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С ептический (инфекционно-токсический) шок (СШ) яв-
ляется одним из самых грозных осложнений сепсиса

новорожденных детей. Он развивается в 10–15% случаев
сепсиса новорожденных и, если считать, что сепсис наблю-
дается с частотой 1–2 на 1000 живорожденных детей (то
есть у 0,1–0,2% новорожденных), то выходит, что СШ разви-
вается у 0,01–0,015% новорожденных детей. Так что не час-
тота СШ здесь основное, основное – высокая летальность,
достигающая 40%, а, по некоторым данным, более 50%, т.е.
каждый второй ребенок, развернувший это грозное ослож-
нение сепсиса, погибает. 

Согласно данным Международной конференции
ACCP/SCCM (1992 г.), СШ определяется как «…сепсис-инду-
цированная гипотония (снижение систолического артери-
ального давления на 40 мм рт. ст. и более от базового), не-
смотря на адекватную инфузионную терапию, наряду с при-
сутствием признаков снижения периферического кровото-
ка…» [1]. Применительно к детям на Международной конфе-
ренции экспертов (SCCM/ESICM/ACCP/ATS/SIS International
Sepsis Definitions Conference, 2000 г.), посвященной унифи-
кации критериев диагноза сепсиса, критерии СШ для детей
и новорожденных были уточнены [2]. В связи с тем что арте-
риальная гипотония у детей является проявлением позднего

декомпенсированного шока, в качестве критериев СШ при-
нято считать прежде всего клинические признаки снижения
периферической перфузии (снижение уровня сознания, хо-
лодные и цианотичные конечности, симптом «белого пятна»
(у новорожденных – более 3 с), снижение диуреза) на фоне
гипотонии [2]. 

В 80–85% случаев СШ развивается при сепсисе, вызван-
ном грамотрицательными бациллами. При инфекциях кокко-
вой этиологии септический шок развивается значительно
реже. Исключение составляют стрептококки группы B, явля-
ющиеся одной из частых причин развития сепсиса в первые
72 ч жизни, и E. faecalis, обладающие способностью проду-
цировать внеклеточный супероксид, инициирующий пере-
кисное окисление липидов [3]. 

Грамотрицательная флора содержит эндотоксин, посту-
пающий в кровь при разрушении бактерий. Изменение гемо-
динамики при грамотрицательном СШ представляет собой
процесс, который начинается в периферических сосудах и
запускается эндотоксином, а затем вовлекаются механизмы
со стороны центральной гемодинамики и ЦНС. Таким обра-
зом, в ранней стадии шока характерно понижение давления
в периферических сосудах, увеличение сердечного выброса
и увеличение ударного объема сердца. Это гипердинамиче-
ское состояние гемодинамики связано с тем, что эндотоксин
способен активировать фактор Хагемана. Активация факто-
ра Хагемана может вызвать ДВС-синдром. Но самым опас-
ным свойством активированного фактора Хагемана являет-
ся образование брадикинина. Брадикинин – это пептид, ко-
торый вызывает вазодилятацию и повышает сосудистую
проницаемость. Это приводит к активации лимфоцитов, по-
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Септический шок у новорожденных детей

тенцирует развитие воспаления и приводит к пропотеванию
жидкости через капиллярные стенки, увеличивает растяжи-
мость сосудов. Все это приводит к гипотензии, и развивает-
ся относительная сердечная недостаточность. Можно только
предполагать, что является причиной сердечной недостаточ-
ности: инфекционное повреждение миокарда, ишемия мио-
карда, вторичное повреждение миокарда продуктами воспа-
ления или кардиодепрессивными факторами, или срыв кле-
точного метаболизма миокарда, или и то, и другое вместе.
Гемодинамические изменения в эту позднюю стадию шока
включают в себя резкое падение сердечного выброса, низ-
кую артериовенозную разницу по кислороду и уменьшенное
потребление кислорода [4]. 

Грамположительная флора выделяет экзотоксины, вызы-
вающие протеолиз и образование плазмокининов, в резуль-
тате действия которых развиваются паралич сосудов и арте-
риальная гипотензия. Некоторые из грамположительных бак-
терий, например, S. aureus, обладают способностью к экс-
прессии пирогенных токсинов, обладающих свойствами су-
перантигенов, непосредственно воздействующих на Т-клет-
ки и антиген-презентирующие клетки иммунной системы.
Кроме того, S. aureus выделяет токсин TSST-1, который рас-
сматривается как ключевая субстанция в развитии шока [5]. 

Таким образом, патофизиология СШ при грамположи-
тельной и грамотрицательной этиологии сепсиса новорож-
денных значительно отличается. 

В последние годы проведены исследования, свидетельст-
вующие о генетической предрасположенности некоторых
людей к развитию СШ. В частности, выявлен полиморфизм
генов, контролирующих синтез некоторых провоспалитель-
ных цитокинов. Так, у больных с гомозиготной аллелью по
TNFB2 регистрировался более высокий уровень фактора не-
кроза опухоли-α (ФНО-α) в плазме крови, а также частоты
развития шока, полиорганной недостаточности и летально-
сти, чем с гетерозиготной (TNFB1/TNFB2) или TNFB1-алле-
лью [5]. Наряду с этим имеются данные, доказывающие, что
различия в структуре генов, определяющих экспрессию
СD14 рецепторов на макрофагах, моноцитах и полиморфно-
ядерных лейкоцитах, инициирующих сигнал к синтезу цито-
кинов, влияют на частоту развития СШ [5]. 

При сепсисе в кровоток новорожденного ребенка посту-
пают инфекционные антигены, что приводит к активации си-
стемной воспалительной реакции. Антигенная перегрузка
является причиной выраженной иммуносупрессии, которая в
условиях бактериемии и нарушения микроциркуляции спо-
собствует формированию гнойных очагов, которые в свою
очередь поддерживают системную воспалительную реак-
цию, бактериемию, токсемию и антигенемию. Возникает де-
зорганизация системной воспалительной реакции – «медиа-
торный хаос», который является неуправляемым и порой не-
обратимым процессом. Дезорганизация системной воспали-
тельной реакции является основой для развития СШ.

Три основных механизма СШ – снижение периферическо-
го сосудистого тонуса; ранняя прогрессирующая миокарди-
альная дисфункция и потеря объема циркулирующей крови
(ОЦК), вследствие повышенной сосудистой проницаемости и
секвестрации крови в микроциркуляторном русле, – связаны
с прямыми или опосредованными эффектами провоспали-
тельных цитокинов. Эндотоксин, ФНО-α, интерлейкины (ИЛ) –

ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, – главные медиаторы, инициирующие сис-
темную воспалительную реакцию, но ведущая роль в разви-
тии шока принадлежит монооксиду азота (NO) [5]. Высокие
концентрации NO вызывают падение периферического сосу-
дистого тонуса, сочетающееся со снижением ответа сосуди-
стой стенки на центральные и гуморальные стимулы. 

Ранняя стадия СШ характеризуется легочной гипертензи-
ей, умеренным снижением сердечного выброса и гипоксеми-
ей. Эти кардиопульмональные нарушения вызваны активно-
стью таких медиаторов, как гидроксильные радикалы, тром-
боксан В2, арахидоновая кислота и др. Эти метаболиты име-
ют вазоконстриктивную активность. Развернутая и поздняя
стадии шока проявляются нарастающим падением сердеч-
ного выброса, сопровождающимся, как правило, брадикар-
дией и гипотензией, бедной капиллярной перфузией и оте-
ками тканей. Нарушения сократительной функции миокарда
при поздней стадии СШ наступают в результате длительной
сердечной недостаточности. Дыхательная недостаточность
при поздней стадии СШ обусловлена синдромом «шокового
легкого». Патогенез этого нарушения складывается из акти-
вации воспалительных изменений в легких, угнетения легоч-
ной гемодинамики, ухудшения сократимости дыхательных
мышц, а также несоответствия между функцией легких и
возросшими требованиями к вентиляции. Все это приводит
к экссудации жидкости в альвеолы (синдром «утечки»), вто-
ричному дефициту сурфактанта, и, как следствие, снижению
податливости легких, гипоксемии и легочной артериальной
гипертензии. 

Системная воспалительная реакция при сепсисе новоро-
жденных приводит к чрезмерной активации гипоталамо-ги-
пофизарно-надпочечниковой системы. В норме активация
этой системы сопровождается выбросом адренокортико-
тропного гормона (АКТГ) и, соответственно, повышением
уровня кортизола в крови. Чрезмерная активация гипотала-
мо-гипофизарно-надпочечниковой системы при СШ способ-
ствует появлению неадекватной реакции на выброс АКТГ –
скрытой надпочечниковой недостаточности. Наряду с этим
отмечается значительное снижение функциональной актив-
ности щитовидной железы, обуславливающее выраженное
замедление окислительного метаболизма в клетках орга-
низма, что также ограничивает адаптивные возможности ор-
ганизма новорожденного. Характерно, что у ряда больных
отмечается падение уровня соматотропного гормона (СТГ),
которое в условиях базальной гиперкортизолемии способст-
вует бурному развитию некротических процессов вследст-
вие отсутствия тормозящего действия СТГ [6]. 

Другим проявлением неадекватной реакции организма
ребенка на системную воспалительную реакцию является
активация свертывающей системы крови с высоким уров-
нем фибриногена в крови, а уровень эндогенного гепарина
снижается. Гиперкоагуляция в условиях нарастающей де-
прессии фибринолиза неизбежно приводит к развитию
тромбоцитопатии и коагулопатии потребления, вследствие
развития синдрома диссеминированного внутрисосудистого
свертывания крови (ДВС-синдрома). Помимо кровотечений,
одним из неблагоприятных последствий ДВС при СШ явля-
ется острая почечная недостаточность. При ДВС быстро
развиваются необратимые изменения почечной ткани,
вплоть до массивного тубулярного некроза. 
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Таким образом, системная воспалительная реакция, ин-
дуцированная чрезмерной антигенной нагрузкой, сосуди-
стая и сердечная недостаточность, шоковое легкое, чрез-
мерная активация гипоталамо-гипофизарно-надпочечнико-
вой системы и системы гемостаза являются основой нару-
шения функции всех органов и систем организма при СШ.

Для клинической картины СШ у новорожденных детей
[7–9] характерно стремительное, часто катастрофическое,
нарастание тяжести состояния. Это проявляется, прежде
всего, выраженными нарушениями терморегуляции: у мор-
фофункционально зрелых доношенных новорожденных мо-
жет отмечаться лихорадка, а у недоношенных, маловесных
детей и детей с отягощенным гипоксией преморбидным фо-
ном чаще отмечается прогрессирующая гипотермия. Харак-
терен бледный или грязновато-серый оттенок кожных покро-
вов и появление геморрагий на коже. Выражена мрамор-
ность кожных покровов, часто отмечается акроцианоз. От-
мечается прогрессирующее угнетение безусловных рефлек-
сов и реакции на раздражители. Со стороны внутренних ор-
ганов наблюдается развитие дыхательной недостаточности
в виде одышки, изменение функции сердца по типу токсиче-
ской кардиопатии: тахикардия, которая может сменяться
брадикардией и приводить к развитию острой сердечной не-
достаточности. Характерно вздутие живота, склонность к
срыгиваниям, рвоте и анорексии, дисфункция желудочно-ки-
шечного тракта, вплоть до развития пареза кишечника. Для
недоношенных детей, особенно глубоко недоношенных, ти-
пичны одышка с периодами брадипноэ или апноэ, брадикар-
дия, отсутствие сосательного рефлекса, низкое среднее и
пульсовое давление, пульс слабого наполнения, олигоурия
или анурия, метаболический или смешанный ацидоз. 

В период развернутых явлений СШ появляется кровото-
чивость из мест инъекций, иногда появляется петехиальная
сыпь или кровотечение со слизистых. Наряду с кровоточиво-
стью в ряде случаев могут стремительно развиваться мно-
жественные некрозы кожи и тканей внутренних органов, в
том числе стенки тонкого кишечника, кортикальных отделов
почек, миокарда, мозга и др., что во многом определяет осо-
бенности клинической картины и исход заболевания. Для де-
тей с СШ характерна пастозность тканей, а затем их отеч-
ность, олигурия, гиперазотемия, гиперкреатининемия. Ти-
пична желтуха, повышение активности трансаминаз. Может
наблюдаться дизгидрия – эксикоз в сочетании с отеком тка-
ней и органов, особенно паренхиматозных. Шок сопровож-
дается тяжелейшей гормональной дисфункцией, для кото-
рой характерны сначала гиперкортизолемия, а потом гипо-
кортизолемия, низкий уровень тиреоидных гормонов и тире-
тропного и соматотропного гормонов гипофиза, гиперинсу-
линизм.

Таким образом, при шоке отмечаются выраженные нару-
шения практически всех каскадных механизмов регуляции
гомеостаза, включая и системный медиаторный ответ орга-
низма, который приобретает характер «медиаторного хао-
са». Но самым характерным признаком СШ, по которому
можно заподозрить и выставить этот диагноз, является про-
грессирующая артериальная гипотензия, которая рефрак-
терна к проведению инфузионной и, нередко, кардиотониче-
ской и вазопрессорной терапии. Она связана как с абсолют-
ным снижением ОЦК, так и с падением сердечного выброса

и сосудистого тонуса вследствие эффекта плазменных и
клеточных протеаз, оксида азота, метаболического ацидоза
и других медиаторов воспаления. 

Интенсивная терапия, применяемая при лечении СШ, по-
мимо терапии собственно сепсиса, должна включать ряд ме-
роприятий, направленных на купирование шока: устранение
гипоксии и коррекция неадекватной тканевой и органной
перфузии. С этой целью, прежде всего, обеспечивают дос-
туп к центральной вене и налаживают инфузионную тера-
пию. Причем лучше, если инфузионная терапия налажена в
первые 6 часов развития СШ у ребенка, так как известно,
что при начале лечения СШ в эти часы значительно снижа-
ется летальность от этого тяжелого страдания [10].

Проведение инфузионной терапии при СШ способствует
восстановлению адекватной тканевой и органной перфузии,
повышению потребления тканями кислорода, нормализует
гомеостатические расстройства, снижает концентрацию ме-
диаторов системной воспалительной реакции и токсических
веществ в крови ребенка [11]. В то же время развивающее-
ся увеличение сосудистой проницаемости делает необходи-
мым проведение гемодинамического, газового и биохимиче-
ского мониторинга.

Состав инфузионной терапии зависит от степени гипово-
лемии, фазы синдрома ДВС, уровня гемоглобина, гематок-
рита и альбумина крови, тяжести респираторного дистресс-
синдрома. Используют как кристаллоиды, так и коллоидные
растворы. Преимущество коллоидов состоит в том, что при
их использовании быстрее достигаются необходимые значе-
ния давления. В экстренных ситуациях инфузионную тера-
пию начинают и с введения кристаллоидов [10]. Преимуще-
ством кристаллоидов является их доступность и легкая тит-
руемость. 

Коллоидные растворы – свежезамороженная плазма, гид-
рокси-этил-крахмал (ГЭК). 

Обычная схема инфузионной терапии при любом шоке:
физиологический раствор, если шок прогрессирует, препа-
рат ГЭК, при отсутствии эффекта – свежезамороженная
плазма. Коллоидные растворы вводятся из расчета 
15–20 мл/кг массы тела ребенка; в первые 5–10 мин инфузи-
онной терапии они вводятся болюсно или быстро капельно.

Свежезамороженная плазма содержит антитела, белки,
кроме того, является донатором антитромбина ІІІ, уровень ко-
торого существенно снижается при развитии СШ, что в свою
очередь обуславливает депрессию фибринолиза и способст-
вует развитию ДВС-синдрома. Поэтому свежезамороженная
плазма особенно показана при СШ новорожденных.

Раствор альбумина назначают при альбумине плазмы
крови ниже 20 мг%, иначе при его введении он уходит в тка-
ни организма, вызывая или усиливая внутритканевые отеки. 

В ряде случаев при значении гематокрита ниже 25–30% и
гемоглобина ниже 90–70 г/л (в зависимости от гестационно-
го возраста) проводят инфузии эритроцитарной массы из
расчета 10–15 мл/кг массы тела ребенка. Однако в острой
фазе ДВС и острой почечной недостаточности (ОПН) дела-
ют это крайне осторожно! 

Кристаллоиды (5 или 10% растворы глюкозы и 0,9% рас-
твор NaCl) вводят в среднем из расчета 30–60 мл/кг массы
тела, но они могут вводиться при показаниях, например, при
эксикозе, и в больших количествах [10]. Устраняют гипокаль-
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циемию – введением 10% раствора хлорида кальция, гипо-
гликемию – введением 20% раствора глюкозы (1–2 мл/кг
массы тела ребенка), метаболический ацидоз – (4% раствора
гидрокарбоната натрия (по данным кислотно-основного
состояния (КОС)), т.к. их нарушения вызывают дисфункцию
миокарда. Суточный объем инфузии рассчитывается с уче-
том дефицита ОЦК, с одной стороны, и выраженности ОПН,
с другой. Если при этом состояние ребенка ухудшается, то
это свидетельствует о том, что имеется непереносимость ми-
окарда к нагрузке жидкостью и темп инфузии снижают, но
саму инфузию продолжают в непрерывном режиме.

Невозможность при СШ достижения адекватной перфу-
зии тканей и органов только при проведении инфузионной
терапии диктует необходимость включения при СШ инотроп-
ных и вазопрессорных препаратов. К препаратам первого
ряда относится допамин, поскольку он в небольших дозах
(5–10 мкг/кг массы тела в минуту) является кардиоселектив-
ным β-адреномиметиком, а при повышении дозы (более
10–15 мкг/кг массы тела в минуту) – α-адреномиметиком,
при действии которого происходит сужение периферических
сосудов и повышается артериальное давление (АД). При
тканевой гипоперфузии, о которой можно судить, как гово-
рилось, по дистальному цианозу, пятнам стаза, назначают
допамин, стартовая доза которого 3–5 мкг/кг массы тела в
минуту с увеличением дозы при неэффективности действия.
Доза может быть увеличена даже до 20 мкг/кг массы тела в
минуту. Допамин в дозе от 5 до 10 мкг/кг массы тела в мину-
ту повышает артериальное давление за счет повышения
сердечного выброса с минимальным действием на систем-
ное сосудистое сопротивление. В дозе 10–20 мкг/кг массы
тела в минуту допамин повышает артериальное давление за
счет повышения сердечного выброса и артериальной вазо-
констрикции (централизации кровообращения). Дозу допа-
мина увеличивают постепенно на 1–2 мкг/кг массы тела в
минуту, под контролем АД, измеряемого каждые 5 мин, до
стабилизации артериального давления.

При развитии дисфункции миокарда, о которой можно су-
дить по тенденции или явной брадикардии, нарушениях сер-
дечного ритма и снижении сердечного выброса ниже нор-
мальных значений при достижении адекватного возврата
крови к сердцу, а также недостаточной эффективности до-
памина в терапию включают препараты, более эффективно
повышающие инотропизм миокарда. В педиатрической пра-
ктике с этой целью наиболее часто используется добутамин.
Добутамин, помимо действия на миокард и повышения сер-
дечного выброса, способствует доставке кислорода тканям
и, тем самым, обеспечивает снижение летальности. Добута-
мин применяется микроструйно в дозах от 2 до 10 мкг/кг
массы тела в минуту. Дозу добутамина также увеличивают
постепенно на 1–2 мкг/кг массы тела в минуту. 

Важно, чтобы при подборе дозы допамина и/или добута-
мина производилось постепенное увеличение скорости ин-
фузии при помощи шприцевого дозатора (перфузора) на
1–2 мкг/кг массы тела в минуту до получения необходимого
терапевтического эффекта. Для использования этих препа-
ратов требуется отдельная инфузионная линия, соединен-
ная с центральным венозным катетером. Не рекомендуется
смешивать допамин и/или добутамин с антибиотиками, мо-
чегонными препаратами, бикарбонатом натрия и препарата-

ми для парентерального питания ребенка. При этом необхо-
димо обеспечить непрерывный контроль за частотой сер-
дечных сокращений (ЧСС), АД, сатурацией кислорода
(SaO2) и диурезом. 

Если перечисленные выше меры не стабилизируют АД, в
этом случае следует применять раствор гидрокортизона
(стартовая доза 2–3 мг/кг массы тела внутривенно, затем
3–5 мг/кг массы тела в сутки внутривенно через 4–6 ч в те-
чение 48–72 ч). У глубоконедоношенных детей стартовой
может быть доза гидрокортизона 1–3 мг/кг массы тела; крат-
ность введения – 1 раз в 12 ч. Терапия низкими дозами глю-
кокортикоидов (гидрокортизона, а не преднизолона или дек-
саметазона) позволяет купировать скрытую надпочечнико-
вую недостаточность и обеспечить резервные возможности
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы, а у
глубоконедоношенных детей – стимулирует быстрый синтез
белковых компонентов мембранных рецепторов и тем са-
мым увеличивает чувствительность сердечно-сосудистой
системы к катехоламинам [12]. 

Кроме того, рациональность применения гидрокортизона
при торпидном СШ заключается и в том, что он стабилизи-
рует мембраны клеток и лизосом, угнетает агрегацию грану-
лоцитов, улучшает работу сердца вследствие того, что он уг-
нетает свободно-радикальное окисление липидов, тем са-
мым устраняя повреждения сердца и печени, снижая кон-
центрацию арахидоновой кислоты и ее метаболитов. Ис-
пользование глюкокортикоидной терапии достоверно повы-
шает выживаемость больных с СШ [11–13].

Адекватная респираторная поддержка – одно из карди-
нальных направлений лечения СШ. Обеспечение адекват-
ной легочной вентиляции начинают с ручной искусственной
вентиляции легких (ИВЛ) через лицевую маску с использо-
ванием 40–100% кислорода, если при этом по данным КОС
отмечается тяжелый метаболический/смешанный ацидоз
или рaО2 ниже 55–60 мм рт. ст. (SaO2 – менее 90%), то пере-
ходят на аппаратную ИВЛ, проведение которой показано
большинству детей с СШ. 

Антибиотики играют важнейшую роль в лечении СШ. Ме-
жду тем достаточно очевидно, что их эффективность при
развитии шока и полиорганной недостаточности снижается
в силу доминирования медиаторных каскадов, приобретаю-
щих при данной ситуации характер «медиаторного шторма».
Тем не менее, излечение ребенка невозможно без быстрой
эрадикации микробных возбудителей, вызвавших этот про-
цесс. В основе выбора стартовой схемы антибиотиков лежит
учет 2 моментов: место возникновения сепсиса (внеболь-
ничный или госпитальный) и локализация первичного ин-
фекционного очага, если таковой имеется. При внебольнич-
ном сепсисе и СШ могут быть рекомендованы следующие
антибактериальные препараты: цефалоспорин III–IV поколе-
ния ± аминогликозид или карбапенемы. При СШ, осложнив-
шем течение госпитального сепсиса, на первый план выхо-
дят карбапенемы или цефепим, из аминогликозидов – ами-
кацин. Добавление или назначение ванкомицина или лине-
золида оправданно при сепсисе, вызванном метициллин-ре-
зистентными стафилококками. 

Для достижения максимальной эффективности противо-
инфекционной терапии при СШ наиболее целесообразно
сочетание антибактериальной терапии с внутривенным вве-

53



Г.А.Самсыгина / Вопросы практической педиатрии, 2009, т. 4, №4, с. 50–54

дением иммуноглобулина (Ig). У доношенных новорожден-
ных целесообразно введение препарата до достижения
уровня IgG в крови не менее 800 мг%. У недоношенных но-
ворожденных – в зависимости от гестационного возраста
до достижения 350–400 мг%. Рекомендуемая суточная доза
при этом составляет от 500 до 800 мг/кг массы тела, а дли-
тельность курса введения – от 3 до 5 сут. Лучшие результа-
ты при использовании Ig получены в раннюю фазу шока.
Целесообразность включения внутривенных иммуноглобу-
линов (IgG и IgG+IgM) связана с их возможностью ограничи-
вать избыточное действие провоспалительных цитокинов,
повышать клиренс эндотоксина и стафилококкового супер-
антигена, устранять анергию, усиливать эффект β-лактам-
ных антибиотиков [14]. Особо эффективным является пре-
парат, обогащенный IgM – пентаглобин. IgM – первый имму-
ноглобулин, образующийся в ответ на антигенное раздра-
жение, который лучше, чем другие классы иммуноглобули-
нов фиксируют комплемент и, соответственно, улучшают
опсонизацию, т.е. подготовку бактерий к фагоцитозу. Пен-
таглобин рекомендуется вводить внутривенно капельно в
дозе 5 мл/кг массы тела в сутки со скоростью ≤ 1,7 мл/кг
массы тела в час с помощью инфузионного насоса еже-
дневно в течение 3 дней или через день. 

Для профилактики кандидозной суперинфекции назнача-
ются противогрибковые препараты (в частности, флукона-
зол), для повышения колонизационной резистентности сли-
зистых кишечника – препараты бифидобактерий.

Таким образом, СШ является одним из грозных осложне-
ний сепсиса новорожденных детей и одной из ведущих при-
чин гибели больных от него. Причем патофизиология шока
заметно зависит от этиологии сепсиса: от того, какого рода,
грамотрицательные или грамположительные, условно-пато-
генные микроорганизмы вызвали сепсис у больного. Кроме
того, в развитии СШ доказана роль генетической предраспо-
ложенности больного. 

В последние годы достигнуто улучшение результатов ле-
чения СШ у новорожденных детей и летальность от него
снизилась с 70%, отмечавшихся в 60-е годы прошлого сто-
летия, до 40–50% в настоящее время. По-видимому, глав-
ную роль в этой позитивной тенденции сыграло совершенст-
вование подходов к инфузионной и инотропной терапии,
раннее начало целенаправленной терапии и антибиотикоте-
рапии в сочетании с введением внутривенных иммуноглобу-
линов, пентаглобина в частности. 

Для дальнейшего улучшения результатов лечения СШ не-
обходимо дальнейшее изучение патофизиологии этого со-
стояния и методов лечения и подготовки отечественных ре-
комендаций по лечению СШ у новорожденных.
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