. Суточная доза делится на четыре введения. 
Максимальная суточная доза = 6 грамм! Вво
дится только детям старше шести месяцев.

При отравлении нитратами, нитритами, бензолом 
показано назначение комплексообразователей:
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• Унитиол (5% раствор): 0,5-1,0 мл/10 кг массы 
тела, внутримышечно. Вводится 3-4 раза в сутки.

• Тиосульфат натрия (30% раствор): 50- 
200 мг/кг, внутривенно.

Отравление парацетамолом
Симптомы:
• Токсическое поражение печени!
• В первые 12-24 ч возникают тошнота, рвота, 

обильное потоотделение.
• Через 24-36 ч после приема появляются увели

чение и болезненность печени, желтуха, гипер- 
билирубинемия, гипераммониемия, удлинение 
ПВ. Активность аминотрансфераз в сыворотке 
достигает максимума на 3-4-е сутки после от
равления и в отсутствие печеночной недостаточ
ности возвращается к норме в течение недели. 
Гепатотоксическими свойствами обладают и ме
таболиты парацетамола.

• Тяжесть отравления парацетамолом нельзя оце
нить по начальным симптомам. Повреждение 
печени возможно при однократном приеме 3 г 
парацетамола 2-3-летним ребенком (примерно 
150 мг/кг). У подростков токсическая доза пре
вышает 8 г.

Интенсивная терния:
• Промывание желудка.
• Прием активированного угля (в ближайшие че

тыре часа после отравления!).
• При отравлении парацетамолом тяжелой сте

пени используется антидот — ацетилцистеин.
• Доза насыщения ацетилцистеина — 

140 мг/кг внутрь; затем — 17 доз по 70 мг/кг каж
дые 4 ч. Ацетилцистеин применяется в виде 5% 
раствора, приготовленного ex tempore.

• Противопоказаны индукторы синтеза фермен
тов (фенобарбитал).
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Глава 16
ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ ОЖОГОВОЙ 
ТРАВМЫ

Ожоги у детей являются одной из наиболее часто 
вс тречающихся драматических ситуаций и развития кри
тических состояний с высоким риском летального исхо
да. Наиболее высок риск неблагоприятного исхода забо
левания у детей младшего возраста при ожогах пламенем 
и площади ожоговой поверхности более 15%.

Факторы, определяющие вероятность развития 
летального исхода

• степень ожога;
• глубина ожога;
• возраст;
• наличие ожога дыхательных путей;
• ожог пламенем;
• продолжительность времени до поступления 

в больницу;
• преморбидный фон.

Критерии тяжелой термической травмы
1. Площадь ожога более 10-15%.
2. Глубокие ожоги с общей площадью поражения бо

лее 5 %.
3. Ожог лица и верхних дыхательных путей.
4. Ингаляционное отравление угарным газом и други

ми продуктами горения.

Клиническая картина
1. При обширных и глубоких ожогах отмечается раз

витие гиповолемического шока, поэтому основная 
задача врача анестезиолога-реаниматолога на этапе 
первичной стабилизации состояния — это верифи-
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кация диагноза гиповолемического шока и проведе
ние противошоковых мероприятий при необходи
мости.

2. Местные проявления зависят от степени ожога 
(табл. 280).

Таблица 280
Классификация ожогов (Гольдман, 1960)

Степень ожога Клинические проявления

I степень Гиперемия, отек, боль

11 степень Гиперемия, пузыри со светлым содержимым

ША степень Наличие пузырей 
с геморрагическим содержимым

ШВ степень
Поражение всех слоев кожи 

Болевая и тактильная чувствительность 
отсутствует!

IV степень Обугливание, поражение всех тканей, подверг
шихся термическому воздействию

Определение площади ожога также является одной 
из основных задач первичной стабилизации состояния 
ребенка.

В настоящее время наиболее широко для определения 
площади ожога используются правило «девятки» и пра
вило «ладони».

Правило «девятки»:
голова, шея — 9 % 
верхняя конечность — 9% 
спина + ягодицы — 18 % 
грудь + живот — 18 % 
нижняя конечность— 18% 
промежность — 1 %

Правило «ладони»:
Поверхность ладони пострадавшего -  1 % поверхно

сти тела.
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Рис. 103. Определение площади ожога у детей младше года

У детей младшего возраста площадь ожога определя
ется с помощью специальных номограмм, представлен
ных на рис. 103 и в табл. 281.

Интенсивная терапия 
Этап первичной стабилизации состояния:

1. Анальгезия и седация:
• 0 % раствор анальгина — 0,1 мл/год жизни, в/в;
• 1 % раствор промедола —- 0,1 мл/год жизни, в/в;
• 5 % раствор кетамина — 1-2 мг/кг, в/в.

2. Противошоковые мероприятия:
Показаны при наличии обширных ожогов (поверх

ность ожога > 8-10%) и признаках гиповолемического 
шока:

• Обеспечение надежного сосудистого доступа 
(катетеризация периферической или магистраль
ной вены при необходимости).

• Внутривенное струйное введение 0,9 % раствора 
хлорида натрия в дозе 15-20 мл/кг за 30 минут.
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Таблица 281
Плошадь тела у детей различного возраста, %

Область
тела

Новорож
денный 3 года 6 лет 12 лет и 

старше

Голова 18 15 12 6

Туловище 40 40 40 38

Руки 16 16 16 18

Ноги 26 29 32 38

3. При развитии гиповолемического шока, подо
зрении на ожог дыхательных путей и отравление 
угарным газом необходимо выполнить интубацию 
трахеи и начать искусственную вентиляцию лег
ких.

Показания к интубации трахеи и ИВЛ 
при термической травме

1. Угнетение сознания до уровня комы.
2. Ожог лица и верхних дыхательных путей.
3. Ингаляционное отравление угарным газом и други

ми продуктами горения.
4. Отек легких.
5. Нарушения газообмена и оксигенации любого ге- 

неза.
6. Необходимость хирургического вмешательства. 

Комплекс мероприятий интенсивной терапии после
первичной стабилизации состояния

Основные мероприятия интенсивной 
терапии:

1. Инфузионная терапия, устранение дефицита ОЦК 
Объем жидкости, необходимой пациенту с тяжелой

термической травмой рассчитывается по формуле Пар-
кланда:

Объем жидкости = 4 мл х % ожога х масса тела + 
физиологическая потребность .
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В первые сутки после получения термической травмы 
50% необходимого объема жидкости вводится в первые 
восемь часов, а оставшиеся 50% равномерно распределя
ются на последующие 16 часов.

Оптимальными растворами для инфузии являются 
сбалансированные полиионные изоосмолярные раство
ры и растворы глюкозы. В крайнем случае возможно 
однократное назначение коллоидных растворов, при этом 
предпочтение следует отдавать гидроксиэтилкрахмалам 
130/0,4 («Волювен», «Инфукол»).
2. Гемодинамическая поддержка (инотропные и вазо

прессорные препараты при необходимости) 
Основная цель инфузионной и гемодинамической 

поддержки — обеспечение адекватного сердечного вы
броса и почасового темпа диуреза (более 1 мл/кг/час).

Алгоритм инфузионной терапии при термической 
травме представлен на рис. 104.

Катетеризация магистральной вены показана при 
площади ожога более 25 % и необходимости проведения 
длительной инфузионной терапии (более трех суток).

Формулу Паркланда следует использовать только 
в качестве ориентира в первые часы проведения инфузи
онной терапии, в последующем должна осуществляться 
соответствующая коррекция, исходя из состояния ребен
ка и особенностей течения заболевания.

В первые 48 часов дотация калия обычно не прово
дится, так как есть риск развития гиперкалиемии на фоне 
выделения калия из поврежденных тканей. Для оптими
зации электролитного состава инфузионных сред целе
сообразно контролировать концентрацию электролитов 
в моче дважды в неделю и проводить соответствующую 
коррекцию.

Через 18-24 часа от начала инфузионной терапии при 
необходимости в ее состав могут быть добавлены колло
идные растворы и белки из расчета 1 г/кг/день для под
держания концентрации альбумина в плазме крови не ме
нее 2 г/дл.
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Рис. 104. Алгоритм инфузионной терапии при ожогах у детей

После первых суток инфузионной терапии при глад
ком течении заболевания объем жидкости должен быть 
уменьшен на 25-50%.

При проведении инфузионной терапии необходимо 
проводить мониторинг массы тела, концентрации элек
тролитов в плазме крови, почасового темпа диуреза и по
терь жидкости через назогастральный зонд.
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3. Респираторная поддержка (ИВЛ).
4. Антибактериальная терапия (цефалоспорины + 

аминогликозиды + метронидазол).
5. Профилактика развития ОПН.
6. Седация и анальгезия (фентанил, кетамин, релани-

у м ) .

7. При химических ожогах ожоговая поверхность 
должна быть обработана нейтрализующим рас
твором (табл. 282).

Таблица 282
Вещества, обладающие нейтрализующим эффектом при 

химических ожогах

Агрессивное вещество Способ нейтрализации
Алюминийорганиче- 
ские соединения 
Аммиак, нашатырный 
спирт
Азотнокислое сере
бро, соли тяжелых 
металлов

Смываются только спиртом, бензином 
или керосином
Поскольку при контакте алюминий- 
органических соединений с водой 
возможно самовоспламенение, промы
вание водой не показано 
После обработки пораженных участков 
тела нейтрализатором на ожоговую по
верхность накладывают сухую асепти
ческую повязку: 5% лимонная кислота, 
1 % соляная или уксусная кислота 
В глаза закапывается 2 % раствор бор
ной кислоты или 2-5 % раствор натрия 
гидрокарбоната

Бертолетова соль 
(возможно самовос
пламенение) 
Бороводородные 
соединения

2-10%  раствор тиосульфата натрия 
Избегать попадания кислот на кожу! 
Раствор нашатырного спирта или 3-5 % 
раствор триэтаноламина

Диметиламин 
Едкие щелочи, каусти
ческая сода

0,5-1 % раствор мыла
5% раствор лимонной кислоты, 1-2%
растворы уксусной или борной кислоты

Йод, йодсодержащие 
вещества
Известь негашеная, 
гидрат окиси кальция, 
карбид кальция

1-2% раствор йодистого калия, 5% рас
твор тиосульфата натрия 
20% раствор сахара в повязке, 1-5% 
раствор лимонной или уксусной кис
лоты
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Таблица 282 (продолжение)

Агрессивное вещество Способ нейтрализации

Известь хлорная 5 % раствор тиосульфата натрия

Киноклей, различные 
кислоты

2-10%  раствор гидрокарбоната натрия, 
раствор мыла, 0,1-1 % раствор едкого 
натра, триэтаноламина

Фтористоводородная 
(плавиковая) кислота, 
кремнефтористоводо
родная кислота

5%  углекислый алюминий, присып
ка смесью гидрокарбоната натрия 
и борной кислоты, повязка со смесью 
глицерина и окиси натрия, 10% рас
твор аммиака.
Смывать водой не менее 1,5-2 ча
сов, повторять нейтрализацию через 
0,5-1 час.
Внутривенно вводится 10% раствор 
кальция глюконата

Кислоты фосфорные 5% раствор сернокислой меди (медный 
купорос), 5-10%  раствор гидрокарбона
та натрия

Кислоты органиче
ские

2-10%  раствор гидрокарбоната натрия, 
мыльный раствор

Креозол, лизол, фе
нол, пентахлорфенол 
Лак инсектицидный, 
формалин. 
Формальдегид

Смывать 40-70%  спиртом, эфиром, 
глицерином, скипидаром, удалять 
механически и повторно обрабатывать; 
взвесь жженой магнезии с глицерином, 
твин-80, 2-5%  раствор тиосульфата 
натрия, 2 % раствор сульфита натрия,
2 % раствор аммиака

Металлы щелочные, 
их соединения

Избегать соприкосновения с воздухом, 
водой — возможно воспламенение/
По возможности удалять пинцетом, 
сухой салфеткой, затем наложить плот
ную асептическую повязку

Пергидроль, персоль 5-10%  раствор тиосульфата натрия
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Таблица 282 (окончание>

Агрессивное вещество Способ нейтрализации
Перманганат калия Промывать 5 % раствором аскорбино

вой кислоты, так как при взаимодей
ствии с водой образуется едкая щелочь 
и зона повреждения увеличивается 
Поверхность промывается смесью 
0,1-0,2%  перекиси водорода и 0,1-0,2%  
уксусной кислоты (на 2 л теплой воды 
добавляется полстакана 3 % раствора 
перекиси водорода и стакан 3 % раство
ра уксусной кислоты)

Ртуть и ее препараты 1 % раствор сульфита аммония
Сероводород,
сероуглерод

15 % раствор уксусной кислоты, смы
вать спиртом или эфиром

Тетраэтилсвинец Смывать керосином, затем мылом
Фосфор белый и жел
тый, их соединения, 
люминесцентные 
краски

В темной комнате, после кратковре
менного яркого освещения, осторожно 
удаляют пинцетом светящиеся частицы 
фосфора или краски. Затем на кожу 
накладывают влажную повязку с 5 % 
раствором сернокислой меди (медно
го купороса), затем 5-10% раствором 
гидрокарбоната натрия, 5 % раствором 
перманганата калия. Повторно обработ
ку проводят через час

Химические ожоги, 
вызванные ядом медуз

Как можно скорее удалить выделенное 
ядовитое вещество, используя морскую 
воду, жидкость, содержащую этиловый 
спирт, 3%  раствор уксусной кислоты, 
нашатырный спирт
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Глава 17
ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ СЕПСИСА

В структуре патологии отделений педиатрической реа
нимации и интенсивной терапии инфекции занимают одно 
из ведущих мест (Исаков Ю. Ф., Белобородова Н.В., 2001).

Дети, критическое состояние которых вызвано тяже
лой инфекционной патологией, страдают от поражения 
многих органов и систем, что предъявляет определенные 
требования к интенсивной терапии.

Во-первых, интенсивная терапия должна начинаться за
благовременно, до развития полиорганной недостаточности.

Во-вторых, необходимо правильно определить, какие 
вовлеченные в патологический процесс системы являют
ся доминирующими, и направить все усилия на стабили
зацию их функций с учетом физиологических особенно
стей детского организма.

И, наконец, в-третьих, успех интенсивной терапии за
висит от тесного взаимодействия реаниматолога с инфек
ционистом (Цыбулькин Э. К., 2002).

17.1. Сепсис
Отличительной особенностью всех инфекционных 

болезней, осложнившихся жизнеугрожающими состоя
ниями, является наличие септического процесса, что де
лает необходимым детальное рассмотрение современных 
взглядов на дефиниции, патогенез, диагностику, клини
ческую картину и интенсивную терапию сепсиса. Вместе 
с тем интенсивная терапия таких инфекционных заболе
ваний, как менингококкцемия, дифтерия и инфекцион
ные поражения ЦНС имеет ряд принципиальных отличий 
и требует отдельного рассмотрения.

В последние десятилетия взгляды на реакции организ
ма, вызванные попаданием инфекционного агента, были 
радикально пересмотрены (Мороз В. В. и соавт., 2004; 
Миронов П.И., 2006; Руднов В. А., 2006).
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В 1989 году Роджер Боун с коллегами предложили 
концепцию синдрома системной воспалительной реак
ции (SIRS), которая в 1992 году была одобрена согласи
тельной конференцией ACCP/SCCM (American College of 
Chest Physicians/Society of Critical Care Medicine Consensus 
Conference).

Классификация ACCP/SCCM включает в себя син
дром системной воспалительной реакции, сепсис и поли- 
органную недостаточность, которые, по сути, представля
ют собой стадии развития одного процесса.

Синдром системного воспалительного ответа — 
системная реакция организма на воздействие различных 
сильных раздражителей (инфекция, травма, операция 
и др.).

Для большинства инфекционных заболеваний харак
терны сходные системные проявления в виде лихорадки, 
симптомов интоксикации и неспецифических изменений 
со стороны дыхательной, сердечно-сосудистой, централь
ной нервной и других систем.

Наличие бактерий в крови называется бактериемией. 
Соответственно виремия — это наличие в крови вирусов, 
а фунгемия — грибов.

Сепсис — это воспалительный ответ на инфекцию 
(бактериальную, вирусную, грибковую), который про
грессирует от локальной инфекции без системных про
явлений (например, отита или гастроэнтерита) до инфек
ции с системными проявлениями (лихорадка, тахикардия, 
лейкоцитоз, озноб и бактериемия) и гемодинамическими 
нарушениями (гипотензия, снижение перфузии, кардио- 
респираторная дисфункция).

Тяжелый сепсис — сепсис с гипотонией или при
знаками недостаточной перфузии (в частности, лактат- 
ацидоза, олигурии, нарушений сознания).

Септический шок — сепсис с гипотензией или пло
хим капиллярным наполнением, но с реакцией на жид
костную и/или катехоламиновую терапию. Сепсис с ги
потензией или плохим капиллярным наполнением дли
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тельностью более 1 часа, несмотря на жидкостную, ва
зопрессорную и инотропную поддержку определяют как 
рефрактерный септический шок.

Синдром полиорганной дисфункции — дисфункция 
по двум или более системам органов (ДВС, ОРДС, ОПН, 
острой печеночной недостаточности, острой дисфункции 
ЦНС).

Клинические проявления ПОН многогранны и ор
ганы, функция которых нарушается, часто не подверга
ются прямому воздействию повреждающего фактора. 
Более чем у 30% пациентов с бактериемией, умерших 
на фоне развернутой картины сепсиса и ПОН, не обнару
жено септических очагов ни клинически, ни на аутопсии 
(Deitch Е.А., 1992).

Критерии диагностики ССВО
Синдром системного воспалительного ответа диагно

стируется на основании оценки температуры, ЧСС, ЧД 
и количества лейкоцитов. Для диагноза ССВО необхо
димо наличие по меньшей мере двух из этих критериев, 
одним из которых обязательно должны быть патологиче
ские изменения температуры тела или числа лейкоцитов.

Температура >38,5 °С или <36,0 °С.
Тахикардия, определяемая как средняя ЧСС, превы

шающая 2 квадратичных отклонения от возрастной нор
мы в отсутствии внешних стимулов, длительного приема 
лекарств, болевого стимула или любое необъяснимое 
персистирующее увеличение ЧСС в течение 0,5-4 часов.

Брадикардия (для детей менее 1 года), определя
емая как средняя ЧСС менее 10 возрастного перценти
ля в отсутствии внешнего вагусного стимула, назначе
ния p-блокаторов или врожденных пороков сердца, или 
необъяснимой персистирующей депрессии, длительно
стью более 0,5 часа.

Средняя ЧД, превышающая 2 квадратичных отклоне
ния от возрастной нормы, или необходимость в ИВЛ при 
остром процессе, не связанным с нейромышечными за
болеваниями или воздействием общей анестезии.
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Ч исло  л е й к о ц и т о в  увеличено или снижено по сравне
нию с возрастной нормой (только не вторичная, индуци
рованная химиотерапией лейкопения) или >10% незре
лых форм нейтрофилов (суммарно метамиелоцитов, мие
лоцитов и палочкоядерных лейкоцитов).

Пороговые диагностические значения таких показа
телей как, частота сердечных сокращений (ЧСС), часто
та дыхания (ЧД), среднее артериальное давление (САД) 
и количество лейкоцитов, рекомендуемые IPSSC (2002) 
для диагностики ССВО у детей различных возрастных 
групп, представлены в табл. 283.

С целью определения возраста ребенка эксперта
ми IPSSC были использованы следующие возрастные ин
тервалы:

• р а н н и й  н е о н а т а льн ы й  пер и о д  (0 дней — 1 неделя),
• п о зд н и й  н е о н а т а льн ы й  п ер и о д  (1 неделя — 1 ме

сяц),
• г р у д н о й  во зр а с т  (1 месяц — 1 год),
• д о ш к о л ь н ы й  во зр а с т  (2-5 лет),
• ш к о л ь н ы й  во зр а с т  (6-12 лет) и
• п о д р о с т к о в ы й  во зр а с т  (13-18 лет).

Таблица 283
К р и т е р и и  д и а гн о с т и к и  си нд р о м а си стем н о го  в о сп ал и тел ь н о го  

о тв ета  у детей

Возраст
ЧСС

ЧД/
мин

Число
лейкоцитов,

х109/л

САД, 
мм рт. 

ст.
Тахи

кардия
Бради
кардия

0-7 дней >180 <100 >50 >34000 <65

1 нед. —  1 мес. >180 <100 >40 >19500 или <5000 <75

1 мес. —  1 год >180 <90 >34 >17500 или <5000 <100

2-5 лет >140 - >22 >15500 или <6000 <94

6-12 лет >130 - >18 >13500 или <4500 <105

13-18 лет >110 - >14 >11000 или <4500 <117
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Все критерии, предложенные R. Bone et al. (1992) для 
диагностики синдрома системной воспалительной реакции 
для взрослых, применимы также и у детей. Но так как тахи
кардия и тахипное являются наиболее частыми симптома
ми большинства детских болезней при диагностике ССВО 
необходимо в большей степени ориентироваться на нали
чие температуры и патологического количества лейкоцитов. 
Другими словами, этот синдром не диагностируют, если 
у  ребенка имеется только повышение ЧСС и ЧД.

Согласно рекомендациям 2013 года для диагности
ки сепсиса необходимо наличие следующих критериев, 
представленных в табл. 284.

Критерии диагностики сепсиса у  детей:
1. Наличие признаков воспалительной реакции.
2. Наличие признаков инфекции.
3. Гипер- либо гипотермия (ректальная температура 

более 38,5° или менее 35,0 °С).
4. Тахикардия (может отсутствовать у пациентов с ги

потермией).
5. Наличие хотя бы одного из признаков органной дис

функции:
• расстройства сознания;
• гипоксемия;
• увеличение концентрации лактата в плазме крови;
• пульс слабого наполнения.
Для диагностики тяжелого сепсиса необходимо на

личие одного из следующих критериев:
1. Сепсис-индуцированная артериальная гипотензия.
2. Увеличение концентрации лактата в плазме крови 

выше референтных значений.
3. Почасовой темп диуреза < 0,5 мл/кг/час в течение 

как минимум двух часов при условии устранения 
гиповолемии.

4. Острое повреждение легких с Ра02/Н 0 2 < 250 при 
отсутствии пневмонии как источника инфекции или 
с Pa02/FI0, < 200 при наличии пневмонии.
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Таблица 284
К р и т е р и и  д и а гн о с т и к и  сепсиса  

Общие признаки
1. Лихорадка (более 38,3 °С)
2. Гипотермия (центральная температура < 36 °С)
3. ЧСС > 90/минуту или превышение показателей более чем на 2 сиг- 

мальных отклонения от возрастных референтных значений
4. Тахипноэ
5. Расстройства сознания
6. Выраженные отеки или положительный жидкостный баланс 

(>20 мл/кг в течение суток)
7. Гипергликемия (глюкоза крови более 7,7 ммоль/л) при отсутствии

сахарного диабета___________________________________________
__________________ Воспалительные признаки__________________
1. Лейкоцитоз (количество лейкоцитов > 12,0 * 109/л)
2. Лейкопения (количество лейкоцитов < 4,0 х 109/л)
3. Нормальное количество лейкоцитов с увеличением числа юных 

форм более чем на 10 %
4. Увеличение концентрации С-реактивного белка более чем 

на 2 сигмальных отклонения от референтных значений
5. Увеличение концентрации прокальцитонина в плазме крови более чем 

на 2 сигмальных отклонения от возрастных референтных значений
_________________ Гемодинамические признаки
Артериальная гипотензия (систолическое артериальное давление 
<90 мм рт. ст.; среднее давление менее 70 мм рт. ст. или снижение 
систолического артериального давления более чем на 40 мм рт. ст. 
у взрослых и более чем на 2 сигмальных отклонения от возрастных
референтных значений у детей)_________________________________
________________Критерии органной дисфункции________________
1. Артериальная гипоксемия (Pa02/F i02 < 300 мм рт. ст.)
2. Острая олигурия (почасовой темп диуреза < 0,5 мл/кг/час в тече

ние как минимум двух часов при условии адекватного восполне
ния объема циркулирующей крови)

3. Увеличение концентрации креатинина более 44,2 мкмоль/л
4. Расстройства гемостаза (МНО > 1,5 или АПТВ > 60 с)
5. Парез кишечника
6. Тромбоцитопения (количество тромбоцитов менее 100 Щ 10'7л)
7. Гипербилирубинемия (концентрация общего билирубина в плазме

крови более 70 мкмоль/л)_____________________________________
_______________Признаки тканевой гипоперфузии_______________
1. Гиперлакгатемия (концентрация лактата в крови более > 1 ммоль/л)
2. Увеличение времени наполнения капилляров или мраморность 

кожи
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5. Концентрация креатинина в крови более
176,8 мкмоль/л.

6. Концентрация общего билирубина в крови более
34,2 мкмоль/л.

7. Количество тромбоцитов менее < 100 х 109/л.
8. Коагулопатия (МНО > 1,5).

Одним из наиболее грозных осложнений тяжелой 
стрептококковой инфекции является септический шок, 
причем в большинстве случаев именно его течение опре
деляет исход заболевания и качество жизни ребенка по
сле выздоровления.

По рекомендации IPSSC септический шок у детей ди
агностируют при наличии сепсиса и кардиоваскулярной 
органной дисфункции.

Септический шок относится к вазопериферическим 
формам шока, характеризующимся первичным пора
жением сосудистой системы с развитием тотальной ва- 
зоплегии, которая развивается как реакция организма 
на инфекцию.

Согласно современным представлениям выделяют 
холодный, горячий, жидкостно-рефрактерный (дофамин- 
резистентный), катехоламин-резистентный и рефрактер
ный септический шок, общая характеристика которых 
представлена в табл. 285.

Ранняя фаза септического шока называется «теплым», 
или «горячим», шоком и является проявлением гиперди
намического (гипоциркуляторного) состояния кровообра
щения с увеличением минутного объема сердца. В этой 
фазе шока сердечный выброс может быть повышен, а си
стемное сосудистое сопротивление снижено. По сути, 
гипердинамия в данном случае является компенсаторной 
реакцией в ответ на повышение скорости процессов ме
таболизма и увеличение потребления кислорода.

Прогрессирование заболевания приводит к гиподина- 
мическому (гиперциркуляторному) состоянию кровообра
щения с уменьшением минутного объема сердца за счет 
выхода большого количества жидкости из сосудистого
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Таблица 285
О б щ а я  х а р а к т е р и с т и к а  с е п ти ч е с к о го  ш о к а

Тип шока Характеристика
Холодный или 
горячий шок

Гипоперфузия, угнетение сознания, снижение 
времени наполнения капилляров > 2 сек 
(холодный шок) или вспышка капиллярного 
наполнения (горячий шок), уменьшение 
(холодный шок) или ограничение (горячий 
шок) периферического пульса, мраморные 
холодные конечности (холодный шок) или 
снижение диуреза менее 1 мл/кг/ч

Жидкостно
рефрактерный/ 

дофамин- 
резистентный шок

Явления шока сохраняются, несмотря 
на проведение инфузии > 60 мл/кг и инфузию 
допамина в дозе 10 мкг/кг/мин

Катехоламин- 
резистентный шок

Явления шока сохраняются, несмотря 
на использование прямых катехоламинов, 
адреналина или норадреналина

Рефрактерный шок Явления шока сохраняются, несмотря 
на целенаправленное использование 
инотропных препаратов, вазопрессоров, 
вазодилататоров и поддержание 
метаболического (глюкоза и кальций) 
и гормонального (тиреоидные гормоны, 
гидрокортизон, инсулин) гомеостаза

русла и подавления функции миокарда. Гиподинамиче- 
ская (холодная) фаза септического шока характеризует
ся гипотензией и холодной кожей. При этом сердечный 
выброс снижается, а системное периферическое сопро
тивление растет. Происходит резкое снижение доставки 
кислорода.

Клинические проявления «теплого» и «холодного» 
шока представлены в табл. 286.

Выделяют также шок, резистентный к жидкостной 
и допаминовой поддержке, катехоламин-резистентный 
шок и рефрактерный шок, которые относятся к наиболее 
тяжелым формам септического шока.
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Таблица 286
К л и н и ч е с к и е  п р о я в л е н и я  с е п ти ч е с к о го  ш о к а

«Теплый» шок «Холодный» шок

1. Гиперемия кожи 1. Бледность кожи
2. Горячие дистальные отделы 2. Выраженные нарушения

конечностей микроциркуляции (дис-
3. Озноб тальные отделы конеч-
4. Лихорадка ностей холодные)
5. Тахикардия 3. Тахикардия
6. Артериальное давление в преде- 4. Гипотензия

лах нормы или слегка снижено 5. Олигоанурия
7. Пульсовое давление не изме

нено (используется для оценки 
сердечного выброса)

8. Олигурия
9. Расстройства сознания (апатия, 

сомноленция), психомоторное 
возбуждение

6. Сопор, кома

Гипотензия при септическом шоке является резуль
татом снижения циркулирующего объема крови (пред- 
нагрузка), общего периферического сопротивления со
судов (постнагрузка) и миокардиальной сократимости — 
основных показателей гемодинамики, обеспечивающих 
адекватный сердечный выброс.

Вазодилатации при сепсисе способствуют оксид азо
та, лейкотриены, система активации комплемента, про- 
стагландины и другие биологически активные вещества. 
Снижение вазоконстрикции обусловлено воздействием 
медиаторов воспаления на а-адренергические рецеп
торы, а миокардиальная дисфункция — воздействием 
на p-рецепторы. Особенно выраженным кардиодепрес- 
сивным эффектом обладают фактор некроза опухоли-а 
(TNF-а) и N0, вызывая значительное снижение сократи
тельной способности миокарда.

Гемодинамические нарушения и резкое снижение 
перфузии тканей при септическом шоке обусловлены 
не только уменьшением сердечного выброса, но и значи
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тельными нарушениями кислородного статуса, при этом 
наиболее выраженные патологические изменения харак
терны для показателей, отражающих поглощение кисло
рода тканями. Потребление кислорода тканями уже 
может начать снижаться за 8-12 часов до развития 
гипотензии!

Оптимизация транспорта кислорода требует прежде 
всего коррекции гемодинамических расстройств путем 
коррекции преднагрузки, инотропной функции миокарда, 
постнагрузки и реологических свойств крови.

Интенсивная терапия сепсиса и септического шока, 
основанная на оценке показателей гемодинамики и кис
лородного статуса организма, в сочетании с адекватно 
подобранными антибактериальными препаратами позво
ляет остановить прогрессирование полиорганной недо
статочности.

Следует отметить, что независимо от типа септическо
го шока, при поступлении пациента в стационар все уси
лия должны быть направлены на устранение тахикардии, 
поддержание адекватного артериального давления и вос
становление нормальной микроциркуляции. В последую
щем должны проводиться терапевтические мероприятия, 
основной целью которых является поддержание Scvo2 > 
70% и сердечного индекса в пределах 3,3-6,0 л/мин/м2.

1. Обеспечение сосудистого доступа
При проведении интенсивной терапии септического 

шока одной из первоочередных задач является обеспече
ние надежного сосудистого доступа, особенно если у па
циента отмечаются явления тяжелых форм септического 
шока, рефрактерных к проводимой терапии, что требует 
проведения инвазивного мониторинга гемодинамики. 
Основные принципы обеспечения сосудистого досту
па у пациентов, находящихся в критическом состоянии, 
представлены в табл. 287.

Однако следует отметить, что согласно рекоменда
циям 2013 года назначение инотропных препаратов воз-
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Таблица 287
Р еко м е н д а ц и и  по обеспечению  со суд и стого  д о ступа

Временной
интервал Доступ

Первые 
пять минут

Периферический внутривенный катетер, желатель
но два

1,5 мину- 
ты —  5 ми

нут

Если
необходима
интубация

Эндотрахеальный метод введения 
лекарств (адреналин, атропин, лидо- 

каин)

Если
интубация 

не показана

Внутрикостный доступ —  один 
Продолжение постановки перифери
ческого внутривенного катетера — 

один

Более чем 
5 минут

Чрескожная пункция и катетеризация v. femoralis 
Чрескожная пункция и катетеризация vv. jugulares 

externa et interna
Чрескожная пункция и катетеризация v. subclavia 

Венесекция v. saphena magna

можно даже при отсутствии доступа к магистральным 
венозным сосудам, так как было показано, что с момента 
поступления ребенка в стационар до катетеризации ма
гистральной вены проходит более 2 часов, что категори
чески недопустимо при лечении данного угрожающего 
состояния.

В случае, если состояние ребенка улучшается и явле
ния септического шока регрессируют на фоне проводи
мой инфузионной терапии можно ограничиться катетери
зацией периферической вены. 2

2. Инфузионная и трансфузионная терапия
Основным элементом интенсивной терапии септиче

ского шока является инфузионная терапия, на что в реко
мендациях 2012 года сделан особый акцент.

Большое значение инфузионной терапии в лечении 
септического шока у детей связано с тем, что в отличие 
от взрослых ключевым механизмом патогенеза является
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абсолютная и относительная гиповолемия, в то время как 
у взрослых прогрессирование шока связано с вазоплеги- 
ей и дисфункцией миокарда.

Доказано, что поддержание сердечного индекса 3,3— 
6,0 л/кг/м2 и потребления кислорода более 200 мл/мин/м2 
у детей с септическим шоком приводит к значительному 
улучшению выживаемости.

Восполнение дефицита жидкости следует начинать 
с болюсного введения 20 мл/кг 0,9% раствора хлорида 
натрия в течение 5-10 минут. При отсутствии эффекта 
от однократного введения показано повторное назначе
ние болюсного введения в той же дозе. Если же и после 
повторного введения не удается достичь стабилизации 
состояния, показано назначение 5 % раствора альбумина 
в той же дозе за указанное выше время. При необходи
мости может быть назначена инфузия коллоидных раст
воров, за исключением инфузионных сред на основе ги- 
дроксиэтилкрахмала, при использовании которых крайне 
высок риск развития почечной недостаточности.

Поскольку доставка кислорода к тканям зависит 
от концентрации гемоглобина, на этапе первичной ста
билизации состояния ребенка его концентрация должна 
быть не менее 100 г/л с целью поддержания S c v o , b  ниж
ней полой вене > 70%. В последующем допустимо его 
снижение до 70 г/л. Такие рекомендации обусловлены 
тем, что в последние годы появляется все больше и боль
ше публикаций, свидетельствующих о том, что трансфу
зия эритроцитсодержащих сред ухудшает исход заболева
ния у пациентов в педиатрических ОРИТ.

В работе Turell С.Т. и Bateman S.T. (2012) было по
казано, что трансфузия эритроцитов при концентрации 
гемоглобина более 70 г/л существенно увеличивает риск 
летального исхода и частоту осложнений у детей в крити
ческом состоянии.

Аналогичные результаты были получены и в отно
шении свежезамороженной плазмы (Yang L. et al., 2012; 
Karam О. et al., 2013).
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Авторами было выявлено, что трансфузия свежезамо
роженной плазмы у детей в критическом состоянии яв
ляется независимым фактором риска развития синдрома 
полиорганной недостаточности, присоединения нозоко
миальной инфекции и увеличения длительности пребы
вания в стационаре.

Свежезамороженная плазма может быть назначена 
только для коррекции нарушений гемостаза при развитии 
ДВС-синдрома, при этом следует помнить, что она может 
вызывать и острую гипотензию за счет вазоактивных хи
нинов и высокой концентрации цитрата. Также необходи
мо отметить и то, что назначение больших объемов све
жезамороженной плазмы требует частого использования 
диуретиков и заместительной почечной терапии, чтобы 
предотвратить перегрузку жидкостью и избежать повы
шения массы тела более чем на 10%.

Согласно мнению экспертов, инфузионная терапия 
может проводиться в сочетании с назначением диурети
ков, перитонеального и гемодиализа.

Показанием к назначению диуретиков является на
личие признаков гиперволемии (влажные хрипы при аус
культации легких, гепатомегалия и увеличение массы 
тела более чем на 10 %).

Одним из вопросов инфузионной терапии является 
и назначение растворов натрия гидрокарбоната с целью 
коррекции метаболического ацидоза. Согласно послед
ним рекомендациям назначение натрия гидрокарбоната 
не оказывает существенного влияния на показатели гемо
динамики и не способствует уменьшению дозы вазопрес- 
соров на фоне гипоперфузии и лактат-ацидоза с pH > 715 
(Cooper D. J. et al., 1990; Mathieu D. et al., 1991).

После регрессирования клинических проявлений сеп
тического шока и стабилизации состояния пациента по
казано проведение инфузионной терапии в режиме нор- 
могидратации (физиологическая потребность в жидкости 
+ коррекция текущих патологических потерь + коррекция 
исходной дегидратации при ее наличии).
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При проведении инфузионной терапии в режиме нормо- 
гидратации используются только изоосмолярные сбаланси
рованные кристаллоидные растворы, позволяющие обеспе
чить суточную потребность в основных электролитах.

3. Антибактериальная терапия
Антибактериальная терапия с использованием анти

бактериального препарата широкого спектра действия 
должна быть начата в первый час после диагностики сеп
тического шока путем внутривенного введения.

Препаратами выбора являются антибиотики широко
го спектра действия.

4. Инотропная и вазопрессорная поддержка
Если на фоне проводимой инфузионной терапии 

не удается восстановить адекватное артериальное давле
ние и перфузию внутренних органов, следует незамедли
тельно начинать терапию вазопрессорными препаратами, 
инфузия которых может быть начата не только в маги
стральные, но и в периферические венозные сосуды.

Препаратом выбора для стартовой инотропной под
держки при септическом шоке у детей является добута- 
мин в дозе до 20 мкг/кг/минуту.

В последние годы получены данные, свидетельствую
щие и о высокой эффективности норадреналина при сеп
тическом шоке у детей (Lampin М.Е. et al., 2012).

Норадреналин, в отличие от адреналина, использует
ся для достижения а- агонистических эффектов: увеличе
ния общего периферического сосудистого сопротивления 
и АД без значительного повышения сердечного выброса, 
поэтому он показан при низких значениях ОПСС и гипо
тензии, например, в случае первой стадии септического 
шока с нормальным или высоким сердечным выбросом. 
Доза препарата подбирается путем титрования в диапа
зоне от 0,05 до 1 мкг/кг/мин.

Для вазотропной поддержки используют две группы 
препаратов: вазодилататоры и вазопрессоры.
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Более подробная характеристика препаратов для 
инотропной и вазопрессорной поддержки представлена 
в главе 4.

5. Седация и анальгезия
Седация и анальгезия является обязательным ком

понентом интенсивной терапии септического шока 
у пациентов, нуждающихся в искусственной вентиля
ции легких.

Препаратом выбора на этапе первичной стабилиза
ции состояния, когда необходимы катетеризация пери
ферической и магистральной вены, а также интубация 
трахеи и инициализация респираторной поддержки, яв
ляется кетамин в дозе 1-2 мг/кг. В последующем, при 
необходимости проведения искусственной вентиляции 
легких, препарат может быть назначен микроструйно 
(Tobias J.D. et al., 1990; Youssef-Ahmed M.Z. et al., 1996; 
Barbi E. et al., 2010).

Следует отметить, что эффективность и безопасность 
применения кетамина у новорожденных не доказана, 
поэтому его применение у данной категории пациентов 
не оправдано.

При проведении седации следует периодически от
ключать инфузию седативных препаратов с целью оценки 
уровня сознания пациента, эффективности проводимой 
терапии, подбора оптимальной дозы препарата и профи
лактики токсических эффектов лекарственных средств. 6

6. Искусственная вентиляция легких
Одним из обязательных компонентов интенсивной 

терапии септического шока является искусственная вен
тиляция легких, что связано с необходимостью поддер
жания адекватной минутной вентиляции, функциональ
ной остаточной емкости легких и оптимального уровня 
оксигенации.

Абсолютными показаниями для проведения искус
ственной вентиляции легких у пациентов с септическим
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шоком являются угнетение сознания до уровня комы, де- 
компенсированная дыхательная недостаточность и тер
минальные состояния.

Седация и ИВЛ также облегчают температурный кон
троль и снижают потребление кислорода.

Умеренная гипервентиляция может также быть ис
пользована для коррекции метаболического ацидоза 
за счет респираторного компонента кислотно-основного 
баланса. В то же время следует подчеркнуть, что чрез
мерная вентиляция может ухудшать сердечный выброс, 
особенно в условиях гиповолемии. В этом случае часто 
необходима дополнительная нагрузка объемом с исполь
зованием инфузионных сред.

Наиболее грозным осложнением сепсиса помимо 
сепсиса является и респираторный дистресс-синдром, со
временные критерии диагностики которого были предло
жены совсем недавно (ARDS Definition Task Force, 2012) 
и детально описаны в главе 10.

При развитии ОРДС может потребоваться суще
ственное увеличение давления на вдохе и выдохе, 
чтобы обеспечить адекватный дыхательный объем 
(6-8 мл/кг) и элиминацию углекислого газа, при этом 
пиковое давление в дыхательных путях может дости
гать 30-35 см Н20. При отсутствии эффекта от прово
димой конвекционной искусственной вентиляции лег
ких может потребоваться применение высокочастот
ной вентиляции с использованием среднего давления 
в дыхательных путях на 5 см больше по сравнению 
с конвекционной ИВЛ.

Существенное повышение среднего давления в ды
хательных путях может стать причиной уменьшения ве
нозного возврата к сердцу, а следовательно, и увеличения 
объема вводимой жидкости и дозы вазопрессорных пре
паратов.

Основные принципы респираторной поддержки при 
развитии респираторного дистресс-синдрома у пациен
тов с сепсисом включают в себя следующие:
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1. Объем вдоха не должен превышать 6 мл/кг.
2. Давление плато не должно быть более 30 см Н20.
3. Положительное давление на выдохе должно быть 

подобрано таким образом, чтобы предотвратить 
коллабирование альвеол и ателектотравму.

4. У пациентов с сепсис-индуцированным РДС следу
ет использовать высокие значения положительного 
давления на выдохе.

5. Применение маневра мобилизации альвеол оправдано 
у пациентов с тяжелой рефрактерной гипоксемией.

6. Использование прон-позиции показано у пациентов 
с отношением PaO,/Fi02 < 100 мм рт. ст. при нали
чии клинического опыта.

7. У пациентов, нуждающихся в искусственной венти
ляции легких, необходимо использовать возвышен
ное положение головного конца кровати на 30-40°, 
чтобы предотвратить развитие аспирационного син
дрома и вентилятор-ассоциированной пневмонии.

8. Использование неинвазивной масочной вентиляции 
оправдано у пациентов с минимальными проявле
ниями ОРДС, у которых риск прогрессирования па
тологического процесса крайне мал.

9. Прекращение искусственной вентиляции легких по
казано при восстановлении спонтанной дыхательной 
активности, отсутствии необходимости в гемодина
мической поддержке, отсутствии различных ослож
нений, низких показателях положительного давле
ния на вдохе и выдохе, низких показателях Fi02.

10. Рутинное использование катетера Свана-Ганцау па
циентов с сепсис-индуцированным ОРДС не оправ
дано.

11. Показано использование рестриктивной стратегии 
инфузионной терапии при отсутствии клинических 
признаков тканевой гипоперфузии.

12. При отсутствии бронхоспазма использование 
[3,-агонистов при лечении сепсис-индуцированного 
ОРДС не показано.
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7. Иммуномодулирующая терапия
Согласно рекомендациям 2013 года по лечению сеп

сиса и септического шока у взрослых и детей эффектив
ность иммуномодулирующей и адъювантной терапии, на
правленной на устранение реперфузионных парадоксов 
и окислительного стресса, не доказана, что не позволяет 
ее рекомендовать для широкого использования в рутин
ной клинической практике.

8. Управление уровнем гликемии
Одним из обязательных компонентов терапии септи

ческого шока является коррекция как гипер-, так и гипо
гликемии, так как длительное снижение или повышение 
концентрации глюкозы в плазме крови может привести 
к острой церебральной недостаточности и неблагоприят
ному исходу заболевания.

Концентрация глюкозы крови у пациентов с септиче
ским шоком не должна превышать 10 ммоль/л.

Для обеспечения потребности в углеводах у пациен
тов с септическим шоком необходимо проводить инфузию 
10 % раствора глюкозы на фоне назначения инсулина с це
лью предотвращения гипергликемии. Физиологическая 
потребность в глюкозе у детей представлена в табл. 288.

Таблица 288
Потребность в глюкозе у детей различного возраста

Возраст ребенка
Потребность в глю
козе, мг/кг/минуту

Новорожденные 8

Дети старше 1 месяца жизни 5

Подростки 2

Пациенты с печеночной недостаточностью До 16

Согласно данным, полученным J. С. Lin и J. A. Carcillo 
(2004), назначение инсулина при наличии гиперглике
мии (концентрация глюкозы крови более 140 мг/дл или 
7,7 ммоль/л) и большого анионного интервала показано
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всем детям с явлениями септического шока, так как это 
позволяет устранить имеющийся метаболический ацидоз 
за счет изменения катаболизма соответствующих моче
вых органических кислот.

Новорожденные с метаболическими нарушениями 
при септическом шоке также не способны полностью 
утилизировать органические кислоты, поэтому назначе
ние инсулина у них также может быть оправдано. Кроме 
этого, в пользу назначения инсулина говорит и то, что его 
применение в сочетании с инфузией глюкозы обладает 
инотропным эффектом, что связано с улучшением мета
болизма миокарда. Следует подчеркнуть, что приблизи
тельно через 18 часов после развития шока потребность 
в инсулине существенно снижается.

В настоящее время получены результаты, свидетель
ствующие о необходимости тщательного мониторинга 
уровня гликемии и интенсивной терапии гипергликемии 
у детей в критическом состоянии, так как поддержание 
уровня глюкозы в пределах возрастной нормы способ
ствует более благоприятному краткосрочному прогнозу 
(Vlasselaers D. et al., 2009).

9. Коррекция гипокальциемии
Гипокальциемия также вносит существенный вклад 

в развитие дисфункции кардиоваскулярной системы, поэ
тому дотация кальция также необходима.

Основная цель заместительной терапии — поддержа
ние концентрации ионизированного кальция в пределах 
возрастной нормы (табл. 289). В то же время следует пом
нить, что с увеличением концентрации кальция в плазме 
крови его токсичность возрастает. 10

10. Заместительная терапия системными 
глюкокортикостероидами

По мнению экспертов, 25 % детей с тяжелыми форма
ми септического шока имеют признаки острой надпочеч
никовой недостаточности.
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Т аблица 289
Физиологические показатели концентрации ионизированного 

кальция у детей

В о з р а с т  р е б е н к а П о к а з а т е л ь ,  м м о л ь /л

Н о в о р о ж д е н н ы й ,  п у п о в и н н а я  к р о в ь 1 ,2 5 -1 ,5 0

Н о в о р о ж д е н н ы й ,  1-е с у т к и  ж и з н и 1 ,0 7 -1 ,2 7

Н о в о р о ж д е н н ы й ,  2 - е  с у т к и  ж и з н и 1 ,0 0 -1 ,1 7

Д е т и  с т а р ш е г о  в о з р а с т а 1 ,1 2 -1 ,2 3

Заместительная терапия системными глюкокорти
костероидами показана всем пациентам с жидкостно
резистентным или катехоламин-резистентным шоком, 
поскольку у данной категории пациентов крайне высока 
вероятность развития надпочечниковой недостаточности.

Абсолютным показанием для назначения глюкокорти
костероидов является острая надпочечниковая недоста
точность.

Кроме этого, применение сГКС целесообразно у де
тей с молниеносной пурпурой, синдромом Уотерхауса- 
Фридериксена, а также у пациентов, которые получали 
стероидную терапию для лечения хронических заболева
ний ранее и/или имели надпочечниковые или гипофизар
ные отклонения.

Стартовая доза гидрокортизона составляет 
50 мг/м2/24 часа, однако для устранения клинических про
явлений септического шока за минимально короткое вре
мя может потребоваться увеличение дозы до 50 мг/кг/сут- 
ки. Эквивалентные дозы глюкокортикоидов по преднизо- 
лону представлены в табл. 208.

При отсутствии клинических проявлений септиче
ского шока глюкокортикостероиды для лечения сепсиса 
не назначаются!

11. Профилактика глубоких венозных тромбозов 
и стрессорных язв желудочно-кишечного тракта

В настоящее время отсутствуют данные, свидетель
ствующие об эффективных методах лечения глубоких
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венозных тромбозов и стрессорных язв желудочно- 
кишечного тракта у детей, что требует проведения даль
нейших исследований.

Наиболее частой причиной глубоких венозных 
тромбозов у детей с септическим шоком является на
личие центрального венозного катетера, при этом 
использование гепариновых «заглушек» позволяет 
уменьшить риск развития рассматриваемых ослож
нений, однако на сегодня отсутствуют исследования, 
посвященные оценке эффективности использования 
традиционного и низкомолекулярного гепарина при 
данной ситуации.

Профилактика стрессорных язв в большинстве 
случаев проводится всем пациентам, нуждающимся 
в искусственной вентиляции легких, с использовани
ем Н2-гистаминоблокаторов и ингибиторов протон
ной помпы, однако их эффективность еще не доказана 
(Chanbou М. et al., 1998; Gauvin F. et al., 2001).

12. Питание пациентов с септическим шоком
После регрессирования явлений септического шока 

показано максимально раннее начало нутритивной под
держки. Энтеральное питание следует назначать всем 
детям, которые могут его усваивать. При дисфункции 
желудочно-кишечного тракта необходимо проведение 
парентерального питания. Следует отметить, что потреб
ности в глюкозе у детей с септическим шоком существен
но увеличены по сравнению со здоровыми детьми, что 
необходимо учитывать при проведении парентерального 
питания.

П РО ТО КО Л Д И А ГН О С Т И К И  
И ЛЕЧЕНИЯ СЕПТИЧЕСКО ГО  Ш О КА

Критерии диагностики септического шока у  детей 
старше 1 месяца жизни:
1. Изменения сознания (раздражительность, болезнен

ный крик, сонливость, спутанность сознания).
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2. Наличие признаков инфекции.
3. Гипер-или гипотермия.
4. Наличие клинических признаков недостаточно

сти тканевой перфузии:
• угнетение сознания;
• увеличение времени наполнения капилляров 

> 2 с («холодный» шок);
• уменьшение пульса («холодный» шок);
• «мраморность» конечностей («холодный» шок);
• слабое наполнение пульса на периферических 

артериях («теплый» шок);
• увеличение пульсового давления («теплый» шок);
• снижение темпа почасового диуреза менее 

1 мл/кг/ч.

NB! Гипотензия не является абсолютным диа
гностическим критерием септического шока, однако 
ее наличие у  ребенка с клиническими проявлениями 
инфекционно-воспалительного процесса может под
тверждать наличие данного угрожающего состоя
ния.

И НТЕНС ИВНА Я ТЕРАП И Я СЕПТИЧЕСКОГО Ш О КА

I. Первичная стабилизация состояния (первые 
шесть часов пребывания в ОРИТ)

Задачи терапии:
• Восстановление и поддержание проходимости 

дыхательных путей.
• Обеспечение адекватной оксигенации и венти

ляции.
• Восстановление и поддержание адекватной цир

куляции и перфузии.
• Нормализация показателей артериального дав

ления и частоты сердечных сокращений.
Цель терапии:
• Время наполнения капилляров < 2 с.
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• Удовлетворительное наполнение пульса на пе
риферических и магистральных артериях.

• Нормальная температура конечностей (теплые 
конечности).

• Темп почасового диуреза > 1 мл/кг/ч.
• Ясное сознание.
• Показатели артериального давления соответ

ствуют возрастной норме
(NB! Неинвазивное измерение А Д  достоверно 
только при наличии пульса на периферических ар
териях).
• Нормальные показатели концентрации глю

козы.
• Нормальные показатели концентрации ионизи

рованного кальция.

Минимально необходимый объем мониторинга:
• Пульсоксиметрия.
• Постоянный мониторинг электрокардиограммы.
• Измерение артериального и пульсового давле

ния.

Измерение пульсового и диастолического давления 
позволяет провести дифференциальную диагностику 
септического шока с низким (высокое пульсовое дав
ление) и высоким (минимальное пульсовое давление) 
ОПСС.

• Термометрия.
• Контроль почасового темпа диуреза.
• Мониторинг уровня гликемии.
• Динамическое исследование концентрации ио

низированного кальция.
• Исследование pH крови.

Основные мероприятия интенсивной терапии на эта
пе первичной стабилизации состояния ребенка с септиче
ским шоком представлены в табл. 290/
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Таблица 290

Система
органов Терапевтическое воздействие

Дыха
тельные
пути,
дыхание

1. М аксим ально ранняя и нтубация тр а хе и  и И В Л .
Показанием к ИВЛ являются наличие одышки, значительная работа дыхания, признаки гипоксе- 
мии и гиповентиляции, угнетение сознания или комбинация всех названных признаков.
N B ! Применения лабораторны х и и н стр ум ен тал ьн ы х  м етодов  диа гн ости ки  при наличии яв
ны х признаков Д Н  следует и збегать!
2. Восполнение О Ц К , назначение центральны х или периф ерических вазоактивн ы х препаратов  
до или одновременно с выполнением и нтубации  и проведением И В Л .
Это связано с тем, что назначение гипнотиков и анальгетиков, необходимых для интубации тра
хеи, может привести к депрессии гемодинамики.
3. С  целью премедикации перед интубацией  тр а хе и  наиболее целесообразно использовать  
атроп и н , к е там и н  и бензодиазепины.
Кетамин и бензодиазепины также могут быть использованы и для дальнейшей седации и синхро
низации пациента с аппаратом ИВЛ.
4. Назначение короткодействую щ их м иорелаксантов  может быть оправдано только в случае, 
если есть полная уверенность в возможности быстрой и безопасной интубации трахеи, а также при 
адекватной проходимости ВДП

Цирку
ляция

1. М аксим ально бы строе  обеспечение венозного или в н утр и ко стн о го  сосудистого  доступа.
2. Восполнение О Ц К.
Быстрое болюсное введение 0,9% раствора хлорида натрия в стартовой дозе 20 мл/кг за 5-10 минут. 
При отсутствии эффекта показано повторное введение.

Таблица 290 (окончание)

Система
органов Терапевтическое воздействие

Цирку
ляция

Если и после повторного введения 0,9% раствора хлорида в объеме 20 мл/кг сохраняются признаки 
шока, показано введение 5 % раствора альбумина в дозе 20 мл/кг за 10 минут.
Объем вводимой ж и д к о с ти  м о ж е т  д о с ти га т ь  60 м л/кг и более!
При появлении первых признаков гиперволемии (тахипноэ, наличие влажных хрипов в легких, 
гепатомегалия, ритм галопа) объем вводимой жидкости должен быть ограничен!
3. П ри  ж идкостно-реф рактерном  шоке показана незамедлительная инотропная поддержка (добу- 
та м и н  в дозе до 20 мкг/кг/минуту) через периферические венозные или внутрикостны е кате теры . 
Дозы периферических инотропных и вазоактивных препаратов должны быть минимальными, осо
бенно если есть признаки инфильтрации и/или ишемии.
О пт им альны й способ введения вазоакт ивны х препарат ов — через цент ральны й венозны й кат ет ер!
5. В  случаях, когда и м еется  ж и д ко стн о - или доф ам ин -резистен тны й  ш ок, эпинефрин явля
е т с я  препаратом  первого ряда при холодном ш оке (0 ,05-0 ,3  м кг/кг/мин) и норэпинефрин при 
горячем ш оке (до восстановления нормальной перфузии и АД ).
6. Коррекция гипогликемии и гипокальциемии.
При признаках гипогликемии стартовым раствором для инфузии является 10% раствор глюкозы.
7. Назначение си сте м н ы х  глю кокортикостероидов.
Гидрокортизон  назначается  в виде непрерывной инфузии в дозе 50 м г/к г/су тки  при шоке. 
Назначение сГКС оправдано, когда имеется высокий риск острой надпочечниковой недостаточно
сти (молниеносная пурпура, адреногенитальный синдром, предшествующая терапия стероидами, 
гипоталамо-гипофизарные нарушения) и проводится инотропная поддержка с использованием 
эпинефрина или норэпинефрина.
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II. Гемодинамическая поддержка после первичной 
стабилизации состояния

Задачи терапии:
Обеспечение адекватной тканевой перфузии.
• Время капиллярного наполнения <2 с.
• Восстановление ЧСС до возрастных пороговых 

значений.
• Поддержание перфузионного давления, соответ

ствующего возрасту.
• S c v o 2 > 7 0 % .
• Сердечный индекс = 3,3-6,0 л/мин/м2.
• Скорость кровотока в верхней полой вене бо

лее 40 мл/кг/мин (новорожденные!).
Цель терапии:
• Время наполнения капилляров < 2 с.
• ЧСС равна пороговым значениям возрастной нор

мы.
• Восстановление пульса на периферических ар

териях и удовлетворительной пульсации на ма
гистральных артериальных сосудах.

• Восстановление нормальной микроциркуляции 
(теплые конечности).

• Почасовой темп диуреза более 1 мл/кг/ч.
• Ясное сознание.
• Сердечный индекс равен 3,3-6,0 л/мин/м2.
• Показатели артериального давления должны со

ответствовать возрастной норме.
• Перфузионное давление соответствует возраст

ной норме.
• Sp02> 95 %.
• Максимальное увеличение преднагрузки для 

максимального увеличения сердечного индекса.
• Нормализация артериовенозной разницы.
• Нормализация МНО, анионного интервала и уров

ня лактата.
• Нормализация концентрации глюкозы и ионизи

рованного кальция.
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Минимально необходимый объем мониторинга:
• Пульсоксиметрия.
• Анализ газов крови.
• Постоянный мониторинг электрокардиограммы.
• Постоянный инвазивный мониторинг АД.
• Термометрия.
• Почасовой контроль диуреза.
• Мониторинг ЦВД.
• Мониторинг Sp02, Sa02, Scvo2.
• Мониторинг ДЗЛА.
• Мониторинг скорости кровотока в верхней по

лой вене.
• Мониторинг сатурации гемоглобина крови кис

лородом в легочной артерии.
• Динамическая оценка сердечного выброса.
• Исследование концентрации глюкозы, кальция, 

лактата.
• Анализ МНО и величины анионного интервала. 
Оценка эффективности проводимой интенсивной

терапии септического шока
Критериями эффективности интенсивной терапии 

тяжелого сепсиса и септического шока у детей являются 
следующие показатели:

• нормальный психический статус,
• время наполнения капилляров меньше 2 секунд,
• нормальный пульс без различий между перифе

рическим и центральным пульсом,
• теплые конечности,
• диурез > 1 мл на кг в час,
• сниженный лактат и избыток оснований,
• смешанная венозная сатурация кислорода 

(в верхней полой вене) > 70 %.
Мероприятия интенсивной терапии, направленные на 

поддержание гемодинамики после первичной стабилиза
ции состояния представлены в табл. 291. Общий алгоритм 
диагностики и интенсивной терапии септического шока 
у детей старше одного месяца представлен на рис. 105.
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Мероприятия интенсивной терапии
Таблица 291

Направление
терапии

Характеристика терапевтических мероприятий

Инфузионная
терапия

1. Инфузионная терапия должна быть направлена на восстановление и поддержание адекватной 
тканевой перфузии, нормальных показателей ЦВД, конечно-диастолического объема, ДЗЛА 
и сердечного выброса.
2. Препаратами выбора для проведения инфузионной терапии при септическом шоке являются 
кристаллоиды.
3. Трансфузия эритроцитарной массы должна проводиться при концентрации гемоглобина 
менее 100 г/л на этапе первичной стабилизации состояния и менее 70 г/л —  после стабилизации 
состояния.
4. Трансфузия свежезамороженной плазмы показана только при наличии коагулопатии, однако она 
должна проводиться только путем инфузии, а не болюсного введения.
5. При восстановлении физиологического уровня волемии и неадекватном почасовом темпе диуреза 
показано назначение диуретиков, а при отсутствии эффекта —  использование эфферентных методов 
терапии (перитонеальный диализ и др.).
6. Использование непрерывной заместительной почечной терапии с высоким током показано 
у пациентов, которые имеют перегрузку объемом 10% и не могут поддерживать водный баланс 
путем естественного диуреза или патологических потерь.
7. Коррекция лактат-ацидоза и метаболического ацидоза (увеличение показателей анионного 
интервала) должна проводиться путем улучшения транспорта кислорода (увеличение его доставки) 
и утилизации глюкозы. Адекватная доставка кислорода обеспечивается поддержанием концентрации 
гемоглобина >70 г/л и СВ >3,3 л/мин/м2 с использованием длительной инфузионной терапии 
и инотропной/вазодилатационной поддержки.

Таблица 291 (продолж ение)

Направление
терапии

Характеристика терапевтических мероприятий

Инфузионная
терапия

8. Необходимая дотация глюкозы должна быть обеспечена путем инфузии 10% раствора глюкозы. 
При гипергликемии показано назначение инсулина с тщательным мониторингом концентрации 
глюкозы крови для предотвращения развития гипогликемии.
N B I Инф узии 5 % раствора глюкозы или м алы х доз 10% раствора  не обеспечиваю т необходимой 
дотации  глюкозы!

Гемодина
мическая

поддержка

Гемодинамическая поддержка должна обеспечивать сатурацию смешанной венозной крови (Scvo2) > 
70%, величину сердечного индекса, равную 3,3-6,0 л/мин/м2 и нормальное перфузионное давление, 
соответствующее возрасту.

Шок с низким СИ. нстмальным АЛ. высоким ОПСС
1. Клиническая картина напоминает кардиогенный шок, при котором терапия должна быть направлена 
на улучшение кровотока путем уменьшения постнагрузки, что приводит к лучшему опорожнению 
желудочков.
2. Нитропруссид натрия или нитроглицерин являются вазодилататорами первого ряда у пациентов 
с эпинефринрезистентным септическим шоком и нормальным АД.
3. При появлении побочных эффектов нитропруссида (цианидная, тиоцианида токсичность) или 
нитроглицерина (метгемоглобинемия) и отсутствии положительной динамики (прогрессирующее 
снижение СВ) показано назначение милринона или аминринон.
Длительный период полуэлиминации милринона и аминринона может привести к появлению 
побочных реакций (тахикардия, гипотензия), особенно при нарушениях функции печени и почек.
4. При развитии побочных эффектов милринона и аминринона показано назначение инфузии 
норэпинефрина либо вазопрессина.
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Таблица 291 (продолжение)

Направление
терапии Характеристика терапевтических мероприятий

Гемодина
мическая

поддержка

5. При прогрессировании шока и отсутствии эффекта от терапии показано применение левосимендана 
и эноксимона.
6. Назначение трийодтиронина показано при тиреоидной недостаточности, а гидрокортизона —  при 
надпочечниковой или гипоталамо-гипофизарной недостаточности.

Гемодина
мическая

поддержка

Шок с низким СИ. низким АЛ. низким ОПСС
1. Для повышения ДАД и ОПСС показано одновременное назначение норэпинефрина 
и эпинефрина.
2. Поддержание нормального АД достигается путем инфузии добутамина, ингибиторов фоефодиэстераз 
третьего типа или левосимендана в сочетании с норэпинефрином для улучшения СИ и Scvo2.
3. Дотации трийодтиронина и гидрокортизона показаны при тиреоидной и гипоталамо-гипофизарно- 
надпочечниковой недостаточности соответственно.

Шок с высоким СИ. низким ОПСС
1. При отсутствии эффекта от инфузионной терапии и назначения норэпинефрина целесообразно 
применение невысоких доз вазопрессина, ангиотензина или терлипрессина.
N B ! Указанные вазоактивные препараты  могу сн и ж а ть  СВ , поэтом у при их использовании 
необходим тщ ател ьн ы й  м ониторин г С В  и ScvoT
2. При снижении СВ на фоне инфузии указанных вазоактивных препаратов может потребоваться 
проведение инотропной поддержки с использованием эпинефрина или добутамина. Иногда может 
быть полезным и уменьшение дозы вазопрессоров.
3. Дотации гормонов щитовидной железы и гидрокортизона показаны только при развитии 
дисфункции соответствующих желез внутренней секреции.

Таблица 291 (окончание)

Н ап р ав лен и е
тер ап и и

Х ар ак т ер и ст и к а  тер а п е в т и ч ес к и х  м е р о п р и я т и й

Г ем од и н а
м и ч еская

п о д д ер ж к а

Р еЛ п ак теп н ы й  ш о к
П р и  п о д о зр ен и и  н а  р еф р ак т ер н ы й  ш о к  в п ер ву ю  оч ер ед ь  н ео б х о д и м о  и с к л ю ч и ть  сл ед у ю щ и е  

у гр о ж а ю щ и е  с о сто я н и я  и  в ы п о л н и ть  м ан и п у л яц и и , н а п р а в л е н н ы е  н а  и х  у стр ан ен и е :
1. Э кссуд ати вн ы й  п е р и к а р д и т  —  п е р и к ар д и о ц ен тез .

2 . П н ев м о то р ак с  «м- то р ак о ц ен тез .
3. Г и п о ад р ен али зм  — во зм е щ е н и е  к атех о лам и н о в .
4. Г и п о ти р ео и д и зм  —  д о т ац и я  т и р ео и д н ы х  го рм он ов .

5. П р о д о л ж а ю щ а я ся  кр о в о п о тер я  —  г ем о тр ан с ф у зи я , гем о стаз .
6. П о в ы ш е н и е  в н у т р и б р ю ш н о го  д а в л ен и я  —  л ап ар о ц ен тез .
7. Н е к р о з  ткан ей  —  х и р у р ги ч ес к ая  об р аб о тка.
8. Н е б л а го п р и я тн ы й  исход и н ф ек ц и и  —  х и р у р ги ч ес к ая  сан а ц и я  о ч ага  и н ф ек ц и и , н азн ач ен и е  

а н ти б а к т е р и ал ь н ы х  п р еп ар ато в , и с п о л ьзо ва н и е  в н у т р и в ен н ы х  Ig.
9. Ч р е зм е р н а я  и м м у н о с у п р е сс и я  (п р и  и с п о л ьзо ва н и и  и м м у н о с у п р е сс о р о в ).
10. И м м у н о д е ф и ц и т  —  п е р е л и в а н и е  л е й к о ц и т а р н о го  ф а к то р а  р о с т а  п р и  н е й т р о п е н и ч е с к о м  

с еп с и с е .
11. К р и т и ч ес к и е  в р о ж д ен н ы е  п о р о к и  с е р д ц а  (В П С , с о п р о в о ж д аю щ и е ся  ги п о к с ем и е й /ц и а н о зо м  или 

о б у с л о в л е н н ы е  о б стр у к ц и ей  вы х о д н ы х  о тд ел о в  с ер д ц а; О А П ) —  н а зн а ч е н и е  п р о стаглан д и н о в . 

К огда  в се  в ы ш е п е р еч и сл е н н ы е  п р и ч и н ы  и ск л ю ч ен ы , п р и м е н я ю т  Э К М О . В  н а сто я щ ее  вр ем я  

в ы ж и в а ем о с т ь  п р и  Э К М О  у  д е те й  с та р ш е  1 -го  м е с я ц а  ж и зн и  н е  п р е в ы ш а ет  5 0 % .
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Р ис. 105. А л го р и т м  д и а гн о с т к и  и н те н с и в н о й  те р а п и и  
с е п ти ч е с к о го  ш о к а  у детей  с та р ш е го  возраста
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Глава 17. Интенсивная терапия сепсиса

17.2. Перитонит и абдоминальный сепсис

Э т и о ло ги я:
1. Гангренозно-перфоративный аппендицит
2. Кишечная непроходимость
3. Перфорация полого органа
4. Дивертикул Меккеля
5. Панкреатит 

К ли н и ч ес к а я  к а р т и н а :
\. Признаки синдрома системного воспалительного 

ответа
2. Дегидратация различной степени тяжести
3. Синдром пареза кишечника
4. Болевой синдром 

И н т е н с и вн а я  т ер а п и я:

Предоперационная подготовка 
/. Инфузионная терапия

Основным раствором для проведения инфузионной 
терапии в предоперационном периоде является 0,9% рас
твор хлорида натрия или любой сбалансированный кри- 
сталлоидный раствор при сохраненном диурезе. При ану
рии введение инфузионных растворов, содержащих ионы 
калия, категорически противопоказано. Объем инфузии 
в предоперационном периоде определяется степенью де
гидратации или может быть ориентировочно рассчитан 
по формуле Рачева:

V  (мл) =
4 t naHHeHTa n t HOpMa

100 -  Ht,
ХС

норма

Индекс «С» до 3 лет равен массе тела, деленной натри, 
с 3 до 7 лет — массе тела, деленной на 4, и с 7 до 16 лет — 
массе тела, деленной на пять.

Предложенная формула может использоваться только 
при нормотонической дегидратации. Тип дегидратации 
ориентировочно можно определить, рассчитав средний 
объем эритроцита (MCV) по формуле:
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Глава 17. Интенсивная терапия сепсиса

M C V  = Гематокрит х Ю /Количество эритроцитов

Нормальные показатели среднего объема эритроцита 
в зависимости от возраста представлены в табл. 292.

Таблица 292
С р е д н и й  объем э р и т р о ц и т а  в зав и си м о сти  от в озраста

Возраст MCV

Новорожденный До 128

7 дней 100-112

6 месяцев 78
12 месяцев 77-79

4-5 лет и более 80-94

С увеличением концентрации натрия и повышением 
осмолярности плазмы крови объем эритроцита умень
шается, а с уменьшением концентрации натрия и сни
жением осмолярности плазмы объем эритроцита уве
личивается.

Скорость инфузии подбирается таким образом, что
бы весь необходимый объем был введен не более чем 
за три часа.
2. А нальгезия

Препаратами выбора являются нестероидные проти
вовоспалительные средства (парацетамол, кетопрофен), 
ненаркотические (анальгин) и наркотические (трамадол, 
промедол) анальгетики.

NB! Нест ероидные прот ивовоспалительные сред
ства следует назначать только при нормальной функ
ции почек, т ак как они обладают  нефротоксическим  
эффектом.
3. С и м п т о м а т и ч е с к а я  т е р а п и я

При тяжелой степени дегидратации и выраженном 
парезе кишечника в предоперационном периоде показа
на катетеризация магистральной вены, мочевого пузыря 
и зондирование желудка.
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Глава 17. Интенсивная терапия сепсиса

4. П р е м е д и к а ц и я
Препараты для премедикации представлены 

в табл. 293.
Таблица 293

Д озы  и способ п р и м е н е н и я  п р еп ар ато в  д л я п р е м е д и к а ц и и

Препарат Форма выпуска Схема назначения
Атропина сульфат 01 % раствор, 

ампулы, 1 мл 
1 мл = 1 мг

Разовая доза: 15 мл/кг, 
внутривенно, капельно 
Максимальная суточная 
доза: 60 мл/кг

Реланиум 
(диазепам, седук
сен, сибазон и др.)

0,5% раствор, 
ампулы, 2 мл 
1 мл = 5 мг

Per os: 0,1-0,5 мг/кг
Внутривенно, внутри
мышечно: 0,15-0,3 мг/кг

Дормикум
(мидазолам)

Апмулы, 1 мл 
1 мл = 5 мг

Per os: 0,25-0,75 мг/кг
Интраназально:
0,2 мг/кг

Внутримышечно, вну
тривенно: 0,1-0,15 мг/кг

Анестезия
Оптимальный вариант анестезиологического обе

спечения — тотальная внутривенная анестезия на фоне 
миоплегии и ИВЛ.

На фоне стабильной гемодинамики для индук
ции анестезии можно использовать тиопентал-натрия 
(5 мг/кг) или пропофол (2,5-5,0 мг/кг).

При гиповолемии и тенденции к артериальной ги
потензии препаратом выбора для индукции анестезии 
являются реланиум (0,3 мг/кг) в сочетании с кетамином 
(1-2 мг/кг).

Одновременно с введением гипнотических препа
ратов начинается преоксигенация и денитрогенизация 
через маску наркозно-дыхательного аппарата. После 
достижения гипнотического эффекта внутривенно 
струйно вводят миорелаксант и наркотический аналь
гетик. Препаратом выбора являются недеполяризую
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щие миорелаксанты средней продолжительности дей
ствия.

После выключения спонтанного дыхания на фоне 
действия миорелаксанта проводят искусственную венти
ляцию легких с физиологическими параметрами.

Алгоритм индукции анестезии при кишечной непро
ходимости и перитоните состоит из следующих компо
нентов:
1. Зондирование желудка и удаление его содержимого 

при помощи толстого зонда.
2. Назначение метоклопрамида и Н2-гистаминобло- 

каторов в возрастной дозировке (табл. 294). 3 4 5

Таблица 294
Д озы  и способ п р и м е н е н и я  м е то кл о п р а м и д а  

и Н 2-ги с та м и н о б л о к а то р о в  в зав и си м о сти  о т в озраста

Препарат Доза и способ применения

Метоклопрамид
(церукал)

2 года — 
14 лет

0,1 мг/кг * 3-4 раза в сутки, 
внутривенно или внутримышечно 
Максимальная суточная доза =
0,5 мг/кг

14 лет 
и старше

10 мг х 3-4 p/сутки, внутривенно 
или внутримышечно

Фамотидин
(квамател)

Внутривенно, капельно: 0,25-0,5 мг/кг/сутки 
Вводится 1 раз/24 часа

3. Удаление желудочного зонда с целью профилакти
ки регургитации.

4. Преоксигенация, внутривенное болюсное введе
ние препаратов для индукции анестезии (гипнотик, 
миорелаксант, наркотический анальгетик).

5. После наступления гипнотического эффекта и угне
тения спонтанного дыхания пациента выполня
ют прием Селлика и начинают ИВ Л через маску 
наркозно-дыхательного аппарата.
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6. На фоне тотальной миоплегии выполняют оротра- 
хеальную интубацию трахеи с использованием при
ема Селлика и проводят ИВЛ.

7. После интубации трахеи сразу обеспечивают герме
тизацию дыхательных путей пациента (раздувание 
манжетки интубационной трубки, плотное тампо
нирование глотки марлевой турундой).

8. После фиксации интубационной трубки повторно 
вводят желудочный зонд и удаляют содержимое же
лудка.

Перед разрезом кожи анальгезия усиливается до
полнительным введением наркотического анальгетика. 
Поддержание анестезии достигается путем комбиниро
ванного внутривенного болюсного или микроструйно- 
го введения гипнотиков, наркотических анальгетиков 
и миорелаксантов. При необходимости анальгезия мо
жет быть усилена ингаляцией паров ингаляционного 
анестетика в потоке кислорода и закиси азота в соот
ношении 1:1 или 2:1. За 15-20 минут до окончания 
хирургического вмешательства ингаляция анестетика 
и закиси азота прекращается. При наличии выраженно
го пареза кишечника использование закиси азота кате
горически противопоказано.

В течение всей операции необходимо проведение 
инфузионной терапии с использованием сбалансирован
ных кристаллоидных растворов со средней скоростью 
8-10 мл/кг/час. Объем и скорость интраоперационной те
рапии определяются объемом кровопотери, показателями 
сердечно-сосудистой системы и данными лабораторного 
обследования.

Послеоперационный период
1. Инфузионная терапия

В послеоперационном периоде объем инфузионной 
терапии может быть рассчитан по формуле:
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Объем жидкости на сутки  = Физиологическая по
требность в жидкости + коррекция дефицита жид
кости + коррекция пареза киш ечника + коррекция 

патологических потерь

Физиологическая потребность в жидкости может быть 
рассчитана по формуле Валлачи, коррекция дефицита 
жидкости осуществляется, исходя из степени имеющейся 
дегидратации, а объем патологических потерь (рвота, за
стойное отделяемое по желудочному зонду и др.) учиты
вается в режиме реального времени.

Объем жидкости, необходимой для коррекции паре
за кишечника, определяется степенью пареза кишечника. 
При парезе кишечника II степени объем жидкости равен 
20 мл/кг/сутки, а III степени — 40 мл/кг/сутки.

2. Антибактериальная терапия
Стартовая антибактериальная терапия включает 

в себя назначение цефалоспоринов III поколения (цефо- 
таксим цефтриаксон), аминогликозидов II (гентамицин) 
или, что лучше, III поколения (амикацин, нетромицин) 
и имидазолов (метронидазол). В ряде случаев вместо це
фалоспоринов возможно назначение защищенных препа
ратов пенициллина (амоксиклав).

Дозы препаратов и способ их применения представ
лены в табл. 295.

3. Анальгезия
В послеоперационном периоде, так же как и до опе

рации, используются нестероидные противовоспалитель
ные средства, ненаркотические и наркотические анальге
тики, которые представлены выше.

С целью более быстрого регрессирования паре
за кишечника и послеоперационной анальгезии также 
используются продленная перидуральная анальгезия, 
но вопрос о целесообразности ее применения у детей 
с перитонитом в настоящее время активно обсужда
ется, при этом существуют диаметрально противопо-
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ложные мнения. Мы полагаем, что ее использование 
должно осуществляться только по показаниям и только 
в тех случаях, когда целесообразность превышает риск 
ее выполнения (табл. 296).

Эпидуральное пространство располагается меж
ду внутренним листком твердой мозговой оболоч
ки и стенкой позвоночного канала. Оно начинается 
от большого затылочного отверстия и простирается 
до крестцового отверстия.

Таблица 296
П о к а з а н и я  и п р о ти в о п о к а з а н и я  

к  про д л енн ой  п е р и д ур ал ь н о й  а н а л ь ге зи и

Показания Противопоказания
1. Послеоперационная 
анальгезия
2, Комплексная терапия пареза 
кишечника

1. Отказ пациента
2. Нарушения свертывающей 
системы крови
3. Внутричерепная гипертензия
4. Гиповолемия, шок
5. Инфицирование кожи в месте 
постановки эпидурального 
катетера

М етодика продленной перидуральной анальгезии
И н с т р у м е н т а р и й  и  м е д и к а м ен т ы :

1. Стерильный пинцет, стерильный перевязочный ма
териал (марлевые шарики и салфетки).

2. Раствор антисептика для обработки рук врача и опе
рационного поля.

3. Раствор местного анестетика.
4. Одноразовые шприцы и иглы для проведения мест

ной анестезии.
5. Стерильная пеленка для ограничения операционно

го поля.
6. 0,9 % раствор хлорида натрия.
7. Набор для катетеризации эпидурального простран

ства, в который должны входить:
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• Игла Туохи с мандреном соответствующего раз
мера (табл. 297).

Таблица 297
Р азм ер и гл ы  Т у о х и  в зав и си м о сти  о т возраста

Возраст Характеристика иглы

Новорожденные 20-21 G (0,8-0,9 мм), длина иглы 5 см

1 месяц —  6 лет 19 G (1,1 см)

Старше 6 лет 18 G (1,3 см)

• Эпидуральный катетер.
• Шприц «потери сопротивления».
• Бактериальный фильтр.
• Стерильная наклейка.

Т ехника  м а н и п уляц и и :
1. Манипуляция проводится в асептических условиях.
2. Наиболее частое и удобное положение пациента — 

лежа на боку. Иногда манипуляция выполняется 
в положении ребенка лежа на животе. Нижние ко
нечности пациента должны быть согнуты в тазобе
дренных суставах и приведены к животу, а голова 
должна быть приведена к груди.

3. Операционное поле обрабатывается раствором ан
тисептика.

4. Пальпируются основные анатомические ориентиры 
и место пункции (остистый отросток седьмого шей
ного позвонка, углы лопаток). Чаще всего пункция 
выполняется в межпозвоночных промежутках меж
ду VIII-X грудными позвонками. При определении 
уровня пункции ориентируются на линию, соединя
ющую углы лопаток, которая соответствует располо
жению остистого отростка VII грудного позвонка.

5. Если манипуляция выполняется у пациента в со
знании, то проводится местная анестезия места
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пункции (раствор новокаина, лидокаина). Если со
знание пациента угнетено и он находится на ИВЛ, 
анальгезия достигается путем внутривенного 
болюсного введения раствора фентанила в дозе 
3-5 мкг/кг.

6. Используются два доступа к эпидуральному простран
ству — срединный и парамедианный (латеральный).

7. При срединном доступе игла Туохи вводится под 
острым углом, соответственно расположению ости
стых отростков, посередине расстояния между ними 
строго в сагиттальной плоскости. Точка вкола иглы 
и пункции эпидурального пространства определяет
ся зоной хирургического вмешательства (табл. 298).

Таблица 298
У р о в ен ь  п у н к ц и и  и к а т е т е р и з а ц и и  э п и д у р а л ь н о го  

п р о с тр а н с тв а  в зав и с и м о с ти  о т зоны  х и р у р ги ч е с к о го  
в м е ш а те л ь с тв а

Зона операции Уровень пункции эпидурального 
пространства

Верхний этаж брюшной полости TV v .
Нижний этаж брюшной полости "ГЬ1 nvni-x

Для достижения эпидурального пространства игла 
должна пройти кожу, подкожную клетчатку, надости- 
стую, межостистую и желтую связки, после чего она 
попадает в эпидуральное пространство. Глубина за
легания желтой связки составляет 4-6 см, а ее толщи
на — 1,5-3,0 мм.

8. После того как игла достигла связок, мандрен из нее 
извлекается и дальнейшее продвижение иглы осу
ществляется с использованием тестов, идентифици
рующих эпидуральное пространство (тест «потери 
сопротивления» и тест «дышащей капли»),

9. При выполнении эпидуральной блокады в грудном 
отделе парамедианный доступ является предпо
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чтительным, так как в этой области пространство 
между остистыми отростками гораздо меньше, что 
существенно затрудняет срединный доступ. Введе
ние иглы с мандреном выполняют в точке на 1-1,5 см 
латеральнее, на уровне нижнего края остистого от
ростка вышележащего позвонка. Иглу продвигают 
под углом 30° градусов краниально и 15° градусов 
к средней линии позвоночника. При таком направле
нии первоначально игла упирается в дугу позвонка, 
затем направление иглы изменяется медиально вверх, 
и она над дугой позвонка входит в желтую связку. 
Дальнейшее продвижение иглы осуществляют после 
извлечения мандрена и присоединения шприца с це
лью идентификации эпидурального пространства.

Тест «пот ери сопротивления»
Шприц «потери сопротивления» заполняется физио

логическим раствором с небольшим пузырьком воздуха 
и присоединяется к эпидуральной игле Туохи. При про
движении иглы через связки осуществляется постоянное 
давление на поршень, ощущая сопротивление попытке 
ввести раствор, при этом пузырек воздуха сжимается. 
Проникновение иглы в эпидуральное пространство при
водит к потере сопротивления, раствор вводится свобод
но, а пузырек воздуха не сжимается.

Тест «дышащей капли»
При расположении иглы в эпидуральном пространстве 

капля раствора, помещенная на канюлю иглы, либо исчеза
ет, либо начинает то появляться, то исчезать («дышать»).
1. Пункция желтой связки ощущается как резкое сни

жение сопротивления тканей продвижению иглы 
(ощущение «провала»).

2. После точной идентификации эпидурального про
странства в него вводится катетер на глубину 2-5 см.

3. После стабилизации состояния ребенка и устране
ния гиповолемии вводится первая тест-доза мест
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ного анестетика (1/2 от терапевтической дозы). 
Оптимальным раствором местного анестетика для 
введения тест-дозы является раствор лидокаина.

4. При отсутствии осложнений и побочных реакций 
проводится продленная эпидуральная анальгезия 
с использованием лекарственных средств, представ
ленных в табл. 299.

О сло ж н е н и я  п у н к ц и и  п ер и д ур а лъ н о го  п р о с т р а н с т ва
и п р о д ле н н о й  эп и д у р а л ь н о й  ан ест ези и :
1. Перфорация твердой мозговой оболочки, субарахнои

дальное введение раствора местного анестетика с разви
тием клиники спинального блока и спинального шока.

2. Постпункционная головная боль.
3. Артериальная гипотензия.
4. Эпидуральная гематома.
5. Эпидурит, менингит.

4. Симптоматическая терапия
1. Обязательным условием успешной терапии перито

нита является катетеризация магистральной вены.
2. Катетеризация мочевого пузыря показана при гипо- 

волемии, задержке мочи и трудностях учета диуреза 
другими способами. Оптимальным вариантом явля
ется максимально раннее удаление мочевого катете
ра после стабилизации состояния пациента.

3. При наличии рвоты и застойного отделяемого из же
лудка показана постановка желудочного зонда.

4. Показано максимально раннее начало энтерального пи
тания. Энтеральное питание начинают через 48-72 часа 
после оперативного вмешательства. Сначала назначают 
мономерные смеси с последующим переходом на оли
го- и полимерные смеси. Энергетическая ценность эн
теральных смесей должна быть равна 1-2 ккал/мл.

5. При длительно сохраняющемся парезе кишечника 
и рвоте целесообразно проведение полного паренте
рального питания.
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Таблица 299
Л е к а р с тв е н н ы е  сред ства , и спользуем ы е д л я продленной  

пер и д ур ал ь н о й  а н а л ь ге зи и

Препарат Доза

Лидокаин Болюсное введение:
Максмальная доза: 4,5-5,0 мг/кг или 7 мг/кг, если 
лидокаин используется с адреналином 
У детей 1-9 лет используется 1,5 % раствор, а у детей 
старше 9 лет — 2% раствор лидокаина. Объем 
раствора для однократного введения не должен 
превышать 10 мл 
Поодленная инфузия:
Дети старше 1 месяца: 1,5-2,0 мг/кг/час 
Новорожденные: 1,0 мг/кг/час

Бупивакаин
(маркаин)

N b l: У детей млаше 12 лет не применяется 
Болюсное введение: 2 мг/кг 
Поодленная инфузия: 0.3 мг/кг/час

Ропивакаин
(наропин)

N b !: У детей млаше 12 лет не применяется 
Болюсное введение: 2 мг/кг 
Поодленная инфузия:
Скорость инфузии = 6-14 мл/час (12-28 мг/час)

Противопоказаниями к проведению парентерально
го питания являются:
а) гиповолемия, гемодинамические нарушения;
б) использование инотропов и вазопрессоров;
в) острая стадия заболевания;
г) концентрация лактата в плазме крови более 

3 ммоль/л;
д) гипоксемия (р02 < 50 мм рт. ст.);
е) гиперкапния (рС02> 60 мм рт. ст.);
ж) ацидоз (pH < 7,2).

С целью устранения пареза кишечника в ряде клиник 
используют антихолинестеразные препараты (прозерин, 
убретид), однако их применение сопряжено с риском раз
вития побочных осложнений и эффектов.
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С целью профилактики послеоперационного крово
течения в клинической практике традиционно назнача
ют этамзилат натрия (дицинон) в дозе 12,5 мг/кг 3-4 раза 
в сутки и викасол, однако целесообразность их примене
ния не доказана. Дозы викасола в зависимости от возрас
та представлены в табл. 300.

Таблица 300
Д озы  в и касо л а  в зав и си м о сти  о т возраста

Возраст Суточная доза, мг
Новорожденные До 4,0
1 мес.— 12 мес. 2,0-5,0

1-2 года 6,0
3-4 года 8.0
5-9 лет 10,0

10-14 лет 15,0
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Глава 18
ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ ИНФЕКЦИОННЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ

18.1. М е н и н го ко кк ц е м и я
Среди детских инфекционных болезней, приводя

щих к сепсису, особое место занимает менингококкце
мия, которая характеризуется высоким уровнем смерт
ности при отсутствии адекватного и своевременного 
лечения, поэтому раннее распознавание и лечение веро
ятного менингококкового сепсиса способствует значи
тельному снижению смертности.

Менингококкцемия — наиболее тяжелая клиниче
ская форма генерализованной менингококковой инфек
ции, характеризующаяся бактериемией с массивной 
гибелью менингококков и проявляющаяся симптома
тикой синдрома системной воспалительной реакции 
и тромбогеморрагическим синдромом.

Как отдельную клиническую форму выделяют 
фульминантную (молниеносную) менингококкцемию, 
которая проявляется септическим шоком и полиорган- 
ной недостаточностью.

Современное представление о патогенезе 
менингококковой инфекции

Фульминантный мениногококковый сепсис (ФМС) 
клинически проявляется шоком и ДВС-синдромом. 
Важно отметить, что шок и ДВС-синдром при дан
ном заболевании имеют общие триггерные механизмы 
и усугубляют течение друг друга.

Патогенез шока при ФМС
Основным пусковым механизмом, инициирующим 

шок на фоне ФМС, является эндотоксин менингококка.
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Важно отметить, что чем значительнее эндотоксине- 
мия, тем тяжелее течение шока.

Под воздействием эндотоксина происходит актива
ция таких медиаторов воспаления и биологически ак
тивных веществ, как TNF, IL-1, факторы системы свер
тывания крови.

Сразу после инфицирования происходит активация 
одного из ключевых энзимов организма человека — фак
тора Хагемана, или двенадцатого фактора свертывания 
крови (ФХП). Фактор Хагемана — это уникальное био
логически активное вещество, обладающее колоссаль
ным количеством биологических эффектов. Помимо 
непосредственного участия в системе гемостаза, ФХП 
обеспечивает функционирование системы фибриноли- 
за, стимулирует активацию системы комплемента, ре
гулирует активность калликреин-кининовой системы, 
что особенно важно при развитии ФМС.

Под воздействием фактора Хагемана происходит ак
тивация прекалликреинов, в результате чего образуют
ся калликреины, синтезирующие такие медиаторы как ки- 
нины. Такие же преобразования, помимо активированного 
фактора Хагемана, вызывают ацидоз, неспецифические 
протеазы, фибринолизин и катехоламины. Следователь
но, коррекция ацидоза, гиперкатехоламинемии путем 
адекватной респираторной, волемической и инотропной 
поддержки уменьшает образование кининов в тканях.

Одним из наиболее изученных кининов является 
нонапептид брадикинин — мощнейший вазодилататор, 
увеличение концентрации которого в плазме крови при
водит к выраженной артериальной гипотензии и шоку.

Кроме этого, фактор Хагемана стимулирует высво
бождение эластазы нейтрофилами, которая играет важ
ную роль в генезе острого респираторного дистресс- 
синдрома (ОРДС), что также значительно ухудшает те
чение шока и заболевания в целом.

Менингококковый эндотоксин также вызыва
ет продукцию, экспрессию и высвобождение таких
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медиаторов-посредников, как тканевой тромбопластин, 
или тканевой фактор (ТФ), активатор тканевого плаз
миногена, про- и противовоспалительных цитокинов. 
Почти все эти медиаторы, самостоятельно или взаимо
действуя друг с другом, также могут вызвать шок.

Все описанные биологические эффекты медиаторов 
приводят к увеличению проницаемости капилляров 
(capillary leak syndrome — синдром «текучих капилля
ров»), снижению общего периферического сосудисто
го сопротивления, развитию внутрисосудистого свер
тывания и прогрессированию дисфункции миокарда. 
Одной из типичных особенностей ФМС является то, 
что миокардиальная депрессия, обусловленная эндова
скулярным тромбозом, васкулитом и циркуляцией фак
тора депрессии миокарда (возможно, TNF или IL-1), до
стигает своего максимума в течение нескольких часов 
после начала заболевания. Эхокардиографическое ис
следование, проведенное в это время, показывает уве
личение конечно диастолического объема и уменьше
ние фракции выброса левого желудочка. Дисфункция 
миокарда может сохраняться в течение 7-10 дней. По
мимо дисфункции миокарда, в патологический процесс 
нередко вовлекается и проводящая система сердца, что 
является причиной возникновения жизнеугрожающих 
нарушений ритма сердца. Тампонада сердца, вызван
ная асептическим иммунокомплексным перикардитом, 
также может способствовать ухудшению гемодинами
ки в стадии реконвалисценции от менингококковой ин
фекции любой степени тяжести.

Патогенез ДВС-синдрома при ФМС
Наличие геморрагической сыпи на коже являет

ся одним из основных проявлений менингококковой 
инфекции. Появление геморрагий на коже связано 
с повреждением эндотелия и развитием микротром
боза на уровне капиллярного и микроциркуляторно- 
го русла, обусловленного генерализованной реакцией
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Санарелли-Шварцмана, под которой подразумевается 
наличие эндотоксин, и цитокин-стимулированного вас
кулита, возникшего в ответ на воздействие эндотокси
на. Клинически он проявляется ДВС-синдромом и коа- 
гулопатией потребления. Хотя ДВС-синдром — это ге
нерализованный процесс, затрагивающий все органы, 
при развитии менингококковой инфекции наиболее 
уязвимыми являются надпочечники, что может привес
ти к транзиторной надпочечниковой недостаточности. 
Посмертно выявленные кровоизлияния в надпочечни
ки известны как синдром Уотерхауса-Фридериксона. 
Примечательно, что внутримозговые сосуды при ДВС 
на фоне ФМС остаются нетронутыми.

Патогенез ДВС-синдрома на фоне фульминантно
го менингококкового сепсиса очень сложен и включает 
в себя активацию как внешнего, так и внутреннего пути 
гемостаза, хотя наиболее выраженные изменения обу
словлены запуском внешнего пути коагуляции.

Под влиянием менингококкового эндотоксина про
исходит экспрессия тканевого фактора (фактор тром
боза), начального звена в активации внешнего пути 
коагуляции. В дальнейшем он вступает в реакцию 
с VII фактором свертывания крови (проконвертином), 
в результате чего проконвертин активируется и запу
скает процесс коагуляции. Массивная системная акти
вация гемостаза способствует потреблению факторов 
свертывания, ингибиторов и тромбоцитов, что и приво
дит к развитию ДВС-синдрома.

При менингококковой инфекции тяжелое течение 
ДВС-синдрома является плохим прогностическим при
знаком и в большинстве случаев приводит к неблаго
приятному исходу.

Патогенез менингококкового менингита при ФМС
Механизмы патогенеза, ответственные за пораже

ние менингеальных оболочек при менингококковой ин
фекции, и факторы, определяющие проницаемость ге
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матоэнцефалического барьера для менингококка, в на
стоящее время изучены недостаточно. Известно, что 
в субарахноидальном пространстве, где основные гумо
ральные и клеточные механизмы защиты отсутствуют, 
размножение менингококков происходит с очень боль
шой скоростью и ничем не ограничено. Вследствие бес
контрольного размножения менингококков выброс эн
дотоксина в цереброспинальную жидкость также про
исходит в значительном количестве, что вызывает ком- 
партментированную (ограниченную субарахноидаль
ным пространством) активацию провоспалительных 
цитокинов (TNF, 1L-1 и IL-6), при этом концентрация 
этих медиаторов воспаления увеличена как в церебро
спинальной жидкости, так и в плазме пациентов с ФМС. 
Однако активация цитокина в ЦСЖ при развитии ФМС 
не схожа с таковой в крови, потому что зимогены (пер
вичные участники иммунного ответа) в ЦСЖ отсут
ствуют. Кроме того, это также обусловлено кинетикой 
указанных медиаторов, различным клеточным источ
ником или особенностями взаимодействия с другими 
медиаторными системами.

Имеются клинические и гистопатологические раз
личия между ФМС и менингитом, главное из которых 
заключается в том, что при менингите воспалительный 
ответ локализован в экстраваскулярном русле, лишен
ном зимогенов, принадлежащих системам коагуляции 
и комплемента. Также следует отметить, что при ме- 
нингококковом менингите отмечается относительно 
низкий процент смертности и неврологических ослож
нений по сравнению с другими типами бактериального 
менингита, в то время как менингококковый сепсис — 
самая разрушительная форма сепсиса, с высоким уров
нем смертности и осложнений, вызванных эндоваску
лярным воспалением и тромбозом.

Независимо от клинической картины заболевания 
высокие концентрации в плазме всех цитокинов и дру
гих промежуточных медиаторов, участвующих в пато
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генезе шока и ДВС-синдрома, быстро снижаются после 
начала лечения антибиотиками, указывая на эффектив
ность проводимой терапии. Увеличения уровней эндо
токсина или цитокинов, вызванные применением анти
биотиков, никогда не наблюдались при клинических 
исследованиях. Система комплемента — единственная 
медиаторная система, которая находится в активиро
ванном состоянии в течение первых 12-24 ч заболе
вания, несмотря на начало антибиотикотерапии. Про
должающаяся активация системы комплемента может 
быть объяснением клинического ухудшения состояния, 
которое иногда наблюдается после начала антибактери
альной терапии (реакция Яриша-Герксхаймера).

Клиническая картина 
м.енингококковой инфекции у детей

В зависимости от того, что превалирует в клиниче
ской картине заболевания (септицемия или менингит), 
основной проблемой, требующей немедленной коррек
ции является либо шок, либо повышенное внутричереп
ное давление. В некоторых случаях диагностируются 
оба состояния, а иногда, при легком течении болезни, нет 
ни шока, ни повышенного внутричерепного давления.

Менингококковый сепсис
Диагностика менингококкового сепсиса врача

ми первичного звена имеет кардинальное значение, 
но вместе с тем представляет определенные трудности. 
Для начала заболевания характерны лихорадка, сла
бость, мышечная боль и рвота. Отличительной особен
ностью менингококкового сепсиса является наличие 
геморрагической сыпи (петехии, пурпура, экхимозы), 
но в начале болезни специфические симптомы отсут
ствуют, поэтому дебют заболевания трудно отличить 
от гриппа или других респираторных инфекций. Сыпь, 
несмотря на то что может появиться через 5-15 часов 
от начала заболевания, является поздним симптомом
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и изначально представлена пятнисто-папулезными, 
реже розеолезными, элементами, которые характерны 
и для многих других инфекционных болезней. В даль
нейшем появляются высыпания с преобладанием гемор
рагического компонента. Сыпь локализуется на любых 
участках тела, но чаще всего на ногах (стопах), ягоди
цах, мошонке, плечах. Наиболее характерными счита
ются первично-геморрагические элементы, имеющие 
вид звездочек неправильной формы, наряду с которыми 
могут быть и мелкие петехии, и крупные кровоизлия
ния до 2-4 см в диаметре. Отдельные крупные и глубо
кие участки сыпи могут некротизироваться.

В стадию высыпаний необходимо проведение диф
ференциальной диагностики с другими болезнями, вы
зывающими геморрагические высыпания.

Появление геморрагической сыпи связано с тромбо
зом сосудов микроциркуляторного русла кожи и пери- 
васкулярными кровоизлияниями. В области поврежде
ния, а также в содержимом экстравазата, вышедшего 
через поврежденный сосуд, обнаруживают большое 
количество менингококков в составе эндотелиальных 
клеток, лейкоцитов и тромбов. Тромбы могут возникать 
в различных органах. Помимо кожи, наиболее частыми 
местами локализации тромбов являются синовиальные 
оболочки суставов, сосудистые оболочки глаз, сосуды 
надпочечников и эндокард.

Клинические признаки сепсиса представлены та
кими клиническими симптомами синдрома системной 
воспалительной реакции, как лихорадка, тахикардия 
и тахипноэ.

Специфической чертой менингококкового сепсиса 
является его быстрое прогрессирование с развитием 
септического шока и полиорганной недостаточности. 
Характерно появление клинико-лабораторных сим
птомов коагулопатии, которая обусловлена как потре
блением факторов свертывания, так и потерями из-за 
развития синдрома «текучих капилляров». Возможна
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кровоточивость из участков венепункции, и даже нали
чие легочного, желудочного или мозгового кровоизлия
ния, вероятность которых существенно возрастает при 
тромбоцитопении.

Шок
Диагностика шока должна быть выполнена согласно 

стандартам базисной и расширенной реанимации у де
тей, которые включают оценку показателей централь
ного и периферического кровообращения, дыхания 
и таких ключевых параметров, как сознание и диурез. 
Оцениваются наличие и качественные характеристики 
следующих параметров:

• частота сердечных сокращений;
• артериальное давление;
• центральный пульс (есть/нет);
• периферический пульс (есть/нет: наполнение/на- 

пряжение);
• перфузия кожи (время наполнения капилляров, 

температура кожных покровов, цвет кожных по
кровов);

• перфузия ЦНС (в сознании, активен, отвечает 
на голос, отвечает на боль, нет ответа);

• темп диуреза;
• мышечный тонус.
Основная диагностическая задача догоспитального 

этапа — это оценка эффективности сердечного выброса 
как основы для своевременной и адекватной интенсив
ной терапии.

Менингит и повышенное внутричерепное давление
Признаки менингококкового менингита в противо

положность менингококковому септическому шоку 
не имеют специфических отличий. Прогрессирование 
болезни идет намного медленнее, чем в случае сеп
сиса, а смертность и заболеваемость соответственно 
различны. Редким исключением является наличие
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менингоэнцефалита с повышением внутричерепного 
давления и быстрым ухудшением неврологической 
симптоматики, иногда приводящей к вклинению моз
говых структур.

Симптомами повышенного внутричерепного давле
ния являются:

• диффузные головные боли;
• тошнота;
• рвота;
• парез или паралич III или VI пары черепно

мозговых нервов (фокальная неврологическая 
симптоматика связана с компрессионной ишеми
ей при смещении интракраниальных структур);

• угнетение уровня сознания;
• нарушение дыхания и гемодинамики (триада Ку

шинга — брадикардия, артериальная гипертен
зия и нарушения дыхания).

Отек зрительного нерва — это поздний симптом 
острого повышения внутричерепного давления и не мо
жет быть использован для ранней диагностики внутри
черепной гипертензии!

На рис, 106 представлен алгоритм, с помощью кото
рого можно определить доминирующий синдром (шок 
или повышение ВЧД) у ребенка с менингококкцемией.

Существует много противоречий, касающихся необ
ходимости выполнения люмбальной пункции у детей 
с менингококковой инфекцией. Большинство авторов 
ставит под сомнение необходимость люмбальной пунк
ции для диагностики и выяснения этиологии инфекции 
при наличии менингеальных симптомов при отсутствии 
сыпи у детей с лихорадкой. Пункция противопоказана 
при менингококковом сепсисе. Опасность выполнения 
пункции обусловлена высокой вероятностью вклине
ния структур головного мозга. Основные противопо
казания для выполнения люмбальной пункции у детей 
с предполагаемой инфекцией центральной нервной сис
темы представлены в главе 20.
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Наличие геморрагической сыпи 
Гипертермия

Нарушения сознания _______

Головная боль

Тошнота, рвота

I___________ С у д о р о ги ___________ |

М Е Н И Н Г Е А Л Ь Н Ы Е  С И М П Т О М Ы : 
Новорожденные
1. Н а п р я ж е н и е  и л и  в ы б у х а н и е  б о л ь ш о г о  р о д н и ч к а .
2.  Р е з к о е  д в и г а т е л ь н о е  б е с п о к о й с т в о .
3 . Т р е м о р  к о н е ч н о с т е й ,  с у д о р о г и .
4 . А д и н а м и я ,  у г н е т е н и е  с о з н а н и я .
5 . М о н о т о н н ы й  б о л е з н е н н ы й  к р и к .
Дети старше 1 месяца
1. Р и г и д н о с т ь  з а т ы л о ч н ы х  м ы ш ц  —  п а с с и в н о е  с г и б а н и е  
п о з в о н о ч н и к а  в ш е й н о м  о т д е л е  з а т р у д н е н о  и б о л е з н е н н о .
2 . С и м п т о м  К е р н и г а  —  п р и  с г и б а н и и  н о г и  в т а з о б е д р е н 
н о м  и  к о л е н н о м  с у с т а в а х  п о с л е д у ю щ е е  р а з ги б а н и е  в 
к о л е н н о м  с у с т а в е  н е в о з м о ж н о .
3 . С и м п т о м  « п о д в е ш и в а н и я » , с и м п т о м  Л е с а ж а  —  п о д т я ги 
в а н и е  н о ж е к  р е б е н ка  к  ж и в о т у  п р и  по д ъ е м е  е го  н а д  о п о р о й . 
4  С и м п т о м  Б р у д з и н с к о г о  в е р х н и й  —  п р и  п а с с и в н о м  
с г и б а н и и  г о л о в ы  р е б е н к а  п р о и с х о д и т  р е ф л е к т о р н о е  
с г и б а н и е  н и ж н и х  к о н е ч н о с т е й  в т а з о б е д р е н н о м  и 
к о л е н н ы х  с у с т а в а х .
5 . С и м п т о м  Б р у д з и н с к о г о  с р е д н и й  —  п р и  н а д а в л и в а н и и  
н а  о б л а с т ь  л о б к а  п р о и с х о д и т  р е ф л е к т о р н о е  с г и б а н и е  
н и ж н и х  к о н е ч н о с т е й  в т а з о б е д р е н н о м  и к о л е н н ы х  
с у с т а в а х .
6. С и м п т о м  Б р у д з и н с к о г о  н и ж н и й  —  п р и  с и л ь н о м  
п а с с и в н о м  с г и б а н и и  о д н о й  н о г и  в  т а з о б е д р е н н о м  и 
к о л е н н о м  с у с т а в а х  п р о и с х о д и т  р е ф л е к т о р н о е  с г и б а н и е  
д р у г о й  н о г и .
7. С и м п т о м  Ф л а т а у  —  р а с ш и р е н и е  з р а ч к а  п р и  б ы с т р о м  
н а к л о н е  г о л о в ы  р е б е н к а  в п е р е д  (д е т и  р а н н е г о  в о з а с т а ) .
8. Г и п е р с т е з и я  к о ж и .
9 . В ы н у ж д е н н о е  п о л о ж е н и е  —  п о з а  « л е га в о й  с о б а к и » ,  
« в з в е д е н н о г о  к у р к а » .

Брадикардия ч-гипертензия 
Мидриаз, анизокория, ФТР (-) 
Очаговая симптоматика 
Отек диска зрительного нерва —  
ПОЗДНИЙ СИМПТОМ

ВНУТРИЧЕРЕПНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ

Рис. 106. Дифференциально-диагностический алгоритм 
доминирующего синдрома при менингококкцемии у детей
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Основные принципы интенсивной терапии ме- 
нингококковой инфекции у  детей

А. Догоспитальный этап
1. Поддержание адекватной вентиляции и окси

генации
• В случае если при дыхании атмосферным возду

хом Sp02 менее 90-92 % показано проведение ок- 
сигенотерапии с использованием лицевой маски 
или назальных катетеров. Оптимальным уровень 
оксигенации считается при Sp02 90 % и выше.

• При наличии симптомов повышенного внутри
черепного давления необходимо выполнить ин
тубацию трахеи и начать искусственную вен
тиляцию легких (ИВЛ мешком Амбу или при 
помощи системы Айра) (маской наркозного или 
дыхательного аппарата).

2. Поддержание системной гемодинамики
Обязательным компонентом терапии догоспиталь

ного этапа является обеспечение надежного сосудисто
го доступа! Необходимо отметить, что пункция вены 
без ее катетеризации таковым не является! Оптималь
ным венозным доступом догоспитального этапа яв
ляется катетеризация периферической вены или вене
секция, особенно при наличии декомпенсированного 
септического шока. Катетеризация центральной вены 
на догоспитальном этапе нецелесообразна, что связано 
с трудоемкостью и длительностью выполнения данной 
манипуляции.

При наличии артериальной гипотензии сразу же по
сле обеспечения сосудистого доступа должна быть на
чата инфузия плазмозаменителей в дозе 20 мл/кг в тече
ние 10—15 минут. Если на фоне проводимой терапии на
рушения перфузии сохраняются, необходим повторный 
болюс жидкости в объеме 20 мл/кг.

• В случае, если для восстановления циркулятор
ного статуса потребовалась инфузия в объеме 
40 мл/кг массы тела, обязательным компонентом
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терапии является интубация трахеи и ИВЛ (если 
она ранее не была выполнена по другим показа
ниям).

• При наличии шока, рефрактерного к инфузион
ной терапии, на догоспитальном этапе следует на
ладить введение инотропных препаратов. С этой 
целью можно использовать допамин в стартовой 
дозе 5 мкг/г/мин с титрованием по конечному 
результату. Использование адреналина и нор
адреналина потребует установки доступа к цен
тральным сосудам, поэтому их использование 
на догоспитальном этапе нецелесообразно.

Помимо обеспечения адекватной оксигенации, вен
тиляции и системной гемодинамики, обязательным 
компонентом терапии догоспитального этапа является 
заместительная гормонотерапия и антибактериальная 
терапия.

3. Заместительная гормонотерапия
Системные глюкокортикостероиды вводятся перед 

первым введением антибиотиков. Доза дексаметазона 
составляет 0,15 мг/кг, преднизолона — 2 мг/кг.

4. Антибактериальная терапия
Задержка с началом антибактериальной терапии 

менингококковой инфекции крайне неблагоприятно 
влияет на исход заболевания, в связи с чем антибиотики 
необходимо ввести как можно раньше. Разовая доза ле- 
вомицетина сукцината натрия составляет 25 мг/кг; це- 
фотаксима (клафорана) — 50 мг/кг; цефтриаксона (ро- 
цефина) — 80 мг/кг. Все антибактериальные препараты 
вводятся внутривенно.

5. Симптоматическая терапия
При наличии судорог на догоспитальном этапе ис

пользуется диазепам в дозе 0,15-0,3 мг/кг, внутривенно, 
болюсно.

Б. Госпитальный этап
Приоритетным на всех этапах терапии является под

держание системной гемодинамики, независимо от того
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что доминирует в клинической картине заболевания, 
шок или внутричерепная гипертензия. Важно отметить, 
что при низком артериальном давлении поддержание 
адекватной церебральной перфузии невозможно, и си
туация еще больше усугубляется за счет повышенного 
внутричерепного давления.

Основными компонентами терапии госпитального 
этапа являются обеспечение адекватной вентиляции, 
коррекция нарушений системной гемодинамики, под
держание адекватной церебральной перфузии, анти
бактериальная, гормональная и симптоматическая те
рапия.

1. Инфузионная терапия и катехоламиновая под
держка

В стационаре необходимо продолжить инфузион
ную терапию, начатую на догоспитальном этапе. Если 
надежный венозный доступ не был обеспечен на до
госпитальном этапе, то его необходимо выполнить 
в ОРИТ. При стабильном состоянии ребенка и компен
сации жизненно важных функций показана катетери
зация центральной вены. Наиболее часто используется 
катетеризация подключичной вены, поскольку поста
новка катетера в яремную вену может уменьшить ве
нозный возврат к мозгу и тем самым повысить внутри
черепное давление.

Для стабилизации системной гемодинамики может 
потребоваться объем инфузии 60 мл/кг в течение перво
го часа и до 120 мл/кг — в течение 4-6 часов. В некото
рых случаях может возникнуть необходимость в инфу
зии 200 мл/кг/сутки. Если, несмотря на инфузионную 
терапию, центральное венозное давление (ЦВД) ниже 
8-10 см Н20, необходима инотропная и вазопрессорная 
поддержка. С инотропной целью можно использовать 
допамин или добутамин. Стартовая доза добутамина 
составляет 5 мкг/кг/мин с последующим увеличени
ем до 20 мкг/кг/мин при сохраняющейся артериаль
ной гипотензии. При дозе добутамина, превышающей
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10 мкг/кг/мин, необходимо добавление в инфузию адре
налина (стартовая доза 0,01 мкг/кг/мин). Если при ин
фузии адреналина в дозе 1,0 мкг/кг/мин сохраняются 
признаки сосудистой недостаточности, показано введе
ние норадреналина в стартовой дозе 0,01 мкг/кг/мин.

2. Обеспечение адекватной церебральной перфу
зии и коррекция внутричерепной гипертензии

Наличие симптомов внутричерепной гипертензии 
является абсолютным показанием для интубации тра
хеи и проведения респираторной поддержки с церебро- 
протективной целью.

Перед интубацией трахеи обязательна седация 
с целью предотвращения внутричерепной гипертен
зии, обусловленной психомоторным возбуждением 
и кашлем.

Для ликвидации внутричерепной гипертензии по
казано проведение ИВЛ в режиме низкой нормокапнии 
(рС02 на уровне нижней границы возрастной нормы). 
ИВЛ с поддержанием рСО, в диапазоне 32-35 мм рт. ст. 
является одной из основных церебропротективных 
стратегий. Частой ошибкой является интубация и вен
тиляция ребенка без последующего мониторирова- 
ния С 02 и без поддержания адекватной вентиляции. 
Повторный анализ газов и мониторинг выдыхаемо
го С 02 неотъемлем после интубации во избежание ги
перкапнии. Отсутствие контроля за рС02, может по
влечь за собой увеличение мозгового кровотока с по
следующим повышением внутричерепного давления.

При прогрессировании внутричерепной гипертен
зии и нарастании признаков отека головного мозга по
казано использование диуретиков. Препаратом выбора 
при резком нарастании отека головного мозга является 
маннитол, который назначается в дозе 0,25-1,0 г/кг с по
следующим введением фуросемида в дозе 0,5-1,0 мг/кг. 
При так называемой «плановой» дегидратации чаще 
всего используется фуросемид в дозе 0,5-1,0 мг/кг или 
маннитол в дозе 0,25-1,0 г/кг.
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С целью обеспечения адекватного венозного оттока 
от головного мозга показано возвышенное положение 
головы путем подъема головного конца кровати на 30°.

Также с целью уменьшения гиперемии головного 
мозга показан мониторинг температуры тела и поддер
жание нормотермии с помощью физических и фармако
логических методов.

Для профилактики и купирования психомоторного 
возбуждения и судорожного синдрома чаще всего ис
пользуется диазепам в дозе 0,15-0,3 мг/кг, внутривенно, 
болюсно; мидазолам в темпе 0,1 мг/кг/час и тиопентал- 
натрия в стартовой дозе 3-5 мг/кг с последующим вве
дением в дозе 1 мг/кг/ч для поддержания эффекта. Для 
купирования судорожного синдрома также можно ис
пользовать фенитоин в дозе 10-18 мг/кг внутривенно, 
под контролем ЭКГ. Максимальный эффект фенитоина 
наступает через 20-30 минут после введения.

3. Заместительная гормонотерапия
Менингококкцемия сопровождается недостаточно

стью надпочечников. Den Brinker М. et al. (2005) показа
ли, что среди умерших от менингококкцемии пациентов 
отношение кортизол/11-дезоксикортизол было значитель
но меньше. Исходя из вышеизложенного, необходимо как 
можно более раннее назначение глюкокортикоидов у де
тей с менингококкцемией, особенно если имеются при
знаки менингита и прогрессирующей внутричерепной 
гипертензии. Дексаметазон вводится в дозе 0,15 мг/кг, 
внутривенно, каждые 6 часов, в течение 2 дней.

В то же время необходимо отметить, что на сегодня 
отсутствуют работы, свидетельствующие о существен
ном положительном влиянии гормонотерапии на исход 
менингококкового менингита и соответствующие тре
бованиям доказательной медицины.

4. Антибактериальная терапия
Основным антимикробным препаратом для лечения 

генерализованных форм менингококковой инфекции 
остается пенициллин. Пенициллин назначается в су

727



Глава 18. Интенсивная терапия инфекционных заболеваний

точной дозе 200000-300 000 ЕД/кг/сутки. Доза пре
парата обычно делится на 6 приемов и вводится вну
тривенно. Цефтриаксон (роцефин) детям назначается 
по 50-80 мг/кг/сутки в 2 приема.

Цефотаксим (клафоран) назначается в суточной дозе 
200 мг/кг/сутки, разделенной на 4 приема.

В случае непереносимости (3-лактамных антибиоти
ков альтернативным препаратом может быть левомице- 
тина сукцинат в суточной дозе 80-100 мг/кг, разделен
ной на три введения.

5. Коррекция метаболических и электролитных 
нарушений

Метаболический ацидоз неизменно сопровождает 
тяжелые формы шока. Хотя использование бикарбоната 
спорно, тяжелый ацидоз подавляет сокращаемость мио
карда и, если pH < 7,2, необходимо введение 8,4% рас
твора бикарбоната натрия в дозе 1 мл/кг.

Ацидоз и олигурия по сути должны вызвать гипер- 
калиемию, но, как это ни парадоксально, у большинства 
пациентов с менингококковым шоком имеет место гипо- 
калиемия. Из-за ослабления миокардиальной функции 
и риска развития аритмии, связанной с низким содер
жанием калия сыворотки (< 3,5 ммоль/л), необходима 
коррекция гипокалиемии из расчета 0,25 ммоль/кг в те
чение 30 минут с последующим восполнением из рас
чета суточной физиологической потребности.

Гипокальциемия (общий кальций < 2 ммоль/л или ио
низированный кальций < 1 ммоль/л) также часто встре
чается при менингококковом сепсисе и ее коррекция 
необходима для стабилизации миокардиальной функции 
и улучшения артериального давления, несмотря на то 
что вопрос, касающийся применения кальция при сеп
сисе, остается спорным. Необходимо в/в ввести 0,1 мл/кг 
10% раствора хлорида кальция или 0,3 мл/кг 10% рас
твора глюконата кальция в течение 30 минут с последу
ющим восполнением из расчета суточной физиологиче
ской потребности.
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Гипомагнезиемия (магний < 0,75 ммоль/л) может 
быть причиной рефрактерной гипокалиемии, т. к. гемо
стаз калия улучшается тогда, когда содержание магния 
в организме поддерживается на средних величинах. Ги
помагнезиемия может также инициировать сердечную 
аритмию при сепсисе, что требует в/в дотации магния 
из расчета 0,4 мл/кг 25 % раствора сульфата магния в те
чение 30 минут с последующим восполнением из расче
та суточной физиологической потребности.

Фосфат необходим для улучшения использования 
кислорода тканями, гликолиза, сокращения гладкой 
и поперечнополосатой мускулатуры (включая диафраг
му), и сокращения левого желудочка. Гипофосфатемия 
главным образом сочетается с истощением запасов 
АТФ. Коррекция гипофосфатемии обязательна при сни
жении фосфата сыворотки ниже 0,7 ммоль/л. Для этой 
цели обычно используется в/в введение раствора натрия 
фосфата в дозе 0,2 ммоль/кг в течение 4-6 часов.

Менингококкцемия сопровождается гипогликеми
ей, что делает необходимым включение в стартовую 
инфузионную терапию 10% растворов глюкозы.

Также одним из наиболее частых осложнений менинго- 
коккцемии является развитие коагулопатии, для коррекции 
которой используется инфузия свежезамороженной плаз
мы и, в тяжелых случаях, криопреципитата. Показанием 
для назначения криопреципитата является снижение кон
центрации фибриногена менее 1 г/л. Доза свежезаморожен
ной плазмы составляет 10-20 мл/кг, а криопреципитата — 
5 мл/кг. Коррекции тромбоцитопении обычно не требуется, 
но при кровоточивости из мест инъекций или прогресси
рующем спонтанном желудочно-кишечном кровотечении, 
несмотря на трансфузию факторов свертывания крови, мо
жет потребоваться переливание тромбоцитарной массы.

Прогнозирование тяжести течения и исхода ме- 
нингококковой инфекции в детском возрасте

Основными признаками тяжести менингококковой 
инфекции являются такие специфические характери
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стики как быстрое прогрессирование заболевания, сте
пень выраженности тромбоза и гипоксии тканей.

Начиная с 1966 года, было предложено более 25 спе
циальных систем оценки, чтобы определить степень тя
жести менингококковой инфекции. Все они рассчита
ны на оценку состояния в момент поступления ребенка 
с подозрением на менингококковую инфекцию. Боль
шинство из них были созданы и адаптированы на осно
вании исследования большого числа детей различного 
возраста. Показатели, используемые в данных шкалах, 
включают клинические и лабораторные переменные 
или их комбинацию.

Ниже приведены клинические и лабораторные кри
терии, которые достоверно чаще встречались в группе 
умерших пациентов (табл. 301).

Таблица 301
Клинические и физиологические переменные, связанные

с летальным исходом (Leteurtre S. et al., 2001)

Клинические характеристики Лабораторные показатели

Отсутствие менингита Увеличение дефицита оснований

Маленький возраст ребенка Уменьшение концентрации 
С-реактивного белка

Распространенность петехий Снижение количества тромбо
цитов

Уменьшение расстояния 
между элементами сыпи Гиперкалием ия

Потребность в ИВЛ Снижение числа лейкоцитов 
(менее 4 х 109/л)

Холодная кожа
Произведение количества тром
боцитов на количество нейтро
филов <40

Увеличение частоты сердеч
ных сокращений

Снижение концентрации глю
козы

Кома (GCS < 8) Уменьшение концентрации 
фибриногена
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Таблица 301 (окончание)

Клинические характеристики Лабораторные показатели

Ухудшение в последние часы
Увеличение концентрации 
лактата

Олигурия ПТВ или АПТВ (>1,5 от нормы)

Рефрактерная гипотензия
Увеличение концентрации про- 
кальцитонина

Цианоз Нормальные показатели ЦСЖ

Градиент температуры кожи 
и ядра > 3 °С

Повышение концентрации 11-6

PRISM 3
Увеличение ингибитора актива
тора ПГ I типа

Увеличение концентрации креа- 
тинкиназы

Повышение концентрации тро- 
понина

Увеличение концентрации 
АКТГ

GMSPS (Glasgow Meningococcal Septicemia 
Prognostic Score)

Прогностический индекс менингококковой сеп
тицемии Глазго

(Leclerc F. et al., 1987; Sinclair J. F., 1987;
Thomson A. P.J., 1991)

Прогностическая шкала Глазго менингококковой 
септицемии (GMSPS) способна выявить детей с менин- 
гококкцемией и высокой вероятностью смертельного 
исхода (табл. 302). Такие дети требуют проведения бо
лее серьезной интенсивной терапии.
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Таблица 302
Прогностический индекс менингококковой септицемии Глазго

Показатель Значение Баллы

Систолическое
АД

<75 мм рт. ст. при возрасте <4 лет: 
<85 мм рт. ст. если > 4 годам 3

>75 мм рт. ст. при возрасте <4 лет; 
>85 мм рт. ст., если > 4 годам

0

Кожная к рек- 
тальной темпера
турная разница

>3 °С 3

<3 °с 0

Модифициро- 
ванная шкала 
оценки комы

<8 или ухудшение >3 баллам за час 3

>8 и ухудшение <3 баллов 0

Ухудшение за час 
перед оценкой

Есть 2

Нет (стабилен за час до оценки) 0

Отсутствие ме- 
нингизма

Есть 2

Нет (есть менингизм) 0

Сыпь
Восходящая пурпура или распро

страненные экхимозы
1

0

Дефицит основа- 
ний (капилляр

ный или артери
альный)

>8 1

<8 0

Оценка прогноза и исхода менингококкцемии с ис
пользованием шкалы GMSPS осуществляется путем 
суммирования баллов по всем семи параметрам.

Оценка неврологического статуса ребенка прово
дится с помощью модифицированной шкалы комы 
(табл. 303).

Оценка ментального статуса пациента осуществля
ется путем суммирования баллов отдельных показате
лей шкалы (открытие глаз, лучшая вербальная реакция, 
лучшая моторная реакция).
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Таблица 303
Модифицированная шкала комы

Показатель Значение Баллы

Открытие глаз

Спонтанное 4
На голос 3
На боль 2

Отсутствует 1

Лучшая вербальная 
реакция

Полностью ориентируется 6
Слова 4
Звуки 3
Плач 2

Отсутствует 1

Лучшая моторная 
реакция

Выполняет команды 6
Локализует боль 4

Двигается на болевой стимул 1
Отсутствует 0

Минимальная оценка по шкале GMSPS равна О, 
а максимальная — 15 баллам.

Для прогнозирования вероятности летального ис
хода оценка должна проводиться при поступлении 
в ОРИТ или в процессе госпитализации.

Прогнозирующая способность шкалы GMSPS пред
ставлена в табл. 304.

Таблица 304
Характеристика шкалы GMSPS как предиктора исхода 

менингококкцемии

Конечный 
балл для 

летального 
исхода

Чувстви
тель

ность. %

Специ
фичность,

%

Положитель
ный показа
тель угады

вания, %

Отрицатель
ный показа
тель угады

вания, %

> 8 100 95 74 100

> 9 100 95 74 100

> ю 100 98 88 100
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Завершая обсуждение вопросов диагностики и ин
тенсивной терапии менингококкцемии у детей, следует 
подчеркнуть, что только адекватная и своевременная 
диагностика жизнеугрожающих состояний, вызванных 
данной инфекцией, позволит проводить раннюю и це
ленаправленную патогенетическую терапию, которая 
и определяет исход заболевания в целом.

18.2. Д и ф тер ия

Этиология, эпидемиология, патогенез
• Возбудитель: Corynebacterium diphtheriae.
• Встречается у всех возрастных групп.
• Характерна осенне-зимняя сезонность.
• Входными воротами является слизистая обо

лочка ВДП, трахеи, глаз, поврежденные участки 
кожи.

• Ключевым звеном патогенеза является токсине- 
мия и фибринозное воспаление.

Клиническая картина
Основные признаки дифтерийного процесса

1. Фибринозное воспаление-, образование пленок 
серовато-белого цвета (цвета слоновой кости), воз
вышающихся над пораженной поверхностью. Плен
ки прочно спаяны с подлежащими тканями, после 
удаления остается кровоточащая поверхность 
(симптом «кровавой росы»), не растираются 
между шпателями, тонут в воде.
Все перечисленные особенности дифтеритических 

пленок являются специфическими, что позволяет про
водить дифференциальную диагностику с ангиной, вы
званной стрептококком!
2. Признаки воспаления в области входных ворот вы

ражены незначительно.
3. Лихорадка соответствует тяжести дифтерии, одна

ко нормализация температуры происходит ранее 
ликвидации местных изменений.
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4. Интоксикация соответствует выраженности мест
ных изменений в области входных ворот.

5. Динамичность дифтерийного процесса: при отсут
ствии адекватного лечения (введение АПДС) про
исходит быстрое прогрессирование заболевания и, 
наоборот, при своевременно начатой терапии отме
чается быстрое регрессирование патологического 
процесса.
Клинические признаки типичной формы дифтерии 

(дифтерии ротоглотки) в зависимости от степени тяже
сти заболевания представлены в табл. 305.

Основные клинические проявления 
токсических форм дифтерии

Выделяют субтоксическую, токсическую, гиперток
сическую геморрагическую и гипертоксическую мол
ниеносную формы токсической дифтерии ротоглотки, 
однако независимо от особенностей течения для них 
всех характерны следующие симптомы:
1. Острое начало.
2. Выраженная интоксикация.
3. Повышение температуры тела до 40 °С и выше.
4. Наличие распространенных налетов ротоглотки.
5. Сладковато-приторный запах изо рта.
6. Наличие отека мягких тканей ротоглотки и зева.
7. Развитие специфических осложнений со стороны 

сердечно-сосудистой, мочевыделительной и цен
тральной нервной систем.

Основным признаком, позволяющим заподозрить 
токсическое течение дифтерии, является наличие 
отека мягких тканей ротоглотки и шеи!

Отек мягких тканей ротоглотки носит диффузный 
характер, не имеет четких границ, быстро прогрессиру
ет, язычок оттесняется кзади, иногда — кпереди («ука
зующий перст»).
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Отек подкожной клетчатки шеи развивается к концу 
первых суток или на вторые-третьи сутки болезни.

Отечные ткани имеют желеобразную консистен
цию, безболезненны при пальпации, кожа в области 
отека не изменена. При надавливании отсутствуют 
длительно сохраняющиеся вдавления!

Отек распространяется от регионарных лимфатиче
ских узлов к периферии, причем нарастание отека воз
можно не только вниз и кзади, но и вверх.

В зависимости от распространенности отека разли
чают:

• Субтоксическую форму дифтерии — отек мяг
ких тканей ротоглотки и в области регионарных 
лимфатических узлов.

• Токсическую форму дифтерии I  степени —
отек распространяется до середины шеи.

• Токсическую форму дифтерии II  степени — 
отек распространяется до ключиц.

• Токсическую форму дифтерии III степени —
отек распространяется ниже ключиц.

Наиболее опасной формой токсической дифтерии 
является гипертоксическая геморрагическая и гипер
токсическая молниеносная формы.

Для гипертоксической геморрагической дифтерии 
характерно присоединение синдрома диссеминирован
ного свертывания крови, который развивается с первых 
дней заболевания.

Гипертоксическая молниеносная форма дифтерии 
характеризуется острейшим началом, резко выражен
ным синдромом интоксикации, повышением темпера
туры тела до 40-41°, стремительным нарастанием оте
ка мягких тканей ротоглотки и подкожной клетчатки 
шеи. Налеты отсутствуют в связи с прогредиентным 
течением заболевания. Летальный исход развивается 
в первые-вторые сутки заболевания вследствие про
грессирования септического шока и полиорганной 
недостаточности.
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Клинические проявления дифтерии гортани
В течении дифтерии гортани выделяют два периода: 

дисфонический и стенотический, основные симптомы 
которых представлены в табл. 306 и 307.

Таблица 306
Клиническая картина дифтерии гортани

Период
заболевания Основные симптомы

Дисфонический
период

1. Постепенное начало заболевания
2. Температура тела нормальная или субфеб

рильная
3. Сухой, резкий, грубый, лаю щ ий кашель 

и осиплость голоса, но катаральны е явления 
о т с у т с т в у ю т !

4. Налеты в ротоглотке отсутствуют
5. Нарушений дыхания нет
6. При проведении ларингоскопии отмечается 

отек и гиперемия надгортанника
7. Длительность дисфонического периода 

1-3 дня (чем младш е ребенок, т е м  короче 
период дисфонии!)

Стенотический
период

1. Афония (беззвучный голос и беззвучный 
«старческий» кашель)

2. Признаки прогрессирующей дыхательной 
недостаточности на фоне ларингостеноза

Таблица 307
Клинические проявления ларингостеноза

Степень
стеноза
гортани

Основные симптомы

1 степень

1. Признаки дыхательной недостаточности (инспира- 
торная одышка) появляется только при беспокойстве 
ребенка или при физической нагрузке

2. В покое признаки ДН отсутствуют
3. Длительность = 18-24 часа
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Таблица 307 (окончание)

Степень
стеноза
гортани

Основные симптомы

11 степень

1. Инспираторная одышка как при беспокойстве ребен
ка, так и в состоянии покоя

2. Участие вспомогательной мускулатуры в акте дыхания
3. Незначительное втяжение уступчивых мест грудной 

клетки и передней брюшной стенки (над- и под
ключичные ямки, межреберные промежутки, эпига
стральная область)

4. Наличие признаков гипоксии (цианоз центрального 
генеза, бледность кожи, тахикардия)

5. Длительность = 8-12 часов

III степень

1. Ш умное дыхание с затрудненны м  вдохам, слыш и
мое на расстоянии

2. Резко выраженное втяжение уступчивых мест груд
ной клетки и передней брюшной стенки

3. Полож ительный сим птам  Бейо— участие грудино
ключично-сосцевидной мыш цы  в а кте  дыхания

4. Н арастание признаков гипоксии (психомоторное 
возбуждение, центральны й цианоз)

5. Вы раж енная п отли во сть  (гиперкапния!)
6. Тахикардия, возможно развитие аритмий, парадок

сальный пульс*
7. Длительность = 3-5 часов

IV степень

1. Угнетение сознания, мидриаз без ф отореакции  
(гипоксическая кома!)

2. Диффузный цианоз, кожа бледно-серого оттенка, от
мечаются нарушения микроциркуляции, гипотермия

3. Выраженная мышечная гипотония, гипорефлексия, 
возможно развитие судорог

4. Брадипноэ, патологические типы дыхания, апноэ
5. Брадикардия, прогрессирующая недостаточность 

кровообращения
6. Длительность при отсутствии помощи = 20—40 ми

нут. Смерть наступает вследствие асфиксии

* Парадоксальный пульс — избыточное снижение систолического 
артериального давления на вдохе. Данный диагностический тест 
используется для определения степени обструкции ДП. Снижение 
САД на вдохе на 10 мм рт. ст. по сравнению с исходными показате
лями является нормой; на 10-20 указывает на наличие умеренной 
обструкции ДП, а снижение более чем на 20 мм рт. ст. свидетель
ствует о выраженной обструкции ДП и требует проведения неот
ложных терапевтических мероприятий
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Жизнеугрожающие осложнения дифтерии
1. Септический шок.
2. Стеноз гортани.
3. Миокардит.
4. Нейропатии.

Основные принципы интенсивной терапии жиз
неугрожающих состояний при дифтерии 

Л. Догоспитальный этап
1. Исключить тяжелое течение заболевания, наличие 

признаков стеноза гортани и септического шока:
а) При наличии минимальных признаков дыха

тельной недостаточности показано проведение 
оксигенотерапии увлажненным кислородом 
с последующей госпитализацией ребенка в ста
ционар.

б) При развитии стеноза гортани III степени необ
ходимо обеспечение проходимости ДП путем 
интубации трахеи и проведение оксигенотера
пии.

в) При наличии симптомов, свидетельствующих 
о прогрессировании септического шока, необхо
димо проведение противошоковой терапии:
• Оксигенотерапия.
• Обеспечение надежного сосудистого доступа.
• Инфузия 0,9% раствора хлорида натрия 

в объеме 20 мл/кг/час.
• При отсутствии эффекта возможно повтор

ное введение 0,9% раствора хлорида натрия 
в той же дозе.

• Решение вопроса о необходимости интуба
ции трахеи и ИВЛ.

• При отсутствии эффекта от проводимой ин
фузионной терапии необходимо назначение 
инотропной поддержки.

2. Если состояние ребенка стабильное и все витальные 
функции компенсированы, необходима экстренная 
госпитализация в инфекционный стационар.
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Показания для госпитализации 
Все дети с дифтерией независимо от локализа

ции и степени тяжести заболевания подлежат обя
зательной госпитализации!

Б. Госпитальный этап
В стационаре должны быть продолжены все терапев

тические мероприятия, начатые на догоспитальном эта
пе, при этом в первую очередь должны быть устранены 
все имеющиеся нарушения витальных функций (обеспе
чение проходимости дыхательных путей и адекватного 
газообмена, проведение противошоковых мероприятий).

1. Специфическая терапия
Одной из важнейших задач госпитального этапа 

является проведение специфической терапии, которая 
включает в себя введение антитоксической противо
дифтерийной сыворотки (АПДС). Следует подчеркнуть, 
что при установлении диагноза «дифтерия» АПДС сле
дует вводить незамедлительно, не дожидаясь результа
тов бактериологического исследования.

Антитоксическая противодифтерийная сыворотка 
должна обязательно вводиться дробно, по методу проф. 
А.М. Безредка (1907):
1. В сгибательную поверхность предплечья внутри- 

кожно ввести лошадиную сыворотку в разведении 
1:100 в дозе 0,1 мл (ампула с разведенной сыворот
кой маркирована красным цветом).

2. Через 20 минут оценить наличие реакции на чуже
родный белок. Проба считается отрицательной, если 
размер отека или гиперемии не превышает 1 см.

3. При отрицательной внутрикожной пробе АПДС вводят 
подкожно в области средней трети плеча в дозе 0,1 мл.

4. При отсутствии аллергической реакции (в течение 
45-60 минут) внутримышечно вводят терапевтиче
скую дозу сыворотки (табл. 308). В случае токсиче
ской формы дифтерии 1/2 дозы АПДС вводится вну
тривенно и 1/2 — внутримышечно.

5. Наблюдение в течение 1 часа после инъекции.
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Таблица 308
Дозы АПДС при различных клинических формах дифтерии

(рекомендованы Приказом М3 РФ № 05-16/42-16 от 01.11.1993 г.)

Форма дифтерии
Первая 

доза, тыс. 
ME

Курс 
лечения, 
тыс ME

Локализованная дифтерия ротоглотки, 
островчатая форма 10-15 10-20

Локализованная дифтерия ротоглотки, 
пленчатая форма 15-40 30-50

Распространенная дифтерия ротоглотки 30-50 50-70

Субтоксическая дифтерия ротоглотки 60 60-100

Токсическая дифтерия ротоглотки 1 степени 60-80 120-180

Токсическая дифтерия ротоглотки II 
степени 80-100 до 250

Токсическая дифтерия ротоглотки III 
степени 100-150 до 450

Гипертоксическая дифтерия ротоглотки 150-250 до 500

Локализованная дифтерия носоглотки 15-20 20-40

Локализованный круп 15-20 30-40

Распространенный круп 30-40 60-80 
(до 120)

Локализованная дифтерия носа 10-15 20-30

При локализованной дифтерии ротоглотки, носа, 
дифтерии редкой локализации и в ранние сроки бо
лезни можно ограничиться однократным введением 
АПДС. При необходимости возможно повторное вве
дение сыворотки. Сроки повторного введения указаны 
в табл. 309.

Длительность сывороточной терапии не должна 
превышать двое суток!
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Таблица 309
Сроки повторного введения АПДС

Форма дифтерии Сроки повторного введения

Локализованная форма
Через 24 часа после первого 

введения

Распространенная форма
Через 12-16 часов после 

первого введения

Токсическая форма
Через 8-12 часов после первого 

введения

Также в качестве средства специфической терапии 
можно использовать иммуноглобулин человека с повы
шенным содержанием дифтерийного антитоксина. При 
токсических формах дифтерии он используется в соче
тании с АПДС, а при локализованных — как основное 
средство терапии. Кроме этого, можно использовать ги
периммунную противодифтерийную плазму.

2. Антибактериальная терапия
Препаратом выбора являются антибиотики из груп

пы макролидов (эритромицин, азитромицин, рокси- 
тромицин). Также можно использовать цефалоспори- 
ны I и II поколений. Дозы и способ применения указан
ных препаратов представлены в табл. 310.

Кроме специфической и антибактериальной тера
пии, всем пациентам проводится комплексное патоге
нетическое лечение, направленное на предупреждение 
и устранение осложнений (инфузионная, иммуномо
дулирующая, гормональная и симптоматическая тера
пия).

При дифтерии гортани и прогрессировании дыха
тельной недостаточности показано проведение респи
раторной терапии (оксигенотерапия, санация верхних 
дыхательных путей и ТБД) и, при необходимости, ин
тубации трахеи и ИВЛ.
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Таблица 310
Антибактериальные препараты, 

используемые при лечении дифтерии

Препарат Форма выпуска Доза и способ применения
Цефалоспорины

Цефалексин
(«Кефлекс»)

Капсулы, 0,25 г 
Таблетки, 0,5 г

Доза: 25-50 мг/кг/сутки 
В тяжелых случаях доза 
может быть увеличена 
до 100 мг/кг/сутки 
Кратность применения: 
4 раза/сутки, per os

Цефуроксим
аксетил

Таблетки, 
0,125; 0,25 и 0,5 г

Средняя терапевтическая доза: 
125 мг х 2 раза/сутки, per os

Цефаклор Капсулы, 0,25 г Суточная доза = 20 мг/кг 
Кратность приема:
3 раза/сутки, per os

Цефазолин Флаконы, 0,25; 0,5; 
1,0; 2,0; 4,0 г

Суточная доза = 
50-100 мг/кг/сутки 
Кратность введения: 
3—4 раза/сутки, 
внутримышечно

Макролиды

Азитро-
мицин

(«Сумамед»,
«Азивок»)

Таблетки, 0,125 г 
Капсулы, 0,25; 0,5 г 

Сироп
(5 мл = 100 или 

200 мг препарата) 
Порошок для 

приготовления 
суспензии, 0,1 и 0,2 г, 
флаконы, 20 и 30 мл

Принимается внутрь,
1 раз/сутки, за 1 час до еды 
или спустя 2 часа после еды 
Суточная доза = 10 мг/кг 
Длительность терапии: 3 дня

Рокситро-
мицин

(«Рулид»)

Таблетки, 0,05; 0,1; 
0,15; 0,3 г

Принимается внутрь 
за 15-30 минут до еды 
Суточная доза =
5-8 мг/кг/сутки 
Кратность приема:
2 раза/сутки
Длительность терапии: 10 дней
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18.3. Диарея и острая кишечная инфекция

Диарея — увеличение частоты дефекации более 3 раз 
в сутки, сопровождающееся выделением повышенного 
объема жидких каловых масс (более 10 г/кг/сутки).

Этиология и патофизиология
Диарея обусловлена нарушением абсорбции содер

жимого кишечника и усилением перистальтической 
активности кишечника. Основными проблемами, воз
никающими при диарее, являются дегидратация и на
рушения водно-электролитного обмена. Эти нарушения 
особенно выражены у новорожденных и детей грудно
го возраста, так как у них водно-электролитный баланс 
отличается нестабильностью и зависит от объема усво
енной и выделенной жидкостьи.

Наличие пастообразного стула может быть вари
антом нормы, в то же время частый, водянистый стул 
с небольшим количеством каловых масс или стул, вы
деляющийся под давлением (даже не частый), следует 
расценить как истинную диарею.

Этиология диареи
• Инфекционные заболевания ЖКТ (вирусные, 

бактериальные, паразитарные).
• Аномалии и расстройства метаболизма: непере

носимость углеводов, мальабсорбция, расстрой
ство абсорбции белков и аминокислот, непере
носимость жиров или осмотическая диарея.

• Неспецифические причины: гиперкалорийная 
диарея, дисбактериоз, лихорадка (парентераль
ная диарея).

У детей наиболее частая причина диареи — ин
фекционные заболевания ЖКТ, следствием которых, 
в большинстве случаев является углеводная мальаб
сорбция, также приводящая к диарее. Инфекционными 
возбудителями диареи чаще всего являются вирусы (эн- 
теро-, адено- или ротавирусы).
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Этиология диареи у детей в зависимости от возрас
та представлена в табл.311.

Таблица 311
Этиология диареи в зависимости от возраста

Новорожденные Младенцы и более старшие дети

Наиболее часто

1. Перекармливание 
(гиперкалорийная 
диета)

2. Инфекция
3. Гиперосмолярная 

диарея(после 
применения сухого 
молока)

1. Инфекция
2. Гиперосмолярная диарея
3. Аллергия
4. Дисбиоз кишечника (например, после 

проведения курса антибактериальной 
терапии препаратами группы 
цефалоспоринов и пенициллинов)

5. Системное заболевание

Менее часто

1. Мальабсорбция
2. Язвенно

некротический 
энтероколит

1. Мальабсорбция
2. Метаболические причины 

(гиперфункция щитовидной железы)
3. Психогении (страх, тревога)
4. Кистофиброз, болезнь Крона

В зависимости от этиологии и механизмов патогенеза 
выделяют инвазивные, секреторные и осмотические диа
реи. При инвазивных кишечных инфекциях возбудители 
(шигеллы, сальмонеллы и др.) поражают эпителиоци- 
ты, вызывая воспаление слизистой оболочки кишечни
ка. При секреторных диареях в результате воздействия 
эндотоксина возбудителей происходит активация аде- 
нилатциклазы энтероцитов с последующим усилением 
их секреторной активности и нарушением реабсорбции 
воды и электролитов в просвете кишечника. Типичными 
возбудителями, приводящими к развитию секреторной 
диареи, являются холерный вибрион, энтеропатогенные 
и энтеротокситенные эшерихии. Осмотические диареи 
развиваются вследствие нарушения функции ферментов 
кишечника, расщепляющих углеводы. Наиболее часто 
они вызываются рота- и аденовирусами.
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Обследование больного
Анамнез
• Возраст ребенка: чем младше ребенок, тем 

выше риск дегидратации и нарушений водно
электролитного обмена.

• Предшествующее или интеркуррентное заболе
вание у ребенка.

• Эпидемиологический анамнез (наличие инфек
ционного заболевания ЖКТ у членов семьи).

• Характер питания (количество и вид принятой 
пищи, частота кормления, прием сахара — мо
жет провоцировать диарею).

• Наличие рвоты (возрастает риск водно-элек
тролитных нарушений).

• Необычные обстоятельства окружающей среды 
(перемена места жительства, ребенок был в деревне 
и пил воду из колодца, вода с большим содержани
ем минеральных солей или зараженная вода).

• Частота стула (чем чаще, тем вероятнее дегидра
тация).

• Качество, количество и запах стула, наличие 
крови или слизи.

• Прием антибактериальных препаратов.
• Аппетит у ребенка (снижение аппетита может 

сопровождать интеркуррентное заболевание, что 
может указывать на более серьезную системную 
проблему).

• Частота мочеиспусканий, объем, цвет и запах 
мочи.

Объективно
• Внешний вид ребенка, наличие нарушений со

знания, повышение температуры тела.
• Наличие признаков дегидратации (западение 

щек у младенца, влажность слизистых оболочек, 
тургор тканей).

• Наличие сопутствующих заболеваний (отит, 
пневмония).
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• Состояние питания (паршпрофия маскирует 
признаки дегидратации!).

• Наличие или отсутствие боли при пальпации 
живота.

• Ректальный осмотр.
Наиболее частым клиническим проявлением острой 

кишечной инфекции являются синдромы интоксика
ции, дегидратации, лихорадки и поражения желудочно- 
кишечного тракта (гастроинтестинальный синдром, ко
торый проявляется в виде гастрита, энтерита, колита, 
гастроэнтерита, энтероколита и гастроэнтероколита).

Основные симптомы поражения желудочно-ки
шечного тракта в зависимости от этиологии инфекции 
представлены в табл. 312.

Основные принципы интенсивной терапии
Основной цель интенсивной терапии острых 

кишечных инфекций являются коррекция водно
электролитных нарушений, устранение синдрома ин
токсикации, лихорадки и элиминация возбудителя, что 
достигается путем инфузионной, антибактериальной 
и симптоматической терапии.

А. Инфузионная терапия
Характер и объем инфузионной терапии опреде

ляется степенью дегидратации и наличием водно
электролитных нарушений, при этом следует подчер
кнуть, что в случае легкой степени дегидратации по
казана пероральная дегидратация с использованием 
мономерных электролитных смесей.

При планировании инфузионной терапии необхо
димо учитывать, что объем жидкости, необходимый 
ребенку в течение суток, должен быть равен физиоло
гической потребности с учетом патологических потерь, 
имеющегося дефицита жидкости и потерь, обусловлен
ных лихорадкой. Следует помнить, что при повыше
нии температуры тела на один градус потребность 
в жидкости увеличивается на 12%.
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Таблица 312
Особенности клинической картины острой кишечной 

инфекции в зависимости от возбудителя

Признак/
синдром Шигеллезы Сальмонел

лезы
Кишечный
иерсиниоз

Возраст Старше 3 лет Чаще до 2 лет 2 года — 7 лет

Темпера
тура тела

Фебрильная, 
длительность 

1-2 дня

Фебрильная, 
волнообразное 
течение, сохра
няется в тече

ние 2-3 недель

Фебрильная, 
длительность 

2-7 дней

Рвота

Нехарактерна, 
может быть 

1-2 раза/сутки 
в течение 1-2 дней

Частая, дли
тельная, немо
тивированная, 

в течение 
3-5 дней

Многократная, со
храняется в течение 

2-7 дней

Боли 
в животе

Схваткообраз
ные, перед дефе
кацией, в левой 
подвздошной 

области, харак
терны тенезмы

Умеренные, 
в области эпи- 
и мезогастрия

Очень интенсивные, 
в мезогастральной 

и правой подвздош
ной областях, могут 
быть перитонеаль

ные симптомы
Метео

ризм Не характерен Часто у детей 
до 1 года Не характерен

Гепатолие-
нальный
синдром

Не характерен Часто у детей 
до 1 года Редко

Синдром
экзантемы Не характерно Не характерно Часто,

полиморфная

Характер
стула

Частый, жидкий, 
теряет каловый 
характер, содер
жит большое ко
личество слизи, 
прожилки крови, 
характерен «рек
тальный плевок»

Частый, жид
кий, обильный, 
цвета «болот

ной тины», 
со слизью, мо
гут быть про
жилки крови

Частый, жидкий, 
обильный, зловон

ный, со слизью 
и зеленью

Гемо
грамма

Лейкоцитоз, нейтрофилез различной степени выражен
ности, увеличение СОЭ

Копроци- 
то грамма

«Воспалитель
ные» изменения 

(большое количе
ство лейкоцитов 
и эритроцитов)

Различная, 
зависит от кли
нических вари

антов

Признаки наруше
ния переваривания 
и всасывания, реже 
лейкоциты и эри

троциты
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Таблица 312 (продолжение)

Признак/
синдром

Эшерихиоз,
обусловленный

ЭПЭ*

Эшерихиоз, 
обусловлен
ный ЭИЭ*

Эшерихиоз,
обусловленный

ЭТЭ*
Возраст Младше 1 года 2 года —  7 лет Младше 3 лет

Темпера
тура тела

Субфебрильная, 
фебрильная, 
сохраняется 

1-5 дней

Фебрильная, 
1-2 дня Нормальная

Рвота
Срыгивания, 

упорная рвота, 
7-10 дней

Кратковремен
ная, не больше 

2 дней

Многократная, 
1-2 дня

Боли 
в животе

Умеренные, при
ступообразные

Схваткообраз
ные, в левой 
подвздошной 

области

Приступообразные, 
в области эпи- 
и мезогастрия

Метео
ризм Характерен Не характерен Не характерен

Гепатолие-
нальный
синдром

Не характерен Не характерен Не характерен

Синдром
экзанте

мы
Не характерна Не характерна Не характерна

Характер
стула

Частый, жидкий, 
водянистый, 
ярко-желтого 

цвета без пато
логических при

месей

Частый, жид
кий, со слизью 

и кровью

Частый, жидкий, 
водянистый, без 
патологических 

примесей

Гемограм
ма

Лейкоцитоз, нейтрофилез различной степени выражен
ности, увеличение СОЭ

Копроци-
тограмма

Синдром мальаб- 
сорбции

«Воспалитель
ные»

изменения 
(большое ко
личество лей
коцитов и эри

троцитов)

Синдром
мальабсорбции
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Таблица 312 (окончание)

Признак/
синдром Ротавирусная инфекция Первичная стафилококко

вая кишечная инфекция

Возраст 1-3 года до 3 месяцев

Темпера
тура тела

Субфебрильная, фе
брильная,

сохраняется 2-3 дня

Субфебрильная, фебриль
ная,

сохраняется 3-5 недель
Рвота Многократная, 1-3 дня Срыгивания

Боли 
в животе

Редко, умеренно выра
женные Умеренно выраженные

Метео
ризм Не характерен Редко

Гепатоли-
енальный
синдром

Не характерен Часто у детей до 1 года

Синдром
экзанте

мы
Не характерна Не характерна

Характер
стула

Частый, жидкий, пени
стый, с резким запахом, 
без патологических при

месей

Частый, жидкий, со слизью, 
может быть с прожилками 

крови

Гемо
грамма Лейкопения, лимфоцитоз Лейкоцитоз, нейтрофилез, 

увеличение СОЭ

Копроци-
тограмма

Синдром мальабсорбпии
Синдром мальабсорбции, 

редко лейкоциты и эритро
циты

* ЭПЭ —  энтеропатогенные эшерихии; ЭИЭ —  энтероинвазивные 
эшерихии; ЭТЭ — энтеротоксигенные эшерихии

Объем жидкости на сутки = физиологическая по
требность + дефицит жидкости + патологические по
тери + потери жидкости, обусловленные лихорадкой

Тип инфузионного раствора зависит от характера 
и степени выраженности водно-электролитных нару
шений (см. главу 4).
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При изотонической дегидратации оптимальными 
растворами для инфузии являются сбалансированные 
изоосмолярные изоионные кристаллоидные растворы.

В случае гипо- и гипертонической дегидратации 
раствор для инфузии подбирается в зависимости от кон
центрации натрия в плазме крови пациента.

При этом следует помнить, что максимально бы
страя коррекция как гипо-, так и гипернатриемии мо
жет усугубить состояние ребенка и привести к разви
тию отека головного мозга.

При гипертонической дегидратации скорость сни
жения концентрации ионов в плазме крови не должна 
превышать 0,5 ммоль/л/час (в сутки не более 12 мэкв/л). 
Если из-за слишком быстрой коррекции уровня на- 
триемии у ребенка развивается отек мозга и судороги, 
то необходимо немедленно начать инфузию 3 % раство
ра натрия хлорида, что приведет к быстрому увеличе
нию концентрации натрия в плазме крови и позволит 
устранить отек головного мозга.

С целью предотвращения максимально быстрой норма
лизации уровня натриемии при гипертонической дегидра
тации оптимальным раствором для инфузии является 0,9% 
раствор хлорида натрия в сочетании с 5% глюкозой. Также 
можно использовать раствор Рингера, однако следует пом
нить, что концентрация ионов натрия в нем значительно 
ниже по сравнению с физиологическим раствором.

В случае гипотонической дегидратации (концентра
ция Na+ плазмы крови < 135 ммоль/л) проводится кор
рекция гипонатриемии, при этом скорость увеличения 
концентрации ионов натрия в плазме крови не должна 
превышать 0,5 ммоль/л/час (в сутки не более 12 мэкв/л). 
В качестве основного раствора, позволяющего устра
нить гипонатриемию, используется 3 % раствор натрия 
хлорида. Расчет дефицита натрия проводится по фор
муле, представленной в главе 4.

При наличии гипокалиемии также необходима ее 
коррекция, при этом следует помнить, что введение
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препаратов калия возможно только после восстанов
ления ОЦК и наличия адекватного диуреза (не менее 
1 мл/кг/час). Дефицит калия восполняется постепенно, 
минимум в течение 2 суток.

В случае выраженных метаболических нарушений 
(pH < 7,2) показана коррекция метаболического аци
доза. С этой целью наиболее часто используются 8,4% 
и 4,2 % растворы натрия гидрокарбоната. Формулы для 
расчета объема указанных растворов представлены 
в табл. 244.

Половину расчетного объема вводят внутривен
но микроструйно в течение 30 минут, после чего вновь 
оценивают показатели КОС. В случае, если метаболи
ческий ацидоз сохраняется, вводится вторая половина 
расчетного объема. Темп инфузии не должен превышать
1 мэкв/кг/минуту. Для коррекции ацидоза может потре
боваться суммарная доза бикарбоната до 10-20 мЭкв/кг.

Помните! Раствор натрия гидрокарбоната нельзя 
вводить вместе с дофамином и препаратами, содер
жащими кальций, магний и фосфор!

При отсутствии показателей дефицита оснований 
используется эмпирическое введение раствора натрия 
гидрокарбоната, в дозе 1-2 ммоль/кг. Доза, равная
2 ммоль/кг, увеличивает pH крови на 0,1 Ед.

Оптимальная длительность инфузионной тера
пии, позволяющая полностью восстановить водно
электролитный баланс при изотонической и гипото
нической дегидратации, составляет 8-24 часа. При 
гипертонической дегидратации темп инфузии и время, 
необходимое для нормализации водно-электролитного 
баланса, определяется концентрацией натрия в плазме 
крови и может составить более 2 суток.

Продолжительность инфузионной терапии опреде
ляется динамикой состояния ребенка на фоне проводи
мой терапии. При отсутствии нарушений гемодинами
ки, адекватном волемическом статусе, отсутствии диа
реи и восстановлении нормального темпа почасового
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диуреза показано уменьшение объема инфузии и назна
чение энтерального питания с постепенным увеличени
ем его количества.

Б. Антибактериальная терапия 
Выбор антибактериального препарата зависит 

от возраста ребенка и этиологии кишечной инфекции.
Наиболее часто препаратом выбора при лечении 

тяжелых форм острых кишечных инфекций являются 
цефалоспорины и аминогликозиды II и III поколений 
(см. главу 6).

В. Симптоматическая терапия 
С целью устранения симптомов острой кишечной 

инфекции также проводится и симптоматическая тера
пия. Основные лекарственные средства, используемые 
для этой цели, представлены в табл. 313.

Таблица 313
Медикаментозная терапия диареи

Препарат Форма
выпуска Способ применения Возраст

ребенка
Имодиум

(лоперамид)
Капсулы, 
0,002 г; 

0,002 % рас
твор, флако
ны, 100мл 

(1 мл
0,2 мг актив
ного веще

ства)

2 - 5 лет: 100 мкг/кг х 
2-3 раза/сутки 
5 -8  лет: суточная 
доза =  2 мг 
Старше 8 лет: 
Первая доза = 4 мг, 
затем по 2 мг после 
каждого акта дефе
кации
Максимальная су
точная доза = 8 м г

Может ис
пользоваться 

только с 2 лет

Смекта Пакетики, 
3 г

Д о 1 года: 3,0 г/сутки 
1-2 года: 6,0 г/сутки 
Старше 2 лет:
6,0-9,0 г/сутки 
Суточная доза 
препарата делит
ся на несколько 
приемов

У всех воз
растных 

групп
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Таблица 313 (окончание)

Препарат Форма
выпуска Способ применения Возраст

ребенка

Аттапульгит Офици
альны е

таблетки,
суспензия

3-6 лет: по 7,5 мл 
суспензии (1/2 столо
вой ложки) на прием 
6-12 лет: по 1 та
блетке или по 15 мл 
суспензии на прием 
Препарат назначают 
после каждой дефе
кации и перед едой 
Максимальное ко
личество приемов 
в сутки: 7 раз

Используется 
с 3 лет

18.4 . Б отулизм
Этиология, эпидемиология, патогенез

• Возбудитель: Clostridium botulinum. Cl.
botulinum — анаэробная грамположительная па
лочка, способная к спорообразованию. Выделяет 
сильнодействующий экзотоксин, попадание ко
торого в организм человека и является причиной 
развития заболевания.

• Источником и основным резервуаром инфекции 
являются дикие и домашние животные, птицы, 
рыбы, в кишечнике которых накапливаются ве
гетативные формы возбудителя. От человека 
к человеку инфекция не передается. Заболевание 
развивается при попадании в организм ребенка 
вегетативных форм микроба и выделении им эк
зотоксина. Наиболее часто регистрируются за
болевания, связанные с употреблением в пищу 
различных консервных изделий домашнего при
готовления.

• Встречается у всех возрастных групп.
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• Механизм передачи: фекально-оральный и кон
тактный (при раневом ботулизме, который наи
более характерен для детей старше 12 лет и под
ростков).

• Пути передачи: пищевой, воздушно-пылевой (ха
рактерен для ботулизма младенцев), контактно
бытовой.

• Входные ворота: слизистая оболочка желудочно- 
кишечного тракта, поврежденная кожа.

• Ключевым звеном патогенеза является токсине- 
мия и нарушение нервно-мышечной передачи 
вследствие блокирования экзоцитоза везикул 
ацетилхолина в холинергических синапсах.

• Отличительной особенностью патогенеза бо
тулизма младенцев является более медленное 
нарастание клинической симптоматики, что 
обусловлено постепенным увеличением концен
трации ботулотоксина в крови.

Классификация
• Пищевой ботулизм.
• Раневой ботулизм.
• Ботулизм младенцев.

Клиническая картина
Пищевой ботулизм
Инкубационный период составляет от нескольких ча

сов до 8-12 суток. Наиболее часто он равен 6-24 часам.
Основные клинические проявления периода разгара 

заболевания представлены в табл. 314.

Раневой ботулизм
Основным отличием раневого ботулизма от пи

щевого является отсутствие симптомов поражения 
желудочно-кишечного тракта.

Имеет место только неврологическая симптома
тика!
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Таблица 314
Симптомы и синдромы ботулизма

Клинический
синдром Основные симптомы

Синдром ин
токсикации

1. Головная боль
2. Мышечная слабость
3. Лихорадка, гипертермия (до 39,0-40,0 °С). Д ли 
тельность лихорадки составляет, как правило, 
не более суток!

Синдром га
строэнтерита

1. Острое, внезапное начало заболевания на фоне 
полного здоровья
2. Острые боли в животе в эпигастральной области
3. Диспепсический синдром —  тошнота, повторная 
рвота (до 5 раз в сутки). Остро развившиеся рвота 
и диарея быстро сменяются парезом кишечника 
(к концу первых суток заболевания наступает пол
ная атония кишечника)

Синдром 
неврологиче
ских наруше

ний

1. Жажда
2. Сухость во рту (нарушение слюноотделения)
3. Изменения со стороны органа зрения:
• офтальмоплегия (парез глазодвигательных 

мышц)
• нарушения зрения («туман», «сетка», «мушки 

перед глазами»)
• парез аккомодации (расплывчатые контуры 

предметов, затруднения при чтении)
• диплопия (особенно характерно при повороте 

глазных яблок в сторону)
• мидриаз, фотореакция отсутствует или снижена
• птоз, сходящееся косоглазие, нистагм
• иногда может отмечаться анизокория
4. Изменения со стороны мышц глотки:
• дисфагия (болезненность при глотании, ощуще

ние «комка» в горле, поперхивание твердой, а за
тем и жидкой пищей); иногда встречается полная 
афагия

• парез мышц языка и мягкого неба (пациент 
не может показать язык, небная занавеска не
подвижна, свисает на корень языка, отсутствует 
глоточный рефлекс)

■ дисфония вплоть до афонии (в большинстве 
случаев отмечается гнусавость)

5. Парезы мышц лица  (поражение лицевого нерва).
Встречается очень редко.
NB! Ботулизма без множественных бульбарных
параличей не бывает!
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Ботулизм младенцев
• Наиболее часто встречается в возрасте 

от 2 до 6 месяцев.
• Предрасполагающим фактором развития заболе

вания является искусственное вскармливание.
• Наиболее ранними симптомами являются вя

лость, ослабление крика, слабое сосание, отказ 
от груди, задержка стула.

• Характерно быстрое прогрессирование парали
ча нисходящего типа с поражением ЧМН и ды
хательной мускулатуры.

• Обязательными проявлениями ботулизма мла
денцев являются парез кишечника, атония мо
чевого пузыря, ослабление саливации и слезо
течения. В некоторых случаях отмечаются птоз 
и мидриаз.

• Наличие офтальмоплегии, хриплого плача и по- 
перхивания является основным симптомом, по
зволяющим заподозрить ботулизм у детей груд
ного возраста.

Жизнеугрожающие осложнения
1. Остановка дыхания.
2. Аспирационная пневмония, ателектазы.

Диагностика
1. Употребление консервных изделий домашнего изго

товления.
2. Острое начало заболевания, выраженный синдром 

интоксикации при нормальной температуре тела.
3. Офтальмоплегия, дисфагия, дисфония при отсут

ствии параличей мышц туловища и конечностей.
4. Сухость слизистых оболочек, нарушения слюно- 

и слезоотделения.
5. Синдром пареза кишечника.
6. Нейропаралитическая дыхательная недостаточ

ность.
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Дифференциальная диагностика
1. Миастенический бульбарный паралич (болезнь 

Эрба-Гольдфлама).
2. Бульбоспинальная форма полиомиелита.
3. Отравление атропином и атропиноподобными сое

динениями.
4. Отравление метиловым спиртом.

Клинические симптомы указанных заболеваний
и их отличие от ботулизма представлены в табл. 315.

Таблица 315
Дифференциальная диагностика ботулизма

Заболевание
Сходные

клинические
проявления

Различия

Миастениче
ский бульбар
ный паралич

1. Бульбарные 
нарушения 
(дисфагия, 
дизартрия, 
дисфония, 
расстройства 
дыхания)

2. Изменения 
со стороны 
органа зрения 
(птоз, дипло
пия)

1. Отсутствие характерного эпи
демиологического анамнеза

2. Миастения в анамнезе, обо
стрение (миастенические 
кризы) после перенесенных 
ОРВИ

3. Сочетание бульбарных сим
птомов и изменений со сторо
ны органа зрения с наруше
нием движений в конечностях 
(параличи)

4. Ослабление сухожильных
и периостальных рефлексов

Полиомиелит Наличие буль
барных наруше
ний

1. Наличие препаралитического 
периода (лихорадка, интокси
кация, катаральные явления, 
миалгии)

2. Усиление секреции секретов, 
скопление слизи в ДП

3. Сочетание бульбарных на
рушений с параличами мышц 
туловища и конечностей
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Таблица 315 (окончание)

Заболевание
Сходные

клинические
проявления

Различия

Отравление 1. Головокруже- 1. Наличие сведений об отрав-
атропином ние лении

и атропино- 2. Диспепсиче- 2. Психомоторное возбуждение
подобными ский синдром 3, Галлюцинации, бред, эпилеп-
соединения- (тошнота, тические припадки

ми рвота) 4, Сухость кожи
3. Сухость ели- 5. Гиперемия лица, шеи и груд-

зистых обо- ной клетки
лочек ротовой 6. Тахиаритмии, артериальная
полости

4. Мидриаз
5. Нарушения 

аккомодации

гипотензия

Отравление 1. Изменения 1. Связь симптомов заболевания
метиловым со стороны с употреблением алкогольных

спиртом органа зрения напитков неизвестного проис-
(нарушения хождения
зрения, по- 2. Постепенное начало заболе-
явление вания
«мушек» 3. Первыми симптомами заболе-
перед глазами, вания являются признаки ал-
диплопия, ми- когольного опьянения (угне-
дриаз) тение сознания различной

2. Сухость ели- степени тяжести, головная
зистой оболоч- боль, головокружение, тахи-
ки рта кардия, гиперемия кожи лица)

3. Тахипноэ, 4. Температура тела нормаль-
цианоз нал!

5. Офпшльмоплегия отсут
ствует!

6. Отсутствует дисфагия, 
дисфония, изменения со сто
роны глотки!

1. Часто отмечается судорож
ный синдром (тонические 
судороги)
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Основные принципы интенсивной терапии жиз
неугрожающих состояний при ботулизме 

А. Догоспитальный этап
1. Исключить тяжелое течение заболевания, наличие 

признаков дыхательной недостаточности централь
ного генеза и септического шока:
а) При наличии минимальных признаков дыха

тельной недостаточности показана интубация 
трахеи, проведение искусственной вентиляции 
с физиологическими параметрами и экстренная 
госпитализация в стационар.

б) При наличии признаков септического шока по
казано проведение противошоковой терапии 
(см. главу 8).

2. Промывание желудка прохладной кипяченой водой 
в объеме, соответствующем возрасту (см. Приложе
ние).

3. Если состояние пациента компенсированное и на
рушения функций жизненно важных органов от
сутствуют, необходима экстренная госпитализация 
в инфекционный стационар.
Показания для госпитализации 
Все дети с клинической картиной ботулизма или 

подозрением на него подлежат обязательной госпи
тализации!

Б. Госпитальный этап
В стационаре должны быть продолжены все тера

певтические мероприятия, начатые на догоспитальном 
этапе, при этом все усилия должны быть направлены 
на ликвидацию состояний, непосредственно угрожаю
щих жизни пациента (интенсивная терапия дыхатель
ной недостаточности и септического шока).

1. Специфическая терапия
Обязательным компонентом лечения является спец

ифическая терапия, которая включает в себя назначе
ние антитоксической противоботулинической сыворот
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ки и лечебной нативной плазмы, содержащей специфи
ческие антитела к токсинам Cl. botulinum.

Как и все сыворотки, антитоксическая противо- 
ботулиническая сыворотка вводится по методу 
проф. А.М. Безредка (1907). В клинической практике 
чаще всего используют гетерологичные антитоксиче
ские моно- и поливалентные сыворотки, что позволя
ет начать лечение еще до установления типа токсина. 
Разовые терапевтические дозы противоботулинической 
сыворотки в зависимости от типа токсина представле
ны в табл. 316.

Таблица 316
Разовая доза противоботулинической сыворотки 

в зависимости от типа токсина

Тип токсина Разовая доза, ME
Токсин А, С ,Е 10000-20000

Токсин В 5000-10000
Токсин F 3000-6000

В зависимости от степени тяжести заболевания сы
воротка вводится внутривенно или внутримышечно. 
В тяжелых случаях возможно повторное введение сы
воротки. До установления типа токсина вводится толь
ко поливалентная сыворотка или смесь моновалентных 
сывороток.

2. Антибактериальная терапия
Антибактериальные препараты назначаются только 

при осложненном течении пищевого ботулизма и боту
лизма младенцев, поскольку ботулотоксин в основном 
локализуется внутри бактерий и выделяется в просвет 
кишки при их гибели, что приводит к ухудшению со
стояния пациента. Предпочтительнее всего использо
вать лекарственные средства, не действующие на кло- 
стридии — триметоприм/сульфаметоксазол.

Применение аминогликозидов категорически про
тивопоказано, поскольку они усиливают действие
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б о my л  о mo кс ина и приводят к прогрессированию за
болевания!

При наслоении вторичной инфекции препаратами 
выбора являются антибиотики из группы пеницилли- 
нов (ампициллин) и левомицетин. Дозы и способы их 
назначения представлены в главе 5.

В отличие от пищевого ботулизма и ботулизма мла
денцев развитие раневого ботулизма является абсолют
ным показанием для проведения антибактериальной 
терапии.

Кроме специфической и антибактериальной тера
пии, проводится патогенетическое и симптоматическое 
лечение, направленное на предупреждение и устране
ние осложнений. Следует отметить, что при ботулизме 
следует избегать назначения препаратов, угнетающих 
деятельность дыхательной системы (бензодиазепины, 
гипнотики, метоклопрамид).

С целью устранения длительных запоров лучше все
го использовать обильное питье и лактулозу. Примене
ние слабительных средств, действующих на нервные 
сплетения кишечника, категорически противопока
зано!

18.5 . С тол бн як
Этиология, эпидемиология, патогенез
• Возбудитель: Clostridium tetani. Cl. tetani — анаэ

робная грамположительная палочка, способная 
к спорообразованию. Выделяет сильнодействую
щий экзотоксин, состоящий из двух фракций — 
тетаноспазмина (обладает нейротоксичностью) 
и тетанолизина (вызывает гемолиз эритроцитов).

• Источник инфекции: животные и человек.
• Механизм передачи: контактный.
• Пути передачи: контактно-бытовой.
• Характерна восприимчивость среди детей всех 

возрастных групп. Наиболее часто поражаются 
дети от 3 до 7 лет.
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• Отмечается летняя сезонность.
• Входные ворота: поврежденная кожа.
• Ключевым звеном патогенеза является поражение 

экзотоксином структур центральной и перифе
рической нервной систем с нарушением нервно- 
мышечной передачи (подавление тормозных им
пульсов ретикулярной формации на мотонейроны, 
беспорядочное и постоянное сокращение мышц). 
Столбнячный токсин является одним из сильней
ших ядов, уступающих лишь ботулотоксину. Ле
тальная доза для человека составляет КС6 мг/кг.

Классификация
• Общий (генерализованый) столбняк.
• Местный столбняк.

Клиническая картина
Общий (генерализованный) столбняк
• Инкубационный период равен 5-14 суткам 

(от 1 суток до 4 недель).
• Заболевание возникает остро, возможно нали

чие продромального периода, для которого ха
рактерны общая слабость, снижение аппетита, 
жжение, покалывание, тянущие боли в ране, 
фибриллярные подергивания мышц в области 
входных ворот.

• Ранними симптомами заболевания являются 
тризм (спазм жевательной мускулатуры), дис- 
фагия (спазм мышц глотки), «сардоническая» 
улыбка (risus sardonicus) — своеобразное выра
жение улыбки и плача одновременно (спазм ми
мической мускулатуры).

• В течение первых суток появляется ригидность 
затылочных мышц, резкие боли в мышечных 
группах спины.

• С 3-4 суток отмечается тоническое напряжение 
мышц живота, конечностей, межреберных мышц
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и диафрагмы, что приводит к прогрессированию 
дыхательной недостаточности.

• На фоне постоянного тонического напряжения 
мышц типично развитие приступов тонических 
судорог (опистотонус) различной длительно
сти (от нескольких секунд до десятков минут). 
Во время приступа судорог сознание пациен
та сохранено, он испытывает мучительные 
боли! При отсутствии помощи длительный при
ступ тонических судорог всех мышечных групп 
может привести к развитию асфиксии и леталь
ному исходу.

• Характерно увеличение частоты и длительности 
приступов судорог по мере прогрессирования 
заболевания.

• Типичным проявлением столбняка является ги
персаливация, бронхорея (мукоцилиарный кли
ренс резко нарушен), гипергидроз, бессонница 
и гипертермия, которая обусловлена повышен
ным метаболизмом в спазмированных мышцах.

Местный столбняк
Характерно наличие болей, ригидности мышц 

в ране и проксимальнее места повреждения. В 1870 г. 
немецким врачом Edmund Rose (1836-1914) был опи
сан лицевой паралитический столбняк (син.: головной, 
бульбарный), который является типичным проявлени
ем местного столбняка. Для лицевого паралитическо
го столбняка характерно сочетание тризма и паралича 
мышц лица на стороне поражения. Иногда возможно во
влечение в процесс и внутренних мышц глаза. На «здо
ровой» стороне лица отмечается только тоническое на
пряжение мышц и сужение глазной щели.

Жизнеугрожающие осложнения
1. Остановка дыхания, асфиксия.
2. Аспирационная пневмония, ателектазы.
3. Пневмоторакс.
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4. Пневмомедиастинум.
5. ТЭЛА.
6. Миоглобинурия, ОПН.

Диагностика
1. Характерный эпидемиологический анамнез (нали

чие повреждений на коже, контакт с предметами, 
загрязненными землей).

2. Острое начало заболевания.
3. Тризм, дисфагия, «сардоническая» улыбка.
4. Постоянное тоническое напряжение мышц тулови

ща и конечностей.
5. Генерализованные приступы тонических судорог 

(опистотонус).
6. Сохранение ясного сознания во время приступа судорог.

Дифференциальная диагностика
1. Бешенство.
2. Спазмофилия.
3. Истерия.
4. Отравление стрихнином.
5. Перитонзиллярный абсцесс.
6. Заглоточный абсцесс.
7. Эпилепсия.
8. Нейроинфекция (менингит, энцефалит).

Основные принципы интенсивной терапии 
жизнеугрожающих состояний при ботулизме 

А. Догоспитальный этап
При наличии прогрессирующих генерализованных 

тонических судорог показана незамедлительная инту
бация трахеи и проведение искусственной вентиляции 
легких с использованием миорелаксантов и наркотиче
ских анальгетиков.

Показания для госпитализации 
Все дети с подозрением на столбняк подлежат 

обязательной госпитализации!
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Б. Госпитальный этап
1. Все терапевтические мероприятия проводятся 

в условиях ОРИТ.
2. Лечебно-охранительный режим (темное помещение, 

звукоизоляция).
3. Хирургическая обработка входных ворот инфекции.
4. Искусственная вентиляция легких с тотальной мио- 

плегией.
5. Антибактериальная терапия (бензилпенициллина на

триевая соль, 200000 ЕД/кг/сутки, внутривенно). Курс 
лечения не менее 10 дней. При аллергических реакци
ях на пенициллин назначают эритромицин, а детям 
старше 8 лет — тетрациклин в возрастной дозировке.

6. Специфическая терапия (противостолбнячная сыво
ротка, специфический человеческий иммуноглобулин, 
столбнячный анатоксин). Дозы и способы применения 
указанных препаратов представлены в табл. 317.

Таблица 317 7
Специфическая терапия столбняка

Препарат Доза и способ применения
Противостолбнячная

сыворотка
Новорожденные: 1500-2000 ME, 
внутримышечно, однократно 
Дети старшего возраста: 80-100000 ME, 
внутримышечно, однократно.
NB! Сыворотка вводится по методу 
проф. А. М. Безредка.
В случае тяжелого течения заболевания 
14 дозы препарата может быть введена 
внутривенно в разведении 1:5. В качестве 
растворителя используют 0,9% раствор 
хлорида натрия

Специфический
человеческий

иммуноглобулин

500-900 ME, внутримышечно, однократно

Столбнячный
анатоксин

0,5-1,0 мл, подкожно, три раза 
с интервалом в 5-7 дней

7. Обязательным элементом лечения является нутри
тивная поддержка и симптоматическая терапия.
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18.6 . Н о зо ко м и ал ь н ы е и нф екции  и инф екции , 
вы званны е у сл о в н о -п а то ген н о й  м икро ф лор ой

Нозокомиальные (госпитальные, внутрибольнич
ные) инфекции — это инфекции, возникающие во время 
пребывания пациента в стационаре, признаков которых 
не было на момент поступления и при этом пациенты 
не находились в инкубационном периоде инфекции.

У взрослых среди госпитальных инфекций первое 
место занимает инфекция мочевых путей (40-45%), 
затем идут раневые инфекции (25-30%), пневмония 
(15-20%) и бактериемия (5-7%).

Осложнения, вызванные нозокомиальной инфек
цией, являются основной причиной гибели пациен
тов в отделениях реанимации и интенсивной терапии 
(Rello J. et al., 2002).

Также следует отметить, что одной из важнейших 
особенностей нозокомиальных инфекций является их 
устойчивость к проводимой терапии, поскольку вызы
вающие их микроорганизмы обладают антибиотикоре- 
зистентностью и стандартные антибактериальные пре
параты в среднетерапевтических дозировках, которые 
широко применяются для лечения аналогичных инфек
ций, вызванных внебольничной флорой, не оказывают 
необходимого эффекта.

Дети, получающие лечение в педиатрических от
делениях реанимации и интенсивной терапии, имеют 
высокий риск развития нозокомиальной инфекции, что 
обусловлено все возрастающим количеством инвазив
ных диагностических и терапевтических мероприятий 
и наличием иммунодефицита. Помимо этого, предрас
полагающими факторами к развитию нозокомиальной 
инфекции у пациентов ПОРИТ являются длительная 
антибактериальная терапия и необходимость паренте
рального питания. Так, у детей, получающих паренте
ральное питание, вероятность развития нозокомиальной 
инфекции в 22 раза выше по сравнению с пациентами,
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которые его не получали. Дети, находящиеся на анти
бактериальной терапии более 10 дней, подвержены ри
ску развития инфекции в 5 раз чаще.

Кроме того, возраст пациента, тяжесть заболевания, 
длительность пребывания в ПОРИТ также являются 
факторами риска возникновения нозокомиальной ин
фекции. Наиболее подвержены нозокомиальной инфек
ции дети в возрасте от 2 месяцев до одного года (39%), 
затем идут дети в возрасте до 2 месяцев (18%) и дети 
от 1 до 5 лет (17%).

Общая смертность от нозокомиальной инфекции 
в педиатрической популяции составляет 11 %.

По данным национального комитета по проблеме 
нозокомиальных инфекций США (NNIS), частота но
зокомиальной инфекции в педиатрических ОРИТ коле
блется от 6 до 12%, при этом на первом месте находит
ся первичная бактериемия, за ней следуют пневмонии 
и инфекция мочевыводящих путей.

В Европе вентилятор-ассоциированная пневмо
ния является более частой инфекцией, за ней следует 
катетер-ассоциированная бактериемия, инфекция мо
чевыводящих путей и послеоперационная раневая ин
фекция.

В отличие от взрослых у пациентов педиатрических 
ОРИТ частота вентилятор-ассоциированной пневмо
нии и инфекций мочевыводящих путей ниже, в то вре
мя как частота катетер-ассоциированной бактериемии 
выше.

Различия в частоте развития нозокомиальной ин
фекции отмечаются также в каждой конкретной боль
нице, что связано с особенностями микробиоценоза от
делений и стационара в целом.

Прослеживается постоянная эволюция микроорга
низмов, вызывающих инфекцию в ПОРИТ, что обуслов
лено действием антибиотиков и вакцинопрофилактикой.

Если в 1980-х годах основными возбудителя
ми инфекции были Haemophilus influenzae, S. aureus
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и Escherichia coli то в начале 1990-х их сменили 
коагулаза-негативный стафилококк, Р. aeruginosa 
и S. aureus. В середине 1990-х годов значительно возросла 
частота случаев инфекции, вызванной представителями 
рода Enterobacter и Enterococcus. В последние годы мно
гие ПОРИТ столкнулись с проблемой появления мульти- 
резистентных штаммов Р. aeruginosa, Acinetobacter bau- 
manii, Klebsiella pneumoniae, Stenotrophomonas maltophilia 
и Escherichia cloacae, которые резистентны к большин
ству (3-лактамных антибиотиков и аминогликозидам. 
По последним наблюдениям метициллин-резистентный 
золотистый стафилококк (MRSA) стал основным пато
генным возбудителем в ПОРИТ. Микроорганизмы, вы
зывающие инфекцию в педиатрических ОРИТ, представ
лены в табл. 318.

Таблица 318
Возбудители нозокомиальной инфекции в педиатрических

ОРИТ

Нозокомиальная инфекция Возбудитель
Катетер-ассоциированная

бактериемия
Коагулаза-негативный стафилококк 

Род Enterococcus 
Staphylococcus aureus 
Enterobacter cloacae 

Candida albicans

В ентил ятор-асс оциированная 
пневмония

Pseudomonas aeruginosa 
Staphylococcus aureus 
Enterobacter cloacae 

Klebsiella pneumoniae

Катетер-ассоциированная 
инфекция мочевыводящих 

путей

Escherichia coli 
Candida albicans 

Pseudomonas aeruginosa 
Enterobacter cloacae 

Род Enterococcus 
Citrobacter freundii

Хирургическая инфекция Staphylococcus aureus 
Коагулаза-негативный стафилококк 

Pseudomonas aeruginosa
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В отдельно взятой больнице структура микробио
ценоза и спектр микроорганизмов, вызывающих нозо
комиальные инфекции, может периодически меняться. 
При сравнительном исследовании возбудителей взрос
лых и педиатрических стационаров было выявлено, 
что большинство вентилятор-ассоциированных пнев
моний среди детей, находящихся в ПОРИТ, вызвано 
Pseudomonas aeruginosa (33 %). Интересно, что в некото
рых стационарах основным возбудителем вентилятор- 
ассоциированной пневмонии является метициллин- 
резистентный золотистый стафилококк (38%). Среди 
взрослых пациентов ОРИТ золотистый стафилококк 
является основным возбудителем, но большинство по
пуляций также является метициллин-резистентными.

Инфекция, обусловленная наличием 
сосудистого катетера

Бактериемия, обусловленная наличием сосудистого 
катетера, является основной причиной нозокомиальных 
инфекций у детей, находящихся в ПОРИТ. Централь
ный венозный катетер (ЦБК) необходим большинству 
пациентов, находящихся в ОРИТ, для введения лекар
ственных препаратов, парентерального питания и мо
ниторинга показателей гемодинамики.

Катетер-ассоциированная бактериемия характери
зуется бактериемией или фунгемией у пациентов, у ко
торых установлен ЦБК более чем на 48 часов, имеются 
один и более положительный результат посева крови, 
клинические проявления инфицирования и отсутствие 
других источников инфекции.

Средняя частота бактериемии, связанной с централь
ным венозным катетером, составляет 6,6 на 1000 дней 
постановки катетера. Средняя частота катетер- 
ассоциированной бактериемии среди пациентов ПОРИТ 
выше, чем у взрослых, но ниже, чем в отделении ИТ 
новорожденных. Однако средняя частота бактериемии 
наиболее высока среди новорожденных с экстремально
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низкой массой тела и составляет 11,3 на 1000 дней по
становки катетера.

Наблюдения показывают, что истинная частота свя
занных с катетером инфекций сильно преувеличена, 
потому что не все бактериемии у пациентов с ЦБК воз
никают из-за катетера.

Дети, находящиеся в критическом состоянии, имеют 
множество предрасполагающих факторов, повышаю
щих риск развития катетер-ассоциированной бактерие
мии. К факторам риска относятся состояние макроор
ганизма, характеристики, связанные с ЦБК, факторы, 
связанные с инфекционным контролем в отделении ин
тенсивной терапии. Состояние макроорганизма вклю
чает в себя возраст, низкую массу тела, использование 
Н2-гистаминоблокаторов, послеоперационный период, 
парентеральное питание, длительную антибактериаль
ную терапию, значительную длительность пребывания 
в ОРИТ и иммунодефицит.

У взрослых на развитие катетер-ассоциированной 
бактериемии влияет и место его расположения. Места 
с наибольшим количеством микрофлоры являются зоной 
повышенного риска. Постановка центрального венозного 
катетера в подключичную вену связана с низким риском 
развития бактериемии, тогда как постановка в яремную 
вену — с высоким. Хотя у взрослых пациентов поста
новка ЦБК в бедренную вену связана с высоким риском 
развития инфекционных и других осложнений (таких 
как тромбоз глубоких вен), в детском возрасте риск раз
вития этих осложнений не выше чем при не бедренном 
доступе. Несмотря на то что при использовании перифе
рического катетера риск развития инфекционных ослож
нений ниже, развитие флебитов все же отмечается.

Тип катетера и материал, используемый для его 
производства, также влияют на вероятность развития 
инфекции. ЦБК, сделанные из поливинилхлорида или 
полиэтилена, имеют повышенный риск инфицирова
ния. Катетеры, сделанные из полиуретана, силиконо
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вого эластомера (политетрафлюороэтилен) и тефло
на гладкие, более гидрофильные, менее тромбогенны 
и имеют меньший риск возникновения инфекционных 
осложнений. Туннельные, имплантируемые и ЦВК 
устанавливаемые из периферического доступа (ПВК), 
имеют более низкую частоту развития инфекции, чем 
нетуннельные катетеры. Большинство катетеров, уста
навливаемых в ПОРИТ, являются нетуннельными.

В настоящее время широкое распространение полу
чили классификация и критерии диагностики катетер- 
ассоциированных инфекций, предложенные центром 
контроля за болезнями (CDC) США (табл. 319).

Коагулазонегативный стафилококк, бактерии рода 
Enterococcus, S. aureus, Enterobacter cloacae u Candida 
albicans являются наиболее частыми возбудителями 
бактериемии. КНСК вызывает 38 % из всех случаев бак
териемии в ПОРИТ. Грамотрицательные аэробные бак
терии вызывают 25 %, представители рода Enterobacter 
являются наиболее частым возбудителем. Грибы, глав
ным образом представители рода Candida, все чаще 
вызывают фунгемию. Почти 50% случаев инфекций, 
вызваных грибами, не относящимися к виду albicans, 
такими как Candida krusei и Candida glabrata, которые 
часто резистентны к флюконазолу.

Колонизация катетера — сложный процесс, в кото
ром играют роль три основных фактора: фактор адге
зии микроорганизма, материал, из которого изготовлен 
катетер (его шероховатость, текстура, гидрофобность), 
и формирование биопленки. Биопленка представляет 
собой сообщество микроорганизмов, плотно прикре
пленных к субстрату, поверхности или друг к другу, за
ключенное в матрицу внеклеточных полимерных суб
станций.

Почти все грамотрицательные и грамположитель- 
ные микроорганизмы способны формировать биоплен
ку на катетере в течение 24 часов после его установки. 
При этом следует отметить ряд факторов, влияющих
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Таблица 319
Критерии диагностики катетер-ассоциированных инфекций

Тип инфицирования Критерии диагностики

Колонизированный
катетер

1. Отсутствие клинической симптоматики
2. При использовании полуколичественного 
метода оценки колонизации (прокатывание 
дистального фрагмента извлеченного кате
тера по поверхности плотной питательной 
среды) рост более 15 колониеобразующих 
единиц
NB! Использование полуколичественного 
метода позволяет оценить только колони
зацию наружной поверхности капктера
3. При использовании количественного 
метода оценки колонизации катетера (су
спендирование и обработка ультразвуком 
дистального фрагмента удаленного катетера 
в физиологическом растворе, высев на плот
ную питательну ю среду) рост более 103 ко- 
лониеобразующих единиц

Инфекция места 
введения

Эритема, инфильтрация или гнойное воспа
ление кожи в пределах 2 см от места введе
ния при отрицательных результатах культу
рального исследования крови

Инфекция кармана Эритема и некроз в области имплантирован
ного устройства

Туннельная инфек
ция

Эритема, напряжение и уплотнение тканей 
более чем в 2 см от места введения катетера

Инфекция, связан
ная с инфузатом

Выделение одного и того же микроорганизма 
из раствора и периферической вены при на
личии системных признаков инфекции

Катетер-
ассоциированная
инфекция

Выделение одного и того же микроорганиз
ма из удаленного центрального венозного 
катетера и периферической вены у пациента 
с клинической картиной инфекции кровотока 
при отсутствии других очагов. Исчезновение 
клинической картины при удалении катетера
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на скорость развития биопленки: количество контами- 
нирующих микробных клеток, физико-химические ха
рактеристики катетера и скорость прохождения жидко
сти через него, температуру.

Биопленка представляет собой несколько слоев ми
кроорганизмов, покрытых общим гликопротеиновым 
капсулоподобным слоем. Продуцируемые микроорга
низмами полисахариды составляют основу биопленки, 
ее структурную матрицу.

Формирование биопленки является основным фак
тором, препятствующим воздействию на микроорга
низм иммунной системы макроорганизма и антибио
тиков. Клинически это связано с тем, что зачастую 
невозможно уничтожить первичный очаг инфекции 
в установленном катетере, несмотря на применение 
антибактериальных препаратов с доказанной in vitro 
эффективностью. В итоге микроорганизмы могут от
рываться от биопленки и распространяться с кровото
ком, вызывая образование отдаленных бактериальных 
метастазов, или эмболии.

Таким образом, следующие механизмы связаны 
с развитием приобретенной устойчивости к антими
кробным препаратам:

• Затруднение проникновения антимикробного 
препарата в структуру биопленки.

• Замедление размножения микроорганизмов 
в биопленке.

• Различные физиологические изменения, обу
словленные механизмом роста биопленки.

• В литературе выделяют катетер-ассоцииро- 
ванную и катетер-связанную инфекции крово
тока. На рис. 107 представлена дифференциаль
ная диагностика этих инфекций.

Патогенез внутрисосудистой катетер-связанной ин
фекции достаточно хорошо изучен. Благодаря осущест
влению мероприятий по контролю за инфекцией, за
грязненные катетеры теперь редко ответственны за раз-
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Рис. 107. Алгоритм диагностики инфекции, обусловленной 
наличием центрального венозного катетера
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витие бактериемии. Проникновение микроорганизмов 
с обсемененной кожи во время постановки катетера 
(экстралюминальная контаминация) или через просвет 
катетера в течение ежедневного использования (интра- 
люминальная контаминация) являются основной при
чиной, вызывающей развитие бактериемии. Аутофлора 
пациента является причиной большинства инфекционных 
осложнений при длительном его пребывании в ПОРИТ. 
При краткосрочном использовании нетуннельного ка
тетера (менее 1 недели) основным путем для контамина
ции является экстралюминальный, который включает 
в себя прямое перемещение микроорганизмов от участ
ка пенетрации на коже и дальше по ходу катетера вдоль 
подкожного тракта. Для длительно стоящих централь
ных линий эндолюминальная контаминация является 
доказанной, и она обусловлена распространением ми
кроорганизмов на протяжении от люминальной поверх
ности до центра катетера. Превентивные меры главным 
образом должны быть направлены на предотвращение 
контаминации при постановке катетера и краткосроч
ное использование катетеров насколько это возможно.

Инфекция, связанная с внутрисосудистым доступом, 
варьирует от бессимптомной колонизации катетера и мест
ного воспалительного процесса до системной воспалитель
ной реакции и септического тромбофлебита. Использова
ние периферических артериальных катетеров в педиатрии 
снижает риск развития инфекции. Однако риск повышает
ся при использовании артериальных систем, которые допу
скают обратный ток крови в катетер, и при их длительном 
использовании. Использование периферических венозных 
катетеров может осложняться флебитом, экстравазацией 
и инфекцией. Риск развития флебита у детей возрастает 
с длительностью катетеризации. Основные пути инфици
рования венозных катетеров представлены на рис. 108.

При подозрении на катетер-ассоциированную ин
фекцию замена катетера не является необходимой, 
если катетер нормально функционирует и не вызывает
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Дефекты контейнера

Загрязнение при изготовлении 
инфузионной среды

Инфицирование через входное отверстие воздушного фильтра

Контаминация в процессе замены 
контейнера с раствором 
или системы для внутривенного вливания

Колонизация при внутривенньк 
инъекциях, применении гепариновых 
замков, проникновение микроорганизмов с кожи через отверстие для постановки катетера

Рис. 108. Пути колонизации/инфицирования венозных 
катетеров

осложнений. Удаление катетера может быть техниче
ски невыполнимо у новорожденных в критическом со
стоянии и у детей раннего возраста.

Решение об удалении катетера должно быть приня
то с учетом следующих факторов:

• состояние пациента;
• необходимость в дальнейшем сосудистом досту

пе;
• тип катетера (кратковременные, нетуннельные 

или долговременные, хирургически установлен
ный катетер);

• тип патогенного микроорганизма, чувствитель
ность его к антибиотикам;

• риск для ребенка при удалении и перестановке 
катетера и вероятность удачной перестановки 
на другое место.
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Катетер обязательно рекомендуется удалять при 
инфекции, вызванной высоковирулентными микроор
ганизмами — S. aureus, грибами рода Candida и коли- 
формными бактериями. Катетер также удаляется у па
циентов, состояние которых ухудшается на фоне прово
димой антибактериальной терапии.

Сохранение катетера рассматривается при одном 
из следующих случаев:

• ограничено количество возможных мест для со
судистого доступа;

• тяжелая коагулопатия;
• туннельные катетеры (включая катетер для ге

модиализа);
• если инфекция вызвана микроорганизмом с низ

кой вирулентностью, таким как Staphylococcus 
epidermidis.

Лечение катетер-ассоциированной фунгемии без 
удаления катетера малоэффективно и сопровождается 
высокой смертностью.

Ключевые моменты рекомендованной стратегии 
по предупреждению развития катетер-ассоциирован
ной инфекции представлены в табл. 320.

Инфекционный контроль и методы использования 
катетера в ПОРИТ влияют на риск возникновения нозо
комиальной инфекции. Низкий уровень среднего мед
персонала повышает риск инфекции. Катетеры, которые 
используются длительный период и используемые мно
гократно каждый день, повышают риск контаминации. 
Катетеры с антимикробной импрегнацией могут быть 
полезными в качестве метода инфекционного контроля, 
так как они доказано эффективны для предотвращения 
развития инфекции среди взрослого населения. Эти 
катетеры более дорогие, чем стандартные катетеры, 
и пока не прошли клинических испытаний по исполь
зованию в педиатрии.

Профилактические стратегии, которые применимы 
в ПОРИТ включают антимикробную и антитромби-
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Таблица 320
Рекомендации по снижению частоты катетер-ассоциированной 

инфекции в педиатрии

1. Удалить катетер, если он больше не требуется
2. Катетеризацию магистральных вен должен осуществлять 

наиболее опытный персонал (лучшее владение техникой 
манипуляции, уменьшение числа неудачных попыток и времени 
процедуры)

3. Поддержание необходимого соотношения «пациент-больной» 
(не более 2 пациентов на одну медсестру)

4. Использование тефлоновых или полиуретановых катетеров
5. Использование гепариновых или антибиотик-импрегнированных 

катетеров в случае длительного срока постановки
6. Необходимо закрывать задвижку' катетера после окончания 

работы с ним
7. Строгое соблюдение всех правил асептики, тщательная обработка 

рук
8. Использование методов барьерной защиты при постановке 

нетуннельных катетеров
9. Место постановки катетера должно быть выбрано с учетом 

клинического опыта
10.2%  раствор хлоргекседина является более эффективным 

антисептиком, чем стандартные растворы бетадина
11. Использование прозрачной или марлевой одежды
12. В области постановки катетера необходимо укрепить тампон 

с хлоргексидином
13. Обучение персонала методам инфекционного контроля
14. Без необходимости не заменять периферический катетер 

на ЦБК

ческую терапию. Гепарин-связанные центральные ве
нозные линии показали значительное снижение числа 
тромбозов и инфекционных осложнений у детей в тя
желом состоянии.

Нозокомиальная инфекция мочевыводящих путей
Нозокомиальная инфекция мочевыводящих путей 

(НИМВП) также является частой причиной заболевае
мости и потенциальной смертности среди пациентов
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ОРИТ. Во взрослых ОРИТв США инфекция мочевыводя
щих путей составляет основную массу нозокомиальной 
инфекции. Средняя частота катетер-ассоциированной 
ИМВП (число катетер-ассоциированной ИМПВ 
на 1000 дней постановки мочевого катетера) среди ПО- 
РИТ составляет 4,0. Госпитальная ИМВП причина для 
беспокойства, поскольку она — главный резервуар ре
зистентных патогенных микроорганизмов.

Основным фактором риска развития НИМВП явля
ется использование мочевых катетеров. 95% НИМВП 
в медицине, и 77% НИМВП в педиатрии, в частности, 
является катетер-ассоциированной. Пациенты ПОРИТ, 
у которых установлен мочевой катетер, имеют риск 
29,1% развития бактериурии. Исследователи выделя
ют следующие факторы риска: возраст (новорожденные 
и младенцы), предшествующие операции по поводу ВПС, 
длительная катетеризация (более 3 дней) и длитель
ность нахождения в ПОРИТ. Пол не был идентифициро
ванным фактором риска в отличие от явного женского 
господства среди приобретенной ИМВП. Микробио
логия НИМВП отличается от обычной приобретенной 
ИМВП. Грамотрицательная кишечная флора остается 
основным возбудителем НИМВП у детей, но грибы все 
больше и больше превалируют над остальными возбуди
телями. Pseudomonas aerugenosa и Candida albicans чаще 
вызывают катетер-ассоциированную ИМВП, чем приоб
ретенную ИМВП. Грамотрицательные микроорганизмы 
и дрожжи вместе составляют 82% возбудителей.

Патогенез катетер-ассоциированной инфекции мо
чевыводящих путей похож на пути развития катетер- 
ассоциированной бактериемии. Большинство микро
организмов, вызывающих катетер-ассоциированную 
ИМВП, появляются из собственной перинеальной фло
ры, либо с рук персонала отделения. Постановка моче
вого катетера нарушает нормальную местную защиту 
в мочеиспускательном канале. Это приводит к внедре
нию патогенных микроорганизмов в мочевой пузырь
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и так же приводит к формированию биопленки, как 
и в случае с сосудистым катетером. Точная оценка по
ступившей и выделенной жидкости является необхо
димой для множества детей и новорожденных, находя
щихся в критическом состоянии, и требует постановки 
мочевого катетера. Необходимость в длительной кате
теризации должна быть уравновешена риском развития 
катетер-ассоциированной ИМВП. Применение базовых 
принципов инфекционного контроля и использование 
закрытых дренажных систем предотвратит множество 
инфекционных осложнений. Многочисленные испыта
ния среди взрослых, оценивающие пероральные анти
биотики, мочевые ацидилирующие агенты, антибакте
риальные промывания мочевого пузыря, антимикроб
ные дренажные растворы и местные дезинфектанты 
привели к следующему выводу: бактериурия и ИМВП 
будут временно побеждены, но резистентная флора по
явится со временем.

Хирургическая инфекция
Хирургическая инфекция, ранее известная как хи

рургическая раневая инфекция, является одной из наи
более распространенных нозокомиальных инфекций.

В соответствии с рекомендациями Центра по кон
тролю и профилактике заболеваний хирургической 
инфекцией считается инфекция, возникшая через 
30 дней после операции или в течение года после им
плантации.

В большинстве случаев она встречается у пациентов 
с тяжелыми сочетанными травмами, ожогами и у де
тей, подвергшихся сердечно-сосудистым, торакальным 
и нейрохирургическим вмешательствам.

Многочисленные факторы способствуют развитию 
хирургической инфекции, при этом ей наиболее подвер
жены дети первых месяцев жизни. Отмечено сезонное 
повышение частоты развития хирургической инфекции 
с июля по сентябрь. Чаще всего хирургическая инфек-

782



18.6. Нозокомиальные инфекции

ция развивается у пациентов педиатрических ОРИТ 
в течение 2 недель после операции.

Самыми частыми возбудителями абдоминаль
ной хирургической инфекции является Pseiidomona 
aerugenosa (16%), за ней следует Staphylococcus aureus 
( 10% ).

Staphylococcus aureus и коагулаза-негативный ста
филококк (КНСК) являются наиболее частыми возбу
дителями инфекции при кардиохирургических и ан
гиохирургических вмешательствах: 34 и 18% соответ
ственно.

Кроме этого, КНСК вызывает от 50 до 75 % инфек
ций при нейрохирургических вмешательствах, за ним 
следует S. aureus, который также может стать возбуди
телем катетер-ассоциированной инфекции при наличии 
у пациента центрального венозного катетера.

Основным методом терапии хирургической инфек
ции является ранняя и рациональная антибактериальная 
терапия. Назначение ванкомицина показано в случаях, 
когда у пациента имеется аллергия на бета-лактамные 
антибиотики либо когда возбудителем является коагу- 
лазонегативный стафилококк.

Наиболее эффективным методом профилактики хи
рургической инфекции является снижение бактериальной 
обсемененности зоны хирургического вмешательства.

Инфекционный контроль в ПОРИТ
Частота возникновения нозокомиальной инфек

ции часто используется как критерий качества ухода 
за больным, т. к. заболеваемость и смертность от этих 
инфекций являются главной предотвратимой причиной 
растущих затрат здравоохранения. Утилизация такого 
медицинского оборудования, как ЦБК, фильтры для 
НВЛ, мочевые катетеры, является одним из доказан
ных факторов, влияющих на частоту НИ. Среди других 
важных факторов следует отметить влажность, конди
ционирование воздуха, дистанцию между пациентами
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в ОРИТ, соблюдение правил гигиены обслуживающим 
персоналом, иммунный и нутриционный статус, ис
пользование антибактериальной терапии и длитель
ность госпитализации.

В связи с тем, что возникновение НИ тесно свя
зано с использованием медицинского оборудования, 
противоинфекционные меры направлены в основном 
на применение одноразовых стерильных наборов при 
постановке ЦВК, использование стерильной воды в ис
парителях аппаратов ИВЛ, смену шлангов аппаратов 
ИВЛ, замену мочевых катетеров, сокращение сроков 
постановки катетеров.

Несмотря на то что использование барьерных ме
тодов, таких как перчатки, униформа и маски, снижает 
риск передачи инфекции соблюдение правил их исполь
зования и утилизации соблюдается далеко не всегда.

Медицинские сестры ПОРИТ не должны заниматься 
более чем двумя пациентами. Доказано, что когда коли
чество медицинских сестер в отделении уменьшается, 
повышается риск развития НИ.

По возможности, медицинские сестры, которые ра
ботают с детьми с PC вирусной инфекцией, не должны 
одновременно работать с пациентами, имеющими вы
сокий риск развития инфекционных осложнений (паци
енты с заболеваниями сердца или иммуносупрессией).

Обработка рук надлежащим образом является од
ним из эффективных средств по предотвращению рас
пространения НИ. Важность соответствующей гигиены 
рук не преувеличена. Гигиена рук должна быть значи
тельно улучшена с применением комнат для санитарной 
обработки, автоматов с антисептиком для рук. По мень
шей мере необходимо иметь один пункт для обработ
ки рук на три кровати пациентов. Они должны быть 
оснащены аппаратом для обработки рук по принципу 
«hands free». Недостаточная гигиена рук и использова
ние накладных ногтей приводит к вспышкам инфекции. 
Кольца на пальцах также являются резервуаром пато
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генных микроорганизмов. Использование строгой уни
формы и перчаток снижает частоту НИ в ПОРИТ.

Одномоментное использование униформы, перчаток 
и обработки рук имеет совокупный защитный эффект 
в уменьшении внутрибольничных инфекций у пациен
тов с иммунными нарушениями.

Антибиотикорезистентность является главной про
блемой во многих ПОРИТ и вносит свой вклад в разви
тие госпитальной инфекции. Врачи отделения должны 
быть информированы эпидемиологами о преобладаю
щей госпитальной флоре для правильного подбора ан
тибиотика при эмпирической терапии.

Снижение антибактериальной резистентности воз
можно только в случае назначения адекватной тера
пии.

Таким образом, для предотвращения НИ необходи
мы комплексные усилия. Даже незначительное отсту
пление от этих правил может привести к активизации 
инфекции.
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Глава 19
ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ КРИТИЧЕСКИХ 
СОСТОЯНИЙ НЕОНАТАЛЬНОГО ПЕРИОДА

19.1. Д ы ха тел ь н ая  н ед о стато чн о с ть
Дыхательная недостаточность — это угрожающее со

стояние, характеризующееся нарушением функции внеш
него дыхания, отсутствием адекватного газообмена и раз
витием гипоксемии в сочетании с гиперкапнией.

К сожалению, до настоящего времени не существует 
единого универсального определения дыхательной недо
статочности у новорожденных.

В отечественной литературе большей популярностью 
пользуется термин «дыхательные расстройства ново
рожденных» нежели термин «дыхательная недостаточ
ность». В то же время в англоязычных источниках для 
обозначения группы заболеваний, сопровождающихся 
одышкой (тахипноэ), возрастанием усилий дыхательных 
мышц при дыхании, втяжением уступчивых мышц шеи 
и грудной клетки, раздуванием крыльев носа, кряхтя
щим или стонущим дыханием и цианозом, широкое рас
пространение получил термин респираторный дистресс 
(respiratory distress). При этом респираторный дистресс — 
это не просто группа заболеваний, а критическое состоя
ние, сопровождающееся декомпенсацией дыхательной 
функции у ребенка, в то время как под термином респи
раторный дистресс-синдром подразумевается отдельная 
нозологическая форма, которая раньше была известна 
под названием «болезнь гиалиновых мембран».

Все три термина «дыхательная недостаточность», 
«дыхательные расстройства» и «респираторный ди
стресс» описывают идентичное критическое состояние 
у новорожденных, поэтому, оставаясь верным традици
ям отечественной школы, мы будем использовать термин 
«дыхательная недостаточность».
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Диагностика дыхательной недостаточности у ново
рожденных базируется на клинических и лабораторных 
критериях, которые представлены в табл. 321.

Наличие двух и более приведенных в таблице крите
риев позволяет диагностировать у новорожденного дыха
тельную недостаточность.

В зависимости от типа преобладающих нарушений 
газообмена и парциального напряжения рС02 в крови вы
деляют две основные формы дыхательной недостаточно
сти: гипоксемическую и гиперкапническую.

При гипоксемической (нормокапнической) дыхатель
ной недостаточности отмечается гипоксемия (низкий 
р02) с нормальным или сниженным содержанием рС02.

При гиперкапнической дыхательной недостаточности 
ключевым диагностическим критерием является повы
шенное содержание рС02, при этом гипоксемия разви
вается вторично, вследствие уменьшения парциального 
напряжения кислорода в альвеолярном воздухе, что и яв
ляется причиной артериальной гипоксемии.

Таблица 321
Клинико-лабораторные критерии дыхательной 

недостаточности у новорожденных

Клинические критерии Лабораторные критерии

1. Втяжение уступчивых мест грудной 
клетки*
2. «Стонущее» дыхание
3. Частота дыхания более 60/минуту
4. Центральный цианоз
5. Частые приступы апноэ, которые
не удается купировать консервативны
ми методами терапии
6. Снижение двигательной активности, 
угнетение сознания

1. РаСО2>60 mmHg
2. РаО2<50 mmHg 
или Sa02<88%  при 
F i0 2= 1,0
3. рН<7,25

* Уступчивые места — над- и подключичные ямки, область ярем
ной вырезки, межреберья, мечевидный отросток, область эпига- 
стрия
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Этиология дыхательной недостаточности в неона
тальном периоде представлена в табл. 322.

Таблица 322
Этиология ды хательной недостаточности у новорожденных

ЛЕГОЧНЫЕ
Респираторный дистресс-синдром_____________________________
Синдром аспирации мекония ______________________________
Транзиторное тахипноэ __________________________
П н е в м о н и и __________

Кровоизлияния в легкие ______________________________
Синдром Вильсона-Микити ________________________________
Бронхолегочная дисплазия___________ _________________________
Синдромы утечки воздуха _________________________
О п у х о л и ________________________________
Диафрагмальная грыжа __________________________
Хилоторакс_____________________________________________
Пороки развития легких (долевая эмфизема, агенезия и гипопла-
зия легких, поликистоз) __________________________________

__________ ПАТОЛОГИЯ ВОЗДУХОНОСНЫХ ПУТЕЙ__________
Ларингомаляция ____________________________________________
Атрезия хоан ___________________________________
Синдром П ь е р а - Р о б и н а ___________________________
М и к р о г н а т и я _______________________________
Назофарингеальные опухоли_________________________________
Подсвязочный стеноз_________________________________________

ЗАБОЛЕВАНИЯ И ПОВРЕЖДЕНИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ
Повреждения головного и спинного мозга______________________
Myastenia gravis ______ __________________________________
Синдром Верднига-Гофманна _____________________
Апноэ
Асфиксия___________________________________________________
Г ипоксически-ишемическая энцефалопатия____________________
Внутричерепные кровоизлияния_______________________________
Судороги______________________________________
Медикаменты, угнетающие ЦНС (морфин, мепиридин, магнезия
сульфат и др.)___________________________________
Врожденный гиповентиляционный синдром____________________
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Таблица 322 (окончание)

__________________________ ПРОЧИЕ___________________________
Сердечная недостаточность разного генеза 
Легочная гипертензия (транзиторная или персистирующая) 

Послеоперационная анестезия/седация 
Глубокая недоношенность
Шок_________________________________________________________
Сепсис
Гипогликемия 
Электролитные нарушения 
Кислотно-щелочные нарушения 
Ботулизм

Наиболее частыми легочными причинами дыхатель
ной недостаточности у новорожденных являются ре
спираторный дистресс-синдром, транзиторное тахипноэ 
новорожденных, синдром аспирации мекония, легочная 
гипертензия, пневмония, синдромы утечки воздуха и ле
гочное кровотечение.

Алгоритм дифференциальной диагностики острой 
дыхательной недостаточности у новорожденных в за
висимости от сроков ее возникновения представлен 
на рис. 109.

Респираторный дистресс-синдром
Респираторный дистресс-синдром является одним 

из наиболее частых заболеваний дыхательной системы 
новорожденных, сопровождающихся поражением парен
химы легкого и прогрессированием дыхательной недо
статочности по смешанному типу.

Этиология
Респираторный дистресс-синдром новорожденных 

развивается у новорожденных со сроком гестации менее 
37 недель, при этом чем меньше гестационный возраст 
ребенка, тем больше вероятность развития заболевания.
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Рис. 109. Дифференциальная диагностика дыхательной 
недостаточности у новорожденных

В большинстве случаев РДСН развивается у новорожден
ных, родившихся на сроке беременности 28-34 недели, 
но иногда встречается и у младенцев со сроком гестации 
больше 34 недель.

Факторами риска развития РДСН являются недо
ношенность, мужской пол ребенка, внутриутробное ин
фицирование, перинатальная гипоксия и/или асфиксия 
в родах, наличие сахарного диабета у матери, острая 
кровопотеря в родах, оперативное родоразрешение путем 
планового кесарева сечения.

Кроме этого, вероятность развития РДСН очень вы
сока у второго близнеца из двойни, новорожденных 
с гипоксически-геморрагическим поражением ЦНС, 
транзиторной гипофункцией щитовидной железы и над
почечников, гиповолемией, гипероксией, гипотермией.

К факторам, уменьшающим вероятность развития 
РДСН, относятся острый перинатальный стресс, увели
чение времени родов и длительности безводного проме
жутка.

Патогенез
Ключевым звеном патогенеза РДСН является дефи

цит сурфактанта и морфофункциональная незрелость
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Рис. 110. Патогенез респираторного дистресс-синдрома

дыхательной системы недоношенного новорожденного. 
В результате дефицита сурфактанта увеличивается по
верхностное натяжение альвеол и снижается комплаенс 
легкого, что лежит в основе прогрессирования дыхатель
ной недостаточности. Общая схема патогенеза РДСН 
представлена на рис. ПО.
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Клиническая картина
Клинические проявления респираторного дистресс- 

синдрома новорожденных появляются сразу после рож
дения или спустя 4-6 часов после него. В большинстве 
случаев отмечается:

• тахипноэ (частота дыхания более 60/минуту),
• втяжение уступчивых мест грудной клетки,
• раздувание крыльев носа,
• стонущий выдох,
• цианоз при дыхании атмосферным воздухом.
Тахипноэ возникает как компенсаторная реакция

в ответ на уменьшение дыхательного объема и увеличе
ние мертвого пространства, при этом данный механизм 
компенсации направлен на увеличение минутной вен
тиляции. Втяжение уступчивых мест грудной клетки 
обусловлено увеличением внутригрудного давления 
с целью увеличения объема «жестких» легких. Сто
нущий выдох также направлен на увеличение объема 
легких и, в частности, на увеличение функциональной 
остаточной емкости легких, что предотвращает колла- 
бирование альвеол на выдохе. Наличие стонущего ды
хания (грандинга) обусловлено смыканием голосовой 
щели на выдохе (рис. 111).

Более поздним симптомом РДСН является цианоз, ко
торый появляется при снижении парциального напряже
ния кислорода в артериальной крови ниже 35-40 мм рт. 
ст. и сатурации гемоглобина кислородом ниже 85 %.

Лабораторно отмечаются гипоксемия, метаболиче
ский ацидоз и гиперкалиемия.

На рентгенограмме грудной клетки видны гомоген
ные непрозрачные инфильтраты и воздушные бронхо
граммы. В более тяжелых случаях определяются «легкие 
цвета матового стекла», или «белые легкие».

В случае прогрессирования дыхательной недостаточ
ности и нарушений кислотно-основного состояния воз
можно вторичное поражение сердечно-сосудистой систе
мы с развитием синдрома «текучих капилляров» и острой
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Голосовые 
связки

Рис. 111. Положение голосовых связок гортани при 
формировании феномена стонущего выдоха

недостаточности кровообращения, обусловленной гипо- 
волемией.

При отсутствии адекватной терапии состояние ребен
ка может прогрессивно ухудшаться в течение 48-72 ча
сов, однако на 3—4 сутки на фоне проводимой интенсив
ной терапии отмечается регрессирование симптомов ды
хательной недостаточности.

Первым признаком улучшения состояния ребенка яв
ляется восстановление темпа диуреза после имеющейся 
олигурии.

Осложнения, которые могут возникнуть в остром пе
риоде РДСН, включают синдром утечки воздуха и вну
тричерепные кровоизлияния. Отдаленными осложнения
ми являются хронические болезни легких, ретинопатия 
недоношенных и различные заболевания центральной 
нервной системы.

Дифференциальный диагноз респираторного 
дистресс-синдрома у  новорожденных

Дифференциальную диагностику РДСН необходимо 
проводить с синдромом утечки воздуха, инфекционным 
поражением легких (внутриутробная пневмония), аспи
рационным синдромом (аспирация околоплодных вод,
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мекония), транзиторным тахипноэ новорожденных, поро
ками развития легких и врожденными пороками сердца.

Кроме этого, при верификации диагноза РДСН сле
дует исключить идиопатическую персистирующую ле
гочную гипертензию новорожденных, метаболические 
(гипотермия, гипогликемия) и гематологические (анемия, 
полицитемия) нарушения.

Основные дифференциально-диагностические крите
рии РДСН представлены в табл. 323.

Таблица 323
Дифференциальная диагностика респираторного дистресса 

у новорожденных

Характе
ристика РДСН ТТН САМ

Патоге
нез

• Дефицит сур
фактанта

• Морфофунк
циональная 
незрелость 
легких

Задержка реаб
сорбции жидко
сти в легких

• Химический 
ожог альвеол

• Обструкция 
бронхиол

Срок
гестации

Недоношенные Дети с любым 
сроком гестации

• Доношенные
• Переношен

ные

Факторы
риска

• Мужской пол 
ребенка

• Сахарный диа
бет у матери

• Преждевре
менные роды

• Кесарево сече
ние

• Макросомия
• Мужской пол 

ребенка
• Бронхиальная 

астма у матери
• Сахарный диа

бет у матери

* Окрашива
ние около
плодных вод 
меконием

• Переношен- 
ность

Клини
ческие
признаки

• Тахипноэ
• Гипоксемия
• Цианоз

Тахипноэ, часто 
без гипоксии 
и цианоза

• Тахипноэ
• Гипоксемия
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Таблица 323 (окончание)

Характе
ристика РДСН ТТН САМ

Рентге- • Гомогенная • Незначительные • Ателектазы
нологи- инфильтрация инфильтратив- с участками
ческие • Воздушная ные изменения нормальной
признаки бронхограмма • Междолевое воздушности

• Уменьшение скопление жид- («мозаич-
объема легких кости ность»)

• Возможно нали- • Сливные
чие плеврально- ателектазы
го выпота

Терапия • Сердечно- Оксигенотерапия • Сердечно-
легочная при гипоксемии легочная
реанимация реанимация

• Оксигеноте- • Оксигеноте-
рапия рапия

• Искусственная • Искусствен-
вентиляция ная вентиля-
легких ция легких

• Сурфактант • Сурфактант
Профи- Пренатальное на- Пренатальное Санация
лактика значение корти- назначение кор- трахеобронхи-

костероидов при тикостероидов ального дерева
высоком риске до оперативного и удаление
преждевременных родоразрешения амниотической
родов (24-34 неде- при сроке геста- жидкости неце-
ля гестации) ции 37-39 недель лесообразны

Интенсивная терапия
I. Заместительная терапия сурфактантом
Основным терапевтическим мероприятием при РДСН 

является заместительная терапия сурфактантом, причем 
чем раньше введен экзогенный сурфактант, тем лучше.

Оптимальным вариантом является эндотрахеальное 
введение сурфактанта до первого вдоха ребенка в дозе 
не менее 200 мг/кг с последующей экстубацией ребенка.
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2. Температурный режим
Поддержание температурного гомеостаза — основная 

задача интенсивной терапии РДСН, поскольку гипотер
мия существенно ухудшает состояние ребенка и приво
дит к нарушению оксигенации тканей за счет сдвига кри
вой диссоциации оксигемоглобина влево, что особенно 
важно при поражении паренхимы легких.

Чтобы поддержать оптимальную температуру тела, 
дети весом до 2000 г должны быть помещены в кювезы, 
а более 2000 г могут находиться на открытом реанима
ционном месте при условии, что они удерживают тем
пературу.

Оптимальная температура тела для доношенного ре
бенка составляет 36,6-36,8 °С, а для недоношенного — 
36,8-37,2 °С.

3. Респираторная поддержка
Респираторная поддержка при РДСН может быть 

представлена оксигенотерапией, методикой назального 
СРАР и искусственной вентиляцией легкого.

Оксигенотерапия
При проведении оксигенотерапии содержание кис

лорода в дыхательной смеси должно обеспечивать 
Ра02 в диапазоне между 50-70 мм рт. ст. и/или SpO, 
85-92%. В противном случае более высокие концентра
ции кислорода могут усилить повреждение легких и уве
личат риск возникновения ретинопатии.

Назальный СРАР
Применение методики назального СРАР показано 

практически у всех новорожденных с РДСН, которым 
проводилась заместительная терапия сурфактантом 
по методике «INSURE» как переходный этап до полного 
восстановления самостоятельного адекватного дыхания. 
Стартовые показатели положительного давления в дыха
тельных путях и FiOz подбираются индивидуально, в за
висимости от состояния ребенка, но, как правило, PEEP 
не превышает 4-5 см Н20 , a Fi02 < 60%.
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Снижение параметров при использовании мето
дики назального СРАР необходимо выполнять по
степенно, при этом в первую очередь следует снизить 
содержание кислорода во вдыхаемой смеси до 21 % 
и только затем переходить к уменьшению давления 
на 1 см вод. ст. каждые 2-4 часа. Критерием прекра
щения респираторной поддержки путем назального 
СРАР являются нормальные показатели газового со
става крови через 2 часа после снижения Fi02 до 21 % 
и PEEP до 2 см вод. ст.

Показанием к переводу ребенка на ИВЛ при проведе
нии назального СРАР являются следующие параметры:

• Sp02 < 94 % при PEEP 6 см вод. ст. и Fi02 0,6;
• pH < 7,25;
• рС02 > 60 мм рт. ст.;
• сохраняющаяся одышка более 60 в 1 минуту 

с нарушением механики дыхания;
• сохраняющиеся эпизоды апноэ.
Искусственная вентиляция легких
Основная задача искусственной вентиляции легких 

у новорожденного с РДСН состоит в том, чтобы поддер
жать адекватную оксигенацию и вентиляцию, миними
зируя при этом возможные вентилятор-индуцированные 
повреждения легких.

Основными показаниями для интубации трахеи и про
ведения ИВЛ у новорожденных с РДСН являются:

• Апноэ.
• Потребность в Fi02 > 0,4.
• Увеличение работы дыхания (стонущее дыха

ние, втяжение уступчивых мест грудной клетки, 
раздувание крыльев носа).

• РаС02 > 60 мм рт. ст.
• pH <7,25.
• Гестационный возраст < 27 недель, отсутствие 

приема стероидов матерью.
Стартовые параметры искусственной вентиляции лег

ких у новорожденных с РДСН представлены в табл. 324.
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Таблица 324
Ориентировочные стартовые параметры ИВЛ 

у новорожденных с РДС

Параметры
Вес новорожденного (в граммах)

< 1000 1000-2000 2000-3000 >3000
ЧД (в мин) 40 40 40 40

PIP (см вод. ст.) 18 18 20 20
PEEP (см вод. ст.) 3^1 3-4 4-6 4-6

Tin (с) 0,3-0,35 0,3-0,35 0,35-0,4 0,35-0,4
Flow (л/мин) 4 5 6 8

______ 0 2 .______ 0,3-0,4 0,3-0,4 0,3-0,4 0,3-0,4

Следует подчеркнуть, что после первичной стабили
зации состояния ребенка необходима коррекция началь
ных параметров ИВЛ исходя из клинико-лабораторной 
оценки динамики состояния новорожденного.

Прекращение искусственной вентиляции легких реко
мендуется проводить по следующему алгоритму: управ
ляемая ИВЛ —♦ вспомогательная ИВЛ —► экстубация —► 
СРАР —» самостоятельное дыхание.

В качестве критериев экстубации и перевода ребен
ка на назальный СРАР у новорожденных первой недели 
жизни можно использовать следующие показатели:

• Адекватные респираторные усилия.
• МАР < 7 см вод. ст. или PIP 16-18 см вод. ст.
• F102 < 0,3.

4. Коррекция гиповолемии и метаболического ацидоза
При наличии признаков острой недостаточности кро

вообращения и тканевой гипоперфузии показано прове
дение инфузионной терапии в объеме физиологической 
потребности с коррекций гиповолемии. Нормализация 
объема циркулирующей крови может быть достигнута 
путем волемической нагрузки в объеме 15-20 мл/кг, при
чем при отсутствии эффекта она может быть проведена 
повторно.
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Оптимальным раствором для увеличения ОЦК у ново
рожденных является 0,9% раствор натрия хлорида. Если 
на фоне восстановления объема циркулирующей крови 
признаки острой недостаточности кровообращения со
храняются, то, вероятнее всего, у ребенка имеется метабо
лический ацидоз, который также должен быть устранен.

Следует подчеркнуть, что коррекция метаболиче
ского ацидоза возможна только после первичной ста
билизации состояния ребенка, устранения респира
торных нарушений и гиперкапнии!

5. А н т и б а к т е р и а ль н а я  т ер а п и я
Учитывая, что респираторный дистресс-синдром ча

сто возникает у новорожденных с низкой и экстремаль
но низкой массой тела, у которых крайне высок риск как 
анте-, так и постнатального инфицирования, назначение 
антибиотиков является обязательным компонентом тера
пии РДСН до исключения инфекционно-воспалительного 
процесса. Решение о стартовой эмпирической терапии 
принимается индивидуально в зависимости от тяже
сти состояния ребенка и предполагаемого возбудителя. 
В то же время следует отметить, что назначение амино- 
гликозидов и цефалоспоринов на этапе родильного дома 
не является целесообразным и должно быть тщательно 
обосновано. При отсутствии инфекции эффективность 
антибактериальной терапии при РДСН не доказана.

Показанием к отмене антибактериальной терапии 
являются улучшение состояния ребенка, нормализация 
клинических и лабораторных показателей и полное от
сутствие респираторной поддержки. 6

6. Н ут р и т и вн а я  п о д д ер ж ка
Выбор метода нутритивной поддержки определяется 

тяжестью состояния новорожденного и выраженностью 
явлений респираторной недостаточности. При тяже
лом течении РДСН энтеральное питание в первые сутки 
жизни нельзя признать целесообразным и оправданным,
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поэтому с целью дотации основного энергетического суб
страта (глюкозы) показано проведение инфузионной те
рапии в объеме физиологической потребности.

Показанием для энтерального кормления новорож
денного является его стабильное состояние, даже несмо
тря на проводимую ИВЛ и назальный СРАР.

При тяжелом РДСН энтеральное питание проводят 
путем постоянной или прерывистой инфузии (по 2 часа 
с интервалом в 1 час) питательной смеси через желудоч
ный зонд.

Кормление материнским молоком или адаптирован
ной смесью начинают при улучшении состояния, регрес
сировании дыхательной недостаточности (отсутствии 
одышки и длительных апноэ) и нормализации функции 
желудочно-кишечного тракта. Кормление должно обеспе
чить 100-120 ккал/кг/день.

Транзиторное тахипноэ новорожденных
Транзиторное тахипноэ новорожденных (ТТН) — за

болевание дыхательной системы периода новорожденно- 
сти, в основе которого лежит поражение паренхимы лег
кого и развитие интерстициального отека, возникающего 
в результате задержки резорбции фетальной альвеоляр
ной жидкости. Частота возникновения ТТН составляет 
11 на 1000 живорождений, чаще встречается у мальчи
ков.

Э т и о ло ги я
К факторам риска ТТН относятся оперативное родо- 

разрешение путем операции кесарева сечения, недоно
шенность, внутриутробная гипоксия, длительные роды, 
введение седативных препаратов и симпатомиметиков 
матери во время родов, а также наличие бронхиальной 
астмы у матери (ТТН возникает в 2 раза чаще). Кроме 
этого, фактором риска возникновения заболевания явля
ется проведение инфузионной терапии матери во время 
родов.
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П а т о ген ез
Внутриутробно легкие плода заполнены феталь

ной альвеолярной жидкостью, которая секретируется 
путем активного транспорта и поддерживает легкие 
в расправленном состоянии. Объем фетальной внутри- 
легочной жидкости к концу внутриутробного периода 
составляет от 20 до 30 мл/кг массы тела плода и при
близительно равен объему функциональной остаточ
ной емкости легких, однако после рождения жидкость 
полностью реабсорбируется и легкие заполняются воз
духом. Реабсорбция жидкости из альвеол происходит 
путем активного транспорта натрия, который контро
лируется геном натриевого канала. Увеличение парци
ального напряжения кислорода при рождении увеличи
вает способность эпителия транспортировать натрий 
и повышает экспрессию гена эпителиального натриево
го канала. Таким образом, одним из основных компо
нентов патогенеза ТТН является снижение экспрессии 
гена натриевого канала, что и приводит к нарушению 
реабсорбции легочной жидкости.

Кроме активного транспорта жидкости из просвета 
альвеол, существуют и пассивные механизмы реабсорб
ции, которые обусловлены градиентом онкотического 
давления в альвеолах, интерстициальной ткани и кро
веносных сосудах. В силу наличия указанного градиен
та альвеолярная жидкость через небольшие отверстия 
между эпителиальными клетками альвеол перемещает
ся в интерстициальную ткань, а затем транспортирует
ся по лимфатической системе легких или абсорбируется 
в легочные капилляры.

Избыточное количество жидкости в легких приводит 
к снижению легочного комплаенса и прогрессированию ды
хательной недостаточности. Тахипноэ развивается как ком
пенсаторная реакция, направленная на увеличение минутно
го объема дыхания на фоне сниженного легочного компла
енса. Кроме того, скопление жидкости в перибронхиальных 
лимфатических сосудах и интерстициальной ткани способ
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ствует коллапсу бронхиол с последующим возникновением 
воздушных ловушек. Длительная перфузия плохо вентили
руемых альвеол, в свою очередь, приводит к гипоксемии, 
альвеолярному отеку, а иногда и к гиперкапнии.

К рит ическая к а р т и н а
Клинические проявления заболевания возникают сра

зу или в первые часы после рождения. Патогномоничным 
симптомом ТТН является одышка, с частотой дыхания 
больше 60 в минуту, причем биомеханика дыхания, как 
правило, не нарушена или изменена незначительно. В ряде 
случаев могут иметь место цианоз и шумный экспиратор
ный выдох (экспираторное «хрюканье»), которые легко 
купируются на фоне оксигенотерапии с Fi02 < 0,4. Патоло
гические изменения в легких отсутствуют. Рентгенологи
чески имеет место усиление легочного рисунка, скопление 
жидкости в междолевых щелях, реберно-плевральных си
нусах, повышение прозрачности легочной ткани, уплоще
ние купола диафрагмы. Тень сердца увеличена.

Все указанные симптомы быстро регрессируют, что 
отличает транзиторное тахипноэ от респираторного 
дистресс-синдрома новорожденных. Улучшение состоя
ния может наступить уже к концу первых суток, а в те
чение трех дней заболевание полностью разрешается. 
Если состояние ребенка в течение 72 часов не улучшается 
и сохраняются клинические, а также рентгенологические 
признаки интерстициального отека, необходимо искать 
другие причины этого состояния.

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й  д и а гн о з  т р а н зи т о р н о го  т а х и п 
ноэ н о во р о ж д ен н ы х

Дифференциальную диагностику транзиторного та
хипноэ новорожденных необходимо проводить со следу
ющими заболеваниями и патологическими состояниями:
1. Синдром аспирации мекония.
2. Респираторный дистресс-синдром.
3. Пневмоторакс.
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4. Пневмомедиастинум.
5. Пневмония.
6. Сепсис.
7. Центральная гипервентиляция.
8. Асфиксия.
9. Врожденные порки сердца синего типа.
10. Заболевания, манифестирующие метаболическим 

ацидозом.

Интенсивная терапия
1. Р ес п и р а т о р н а я  п о д д е р ж к а
Основная задача при проведении интенсивной тера

пии транзиторного тахипноэ новорожденных — это под
держание адекватного газообмена и оксигенации тканей 
с помощью неинвазивных методов респираторной под
держки, поскольку в большинстве случаев заболевание 
разрешается самостоятельно и требуется только времен
ная поддерживающая терапия.

В качестве стартового метода респираторной поддержки 
может быть рекомендована оксигенотерапия, которая может 
проводиться с использованием различных устройств для до
тации кислорода (маска, носовые канюли, кислородная па
латка). Если на этом фоне положительная динамика отсут
ствует, показано использование методики назального СРАР.

Проведение искусственной вентиляции легких по
казано только в том случае, если при проведении пСРАР 
сохраняются клинико-лабораторные признаки прогрес
сирования дыхательной недостаточности.

2. А н т и б а к т е р и а п ъ н а я  т ер а п и я
Антибиотики следует назначать только в случае пнев

монии или признаков сепсиса.

3. Н ут р и т и вн а я  п о д д ер ж ка
При выраженной дыхательной недостаточности целе

сообразно назначение зондового энтерального питания, 
так как при кормлении через рот высок риск аспирации.
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При тяжелом течении заболевания потребуется прове
дение инфузионной терапии, чтобы обеспечить нормаль
ный волемический статус и уровень гликемии.

Синдром аспирации мекония
Синдром аспирации мекония (САМ) развивается, как 

правило, у переношенных детей и обусловлен попадани
ем мекония в нижние дыхательные пути с последующим 
развитием аспирационной пневмонии.

Частота развития синдрома аспирации мекония со
ставляет 1-5% от всех рожденных живыми детей. Одна 
треть новорожденных с САМ требует интубации трахеи 
и проведения искусственной и/или высокочастотной вен
тиляции легких, а также введения экзогенного сурфак
танта. Пол ребенка не влияет на частоту развития забо
левания.

Э т и о ло ги я
К факторам риска возникновения САМ относят

ся осложненное течение родов, срок гестации более 
42 недель (переношенность), задержка внутриутробно
го развития, курение матери, диабет, гипертоническая 
болезнь, хронические респираторные и/или сердечно
сосудистые заболевания у матери. Кроме этого, риск раз
вития синдрома аспирации мекония чрезвычайно высок 
при обвитии пуповины вокруг шеи и сдавлении пупови
ны даже при отсутствии асфиксии.

Патогенез
Основным звеном патогенеза синдрома аспирации 

мекония является внутриутробная гипоксия. В резуль
тате снижения в венозной крови пуповины напряжения 
кислорода развивается спазм сосудов брыжейки, отме
чается усиление перистальтики кишечника, расслаб
ление анального сфинктера и выход мекония в около
плодные воды. Внутриутробно или при первом же после 
рождения вдохе меконий глубоко проникают в нижние
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дыхательные пути. В результате этого возникает тя
желая гипоксемия и гипоксия, в основе которой лежат 
обструкция дыхательных путей, дефицит сурфактанта, 
инфильтративные изменения в легких и вторичная ле
гочная гипертензия.

Отличительной особенностью синдрома аспирации 
мекония является полная и/или частичная (клапанная) об
струкция дыхательных путей, которая может возникнуть 
на любом уровне. Полная обструкция крупных бронхов 
может стать причиной ателектазов, в то время как клапан
ная обструкция отдельных бронхов и бронхиол приводит 
к образованию воздушных ловушек и перерастяжению 
альвеол, что может привести к развитию синдрома утеч
ки воздуха (пневмоторакс, пневмомедиастинум, пневмо
перикард).

В результате вышеперечисленных патофизиологиче
ских механизмов снижается легочный комплаенс, ухуд
шаются вентиляционно-перфузионные отношения, уве
личиваются внутрилегочное шунтирование и сопротив
ление дыхательных путей.

Развитию ателектазов и снижению легочного компла
енса будет также способствовать разрушение сурфактан
та свободными жирными кислотами мекония (пальмити
новой, стеариновой, олеиновой), которые имеют более 
высокое минимальное поверхностное натяжение, чем 
сурфактант, и отслаивают его от альвеолярной поверхно
сти.

Кроме этого, желчные соли и активные протеоли
тические ферменты, содержащиеся в меконии, усили
вают синтез провоспалительных цитокинов (TNF-a, 
IL-lfi, IL-6, IL-8, IL-13) и способствуют развитию диф
фузной пневмонии уже спустя несколько часов после 
аспирации.

Прогрессирование гипоксии и ацидоза является при
чиной спазма легочных сосудов, что приводит к разви
тию вторичной легочной гипертензии, которая усугубля
ет гипоксемию и тяжесть состояния ребенка. При этом
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фетальные коммуникации не закрываются, а напротив, 
усиливается шунтирование крови справа-налево через 
артериальный проток и овальное окно, что также лежит 
в основе гипоксемии.

Клиническая картина
При рождении кожа, пуповина и ногти новорожден

ного ребенка окрашены меконием в желто-зеленый цвет. 
На первое место выступают симптомы дыхательной 
недостаточности: тахипноэ, втяжение уступчивых мест 
грудной клетки, шумный выдох и цианоз. Отмечается 
вздутие грудной клетки. В связи с нарастающей гипок
сией присоединяются симптомы острой церебральной 
недостаточности, вначале в виде возбуждения, а затем — 
угнетения сознания. Аускультативно определяется осла
бленное или жесткое дыхание с обильным количеством 
проводных и крепитирующих хрипов. Перкуторно выяв
ляются участки притупления, чередующиеся с коробоч
ным звуком.

Рентгенологически определяется инфильтрация, пе- 
рераздутие легких, уплощение купола диафрагмы.

Интенсивная терапия
1. Респираторная поддержка
Ранее существовала рекомендация, согласно которой 

при наличии околоплодных вод, окрашенных меконием, 
всем детям была показана санация верхних дыхательных 
путей и трахеобронхиального дерева сразу после про
резывания головки, однако, согласно современным про
токолам реанимации новорожденных (2005), проведение 
этой манипуляции не рекомендуется.

Объем терапевтических мероприятий в родильном 
зале зависит от оценки состояния новорожденного. Если 
у ребенка громкий крик, эффективное самостоятельное 
дыхание, хороший мышечный тонус и частота сердечных 
сокращений более 100 ударов/минуту, то интубация тра
хеи и санация ТБД не показаны.
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В противном случае проводится интубация трахеи, 
санация ТБД и другие мероприятия сердечно-легочной 
реанимации.

О к си ген о т ер а п и я
Оксигенотерапию начинают еще в родильном зале. 

Основная ее цель — это поддержание Р02 артериальной 
крови в пределах 55-90 мм рт. ст. и/или Sp02 94-98%, 
чтобы обеспечить адекватную доставку кислорода к тка
ням и избежать повреждения легких, вызванного высо
кими концентрациями кислорода.

П о с т о я н н о е  п о ло ж и т ельн о е  д а в ле н и е  в д ы ха т е льн ы х  
п ут ях

Если Fi02 превышает 40-50%, то с целью улучшения 
оксигенации показано применение режима СРАР. В этом 
случае лучше использовать аппаратный СРАР через эн- 
дотрахеальную трубку с PEEP = 5-7 см вод. ст., однако 
в этом случае высок риск развития воздушных ловушек 
и синдрома утечки воздуха.

И с к у с с т ве н н а я  вен т и ля ц и я  л е г к и х
Если на самостоятельном дыхании не удается под

держать эффективный газообмен, показано проведение 
респираторной поддержки с использованием искусствен
ной вентиляции легких в режиме Pressure Control. Стар
товые параметры ИВЛ представлены в табл. 325.

Таблица 325
Стартовые параметры искусственной вентиляции легких при 

синдроме аспирации мекония

Показатель Характеристика

Фракция кислорода в дыхательной смеси 
(FiO,), %

0,8-1,0

Положительное давление на вдохе (PIP), см Н20 25-30

Постоянное положительное давление на выдохе 
(PEEP), см Н20

4-5

Частота дыхания (f), число/минуту 40-60

Время вдоха (t insp), с 0,3-0,35
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При возникновении синдромов утечки воздуха пред
почтительной является высокочастотная осцилляторная 
ИВЛ.

2. А н т и б а к т е р и а ль н а я  т ер а п и я
Ввиду высокой опасности развития инфекционных 

осложнений при синдроме аспирации мекония необхо
димо назначение антибиотиков широкого спектра дей
ствия.

3. П о д д е р ж а н и е  т ем п ер а т ур н о го  го м е о ст а за  
Необходим мониторинг и поддержание оптимальной

температуры с целью минимизации потребления кисло
рода.

Синдромы утечки воздуха
Синдромы утечки воздуха включают легочную интер

стициальную эмфизему, пневмоторакс, пневмомедиасти- 
нум и пневмоперикард.

Интерстициальная эмфизеиа легких
Интерстициальная эмфизема легких может предше

ствовать пневмотораксу или возникать независимо от него. 
В интерстициальную ткань легких воздух попадает из ра
зорвавшихся альвеол или путем расслаивания перибронхи- 
альной и периваскулярной соединительной ткани.

Э т иология
Основной причиной интерстициальной эмфиземы 

легких чаще всего являются высокие значения пикового 
давления на вдохе и среднего давления в дыхательных пу
тях при проведении искусственной вентиляции легких.

П а т о ген ез
Снижение легочного комплаенса, обусловленное ин

терстициальной эмфиземой легких, приводит к наруше
нию вентиляционно-перфузионных отношений в легких, 
проявляющихся гиперкапнией и гипоксемией.
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К ли н и ч ес к а я  ка р т и н а
На фоне проведения искусственной вентиляции легких 

отмечается ослабление дыхательных шумов, уменьшение 
экскурсии грудной клетки и ее «вздутие». Эти симптомы 
могут наблюдаться с одной (если процесс односторонний) 
или с двух (при двустороннем процессе) сторон. Рентге
нологически по ходу бронхососудистых структур и в об
ласти корня легких определяются зоны повышенной про
зрачности округлой, овальной или лучистой формы.

Пневмомедиастинум
Редко встречается как самостоятельное заболевание 

и, как правило, сопровождает пневмоторакс.
Клинически пневмомедастинум будет проявляться лишь 

при большом объеме воздуха в плевральной полости. Тогда 
симптоматика будет обусловлена нарушением кровообра
щения вследствие сдавления полых и легочных вен.

Пневмоторакс
Пневмоторакс — скопление воздуха в плевральной 

полости. Различают закрытый, открытый и клапанный 
пневмоторакс. В основу такого деления положен вариант 
сообщения плевральной полости, содержащей воздух, 
с внешней средой. При свободном перемещении воздуха 
пневмоторакс называют открытым, в случае прекраще
ния поступления воздуха в плевральную полость — за
крытым. Наиболее опасным вариантом пневмоторакса 
является закрытый напряженный пневмоторакс, при ко
тором развивается синдром внутригрудного напряжения 
и отмечается сдавление крупных сосудов, сердца и здо
рового легкого, следствием чего является кардиообструк- 
тивный шок.

Пневмоторакс может быть одно- и/или двусторонним, 
полным и частичным (в зависимости от степени коллапса 
легкого).

Бессимптомный пневмоторакс у детей, родившихся 
в срок, не превышает 1-2%, но частота его возрастает 
при заболеваниях органов дыхания, особенно при гипо
плазии легких и на фоне ИВЛ.
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П а т о ген ез
Чрезмерное повышение внутрилегочного давления 

приводит к перерастяжению и разрыву альвеол, особенно 
в области корня легких. Через поврежденную плевру воз
дух поступает в плевральную полость. Поступая под дав
лением, воздух быстро заполняет плевральную полость, 
сдавливая легкое и смещая органы средостения, что при
водит к перегибу полых вен, уменьшению преднагрузки 
и развитию синдрома малого сердечного выброса. Даль
нейшее распространение воздуха по интерстициальной 
соединительной ткани приведет к развитию пневмоме- 
диастинума, пневмоперикарда и пневмоперитонеума.

К ли н и ч ес к а я  к а р т и н а
Развитие пневмоторакса характеризуется прогресси

рующей дыхательной и сердечно-сосудистой недоста
точностью. При напряженном пневмотораксе отмечается 
резкое ухудшение состояния ребенка, диффузный циа
ноз, резкое «вздутие» одной или обоих (при двусторон
нем пневмотораксе) половин грудной клетки, отсутствие 
дыхательных шумов при аускультации на стороне пора
жения. Тоны сердца смещены в здоровую сторону. При 
перкуссии грудной клетки выявляется коробочный пер
куторный звук, смещение границ сердца и средостения 
в здоровую сторону. Отмечается выраженная тахикардия, 
которая сменяется брадикардией с артериальной гипотен
зией. Живот резко увеличен в объеме, напряжен.

Рентгенологически определяют коллапс легкого, сме
щение границ сердца и средостения в здоровую сторону.

В легких случаях пневмоторакс у новорожденного 
протекает бессимптомно.

Д и а гн о с т и к а
Своевременная диагностика синдрома утечки воздуха 

является залогом эффективной терапии этой патологии. 
При любых внезапно возникших изменениях в состоянии 
новорожденного, проявляющихся в резком изменении
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артериального давления, ЧСС, ЧД и Р02 следует заподо
зрить возникновение синдрома утечки воздуха.

И н т ен с и вн а я  т ерапия
При отсутствии клинических проявлений ограни

чиваются наблюдением. Воздух в плевральной полости 
обычно рассасывается самостоятельно на фоне оксигено- 
терапии с Fi02 = 1,0.

Оксигенотерапия с Fi02 = 1,0 ускоряет всасывание 
свободного воздуха из плевральной полости в кровоток. 
Возникающее при такой терапии снижение парциального 
напряжения азота в крови приводит к его перемещению 
по градиенту давлений из плевральной полости в кровоток. 
У доношенных детей рекомендуется использование 100% 
кислорода в течение 4-6 часов. У недоношенных детей 
гипероксия опасна из-за высокого риска развития ретро- 
лентальной фиброплазии, поэтому от такой терапии лучше 
воздержаться. При пневомедиастинуме и пневмоперикар
де также показана оксигенотерапия 100% кислородом.

При напряженном пневмотораксе или пневмопери
карде необходимо выполнить пункцию плевральной по
лости или перикарда.

Легочное кровотечение
Легочное кровоизлияние у новорожденного может ва

рьировать от незначительного фокального до массивного 
кровотечения со смертельным исходом. Частота легочно
го кровоизлияния в период новорожденности колеблется 
от 0,8 до 1,2 на 1000 живорождений. Летальность при мас
сивном легочном кровотечении составляет от 75 до 90%.

Э т и о ло ги я
Факторами риска развития легочного кровотечения 

являются асфиксия, недоношенность, задержка внутри
утробного развития, инфекция, гипотермия, оксигеноте
рапия, тяжелое течение гемолитической болезни и коагу- 
лопатия.
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Глава 19. Интенсивная терапия критических состояний неонатального периода

Наиболее частыми причинами легочного кровотече
ния у новорожденных являются следующие патологиче
ские состояния:
1. Отек легких на фоне гиперволемии малого круга 

кровообращения (функционирование ОАП).
2. Шок, инфекции (синдром «текучих капилляров»),
3. Кардиогенный отек легких на фоне перенесенной 

асфиксии, заболеваниях сердца и врожденных по
роков развития сердца и сосудов.

4. Коагулопатия, геморрагическая болезнь новорож
денных.

П а т о ген ез
Легочное кровотечение у новорожденных чаще всего 

обусловлено шоком, гипоксией и ацидозом, которые при
водят к левожелудочковой сердечной недостаточности 
и увеличению давления в капиллярах легких. В результате 
указанных изменений происходит экстравазация в альвео
лы сначала плазмы, а затем и форменных элементов крови, 
вследствие чего возникает геморрагический отек легких. 
В дальнейшем отмечается снижение комплаенса легких 
и повышение сопротивления дыхательных путей, что и яв
ляется основной причиной гипоксемии и гиперкапнии.

К ли н и ч ес к а я  ка р т и н а
Легочное кровотечение возникает, как правило, в те

чение первой недели жизни и проявляется геморрагиче
ским отделяемым изо рта, носа и трахеи, а также про
грессирующими симптомами дыхательной и сердечно
сосудистой недостаточности. Отмечается выраженная 
бледность кожи, артериальная гипотензия, тенденция 
к брадикардии. По данным анализа газового состава 
и КОС крови выявляются гипоксемия, гиперкапния, аци
доз. В клиническом анализе крови отмечается анемия, 
тромбоцитопения. Специфической рентгенологической 
картины нет. Выявляется инфильтрация от мелкоочаго
вой до диффузной.
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19.1. Дыхательная недостаточность

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н а я  д и а гн о с т и к а  
Дифференциальную диагностику легочного крово

течения следует проводить с травмой слизистой оболоч
ки дыхательных путей, аспирацией материнской крови 
из родовых путей, коагулопатией, гипоксией, гиперво- 
лемией, застойной сердечной недостаточностью, РДСН, 
тяжелым течением гемолитической болезни новорож
денных на фоне резус-конфликта. Также необходимо 
исключить наличие инфекционно-воспалительного 
процесса и пневмонии.

И н т е н с и в н а я  т е р а п и я
1. Первичная стабилизация состояния ребенка: инту

бация трахеи, начало искусственной вентиляции 
легких, коррекция гиповолемии, восполнение объ
ема циркулирующей крови под контролем ЦВД.

2. Респираторная поддержка: ИВЛ в режиме Pressure 
Control с PEEP не менее 5-6 см Н2 О. Остальные па
раметры вентиляции подбираются в зависимости 
от состояния ребенка по результатам анализа газо
вого состава и КОС крови.

3. При наличии признаков синдрома ДВСК показа
но назначение одногруппной свежезамороженной 
плазмы в объеме 10 мл/кг.

4. При прогрессировании острой левожелудочковой 
недостаточности показано ограничение жидко
сти, назначение инотропов (добутрекс), адекват
ное обезболивание и седация (морфин, промедол). 
При выраженной гиперволемии возможно исполь
зование фуросемида. С целью уменьшения пред- 
нагрузки целесообразно использование вазодила- 
таторов.

Синдром персистирующей легочной гипертензии
Синдром персистирующей легочной гипертен

зии — это острое патологическое состояние раннего 
неонатального периода, обусловленное сохраняющей-
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Глава 19. Интенсивная терапия критических состояний неонатального периода

Таблица 326
Заболевания, сопровождающиеся легочной гипертензией
(Д. Хоффман, 2006, с изменениями и дополнениями авторов)

Первичная
легочная

гипертензия

Вторичная легочная гипертензия

Заболевания легких Заболевания
сердца Прочие

Само- • Синдром аспира- • Кардио- • Септиче-
стоятельное ции мекония миопатии ский шок
заболевание, • Диафрагмальная и миокар- • Полици-
прояв- грыжа диты темия
ляющееся • Инфекции легких • В П С соб- • Гипер-
выраженной • РДСН струкцией вентиля-
гипоксемией • Гипоплазия легких выходного ция при
без пораже- • Аспирационная отдела проведе-
ния сердца пневмония левого нии ИВЛ!
и легких • Аномалии сосудов желудочка

легких • тмс

ся высокой резистентностью сосудистого русла легких 
и проявляющееся выраженной гипоксемией.

Данное патологическое состояние занимает одно 
из ведущих мест в структуре смертности и инвалидиза- 
ции детей в период новорожденности, поэтому знание 
особенностей клинического течения и терапии данного 
заболевания чрезвычайно важно.

В настоящее время принято выделять первичную 
и вторичную легочную гипертензию. Основные заболе
вания, сопровождающиеся легочной гипертензией, пред
ставлены в табл. 326.

Ф а кт оры  р и с к а  р а з в и т и я  П Л Г
1. Доношенный ребенок.
2. Переношенность.
3. Употребление матерью во время беременности пре

паратов, способствующих закрытию артериального 
протока (индометацин, аспирин).

4. Перинатальная гипоксия.
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19.1. Дыхательная недостаточность

Рис. 112. Внутрисердечные коммуникации и право-левое 
шунтирование крови при персистирующей легочной 
гипертензии
I — открытый артериальный проток: 2 — легочные вены;
3 — легочный ствол; 4 — дуга аорты; 5 — открытое овальное 
окно; б — левое предсердие; 7 — нижняя полая вена; 8 — правое 
предсердие; 9 — правый желудочек; 10— левый желудочек;
II — сосуды пуповины

Патогенез
Основным компонентом патогенеза является функ

ционирование фетальных внутрисердечных коммуника
ций — открытое овальное окно, открытый артериальный 
проток (рис. 112) на фоне высокой резистентности со
судистого русла легких с возникновением право-левого 
шунтирования крови, что, в свою очередь, приводит к ги- 
поксемии и ацидозу, которые усугубляют уже имеющую
ся легочную гипертензию. Таким образом, формируется 
порочный круг (рис. 113).
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Глава 19. Интенсивная терапия критических состояний неонатального периода

Рис. 113. Патогенез легочной гипертензии

Особенности клинического течения
1. Признаки кардиореспираторного дистресса (стону

щее дыхание, цианоз, тахипноэ, втяжение уступчи
вых мест грудной клетки, тахикардия) развивают
ся сразу после рождения или в первые 6-12 часов 
жизни.

2. Гипоксемия не уменьшается даже при дыхании 
100% кислородом.

3. При проведении рентгенологического исследования 
органов грудной клетки признаки заболевания ле
гочной паренхимы отсутствуют, отмечается осла
бление легочного рисунка.

4. При аускультации сердца отмечается акцент второго 
тона над легочной артерией (регургитация на три
куспидальном клапане).

5. При осмотре области сердца отмечается приподни
мающийся сердечный толчок слева и в нижней ча
сти грудины (сокращения правого желудочка).

6. Артериальное давление обычно в пределах нормы.
7. Полицитемия.

Критерии диагностики:
1. Данные анамнеза (доношенный или переношенный 

ребенок, наличие перинатальной гипоксии плода,
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19.1, Дыхательная недостаточность

синдрома аспирации мекония, диафрагмальной 
грыжи).

2. Сохранение гипоксемии при дыхании 100% кисло
родом.

3. Отсутствие заболеваний легочной паренхимы.
4. Наличие градиента Ра02>5% при исследовании 

одновременно взятых проб крови на уровне арте
риального протока (правая лучевая артерия) и ниже 
уровня артериального протока (пупочная артерия). 
При отсутствии шунтирования на уровне ОАП или 
наличии паренхиматозных заболеваний легких ука
занный градиент отсутствует.

5. Клиническая значимость шунтирования крови через 
ОАП может быть определена и по градиенту SpOr  
Предуктальная оксигенация (Sp02 на правой руке) 
значительно лучше по сравнению с постдуктальной 
(Sp02 на нижних конечностях).

6. Наличие право-левого шунта на уровне артери
ального протока, подтвержденного кардиосоно- 
графией.

Интенсивная терапия легочной гипертензии 
Общие принципы:

1. Обеспечение лечебно-охранительного режима (адек
ватная седация и анальгезия).

2. Обеспечение центрального венозного доступа (ка
тетеризация пупочной вены, катетеризация маги
стральных венозных сосудов путем постановки глу
боких венозных линий).

3. Поддержание адекватного системного кровотока 
(коррекция нарушений водного баланса под контро
лем ЦВД, инотропная поддержка, вазодилататоры). 
Среднее артериальное давление у доношенного ре
бенка должно быть не менее 50-55 мм рт. ст.

4. Улучшение альвеолярной оксигенации (конвекци
онная ИВЛ, ВЧО ИВЛ, экстракорпоральные методы 
оксигенации).
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5. Увеличение легочной вазодилатации.
6. Поддержание метаболического алкалоза (pH > 7,45).
7. Коррекция анемии (при Ht < 40% и Hb < 120 г/л по

казана гемотрансфузия).
8. Коррекция полицитемии (гемодилюция в объеме 

10—15 мл/кг).
9. Полноценное парентеральное питание (с третьих 

суток жизни).
Основные принципы респираторной терапии:

1. Параметры ИВЛ должны быть минимально необхо
димыми.

2. Избегать гипоксемии (Ра02 должно быть более 
50 мм рт. ст.).

3. Поддерживать нормокапнию (РС02 = 35-45 мм рт. ст.). 
Гипервентиляция (РС02 = 25-35 мм рт. ст.) может 
быть полезна в ситуациях, сопровождающихся тя
желым метаболическим алкалозом.

4. Избегать метаболического ацидоза (pH = 7,35-7,45). 
NB! Метаболический алкалоз обладает более выра

женным вазодилатирующим эффектом по сравнению 
с гипокапнией и не вызывает спазма коронарных и цере
бральных артерий, что имеет место при гипокапнии.

В настоящее время при проведении респираторной 
поддержки у детей с персистирующей легочной гипер
тензией используют две стратегии — агрессивную и кон 
сервативную, каждая из которых имеет свои плюсы и ми
нусы, поэтому тактика респираторной поддержки у ново
рожденного с ПЛГ должна подбираться индивидуально 
с учетом особенностей течения заболевания и других раз
личных факторов.

Альтернативным методом респираторной поддержки 
при ПЛГ является использование ВЧО ИВЛ, что более 
безопасно для пациента по сравнению с конвекцион
ной ИВЛ, хотя в настоящее время это не везде доступно 
и может быть использовано только в специализирован
ных ЛПУ.
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19.1. Дыхательная недостаточность

При отсутствии эффекта от проводимой традиционной 
терапии может быть предпринята попытка использова
ния различных вазодилататоров (талазолин, альпростан, 
натрия нитропруссид, нитроглицерин, магния сульфат), 
хотя в настоящее время эффективность этих препаратов 
окончательно не доказана. Также в качестве вазодилата- 
тора может быть использована постоянная инфузия 1 % 
раствора натрия аденозинтрифосфата в стартовой дозе 
15 мкг/кг/мин с последующим повышением скорости 
инфузии на 5 мкг/кг/мин каждые 15 мин до получения 
эффекта. Доза препарата, при которой обычно отмечает
ся увеличение насыщения крови кислородом, составля
ет от 25 до 80 мкг/кг/мин. Через 2 часа после устране
ния гипоксии дозу препарата необходимо уменьшить 
на 1/3 с последующим введением в подобранной дозе 
в течение 2-3 дней (Баженов Д.В., КмитоН.Л., 2003). 
Дозы и способы применения основных лекарственных 
средств, которые могут быть использованы как «терапия 
спасения», представлены в табл. 327.

Таблица 327
Терапия персистирующей легочной гипертензии 

новорожденных

Препарат Доза и способ применения

Аденозинтри-
фосфат

Доза подбирается путем титрования 
Минимальная доза = 15 мкг/кг/минуту, в даль
нейшем доза увеличивается каждые 15 минут 
на 5 мкг/кг/минуту
Эффективная доза = 25-80 мкг/кг/мин (отмечалось 
увеличение насыщения крови кислородом)
Через 2 часа после устранения гипоксии дозу пре
парата уменьшали на 1/3 и продолжали титрование 
в течение 2-3 дней

Перлинганит Начальная доза = 0,25-0,5 мкг/кг/минуту, в даль
нейшем доза увеличивается каждые 20-60 минут 
на 1 мкг/кг/минуту
Поддерживающая доза = 1-3 мкг/кг/минуту
Максимальная доза = 5 мкг/кг/минуту
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Таблица 328
Рекомендации по терапии персистирукнцей легочной гипертензии у новорожденных (Steinhorn R.H., 2010)

Препарат Показания
Уровень дока
зательности

Вазодилататоры
Ингаляции 

оксида азота
Назначение ингаляций оксида азота (20 ppm) показано новорожденным с 1IJ U или ги- 
поксемической респираторной недостаточностью при индексе оксигенации выше 25

Класс I, 
уровень А

Силденафил Имеются ограниченные сведения, свидетельствующие о селективном вазодилати- 
рующем эффекте силденафила у новорожденных с синдромом персистирующей 
легочной гипертензии

Класс lib, 
уровень В

Другие методы терапии
Экстракорпо

ральная
мембранная
оксигенация

Применение экстракорпоральной мембранной оксигенации может быть рассмотрено у до
ношенных детей и недоношенных новорожденных с большим сроком гестации, у кото
рых перс йотирующая легочная гипертензия и гипоксемия не была устранена ингаляциями 
оксида азота после нормализации функции дыхательной и сердечно-сосудистой систем

Класс I, 
уровень А

Высокочастот
ная искусствен
ная вентиляция 

легких

Применение ВЧ ИВЛ показано у новорожденных с паренхиматозными заболевания
ми легких (синдром аспирации мекония, РДСН, пневмония), так как этот метод ре
спираторной поддержки часто улучшает функции легких и способствует усилению 
эффекта ингаляций оксида азота

Класс Па, 
уровень В

Экзогенный
сурфактант

Назначение экзогенного сурфактанта может существенно улучшить функцию лег
ких и предотвратить инактивацию эндогенного сурфактанта у новорожденных с па
ренхиматозными заболеваниями дыхательной системы

Класс Па, 
уровень А

Алкалоз Алкалоз, вызванный гипокарбией или инфузией щелочных растворов, может привести 
к временному улучшению оксигенации, однако он не может быть рекомендован к при
менению в клинической практике, так как отсутствуют данные о его эффективности. 
Кроме этого, алкалоз может стать причиной повреждения легких и ЦНС

Класс III, 
уровень В
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Глава 19. Интенсивная терапия критических состояний неонатального периода

дований, одобренных этическими комитетами лечебно
профилактических учреждений.

19.2 . К а р д и о в аскул я р н ая  н ед о стато чн о с ть

Шок

Шок — это острое жизнеугрожающее патологическое 
состояние, проявляющееся прогрессирующей недоста
точностью кровообращения и сопровождающееся нару
шением оксигенации и перфузии тканей и органов.

В настоящее время в клинической практике в зависи
мости от основного элемента патогенеза выделяют 4 ка
тегории шока (Weil, Henning, 1979):
1) гиповолемический;
2) кардиогенный;
3) обструктивный;
4) дистрибутивный.

Этиология шока весьма разнообразна и зависит как 
от свойств патогена, так и от индивидуальных особен
ностей организма ребенка, но в большинстве случаев все 
факторы, приводящие к развитию шока, могут быть раз
делены на три большие группы:
1. Несоответствие объема циркулирующей крови объе

му сосудистого русла (гиповолемия).
2. Несоответствие минутного объема кровообращения 

потребностям организма (синдром малого сердечного 
выброса).

3. Шок, обусловленный инфекционными агентами. 
Основные этиологические факторы шока у новорож

денных представлены в табл. 329.

Основные клинические проявления шока
• Артериальная гипотензия.
• Увеличение времени наполнения капилляров.
• Тахикардия.
• Мраморность кожи.
• Снижение температуры конечностей.
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Глава 19. Интенсивная терапия критических состояний неонатального периода

• Снижение темпа диуреза.
• Отсутствие или пульс слабого наполнения на пе

риферии.
• Тахипноэ.
При терапии шока большое значение имеет определе

ние стадии патологического процесса, поскольку именно 
тяжесть состояния и будет определять мероприятия ин
тенсивной терапии (табл. 330, 331).

Таблица 330
Клинико-лабораторные критерии стадий шока

Компенсирован
ный шок

(Изменения по
казателей жиз
ненно важных 
органов мини

мальны или от
сутствуют)

Декомпенсиро ван
ный шок

(Отмечаются из
менения со стороны 
жизненно важных 

органов)

Необратимый шок 
(Диагноз необратимой 
фазы шока устанав

ливается на основании 
резистентности гемо
динамических наруше

ний к терапии)

Бледность кожи 
Тахикардия 

Снижение темпе
ратуры перифе
рических участ

ков тела 
Увеличение вре
мени наполнения 

капилляров

Выраженная артери
альная гипотензия 

Значительное увели
чение времени на

полнения капилляров 
Тахикардия 

Снижение температу 
ры тела 

Тахипноэ
Выраженный метабо

лический ацидоз 
Снижение темпа или 
отсутствие диуреза

Кома
Центральный цианоз 

Периферические 
отеки

Выраженная артери
альная гипотензия 

Гепатомегалия 
Сердечные аритмии 

ДВСК
Глубокий декомпен- 
сированный метабо
лический ацидоз (pH 
артериальной крови 

< 6,9)

Основные принципы терапии шока
1. Проведение искусственной вентиляции легких обя

зательно!
2. Обеспечение центрального венозного доступа (глу

бокая венозная линия, катетер типа «Cava-fixe», пу
почный катетер).
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Таблица 331
Особенности клинической картины шока в зависимости 

от этиопатогенетических факторов

Характери
стика

Г иповолеми- 
ческий шок

Кардиогенный
шок

Дистрибутив
ный шок

Цвет кожи

Бледно-
розовый
Бледно-
голубой

Бледный
Центральный

цианоз

Ярко-розовый 
сменяется на 

серо-землистый

ЦВД Снижено Повышено Снижено

Гепатомегалия Нет Да, рано Да, поздно

Отеки Нет Да, поздно Да, рано

Гематокрит Снижен 
(< 40%) Не изменен Повышен

ДВСК ± - Да!

3. Согревание!
4. Коррекция метаболических нарушений.
5. Стартовая инфузия — коллоидные или кристал- 

лоидные растворы (0,9% раствор хлорида натрия) 
в дозе 15 мл/кг. Объем вводится за 30 минут!
Если на введение препарата отмечается ухудшение 

состояния пациента, прекратить инфузию, оценить ЦВД, 
решить вопрос о целесообразности назначения инотроп- 
ных препаратов.

Особенности терапии различных вариантов шока 
представлены в табл. 332.

Мониторинг при проведении 
интенсивной терапии шока

1. Мониторинг артериального давления на начальном 
этапе терапии каждые 10-20 минут: в последующем 
при стабилизации состояния каждые 30-60 минут.

2. Мониторинг ЦВД каждые 2-6 часов.
3. Мониторинг темпа диуреза каждый час.
4. Мониторинг температуры каждый час.
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19.2. Кардиоваскулярная недостаточность

5. Мониторинг уровня гликемии каждые 12 часов.
6. Мониторинг электролитов каждые 12 часов.
7. Мониторинг показателей красной крови каждые 

6-8 часов.

Оценка эффективности терапии
1. Нормализация показателей гемодинамики.
2. Улучшение периферической циркуляции.
3. Темп диуреза > 1 мл/кг/час.

Врожденные пороки сердца
В неонатальной практике огромное значение для про

ведения мероприятий интенсивной терапии имеет разде
ление ВПС на дуктус-зависимые и дуктус-независимые 
пороки сердца (табл. 333).

Таблица 333
Дуктус-зависимы е врожденные пороки сердца

Обструктивные 
аномалии сердца

Обструктивные аномалии правого сердца 
Атрезия легочной артерии 
Атрезия трикуспидального клапана 
Тяжелые формы тетрады Фалло 
Критический стеноз легочной артерии 
Тяжелые формы болезни Эбштейна

Пороки развития 
аорты и левых 
отделов сердца

Аномалии дуги аорты и левого сердца 
Тяжелые формы коарктации аорты 
Прерванная дуга аорты 
Синдром гипоплазии левого желудочка

Транспозиция
магистральных
сосудов

Транспозиция магистральных сосудов 
с интактной межжелудочковой перегородкой 
и неадекватным смешиванием

Диагностика ВПС
Диагноз ВПС у новорожденного в первую очередь 

основывается на данных физикального обследования, так 
как только наличие клинической симптоматики позволя
ет заподозрить наличие данного заболевания и именно 
она определяет тяжесть состояния ребенка.
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Основными проявлениями ВПС у новорожденных 
являются цианоз, симптомы сердечной недостаточности, 
наличие шума при аускультации сердца и нарушения рит
ма (табл. 334).

Таблица 334
Данные физикального осмотра, позволяющие заподозрить ВПС

Характеристика Описание

Цианоз Не исчезает на фоне оксигенотерапии 
Усиливается при физической нагрузке

Характеристика Патология

Изменения
пульсовой

волны

Отсутствие или осла
бление пульса на пери
ферических артериях 
нижних конечностей

Коарктация аорты

Равномерное ослабле
ние пульса на верхних 
и нижних конечностях

Синдром гипоплазии 
левых отделов сердца 

Шок

«Высокий» пульс
ВПС, сопровождаю

щийся сбросом крови 
из аорты (пример: ОАП)

Тахипноэ более 
60/минуту

Втяжение уступчивых мест грудной клетки, как 
правило, отсутствует

Гепатомегалия Проявление правожелудочковой недостаточности
Шум при аус

культации 
сердца

Не характерно
Тяжелые пороки протекают «бесшумно»!

Нарушения 
ритма сердца

Суправентрикулярная тахикардия 
Синдром WPW

АВ-блокада различной степени
Повышение
влажности

кожи

Проявление сердечной недостаточности по мало
му кругу кровообращения (дыхательный ацидоз)

Схема обследования пациента с подозрением на ВПС
1. Анализ анамнестических сведений.
2. Полный физикальный осмотр по всем системам.
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3. Определение наличия и свойств пульсовой волны 
на всех конечностях!

4. Измерение артериального давления на всех конеч
ностях!

5. Пульсоксиметрия на всех конечностях!
6. Обзорная рентгенограмма органов грудной клетки 

и брюшной полости.
7. Проведение гипервентиляционной и гипероксидной 

проб.

Цианоз
Цианоз — это первый симптом, позволяющий запо

дозрить наличие кардиореспираторного дистресса ново
рожденного, но он может быть обусловлен как наличием 
ВПС, так и заболеваний дыхательной системы.

С целью уточнения патофизиологических механиз
мов развития цианоза у конкретного больного в настоя
щее время широко используются гипервентиляционная 
и гипероксидная пробы, позволяющие дифференци
ровать цианоз кардиального и респираторного проис
хождения.

Гипервентиляционная проба (наличие ПЛГ)
Физиологическая сущность пробы: гипервентиляция 

снижает РаС02, вызывает дыхательный алкалоз и повы
шение pH крови, что, в свою очередь, снимает спазм ле
гочных артерий, в результате чего уменьшается легочная 
гипертензия и улучшается оксигенация крови в системе 
малого круга кровообращения.

• ИВЛ в течение 5-10 мин через эндотрахеальную 
трубку или лицевую маску с частотой дыхания 
70-90 в 1 мин.

• Пробу считают положительной при исчезнове
нии цианоза (насыщение крови кислородом более 
95 %). Наличие положительной пробы свидетель
ствует о развитии у ребенка ПЛГ без левожелу
дочковой сердечной недостаточности!
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• Если проба отрицательная (цианоз на фоне венти
ляции не регрессирует, Sp02 менее 95 %), вероят
нее всего, у ребенка имеется ВПС с право-левым 
шунтом.

Проба на дифференцированную оксигенацию (опреде
ление функционирования артериального протока)

Дыхание 100% кислородом в течение 10 минут (гипер
оксидная проба).

• Определение Sa02 на правой и левой руке.
• При разнице Sa02 на руках 20 и более процентов 

проба является положительной.
Цель проведения пробы: Сравнение предуктальной 

и постдуктальной оксигенации крови.
Предуктальная оксигенация крови определяется сте

пенью выраженности кровотока в бассейне a. subclavia 
dextra

Постдуктальная оксигенация крови зависит от крово
тока в a. subclavia sinistra (табл. 335).

Таблица 335
П р е д у к т а л ь н а я  и п о с т д у к т а л ь н а я  о к с и г е н а ц и я

Проба отри- 
дательная

Проба положительная
SpO, dexter > SpO, sinister SpO, dexter < SpO, sinister

ОАП отсут
ствует

ОАП
Коарктация аорты с ОАП TMC с ОАП

Иногда при ВПС может иметь место дискретный циа
ноз — наличие цианоза на одном из участков тела и от
сутствие его на других, который тоже служит важным 
диагностическим критерием и позволяет предположить 
топику порока сердца (табл. 336).

Условия возникновения цианоза при ВПС
1. Наличие право-левого (веноартериального) шунта 

(внутрисердечные и внутридуктальные сообщения, 
стеноз легочной артерии — тетрада Фалло).

830



19.2. Кардиоваскулярная недостаточность

Таблица 336
Дискретный цианоз при ВПС

Цианоз нижних конечностей, 
нормальная окраска кожи 

верхних конечностей

Цианоз верхних конечностей, 
нормальная окраска кожи 

нижних конечностей

Предуктальная коарктация 
аорты

Гипоплазия левых отделов 
сердца

ТМС + гипоплазия или перерыв 
дуги аорты

ТМС + ОАП с выраженной 
легочной гипертензией

2. Наличие единой камеры, в которой будет смешивать
ся системный и легочный кровоток (единственный 
желудочек).

3. Выраженные явления венозного застоя в легких при 
левожелудочковой недостаточности из-за обструктив
ных пороков левого сердца (митральный стеноз, сте
ноз аорты).

Таблица 337
Причины развития цианоза при ВПС

(Дж. П. Моррей, 1995)

Неадекватный 
легочный кро

воток

Смешивание 
в полости сердца 

легочной и си
стемной веноз

ной крови

Параллельная 
системная 
и легочная 

циркуляция

Низкий ми
нутный объем 

сердца

Тетрада Фалло 
Атрезия легоч

ной артерии 
(при ДМЖП) 
Атрезия трех

створчатого 
клапана 

Общий ар
териальный 

ствол (тип IV)

Атриовентрику
лярное отверстие 

Общее 
предсердие 

Общий 
желудочек 

Общий артери
альный ствол 
(тип I, II, III)

Транспози
ция маги
стральных 

сосудов

Атрезия аорты 
Синдром 

гипоплазии 
левых отделов 

сердца 
Атрезия 

легких с ин
тактной пере

городкой
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Сердечная недостаточность
Сердечная недостаточность является одним из основ

ных синдромов, обуславливающих тяжесть течения 
врожденных пороков сердца у новорожденных. Основ
ными причинами развития сердечной недостаточности 
при ВПС являются повышение кровотока через легочную 
артерию, препятствия току крови и первичная недоста
точность миокарда (табл. 338).

Таблица 338
Этиология сердечной недостаточности при ВПС

(Дж. П. Моррей, 1995)

Повышение крово
тока через легочную 

артерию
Препятствие току крови

Первичная
недостаточность

миокарда
Дефект межжелу
дочковой перего

родки
Дефект межпред

сердной перегородки 
ОАП

Дефект аорто
легочной перего

родки
Общий артериаль

ный ствол

Коарктация аорты 
Синдром гипоплазии ле

вых отделов сердца 
Стеноз или атрезия аор

тального клапана 
Стеноз или атрезия ми

трального клапана 
Наличие трех предсердий 
Аномальный отток из ле
гочных вен с обструкцией

Аномалия раз
вития коронар

ной артерии 
Субэндокарди- 
альный фибро- 

эластоз

В зависимости от вида порока преобладает либо пра
во-, либо левожелудочковая сердечная недостаточность 
(табл. 339).

Необходимо отметить, что у новорожденных часто 
имеет место застойная сердечная недостаточность как 
по малому, так и по большому кругу кровообращения, 
поэтому ее разделение на лево- и правожелудочковую 
формы носит условный характер и не имеет большого 
клинического значения.

Наиболее важно для определения комплекса меро
приятий интенсивной терапии провести дифференциаль
ную диагностику сердечной и дыхательной недостаточ-

832



19.2. Кардиоваскулярная недостаточность

Таблица 339
Сердечная недостаточность при ВПС

Правожелудочковая сердечная 
недостаточность

Левожелудочковая сердечная 
недостаточность

Стеноз легочной артерии Коарктация дуги аорты 
Стеноз устья аорты 

Критический стеноз аорты 
(гипоплазия стенки) 

Стеноз митрального клапана 
Синдром гипоплазии левых 

отделов сердца

ности, поскольку зачастую они имеют похожие симптомы 
(табл. 340).

Таблица 340
Дифференциальная диагностика сердечной и дыхательной 

недостаточности

Характеристика Сердечная
недостаточность

Дыхательная
недостаточность

Тахипноэ ЕСТЬ ЕСТЬ
Нарушение биомеханики 

дыхания
Не характерно Характерно

Крепитирующие хрипы 
при аускультации легких

Не характерно Характерно

Реакция на оксигенотера- 
пию и гипервентиляцию

НЕТ ЕСТЬ

Изменения на рентгено
грамме органов грудной 

клетки

Кардиомегалия 
Аномалии положе

ния сердца 
Изменения со сто

роны легочного ри
сунка (обогащение 

или усиление)

Изменения, ха
рактерные 

для заболеваний 
дыхательной 

системы

Шум в сердце
Сердечные шумы очень часто являются клинической 

находкой у детей первых суток и недель жизни, но в боль
шинстве случаев они не являются признаком порока серд
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ца, поскольку чаще всего обусловлены постнатальной пе
рестройкой кардиореспираторной системы. В первые часы 
и сутки жизни подавляющее число шумов имеет физио
логический характер, поэтому наиболее диагностически 
значимыми являются шумы, сохраняющиеся или даже 
усиливающиеся к 4-5 суткам жизни, поскольку именно 
они могут свидетельствовать о дефектах внутрисердечных 
перегородок. Также необходимо отметить, что шум, сохра
няющийся в возрасте более 3 суток, тоже может быть под
тверждением ВПС, особенно если он сочетается с призна
ками сердечной недостаточности и нарушениями ритма.

Говоря о значимости сердечных шумов в диагностике 
ВПС, следует подчеркнуть мнение Дж. Лейбмана, кото
рый считает, что отсутствие шума в сердце у новорожден
ного с клинической картиной ВПС является прогностиче
ски крайне неблагоприятным признаком и подтверждает 
наличие тяжелой аномалии сердца.

Нарушения ритма
Нарушения ритма сердца также часто возникают при 

ВПС, но, как правило, чаще всего они развиваются уже 
в постнатальном периоде на фоне проводимой консерватив
ной терапии, поэтому в раннем неонатальном периоде их 
диагностическое значение чрезвычайно мало. Кроме этого, 
стоит отметить, что чаще всего нарушения ритма сердца 
у новорожденных связаны с аномалиями развития проводя
щей системы сердца, а не с врожденными пороками.

Таким образом, диагностика врожденных поро
ков сердца у детей в неонатальном периоде базируется 
на симптомах, свидетельствующих о нарушениях оксиге
нации тканей и проявлениях сердечной недостаточности.

Интенсивная терапия ВПС

Основная задача при проведении интенсивной те
рапии у  новорожденных с врожденными пороками 
сердца — это поддержание баланса между систем
ным и легочным кровотоком!
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Основные факторы и методы медикаментозного воз
действия на системный и легочный кровоток представле
ны в табл. 341.

Таблица 341
Методы воздействия на системный и легочный кровоток

Системный кровоток Легочный кровоток
Усиление Уменьше

ние
Усиление 

(снижение ЛСС)
Уменьшение 

(повышение ЛСС)
Инотропы
Дофамин

Добутамин
Адреналин
Фенилэф-

рин
Норэпи-
нефрин

Вазоди-
лататоры
Нитраты
Проста-

гландины
Диурети

ки

Кислород
Гипокапния

Алкалоз
Нормальная

ФОБ
Низкие показате
ли гематокрита 

Вазодилататоры 
Нитраты 

Простагландины 
Оксид азота 
Добутамин 
Эуфиллин

Гипоксия (дыхание 
воздушной смесью 
с минимальным со

держанием кислоро
д а — 0,21) 

Умеренная гиперкап
ния (50-60 мм рт. ст.) 

Ацидоз
Гиперинфляция 

Максимально до
пустимое PEEP 
(8-10 см Н2 О) 

Высокие показатели 
гематокрита 

Кетамин

Принципы интенсивной терапии жизнеугрожающих ВПС
I. ВПС с несбалансированным легочным кровото

ком (ДМЖП большого размера; общий открытый атрио
вентрикулярный канал; общий артериальный ствол; син
дром гипоплазии левых отделов сердца; единственный 
желудочек сердца без стеноза легочной артерии).

Основной элемент патогенеза — ГИПЕРВОЛЕМИЯ 
малого круга кровообращения.

Обязательные компоненты терапии
1. Проведение ИВЛ.
2. Фракция вдыхаемого кислорода должна быть не более 0,21 
(в противном случае отмечается дилатация легочных сосудов, что 
приводит к гиперволемии МКК и отеку легких)
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3. При проведении ИВЛ стремиться к поддержанию концентрации 
РС 02 на уровне 50-60 мм рт. ст.
4. Применение PEEP (не менее 8-10 см Н,0).
5. Назначение дофамина в дозе = 5-10 мкг/кг/минуту.
6. При сохраняющемся синдроме малого сердечного выброса 
к инфузии дофамина необходимо добавить адреналин в дозе 0,04- 
0,1 мкг/кг/минуту.
7. Ограничение объема инфузионной терапии —  скорость инфузии 
должна составлять не более 2 мл/кг/час.
8. Дегидратация путем назначения фуросемида в дозе 10- 
20 мг/кг/сутки.
9. Адекватная седация и миоплегия.
10. При наличии стойкой тахикардии и нормальной плазменной 
концентрации калия целесообразно рассмотреть вопрос о назначении 
дигоксина (консультация детского кардиолога в данном случае 
обязательна!). Доза насыщения = 0,03-0,04 мг/кг, насыщение 
проводится в течение 2 суток (6 введений!). В последующем 
назначается поддерживающая доза (20% от дозы насыщения)

ЭТОГО ДЕЛАТЬ НЕЛЬЗЯ!
1. Назначение кислорода.

2. Использование любых вазодилататоров с целью поддержания 
гемодинамики (нитраты, простагландины, оксид азота, добутамин, 

эуфиллин).
3. Применение добутамина

II. Дукщс-зависимые ВПС
Основной элемент патогенеза — циркуляция крови 

возможна ТОЛЬКО при открытом артериальном протоке. 
Наиболее часто встречающиеся дуктус-зависимые врож
денные пороки сердца представлены в табл. 342.

Таблица 342
Характеристика дуктус-зависимых ВПС

ВПС с дуктус-зависимым легочным 
кровотоком

ВПС с дуктус-зависимым 
системным кровотоком

Атрезия легочной артерии 
Изолированный стеноз легочной 

артерии

Синдром гипоплазии левых 
отделов сердца 

Критический стеноз аорты 
Перерыв дуги аорты 

Коарктация аорты
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Терапия дуктус-зависимых ВПС

Обязательные компоненты терапии
1. Фракция вдыхаемого кислорода должна быть не более 0,21 

(в противном случае отмечается дилатация легочных сосудов, что 
приводит к гиперволемии МКК и отеку легких).

2. Постоянное микроструйное введение простагландина Е, в дозе 
0,05-0,1 мкг/кг/минуту.

Инфузия препарата начинается с минимальной дозы —
0. 005.мкг/кг/минуту (риск развития апноэ!) и в дальнейшем под
бирается путем титрования, критерий адекватной дозы — повыше
ние оксигенации крови. Максимальная доза препарата составляет

0,4-0,5 мкг/кг/минуту.
При применении простагландина E t будьте готовы к интуба

ции трахеи и переводу ребенка на ИВЛ  (лучш е перевести ребен
ка на И ВЛ  заранее —  это позволит спокойно подбирать адекват

ную дозу простагландина Е,).
ВСЕ НОВОРОЖДЕННЫЕ С ДУКТУС-ЗАВИСИМЫМИ ПО
РОКАМИ ТРЕБУЮТ ЭКСТРЕННОГО ПЕРЕВОДА В СПЕ- 

____________ДИАЛИЗИРОВАННЫЙ СТАЦИОНАР!____________
ЭТОГО ДЕЛАТЬ НЕЛЬЗЯ!

1. Назначение кислорода.
2. Назначение нестероидных противовоспалительных препаратов

III. Особенности терапии при синдроме гипопла
зии левых отделов сердца

Обязательные компоненты терапии
Поддержание гемодинамики

1. Катетеризация центрального венозного сосуда.
2. Интубация трахеи, перевод на ИВЛ.
3. Коррекция гиповолемии под контролем ЦВД!
4. Постоянное микроструйное введение простагландина Е, в дозе 
0,05-0,05 мкг/кг/минуту.
5. Коррекция метаболического ацидоза: инфузия натрия гидрокар
боната, трисамина под контролем показателей КОС и газов крови.
6. При назначении инотропных препаратов используйте минималь
но необходимые дозы препаратов.
7. Основная цель при терапии СГЛЖ — это поддержание системной 
гемодинамики, поэтому все мероприятия должны быть направле
ны на уменьшение легочного кровотока, хотя это и может привести 
к снижению Ра02
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Респираторная поддержка
1. Оптимальные показатели газов крови:
pH = 7,30-7,40 
РаС02 = 45-55 мм рт. ст.
Ра02 = 30-45 мм рт. ст.

= 70-85%
1 S p 0 2 = 60-70 % достаточна для поддержания показателей 

Ра02 > 30 мм рт. ст. Поддержание Ра02 > 30  мм рт. ст. позволяет 
избежать ацидоза!
3. Для поддержания адекватной оксигенации крови и достижения 
необходимых показателей Р а02 = 30-45 мм рт. ст. и Sp02 = 70-85 % 
может потребоваться снижение pH и увеличение РаСО, по сравне
нию с физиологическими показателями, но этим в данном случае 
можно пренебречь
4. Величина PIP должна быть подобрана таким образом, чтобы обе
спечить объем выдоха = 4—6 мл/кг
5. Стартовая величина PEEP обычно составляет 4—5 см вод. ст., 
но чаще всего требуются более высокие показатели PEEP (6-10 см 
вод. ст.), что способствует уменьшению легочного кровотока и уве
личению право-левого шунта
6. Концентрация вдыхаемого кислорода должна быть минимальной, 
в противном случае имеется риск закрытия артериального протока! 
Высокие концентрации кислорода могут быть необходимы при со
четании СГЛЖ с заболеваниями легких или в случае, если Ра02 < 
30 мм рт. ст.
7. При возникновении попыток самостоятельного дыхания и десин
хронизации с аппаратом ИВЛ (на фоне имеющейся гиперкапнии) 
показано обеспечение адекватной седации пациента (гипнотики, 
наркотические анальгетики); использование миорелаксантов (паву- 
лон), повышение PEEP до максимально возможных значений, что 
позволит нивелировать эффект гипервентиляции

Прочие аспекты терапии
1. Установите желудочный зонд
2. Выполните катетеризацию мочевого пузыря с целью тщательно
го мониторинга темпа диуреза, который является адекватным по
казателем состояния системного кровотока
3. При снижении концентрации гемоглобина ниже 120 г/л вы
полните гемотрансфузию (донорская эритроцитарная масса в дозе 
15-20 мл/кг)

Критерии эффективности терапии
1. Поддержание среднего артериального давления на уровне 40- 
50 мм рт. ст. у доношенных новорожденных

ЭТОГО ДЕЛАТЬ НЕЛЬЗЯ!
1. Назначение кислорода

2. Назначение нестероидных противовоспалительных препаратов
3. Назначение максимально высоких доз инотропов

838



19.2. Кардиоваскулярная недостаточность

IV. ВПС, обусловленные обструкцией выходного 
отдела левого желудочка
Основной элемент патогенеза —  С И С Т Е М Н А Я  Г И 

П О П Е Р Ф У З И Я  + О С Т Р А Я  С Е Р Д Е Ч Н А Я  
______________ Н Е Д О С Т А Т О Ч Н О С Т Ь ______________

Обязательные компоненты терапии
1. Экстренный перевод на ИВЛ (цель —  уменьшение работы 
дыхания)
2. Инотропная поддержка: адреналин (0,03-0,12 мкг/кг/мин); 
допамин (5-10 мкг/кг/мин) или их комбинация
3. Тщательная коррекция нарушений водного баланса! 
Устранение гиповолемии, профилактика гиперволемии (развитие 
митральной недостаточности, отек легких). При коррекции нарушений 
водного баланса необходимо ориентироваться на состояние 
периферической гемодинамики (окраска кожи, температура кожи, 
симптом «белого пятна»), темп диуреза, выраженность тахикардии, 
показатели системного АД и аускультативную картину в легких 
Измерение ЦВД в данном случае не является объективным 
показателем волемии, так как оно не отражает состояние волемии 
в системе МКК и будет повышено только при выраженной 
гиперволемии
4. При появлении влажных хрипов в легких необходимо ограничить 
скорость введения жидкости до 2 мл/кг/час и начать дегидратацию 
фуросемидом
5. По возможности поддержание артериального протока в открытом 
состоянии — назначение простагландинов Е,
6. Метаболический ацидоз должен быть корригирован назначением 
натрия гидрокарбоната

ВСЕ НОВОРОЖДЕННЫЕ С КРИТИЧЕСКОЙ 
КОАРКТАЦИЕЙ АОРТЫ, КРИТИЧЕСКИМ АОРТАЛЬНЫМ 

СТЕНОЗОМ ИЛИ СИНДРОМОМ ГИПОПЛАЗИИ ЛЕВЫХ 
ОТДЕЛОВ СЕРДЦА ТРЕБУЮТ ЭКСТРЕННОГО ПЕРЕВОДА

_________В СПЕЦИАЛИЗИРОВАННЫЙ СТАЦИОНАР!_________
ЭТОГО ДЕЛАТЬ НЕЛЬЗЯ!

1. Назначение кислорода
2. Назначение нестероидных противовоспалительных препаратов
3. Назначение нефротоксичных антибиотиков (аминогликозиды,

ванкомицин)
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V. ВПС, обусловленные обструкцией выходного от
дела правого желудочка (тетрада Фалло)

Основной элемент патогенеза — РЕЗКИЙ СПАЗМ 
ВЫХОДНОГО ОТДЕЛА ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА -> 
ГИПОКСЕМИЯ

Жизнеугрожающее состояние — одышечно- 
цианотический приступ (табл. 343).

Таблица 343
Диагностика и интенсивная терапия одышечно- 

цианотического приступа

Клиника Неотложная помощь
1. Выраженный цианоз
2. Тахикардия
3. Одышка
4. Беспокойство ребенка 

—*■угнетение сознания
5. Отсутствие шума при 

аускультации сердца 
в проекции легочной 
артерии

1. Купировать беспокойство ребенка 
(любой гипнотик, кроме кетамина!) 
Кетамин может вызвать спазм 
выходного отдела обоих желудочков!

2. Оксигенотерапия (если артериальный 
проток уже закрыт!). При 
открытом артериальном протоке 
оксигенотерапия противопоказана!

3. Назначение Р-блокаторов (эсмолол — 
«Бревиблок», Baxter). В/в, болюсно 
500 мкг/кг или внутривенно 
микроструйно 50-200 мкг/кг/мин

4. Коррекция метаболического ацидоза
5. При отсутствии эффекта

от проводимых мероприятий 
необходимо в/в ввести мезатон в дозе 
0,25-0,3 мг/кг

6. При прогрессировании гипоксии 
и развитии комы показан перевод 
ребенка на ИВЛ

ЭТОГО ДЕЛАТЬ НЕЛЬЗЯ!
1. Назначение кетамина 

2. Назначение любых катехоламинов 
КЕТАМИН и ЛЮБЫЕ КАТЕХОЛАМИНЫ СПОСОБНЫ 

ВЫЗВАТЬ СПАЗМ ВЫХОДНОГО ОТДЕЛА ПРАВОГО 
ЖЕЛУДОЧКА!

3. Назначение кислорода при открытом артериальном протоке
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19.3. Диагностика и интенсивная терапия сепсиса 
и септического шока

С целью диагностики септического процесса у но
ворожденных в настоящее время широко используются 
критерии синдрома системного воспалительного ответа, 
которые были предложены в 2001 году (табл. 344).

Таблица 344
Критерии синдрома системного воспалительного ответа у 

новорожденных (Adams-Chapman I., Stoll B.J., 2001)

Взрослые Новорожденные
1. Лихорадка
или
гипотермия
2. Тахикардия
3. Тахипноэ
4. Лейкоцитоз 
и/или сдвиг 
лейкоцитарной 
формулы 
влево

Лабильность
температуры
тела

« Гипотермия (t °С < 35 °С) 
• Повышение температуры 

тела > 38,5 °С
Дыхательные
расстройства

• Тахипноэ > 2 SD от среднего 
возрастного показателя

• Гипоксемия (Ра02 < 70 мм 
рт. ст.) при FiO, = 0,21

Нарушения
сердечной
деятельности

• Тахикардия > 2 SD от сред
него возрастного показателя

• Увеличение времени напол
нения капилляров (> 3 с)

• Артериальная гипотензия 
(снижение АД > чем на 2 SD 
от среднего возрастного по
казателя)

Нарушение
перфузии

• Олигурия (диурез менее 
0,5 мл/кг/час)

• Лактат-ацидоз (повышение 
концентрации лактата плаз
мы крови или pH артериаль
ной крови < 7,25)

• Угнетение сознания

Особенности интенсивной терапии септического 
шока у  новорожденных

1. У новорожденных с экстремально низкой массой 
тела при септическом шоке показано назначение пен-
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Глава 19. Интенсивная терапия критических состояний неонатального периода

Рис. 114. Алгоритм интенсивной терапии септического шока
у новорожденных
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19.3. Диагностика и интенсивная терапия сепсиса и септического шока

токсифиллина. Препарат назначается каждые шесть 
часов, через день в течение пяти дней. Доза пенток- 
сифиллина составляет 5 мг/кг в течение 6 часов.

2. При развитии персистирующей легочной гипертен
зии у доношенных новорожденных эффективны ин
галяции оксида азота, которые являются наиболее 
перспективным направлением терапии.

3. При наличии недостаточности левого желудочка 
и нормального артериального давления у новорож
денных, так же как и у детей старшего возраста, 
успешно применяются нитровазодилататоры или 
ингибиторы фосфодиэстеразы III типа в сочетании 
с эпинефрином (0,05-0,3 мкг/кг/мин).

4. При проведении интенсивной терапии септическо
го шока у новорожденных очень важно проводить 
адекватную инфузионную терапию, что особенно 
справедливо при назначении системных вазодила- 
таторов, при этом постоянный контроль изменений 
артериального давления обязателен.

5. Трийодтиронин является эффективным инотропом 
у новорожденных детей с тиреоидной недостаточ
ностью.

6. При рефрактерной артериальной гипотензии может 
быть показано назначение норэпинефрина, однако 
дополнение инотропной терапии должно быть тща
тельно обосновано; Scvo2 должно составлять не ме
нее 70%.
Алгоритм интенсивной терапии септического шока

у новорожденных представлен на рис. 114.
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Глава 20
ВРАЧЕБНЫЕ МАНИПУЛЯЦИИ 
В ПЕДИАТРИЧЕСКОМ ОРИТ

20.1. О беспечение п роход им ости  д ы хател ь н ы х путей
Проходимость дыхательных путей может быть вос

становлена с помощью различных воздуховодов, ларин
геальной маски или путем интубации трахеи. В крайнем 
случае, когда проходимость дыхательных путей не удает
ся обеспечить традиционными методиками, может быть 
выполнена коникотомия. Характеристика оборудования 
для обеспечения проходимости дыхательных путей пред
ставлена в табл. 345, 346.

Таблица 345
Ларингоскопы, используемые в педиатрической практике

Возраст, лет Масса тела, 
кг

Номер
клинка Вид клинка

Недоношенные
новорожденные 0,7-1,0 0 Клинок Миллера 

(прямой)
Доношенные

новорожденные 2,0-5,0 1 Клинок Миллера

1,0-1,5 5-12 1,5 Клинок Миллера

1,5-12 12-50 2
Клинок Миллера 
или Макинтоша 

(изогнутый)

13-14 40-60 3 Клинок Миллера 
или Макинтоша

Более 14, 
взрослые 40-70 Более 3 Клинок Миллера 

или Макинтоша

Л. Воздуховоды
Воздуховоды делятся на ротовые (ротоглоточные, 

орофарингеальные) и носовые (носоглоточные, назофа
рингеальные).
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20.1. Обеспечение проходимости дыхательных путей

Таблица 346
Оборудование для обеспечения проходимости дыхательных путей

Маска
Возраст Размеры Объем мертвого пространства

Недоношенные Величина 0 2 мл
Новорожденные Величина 1 4 мл

1-3 года Величина 2 8 мл
4-8 лет Величина 3 15 мл

Воздуховод
Длина ротоглоточного воздуховода = расстояние между верхушкой 
носа и мочкой уха
Длина носоглоточного воздуховода = расстояние между верхуш
кой носа и мочкой уха + 2-4 см

Интубационная трубка

Новорожденные Дети старшего возраста 
(старше 2 лет)

Масса 
тела, кг

Диа-
метр

Глубина 
введения =
6 + вес (кг)

Диаметр Глубина вве
дения

1 2,5 7 Без манжетки:
1. диаметр = воз

раст, лет/4 + 4,5
2. Диаметр = тол

щине мизинца 
левой руки 
больного

С манжеткой: 
Диаметр = 
возраст, лет/4 + 3

Оротрахе- 
альная инту

бация:
12 + возраст 

(годы)/2 
Назотрахе- 

альная инту
бация:

15 + возраст 
(годы)/2

2 3,0 8

3 3,5 9

4 4,0 10

При массе тела ребенка более 
4 кг при определении глубины 
введения ЭТТ необходимо до
бавить 1 см на каждый допол

нительный кг массы тела

Ларингеальная маска
Возраст

пациента
Масса 

тела, кг Размер маски
Объем ман
жетки, мл

Грудной ребенок Менее 6,5 1,0 2-4
Ребенок До 20 2,0 До 10
Ребенок 20-30 2,5 До 15

Взрослый 30-70 3,0 До 20
Взрослый Более 70 4,0 До 30
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Глава 20. Врачебные манипуляции в педиатрическом ОРИТ

А

Рис. 115. О рофарингеальны й воздуховод:
А — выступ, Б —  блок прикуса, В —  стент, Г — воздушный канал

Независимо от того, каким путем вводится возду
ховод, его дистальный конец размещается в полости 
глотки.

Орофарингеальные воздуховоды
Орофарингеальный (ротоглоточный) воздуховод со

стоит из изогнутой ротоглоточной части, ограничитель
ной пластинки, которая препятствует прохождению воз
духовода в рот и укрепленного участка, предохраняюще
го воздуховод от закусывания (рис. 115).

Форма изгиба воздуховода повторяет анатомиче
скую форму ротоглоточного пространства, для того что
бы придерживать язык и мягкие глоточные структуры 
от западения.

Ротоглоточный воздуховод может быть исполь
зован у новорожденных или старших детей, ребенка 
без сознания, если до этого манипуляции по обеспе
чению проходимости дыхательных путей (сгибание- 
разгибание головы, поддерживание нижней челюсти) 
не привели к успеху. Нужно также убедиться в том, что 
отсутствует обструкция дыхательных путей инород
ным телом.

Воздуховод нельзя использовать у детей в сознании 
или с незначительной степенью угнетения сознания, так 
как он может стимулировать срыгивание и рвоту. Проти
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20.1. Обеспечение проходимости дыхательных путей

вопоказанием для использования воздуховода является 
наличие кашлевого и рвотного рефлексов.

Необходимый размер воздуховода может быть опреде
лен путем измерения расстояния между верхушкой носа 
и мочкой уха.

Ограничительная пластинка должна находиться 
у губ ребенка, конец воздуховода соответственно дол
жен размещаться на уровне угла нижней челюсти. Если 
воздуховод слишком большой, он может обтурировать 
и повредить гортань, сделать проблемным использова
ние маски. Если же ротоглоточный воздуховод слиш
ком мал или установлен неправильно, он прижмет язык 
к задней стенке глотки, что также закупорит дыхатель
ные пути.

Перед введением воздуховод необходимо смочить 
в растворе фурациллина. Орофарингеальный воздуховод 
вводят вогнутой стороной кверху, а затем ротационным 
движением устанавливают в нужное положение.

Назофарингеальные воздуховоды
Назофарингеальный воздуховод представляет собой 

мягкую резиновую или пластиковую трубку, которая обе
спечивает проходимость дыхательных путей между носо
выми ходами и глоткой (рис. 116).

Рис. 116. Н азоф арингеальные воздуховоды
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Глава 20. Врачебные манипуляции в педиатрическом ОРИТ

В отличие от орофарингеального воздуховода, назо
фарингеальный может быть использован у ребенка в со
знании (у пациентов с сохраненным кашлевым и рвотным 
рефлексом). Также он может быть использован у детей 
с нарушениями сознания или неврологической симпто
матикой и у детей с плохим глоточным тонусом, ведущим 
к обструкции верхних дыхательных путей.

Назофарингеальные воздуховоды имеют размеры 
от 12 Fr до 36 Fr. Назофарингеальный воздуховод размера 
12 Fr соответствует размеру интубационной трубки 3 мм 
и подходит доношенному новорожденному ребенку.

Предпочтительная длина воздуховода приблизительно 
должна быть равна расстоянию от кончика носа до мочки 
уха + 2-4 см.

Если воздуховод слишком длинный, это может при
вести к брадикардии за счет стимуляции блуждающего 
нерва или к повреждению надгортанника и/или перстне
видного хряща. Физическое раздражение гортани или 
нижней части глотки может вызвать кашель, рвоту или 
ларингоспазм.

NB! И спользование назофарингеального воздухо
вода категорически противопоказано при подозрении 
на перелом основания черепа и повреж дения lamina 
cribrosa реш ет чат ой кости!

Б. Ларингеальная маска
Ларингеальная маска была изобретена английским ане

стезиологом Арчи Брейном в 1981—1987 годах, а с 1988 года 
она стала широко использоваться для обеспечения прохо
димости дыхательных путей у пациентов без сознания.

В настоящее время выделяют 4 типа ларингеальных 
масок, созданных на основе LMA Classic (LMA Unique, 
LMA Flexible SU, RU LMA Fastrach и LMA ProSeal), 
каждая из которых имеет свои особенности и показания 
к применению.

Классическая ларингеальная маска (LMA Classic) 
представляет собой силиконовую дыхательную трубку
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20.1. Обеспечение проходимости дыхательных путей

Манжета<ет\  Апертурные Клапан

Маска

Стандартный
коннектор

Дыхательная трубка
Рис. 117. Классическая ларингеальная маска

с манжетой (в виде маски), которая при раздувании точно 
соответствует анатомическим структурам нижней части 
глотки (рис. 117).

Проксимальный конец дыхательной трубки имеет 
стандартный полисульфоновый коннектор. Для раздува
ния манжеты маски имеется специальный тонкий прово
дник, дистальный конец которого впаян в стенку манже
ты, а проксимальный — имеет клапан для раздувания.

В правильно установленном положении голосовая 
щель и апертуры ларингеальной маски находятся на одной 
линии напротив друг друга.

Стандартные ларингеальные маски LMA Classic 
рекомендуются для использования во время сердечно- 
легочной реанимации как альтернатива традиционной ли
цевой маске и эндотрахеальной интубации. Размер масок 
зависит от возраста и массы тела пациента, что необходи
мо учитывать при их использовании (табл. 347).

Ларингеальная маска устанавливается в ротоглотку 
и проводится в нижнюю часть гортаноглотки до появле
ния препятствия, которое ощущается, когда дыхательная 
трубка входит в нижнюю часть гипофарингса. Затем раз
дувается манжета, располагающаяся в области грушевид
ных ямок, при этом апертурная решетка дистального кон
ца дыхательной трубки находится непосредственно над
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Таблица 347
Характеристика классической ларингеальной маски

Размер маски I 1,5 2 2,5 3 4 5 6
Вес пациен

та, кг <5 5-10 10-20 20-30 30-50 50-70 70-
100 > 100

Максималь
ный объем 
для разду
вания ман

жетки

4 7 10 14 20 30 40 50

голосовой щелью, что обеспечивает корректную и без
опасную проходимость дыхательных путей при невоз
можности попадания надгортанника в проем дыхатель
ной трубки. На рис. 118 продемонстрирована техника 
установки классической ларингеальной маски.

Рис. 118. Последовательность действий при установке 
классической ларингеальной маски
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20.1. Обеспечение проходимости дыхательных путей

A. Придайте голове и шее пациента позу «принюхива
ния», чтобы облегчить прохождение ларингеальной маски 
через зев и ротоглотку. Полностью удалите воздух из ман
жеты ларингеальной маски и смажьте ее поверхность 
водорастворимым любрикантом. Цель — продвижение 
маски четко по линии изгиба небно-глоточной стенки.

Б. При хорошем обзоре полости рта возьмите ла
рингеальную маску между указательным и большим 
пальцами в месте соединения дыхательной трубки 
и манжеты ЛМ, плотно прижмите дистальный (за
остренный) кончик манжеты маски к твердому небу. 
Отверстие на маске должно смотреть вперед, а чер
ная линия на дыхательной трубке — находиться над 
верхней губой. Попросите помощника аккуратно от
вести нижнюю челюсть вниз, чтобы увеличить обзор 
и лучше проконтролировать точность установки ма
ски, а также выполнение этого приема позволит ука
зательному пальцу глубже проникнуть в полость рта. 
При отсутствии помощника можно выдвинуть ниж
нюю челюсть средним и безымянным пальцами.

B. Сохраняя данное положение шеи и головы, ис
пользуя указательный палец, осторожно вводите ма
ску по небно-глоточной стенке в полость ротоглотки, 
маска должна оставаться плотно прижатой к небно- 
глоточной стенке, чтобы избежать столкновения 
с языком, надгортанником и голосовой щелью.

Г. Продолжайте вводить маску до тех пор, пока она 
не встанет в нужное положение. Не применяйте сичу! При 
введении ЛМ в нижнюю часть глотки, возникает ощуще
ние некоторого сопротивления. При необходимости (в за
висимости от размеров пациента, палец может быть 
введен в полость рта полностью прежде, чем возникнет 
сопротивление). Как только маска пройдет входное от
верстие ротоглотки, ее можно установить в нужное по
ложение, надавив свободной рукой вдоль оси. Затем, фик
сируя дыхательную трубку ларингеальной маски, другой 
рукойудачите указательный палец из глотки. Осторожно
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нажмите на дыхательную трубку ЛМ вниз и убедитесь, 
что маска встала правильно. Раздуйте манжету ЛМ. При 
правильной установке ЛМ после раздувания манжеты ды
хательная трубка должна выдвинуться наружу. Не тро
гайте дыхатечъную трубку ЛМ во время раздувания ман
жеты, пока ее положение не стабилизируется.

Классическая ларингеальная маска по мере накопления 
опыта по ее использованию совершенствовалась разработчи
ками, в результате чего появилось несколько ее модификаций: 
LMA Unique, LMA Flexible, LMAFastrach и LMA ProSeal.

LMA Unique является одноразовым аналогом клас
сической ларингеальной маски. Легкость введения LMA 
Unique в неотложной ситуации обусловлена особенно
стью материала ее дыхательной трубки, которая изготов
лена из поливинилхлорида и более упруга.

LMA Fastrach специально разработана для проведения 
сердечно-легочной реанимации и для случаев с прогнози
руемой трудной интубацией трахеи (рис. 119, табл. 348).

Ms

Манжета (идентичная классической 
ларингеальной маске)

Рис. 119. Ларингеальная маска Fastrach
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Таблица 348
Характеристика ларингеальной маски Fastrach

Размер маски 3 4 5
Вес пациента 30-50 кг 50-70 кг 70-100 кг

Максимальный объем для 
раздувания манжетки 20 мл 30 мл 40 мл

В настоящее время существуют только две объектив
ные причины, которые ограничивают использование ла
рингеальных масок при проведении сердечно-легочной 
реанимации — это риск аспирации (которую можно 
предотвратить выполнением приема Селлика) и невоз
можность достижения герметичности соединения с дыха
тельными путями при высоких давлениях искусственной 
вентиляции легких. Однако преимущественной характе
ристикой ЛМ является наличие большого внутреннего 
диаметра дыхательной трубки («воздуховод низкого дав
ления»), что позволяет проводить ИВЛ при низких значе
ниях давления на вдохе, за исключением пациентов с тя
желой сопутствующей патологией дыхательной и иногда 
сердечно-сосудистой систем.

Для профилактики аспирации и регургитации следует 
выполнить установку назо- или орогастрального зондов.

Genzwuerker Н. V. и соавт. (2001) провели сравнение 
различных типов ларингеальных масок (LMA) на реа
нимационной модели. Сравнивались все виды ларинге
альных масок (LMA Classic, LMA Unique, LMA Fastrach 
и LMA Pro Seal) с обычной лицевой маской. На стан
дартной реанимационной модели (сердечный тренажер 
AMBU с переносным компьютером) исследовались ды
хательный объем, компрессия грудной клетки и признаки 
раздувания желудка. Было выполнено 10 трехминутных 
реанимационных циклов с лицевой маской и всеми типа
ми LMA-масок (Classic, Unique, Fastrach, ProSeal, все раз
мером № 4 с режимом вентиляция/компрессия 2:15). Для 
возможности сравнения с эндотрахеальной трубкой и для
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оценки рубежей безопасности дополнительные 10 реани
мационных циклов было проделаны с эндотрахеальной 
трубкой и всеми ларингеальными масками с постоянной 
компрессией грудной клетки после двух начальных вдо
хов. Саморасправляющийся мешок с клапаном, который 
использовался для вентиляции, был заменен на автомати
ческий транспортный вентилятор в третьем опыте, с по
стоянной компрессией грудной клетки. Давление манже
ты было задано на уровне 80 см вод. ст.

При прерывистой компрессии грудной клетки адек
ватная вентиляция была возможна со всеми устройства
ми. Но дыхательный объем у LMA Fastrach и LMA ProSeal 
было значительно выше, чем у LMA Classic и LMAUnique. 
При постоянной компрессии грудной клетки значитель
ные вариации наблюдались при сравнении LMA Fastrach 
и LMA ProSeal с другими двумя ларингеальными маска
ми, использование которых не позволило достичь необхо
димого дыхательного объема. При вентиляции автомати
ческим транспортным вентилятором значения дыхатель
ного объема для всех устройств, за исключением LMA 
ProSeal, существенно снизились. Адекватная вентиляция 
была возможна с LMA Fastrach и LMA ProSeal. Призна
ки раздувания желудка были выявлены при вентиляции 
лицевой маской и в меньшей степени при использовании 
LMA Classic.

Следовательно, все ларингеальные маски являются 
допустимыми альтернативами вентиляции при СЛР. Но
вые LMA ProSeal, а также LMA Fastrach обеспечивают 
высокий дыхательный объем даже при увеличении вну- 
тригрудного давления, вызванного постоянной компрес
сией грудной клетки, по сравнению со стандартными ла
рингеальными масками.

Кроме ларингеальных масок, в международной прак
тике широко используется и ларингеальная трубка (над
гортанный воздуховод), которая позволяет обеспечить 
проходимость дыхательных путей и проведение адекват
ной искусственной вентиляции легких не только во время
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анестезии, но и во время сердечно-легочной реанимации, 
когда интубация трахеи невозможна из-за технических 
сложностей.

Ларингеальная трубка (VBM Medizintechnik GmbH, 
Германия) представляет собой устройство, состоящее 
из двух трубок, дистальный конец одной из которых уста
навливается в пищеводе и служит для его дренирования. 
Дистальный конец второй трубки располагается выше пер
вой трубки и имеет боковые отверстия, через которые осу
ществляется вентиляция. Трубка имеет две обтурирующие 
манжеты, проксимальную, которая раздувается в глотке, 
и дистальную, которая раздувается в пищеводе (рис. 120).

Установка ларингеальной трубки достаточно проста, 
не требует ларингоскопа и производится вслепую без 
изменения положения головы пациента. Кончик труб-

Рис. 120. Ларингеальная трубка модификации LTS
1 — дыхательный канал с коннектором для присоединения 
аппарата ИВЛ, 2 — дистальное отверстие дыхательного 
канала, 3 —  проксимальная манжета, 4 — дистальная манжета, 
5 — магистраль с клапаном для одновременного раздувания 
манжет, 6 — сквозной канал для декомпрессии желудка,
7 — дистальное отверстие канала для декомпрессии желудка
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ки продвигается по направлению к твердому небу вдоль 
верхних резцов, пока не появится сопротивление или 
устройство не будет введено полностью. Контроль про
движения трубки осуществляется по нанесенным на ее 
проксимальной части зубным меткам.

После того как трубка установлена, раздуваются ман
жеты объемами, рекомендованными для каждого размера 
трубки, о чем имеется информация на упаковке.

Характеристика ларингеальной трубки в зависимости 
от возраста представлена в табл. 349.

Таблица 349
Характеристика ларингеальной трубки в зависимости

от возраста

Размер Возраст Вес/Рост Цветовой индикатор
0 Новорожденный Менее 5 кг Бесцветный
1 Неонатальный 5-12 кг Белый
2 Педиатрический 12-25 кг Зеленый

2,5 Педиатрический 125-150 см Оранжевый
3 Взрослый Менее 155 см Желтый
4 Взрослый 155-180 см Красный
5 Взрослый Более 180 см Фиолетовый

В. И нтубация трахеи
Интубация трахеи у новорожденных и детей требу

ет опытного персонала и соответствующей подготовки 
к проведению манипуляции. Показания для интубации 
трахеи и ИВЛ представлены в табл. 350.

Ребенок с апноэ должен быть уложен в правильное 
положение, чтобы обеспечить наилучшую проходимость 
дыхательных путей. Разгибание головы, с выведением 
челюсти используется у старших детей, у которых отсут
ствует повреждение шейного отдела позвоночника. Если 
нарушение проходимости дыхательных путей обусловле
но секретом или рвотными массами, то для их удаления 
необходимо использовать электроотсос.
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Таблица 350
Показания к интубации трахеи и ИВЛ

Гипоксемия, 
отсутствие 

ответа на до
полнительную 
оксигенацию

Гиперкапния,
респираторный

ацидоз

Увеличение 
работы дыха
ния, нервно- 
мышечная 
усталость

Глубокая седа- 
ция и анальге
зия, защита ДП

1. Мероприя
тия СЛР

2. Прогрес
сирование 
ДН на фоне 
неинвазив
ной ИВЛ

3. Острый 
респира
торный ди- 
стресс/син- 
дром

Апноэ, неадек
ватное спон
танное дыха
ние на фоне 
поражения 
дыхательной 
системы любо
го генеза

1. Декомпен- 
сированная 
ДН любого 
генеза

2. Миопатии 
различного 
генеза

1. Состояние 
после ане
стезии и ин
вазивных ма
нипуляций, 
потребовав
ших седации 
и анальгезии

2. Кома

Использование ИВЛ как компонента терапии основного забо
левания

Церебропротекция, санация ТБД, введение лекарств в ДП

При сохраненном сознании интубацию трахеи следу
ет проводить под общим наркозом с миорелаксацией.

С целью более быстрой и безопасной интубации тра
хеи целесообразно использовать лекарственные средства 
для седации, анальгезии и миоплегии (табл. 351).

Оборудование, необходимое для интубации трахеи:
Для обеспечения безопасности пациента во время ма

нипуляции и профилактики различных осложнений, ко
торые могут возникнуть при интубации трахеи, необхо
димо соблюдать основное правило безопасности, которое 
с помощью мнемонической формулы может быть пред
ставлено как SALT:

S — Suction — Отсос. Является обязательным усло
вием безопасной интубации трахеи, поскольку при вы
полнении данной манипуляции риск развития аспираци-
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Лекарственные препараты, используемые для интубации трахеи
Таблица 351

Название Класс препарата Дозировка Преимущества Недостатки

Атропин М-холинолитик
0,02 мг/кг, в/в 
минимальная 

доза 0,1 мг
Предупреждает брадикардию, 

уменьшает секрецию желез
Тахикардия, лихорадка, судороги 

и кома при передозировке

Лидокаин Анестетик 1-2 мг/кг, в/в
Уменьшает обструкцию, ка

шель, профилактика желудоч
ковых аритмий, предотвращает 

повышение ВЧД
Аллергическая реакция

Фентанил Наркотический
анальгетик

1-3 мкг/кг, 
в/в

Быстрое развитие эффекта, ста
бильная гемодинамика

Угнетение дыхания, ригидность 
грудной клетки, при быстром введе

нии у новорожденных
Мидазо-

лам Бензодиазепин 0,1-0,2 мг/кг, 
в/в

Быстрое развитие эффекта, 
амнезия Угнетение дыхания, гипотония

Тиопен
тал Гипнотик 3-5 мг/кг, в/в Быстрое развитие, снижение вну

тричерепного давления (ICP)
Гипотензия, снижение сердечного вы
броса, низкий анальгетический эффект

Кетамин Анестетик
1-2 мг/кг, в/в Быстрое развитие эффекта, 

бронходилатация, стабильная 
гемодинамика

Увеличение секреции в ротовой по
лости и в дыхательных путях. Может 
повышать внутричерепное давление 
и легочное артериальное давление2-4 мг/кг, в/в

Пропофол Гипнотик 1,5-3 мг/кг, 
в/в

Очень быстрое развитие эффек
та, короткая продолжительность 
действия, хороший антиэметик

Артериальная гипотензия, депрессия 
миокарда. Противопоказан у пациен

тов с аллергией на яйца

Таблица 351 (окончание)

Название Класс препарата Дозировка Преимущества Недостатки

Сукцинил-
холин

Деполяризую
щий миорелак- 

сант
1-2 мг/кг, в/в

Очень быстрое развитие эф
фекта (через 30-60 с), короткая 
продолжительность действия 

(3-6 мин)

Необратимый эффект, брадикардия 
у детей менее 5 лет или при быегром 

введении, высокий риск развития злока
чественной гипертермии. 

Противопоказан при ожогах, тяже
лых травмах, повреждениях мышц, 
нервно-мышечных заболеваниях, 

миопатии, травмах глаз и почечной 
недостаточности

Рокуро-
ний

Недеполяризую
щий

миорелаксант
1 мг/кг, в/в

Быстрое развитие эффекта, воз
можно использование для по

следующей быстрой интубации, 
длительность эффекта 30 мин

Хранится охлажденным

Панкуро-
ний

Недеполяризую
щий

миорелаксант
0,1 мг/кг, в/в Более длительное действие 

(40-60 мин)
Тахикардия, медленное наступление 

эффекта (2-3 мин)

Векуро-
ния

бромид

Недеполяризую
щий

миорелаксант

о,o s-
0,2 мг/кг, в/в

Быстрое развитие эффекта (че
рез 1-2 минуты)

Не оказывает негативного влия
ния на сердечно-сосудистую 

систему

Продолжительность действия 30- 
60 минут

Может потребоваться 30 минут для 
устранения эффекта после декура- 

ризации
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Рис. 1206. Изогнутый клинок 
Macintosh и прямой клинок 
Miller

онного синдрома достаточно высок, что особенно спра
ведливо для догоспитального этапа, когда имеет место 
проблема «полного желудка».

А  —  A ir  way — Орофарингеальный воздуховод. При 
возникновении трудностей при интубации трахеи может 
потребоваться обеспечение проходимости дыхательных 
путей и ИВЛ с помощью воздуховода и саморасправляю- 
щегося дыхательного мешка типа AMBU. Также при вы
полнении интубации трахеи должны быть подготовлены 
источник кислорода и маска необходимого размера.

L  —  Laryngoscope — Ларингоскоп. Выполнение 
интубации трахеи без ларингоскопа практически невоз
можно и крайне опасно\ Для проведения ларингоскопии 
используют прямые (Миллера) и изогнутые (Макинтоша) 
клинки (рис. 1206).

Т —  Tube — Эндотрахеальная трубка. Долж ны быть 
подготовлены интубационные трубки т рех размеров!

Индукция анестезии при интубации трахеи
Алгоритмы быстрой интубации трахеи и выбора препара

тов для индукции анестезии представлены на рис. 121 и 122.

Техника интубации т рахеи
В неотложных ситуациях оротрахеальная интубация 

является более предпочтительной из-за простоты и бы
строты выполнения. Рекомендуется проводить интубацию 
в «улучшенном» положении Джексона — запрокинутая 
голова со слегка согнутой шеей (поднятым затылком).

Интубация с использованием прямого клинка Miller
Плотно захватив рукоятку левой рукой, клинок вво

дят в ротовую полость вправо от средней линии, при этом 
конец клинка направлен на правую лопатку. По мере про-
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Рис. 121. Алгоритм быстрой последовательной индукции при 
интубации трахеи

движения клинка его устанавливают по средней линии, 
при этом происходит отодвигание языка влево. Первый 
опознавательный ориентир — язычок. Глубже виден ле
песток надгортанника.

Пройдя несколько миллиметров вглубь спереди 
от надгортанника, рукоятку ларингоскопа отводят вперед, 
а затем на себя. При этом конец клинка ларингоскопа за
хватывает край надгортанника, открывая голосовую щель 
(рис. 123).

Риск травмы гортани возрастает, если клинок изна
чально был вставлен в пищевод и затем медленно отодви
гался назад для визуализации голосовой щели. Подобных 
действий необходимо избегать.
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Рис. 122. Препараты для быстрой последовательной индукции 
анестезии при различных критических состояниях

Также следует отметить, что при проведении интуба
ции трахеи и ИВЛ через лицевую маску дыхательная смесь 
часто попадает в желудок пациента, что приводит к уве
личению его размеров и затруднению экскурсии грудной 
клетки. Вероятность попадания воздуха в желудок возрас
тает, когда ИВЛ проводится при частичной обструкции 
дыхательных путей или недостаточной емкости легких. 
Также это может случиться из-за слишком высокого потока 
воздуха или чрезмерного сдавления дыхательного мешка, 
при этом попадание воздуха в желудок на фоне продлен
ной вентиляции ручным мешком снижает эффективность 
вентиляции. Чтобы избежать указанных осложнений воз
дух из желудка необходимо устранить с помощью назога- 
стрального зонда сразу после введения трубки в трахею.
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-Надгортанник
Черпаловидный
хрящ
Пищевод

Грушевидная
ямка

Надгор
танник 

Голосовые 
связки

Трахея 
■Черпаловид
ный хрящ>) ( \ М к  ___

Рис. 123. Анатомические ориентиры при интубации трахеи

Основные характеристики интубационной трубки 
Хотя внутренний диаметр эндотрахеальной труб

ки примерно равен размеру мизинца ребенка, опреде
ление размеров трубки таким способом в целом недо
стоверно.

В табл. 352 представлены размеры эндотрахеальных 
трубок для детей разного возраста.

Таблица 352
Размеры интубационной трубки у детей различного возраста

Возраст Внутренний диаметр трубки, мм

Недоношенные новорожденные 2,5-3,0

0-6 месяцев 3.0-3,5

6-12 месяцев 3,5-4,5

1-2 года 4,0-5,0

Кроме того, для подбора размера и глубины введения 
эндотрахеальной трубки можно использовать несколько 
простых формул (табл. 353).
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Таблица 353
Эмпирические формулы для расчета размера и глубины 

введения интубационной трубки

Р азм ер  и н ту б ац и о н н о й  тр у б к и

В о зр аст Ф ор м у л а

Н о в о р о ж д ен н ы е
Д и ам е тр  =  гестац и о н н ы й  

во зр аст  в н е д е л я х /10

Д ети  ста р ш е  2 лет  
(и н ту б ац и о н н ая  т р у б к а  без 

м ан ж етки )

Д и ам е тр  =  (в о зр аст  
в г о д а х /4 )+ 4  (м м )

Д е ти  стар ш е  2 л ет  (и н т у б а ц и о н 
ная тр у б к а  с м ан ж еткой )

Д и ам е тр  =  (в о зр аст  
в г о д а х /4 )+ 3  (м м )

Г л у б и н а  в в ед ен и я  и н ту б а ц и о н н о й  тр у б к и

О р о тр ах еал ь н ая  и н ту б ац и я
Г л у б и н а  =  (в о зр аст  
в г о д а \ / 2 ) + 12 (см )

Н а зо т р ах е ал ь н а я  и н тубац и я Г лубина =  15 +  в о зр а ст  (годы )/2

Основные принципы интубации трахеи
1. Никогда не интубируйте пациента в гипоксии!
2. Не проводите интубацию вслепую!
3. Эндотрахеальная трубка с манжеткой используется 

для интубации трахеи у детей в возрасте 8-10 лет 
или старше.

4. В случае необходимости создания высокого пико
вого давления на вдохе (обструктивная ДН) у детей 
младшего возраста также следует использовать эн- 
дотрахеальные трубки с манжеткой.

Г. Коникотомия
Коникотомия — это срединное рассечение гортани 

между перстневидным и щитовидным хрящами в преде
лах перстнещитовидной связки.

Т ехника  ко н и ко т о м и и
1. Подложите под плечи пациента валик из простыней 

или салфеток, чтобы разогнуть шею и вывести гор
тань вперед насколько это возможно.

864



20.1. Обеспечение проходимости дыхательных путей

Рис. 124. Топографическая анатомия перстнешитовидной 
мембраны

2. Определите местоположение перстнещитовидной 
мембраны (рис. 124).

3. Возможно использование двух вариантов коникото- 
мии: хирургического и пункционного.
При хирургическом варианте необходимо попереч

ным разрезом рассечь кожу и коническую связку и затем, 
раздвинув края раны, вставить в трахею коникотомиче
скую трубку.

У детей, особенно у  младенцев и детей первого года 
жизни, хирургическая коникотомия связана со значи
тельным риском повреждения сонной артерии или 
яре.нной вены!

При пункционном варианте коникотомии перстне
щитовидная мембрана пунктируется катетером на игле 
размером 14-16 G с присоединенным шприцем, кото
рым постоянно аспирируется воздух. Направление вкола 
должно быть по средней линии трахеи с наклоном вниз. 
Аспирация воздуха свидетельствует о нахождении в тра
хее. Иглу необходимо присоединить к источнику кисло
рода с потоком 4 л/мин или к источнику кислорода с вы
соким давлением. В качестве коннектора используется
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Глава 20. Врачебные манипуляции в педиатрическом ОРИТ

пластмассовый шприц Люэра емкостью 2 мл, кончик ко
торого вставляется в катетер, а широкий конец цилиндра 
с удаленным поршнем присоединяется к кислородному 
шлангу. Этот метод оксигенации позволяет поддерживать 
жизнь больного в течение нескольких минут, за которые 
можно быстро определить оптимальную методику вос
становления проходимости дыхательных путей.

У старших детей и взрослых как альтернативный ме
тод используется коникотомия по методике Сельдингера. 
Игла с маленьким диаметром вводится через перстнещи
товидную мембрану, а затем по игле проводят проводник. 
Затем с помощью расширителя по проводнику вставляет
ся 3-миллиметровая трубка.

Кислородная поддержка с помощью коникотомии 
достаточна, но возможности вентиляции при этом огра
ничены. Доставка 100% кислорода через катетер или 
коникотомическую трубку предотвращает гипоксемию, 
но не устраняет гиперкапнии, однако в отличие от ги
поксии короткие эпизоды гиперкапнии хорошо перено
сятся тяжелобольными детьми. Минимальная скорость 
потока кислорода должна составлять приблизительно 
100 мл/кг/мин (то есть 1-5 л/мин), чтобы свести к миниму
му риск баротравмы. Выдох газов происходит чаще всего 
через верхние дыхательные пути, минуя ротоглотку. Если 
имеет место полная обструкция верхних дыхательных 
путей, может потребоваться пауза между вдохами, чтобы 
позволить ребенку осуществить пассивный выдох.

2 0 .2 . О беспечение со с уд и сто го  д о с туп а
При обеспечении сосудистого доступа необходимо 

учитывать время его использования, а также преимуще
ства и недостатки конкретного метода, которые представ
лены в табл. 354.

NB! При необходимости создания долгосрочного 
сосудистого доступа в экстренной ситуации сначала 
создается более простой периферический доступ с по
мощью периферического венозного катетера. Перифе-
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20.2. Обеспечение сосудистого доступа

Держатель катетера
Разъем Люэровского 

замка

Индикаторная камера
Соединение Люэра 

Клапан

Инъекционный порт 
с колпачком

Коннектор катетера 
+ крылышки

Катетер

Переходник

Игла/

Рис. 125. Периферический катетер на игле

Рис. 126. Система «минивен» 
(«игла-бабочка»)

рический венозный катетер удаляется сразу же после 
катетеризации магистрального венозного сосуда.

А. Катетеризация периферической вены
Наиболее оптимальным вариантом сосудистого досту

па на начальных этапах первичной стабилизации состоя
ния ребенка является катетеризация периферических вен 
конечностей с использованием катетера на игле фирмы 
«В Braun» (рис. 125), однако при недостаточном развитии 
венозного русла и возникновении трудностей с постанов
кой периферического катетера возможна венепункция 
с помощью системы «минивен» или «бабочка» (рис. 126). 
Следует подчеркнуть, что данный вариант сосудистого 
доступа может быть использован только в крайнем слу
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Глава 20. Врачебные манипуляции в педиатрическом ОРИТ

чае, поскольку венепункция не является надежным со
судистым доступом.

Характеристики периферического венозного катетера 
представлены в табл. 355.

Таблица 355
Характеристики диаметра катетеров для внутривенного  

введения

Наружный
диаметр

Внутренний 
диаметр 

катетера, мм

Маркировка
катетера

Скорость
потока,
мл/минG ММ

14 2,5 1,75 Оранжевый 325
16 1,7 1,3 Черный 195
16 1,7 1,3 Черный 208
18 1,3 0,95 Зеленый с белым 95
18 1,3 0,95 Зеленый 105
20 1,1 0,8 Розовый 53
20 1,1 0,8 Розовый 64
22 0,85 0,6 Голубой 37
24 0,67 0,47 Желтый 18

Методика постановки периферического венозного 
катетера

Положение пациента: лежа или сидя в зависимости 
от тяжести состояния и реакции на происходящее.

Место пункции: В певую очередь катетеризируются 
вены дистальных отделов конечностей (тыльная сторона 
кисти и стопы, предплечье). У недоношенных детей и но
ворожденных для постановки катетера можно использо
вать вены головы.

Инструментарий:
1. Периферические венозные катетеры на иглах № 20, 

22, 24. Следует помнить, что диаметр катетера дол
жен позволять вводить растворы не только капель- 
но, но и струйно.
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20.2. Обеспечение сосудистого доступа

2. Антисептический раствор.
3. Шприц емкостью 5 мл, заполненный 0,9% раство

ром хлорида натрия.
4. Пластырь, при необходимости шина для фиксации.
5. Жгут (при необходимости).
6. Раствор и собранная система для инфузии.

Техника постановки периферического венозного ка
тетера:
1. Обработать руки антисептическим раствором, на

деть перчатки.
2. Сдавить вену рукой (наложить жгут).
3. Выполнить пункцию вены. Срез иглы должен быть 

обращен вверх или вбок! При появлении крови в па
вильоне иглы быстрым, но аккуратным движением 
ввести катетер в просвет вены, одновременно уда
ляя иглу.

4. Предварительно закрепить катетер.
5. Проверить правильность положения катетера (вве

сти в вену 2-3 мл 0,9 % раствора натрия хлорида).
6. Если катетер находится в вене и проходимость его 

не нарушена, следует окончательно закрепить его 
(рис. 127).

7. Если катетер расположен вблизи сустава, необходи
мо зафиксировать конечность с помощью лонгеты. 
Избегать перетягивания!

Рис. 127. Методика закрепления периферического катетера
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Глава 20. Врачебные манипуляции в педиатрическом ОРИТ

8. Подсоединить систему для инфузии, начать введе
ние раствора.
Осложнения катетеризации периферической вены:

1. Катетеризация артерии (побледнение кожи при 
пробном введении раствора).

2. Паравазальное положение катетера (нарастающий 
отек мягких тканей при пробном введении раствора).

3. Тромбофлебит (гиперемия кожи, отек и болезнен
ность по ходу вены).

Б. Венесекция
Венесекция является альтернативным перифериче

ским сосудистым доступом при невозможности выпол
нить катетеризацию вены.

Инструментарий и медикаменты:
1. Стерильный пинцет, стерильный перевязочный ма

териал (марлевые шарики и салфетки).
2. Раствор антисептика для обработки рук врача и опе

рационного поля.
3. Раствор местного анестетика (лидокаин, новокаин).
4. Одноразовые шприцы и иглы для проведения мест

ной анестезии.
5. Стерильная пеленка для ограничения операционно

го поля.
6. Скальпель.
7. Изогнутый кровеостанавливающий зажим.
8. Иглодержатель и лигатуры.
9. 0,9 % раствор хлорида натрия.
10. Лейкопластырь.
11. Стерильная наклейка.

Техника манипуляции:
1. Иммобилизируйте конечность.
2. Обработайте кожу.
3. Определите расположение вены с помощью поверх

ностных ориентиров (табл. 356 и рис. 128).
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20.2. Обеспечение сосудистого доступа

Р и с . 128. 
Т о п о г р а ф и я  

б о л ь ш о й  
п о д к о ж н о й  

в ен ы  г о л е н и

Таблица 356
Т о п о г р а ф и я  б о л ь ш о й  п о д к о ж н о й  в е н ы  го л е н и

Возраст Топография

Новорожденные На половину ширины пальца выше 
и кпереди от медиальной лодыжки

Дети младшего возраста На ширину пальца выше и кпереди 
от медиальной лодыжки

Дети старшего возраста На ширину двух пальцев выше 
и кпереди от медиальной лодыжки

4. Проведите местную анестезию с помощью раствора 
местного анестетика.

5. Выполните разрез кожи перпендикулярно ходу 
вены.

6. Тупо раздвиньте подкожные мягкие ткани с помо
щью изогнутого гемостатического зажима.

7. Найдите вену и освободите ее на протяжении 
1-2 см.

8. Наложите проксимальную и дистальную лигатуры.
9. Сделайте небольшое отверстие в вене между двумя 

лигатурами с помощью скальпеля или миниатюр
ных ножниц.

10. Введите катетер в вену.
И. Проверьте проходимость венозного катетера. Если 

ввести 0,9 % раствор хлорида натрия не удается, то, 
вероятнее всего, катетер заведен в адвентициаль
ную оболочку вены или упирается в венозный кла-
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Глава 20. Врачебные манипуляции в педиатрическом ОРИТ

пан. Во втором случае можно попробовать немного 
подтянуть катетер и снова проверить его проходи
мость.

12. Наложите швы на рану.
13. Повторно проверьте проходимость венозного кате

тера.
14. Закрепите катетер на коже с помощью асептической 

наклейки.

В. Катетеризация подключичной вены
Инструментарий и медикаменты:

1. Стерильный пинцет, стерильный перевязочный ма
териал (марлевые шарики и салфетки).

2. Раствор антисептика для обработки рук врача и опе
рационного поля.

3. Раствор местного анестетика (лидокаин, новокаин).
4. Одноразовые шприцы и иглы для проведения мест

ной анестезии.
5. Стерильная пеленка для ограничения операционно

го поля.
6. 0,9 % раствор хлорида натрия.
7. Набор для катетеризации магистральной вены, в ко

торый должны входить:
• одноразовый шприц объемом 20 мл;
• игла соответствующей длины и диаметра для 

пункции магистральной вены;
• пластиковый или металлический проводник;
• дилататор;
• центральный венозный катетер (0,6 — для но

ворожденных и детей первого года жизни, 
1,0 и больше — для детей старше одного года 
и взрослых);

• трехходовой краник;
• заглушка для центрального венозного катетера;
• зажимы для фиксации центрального венозного 

катетера путем его подшивания к коже.
8. Иглодержатель и лигатуры.
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20.2. Обеспечение сосудистого доступа

9. Лейкопластырь.
10. Стерильная наклейка.

Техника манипуляции:
1. Опустите головной конец операционного стола 

на 25°.
2. Подложите валик под плечевой пояс пациента, по

верните его голову в сторону, противоположную 
месту пункции.

3. Обработайте операционное поле раствором анти
септика.

4. Оденьте стерильное операционное белье и стериль
ные перчатки.

5. Если манипуляция проводится у пациента в созна
нии, проведите местную анальгезию места пункции 
с помощью раствора местного анестетика (2 % рас
твор лидокаина, 0,25 раствор новокаина).

6. Если пациенту проводится ИВЛ и он седатирован, 
попросите ассистента внутривенно болюсно ввести 
раствор наркотического анальгетика (0,005% рас
твор фентанила в дозе 5 мкг/кг).

7. Наберите в шприц, используемый для пункции, 
0,9 % раствор хлорида натрия.

8. Проверьте проходимость иглы и ее соответствие 
диаметру вены пациента и проводника (табл. 357).

Таблица 357
Диаметр подключичной вены в зависимости от возраста 9

Возраст Диаметр, мм

Новорожденные 3-5

Дети младше 5 лет 3-7

Дети старше 5 лет 6-11

Взрослые 11-26

9. Пропальпируйте основные анатомические ориен
тиры, определите точку и траекторию пункции 
(рис. 129, табл. 358).
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Глава 20. Врачебные манипуляции в педиатрическом ОРИТ

Рис. 129. Анатомия подключичной вены (Роузен М. и соавт., 
1986)

Таблица 358
Проекция подключичной вены в зависимости от возраста

Возраст Область проекции
Новорожденные Середина ключицы

Дети младше 5 лет Середина ключицы
Дети старше 5 лет, 

взрослые
Граница между внутренней и средней 

третями ключицы

10. Ограничьте операционное поле стерильной пелен
кой.

11. Выполните вкол иглы в соответствующей точ
ке, постоянно ориентируя ось иглы по направле
нию к яремной вырезке и контролируя положение 
иглы путем потягивания поршня шприца на себя 
(рис. 130).
Во время пункции срез иглы должен быть направ
лен вниз!
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20.2. Обеспечение сосудистого доступа

Рис. 130. Доступ к подключичной вене по Aubaniac R.
(Роузен М. и соавт., 1986, с изменениями авторов)

При выполнении пункции у пациента, которому про
водится искусственная вентиляция легких, необходи
мо уменьшить дыхательный объем на время манипу
ляции с целью профилактики пневмоторакса. 
Приблизительная глубина вкола иглы указана 
в табл. 359.

Таблица 359
Глубина вкола при пункции подключичной вены

Возраст Глубина вкола, см
Новорожденные 1,0-1,5

Дети младше 5 лет 1,5-2,5

Взрослые 3-4

При появлении крови в шприце отсоедините шприц, 
одновременно закрыв канюлю иглы пальцем с целью 
профилактики воздушной эмболии. При отсутствии 
крови в шприце удалите иглу из мягких тканей и по
вторите попытку, изменив направление иглы. Никогда 
не меняйте направление иглы, находящейся в мяг
ких тканях, так как вероятность развития ослож
нений в этом случае крайне высока!

12. Проведите проводник через просвет иглы.
13. Придерживая проводник стерильным марлевым ша

риком, аккуратно удалите иглы.
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14. Введите по проводнику дилататор на глубину 
1-2 см.

15. Введите по проводнику венозный катетер, посто
янно контролируя положение проводника. Глубина 
введения катетера равна глубине вкола + расстоя
ние от грудино-ключичного сочленения до нижнего 
края II ребра.

16. Удалите проводник из просвета катетера.
17. Проверьте положение венозного катетера, проведя 

аспирационную пробу. При наличии свободного по
ступления крови в шприц катетер находится в маги
стральном сосуде.

18. Закройте центральный венозный катетер.
19. Закрепите катетер с помощью лейкопластыря или 

путем его подшивания к коже.
20. Уберите валик из-под плечевого пояса пациента.
21. Повторно проверьте положение центрального веноз

ного катетера.
22. Определите центральное венозное давление.
23. Выполните рентгенограмму органов грудной клет

ки с целью уточнения положения катетера и исклю
чения осложнений пункции подключичной вены 
(гемоторакс, пневмоторакс и др.).

Г. Катетеризация наружной яремной вены

Инструментарий и медикаменты:
1. Стерильный пинцет, стерильный перевязочный ма

териал (марлевые шарики и салфетки).
2. Раствор антисептика для обработки рук врача и опе

рационного поля.
3. Стерильная пеленка для ограничения операционно

го поля.
4. 0,9 % раствор хлорида натрия.
5. Периферический венозный катетер.
6. Лейкопластырь.
7. Асептическая наклейка.
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Техника манипуляции:
1. Опустите головной конец операционного стола 

на 25°.
2. Подложите валик под плечевой пояс пациента, по

верните его голову в сторону, противоположную 
месту пункции.

3. Обработайте операционное поле раствором анти
септика.

4. Наденьте стерильные перчатки.
5. Наберите в шприц, используемый для пункции, 

0,9% раствор хлорида натрия.
6. Проверьте проходимость иглы и периферического 

венозного катетера.
7. Пропальпируйте основные анатомические ориен

тиры, определите точку и траекторию пункции 
(рис. 131).

8. Ограничьте операционное поле стерильной пелен
кой.

Рис. 131. Анатомия наружной яремной вены
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9. Выполните вкол иглы в области расположения вены, 
при появлении крови в павильоне иглы аккуратно 
удалите проводник, одновременно продвигая кате
тер в просвет вены.

10. Подсоедините шприц с физиологическим раствором 
к катетеру, убедитесь в его проходимости и наличии 
свободного оттока крови.

11. Закрепите катетер с помощью лейкопластыря и асеп
тической наклейки.

12. Уберите валик из-под плечевого пояса пациента.
13. Повторно проверьте положение центрального веноз

ного катетера с помощью аспирационной пробы.

Д. Внутрикостный доступ
Техника выполнения
Для обеспечения внутрикостного доступа используют 

специальные внутрикостные иглы или любую короткую 
иглу со стилетом. Обычно внутрикостная игла устанав
ливается в проксимальный или дистальный отделы боль
шеберцовой кости, иногда дистальный отдел бедренной 
кости. У детей до одного года проксимальный отдел боль
шеберцовой кости на 1-2 см ниже бугристости является 
типичной точкой пункции. Типичные точки пункции ко
сти представлены на рис. 132.

Оборудование для обеспечения внутрикостного до
ступа:
1. Внутрикостная игла.
2. 1 % раствор лидокаина.
3. Шприц, 5 мл.
4. Изотонический раствор хлорида натрия с гепарином.
5. Внутривенные катетеры.

Методика манипуляции:
1. Обработайте операционное поле 5 % раствором йода.
2. Проведите местную анестезию точки пункции с по

мощью 1 % раствора лидокаина.
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3. Выполните пункцию кости под углом 10-15° по вер
тикали к поверхности кости (в каудальном или кра
ниальном направлении).

4. Вращательными движениями продвиньте иглу 
на необходимую глубину. Как только игла окажет
ся в полости кости, возникнет ощущение «провала». 
NB! Игла должна стоять в кости без поддержки 
извне!

5. Удалите стилет. Критерием правильного положения 
иглы является свободная аспирация костного мозга 
в шприц и/или свободное введение изотонического 
раствора хлорида натрия с гепарином.

6. Соедините иглу с в/в катетерами и начинайте инфузию.

Осложнения:
1. Паракостальное введение лекарственных средств 

(слишком поверхностное расположение иглы, пер
форация кости).

2. Остеомиелит.
3. Подкожный абсцесс.
4. Повреждение эпифиза.
5. Жировая эмболия.
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Противопоказания:
]. Переломы и любые другие заболевания кости.
2. Инфекционно-воспалительные заболевания мягких 

тканей конечности.

2 0 .3 . Л ю м б ал ь н ая  пункция
Инструментарий и медикаменты:

1. Стерильный пинцет, стерильный перевязочный ма
териал (марлевые шарики и салфетки).

2. Раствор антисептика для обработки рук врача и опе
рационного поля.

3. Раствор местного анестетика (лидокаин, новокаин).
4. Одноразовые шприцы и иглы для проведения мест

ной анестезии.
5. Стерильная пеленка для ограничения операционно

го поля.
6. 0,9 % раствор хлорида натрия.
7. Игла для пункции субарахноидального простран

ства с мандреном.
8. Стерильная пробирка для бактериологического ис

следования ликвора.
9. Пробирка для микроскопического и биохимическо

го исследования ликвора.
10. Стерильная наклейка.

Техника манипуляции:
1. Выполняется в положении пациента лежа на боку 

с приведенными к животу ногами и согнутой головой. 
Спина больного должна находиться во фронтальной, 
а остистые отростки — в сагиттальной плоскости.

2. Операционное поле обрабатывается раствором ан
тисептика. Использование йода категорически про
тивопоказано, так как его попадание при пункции 
в субарахноидальное пространство может привести 
к сильным головным болям.

3. Пальпируются основные анатомические ориенти
ры и место пункции (гребни подвздошных костей,
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20.3. Люмбальная пункция

Рис. 133. Топографические ориентиры для определения места 
пункции

остистые отростки поясничных позвонков). Чаще 
всего пункция выполняется в межпозвоночном про
межутке между III и IV поясничными позвонками. 
При определении уровня пункции ориентируются 
на линию, соединяющую максимально выступаю
щие точки гребней подвздошных костей (линия Тю- 
фье), которая соответствует расположению остисто
го отростка IV поясничного позвонка (рис. 133).

4. Если манипуляция выполняется у пациента в созна
нии, то проводится местная анестезия места пункции 
(раствор новокаина, лидокаина). Если сознание паци
ента угнетено и он находится на ИВЛ, анальгезия до
стигается путем внутривенного болюсного введения 
раствора фентанила в дозе 3-5 мкг/кг/минуту.

5. Место вкола иглы фиксируется ногтевой фалангой 
пальца, осуществляется пункция субарахноидаль
ного пространства. Игла вводится перпендикулярно 
коже, под небольшим углом кверху соответственно 
расположению остистых отростков, посередине рас
стояния между ними строго в сагиттальной плоско
сти. Основные анатомические структуры, через кото
рые должна пройти игла, представлены на рис. 134

6. Расстояние от кожи до субарахноидального про
странства отличается у детей разного возраста 
(табл. 360), однако появление свободно вытекающих
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Эпидуральное 
пространство 
(субарахноидаль
ное пространство 
(ликвор) сразу 
глубже него)

Игла

I Кожа

Надостистая связка 
Межостистая связка 
Желтая связка

Периферический нерв

Спинной мозг 
Тело позвонка

Рис. 134. Топографическая анатомия субарахноидального 
пространства

капель ликвора абсолютно четко свидетельствует 
о том, что игла находится в субарахноидальном про
странстве.

Таблица 360
Расстояние от кожи до субарахноидального пространства 

в зависимости от возраста

Возраст Расстояние, см
Недоношенный новорожденный 1

1 год 2
10 лет 3
18 лет 4

7. После забора ликвора для лабораторного исследова
ния игла удаляется, кожа в области вкола смещает
ся, а место вкола смазывается антисептиком.

8. Накладывается стерильная наклейка

Наиболее частые осложнения манипуляции:
1. Повреждение сосуда субарахноидального простран

ства. Обычно после извлечения нескольких капель 
ликвора он становится прозрачным. При наличии
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20.3. Люмбальная пункция

большого количества эритроцитов в ликворе необ
ходимо проводить дифференциальную диагностику 
с субарахноидальным кровоизлиянием.

2. Повреждение корешка конского хвоста спинного 
моза (появление сильной стреляющей боли во время 
пункции, иррадиирующей в ногу).

3. Цефалгия.
4. Боли в нижних конечностях, пояснице и крестце. 

В редких случаях развивается «каудальный син
дром» в виде пареза нижних конечностей вслед
ствие повреждения корешков конского хвоста спин
ного мозга.
Противопоказания для выполнения люмбальной

пункции представлены в табл. 361.

Таблица 361
Противопоказания для выполнения люмбальной пункции

у детей

Шок (тахикардия с недостаточной переферической перфузией 
и/или гипотензией)

Угнетение сознания (оценка по шкале ком Глазго <13 баллов)

Наличие следующих неврологических симптомов:
• несимметричные, расширенные или со слабой реакцией зрачки
• гемипарез/монопарез
• децеребрационная или декортикационная ригидность
• отсутствие симптома «кукольных глаз»
• отек диска зрительного нерва

Гипертензия и относительная брадикардия

Раньше чем через 30 минут после кратковременных конвульсивных 
судорожных припадков

Продолжающиеся пролонгированные конвульсивные судорожные 
припадки (продолжительность >30 минут) или тонические судороги

Инфекционное поражение в месте пункции 

Нарушение коагу ляции
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2 0 .4 . П ункция и д р ен ир о в ан и е плевральной полости

Инструментарий и медикаменты:
1. Стерильные перчатки.
2. Раствор антисептика (йод, спирт, йод-повидон).
3. Марлевые салфетки.
4. Стерильные пеленки.
5. 1 % раствор лидокаина.
6. Скальпель № 15.
7. Изогнутые гемостатические зажимы.
8. Дренажные трубки (12F).
9. Вакуумно-дренажная система («Pleur-evac»).
10. Иглодержатель.
11. Шелк № 00 или 000.
12. Ножницы.

Техника манипуляции:
1. Положите ребенка на спину, отведите руку на стороне 

поражения на 90°.
2. Типичное место пункции — IV-VI межреберья по пе

редней подмышечной линии (трубка расположена 
сзади). Анатомическими ориентирами являются 
сосок, расположенный на уровне IV  межреберья, 
и треугольник, образованный передним краем ши
рочайшей мышцы спины, латеральной границей

Передний край 
широчайшей мышцы 
спины
Л а т е р а л ь н ы й  к р а й  
большой грудной 
мышцы

Рис. 135. Топографо-анатомические ориентиры для выполнения 
торакоцентеза и дренирования плевральной полости
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/'Межреберные вена, 
“ артерия и нерв

__Место входа дренажной трубки
§ § в  плевральную полость

Плевра
/  /  1 Sfit— Межреберные мышцы

w  J a L I b■ Уровень кожного разреза

Рис. 136. Методика торакоцентеза и дренирования 
плевральной полости

большой грудной мышцы и линией на уровне со
сков— IV  межреберье (рис. 135).

3. Обработайте операционное поле антисептиком и огра
ничьте его стерильными пеленками.

4. Проведите инфильтрационную анестезию места пунк
ции раствором местного анестетика.

5. Выполните небольшой разрез (около 1,5 см или при
близительно равный диаметру дренажной трубки) 
над ребром, расположенным ниже межреберья, 
в которое будет введена трубка. В настоящее время 
отсутствуют доказательства, что большие дрена
жи при пневмотораксе лучше маленьких, поэтому 
дренажные трубки большого размера рекомендуется 
ставить только при скоплении крови ши большого 
количества жидкости в плевральной полости.

6. В кожный разрез введите изогнутый гемостатический 
зажим и раздвиньте подлежащие ткани по направле
нию к ребру.

7. Введите троакар в плевральную полость. Помните, 
что межреберные нерв, артерия и вена лежат по ниж
нему краю ребра (рис. 136). Предложенная методика
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позволяет создать подкожный канал, который обеспе
чит герметичное закрытие отверстия в грудной стенке 
после удаления дренажной трубки.

8. Удалите стилет троакара. После перфорации плевры 
часто слышно, как воздух струей выходит из плев
ральной полости. Появление конденсата на стенках 
трубки свидетельствует о ее правильном положе
нии!

9. Глубина введения трубки у детей составляет 3-5 см.
10. Соедините трубку с вакуумной дренажной системой 

или системой типа «Pleur-evac».
11. Величина создаваемого отрицательного давления 

должна составлять 5-10 см вод. ст.
12. Закрепите трубку шелковыми швами (шелк № 00 или 

000) и пластырем.
13. Выполните контрольную рентгенограмму органов 

грудной клетки — определите правильность поло
жения трубки и наличие воздуха в плевральной по
лости.

Осложнения:
1. Инфицирование раневого канала.
2. Кровотечение.
3. Повреждение межреберного нерва.
4. Травма легкого.
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Приложение 1
ЛЕКАРСТВЕННЫЕ ПРЕПАРАТЫ, 
ИСПОЛЬЗУЕМЫЕ В ПЕДИАТРИЧЕСКОЙ 
ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ

1. С е р д ечн о -со суд и сты е ср ед ств а

АДЕНОЗИН
Форма вы
пуска

Раствор натрия аденозинтрифосфата 1 %, ампулы 
по 1 мл
1 мл = 10 мг препарата

Описание Противоаритмическое средство

Показания 1. Пароксизмальная суправентрикулярная тахикар
дия
2. АВ-узловая реципрокная тахикардия
3. Синдром WPW

Доза Первая доза: 0,1 мг/кг (максимум 6 мг) 
Вторая доза: 0,2 мг/кг (максимум 12 мг)

Противопока
зания

1. Атриовентрикулярная блокада II и III степени
2. Синдром дисфункции синусового узла
3. Желудочковые тахикардии

Побочное дей
ствие

1. Брадикардия, вплоть до кратковременной аси
столии
2. Артериальная гипотензия
3. Боль в груди
4. Бронхоспазм
5. Одышка
6. Головокружение

Взаимодей
ствие

1. Дипиридамол усиливает эффект
2. Эуфиллин и другие метилксантины являются 
антагонистами

АДРЕНАЛИН
Форма вы
пуска

Раствор адреналина гидрохлорида 0,1%, ампулы 
по I мл;
1 мл = 1 м г = 1000 м к г препарата
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Описание а, Р-адреномиметик
Обладает положительным инотропным, дромо- 
тропным и хронотропным эффектом

Показания 1. Сердечно-легочная реанимация.
2. Рефрактерный септический шок

Доза Сердечно-легочная реанимация
Внутривенно, внутрикостно: 0,01 мг/кг 
(0,01 мл/кг 1:10000)
Эндотрахеально: 0,1 мг/кг (0,1 мл/кг 1:1000)* 
Максимальная доза:
Внутривенно, внутрикостно: 1 мг 
Эндотрахеально: 2,5 мг 
Эндотрахеально вводить в разведенном виде в 
5 мл 0,9%-го раствора хлорида натрия с после
дующим проведением ИВЛ (не менее 5 вдохов) 

Рефрактерный септический шок 
Внутривенно, микроструйно: 0,01-1,0 мкг/кг/минуту

Противопока
зания

1. Артериальная гипертензия.
2. Сахарный диабет.
3. Гиповолемия.
4. Астматический статус

Побочное дей
ствие

1. Аритмии сердца.
2. Ишемия почек.
3. Повышение потребности миокарда в кислороде.
4. Артериальная гипертензия

Взаимодей
ствие

Не рекомендуется назначать вместе с:
• сердечными гликозидами;
• эуфиллином;
• фторотаном (из-за высокого риска развития 

аритмий);
• аминазином, пипольфеном (риск развития 

коллапса);
• гидрокарбонатом натрия

Примечание В результате реализации (32-эффекта после повы
шения артериального давления может последовать 
его снижение.
В начале действия адреналина может отмечаться 
кратковременная брадикардия

АМИОДАРОН (КОРДАРОН)
Форма выпуска Ампулы, по 3 мл 1 мл = 50 мг
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Описание Противоаритмическое средство III класса
Показания 1. Пароксизмальная суправентрикулярная тахикар

дия.
2. Аритмия на фоне гипертрофической кардиомио
патии.
3. Желудочковая тахиаритмия.
4. Фибрилляция предсердий и желудочков

Доза Доза насыщения:
5 мг/кг, внутривенно, микроструйно в течение 
30 минут
Додерживающая доза:
0,005-0,01 мг/кг/минуту, внутривенно, микро
струйно

Противопока
зания

1. Синдром дисфункции синусового узла.
2. Синусовая брадикардия.
3. Синоатриальная блокада.
4. Атриовентрикулярная блокада.
5. Артериальная гипотензия.
6. Бронхиальная астма.
7. Гипо- и гипертиреоидизм.
8. Тяжелые заболевания легких

Побочное
действие

1. Проаритмическое действие (мерцание желудоч
ков, желудочковая тахикардия).
2. Брадикардия, артериальная гипотензия.
3. Диспепсические явления

Взаимодей
ствие

Перед назначением амиодарона в сочетании с 
другими препаратами необходимо уточнить их 
взаимодействие, так как известно 73 препарата, с 
которыми назначение амиодарона категорически 
противопоказано!

АТРОПИН

Форма
выпуска

Раствор атропина сульфата 0,1 %, ампулы по 
1 мл.
1 мл = 1 мг = 1000 мкг препарата

Описание М-холинолитик

Показания Синусовая брадикардия, реанимационные меро
приятия
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Доза Внутривенно, внутрикостно: 0,02 мг/кг 
Эндотрахеачьно: 0,04-0,06 мг/кг 
Минимальная доза: 0,1 мг 
Максимальная доза: 0,5 мг

Противопока
зания

Тахикардия, аритмии сердца

Побочное дей
ствие

Нарушения аккомодации, запор, нарушения мо
чеиспускания

Взаимодей
ствие

Усиление эффекта атенолола и дигоксина 
Уменьшение антипсихотического эффекта фено- 
тиазинов
Трициклические антидепрессанты с антихолинер- 
гической активностью могут усиливать эффект 
атропина

Примечание Избегать назначения при синдроме Дауна; ИБС; 
тахикардии; аритмиях сердца, ВПС; сердечной 
недостаточности; гипертензии; задержке мочи 

ВЕРАПАМИЛ (ИЗОПТИН)
Форма выпуска Ампулы, по 2 мл, 1 мл = 2,5 мг
Описание Противоаритмическое средство IV класса
Показания 1. Пароксизмальная суправентрикулярная тахи

кардия
2. Предсердная экстрасистолия
3. Трепетание и мерцание предсердий

Доза Внутривенно, болюсно в дозе 0,05-0,15 мг/кг 
Максимальная разовая доза: 5 мг 
При отсутствии эффекта препарат можно ввести 
еще два раза с интервалом в 30 минут

Противопока
зания

1. Синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта
2. Синдром дисфункции синусового узла
3. Атриовентрикулярная блокада
4. Артериальная гипотензия
5. Декомпенсированная сердечная недостаточ

ность
6. Прием (3-адреноблокаторов
7. Возраст менее 1 года

Побочное
действие

1. Брадикардия
2. Артериальная гипотензия
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Взаимодей
ствие

1. Увеличивает концентрацию в плазме теофилли- 
на и карбамазепина
2. Усиливает действие миорелаксантов
3. При одновременном применении верапамила с 
ацетилсалициловой кислотой возможно усиление 
имеющегося кровотечения

ДОБУТАМИН

Форма
выпуска

Флаконы, 250 мг (сухое вещество); 0,5 % раствор, 
ампулы по 50 мл
1 мл 0,5 % раствора = 5 мг = 5000 мкг

Описание Кардиотоническое лекарственное средство с вы
раженным инотропным и вазодилатирующим эф
фектом

Показания Острая недостаточность кровообращения, сопро
вождающаяся артериальной гипотензией и нару
шением перфузии тканей

Доза 2-25 мкг/кг/минуту
Противопока
зания

1. Гиповолемия (назначение добутамина показано 
только после нормализации ОЦК)
2. Гиперчувствительность
3. Идиопатический гипертрофический субаорталь
ный стеноз
4. Мерцание и трепетание предсердий

Побочное
действие

Артериальная гипотензия на фоне гиповолемии, 
тахиаритмии, артериальная гипертензия при ис
пользовании высоких доз препарата 
При подкожном введении препарата возможно раз
витие ишемии и некроза тканей 
Повышает потребность миокарда 
в кислороде!

Взаимодей
ствие

Несовместим в одном шприце с раствором ги
дрокарбоната натрия, диазепамом, дигоксином, 
индометацином, фенитоином, фуросемидом, эу- 
филлином

ДОФАМИН

Форма
выпуска

Раствор дофамина 0,5% и 4%, ампулы по 5 мл 
1 мл 0,5 % раствора = 5 мг = 5000 мкг 
1 мл 4%  раствора = 40 мг = 40000 мкг
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Описание Кардиотоническое лекарственное средство с выра
женным инотропным эффектом

Показания Острая недостаточность кровообращения, сопро
вождающаяся артериальной гипотензией и нару
шением перфузии тканей

Доза 2-20 мкг/кг/минуту
Противопока
зания

1. Гиповолемия (назначение дофамина показано 
только после нормализации ОЦК)
2. Гиперчувствительность
3. Феохромоцитома
4. Фибрилляция желудочков
5. Назначение вместе с ингибиторами МАО
6. Стойкая легочная гипертензия (использование 
высоких доз препарата не рекомендуется)

Побочное
действие

Артериальная гипотензия на фоне гиповолемии, 
тахиаритмии, артериальная гипертензия при ис
пользовании высоких доз препарата 
При подкожном введении препарата возможно раз
витие ишемии и некроза тканей

Взаимодей
ствие

Несовместим в одном шприце с раствором гидро
карбоната натрия, индометацином, инсулином, фу- 
росемидом

КАЛИЯ ХЛОРИД

Форма
выпуска

4 % раствор для инъекций, ампулы по 10 мл, 
1 мл = 40 мг

Описание Препарат калия
Показания Гипокалиемия, имеющая клинически значимые 

проявления
Доза Стартовая доза = 0,5-1 мэкв/кг, назначается вну

тривенно, в течение одного часа. В дальнейшем 
доза препарата рассчитывается на основании кон
центрации калия в сыворотке крови

Противопока
зания

1. Острая почечная недостаточность
2. Использование вместе с калийсберегающими 
диуретиками (например, спиронолактон)
3. Нарушения атриовентрикулярной проводимости
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Побочное
действие

1. Могут отмечаться нежелательные эффекты со 
стороны ЖКТ: рвота, диарея, кровотечение
2. При внутривенном болюсном введении может 
вызывать жизнеугрожающие аритмии сердца, 
вплоть до полной поперечной АВ-блокады и оста
новки сердца

Взаимодей
ствие

Несовместим в одном шприце с диазепамом и фе- 
нитоином

КАПТОПРИЛ

Форма выпуска Таблетки, 25, 50 мг
Описание Ингибитор ангиотензин-превращающего фермента
Показания 1. Артериальная гипертензия

2. Хроническая застойная сердечная недостаточ
ность

Доза Новорожденные: 0,05-0,1 мг/кг/1-3 раза в сутки 
Оптимальная доза подбирается путем титрования 
по 0,5 мг/кг каждые 6-24 часа 
Дети до 1 года: 0,15-0,3 мг/кг/1-3 раза в сутки 
Максимальная суточная доза не должна превы
шать 6 мг/кг, разделенная на 1—4 приема! 
Обычно требуется 2,5-6 мг/кг/сутки 
Дети старше 1 года: 0,3-0,5 мг/кг/2^1 раза в сутки 
Максимальная суточная доза не должна превы
шать 6 мг/кг, раздеченная на 2-4 приема!
Дети старшего возраста: 6,25-12,5 мг каждые 
12-24 часа.
Максимальная суточная доза не должна превы
шать 6 мг/кг, раздеченная на 2-4  приена!
Подростки: 12,5-25 мг каждые 8-12 часов.
При необходимости разовая доза препарата может 
быть увеличена на 25 мг через 1-2 недели от на
чала ее приема
Максимальная суточная доза: 450 мг

Противопока
зания

1. Гиперкалиемия
2. Стеноз (тромбоз) почечной артерии единствен
ной почки или двухстороннее поражение
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Побочное
действие

1. Артериальная гипотензия
2. Аллергические реакции
3. Кашель
4. Диспепсические расстройства
5. Гиперкалиемия

Взаимодей
ствие

Препаратов, которые абсолютно несовместимы с 
капотеном, нет

КЛОФЕЛИН (КЛОНИДИН)
Форма вы
пуска

0,01% раствор, ампулы, 1 мл; 1 мл = 0,1 мг = 
100 мкг

Описание а2-адреномиметик
Показания Аретериальная гипертензия
Доза 2-6 мкг/кг, 1/2 дозы вводится внутривенно, 1/2 — 

внутримышечно
При внутривенном введении клофелин необходимо 
развести 0,9% раствором хлорида натрия до 10 мл

Противопока
зания

Декомпенсированная недостаточность кровооб
ращения

Побочное
действие

1. Сонливость
2. Сухость во рту
3. Запоры

Взаимодей
ствие

Лекарственных средств, абсолютно несовмести
мых с клофелином,нет
Трициклические антидепрессанты и блокаторы 
кальциевых каналов уменьшают гипотензивное 
действие клофелина
Нейролептики усиливают седативное и гипотен
зивное действие клофелина

ЛИДОКАИН
Форма
выпуска

1% раствор, ампулы, 10 мл; 2% раствор, ампулы, 
2, 10 мл; 10% раствор, ампулы, 2 мл

Описание Противоаритмическое средство Ю-класса
Показания 1. Угрожающие жизни желудочковые аритмии

2. Аритмии при передозировке сердечными глико- 
зидами

Доза Внутривенно, болюсно: 1 мг/кг 
Внутривенно, микроструйно: 20-50 мкг/кг/мин
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Противопока
зания

Профилактика желудочковых аритмий и фибрил
ляции желудочков

Побочное
действие

1. Артериальная гипотензия
2. Нарушения проводимости

Взаимодей
ствие

Лекарственных средств, абсолютно несовместимых 
с клофелином, нет, но при его использовании с дру
гими препаратами необходимо учитывать фармако
логические эффекты всех используемых лекарств

МЕТОПРОЛОЛ

Форма выпуска Таблетки, 25, 50 и 100 мг
Описание Противоаритмическое средство [В-класса
Показания 1. Наджелудочковые аритмии

2. Гипертрофическая кардиомиопатия

Доза Внутривенно: 0,1-0,3 мг/кг, микроструйно, в тече
ние 1 часа 
Per os: 0,5-2,0 мг/кг
Максимальная суточная доза: 200 мг (не более 
6 мг/кг/день)

Противопока
зания

1. Бронхиальная астма
2. АВ-блокады

Побочное
действие

1. Брадикардия, нарушение атриовентрикулярной 
проводимости
2. Артериальная гипотензия
3. Бронхоспазм
4. Транзиторная гипергликемия
5. Желудочно-кишечные кровотечения
6. Аллергические реакции
7. Окулокутанный синдром (конъюнктивит + слип
чивый перитонит)

Взаимодей
ствие

1. Барбитураты повышают клиренс метопролола
2. Метаболизм метопролола снижается при одновре
менном назначении с циметидином, амиодароном, 
дилтиаземом, хлорпромазином и верапамилом

НИТРОГЛИЦЕРИН

Форма выпуска 1 % спиртовой раствор, флаконы по 50 мл
Описание Нитропрепарат, периферический вазодилататор
Показания 1. Артериальная гипертензия

2. Септический шок
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Доза Стартовая доза: 0,25-0,5 мкг/кг/минуту, внутри
венно, микроструйно
Оптимальная доза подбирается путем титрования 
При необходимости доза может увеличиваться на 
0,5-1,0 мкг/кг/минуту каждые 3-5 минут 
Обычно назначается в дозе 1-5 мкг/кг/минуту 
Максимальная доза: 20 мкг/кг/минуту

Противопока
зания

1. Неустраненная гиповолемия
2. Артериальная гипотензия
3. Внутричерепная гипертензия
4. Закрытоугольная форма глаукомы
5. Гиперчувствительность
6. Анемия тяжелой степени
7. Перикардит, тампонада сердца
8. Рестриктивная кардиомиопатия

Побочное
действие

1. Головная боль
2. Артериальная гипотензия, тахикардия
3. Сухость во рту
4. Увеличение времени кровотечения
5. Тромбоцитопения
6. Метгемоглобинемия

Взаимодей
ствие

Препаратов, которые абсолютно несовместимы 
с капотеном, нет

НИТРОПРУССИД НАТРИЯ

Форма
выпуска

Ампулы, содержащие лиофилизированный поро
шок, 25 и 50 мг
«Нанипрус» выпускается в ампулах по 30 мг

Описание Нитропрепарат, периферический вазодилататор
Показания 1. Артериальная гипертензия

2. Септический шок
Доза Стартовая доза: 0,25-0,3 мкг/кг минуту, внутри

венно, микроструйно
Оптимальная доза подбирается путем титрования 
При необходимости доза может увеличиваться на 
0,5 мкг/кг/минуту каждые 5 минут до достижения 
эффекта
Обычно назначается в дозе 3-4 мкг/кг/минуту 
Максимальная доза: 10 мкг/кг/минуту
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Противопока
зания

1. Выраженная артериальная гипотензия
2. Внутричерепная гипертензия
3. Коарктация аорты
4. Атрофия зрительного нерва
5. Глаукома
6. Гипонатриемия
7. Гипотиреоз
8. Повышенная чувствительность
9. Печеночная недостаточность
10. Почечная недостаточность

Побочное
действие

1. Артериальная гипотензия
2. Коллапс

Взаимодей
ствие

Лекарственных препаратов, абсолютно несовме
стимых с нитропруссидом натрия, нет

НИФЕДИПИН

Форма
выпуска

Таблетки, 0,01; (10 мг)

Описание Блокатор кальциевых каналов
Показания Артериальная гипертензия

Доза Разовая доза = 0,25-0,5 мг/кг, сублингвально 
Максимальная разовая доза: 10 мг 
Максимальная суточная доза: 3 мг/кг

Противопока
зания

1. Гиперчувствительность
2. Кардиогенный шок
3. Стенгоз аорты
4. Сердечная недостаточность в стадии декомпен
сации
5. Выраженная артериальная гипотензия

Побочное
действие

1. Артериальная гипотензия, тахикардия
2. Периферические отеки
3. Диспепсические явления (тошнота, рвота)
4. Аллергические реакции
5. Анемия, лейкопения, тромбоцитопения
6. Повышение активности печеночных трансаминаз

Взаимодей
ствие

1. Повышает активность эуфиллина
2. Нитраты, p-блокаторы, диуретики, трицикличе
ские антидепрессанты усиливают гипотензивный 
эффект нифедипина
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НОРАДРЕНАЛИН
Форма
выпуска

Ампулы по 5 и 10 мл, содержащие 8 и 16 мг нор
адреналина соответственно

Описание а-адреномиметик
Показания 1. Остановка сердца

2. Септический шок
3. Рефрактерная артериальная гипотензия

Доза Стартовая доза: 0,05-0,1 мкг/кг/минуту, внутри
венно, микроструйно.
Оптимальная доза подбирается путем тирования 
Максимальная доза: 1-2 мкг/кг/минуту

Противопока
зания

1. Гиперчувствительность
2. Гиповолемия
3. Применение ингибиторов МАО или трицикли

ческих антидепрессантов
4. Комбинированное применение с ингаляцион

ными анестетиками для общей анестезии (гало- 
тан!)

Побочное
действие

1. Брадикардия
2. Гипертония
3. Нару шения ритма сердца
4. Одышка
5. Тошнота, рвота
6. Гипергидроз
7. Задержка мочи

Взаимодей
ствие

Абсолютно несовместим с линезолидом!

2. Препараты для анестезии и анальгезии
АТРАКУРИУМ (ТРАКРИУМ)

Форма
выпуска

Ампулы, 2,5 и 5,0 мл; 1 мг = 10 мл

Описание Недеполяризующий миорелаксант
Показания Проведение длительной ИВЛ во время анестезии 

и в ОРИТ
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Доза Стартовая доза:
1 месяц —  2 года: 0,3-0,4 мг/кг 
Старше 2 лет: 0,4-0,5 мг/кг в течение одной минуты 
Поддерживающая доза: 0,08-0,1 мг/кг через 
20-45 минут после первого введения 
Поддерживающая доза вводится каждые 15-25 минут 
Продленная инфузия: 0,005-0,01 мг/кг/минуту 
(0,002-0,015 мг/кг/минуту)

Противопока
зания

1. Гиперчувствительность
2. Артериальная гипотензия
3. Гипотермия
4. Нарушения электролитного баланса (гипокалие- 
мия, гипокальциемия)
5. Возраст до 1 месяца

Побочное
действие

1. Гиперемия кожи

Взаимодей
ствие

Лекарственных препаратов, абсолютно несовме
стимых с атракуриумом, нет

АЦЕТАМИНОФЕН

Форма выпуска Порошок, таблетки по 0,2 г, таблетки по 0,5 г

Описание Нестероидное противовоспалительное средство

Показания Снижение температуры тела, устранение легкого 
или умеренного болевого синдрома

Доза Стартовая доза: 20 мг/кг, в последующем доза со
ставляет 15 мг/кг

Противопока
зания

Почечная и печеночная недостаточность

Побочное
действие

1. Аллергические реакции
2. Печеночная недостаточность
3. Гипогликемия
4. Анемия, тромбоцитопения, лейкопения и ней- 
тропения
5. Почечная недостаточность

Взаимодей
ствие

1. Усиление эффекта антикоагулянтов
2. Несовместим с индукторами микросомального 
окисления в печени (фенитоин, этанол, барбитураты, 
рифампицин, фенилбутазон, трициклические анти
депрессанты), поскольку указанные препараты уси
ливают продукцию гидроксилированных активных 
метаболитов, что может привести к передозировке
3. Длительное использование барбитуратов снижа
ет эффективность парацетамола
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ВЕКУРОНИУМ (НОРКУРОН)

Форма
выпуска

Лиофилизированный порошок, флаконы, 4 мг

Описание Недеполяризующий миорелаксант
Показания Проведение длительной ИВЛ во время анестезии 

и в ОРИТ
Доза Новорожденные:

Доза насыщения: 0,1 мг/кг 
Поддерживающая доза: 0,03-0,15 мг/кг каждые 
1-2 часа
7 недель-1 год:
Доза насыщения: 0,08-0,1 мг/кг 
Поддерживающая доза: 0,05-0,1 мг/кг каждый час 
1-10 лет:
Доза насыщения: 0,1 мг/кг 
Поддерживающая доза: 0,1 мг/кг каждый час 
Внутривенное микроструйное введение: 0,05- 
0,07 мг/кг/час

Противопока
зания

1. Гиперчувствительность
2. Отсутствие возможности для проведения ИВЛ
3. Нейромышечные заболевания

Побочное
действие

1. Значительное высвобождение гистамина
2. Бронхоспазм
3. Тахикардия
4. Артериальная гипотензия

Взаимодей
ствие

Аминогликозиды усиливают эффекты векурониу- 
ма

ДИАЗЕПАМ

Форма
выпуска

0,5 % раствор, ампулы по 2 мл, 1 мл = 5 мг

Описание Транквилизатор бензодиазепинового ряда с выра
женным анксиолитическим эффектом

Показания 1. Седация
2. Эписиндром
3. Эпистатус
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Доза С едация: 0,04-0,2 мг/кг каждые 2-Л часа, не более
0,6 мг/кг в течение 8 часов
Э пистатус:
Per rectum:
2-5 лет: 0,5 мг/кг 
6-11 лет: 0,3 мг/кг 
>12 лет: 0,2 мг/кг
При необходимости можно ввести повторно через
4-12 часов
BuvmmieeHHO:
Новорожденные: 0,3-0,75 мг/кг каждые 15-30 ми
нут (два-три раза)
>1 месяца: 0,2-0,5 мг/кг каждые 15-30 минут (два- 
три раза)
<5 лет: 5 мг 
>5 лет: 10 мг

Противопока
зания

1. Гиперчувствительность
2. Отравление алкоголем
3. Myasthenia gravis
4. Глаукома
5. Дыхательная недостаточность любого генеза
6. Недостаточность кровообращения
7. Острая церебральная недостаточность

Побочное
действие

1. Тахикардия, артериальная гипотензия
2. Аллергические реакции
3. Местные реакции в месте введения — флебит 
или венозный тромбоз (краснота, припухлость или 
боль в месте введения)
4. Задержка мочи

Взаимодей
ствие

Лекарственных препаратов, абсолютно несовме
стимых с диазепамом, нет 

ДИПРИВАН (ПРОПОФОЛ)

Форма
выпуска

1 % раствор, ампулы, 20 мл; 1 мл = 10 мг

Описание Гипнотик
Показания Индукция и поддержание анестезии, седация в 

ОРИТ
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Доза Ин&скиия анестезии:
3-16 лет: 2,5-3,5 мг/кг, внутривенно, в течение 
20-30 с
Поддержание анестезии:
2 месяца — 16 лет: 7-18 мг/кг/час

Противопока
зания

1. Отсутствие возможностей для проведения 
ИВЛ ’
2. Недостаточность кровообращения тяжелой 
степени
3. Гиперчувствительность

Побочное дей
ствие

1. Артериальная гипотензия (17%)
2. Апноэ (10%)
3. Боль в месте инъекции (10%)

Взаимодей
ствие

Лекарственных препаратов, абсолютно несовме
стимых с пропофолом,нет
ДОРМИКУМ (МИДАЗОЛАМ)

Форма вы
пуска

Ампулы по 1,3 и 5 мл 
1 мл = 5 мг

Описание Имидобензодиазепин. Обладает очень быстрым седа
тивным и выраженным снотворным эффектом. Ока
зывает анксиолитическое, противосудорожное и мио- 
релаксирующее действие. Является холинолигиком

Показания Седация, индукция анестезии
Доза Седаиия:

Внутримышечно: 100-150 мкг/кг, до 500 мкг/кг
М аксимальная доза: 10 мг
Внутривенно:
6 месяцев — 5 лет: 50-100 мкг/кг, внутривенно 
в течение 2-3 минут. При необходимости можно 
ввести повторно (каждые 2-3 минуты) 
М аксимальная доза: 6 мг 
6-12 лет: 25-50 мкг/кг, внутривенно в течение 
2-3 минут. При необходимости можно ввести по
вторно (каждые 2-3 минуты)
М аксимальная доза: 10 мг 
Седаиия в ОРИТ:
Внутривенно, болюсно: 50-150 мкг/кг каждые 
1-2 часа
Внутривенно, микроструйно: 0,06-0,12 мг/кг/час
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Противопока
зания

1. Гиперчувствительность
2. Отравление алкоголем
3. Myasthenia gravis
4. Глаукома
5. Дыхательная недостаточность любого генеза
6. Недостаточность кровообращения
7. Кома

Побочное дей
ствие

1. Артериальная гипотензия
2. Тахикардия, аритмии
3. Ларингоспазм
5. Угнетение дыхания

Взаимодей
ствие

Несовместим в одном шприце с гидрокарбонатом 
натрия, гидрокортизоном, дексаметазоном, фуро- 
семидом

КЕТАМИН

Форма выпуска 5 % раствор, ампулы по 2 мл

Описание Анестетик

Показания 1. Премедикация
2. Индукция и поддержание анестезии
3. Седаиия в ОРИТ

Доза Индккиия и поддеожание анестезии: 
Внутримышечно: 4-5 мг/кг 
Внутривенно: 1-2 мг/кг 
Седаиия:
Per os: 6-10 мг/кг, однократно, за 30 минут до про
цедуры
Внутривенно, микроструйно: 300-1200 мкг/кг/ми- 
нуту

Противопока
зания

1. Гиперчувствительность
2. Внутричерепная гипертензия любого генеза
3. Артериальная гипертензия
4. Психические расстройства

Побочное
действие

1. Повышение внутричерепного давления
2. Тахикардия
3. Тонико-клонические судороги
4. Зрительные галлюцинации
5. Ларингоспазм
6. Бронхоспазм
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Взаимодей
ствие

Лекарственных препаратов, абсолютно несовме
стимых с кетамином, нет.

КЕТОРОЛАК
Форма
выпуска

Ампулы, 1 мл; 1 мл = 30 мг

Описание Нестероидное противовоспалительное средство
Показания 1. Профилактика и лечение послеоперационной 

боли
Доза 2—16 лет:

Per os: Стартовая доза; 0,5 мг/кг с последующим 
увеличением по 0,25-1,0 мг/кг каждые 6 часов в 
течение двух суток 
Максимальная доза: 90 мг/сутки 
Старше 16 лет. масса тела < 50 кг:
Внутривенно: 15 мг, однократно или по 15 мг каж
дые 6 часов
М аксимальная доза: 60 мг/сутки
Внутримышечно: 30 мг однократно, или по 15 мг 
каждые 6 часов
М аксимальная доза: 60 мг/сутки
Старше 16 лет. масса тела >50 кг:
Внутривенно: 30 мг однократно или по 30 мг каж
дые 6 часов
М аксимальная доза: 120 мг/сутки
Внутримышечно: 60 мг однократно или по 30 мг 
каждые 6 часов
М аксимальная доза: 120 мг/сутки

Противопока
зания

1. Возраст менее двух лет
2. Заболевания желудочно-кишечного тракта
3. Почечная недостаточность
4. Печеночная недостаточность
5. Прием других НПВС

Побочное
действие

1. Диспепсия
2. Головная боль
3. Боль в животе
4. Тошнота
5. Сомноленция

Взаимодей
ствие

Лекарственных препаратов, абсолютно несовме
стимых с кеторолаком, нет
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НАТРИЯ ОКСИБУТИРАТ

Форма выпуска 20 % раствор, ампулы по 10 мл, 1 мл = 200 мг

Описание Неингаляционный анестетик

Показания Седация, синхронизация с аппаратом ИВЛ на на
чальном этапе подбора оптимальных параметров 
вентиляции

Доза Индукция анестезии: 100 мг/кг; хирургическая 
стадия наркоза: 200 мг/кг

Противопока
зания

1. Гиперчувствительность
2. Гипокалиемия!!!
3. Артериальная гипертензия

Побочное
действие

1. Угнетение сознания
2. При быстром внутривенном введении могут 
отмечаться судорожные подергивания языка и ко
нечностей
3. Нарушение дыхания, апноэ
4. Судороги

Взаимодей
ствие

1. Потенцирует действие других лекарственных 
средств для наркоза
2. Является мощным антагонистом бемегрида

ПАНКУРОНИУМ

Форма выпуска Лиофилизированный порошок, флаконы, 4 мг

Описание Недеполяризующий миорелаксант

Показания Проведение длительной ИВЛ во время анестезии 
и в ОРИТ

Доза Новорожденные:
Доза насыщения: 0,02 мг/кг
Поддержание миоплегии: 0,05-0,1 мг/кг каждые
30 минут-4 часа.
Старше 1-го месяиа:
Доза насыщения: 0,04—0,1 мг/кг 
Поддержание анестезии: 0,015-0,1 мг/кг каждые 
30-60 минут
Внутривенно, микроструйно: 0.1 мг/кг/час

Противопока
зания

1. Гиперчувствительность
2. Отсутствие возможностей для проведения ИВЛ
3. Нейромышечные заболевания
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Побочное
действие

1. Тахикардия
2. Артериальная гипертензия
3. Гиперсаливация
4. Гипергидроз
5. Бронхоспазм

Взаимодей
ствие

Абсолютно несовместимых лекарственных препа
ратов нет

СУКЦИНИЛ-ХОЛИН

Форма
выпуска

Ампулы, 5 мл; 1 мл = 20 мг

Описание Деполяризующий миорелаксант
Показания 1. Экстренная интубация

2. Интубация у больных с полным желудком
3. Непродолжительные хирургические вмешатель
ства, проводимые на фоне тотальной миоплегии 
(тонзилэктомия, аденотомия, микроларингоско
пия, репозиция костных отломков)
4. Электроимпульсная терапия
5. Ларингоспазм (малые дозы: около 0,2 мг/кг)

Доза Доза насыщения:
Внутривенно: 1-2 мг/кг
Внутримышечно: 3-4 мг/кг (,только при отсут
ствии венозного доступа!)
Если возраст ребенка менее 6 лет, может 
потребоваться более высокая доза — 0,3-0,6 мг/кг, 
внутривенно, каждые 5-10 минут

Противопока
зания

1. Все первичные заболевания скелетных мышц 
(все формы мышечных дистрофий) —  высокий 
риск развития злокачественной гипертермии
2. Денервация, явившаяся причиной вторичной 
атрофии мышц (синдром поперечного поражения 
спинного мозга, ожоги III степени, тяжелые формы 
полинейропатий)
3. Сепсис, инфекции органов брюшной полости
4. Выраженные повреждения мягких тканей (краш- 
синдром, политравма)
5. Длительная иммобилизация (длительный по
стельный режим)
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Побочное
действие

1. Послеоперационная миалгия
2. Тризм жевательной мускулатуры
3. Брадикардия
4. Артериальная гипотензия
5. Нарушения ритма сердца
6. Повышение внутриглазного давления
7. Гиперсаливация
8. Злокачественная гипертермия

Взаимодей
ствие

Аминогликозиды усиливают эффект всех миоре- 
лаксантов

ФЕНОБАРБИТАЛ

Форма выпуска Порошок, таблетки по 0,005, 0,05 и 0,1 г

Описание Обладает выраженным снотворным и противосу
дорожным эффектом

Показания 1. Эпистатус
2. Противосудорожная терапия

Доза Эпистатус:
Лоза насыщения: 15-20 мг/кг. не более 1000 мг на 
прием!
Поддерживающая доза:
Новорожденные: 3-5 мг/кг/сутки 
Дети до 1 года: 5-6 мг/кг/сутки 
1-6 лет: 6-8 мг/кг/сутки 
6-12 лет: 4-6 мг/кг/сутки 
>12 лет: 1-3 мг/кг/сутки
Гипербилирубинемия у детей младше 12 лет:
1,5-4,0 мг/кг каждые 12 часов

Противопока
зания

1. Порфирия
2. Гиперчувствительность
3. Почечная недостаточность
4. Печеночная недостаточность
5. Хронические обструктивные заболевания лег
ких

Побочное
действие

Встречаются крайне редко и обусловлены меха
низмом действия препарата

Взаимодей
ствие

Усиление эффекта других гипнотических и нарко
тических препаратов вплоть до нарушения функ
ции ЦНС

909



Приложение 1. Лекарственные препараты в педиатрической интенсивной терапии

ФЕНТАНИЛ (СУБЛИМАЗ)
Форма
выпуска

0,005% раствор для инъекций, ампулы по 2 мл 
1 мл = 50 мкг

Описание Наркотический анальгетик
Показания Обезболивание, седация, наркоз
Доза Седация и анальгезия'. 3-5 мкг/кг, внутривенно, 

медленно
Внутривенно, микроструйно: 1-5 мкг/кг/час 
Анестезия'. 5-50 мкг/кг

Противопока
зания

Нет

Побочное
действие

1. Дискинезия желудочно-кишечного тракта 
(запор)

2. Сухость во рту
3. Послеоперационная тошнота и рвота

Взаимодей
ствие

Усиление эффекта гипнотиков и седативных пре
паратов
Несовместимы с ингибиторами МАО (высокий 
риск развития гиперпирексической комы) 
Несовместим с пентобарбиталом и фенитои- 
ном!

3. А н ти эм ети ч ес ки е  л ека р ств ен н ы е ср ед ств а
ДРОПЕРИДОЛ

Форма выпуска 0,25% раствор, ампулы, 5 и 10 мл; 1 мл = 2,5 мг
Описание Психотропный препарат, нейролептик, произво

дное бутирофенона
Показания Профилактика и лечение послеоперационной тош

ноты и рвоты
Доза 2 года-12 лет: 0,03-0,07 мг/кг, внутривенно или 

внутримышечно в течение 2-5 минут каждые 
4-6 часов
Максимальная разовая доза: 0,1 мг/кг, внутривен
но или внутримышечно. Доза не должна превы
шать 2,5 мг!
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Противопока
зания

1. Гиперчувствительность
2. Увеличение длительности интервала «Q-Т» (бо
лее 400 мс)

Побочное
действие

1. Экстрапирамидные расстройства
2. Артериальная гипотензия
3. Угнетение дыхательного центра
4. Нарушения атриовентрикулярной и внутрижелу
дочковой проводимости
5. Гепатотоксичность
6. Агранулоцитоз

Взаимодей
ствие

Использование дроперидола абсолютно противо
показано вместе с амиодароном, астемизолом, ин- 
дапамидом, пентамидином, прокаинамидом и со- 
талолом

МЕТОКЛОПРАМИД (ЦЕРУКАЛ)

Форма
выпуска

Ампулы, 2 мл; 1 мл = 5 мг

Описание Антиэметическое средство

Показания Профилактика и лечение послеоперационной тош
ноты и рвоты

Доза 0,1-2,0 мг/кг, внутривенно, каждые 6-8 часов
Противопока
зания

1. Гиперчувствительность
2. Желудочно-кишечное кровотечение
3. Кишечная непроходимость
4. Эпилепсия
5. Феохромоцитома

Побочное
действие

Дискинезия желудочно-кишечного тракта

Взаимодей
ствие

Абсолютно несовместимых лекарственных препа
ратов нет

ОНДАНСЕТРОН

Форма
выпуска

Ампулы, 2 и 4 мл; 1 мл = 2 мг

Описание Антиэметическое средство

Показания Профилактика и лечение послеоперационной тош
ноты и рвоты
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Доза 1 месяц —  12 лет:
> 40 кг: 4 мг, однократно
< 40 кг: 0,1 мг/кг, однократно
Вводится за один час до операции или после нее

Противопока
зания

1. Гиперчувствительность
2. Печеночная недостаточность
3. Синдром увеличения интервала «Q-Т»

Побочное
действие

1. Головная боль
2. Дискинезия желудочно-кишечного тракта
3. Задержка мочи

Взаимодей
ствие

Использование ондансетрона абсолютно противо
показано вместе с апоморфином

4. Средства, влияющие на функцию дыхательной системы
ЭУФИЛЛИН (АМИНОФИЛЛИН)

Форма
выпуска

2,4% раствор для инъекций в ампулах по 10 мл; 
1 мл = 24 мг

Описание Метилксантин
Показания Бронхообструктивный синдром 

Бронхиальная астма, приступный период
Доза Стартовая доза: 5-7 мг/кг, внутривенно, болюсно 

за 20-30 минут
Поддерживающая доза: 0,6-1,0 мг/кг/час внутри
венно, микроструйно

Противопока
зания

1. Судорожный синдром
2. Печеночная недостаточность
3. Почечная недостаточность
4. Сердечная недостаточность

Побочное
действие

1. Тошнота и рвота
2. Тахикардия, нарушения ритма сердца
3. Гипергликемия
4. Синдром гипервозбудимости
5. При передозировке возможно развитие судорож
ного синдрома

Взаимодей
ствие

Несовместим в одном шприце с адреналином, ами- 
одароном, добутамином, инсулином, цефалоспори- 
нами
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5. Д и у р е ти ч е с ки е  ср ед ств а
ФУРОСЕМИД (ЛАЗИКС)

Форма
выпуска

1 % раствор, ампулы по 2 мл; 1 мл = 10 мг

Описание Петлевой диуретик
Показания 1. Олигурия

2. Отечный синдром любого генеза
3. Внутричерепная гипертензия любого генеза

Доза Стартовая доза: 1-2 мг/кг, внутривенно, внутримы
шечно, однократно
При необходимости доза может увеличиваться по 
1 мг/кг каждые 2 часа 
Максимальная доза: 6 мг/кг/сутки 
Внутривенно, микроструйно: 0,05 мг/кг/час. Дозу 
необходимо титровать в зависимости от эффекта

Противопо
казания

1. Гиперчувствительность к фуросемиду или суль
фаниламидам
2. Анурия
3. Одновременное назначение с этакриновой кис
лотой
4. Печеночная недостаточность

Побочное
действие

Нарушения водно-электролитного баланса: гипо- 
натриемия, гипокалиемия, гипохлоремический ал
калоз
Обладает потенциальным ототоксичесшм дей
ствием!

Взаимодей
ствие

Несовместим с гентамицином, добутамином, допа
мином, дормикумом

МАННИТОЛ
Форма
выпуска

10% (1 мл = 100 мг), 15% (1 мл = 150 мг) и 20% 
(1 мл = 200 мг) раствор, флаконы, 250, 400, 500 мл

Описание Осмотический диуретик
Показания 1. Остро возникшая гиперволемия

2. Прогрессирование внутричерепной гипертензии 
любого генеза, дислокационный синдром
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Доза Стартовая доза: 0,25-1,0 г/кг, внутривенно, одно
кратно
Поддерживающая доза: 0,25-0,5 г/кг, внутривенно,
каждые 4—6 часов
Олигоанурия
Тест-доза: 0,2 г/кг внутривенно в течение 3-5 ми
нут
Максимальная доза: 12,5 г
При отсутствии диуреза в течение 2 часов от кон
сервативной терапии следует отказаться

Противопо
казания

1. Гиперчувствительность
2. Анурия
3. Отек легких
4. Хроническая сердечная недостаточность
5. Дегидратация тяжелой степени
6. Внутричерепное кровотечение!

Побочное
действие

1. Артериальная гипотензия
2. Судороги
3. Метаболический ацидоз
4. Нарушения водно-электролитного баланса
5. Задержка мочи

Взаимодей
ствие

Абсолютно несовместимых лекарственных препа
ратов нет

ДИАКАРБ (АЦЕТАЗОЛАМИД)
Форма
выпуска

Таблетки, 250 мг

Описание Диуретическое средство
Показания 1. Олигурия

2. Отечный синдром любого генеза
3. Внутричерепная гипертензия любого генеза

Доза Новорожденные: 50 мг/сутки
4 -  12 месяцев: 50 мг/сутки 
3-5 лет: 50-125 мг/сутки
Детям до пяти лет суточную дозу лучше назначать 
в два приема!
5 -  18 лет: 125-250 мг/сутки
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Противопо
казания

1. Острая почечная недостаточность
2. Печеночная недостаточность
3. Гипокалиемия
4. Ацидоз
5. Гипокортицизм
6. Сахарный диабет

Побочное
действие

1. Метаболический ацидоз
2. Гипокалиемия
3. Мышечная гипотония
4. Судороги
5. Нефролитиаз, преходящая гематурия, глюкозу- 
рия, гемолитическая анемия, лейкопения, агрануло
цитоз, парестезии, дезориентация (при длительном 
применении)

Взаимодей
ствие

Абсолютно несовместимых лекарственных препа
ратов нет

6. П р отивосуд орож ны е ср ед ств а
ДЕПАКИН

Форма
выпуска

Таблетки, сироп, лиофилизированный порошок во 
флаконах по 400 мг!

Описание Противосудорожное средство, производное валь- 
проевой кислоты

Показания Судороги любого генеза
Доза Per os:

Суточная доза: 20-30 мг/кг/сутки 
Максимальная суточная доза: 50 мг/кг/час 
Кратность приема у новорожденных: 2раза/сутки 
Внутривенно, микроструйно: 25 мг/кг в течение 
24; 36 или 48 ч
NB! При парентеральном введении препарата 
первая инъекция проводится через 4-6 ч после по
следнего приема per os из расчета 0,5-1 мг/кг/ч!

Противопо
казания

1. Печеночная недостаточность
2. Геморрагический диатез
3. Порфирия
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Побочное
действие

1. Тошнота
2. Увеличение времени кровотечения
3. Тромбоцитопения
4. Диспепсии
5. Дискинезия желудочно-кишечного тракта

Взаимодей
ствие

Абсолютно несовместимых лекарственных препара
тов нет

ТИОПЕНТАЛ-НАТРИЯ (ПЕНТОНАЛ)

Форма
выпуска

Лиофилизированный порошок во флаконах по 500 и 
1000 мг

Описание Противосудорожное средство

Показания Судороги любого генеза

Доза Индукиия анестезии:
Новорожденные: 3-4 мг/кг 
1-6 месяцев: 5-8 мг/кг 
1 год —  15 лет: 5-6 мг/кг 
Эпистатус:
Доза насыщения: 4—6 мг/кг 
Внутривенно, микроструйно: 1-3 мг/кг/час 
Максимальная доза для в/в, микроструйного вве
дения: 5 мг/кг/час

Противопо- Абсолютные тотивопоказания:
казания 1. Бронхиальная астма, приступный период

2. Порфирия
3. Уремия
4. Шок
Относительные тотивопоказания:
1. Недостаточность кровообращения любого генеза
2. Дыхательная недостаточность любого генеза, осо
бенно протекающая с обструктивным компонентом
3. Печеночная недостаточность
4. Почечная недостаточность
5. Кишечная непроходимость
6. Недостаточность коры надпочечников
7. Миастения

916



Приложение 1. Лекарственные препараты в педиатрической интенсивной терапии

Побочное
действие

1. Аллергические реакции
2. Кардиодепрессия
3. Нарушения ритма сердца
4. Угнетение дыхания
Использование тиопентала-натрия на фоне спон
танного дыхания пациента нецелесообразно! Опти
мальный вариант — проведение искусственной вен
тиляции легких

Взаимодей
ствие

Несовместим в одном шприце с гидрокортизоном, 
дормикумом, павулоном, фентанилом

7. С р ед ства , в л и яю щ и е на св ер ты в аю щ ую  си стем у  
крови _________________________________ __

ВИКАСОЛ

Форма
выпуска

Раствор Викасола 1%, ампулы по 1 мл; 1 мл = 
10 мг

Описание Синтетический аналог витамина К3 
Гемостатическое средство

Показания 1. Профилактика и терапия послеоперационных 
кровотечений
2. Геморрагическая болезнь новорожденных (про
филактика и лечение)
3. Гипопротромбинемия (профилактика и лечение), 
обусловленная дефицитом витамина К3

Доза До 6 месяцев: 0,2-0,4 мл
7-12 месяцев: 0,5—0,6 мл
1-3 года —  0,7-0,8 мл
4-7 лет —  0,9-1,0 мл
7-14 лет —  1,0—1,5 мл
Вводится внутримышечно, 1 раз/сутки

Противопо
казания

1. Гиперчувствительность
2. Гиперкоагуляция, тромбоэмболия
3. Гемолитическая болезнь новорожденных!!!
4. Печеночная недостаточность
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Побочное
действие

1. Аллергические реакции (бронхоспазм!!!)
2. Гемолитическая анемия
3. Гемолиз у новорожденных детей с врожденным 
дефицитом глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы!!!
4. Местные реакции: боль и отек в месте введения
5. Гипербилирубинемия, желтуха (в том числе и 
ядерная желтуха у грудных детей)
6. Острая недостаточность кровообращения по 
типу анафилактического шока

Взаимодей
ствие

1. Не влияет на антикоагулянтную активность гепа
рина
2. Одновременное назначение с антибиотиками ши
рокого спектра действия в высоких дозах требует 
увеличения дозы витамина К3
3. Одновременное назначение с лекарственными 
средствами, обладающими гемолитическим эффек
том, увеличивает риск развития гемолиза
4. Несовместим в одном шприце с фенитоином

К А Л Ь Ц И Я  Г Л Ю К О Н А Т

Форма
выпуска

10% раствор для инъекций, ампулы по 10 мл (1 мл 
= 100 мг)

Описание Препарат кальция
Показания Только верифицированная гипокальциемия!
Доза Гипокалышемия: 200-500 мг/кг/лень. вводится 

внутривенно, микроструйно, в четыре приема 
Максимальная разовая доза у новорожденных: 3 г 
Остановка сеюдиа на Лоне гипеокалиемии или 
гипокальииемии: 6 0 -1 0 0  м г /к г  
Может быть введен повторно через 10 минут 
Гипокальииемические cvdoooau: 100-200 мг/кг. 
внутривенно в течение пяти минут. Может быть 
введен повторно через 6 часов

Противопо
казания

1. Гиперчувствительность
2. Фибрилляция желудочков во время сердечно- 
легочной реанимации
3. Гиперкальциемия
4. Отравление дигоксином
5. Саркоидоз
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Побочное
действие

При болюсном внутривенном введении возможны
1. Брадикардия
2. Артериальная гипотензия
3. Нарушения ритма сердца
4. Остановка сердца

Взаимодей
ствие

Несовместим в одном шприце с индометацином, 
метилпреднизолоном, цефтриаксоном и другими 
антибиотиками, натрия гидрокарбонатом, фосфата
ми и солями магния

КАЛЬЦИЯ ХЛОРИД
Форма
выпуска

10 % раствор для инъекций, ампулы по 10 мл (1 мл 
= 100 мг)

Описание Препарат кальция
Показания Только верифицированная гипокальциемия!
Доза Гипокалъичемия:

До 1 года: не более 75 мг, внутривенно, болюсно
в разведении, очень медленно
Старше 1 года: 75-519 мг, внутривенно, болюсно
в разведении, очень медленно
При необходимости может быть введен повторно в
той же дозе
Гипокалъииемические судороги:
Новорожденные: 171 мг/кг/сутки, внутривенно 
в 2-4 приема
Старше 1 месяца: 10 мг/кг, внутривенно в течение 
5-10 минут

Противопо
казания

1. Фибрилляция желудочков во время сердечно- 
легочной реанимации
2. Гиперкальциемия
3. Отравление дигоксином
4. Гипофосфатемия
5. Желудочковые тахиаритмии
6. Саркоидоз

Побочное
действие

При болюсном внутривенном введении возможны
1. Брадикардия
2. Артериальная гипотензия
3. Нарушения ритма сердца
4. Остановка сердца
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Взаимодей
ствие

Несовместим в одном шприце с метилпреднизо- 
лоном, цефтриаксоном, натрия гидрокарбонатом, 
фосфатами и солями магния

д и ц и н о н
Форма
выпуска

12,5% раствор для инъекций, ампулы по 2  мл (1 мл 
= 125 мг)

Описание Гемостатическое средство
Показания Профилактика и лечение капиллярных кровотечений
Доза Внутримышечно. внутривенно: 10-15 м г / к г / c v t k h  в 

3-4 приема
Противопо
казания

1. Острая порфирия
2. Гемобластоз
3. Тромбоз, тромбоэмболия
4. Гиперчувствительность к компонентам препарата

Побочное
действие

После в/в введения возможно преходящее сниже
ние систолического АД
Все побочные эффекты препарата являются 
кратковременными!

Взаимодей
ствие

Несовместим в одном шприце с любыми лекар
ственными средствами

АМИНОКАПРОНОВАЯ КИСЛОТА
Форма
выпуска

5% раствор, флаконы, 100 мл, 1 мл = 50 мг

Описание Гемостатическое средство, ингибитор фибринолиза
Показания Массивная кровопотеря, продолжающееся крово

течение
Доза Доза насыщения: 100-200 мг/кг, внутривенно, 

однократно
Поддерживающая доза: 400 мг/кг/сутки, внутри
венно в 4 приема

Противопо
казания

1. Синдром диссеминированного внутрисосудисто
го свертывания крови
2. Гематурия из верхних отделов мочевыделитель
ной системы
3. Почечная недостаточность
4. Сердечная недостаточность
5. Печеночная недостаточность
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Побочное
действие

1. Судороги
2. Брадикардия
3. Артериальная гипотензия
4. Внутричерепная гипертензия
5. Острая почечная недостаточность
6. Аллергические реакции, анафилаксия

Взаимодей
ствие

Абсолютно несовместимых лекарственных препа
ратов нет

ГЕПАРИН
Форма
выпуска

Флаконы, 25000 ME, 1 мл = 5000 ME

Описание Антикоагулянт

Показания 1 .Тромбозы различной локализации
2. Укусы змей
3. Диссеминированное внутрисосудистое сверты
вание крови

Доза Внутривенно, болюсно: 100-150 МЕ/кг, однократно 
Внутривенно, микроструйно: 25 МЕ/кг/час

Противопо
казания

1. Выраженная тромбоцитопения
2. Продолжаюшееся кровотечение (кроме синдрома 
ДВСК)

Побочное
действие

1. Тромбоцитопения
2. Кровотечение
3. Увеличение ферментативной активности пече
ночных аминотрансфераз
4. Анафилактические реакции

Взаимодей
ствие

Абсолютно несовместимых лекарственных препа
ратов нет

ПРОТАМИНА СУЛЬФАТ
Форма
выпуска

1 % раствор, ампулы, 2,0 и 5, 0 мл

Описание Антагонист гепарина, 1 мг препарата нейтрализует 
80-120 ЕД гепарина в крови

Показания Повышенная кровоточивость, обусловленная пере
дозировкой гепарина
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Доза 1,0-1,5 мг на каждые 100 ME гепарина 
При болюсных инъекциях гепарина доза препарата 
уменьшается в зависимости от времени, прошедше
го от введения гепарина, т. к. последний непрерыв
но удаляется из организма(см. табл, на стр. 924) 
Раствор протамина сульфата вводится внутривен
но, болюсно или капельно. Скорость введения не 
должна превышать 5 м г/м инущ !
50% необходимой дозы вводят внутривенно, бо
люсно, а 50% — внутривенно, микроструйно в те
чение нескольких часов

Противопо
казания

1. Сердечно-сосудистая недостаточность тяжелой 
степени
2. Пищевая аллергия на рыбу

Побочное
действие

1. Анафилактический шок
2. Тошнота и рвота
3. Снижение потребления кислорода
4. Приливы
5. Неконтролируемое кровотечение 
6 Отек легких

Взаимодей
ствие

Абсолютно несовместим с цефалоспоринами и 
пенициллином

АПРОТИНИН*
Форма
выпуска

«Контри-
кал»

Флаконы по 10 000 АтрЕ, раствори
тель, 2 мл

«Гордокс» Ампулы, 10 мл (1 мл = 10000 ЕД)
«Трасилол» Флаконы, 100 и 200 мл 

(1 мл — 10000 ЕД)
Описание Ингибитор протеолитических ферментов
Показания Операции на позвоночнике и спинном мозге, массив

ная кровопотеря, продолжающееся кровотечение
Доза «Контри-

кал»
Разовая доза: 500-1000 ЕД/кг 
Суточная доза: 14000 
Кратность введения: 3-6 раз в сутки

«Гордокс» Суточная доза:
10 000-30 000 ЕД/кг/сутки 
Вводится 3-4 раза в сутки (предпо
чтительней в виде микроструйной 
инфузии) через 6-8 часов
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Доза «Трасилол» Доза насыщения: 30000 ЕД/кг 
(3 мл/кг), внутривенно, капельно в 
течение 30 минут. Затем препарат 
вводится со скоростью 2 мл/кг/час 
(20000 ЕД/кг/час)
Максимальная доза: 50 мл/час у де
тей с массой тела более 25 кг

Противопо
казания

1. Гиперчувствительность
2. Анафилактические реакции в анамнезе

Побочное
действие

1. Анафилактические реакции
2. Фибрилляция предсердий
3. Артериальная гипотензия

Взаимодей
ствие

Абсолютно несовместимых лекарственных препа
ратов нет

VII РЕКОМБИНАНТНЫЙ ФАКТОР 
СВЕРТЫВАНИЯ КРОВИ (КОАГИЛ-УН)

Форма
выпуска

Флаконы, 1,2 (1200 мкг); 2,4 (24000 мкг); 
4,8 (48000 мкг)

Описание Фактор свертывания крови
Показания 1. Профилактика и купирование кровотечений у па

циентов с гемофилией А и В
2. Купирование массивных кровотечений, рези
стентных к традиционной консервативной терапии

Доза Внутривенно, болюсно: 60-90 мкг/кг в течение 
2-5 минут
Может быть введен повторно через два часа 
Внутривенно, микросттйно 20-30 мкг/кг/час в те- 
чение 12 часов

Противопо
казания

Гиперчувствительность к препарату

Побочное
действие

1. Тромбозы различной локализации
2. Аллергические реакции
3. Острая почечная недостаточность

Взаимодей
ствие

Абсолютно несовместимых лекарственных препа
ратов нет

* Эффективность и безопасность использования препаратов апро- 
тинина у детей не доказана
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Доза протамина сульфата в зависимости от времени, 
прошедшего от момента последней инъекции гепарина

Время, прошедшее от момента Доза протамина сульфата 
последней инъекции гепарина в расчете на 100 ME гепарина

15-30 мин 1-1,5 мг
30-60 мин 0,5-0,75 мг
Свыше 2 ч 0,25-0,375 мг

8. Гормональны е ср ед ств а
Г И Д Р О К О Р Т И З О Н

Форма
выпуска

Лиофилизированный порошок во флаконах по 
100 мг

Описание Системный глюкокортикостероид
Показания 1. Аллергические реакции немедленного типа

2. Острая надпочечниковая недостаточность
Доза Острая надпочечниковая недостаточность: 

Менее 6 лет: 1-2 мг/кг, внутривенно, струйно, за
тем 25-150 мг/сутки. Дозу разделяют на 3-4 вве
дения
Болееблет: 1-2 мг/кг струйно, затем 150-250 мг/сут, 
дозу разделяют на 3-4 введения 
Астматический cmamvc:
Внутривенно, струйно: 1-2 мг/кг каждые шесть 
часов в течение суток, затем 0,5-1 мг/кг каждые 
шесть часов

Противопока
зания

1. Тяжелое течение инфекций
2. Сепсис
3. Гиперчувствительность

Побочное
действие

1. Угнетение функции надпочечников
2. Остеопороз
3. Расстройства водно-электролитного баланса

Взаимодей
ствие

Абсолютно несовместимых лекарственных препа
ратов нет

Д Е К С А М Е Т А З О Н

Форма выпуска Ампулы, 1 и 2 мл; 1 мл = 4 мг
Описание Системный глюкокортикостероид
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Показания 1. Аллергические реакции немедленного типа
2. Острая надпочечниковая недостаточность
3. Острый стенозирующий ларинготрахеит
4. Отек головного мозга

Доза Постинтубационный отек гортани:
0,5-2,0 мг/кг/сутки, в 2-3 введения 
Стенозирующий ларинготрахеит:
0,6 мг/кг, внутривенно, однократно 
Менингит:
Возраст > 6 недель: 0,6 мг/кг/сутки, каждые шесть 
часов в течение двух суток 
Спинальная травма: 2 мг/кг/сутки, 
в 2-3 введения

Противопока
зания

1. Системные микозы
2. Гиперчувствительность

Побочное
действие

1. Угнетение функции надпочечников
2. Остеопороз
3. Расстройства водно-электролитного баланса

Взаимодей
ствие

Абсолютно несовместимых лекарственных препа
ратов нет

ПРЕДНИЗОЛОН
Форма выпуска Ампулы, 1 мл = 30 мг

Описание Системный глюкокортикостероид

Показания 1. Аллергические реакции немедленного типа
2. Острая надпочечниковая недостаточность

Доза Внутривенно, болюсно: 2-5 мг/кг
Противопока
зания

1. Тяжелое течение инфекций
2. Сепсис
3. Системные микозы
4. Гиперчувствительность

Побочное
действие

1. Угнетение функции надпочечников
2. Остепороз
3. Расстройства водно-электролитного баланса

Взаимодей
ствие

Абсолютно несовместимых лекарственных препа
ратов нет

ИНСУЛИН (АКТРАПИД)
Форма выпуска Флаконы, 10 мл; 1 мл = 40 и 100 ЕД!
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Описание Гормон поджелудочной железы
Показания Диабетический кетоацидоз
Доза Внутривенно, микроструйно: 0,05-0,1 ЕД/кг/час
Противопока
зания

Гипогликемия

Побочное
действие

1. Гипогликемия
2. Гипокалиемия

Взаимодей
ствие

Инсулин несовместим с лекарственными средства
ми, содержащими этиловый спирт

9. А н ти д о ты

ДАНТРОЛЕН

Форма
выпуска

Лиофилизированный порошок во флаконах по 
0,02 г с приложением 60 мл растворителя (1 мл 
раствора содержит 0,33 мг (333 мкг) препарата 
NB! Дантролен нельзя растворять в 0,9 % рас
творе хлорида натрия и 5% растворе глюкозы!

Описание Мышечный релаксант центрального действия, ис
пользующийся для купирования злокачественной 
гипертермии

Показания Злокачественная гипертермия
Доза Поза насыщения:

Внутривенно, болюсно, 2,5 мг/кг. Может быть вве
ден повторно до четырех раз в той же дозе 
Максимальная доза: 30 мг/кг 
Поддеоживаюшая доза: 1 мг/кг. внутривенно, бо- 
люсно каждые 4-6 часов или внутривенно, микро
струйно 0,25 мг/кг/час 
Длительность терапии не менее 36 часов

Противопока
зания

Нет. Используется по жизненным показаниям

Побочное
действие

1. Печеночная недостаточность
2. Желудочно-кишечное кровотечение
3. Сердечно-сосудистая недостаточность
4. Расстройства системы крови (анемия, лейкопе
ния, тромбоцитопения)
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Взаимодей
ствие

Абсолютно несовместимых лекарственных препа
ратов нет

Н А Л О К С О Н

Форма
выпуска

Ампулы, 1 мл (1 мл = 0,4 мг)

Описание Антагонист наркотических анальгетиков
Показания Устранение остаточного действия наркотических 

анальгетиков

Доза Послеопеоаиионное устранение остаточного 
действия наркотических анальгетиков: 
0,01 мг/кг, внутривенно, болюсно. Может быть 
введен повторно в дозе 0,1 мг/кг 
Передозировка опиатами:
Новорожденные, дети с массой тела менее
20 кг: 0,1 мг/кг (в/в, в/м, подкожно, эндотрахеаль- 
но). Повторять каждые 2-3 минуты 
Дети с массой тела более 20 кг или в возрасте бо
лее 5 лет: 2 мг (в/в, в/м, подкожно, эндотрахеаль- 
но). Повторять каждые 2-3 минуты

Противопока
зания

Г иперчувствительность

Побочное
действие

1. Абстинентный синдром (тошнота, рвота, пот
ливость, тахикардия, артериальная гипертензия, 
мышечная дрожь)
2. Мерцание желудочков
3. Остановка сердца
4. Отек легких

Взаимодей
ствие

Абсолютно несовместимых лекарственных препа
ратов нет

10. А н ти ги стам и н н ы е ср ед ств а
Д И М Е Д Р О Л

Форма вы
пуска

1 % раствор, ампулы, 1 мл; 1 мл = 10 мг 
Таблетки, 0,05 (50 мг)

Описание Н^гистаминоблокатор
Показания 1. Аллергические реакции

2. Премедикация
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Доза Внутоивенно: 0.25-0.5 мг/кг 
Per os:
>12 лет: 25-50 мг каждые 4-6 часов (не более 
300 мг/день)
6-11 лет: 12,5-25 мг каждые 4-6 часов (не более 
150 мг/день); 2-5 лет: 6,25 мг каждые 4-6 часов (не 
более 37,5 мг/день)

Противопока
зания

1. Гиперчувствительность
2. Хронические обструктивные заболевания легких
3. Дети первого месяца жизни
4. Одновременное применение ингибиторов МАО

Побочное
действие

1. Угнетение сознания, сомноленция
2. Антихолинергические эффекты
3. Сухость слизистых оболочек
4. Агранулоцитоз
5. Гемолитическая анемия
6. Тромбоцитопения
7. Судороги
8. Дискинезия желудочно-кишечного тракта (запор)

Взаимодей
ствие

Абсолютно несовместимых лекарственных препа
ратов нет

ПИПОЛЬФЕН (ПРОМЕТАЗИН)
Форма
выпуска

2,5 % раствор, ампулы, 2 мл; 1 мл = 25 мг

Описание Hj-гистаминоблокатор
Показания 1. Аллергические реакции

2, Премедикация
Доза Внутримышечно: 0,5-1 мг/кг массы тела 

Максимальная разовая доза: 1-2 мг/кг массы тела 
Внутривенно: 0,15-0,3 мг/кг массы тела

Противопока
зания

Возраст до 2 лет

Побочное
действие

1. Угнетение сознания, сомноленция
2. Экстрапирамидные нарушения
3. Нарушения ритма сердца (тахикардия, бради
кардия)
4. Расстройства системы крови
5. Сухость слизистых оболочек
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Взаимодей
ствие

Пипольфен абсолютно несовместим с амиодаро- 
ном, астемизолом, индапамидом, пентамидином, 
прокаинамидом, хинидином

ФАМОТИДИН (КВАМАТЕЛ)
Форма
выпуска

Лиофилизированный порошок, флаконы, 20 мг

Описание Н2-гистаминоблокатор
Показания Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной 

кишки

Доза Используется только у  детей старше 1 года! 
Разовая доза = 0,25 мг/кг, внутривенно, каждые 
12 часов
Скорость введения не более 10 мг/минуту! 
Максимальная суточная доза: 40 мг

Противопока
зания

1. Гиперчувствительность
2. Заболевания почек, хроническая почечная недо
статочность

Побочное
действие

1. Головная боль
2. Дискинезия желудочно-кишечного тракта (диа
рея, запор)
3. Головокружение

Взаимодей
ствие

Лекарственных препаратов, абсолютно несовме
стимых с фамотидином нет
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СОО Приложение 2

ХАРАКТЕРИСТИКА РАСТВОРОВ ДЛЯ ИНФУЗИИ

Содержание электролитов и осмолярность основных плазмозаменителей

Раствор
Состав, ммоль/л

Na+ К+ Са++ Mg++ СП нсо3 Аце
тат

Лак
тат

Субстра
ты

Осмоляр
ность

Плазма крови 135-
145 3,5-5,5 2,4-2,6 О

Г*
 ^

—‘
 С

о 1

96-105 26-30 - - - 280-290

И З О О С М О Л Я Р Н Ы Е  Р А С Т В О Р Ы

Раствор NaCL 0,9% 154 - - - 154 - - - - 308

Раствор Рингера 140 4 6 - 150 - - - - 300

Раствор 
Рингера ацетат 131 4 2 1 111 30 - 280

Ионостерил 137 4 1,65 1,25 110 - 36,8 - - 291

Лактасол 140 4 1,5 1,0 115 3,5 - 30 - 294

Плазма-Лит-148 140 5,0 - 1,5 98,0 27,0 23,0 - 294,5

Раствор
Состав, ммоль/л

Na+ к + Cart M g" CP н с о 3
Аце
тат

Лак
тат

Субстра
ты

Осмоляр
ность

Трисоль 133 13 - - 98 48 - - - 292

Хлосоль 120 23 - - 104 - 39 - ~ 286

ГИПООСМ ОЛЯРНЫ Е РАСТВОРЫ

Ацесоль 110 13 - - 99 9 24 - - 246

Дисоль 127 - - - 103 - 24 - - 254

Глюкоза 5% - - - - - - - - - 277

ГИ П ЕРО СМ ОЛЯРНЫ Е РАСТВОРЫ

Раствор NaCl 3 % 513 - - - 513 - - - - 1026

Раствор NaCl 
5,85% 1000 - - - 1000 - - - - 2000

Раствор NaCl 7,2 % 1232 - - 1232 _ - - - 2464

Раствор NaCl 10% 1710 - - - 1710 -  - - - - 3420

Нормофундин Г5 100 18 2 3 90 - 38 -
Глюкоза-

50 530

Стерофундин Г-5 140 4 2,5 1 141 - - Малат-10 576

Прилож
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со
со
г \э Содержание электролитов и осмолярность гемодинамических плазмозаменителей

Раствор Na+ К+ Са++ Mg++ СР нсо,- Осм pH Mr

Плазма крови 135- 3,5- 2,4- 0,75- 96 -
26-30 280- 7,35-

145 5,5 2,6 1,1 105 290 7,45
Желатиноль (Россия) 162 0,4 9,38 - 162 - 371 6,8-7,4 20000

Гелофузин (Б. Браун, Германия) 154 - - - 120 - 274 7,1-7,7 30000
Геласпан (Б. Браун, Германия) 151 4 1 I 103 - 284 7,1-7,7 30000

Гелоплазма баланс (Фрезениус Каби, 
Германия) 150 5 - 1,5 100 - 287 4,5 45000

Полиглюки н 154 - - - 154 - 308 4,0-6,5 60000
Реополиглюкин 154 - - - 154 - 308 4,0-6,5 35000

Венофундин 6% (Б. Браун, Германия) 154 - - - 154 - 309 3,5-5,5 130000/0,42
Волювен 6%  (Фрезениус Каби, 

Германия) 154 - - - 154 - 308 4,0-6,5 130000/0,4

Гемохес 6%  (Б. Браун, Германия) 154 - - - 154 - 310 4,0-7,0 20000/0,5
Рефортан ГЭК 6%  (Берлин-Хеми, 

Германия) 154 - - - 154 - 300 4,0-7,0 20000/0,5

ХАЕС-стерил 10% (Фрезениус-Каби, 
Германия) 154 - - - 154 - 308 3,5-6,0 20000/0,5

Гемохес 10% (Б. Браун, Германия) 154 - - - 154 - 309 4,0-7,0 20000/0,5

Содержание электролитов и осмолярность гемодинамических плазмозаменителей (окончание)

Раствор Na+ К+ Са++ Mg++ Cl НСО,- Осм pH Mr

Рефортан ГЭК 10% (Берлин-Хеми, 
Германия)

154 - - - 154 - 300 4,0-7,0 20000/0,5

Стабизол (Берлин-Хеми, Германия) 154 - - - 154 - 300 4,5-7,0 450000/0,7

Тетраспан-6 (Б. Браун, Германия) 140 4 2,5 1 118 - 296 5,6-6,4 130000/0,42

Тетраспан-10 (Б. Браун, Германия) 140 4 2,5 1 118 - 296 5,6-6,4 130000/0,42

Волюлайт 6 % 137 4 - 1,5 ПО - 286,5 5,7-6,5 130000/0,4

Полиоксидин (Россия) 154 - - - 154 - 308 5,0-7,6 20000

Фармакологические свойства гемодинамических плазмозаменителей

Раствор

Волемический эффект Реологический эффект

Волеми
ческий
эффект

Продолжитель
ность волемиче- 
ского эффекта

Относительная 
вязкость крови 

(3,2-5,6)

Коллоидно- 
онкотическое дав
ление, мм рт. ст. 

(16,7-24,2)

Желатиноль (Россия) 60% 1-2 часа 2,4-3,5 16,2-21,4

Гелофузин (Б. Браун, Германия) 100% 3 -4  часа 1,9 33,3

Геласпан (Б. Браун, Германия) 100% 4 часа 1,9 33,3

Прилож
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узии 
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Фармакологические свойства гемодинамических плазмозаменителей (окончание)

Раствор

Волемический эффект Реологический эффект

Волеми
ческий
эффект

Продолжитель
ность волемиче- 

ского эффекта

Относительная 
вязкость крови 

(3,2-5,6)

Коллоидно- 
онкотическое дав
ление, мм рт. ст. 

(16,7-24,2)
Гелоплазма баланс (Фрезениус Каби, 

Германия) 100% 3-4  часа 2,0 34,0 мм/Ба

Полиглюкин 120% 4 -6  часов 2,8-4,0 58,8
Реогюлиглюкин 140% 3-4  часа 4,0-5,5 90,0

Венофундин 6%  (Б. Браун, Германия) - 6 часов - 36,0
Волювен 6%  (Фрезениус Каби, Германия) 100% 4 часа - 36,0

Гемохес 6% (Б. Браун, Германия) 100% 4 -6  часов 1,9 25,0-30,0
Рефортан ГЭК 6% (Берлин-Хеми, Германия) 100% 4 часа 1,4 28,0

ХАЕС-стерил 10% (Фрезениус-Каби, 
Германия) 145% 4 часа 2,5 68,0

Гемохес 10% (Б. Браун, Германия) 145% 4 часа 3,7 60,0-80,0
Рефортан ГЭК 10% (Берлин-Хеми, Германия) 130% 4 часа 2,5 65,0

Стабизол (Берлин-Хеми, Германия) 100% 6-8  часов 3,0 18,0
Теграспан 6 (Б. Браун, Германия) 100% 6 часов 36,0

Тетраспан 10 (Б. Браун, Германия) 145% 6 часов - -

Состав растворов инфузионных антигипоксантов

Раствор
Состав, ммоль/л

Na+ К+ Са++ Mg++ СР НСО, Ацетат Субстраты Осм.

Плазма крови 135-145 3,5-5,5 2 ,4-
2,6

0,75-
1,1

96-105 26-30 - - 280-290

Стерофундин
изотонический 140 4 2,5 1 127 - 24 Малат -5 304

Мафусол 280 4 - 1,2 109 - - Фумарат-86 410

Полиоксифумарин 280 4 - 1,2 109 Фумарат-86 410

Реамберин 1,5% 142,4 4 - 1,2 109 - -
Сукцинат-

44,7
N-MrA-44,7

313

CD
СОСЛ
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Приложение 3
ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ И БИОХИМИЧЕСКИЕ 
КОНСТАНТЫ

Клинический анализ крови у детей

Показатель Возраст
2-4 недели 1-2 года 5-6 лет 10-11 лет 14—15 лет

Гемоглобин,
г/л

170 127,5 139,4 144,5 146,2

Эритроци
ты, х 10,2/л

5,31 4,82 5,08 4,91 4,98

Лейкоциты, 
х 109/л

10,25 10,8 8,9 8,2 7,65

Нейтрофилы 26,0 34,5 43,5 50,0 60,5
Лимфоциты 58,0 50,0 46,0 36,0 28,0
Моноциты 12,0 11,5 10,0 9,5 9,0

Эозинофилы 3,0 2,5 0,5 2,5 2,0
Базофилы 0,5 0,5 0,25 0,5 0,5
Тромбоци
ты, х ю 9/л

150-300

соэ 6 7-8 8 8 8

Абсолютное число форменных элементов белой крови у детей 
(тысячи/мм3)

Возраст Нейтро
филы

Лимфо
циты

Моно
циты

Эозино
филы

Базофи
лы

При рождении 12,0-14,0 5,0 1,8 0,15-0,7 0-0,1
1 -й год жизни 2,5-3,0 5,0-6,0 0,6-0,9 0,15-0,25 0-0,1

1-3 года 3,5-4,0 5,0-5,6 1,0-1,1 0,15-0,25 0-0,1
3-7 лет 3,7-4,8 4,0-5,0 0,9-1,0 0,15-0,25 0-0,1

7-12 лет 4,0-4,5 3,0-3,5 0,7-0,9 0,15-0,25 0-0,075
Старше 12 лет 4,2-4,7 2,1-2,8 0,6-0.7 0,15-0,25 0-0,075
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Показатели гематокрита у детей различного возраста

Возраст Гематокрит, % Возраст Гематокрит, %
1 день 54 6-11 месяцев 35

2-3 дня 54 12 месяцев 35
4-8 дней 53 3 года 36

9-13 дней 49 4-5 лет 37
14-60 дней 42 10-15 лет 39

3-5 месяцев 30 16 лет и старше 42

Относительные величины количества плазмы, эритроцитов и 
цельной крови у детей различных возрастов и взрослых, мл/кг

Возраст
Плазма Эритроциты Цельная кровь

Гра
ницы

Средняя
величина

Гра
ницы

Средняя
величина

Гра
ницы

Средняя
величина

Новорож
денные

31,6-
46,8 41,3 35,0-

57,8 41,8 68,5-
100,3 84,7

8-11 ме
сяцев

39,8-
50,6 46,1 - -

66,4-
91,4 71,5

1-10 лет - 48,1 - - __ 75,4
Взрослые - 47,8 - 29,7 - 77,5

Эритроцитарные индексы

Индекс Формула для расчета Норма
Средний объ
ем эритроцита 
(Mean cell vol

ume, MCM)

MCV = н е т  *  
10/RBC

1-3 дня 95-121
6 мес. — 2 года 70-86

6-12 лет 77-95
12-18 лет 78-102

Среднее со
держание 

гемоглобина в 
эритроците 
(Mean cell 

hemoglobin, 
МСН)

МСН = Hb (g/l)/RBC Новорожденный 31-37
1-3 дня 31-37

7 дней — 31 день 28-40
2 месяца 26-34

3-6 месяцев 25-35
6 мес. — 2 года 23-31

2-6 лет 24-30
6-12 лет 25-33
12-18 лет 25-35
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Эритроцитарные индексы (окончание)

Индекс Формула для расчета Норма

Средняя кон
центрация 

гемоглобина в 
эритроцитах 

(Mean cell 
hemoglobin 

concentration, 
MCHC)

MCHC = Hb (g/1) х 
10/НСТ

МСНС = MCH/MCV

Новорожденный 30-36

1-3 дня 29-37

7-14 дней 28-38

1-2 мес. 29-37

3 мес.— 2 года 30-36

2-18 лет 31-37

Старше 18 лет 31-37

Минутный и ударный объемы кровообращения, систолическое 
и диастолическое артериальное давление в зависимости от 

возраста ребенка

Возраст
Поверх

ность
тела, м2

чсс,
ударов/

мин

Минут
ный объ

ем, мл

Ударный
объем,

мл

Артери
альное 

давление, 
мм рт. ст.

Новорож
денный 

(масса тела 
3 кг)

0,18 125 560 4,6 80-90/50-
60

1 месяц 0,23 136 717 5,3 -
6 месяцев 0,36 130 1120 9,3 -
12 месяцев 0,44 120 1370 11,0 -

2 года 0,52 115 1620 14,0 80-
100/60-70

4 года 0,68 ПО 2120 19,0 -

6 лет 0,80 100 2500 25,0 80-
100/60-70

10 лет 1,0 90 3120 34,0 -

14 лет 1,2 85 3700 43,0 100—
110/70-80
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Приложение 3. Физиологические и биохимические константы

У д а р н ы й  и м и н у т н ы й  объемы  сердца у детей

Возраст Ударный объем, мл Мину тный объем, мл
Новорожденный 2,5 340

1 год 10,2 1250
7 лет 28,0 1800
12 лет 41,0 2370

13-16 лет 59,0 3150
Взрослый 58-79 4200

Общее и удельное периферическое сосудистое сопротивление у детей

Возраст, годы Пол
Сосудистое сопротивление

общее, дин/с/см-5 удельное, ед.

3
М 2114 17

Ж 2378 19

6
м 1954 20
ж 2276 24

8-10
м 2160 27
ж 2040 31

11-13
м 1570 30
ж 1695 30

14-16
м 1530 29
ж 1680 31

Давление в легочной артерии у детей различного возраста (мм рт. ст.)

Возраст Систоли
ческое

Диастоли
ческое

Возраст Систоли
ческое

Диасто
лическое

9 мин 80 26 12 часов 36 и
20 мин 49 20 24 часа 32 и
30 мин 62 22 3 суток 35 10
40 мин 60 22 10 суток 35 10
60 мин 59 20 3 месяца 33 9
90 мин 52 19 1 год 32 9
150 мин 52 16 5 лет 30 8
180 мин 51 16 12 лет 30 8
4 часа 47 15
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П о гр а н и ч н ы е  но р м ал ь н ы е п о к а за т е л и  ч а сто ты  сердечны х  
с о к р а щ е н и й  и пер ф узи о нн о го  д ав л ен и я

(J. Brierley et al„ 2009)

Возраст ЧСС, ударов/минуту Перфузионное 
давление, мм рт. ст.

Доношенный
новорожденный 120-180 55

1 месяц — 1 год 120-180 60

1-2 года 120-160 65

2 года — 7 лет 100-140 65

7-15 лет 90-140 65

В е л и ч и н а  д и ур еза  в норм е у детей р а зл и ч н о го  возраста

Возраст мл/сутки мл/час

12 дней 30-50 2

3-10 дней 100-300 8,5

10 дней — 2 месяца 250-450 15

2 месяца —  1 год 400-500 20

1-3 года 500-600 25

3-5 лет 600-700 30

5-8 лет 650-1000 35

8-14 лет 800-1400 45

Старше 14 лет 1000-1600 50

М и н и м а л ь н ы й  объем д и ур еза  у детей  в с у т к и

Возраст Диурез, мл/кг/сутки
Грудные дети 20-25

Дети старшего возраста 15-20
Взрослые 8-12
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В о зр астн ы е особенности  состав а ц ер еб р о сп и н ал ь н о й  ж и д к о с т и

Показатель/возраст До 14-го дня С 14-го дня до 
3 месяцев

Цвет
Часто ксантохромная, 

кровянистая Бесцветная

Прозрачность Прозрачная Прозрачная

Белок, г/л 0,4-0,8 0,2-0,5

Цитоз в 1 мкл 3/3-30/3 3/3-25/3

Вид клеток

Преимущественно
лимфоциты,
единичные

нейтрофилы

Преимущественно
лимфоциты

Проба Панди* От + до ++ До +
Сахар, ммоль/л 1,7-3,9 2,2-3,9

Показатель/возраст 4—6 месяцев Старше 6 месяцев

Цвет Бесцветная Бесцветная

Прозрачность Прозрачная Прозрачная

Белок, г/л 0,18-0,36 0,16-0,24

Цитоз в 1 мкл 3/3-20/3 3/3-10/3

Вид клеток Лимфоциты Лимфоциты

Проба Панди* Редко + Отрицательна

Сахар, ммоль/л 2,2—4,4 2,2-4,4
* Проба Панди — качественная реакция на белок. На часовое 
стекло, наполненное 7,5 % раствором карболовой кислоты, 
добавляют 2-3 капли ликвора, что дает помутнение разной степени 
интенсивности или флокуляцию

Д а в л е н и е  л и к в о р а

Новорожденный От 0 до 12 месяцев
50-60 мм Н20 50-60 мм Н20

1-3 года 3-14 лет

50-150 мм. Н20 150-180 мм Н20
Взрослые

150-180 мм Н20
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П л о щ а д ь  по в ер хно сти  тела

В о зр а с т П л о щ а д ь  п о в е р х н о с т и  т е л а , м 2

Д е т и  д о  5 л е т  ( 2 ,5 -2 0  кг) (3 ,6  х в е с  т е л а  +  9 ) /1 00

Д е т и  с т а р ш е  5 л е т  (2 0 - 4 0  кг) (2 ,5  х в е с  т е л а  +  333/100

В зр о с л ы е В е с  т е л а 0"25 к р о с т 0725 х  0 ,00781

П л о щ а д ь  п о в ер хн о сти  тел а  у  детей

Дети до 5 лет Дети старше 5 лет
Вес, кг ППТ, м2 Вес, кг ППТ, м2

3 0,20 20 0,83
4 0,23 22 0,88
5 0,27 24 0,93
6 0,31 26 0,98
7 0,34 28 1.03
8 0,31 30 1.08
9 0,41 32 1,13
10 0,45 34 1,18
11 0,49 36 1,23
12 0,52 38 1,28
13 0,56 40 1,33
14 0,59
15 0,63
16 0,67
17 0,70
18 0,74
19 0,77
20 0,81

А. Формула Костеффа (используется при массе тела от 
1500 г до 100 кг):

Поверхность тела, м2
М — масса тела, кг

4 М + 7  
М + 90
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Б. Определение площади поверхности теча у  детей с 
момента рождения до 9 лет

Поверхность тела
<1 года

S, м2 = 0,43-0,02 х (12 — возраст 
ребенка, мес.)

в 1 год = 0,43 м2
>1 года S, м2 = 0,43 + 0,06 х (возраст 

ребенка, годы — 1)

В. Определение площади поверхности теча у  детей с 
10 до 17 лет

„  , N - 1Поверхность тела, м2 =
N — возраст ребенка в месяцах.

I----------------------Номограмма—
Для детей с

10

Рост
Площадь поверх-

. дюйм нормальным ростом 
по отношению к весу

• 1.30 
-  1 20 
- 1 .1 0  
- 1 .0 0  

■ .90

- .50

- .45

В ес 
в ф у н т а х

ности тела, м2

?1 : 
1.7 - 
1.6 - 
1.5 - 
1.4 - 
1.3 - 
1.2 •
1.1 - 
1.0 - 
0.9 - 

О.в - f r  
0,7 -ill-

о. 6
0 .5

Bfec

- .15
П л о щ а д ь  
п о в е р х н о 
с т и  т е л а , м 2

ф унт| кг
180 •—w _  80

Формула Мостеллера:

Площадь поверхности тела, м2 = ^Рст (см) х ^ ес (КЁН

Номограмма и формула для расчета площади поверхности тела 
(Briars G.L., Bailey B.J., 1994)
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Эмпирические формулы для расчета массы тела

Возраст Масса тела
Новорожденный 2700-4000 г, мальчики — 3494, девочки — 3348

1 день-6 месяцев Масса тела = Масса тела при рождении + 
800 х возраст ребенка в месяцах

6-12 месяцев Масса тела = Масса тела при рождении + 
800 х 6 + 400 х (возраст ребенка в месяцах -  6)

6 месяцев 8200 грамм
Возраст ребенка 

меньше 6 месяцев
Масса тела = 8200-800 х (6 —  возраст ребенка 

в месяцах)
Возраст ребенка 

больше 6 месяцев
Масса тела = 8200 + 400 х (возраст ребенка 

в месяцах — 6)
Возраст ребенка 

от 2 до 11 лет
Масса тела = 10,5 кг + 2 * возраст ребенка 

в годах
5 лет 19 кг

Возраст ребенка 
меньше 5 лет

Масса тела = 19-2 х (5 —  возраст ребенка)

Возраст ребенка 
больше 5 лет Масса тела = 19 + 3 х (возраст ребенка — 5)

12-16 лет Масса тела = (5 х возраст ребенка) —  20

П ром ы вание ж е л у д к а
Объем жидкости для промывания желудка должен 

составлять 1-2 мл/кг (максимум 4 мл/кг) теплой воды 
на процедуру до чистых промывных вод.

Общий объем жидкости для промывания желудка 
не должен превышать 150 мл/кг!

Размеры желудочного зонда в зависимости от возраста

Возраст ребенка Диаметр зонда, мм Глубина введения зонда, см
Новорожденный 3 20

До 3 месяцев 4 25
До 1 года 6 28

2 года — 5 лет 10 30
Больше 5 лет 12 35

9-14 лет 15 40-50
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Определение глубины введения желудочного зонда у  
детей различного возраста

Единицы измерения
1 миллибар = 0,9806379 см водного столба 
1 кПа = 7,5 мм рт. ст.
1 см Н2 О = 0,07356 см рт. ст. = 0,7356 мм рт. ст.
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Приложение 4
ОСМОЛЯРНОСТЬ основных 
ЛЕКАРСТВЕННЫХ ПРЕПАРАТОВ

(Дюков Э.В., 1990)

Препарат Осмолярность, мОсм/л
0,9% раствор хлорида натрия 283,0 ± 0,5

5% раствор глюкозы 300,6 ± 1,6
10% раствор глюкозы 618,2 ± 1,0
20% раствор глюкозы 1282,0 ±3,8
40% раствор глюкозы 3242,2 ± 23,6

Гемодез 264,9 ± 9,8
Полиглюкин 252,5 ± 12,1

Реополиглюкин 317,8 ±4,1
5% раствор г-аминокапроновой 

кислоты 649,0 ± 7,8

4% раствор натрия гидрокар
боната 764,4 ± 6,3

15% раствор маннитола 941,0 ±2,3
1% раствор фуросемида 302,2 ±0,6
2,5% раствор аминазина 274,0 ± 2,0

«Но-шпа» 1526,5 ±20,5
«Церукал» 189,3 ± 3,8

0,5% раствор реланиума 2937,3 ± 41,9
50% раствор анальгина 3375,7 ±35,1

20% раствор натрия оксибути- 
рата (ГОМК) 3269,0 ± 128,9

4% раствор калия хлорида 3159 ±41,4
0,25% раствор новокаина 8,4 ± 0,5
0,5% раствор новокаина 24,6 ± 0,4

«Панангин» 741,6 ±0,8
25% раствор магния сульфата 1051,6 ± 1,6
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Препарат Осмолярность, мОсм/л

10% раствор кальция хлорида 1280,4 ± 1,7

10% раствор кальция глюко- 293,4 ± 1,4ната
2,4% раствор эуфиллина 133,2 ± 1,6

Кокарбоксилаза 440,0 ±5,8

20% раствор пирацетама 1510 ± 1,8
Бензилпенициллина натриевая 928,8 ± 13,0соль 200 000 ЕД/мл

5% раствор аскорбиновой 453,3 ± 33,9
К И С Л О ТЫ

6% раствор витамина Bf 221,8 ± 12,7

1% раствор витамина В2 52,8 ±0,9

5% раствор витамина В6 362,0 ± 10,2

1% раствор викасола 129,3 ± 0,6

Витамин В)2 200 мкг/мл 237,4 ± 6,0

Свежезамороженная плазма 264,8 ±2,5
Концентрированная свежеза- 331,3 ± 1,2мороженная плазма

10% раствор альбумина 147,8 ± 10,8
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Приложение 5
ИЗМЕРЕНИЕ КОНЦЕНТРАЦИИ 
ЭЛЕКТРОЛИТОВ

1 экв = относительная атомная или молекулярная 
масса (г)/валентность элемента

1 мэкв = относительная атомная или молекулярная 
масса (мг)/валентность элемента

мэкв/л = мг/дл х Ю х валентность/относительная 
атомная или молекулярная масса (мг)

1 ммоль = относительной атомной или молекуляр
ной массе в мг

Для однозарядных ионов (Na| К+) 1 ммоль = 1 мэкв
Для многовалентных ионов (Са++) 1 ммоль = 2 мэкв

Перерасчет содержания электролитов

Электролит 1 мэкв 1 Г

Натрий 23,0 мг 43,5 мэкв
Калий 39,1 мг 25,6 мэкв

Кальций 20,0 мг 49,9 мэкв
Магний 12,2 мг 82,0 мэкв

Хлор 35,5 мг 28,2 мэкв
Г идрокарбонат 61,0 мг 16,4 мэкв
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Приложение 6
ОСНОВНЫЕ ПРИНЦИПЫ ПРОВЕДЕНИЯ 
ГЕМОТРАНСФУЗИИ

Обязательным этапом подготовки к гемотрансфу
зии является определение группы крови донора и ре
ципиента по АВО-системе, определение Rh-фактора 
реципиента, определение совместимости крови донора 
и реципиента по АВО-системе, определение совмести
мости крови донора и реципиента по Rh-крови. Перед 
проведением гемотрансфузии обязательно проводится 
биологическая проба.

Определение группы крови по системе ЛВО
Для определения группы крови по системе АВО ис

пользуют стандартные гемагглютинирующие сыворотки.
Исследование проводят в хорошо освещенном поме

щении при температуре воздуха 15-25 °С.
На плоскость (тарелку, планшет) наносят глазной пи

петкой, индивидуальной для каждой ампулы, по 2 капли 
(0,1 мл) стандартной сыворотки двух различных серий 
каждой группы слева направо у предварительно подпи
санного обозначения: 0 (I), А (II), В (III). Итого 6 капель 
на расстоянии 3-4 см друг от друга. Рядом со стандарт
ными сыворотками наносят по одной капле исследуемой 
крови величиной с булавочную головку (0,01 мл).

Тщательно перемешивают сыворотку с кровью, пе
риодически покачивают планшет и оценивают результат 
через пять минут. По мере наступления агглютинации, 
но не ранее чем через три минуты, в капли, в которых 
наступила агглютинация, добавляют по одной капле изо
тонического раствора хлорида натрия и продолжают на
блюдение до истечения пяти минут, ввиду возможности 
более поздней агглютинации, например, с эритроцитами 
группы А (И) или АВ (IV).
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Результаты реакций в каплях с сыворотками одной и 
той же группы двух серий должны совпадать.

Оценка результатов:
1)
Агглютинация отсутствует во всех сыворотках — это О 

(I) группа крови
2)
Агглютинация наступила в сыворотках О (I) и В (III) — 

это А (II) группа крови
3)
Агглютинация наступила в сыворотках О (I) и А (II) — 

это В (III) группа крови
4)
Агглютинация в сыворотках всех трех групп — это АВ 

(IV) группа крови
Если сыворотки всех трех групп дали положитель

ную реакцию, то для исключения неспецифической 
агглютинации нужно провести дополнительное кон
трольное исследование со стандартной сывороткой 
группы АВ (IV). Для этого на плоскость наносят боль
шую (0,1 мл) каплю сыворотки АВ (IV) и к ней добавля
ют маленькую (0,01 мл) каплю эритроцитарной взвеси, 
покачивают и оценивают результат через пять минут.

Лишь отсутствие агглютинации в этой капле при 
наличии ее в каплях со стандартными сыворотками 
групп 0 (I), А (II) и В (III) позволяет считать реакцию 
специфической и отнести кровь к группе АВ (IV).

Определение резус-фактора
Оснащение: Специально приготовленный универ

сальный реагент антирезус RhO (Д), стандартные резус- 
положительные и резус-отрицательные эритроциты для 
контроля, пробирки, пипетки Пастера, 0,9 % раствор хло
рида натрия.

Для определения резус-фактора может быть исполь
зована свежая несвернувшаяся кровь, взятая из пальца 
непосредственно перед исследованием, или консервиро
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ванная, без всякой предварительной обработки, а также 
эритроциты из пробирки после образования сгустка и от
стаивания сыворотки.

Методика определения: На дно пробирки внести 1 ка
плю стандартного реагента антирезус и 1 каплю иссле
дуемой крови (или эритроцитов). Содержимое пробирки 
перемешать встряхиванием, а затем медленно повора
чивать, наклоняя пробирку почти до горизонтали таким 
образом, чтобы ее содержимое растекалось по стенкам. 
Такое размазывание крови по стенкам пробирки делает 
реакцию более выраженной. Как правило, агглютинация 
наступает в течение первой минуты, но для образования 
устойчивого комплекса «антиген + антитело» и четко 
выраженной агглютинации, а также ввиду возможности 
замедленной реакции при слабо выраженной агглютина- 
бельности эритроцитов контакт эритроцитов с реагентом 
при повертывании пробирки следует проводить не менее 
трех минут. Затем для исключения неспецифической аг
глютинации эритроцитов в пробирку необходимо доба
вить 2-3 мл 0,9 % раствора хлорида натрия и перемешать, 
не взбалтывая, путем 2-3-кратного перевертывания про
бирки. Оценку производят визуально.

Одновременно с исследованием крови доноров или 
реципиентов производится контрольное исследование 
стандартных резус-положительных эритроцитов той же 
группы или группы 0 (I) по системе АВО и стандартных 
резус-отрицательных эритроцитов, обязательно одно- 
группных с исследуемой кровью.

Оценка результата: Наличие агглютинации в виде 
крупных хлопьев из эритроцитов на фоне просветленной 
жидкости указывает на резус-положительную (Rh +) 
принадлежность исследуемой крови.

Отсутствие агглютинации (в пробирке гомогенно окра
шенная жидкость) указывает на резус-отрицательную 
(Rh -) принадлежность исследуемой крови.

Результат учитывается как истинный после проверки 
контрольных образцов, то есть при положительном ре
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зультате со стандартными резус-положительными эри
троцитами и отсутствии агглютинации со стандартными 
резус-отрицательными эритроцитами, одногруппными с 
исследуемой кровью по системе АВО.

Экспресс-проба на совместимость переливаемой кро
ви по резус-фактору с применением 33 % раствора 

полиглюкина
Оснащение: Сыворотка реципиента, кровь донора, 

33% раствор полиглюкина, 0,9% раствор хлорида на
трия.

Методика определения: Проба проводится в пробирке 
без подогрева в течение пяти минут. На пробирке следует 
написать фамилию, инициалы, группу крови больного и 
фамилию, инициалы, группу крови донора, а также номер 
флакона с кровью.

На дно пробирки пастеровской пипеткой необхо
димо внести 2 капли сыворотки больного, 1 каплю до
норской крови и 1 каплю 33% раствора полиглюкина. 
Содержимое пробирки перемешать путем встряхивания 
и затем медленно поворачивать пробирку, чтобы ее со
держимое растекалось по стенкам. Такое растекание со
держимого по стенкам пробирки делает реакцию более 
выраженной.

Контакт эритроцитов донора с сывороткой реципиен
та при поворачивании пробирки следует продолжать пять 
минут. Через пять минут в пробирку необходимо доба
вить 2-3 мл 0,9% раствора хлорида натрия и перемешать 
содержимое путем 2-3-кратного перевертывания пробир
ки. Не взбалтывать!

Оценка результата: Наличие агглютинации в про
бирке указывает на то, что кровь донора несовмести
ма с кровью реципиента!

Если содержимое пробирки остается равномерно 
окрашенным и не наблюдается признаков агглютинации 
эритроцитов, кровь донора совместима с кровью реципи
ента.
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Приложение 6. Основные принципы проведения гемотрансфузии

Примечание:
1. При проведении пробы на совместимость по резус- 

фактору Rh0 (D) также можно выявить неполные 
изоиммунные антитела к другим факторам системы 
резус: rh' (С), rh" (Е), Rr’ (с), Rr" (е).

2. Экспресс-проба на совместимость по резус-фактору 
не заменяет пробу на совместимость по группам 
крови системы АВО.

Методика проведения биологической пробы на совме
стимость

До начала гемотрансфузии эритроцитсодержащих 
сред внутривенно болюсно вводится 1 мл трансфузионной 
среды (донорской крови, эритроцитарной массы, эритро- 
оцитарной взвеси) на 1 год жизни. Указанная доза (1 мл/год 
жизни) вводится трехкратно, с интервалом в три минуты. 
Проводится постоянное наблюдение за пациентом.

При трансфузии свежезамороженной плазмы перед 
введением основного объема внутривенно, болюсно вво
дится объем плазмы, равный возрасту ребенка (1 год = 
1 мл). Указанная доза (1 мл/год жизни) вводится трех
кратно, с интервалом в три минуты. Проводится постоян
ное наблюдение за пациентом.

Явления несовместимости крови донора и реципиента 
выражаются в появлении беспокойства пациента, чувства 
жара или озноба, появления болей в груди и поясничной 
области.

При проведении биологической пробы во время об
щей анестезии оцениваются частота сердечных сокраще
ний, артериальное давление и окраска кожи. Если возник
ло подозрение на несовместимость переливаемой крови, 
необходимо провести пробу А. Бакстера: 2-3 мл крови 
пациента центрифугируют в течение трех минут и оцени
вают наличие гемолиза.
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Приложение 7
ТЕОРЕТИЧЕСКАЯ ОСМОЛЯЛЬНОСТЬ 
ГИПЕРТОНИЧЕСКИХ РАСТВОРОВ, 
ИСПОЛЬЗУЕМЫХ ДЛЯ КОРРЕКЦИИ 
ВНУТРИЧЕРЕПНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ У ДЕТЕЙ

Раствор Осмоляльность, мом/кг
0,9% раствор хлорида натрия 308
3% раствор хлорида натрия 1026

7,5% раствор хлорида натрия 2567
20% раствор хлорида натрия 6844

23,4% раствор хлорида натрия 8008
30% раствор хлорида натрия 10267

7,2% раствор хлорида натрия + 
6% раствор HAES (200/0,6) 2464

10% раствор маннитола 550
15% раствор маннитола 825
20% раствор маннитола 1100
25% раствор маннитола 1375
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Приложение 8
ХАРАКТЕРИСТИКА ЦЕНТРАЛЬНЫХ 
ВЕНОЗНЫХ КАТЕТЕРОВ В. BRAUH

Однопросветный центральны й венозный катетер 
«Certoflx® Mono Paed — Single-lumen cathether»

Проводник Катетер

Диаметр,
мм

Длина, см G/F
Наружный
диаметр,

мм
Длина, см

0,46 25 20/3 0,9 10

«Certoflx'1' Duo Paed»

0,46 50 18/4 1,2 8; 13; 20

0,46 50 16/5 1,7 8; 13; 20
«Certoflx® Trio Paed»

0,46 50 16/5 1,7 8; 13; 20
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Приложение 9
ХАРАКТЕРИСТИКА СМЕСЕЙ ДЛЯ 
ЭНТЕРАЛЬНОГО ПИТАНИЯ

Химический состав мономерных электролитных смесей для 
энтеральной регидратации (на 1 литр раствора)

Препарат Цитраглю-
косалан

Oralit
(Glu-

cosalan)
Orasan Rehydron Gastrolit

Производи
тель

«Мосхим-
фарм»,
Россия

Россия
Novartis,

Швей
цария

Orion
Pharma,
Финлян

дия

Polfa,
Польша

Натрия 
хлорид, г 1,75 3,5 3,5 3,5 0,6

Калия 
хлорид, г 1,25 1,5 2,5 2,5 1,5

Натрия би
карбонат, г - 2,5 - - 2,5

Натрия 
цитрат, г 1,45 - 2,9 2,9 -

Глюкоза, г 7,5 20,0 10,9 10,0 32,5
Экстракт 

ромашки, г - - - - 0,5

Химический состав и энергетическая ценность смесей 
для детей раннего возраста на основе гидролизатов белка 

(на 100 мл готовой смеси)

Название
Страна-
произво
дитель

Химический состав, г Калорий-
ность,
ккал

бел
ки жиры угле

воды
Нутрилак пеп- 

тиди СЦТ* Россия 1,9 3,5 СЦТ 6,7 66

Нутрилон пеп- 
ти ТСЦ* Голландия 2,02 3,74 СЦТ 6,77 66

Алфаре* Швейцария 2,1 3,3 СЦТ 7,0 70
Прегестимил** США 1.9 2,7 СЦТ 9,3 67
* на основе гидролизатов белков молочной сыворотки 
** на основе гидролизата казеина___________________
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Приложение 9. Характеристика смесей для энтерального питания

Химический состав и энергетическая ценность 
полуэлементных смесей для энтерального питания детей от 

1 года до 3 лет (на 100 мл готовой смеси)

Название
Страна-
произво
дитель

Химический состав, г Калорий-
ность,
ккалбелки жиры углеводы

Пептамен
Юниор

Швейца
рия 3,01 3,85 СЦТ 13,8 100

Химический состав и энергетическая ценность 
полуэлементных смесей для энтерального питания детей 

старше 3 лет и взрослых (на 100 мл готовой смеси)

Название
Страна-

произво
дитель

Химический состав, г Калорий-
ность,
ккалбелки жиры углеводы

Нутриэн
элемен-

таль
Россия 4,1 3,2 СЦТ 13,7 100

Пептамен
Швейца

рия 3,87 3,98 СЦТ 12,3 100

Химический состав и энергетическая ценность полимерных 
сбалансированных детских смесей для энтерального питания 

детей от 1 года до 3 лет (на 100 мл готовой смеси)

Назва
ние

Страна-
произво-
дитель

Химический состав, г Кало-
рий-

ность,
ккал

белки
жиры

углево
ды/

волокнавсего м/с,%
Нутриэн
юниор Россия 3,3 50/50 3,5 13,9 100

Кли-
нутрен
юниор

Швейца
рия 3,0 50/50 3,92 13,3 100
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Химический состав и энергетическая ценность полимерных сбалансированных смесей для энтерального 
питания детей старше 3 лет и взрослых (на 100 мл готовой смеси)

Название Страна-
производитель

Химический состав, г Калорий-
ность, 
к ка л

Белки
Жиры Углеводы/

волокнавсего м /с ,%
Стандартные сухие смеси

Нутриэн стандарт Россия 4,0 50/50* 3,55 12,9/0 100
Унипит Россия 3,8 80/20* 3,37 13,6/0 100

Клинутрен Оптимум Швейцария 4,0 50/50* 3,8 12,6/0 100
Нутризон Голландия 4,0 60/20/20 3,9 12,2/0 100

Стандартные ж идкие смеси
Нутризон стандарт Голландия 4,3 0/100 4,2 11,3 100

Нутрикомп Стандарт ликвид Германия 3,8 60/40** 3,3 13,8 100
Нутрикомп Файбер ликвид Германия 3,8 60/40** 3,3 13,8/1,5 100

Гиперкалорийные ж идкие смеси
Нутризон энергия Голландия 6,0 100/0 5,8 18,5/1,5 150

Нутризон энергия с пищевыми волокнами Голландия 6,0 100/0 5,8 18,5/1,5 150
Нутридринк Голландия 6,0 100/0 5,8 18,4/0 150

Нутрикомп Энергия Файбер Германия 7,5 75/25** 5,0 18,8/2,0 150
Нутрикомп Дринк Плюс Германия 6,0 70/30** 5,0 20/0 150

* молочно-сывороточные белки, %; ** молочно-соевые белки, %

Химический состав и энергетическая ценность детских специализированных низколактозных и 
безлактозных молочных смесей для энтерального питания у детей до 1 года (на 100 мл готовой смеси)

Название Страна-
производитель

Химический состав, г
Калорийность, 

к кал
Белки

Жиры
Углеводы

всего Б : К,* % Всего Лактоза

Безлактозные смеси

Нутрилак безлактозный Россия i,6 50:50 3,5 7,3 0 66,3

Мамекс безлактозный Дания 1,46 50:50 3,61 7,22 <0,1 67,2

Нан безлактозный Швейцария 1,7 60:40 3,3 7,6 0 67

Энфамил лактофри США 1,42 80:20 3,7 7,2 0 68

Низколактозные смеси

Нутрилак низколактозный Россия 1,6 50:50 3,5 7,3 0,17 66,3

Нутрилон низколактозный Голландия 1,4 60:40 3,6 7,1 1,33 66

Хумана-ЛП Германия 1,8 10:90 2,0 9,2 1,1 62

Хумана-ЛП + СЦТ Германия 1,9 10:90 2,0 8,9 0,5 61

*Б: К —  соотношение сывороточных белков и казеина, %
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СОСП
го

Лечебные смеси для энтерального питания, используемые в педиатрии

Название Возраст
Химический состав на 100 г смеси, г Калорийность, 

к калбелки жиры углеводы
Пептамен Юниор 1-10 лет 13,7 17,5 62,9 457

Пептамен Старше 3 лет 18,5 18 57,2 465
Клинутриен Юниор 1-10 лет 13,9 18,3 62,2 467

Клинутриен Оптимум Старше 3 лет 18,4 17,5 58,2 461
Модулей IBD Старше 5 лет 18 23 54 500

Название Возраст
Химический состав на 100 мл смеси, г Калорийность,

ккалбелки жиры углеводы
Импакт орал Старше 7 лет 7,6 3,9 18,9 141

Импакт энтерал Старше 3 лет 5,6 2,8 13,4 100

Нутрикомп Диабет Старше 3 лет 4,1 3,5 12,9 100

Нутрикомп Гепа Старше 3 лет 4,0 5,8 15,5 130

Нутрикомп
Иммунный Старше 3 лет 6,67 3,7 18,3 133

Состав смесей для энтерального питания

Н а з в а н и е  с м е с и
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Э
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Н
Ж

К
, 

г

М
Н
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К

, 
г
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Н
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К

. 
г

‘О
в
СПв

С о с т а в

Э
н

ер
ги

я,
%

/г

С
ах

ар
, 

г

П
С

Х
, 

г

С о с т а в

И н ф а т р и н и  
(ж и д к а я  П С  д л я  

д е т е й  о т  0  д о  
1 го д а )

10 /2 ,6
С ы в о р о т о ч н ы й  
б е л о к /к а з е и н  —  

6 0 /4 0
4 9 /5 ,4 2,1 2 ,3 1.0 5,1 : 1

Л К /А Л К  —  
5 ,45/1

А К /Э П К  —
7/1

4 1 /1 0 ,3 5 ,9 4 ,2
Л а к т о з а /М Д  —  

5 0 /5 0

Н у т р и н и  
(ж и д к а я  П С  д л я  

д е т е й  с т а р ш е  
1 го д а )

11 /2 ,5
С ы в о р о т о ч н ы й  
б е л о к /к а з е и н  —  

6 0 /4 0
4 0 /4 ,4 0 ,5 2 ,6 1,3 3 ,8  : 1

сцт/
Д Ц Т  —  5 0 /5 0

4 9 /1 2 ,5 0 ,8 11,6

Г л ю к о з а /М Д  —  
13 /87

Б е з  л а к т о з ы  и 
г л ю т е н а

Н у т р и н и  Э н е р 
г и я  (ж и д к а я  

П С  д л я  д е т е й  
с т а р ш е  1 г о д а )

11/4,1
С ы в о р о т о ч н ы й  
б е л о к /к а з е и н  —  

4 0 /6 0
4 0 /6 ,7 0 ,8 3 ,9 2 ,0 3 ,8  : 1

С Ц Т /
Д Ц Т  —  5 0 /5 0

4 9 /1 8 ,5 1,1 17,1

Г л ю к о з а /М Д  — ; 
18 /82

Б е з  л а к т о з ы  и 
г л ю т е н а

Н у т р и э н  Ю н и о р 13/3 ,3
К а з е и н  +  

с ы в о р о т о ч н ы й  
б е л о к  —  5 0 /5 0

3 1 /3 ,5 1,9 0 ,8 0 ,8 7,8  : 1
С Ц Т /

Д Ц Т  —  5 0 /5 0
5 6 /1 3 ,9 2 ,3 11,6

М Д ,
с а х а р о з а

К л и н у т р е н
Ю н и о р

12/3
К а з е и н  +  

с ы в о р о т о ч н ы й  
б е л о к  —  5 0 /5 0

3 5 /3 ,9 1,1 2 ,0 0 ,6 7 : 1
С Ц Т /

Д Ц Т  — 2 5 /7 5
5 3 /1 3 ,3 4 ,5 8 ,6

мд,
с а х а р о з а

П е п т а м е н
Ю н и о р

12/3
Г  и д р о л и з а т  

с ы в о р о т о ч н о г о  
б е л к а

3 3 /3 ,9 2 ,2 0 ,5 0 ,6 5 : 1
С Ц Т /

Д Ц Т  —  7 5 /2 5
5 5 /1 3 ,8 3 ,3 9 ,8

М Д ,
с а х а р о з а ,

к у к у р у з и ы й
к р а х м а л
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