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РЕЗЮМЕ
Инфузионная терапия является важным компонентом лечения многих заболеваний и одним из основных методов интенсивной 
терапии пациентов реанимационного профиля. Активная инфузионная терапия с использованием разных инфузионных сред, 
больших объемов и высоких скоростей внутривенного введения жидкости особенно актуальна у пациентов, пострадавших и раненых, 
в критическом состоянии, наиболее тяжелым из которых остается септический шок. На протяжении более двух столетий клинического 
применения инфузионная терапия прошла большой эволюционный путь и стала более эффективной и безопасной. Однако, как 
и любое лекарственное средство, инфузионная терапия (в целом и конкретные инфузионные среды) имеет ряд побочных эффектов, 
особенно при ее чрезмерном использовании. Поэтому в последние годы применение инфузионной терапии рассматривается 
как назначение любого лекарства с учетом показаний, противопоказаний, способов введения, дозирования, продолжительности, 
деэскалации. Это позволило выделить основные этапы инфузионной терапии критических состояний и шока: интенсивная инфузионная 
терапия (быстрое введение большого объема жидкости), оптимизация инфузионной терапии (снижение скорости и объема инфузии), 
стабилизация пациента и минимизация инфузии, дереанимация (удаление избыточной жидкости из организма). По мере развития 
клинической патофизиологии были пересмотрены основные представления о поддержании жидкостного гомеостаза организма 
в норме и при критических состояниях, изучены отрицательные эффекты инфузионной терапии на всех этапах ее применения. 
Поэтому при интенсивной терапии шока основными клиническими вопросами являются: когда следует начинать инфузионную 
терапию, когда прекращать активную инфузионную терапию, когда начинать удаление жидкости из организма и когда прекращать 
жидкостную дереанимацию. Таким образом, для реализации принципа персонифицированного лечения важно определить не только 
«переносимость» инфузионной терапии, но и «чувствительность» к инфузии конкретного пациента – ​возможность поддержания 
гемодинамики без риска перегрузки жидкостью. Оценка рутинных клинических, инструментальных и лабораторных показателей 
состояния макро- и микроциркуляции не дает возможность прецизионно ответить на эти вопросы. Современные сонографические 
методы мониторинга центральной и периферической кардиогемодинамики, «венозного избытка» с использованием доплеровской 
и расширенной фокусной эхокардиографии позволяют оценить «переносимость инфузионной терапии». Реализация этого нового 
направления повысит эффективность и безопасность инфузионной терапии и улучшит результаты лечения пациентов в критическом 
состоянии.
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SUMMARY
Infusion therapy is an important component of many diseases treatment – ​and one of the main methods of intensive care for intensive care 
patients. Active infusion therapy using different infusion media, large volumes and high rates of intravenous fluid is especially relevant in 
critical patients, the most severe of which remains patients with septic shock. For more than two centuries of clinical use, infusion therapy has 
gone through a long evolutionary path and has become more effective and safer. However, like any drug, infusion therapy (in general and 
specific infusion media) has a number of side effects, especially when used excessively. Therefore, in recent years, the use of infusion therapy is 
considered as the appointment of any drug, taking into account indications, contraindications, methods of administration, dosing, duration, de-
escalation. This made it possible to identify the main stages of infusion therapy of critical conditions and shock: intensive infusion therapy (rapid 
administration of a large fluid volume), optimization of infusion therapy (reduction of the rate and volume of infusion), stabilization of the patient 
and minimization of infusion, de-resuscitation – ​removal of excess fluid from the body. With the development of clinical pathophysiology, the 
basic concepts of maintaining fluid homeostasis of the body in normal and critical conditions were revised, and the negative effects of infusion 
therapy at all stages of its use were studied. Therefore, in the intensive care of shock, the main clinical questions are: when to start fluid therapy, 
when to stop active fluid therapy, when to start fluid removal from the body, and when to stop fluid de-resuscitation. Thus, in order to implement 
the principle of personalized treatment, it is important to determine not only the «tolerance» of infusion therapy, but also the «sensitivity» to the 
infusion of a particular patient – ​the ability to maintain hemodynamics without the risk of fluid overload. Evaluation of routine clinical, instrumental 
and laboratory indicators of the state of macro- and microcirculation does not provide an opportunity to accurately answer these questions. 
Modern sonographic methods for monitoring central and peripheral cardiohemodynamics, ‘venous excess’ using Doppler and extended focus 
echocardiography allow us to assess the ‘tolerance of infusion therapy’. The implementation of this new direction will increase the efficiency 
and safety of infusion therapy and improve the outcomes of the critically ill patients’ treatment.
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Организация эффективной и безопасной инфузионной 
терапии у пациентов в критическом состоянии на всех 

этапах лечения и особенно на этапе стабилизации кардио-
гемодинамики (инфузионная реанимация) была и остается 
серьезной проблемой анестезиологии и реаниматологии. 
Существует много спорных вопросов относительно вы-
бора типа и дозы инфузионных препаратов, скорости 
и продолжительности их введения.

Действительно, существует только четыре основных 
показания для внутривенного введения инфузионных 
растворов:

•	 интенсивная терапия шока;
•	 коррекция водных секторов организма, электролитного 

баланса и метаболического статуса;
•	 поддержание водных секторов организма, электролит-

ного баланса и метаболического статуса;
•	 парентеральная нутритивная поддержка.

Следует отметить, что вне лечения шока используются 
значимо меньшие объемы инфузий с меньшими скоростями 
введения и это, как правило, кристаллоидные растворы.

В этом обзоре будут рассмотрены принципиальные 
вопросы физиологии и патофизиологии жидкостного 
гомеостаза организма, выбора наиболее эффективного 
и безопасного алгоритма реализации и мониторинга ин-
фузионной терапии при лечении пациентов в критическом 
состоянии. Не менее актуальной проблемой остается вы-
бор инфузионной среды при том или ином критическом 
состоянии, но этот вопрос требует отдельного освещения 
и не будет рассматриваться в настоящей работе.

Согласно современным представлениям, инфузионная 
терапия рассматривается как любая другая лекарственная 
терапия, которая описывается концепцией «четырех D»:

•	 лекарство (Drug) – ​выбор инфузионной среды;
•	 дозирование (Dosing) – ​ выбор скорости и объема 

инфузии;
•	 продолжительность (Duration – ​выбор продолжитель-

ности инфузии);
•	 деэскалация (De-escalation) – ​медикаментозное (ди-

уретики) или инструментальной (диализ) удаление 
избытка жидкости из организма.

Современная стратегия управления инфузионной те-
рапией при критических состояниях и шоке включает:

•	 раннее целенаправленное проведение активной инфу-
зионной терапии;

•	 позднее консервативное проведение инфузионной 
терапии;

•	 отсроченное целенаправленное удаление из организма 
излишков жидкости.

Учитывая вышесказанное, при лечении шока можно 
выделить четыре основных фазы инфузионной терапии:

•	 фаза интенсивной инфузионной терапии с использова-
нием больших объемов и высокой скорости инфузии;

•	 фаза оптимизации инфузионной терапии с постепен-
ным уменьшением скорости и объема инфузии;

•	 фаза стабилизации – ​минимизация или прекращение 
инфузионной терапии;

•	 фаза дереанимации – ​медикаментозная или инстру-
ментальная коррекция гипергидратации.

Следует отметить, что на каждой из этих стадий лече-
ния шока и фаз инфузионной терапии возможно развитие 
ряда осложнений, обусловленных как критическим состо-
янием, так и самой инфузионной терапией:

•	 гиповолемия, гипотензия – ​гипоперфузия, ишемия;
•	 инфузионная терапия – ​реперфузия по мере нормово-

лемии ОЦК, микроциркуляции и перфузии;
•	 инфузионная терапия – ​перегрузка жидкостью;
•	 дереанимация – ​гипоперфузия, гипотензия, ишемия;
•	 совокупность факторов – ​рост глобальной транскапил-

лярной проницаемости (GIPS).

Учитывая вышесказанное, при интенсивной инфузи-
онной терапии критических состояний клиницист должен 
ответить на четыре принципиальных вопроса:

•	 когда начинать активную инфузионную терапию;
•	 когда прекращать активную инфузионную терапию;
•	 когда начинать дереанимацию – ​активное удаление 

жидкости из организма;
•	 когда прекращать активное удаление жидкости из ор-

ганизма.
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Для ответа на эти вопросы в рутинной практике тра-
диционно используются клинические и стандартные 
лабораторно-инструментальные показатели (наличие 
жажды, состояния слизистых оболочек, тургор кожи 
и глазных яблок, периферические отеки, артериальное 
и центральное венозное давление, частота сердечных 
сокращений, темп диуреза, уровень гемоглобина и ге-
матокрита, метаболический статус и т. д.), реже – ​специ-
альные инструментальные методы оценки волемического 
статуса пациента (анализ пульсовой волны, ударный 
и минутный объем сердца, давление заклинивания в ле-
гочных капиллярах, объемы и давления в полостях серд-
ца, вариабельность ударного объема, состояние водных 
секторов организма, оцененных посредством различных 
инвазивных и неинвазивных методов контроля и т. д.). 
Принципиально, что никакой из этих методов не в со-
стоянии точно оценить волемический статус пациента, 
состояние макро- и микроциркуляции и в полной мере 
ответить на четыре перечисленных выше вопроса. Не ме-
нее важно, что перечисленные методы также не в состо-
янии предсказать «ответ сердечно-сосудистой системы» 
пациента на инфузионную нагрузку.

В последние годы ультразвуковое исследование ста-
новится доминирующим инструментом оценки состояния 
кардиогемодинамики в отделениях реанимации. Базовые 
методы исследования гемодинамики при помощи со-
нографии достаточно просты и эффективны, но менее 
точны в отношении выбора терапии, особенно в отноше-
нии внутривенного введения жидкости. Ультразвуковая 
доплерографии позволяет онлайн оценить наполнение 
камер сердца и сердечный выброс, что дает возмож-
ность клиницисту реализовывать современный принцип 
оценки «переносимости» инфузии и «чувствительности» 
к инфузии. Классическая физиологическая концепция 
Франка – ​Старлинга интегрирует «переносимость» инфу-
зии и «чувствительность» к ней. Однако при ухудшении 
функции миокарда и в условиях шока взаимосвязь между 
изменениями преднагрузки и реакцией изменения удар-
ного объема (УО) сердца на ее увеличение становится 
менее четкой. Поскольку фракция выброса не является 
надежным показателем зависимости от преднагрузки, 
прогнозирование ответа на дополнительное внутривен-
ное введение жидкости требует других динамических 
способов оценки.

Изменить преднагрузку и косвенно оценить толерант-
ность к инфузионной терапии можно с помощью мини-бо-
люса жидкости или пассивного подъема нижних конеч-
ностей пациента с одновременной доплеровской оценкой 
ударного объема. Доплеровское измерение «положения сер-
дечной функции на кривой Франка – ​Старлинга» (рис. 11) 
требует оценки изменений УО (т. е. Δу), что может быть 
выполнено посредством измерения интеграла скорости 
и времени в выносящем тракте левого желудочка. Каждый 
из методов, описанных выше, количественно оценивает 
только ось Y кривой Франка – ​Старлинга, в то время как 
ось X (т. е. изменение преднагрузки, Δх) не измеряется. 
Акцент только на Δy благоприятствует стратегии интен-
сивной терапии, при которой проведение инфузионной 

терапии прекращается только тогда, когда УО перестает 
увеличиваться, а не когда возникают признаки перегрузки 
объемом (Δx), что может привести к венозному застою. 
Таким образом, независимо от оценки изменений УО, не-
обходимо оценивать риск перегрузки объемом. Это новое 
направление расширенной фокусной эхокардиографии 
(ФЭхоКГ) можно охарактеризовать рабочим термином 
«переносимость инфузионной терапии». Хотя универ-
сальное определение еще предстоит сформулировать, 
переносимость инфузии определяется как способность 
проводить инфузионную терапию без побочных реакций. 
Для оценки «переносимости инфузии» возможно использо-
вать методику ультразвуковой оценки «венозного избытка» 
(VExUS). Оценка VexUS объединяет доплерографический 
контроль характера кровотока в печеночной и воротной 
венах, интралобулярных вен в паренхиме коркового ве-
щества почек, размер нижней полой вены и оценивается 
от нуля до трех. По мере повышения давления в левом 
предсердии доплеровский паттерн при оценке кровотока 
в легочных венах трансформируется аналогично паттерну, 
наблюдаемому при оценке характера кровотока в венах 
большого круга кровообращения. Отношение скорости 
раннего трансмитрального наполнения (зубец Е) к ско-
рости раннего диастолического движению фиброзного 
кольца митрального клапана (зубец е′) повышается вместе 
с давлением в левом предсердии. С учетом данных фактов, 
возможна разработка системы оценки, подобной VexUS, 
и для левых камер сердца. Такая система оценки может 
послужить для стандартизации и стратификации степени 
застоя в легочных венах.

Развитие инновационных медицинских технологий 
позволяет реализовывать современные принципы персо-
нифицированной и безопасной медицины, что в полной 
мере относится и к физиологически-ориентированной 
стратегии управления инфузионной терапией у пациентов 
в критическом состоянии.

Инфузионная терапия, гипергидратация  
и ее последствия

Интенсивная терапия пациента в критическом состо-
янии, включающая инфузионную реанимацию, неизбеж-
но приводит к гипергидратации и «солевой перегрузке». 
В первую очередь это результат первичной интенсивной 
инфузионной терапии, направленной на восстановление 
внутрисосудистого объема, венозного возврата, системной 
и периферической циркуляции, увеличения доставки кис-
лорода и улучшения оксигенации тканей. Реже перегрузка 
«солью и водой» может быть результатом введения боль-
ших объемов жидкости в качестве растворителя лекарст-
венных средств, в составе парентерального питания и для 
поддержания водно-электролитного баланса.

Следует отметить, что при любом критическом состоя-
нии, сепсисе и особенно при септическом шоке возникает 
патологический феномен повышенной транскапиллярной 
проницаемости, суть которого заключается в повреждении 
структур эндотелия капилляров медиаторами воспале-
ния, гипоксии и самой инфузионной терапией (составом, 
объемом и скоростью введения жидкости). В результате 
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экстравазации большого количества жидкости и формен-
ных элементов из сосудистого русла в интерстиций разви-
вается не только тканевая гипергидратация, но гиповоле-
мия, которая требует продолжения активной инфузионной 
терапии, несмотря на рост интерстициального отека [9]. 
Формирующиеся локальные и генерализованные отеки 
нарушают микрогемоциркуляцию, тканевый лимфоток, 
что ведет к развитию органной дисфункции [1, 13, 14]. 
Таким образом, формируется порочный круг инфузион-
ной терапии шока и критических состояний, что диктует 
необходимость прецизионной и персонифицированной 
организации инфузионной терапии на всех этапах лечения 
этих пациентов.

Следует отметить, что в настоящее время не существует 
достаточно точных методов оценки степени капиллярной 
утечки и содержания внесосудистой жидкости в секторах 
организма. Степень гипергидратации примерно рассчи-
тывается путем деления накопленного объема жидкости 
в литрах на исходную массу тела пациента и умножения 
на 100 %. Гипергидратация на любой стадии интенсив-
ной терапии определяется пороговым значением в 10 %, 
и это ухудшает результаты лечения [14, 76, 88]. Большое 
количество исследований демонстрируют значимую за-
висимость между степенью гипергидратации, вызванной 
положительным кумулятивным балансом жидкости, и не-
благоприятными исходами у пациентов в критическом 
состоянии с септическим шоком и (или) острым респи-
раторным дистресс-синдромом [1, 10–12].

Учитывая вышесказанное, становится понятно, что 
эффективное лечение пациентов с шоком заключается 
не только в быстром восстановлении венозного возвра-
та, артериального давления, макро- и микроциркуляции, 
но и контроле положительного водного баланса и предот-
вращении гипергидратации, ведущей в конечном итоге 
к полиорганной дисфункции и росту летальности. При 
этом можно представить инфузионную терапию лекар-
ством, а отеки и гипергидратацию – ​как результат его 
передозировки. Поэтому при проведении любой инфу-
зионной терапии, и особенно интенсивной, необходимо 
учитывать и контролировать комплекс вопросов:

•	 характеристики используемых инфузионных сред;
•	 показания, противопоказания, ограничения;
•	 немедленные и отсроченные побочные эффекты;
•	 сроки начала;
•	 дозы;
•	 скорость введения;
•	 критерии продолжительности введения;
•	 критерии отмены инфузии.

Эффективная стратегия инфузионной терапии диктует 
необходимость рассмотрения любого шока и критического 
состояния как фаз патологического процесса, требую-
щего дифференцированного терапевтического подхода 
на каждой из них.

В рамках настоящей работы целесообразно представить 
современную «гликокаликсную модель трансваскулярного 
обмена жидкости» и пересмотренное в связи с этим урав-
нение Старлинга [17].

Согласно теории Старлинга, результирующая сила 
на «артериолярном конце капилляров» перемеща-
ет жидкость из сосудов в интерстиций в результате 
высокого гидростатического давления, а на «веноз-
ном конце» жидкость снова попадает из интерстиция 
в сосуды вследствие действия осмотических сил [97]. 
Классическое равнение Старлинга выглядит следую-
щим образом:

Рисунок 1. Порочный круг, возникающий при интенсивной инфузион‑
ной терапии септического шока. По материалам Peeters et al. [96]
Примечание: ВБГ – ​внутрибрюшная гипертензия.

Рисунок 2. Возможные последствия гипергидратации для функции 
органов-мишеней. По материалам Malbrain et al. [1, 2].
Примечание: АПД – ​ абдоминальное перфузионное давление; 
ВБД – ​внутрибрюшное давление; ВБГ – ​внутрибрюшная гипертен‑
зия; ВГД – ​внутриглазное давление; ВГКС – ​внутриглазной компарт‑
мент-синдром; ВЧКС – ​ внутричерепной компартмент-синдром; 
ВЧГ – ​внутричерепная гипертензия; ВЧД – ​внутричерепное давление; 
ГКДО – ​глобальный индекс конечно-диастолического объема; ГФВ – ​
общая фракция выброса; ДЗЛА – ​давление заклинивания легочной 
артерии; КАПС – ​кардио-абдоминально-почечный синдром; ПСС – ​
почечное сосудистое сопротивление; САД – ​среднее артериальное 
давление; СВ – ​сердечный выброс; СКФ – ​скорость клубочковой 
фильтрации; УО – ​ударный объем; ЦВД – ​центральное венозное 
давление; ЦПД – ​церебральное перфузионное давление.
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Jv = Kf ([Pc – ​Pi] – ​σ [πc – ​πi]),

где Jv – ​движение жидкости между компартментами, а [Pc – ​Pi] – ​σ [πc – ​πi] – ​
результирующая движущая сила, Pc – ​капиллярное гидростатическое давление, 
Pi – ​интерстициальное гидростатическое давление, π – ​капиллярное онкотиче-
ское давление, πi – ​межклеточное онкотическое давление, Kf – ​коэффициент 
фильтрации (константа пропорциональности), σ – ​коэффициент отражения.

В нормальных физиологических условиях эти силы уравновешены (рис. 3).
В последние годы было установлено, что из-за присутствия эндотелиального 

слоя гликокаликса влияние πi на трансваскулярный обмен жидкости значи-
тельно меньше, чем описывалось ранее стандартным уравнением Старлинга 
[98]. Поэтому пересмотренный принцип Старлинга учитывает присутствие 
эндотелиального слоя гликокалиса, который имеет сложное строение, вклю-
чает адсорбированные молекулы альбумина и оказывают более значительное 
осмотическое давление, чем интерстиций, как считалось ранее [99] (рис. 4). 
Альбумин транспортируется через клеточную мембрану в процессе эндоцитоза, 
тогда как циркулирующий в крови альбумин адсорбируется через боковые 
цепи глюкозамингликана и вносит свой вклад в растворимый слой эндотели-
ального слоя гликокалиса. Зона, расположенная «глубже» растворимой части 
эндотелиального слоя гликокалиса, является бесклеточной, также известной 

Рисунок 3. Эволюция представлений о транскапиллярном обмене жидкости: a) исходное уравнение Старлинга: Jv – ​Kf ([Pc – ​Pi] – ​[πc – ​πi]. 
Жидкость, вытесненная в зоне артериол, равна объему жидкости, реабсорбированной в зоне венул; b) модифицированное уравнение 
Старлинга с учетом эндотелиального слоя гликокаликса: Jv – ​Kf ([Pc – ​Pi] – ​σ [πc – ​πg]). Лимфа играет важную роль при возвращении жид‑
кости в кровоток.

Рисунок 4. Разница онкотического давления создается между адсорбированным альбуми‑
ном в растворимом части эндотелиального слоя гликокалиса, небольшой зоне, свободной 
от белка («пространство под гликокаликсом»).

как «зона исключения эритроцитов». 
Доказано, что содержащийся в рас-
творимой части эндотелиального слоя 
гликокаликса альбумин обеспечивает 
около 60 % коллоидно-осмотического 
давления (КОД) от общего внутрисо-
судистого КОД [98]. Следовательно, 
осмотический градиент создается 
между эндотелиальным слоем гли-
кокалиса и зоной под гликокаликсом 
(свободная от белков зона в межкле-
точном промежутке между клетками 
ниже гликокаликса). Пересмотренное 
уравнение Старлинга включает πg (он-
котическое давление гликокаликса) 
вместо πi и представлено как Jv = Kf 
([Pc – ​Pi] – ​σ [πc – ​πg]) (рис. 4).

Из этого следует, что разница онко-
тического давления возникает не меж-
ду внутрисосудистым и интерстици-
альным тканевыми пространствами, 
а только в небольшой зоне, свобод-
ной от белков, под поверхностным 
слоем гликокаликса («пространство 
под гликокаликсом»). Капиллярное 
гидростатическое давление и давле-
ние субгликокаликса помогают пе-
ремещать жидкость в межклеточное 
пространство. Эта фильтрующаяся 
жидкость образует ультрафильтрат. 
В интерстиции гидростатическое и ос-
мотическое давления очень низкие, 
поэтому незначительное количество 
жидкости возвращается в капилляры 
на венозном конце, вызывая венозную 
реабсорбцию.

Современные исследования по-
казали, что именно лимфатическая 
система и лимфатическая циркуля-
ция является принципиальным про-
тивоотечным механизмом за счет 
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эффективного удаления избыточной внесосудистой жид-
кости из межклеточного пространства и возвращения ее 
в кровоток (рис. 4) [17, 97–99].

Таким образом, согласно современным представлениям 
и пересмотренной концепции Старлинга:

•	 внутрисосудистый объем включает объем циркулиру-
ющих эритроцитов, плазмы и гликокаликса, а не толь-
ко плазму и клеточные элементы;

•	 ультрафильтрат образуется за счет фильтрации через 
гликокаликс, а роль реабсорбции на венозном конце 
капилляра не столь велика;

•	 лимфоциркуляция является основным путем возврата 
жидкости в сосудистое русло, обеспечивающим кон-
троль гидратации межклеточного пространства;

•	 когда капиллярное давление (или перепад трансэ-
ндотелиального давления) низкое, как при гипово-
лемии, сепсисе, шоке, любой гипотонии, альбумин 
или заменители плазмы не имеют преимуществ пе-
ред кристаллоидами, поскольку все они остаются 
во внутрисосудистом пространстве.

Однако гликокаликс является «хрупкой» структурой 
и всегда повреждается не только при гипоксии, систем-
ном воспалении, шоке, сепсисе, хирургической травме, 
но и вследствие как «объемной», так и «быстрой» инфузии 
(особенно натрий- и хлорсодержащих растворов). В этих 
условиях всегда развивается транскапиллярная утечка, что 
ведет к перемещению жидкости и альбумина из сосуди-
стого в межклеточное пространство с развитием отеков 
и органной дисфункции в последующем [17].

Таким образом, синдром глобальной повышенной ка-
пиллярной проницаемости рассматривается как «третий 
удар шока», что особенно актуально в условиях любой 
инфузионной терапии [41]. Поэтому у таких пациентов, 
кроме комплексного мониторинга и рестриктивной стра-
тегии введения жидкости, целесообразно применение 
высокоонкотического альбумина (20–25 % и более кон-
центрированного) как эффективной инфузионной среды, 
особенно при гипоальбуминемии [9, 18, 19]. В этой си-
туации никогда не следует использовать глюкозу и лю-
бые гипотонические растворы, ограничить применение 
0,9 %-ного физиологического раствора [20, 21].

У пациентов в критическом состоянии не следует ис-
пользовать большие объемы физиологического раствора, 
так как это приведет к развитию гипернатрийемического 
гиперхлоремического метаболического ацидоза, росту рис-
ков развития ОПН, частоты применения ЗПТ, увеличению 
летальности. Использование «сбалансированных» растворов 
благодаря наличию «резервных буферов», меньшей кон-
центрации натрия и хлора позволяет несколько сократить 
частоту развития этих осложнений [22–24]. Тем не менее, 
несмотря на недостатки организации и дефекты дизайна, 
исследование SALT не выявило значительной разницы 
между физиологическим раствором и сбалансированным 
раствором (Plasma-Lyte) [21, 25, 26]. В несколько лучше 
организованном кластерно-рандомизированном перекрест-
ном исследовании SMART (сравнение клинической эффек-
тивности 0,9 %-ного хлорида натрия и сбалансированных 

Рисунок 5. Фармакокинетика и фармакодинамика жидкостей 
по Р. Хан [29, 43].
А. Объемно-кинетическое моделирование. Увеличение объема 
плазмы (в мл) после внутривенной инфузии 2 л раствора Рин‑
гера в течение 60 мин у взрослого пациента (средний вес 80 кг), 
у добровольца в сознании (сплошная линия), во время анестезии 
и операции (пунктирная линия), сразу после индукции анестезии 
из-за вазоплегии и гипотонии со снижением артериального давления 
до 85 % от исходного уровня (смешанная линия), после кровотечения 
и геморрагического шока со средним артериальным давлением 
ниже 50 мм рт. ст. (пунктирная линия). Б. Объемно-кинетическое 
моделирование. Увеличение объема плазмы (в мл) составляет 100, 
300 и 1000 мл соответственно через 60 минут после внутривенной 
инфузии 1 л 5 % глюкозы в течение 20 минут у взрослого пациента 
(сплошная линия) по сравнению с 1 л кристаллоида (пунктирная 
линия) и по сравнению с 1 л коллоида (пунктирная линия) (пояснения 
см. в тексте). С. Объемно-кинетическое моделирование. Увеличение 
объема плазмы (в мл) после внутривенной инфузии 500 мл гидрок‑
сиэтилкрахмала 130/0,4 (Volulyte, сплошная линия) по сравнению 
с 1 л Рингера (пунктирная линия), введенному взрослому пациенту 
(средний вес 80 кг), за 30 минут (красный), за 60 минут (черный), за 180 
минут (синий). При быстром введении и во время инфузии кинетика 
кристаллоидов и коллоидов аналогична, особенно в случае шока, 
после индукции анестезии и во время операции.
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кристаллоидов (раствор Рингера-лактат или Plasma-Lyte A 
у 15 802 взрослых пациентов) было показано преимущество 
последних (более низкий уровень комбинированной леталь-
ности, менее частое развитие ОПП, снижению потребности 
в ЗПТ) [25, 27]. В сопутствующем исследовании, выпол-
ненном в той же клинике, применение сбалансированных 
кристаллоидов у взрослых пациентов (не в критическом 
состоянии) привело к меньшей частоте развития стойкой 
ОПП, применения ЗПТ и более низкому уровню комбини-
рованной летальности по сравнению с 0,9 %-ным раствором 
хлорид натрия [28].

При назначении инфузионной терапии следует помнить 
об особенностях распределения и выведения кристалло-
идов и коллоидов у пациентов при разных физиологиче-
ских, патологических состояниях и при транскапиллярной 
утечке (рис. 5).

Принципиально, что непосредственно во время вве-
дения кристаллоидных или коллоидных растворов они 
будут оказывать аналогичный эффект на увеличение 
объема плазмы. И только в последующем их распреде-
ление и (или) выведение будут изменяться и различаться 
в условиях шока, гипотензии, повышенной капиллярной 
проницаемости, медикаментозной седации или общей 
анестезии и т. д. [29, 30]. Именно этим объясняется, по-
чему кристаллоиды достаточно эффективно увеличивают 
объем плазмы, нежели считалось ранее. Их эффективность 
(т. е. отношение увеличения объема плазмы к введенному 
объему препарата) в среднем составляет 50–80 % до тех 
пор, пока их инфузия продолжается, и даже увеличивается 
до 100 % при артериальной гипотензии. Реверсия эффекта 
увеличения объема плазмы происходит очень медленно 
во время операции и составляет лишь 10 % от скорости 
снижения в группе добровольцев в сознании [30].

Плановая инфузионно-корригирующая терапия
В данном случае инфузионная терапия используется 

для покрытия ежедневных потребностей пациента в воде, 
глюкозе и электролитах. Основные ежедневные потребно-
сти: вода в количестве 25–30 мл/кг массы тела, 1 ммоль/кг 
калия, 1,0–1,5 ммоль/кг натрия и 1,4–1,6 г/кг глюкозы (для 
предотвращения «голодного кетоза») [31].

Продолжаются дискуссии, следует ли использовать 
изотонические или гипотонические растворы для вос-
полнения потерь. Исследования у детей показали, что 
применение гипотонических растворов увеличивает риск 
развития гипонатриемии и неврологических осложнений 
[32, 33]. Подобных исследований у взрослых немного, 
и они показывают, что введение изотонических растворов 
ведет к более избыточному балансу жидкости по срав-
нению с гипотоническими растворами [34]. Это было 
подтверждено в пилотном исследовании на здоровых 
добровольцах, показавшем, что изотонические растворы 
вызывают меньший диурез (меньшие эффекты альдосте-
рона), что ведет к «непреднамеренной» гиперволемии, 
в отличии от гипотонических растворов. Несмотря на бо-
лее низкое содержание натрия и калия, гипотонические 
растворы не были связаны с развитием гипонатриемии 
или гипокалиемии [24].

Замещающие растворы
Замещающие растворы используются для коррекции 

дефицита жидкости, который не может быть восполнен 
только энтеральным путем. У пациентов в ОР развитие 
такового дефицита жидкости имеет достаточное количество 
причин: гипертермия, дренажи, свищи, открытые раны, 
полиурия (церебральный и нефрогенный сольтеряющий 
синдром, осмотический диурез или несахарный диабет), 
секвестрация жидкости в «третье» пространство и т. д. [4]

Несмотря на актуальность проблемы, имеется ограни-
ченное количество научных данных о наиболее эффектив-
ных замещающих инфузионных препаратах. Некоторые ру-
ководства рекомендуют подбирать такой объем и электро-
литный состав инфузионных сред для замещения, который 
наиболее соответствует составу жидкости, которая теряется 
[35, 36]. Обзор состава различных жидкостей организма 
можно найти в рекомендациях NICE [35]. Замещающие 
инфузионные препараты обычно представляют собой 
изотонические сбалансированные растворы. Так, напри-
мер, у пациентов с дефицитом жидкости из-за больших 
потерь желудочного сока, богатого хлоридами, в качестве 
замещающей инфузионной среды наиболее оптимально 
использовать растворы с высоким содержанием хлоридов, 
такие как физиологический раствор (0,9 % NaCl).

Жидкость в составе парентерального питания
Нутритивная поддержка является незаменимым мето-

дом лечения при самых разных заболеваниях, а у паци-
ентов в ОР – ​важным компонентом интенсивной терапии. 
Следует помнить, что нутритивное обеспечение пред-
ставляет еще один источник энтерально и парентерально 
поступающей в организм жидкости и это также может 
способствовать развитию гипергидратации, что часто 
упускается клиницистами из виду. Согласно современным 
представлениям, нутритивную терапию следует рассмат-
ривать по аналогии с инфузионной или антибактериальной 
терапией:

•	 лекарство (тип питания, способ введения);
•	 доза (калорийная и белковая нагрузка);
•	 продолжительность (когда начинать, как долго про-

должать);
•	 деэскалация (прекращение энтерального питания 

и (или) парентерального питания при переходе на пер-
оральный прием обычной пищи) [5, 37].

Каждый из этих аспектов представляется чрезвычайно 
важным при лечении пациентов в критическом состоянии, 
и в рамках настоящего обзора следует подчеркнуть актуаль-
ность ежесуточного контроля объема энтерально и паренте-
рально вводимых нутриентов при оценке не только нутри-
тивного статуса, но и кумулятивного жидкостного баланса.

Комбинации инфузионных сред
При лечении пациентов в отделениях реанимации, осо-

бенно в критическом состоянии, как правило, используются 
комбинации и сочетания разных типов инфузионных сред: 
кристаллоиды (послеоперационная гиповолемия), компо-
ненты крови и кристаллоиды (при травме и кровопотере), 
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кристаллоиды и альбумин (сепсис) и многие другие. 
Инфузионная терапия для восполнения ежедневных по-
терь часто представляет собой комбинацию энтерального 
и парентерального питания, глюкозосодержащих растворов, 
физиологического раствора, сбалансированных кристал-
лоидов в качестве растворителя для лекарств и т. д.

Начало и инфузионной терапии и кумулятивный 
баланс жидкости

Хорошо известно, что у пациентов с тяжелой гиповоле-
мией и шоком важное значение имеет время начала инфузи-
онной терапии, а ее задержка ассоциируется с негативным 
прогнозом. Продолжительность, степень выраженности 
гипоперфузии, нарушения микрогемоциркуляции, ише-
мически-реперфузионные органные повреждения уве-
личивают риски развития ПОН и приводят к увеличению 
летальности. В этом аспекте принципиальным является 
хорошо организованное исследование Мерфи и соавт., 
которые у пациентов с тяжелым сепсисом сравнивали 
эффекты раннего адекватного, раннего консервативного 
и позднего либерального и консервативного введения 
инфузионных сред. Раннее адекватное введение жидко-
сти – ​инфузионная терапия в объеме более 50 мл/кг в пер-
вые 12–24 часа пребывания в ОР. Раннее консервативное 
введение жидкости – ​введение жидкости менее 25 мл/кг 
в первые 12–24 часа пребывания в ОР. Поздняя консер-
вативная инфузионная терапия – ​два последовательных 
дня с отрицательным жидкостным балансом в течение 
первой недели пребывания в ОР. Поздняя либеральная 
инфузионная терапия – ​отсутствие двух последовательных 
дней с отрицательным жидкостным балансом в течение 
первой недели пребывания в ОР. В этом исследовании было 
показано, что комбинация раннего адекватного и позднего 
консервативного формата введения жидкости ассоциирует-
ся с лучшим исходом [38]. Объединенные данные других 
исследований подтверждают, что поздняя консервативная 
инфузионная терапия может быть эффективнее ранней 
адекватной [39–41].

Фазы инфузионной терапии
Важно подчеркнуть, что при инфузионной терапии па-

циентов в критическом состоянии, особенно при интен-
сивной инфузионной терапии («жидкостной реанимации») 
септического шока, принципиальными являются не только 
не только характеристики инфузионных сред, но и страте-
гия их применения, которая коренным образом отличается 
на разных стадиях лечения шока. На основании описанных 
выше данных о физиологических и патофизиологических 
механизмах подержания жидкостного гомеостаза организма, 
фазами и негативными эффектами инфузионной терапии 
была предложена модель инфузионной терапии септического 
шока с четырьмя «ударами», где выделяют четыре различных 
динамических формата проведения инфузионной терапии:

•	 реанимация (Resuscitation);
•	 оптимизация (Optimization);
•	 стабилизация (Stabilization);
•	 дереанимация (Evacuation, de-resuscitation) – ​аббреви-

атура Rose [40] (рис. 6).

Активная инфузионная терапия
После первичной агрессии, которая может быть вы-

звана сепсисом, ожогами, панкреатитом, травмой и т. д., 
в течение минут (часов) у пациента часто развивается так 
называемая фаза оттока, которая является жизнеугрожа-
ющим состоянием – ​стадией тяжелого циркуляторного 
шока и характеризуется выраженной вазодилятацией, 
ведущей к значимому снижению артериального давле-
ния и нарушению микроциркуляции. Как правило, это 
сопровождается гипердинамическим типом кровообраще-
ния, реже с первичным снижением сердечного выброса 
(например, септический шок с тяжелой гиповолемией 
или септический шок с сепсис-индуцированной кар-
диомиопатией, декомпенсация миокарда после гипер-
динамической фазы).

Формат введения жидкости на этой стадии шока и кри-
терии эффективности были и остаются предметом на-
учных дискуссий. В этом аспекте следует остановиться 
на принципиальной работе Rivers et al., которые показали, 
что у пациентов с сепсисом и септическим шоком реализа-
ция так называемого протокола ранней целенаправленной 
инфузионной терапии (EGDT) ассоциировалась со зна-
чительным снижением летальности (до 16 %) по сравне-
нию со стандартным лечением. Суть концепции EGDT 
при септическом шоке основана на данных, что ранняя 
целенаправленная терапия инфаркта миокарда, острого 
ишемического инсульта и травмы улучшает результаты 
лечения, а пациенты с манифестацией сепсиса имеют 
значимый дефицит доставки кислорода, о чем свиде-
тельствуют высокие уровни лактата. Обоснование EGDT 
заключается в том, что ранняя оптимизация доставки 
O2 с использованием активной инфузионной терапии, 
добутамина и трансфузии эритроцитов и мониторингом 
ScvO2 был может улучшить результаты лечения сепсиса. 
С момента выхода этой публикации аналогичные поло-
жительные результаты были зарегистрированы в более 
чем 70 наблюдательных и рандомизированных контро-
лируемых исследованиях с участием более 70 тысяч 
пациентов [49, 50]. В результате EGDT была включена 
в реанимационный пакет, применяемый в первые 6 часов 
лечения сепсиса, принятый в рамках Surviving Sepsis 
Campaign. Таким образом, он получил международное 
распространение как стандарт раннего лечения сепсиса. 
Однако реализация протоколов EGDT неизменно сопро-
вождается введением большего количества жидкости, 
большему использованию вазоактивных препаратов 
и компонентов крови и ведет к перегрузка жидкостью, 
отрицательным эффектам и осложнениям от применения 
симпатомиметиков, переливания крови и неблагопри-
ятным последствиям избыточной доставки кислорода. 
В последующих трех крупных исследованиях (ProCESS, 
ARISE и ProMISe) не было показано улучшения резуль-
татов лечения при реализации концепции EGDT, что 
ставило под сомнение необходимость в данной терапии 
и указывало на потенциальный вред [51‒55]. Недавнее 
исследование с использованием комбинированного бай-
есовского и частотного методологического анализа при 
оценке 12 рандомизированных и 31 обсервационного 
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исследований показало, что алгоритм 
EGDT далеко не универсален и по-
тенциально вреден для пациентов 
с большей степенью тяжести заболе-
вания [56]. Три из этих исследований 
продемонстрировали худшие резуль-
таты лечения при введении болюсов 
жидкости в процессе интенсивной 
терапии у пациентов с септическим 
шоком [57–59]. Тем не менее ана-
лиз стратегии EGDT показал, что 
эффективность начальной инфузи-
онной терапии сепсиса обусловлена 
скоростью инфузии и временем до-
стижения гемодинамических целей, 
хотя и эти аспекты подвергаются 
сомнению [60].

Эти данные легли в основу смены 
парадигмы инфузионной реанимации 
шока, которая заключается не в бы-
стром введении заранее определенно-
го количества жидкости, а в персони-
фицированном для каждого пациента 
выборе объема и скорости первичной 
инфузии на основе оценки потребно-
сти и переносимости жидкости [16, 55, 
61–64]. На этом этапе, индивидуаль-
ном для каждого пациента, прежде 
всего следует определить время нача-
ла проведения инфузионной терапии.

На  самой начальной стадии 
септического шока введение жид-
кости значительно увеличивает 
сердечный выброс почти во всех 
случаях. Тем не менее после пер-
вых болюсов инфузии высока ве-
роятность отсутствия дальнейшей 
реакции на инфузионную терапию. 
Следовательно, на этом этапе введе-
ние инфузии должно быть регламен-
тировано результатами проб и тестов, 
прогнозирующих вероятность уве-
личения сердечного выброса в ответ 
на дальнейшую инфузию. При этом 
следует отметить, что положительная 
реакция на инфузионную нагрузку 
может быть определена только после 
введения болюса жидкости и при на-
личии устройства гемодинамического 
мониторинга для оценки или расчета 
сердечного выброса. Поэтому необ-
ходимо использовать специальные 
тесты для увеличения априорной 
вероятности увеличения сердечно-
го выброса в ответ на инфузион-
ную терапию, поскольку введение 
инфузии следует проводить только 
у пациентов-респондентов.

Рисунок 6. Различные фазы инфузионной терапии во время шока. По Malbrain et al. [1]. Пред‑
ставлены четыре фазы интенсивной терапии при лечении септического шока: фаза реанима‑
ции (R), фаза оптимизации (O), фаза стабилизация (S) и дереанимации, эвакуации излишков 
жидкости (E). При поступлении в ОИТ у пациентов часто наблюдается гиповолемия, за которой 
следует нормоволемия (применяется ранняя адекватная целенаправленная инфузионная 
терапия). В дальнейшем возможна перегрузка жидкостью, за которой снова следует фаза 
возврата к нормоволемии с деэскалацией за счет достижения нулевого жидкостного баланса 
за счет использования поздней консервативной инфузионной терапии. При отсутствии у па‑
циента возможности самостоятельно вывести излишки жидкости (развитие состояния no flow) 
проводится позднее целенаправленное удаление жидкости (дереанимация). При гиповолемии 
O2 не может попасть в ткани из-за проблем с конвекцией, в случае гиперволемии О2 не может 
попасть в ткани из-за проблем с диффузией, вызванных интерстициальным отеком, отеком 
легких, отеком кишечника (синдром абдоминальной гипертензии).
Объемные индикаторы преднагрузки, такие как ИГКДО, ИКДПЛЖ или R ИКДОПЖ, предпочтитель‑
нее барометрических, таких как ЦВД или ДЗЛА. Вазопрессоры могут быть назначены, или уве‑
личена их дозировка для поддержания САД/АПД выше 55/45 мм рт. ст. в фазе дереанимации.
Примечание: АКС – ​абдоминальный компартмент синдром; АПП (САД-ВБД) – ​абдоминальное 
перфузионное давление; БИА – ​биоимпедансный анализ; СИ – ​сердечный индекс; ИКУ – ​индекс 
капиллярной утечки (ЦРБ сыворотки / альбумин сыворотки); СВ – ​сердечный выброс; КОД – ​кол‑
лоидно-онкотическое давление; ЦПД – ​церебральное перфузионное давление; ЦВД – ​централь‑
ное венозное давление; ВнеКЖ/ВКЖ – ​внеклеточная / внутриклеточная жидкость; ИВСВЛ – ​индекс 
внесосудистой воды в легких; ИГКДО – ​индекс глобального конечного диастолического объема; 
ГФВ – ​глобальная фракция выброса; СКФ – ​скорость клубочковой фильтрации; ВБГ – ​внутрибрюш‑
ная гипертензия; ВБД – ​внутрибрюшное давление; ВЧГ – ​внутричерепная гипертензия; ВЧД – ​вну‑
тричерепное давление; ИКНПВ – ​индекс коллабирования нижней полой вены; ИКДПЛЖ индекс 
конечно-диастолической площади левого желудочка; САД – ​среднее артериальное давление; 
ДЗЛА – ​давление заклинивания легочной артерии; P/F – ​отношение PaO2/FiO2; ПНК – ​подъем нижних 
конечностей; ВПД – ​вариация пульсового давления; ИПЛС – ​индекс проницаемости легочных со‑
судов; ИКДОПЖ – ​индекс конечно-диастолического объема правого желудочка; ScvO2 – ​сатурация 
центральной венозной крови; SvO2 – ​сатурация смешанной венозной крови; УО – ​ударный объем; 
ВУО – ​вариабельность ударного объема; VExUS – ​венозный застой, по данным УЗИ.
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Оптимизация инфузионной терапии
Второй «удар» шока возникает на этом этапе инфузи-

онной терапии сепсиса, который развивается в течение 
нескольких часов в результате ишемически-реперфузи-
онного повреждения. При этом степень формирующейся 
гипергидратации отражает тяжесть состояния пациен-
та и может рассматриваться как его «биомаркер» [70]. 
Действительно, чем тяжелее состояние пациента, тем 
больше потребность в инфузии и более вероятно развитие 
перегрузки жидкостью и ПОН [71, 72].

На этом этапе принципиально определить момент 
времени, когда необходимо прекращать активную ин-
фузионную терапию, чтобы избежать гипергидратацию. 
В этой ситуации показатели чувствительности к инфузии 
также имеют первостепенное значение, поскольку про-
ведение инфузионной терапии следует прекратить, когда 
они становятся отрицательными [73]. Однако существует 
неопределенность, всегда ли необходимо достигать состо-
яния «нечувствительности» к инфузии, так как имеются 
обоснованные опасения, что такая тактика способствует 
«чрезмерной инфузионной реанимации» и развитию гипер-
гидратации. При этом необходимо учитывать клинический 
контекст: очевидно, что при септическом шоке в следствии 
перитонита требуется больший объем инфузии, чем при 
пневмонии, как причины шока.

Важно подчеркнуть, что решение о прекращении (ми-
нимизации) инфузионной терапии должно основываться 
на таких показателях, которые определяют риск развития 
гипергидратации. Потому что появление пастозности 
и (или) отеков конечностей, почечной дисфункции, оте-
ка легких и т. д. является тяжелыми проявлениями уже 
развившейся выраженной гипергидратации. Для оценки 
риска развития отека легких можно использовать такой 
показатель, как давление заклинивания легочной артерии, 
измеренное с помощью катетера Свана – ​Ганца. Но при 
этом не учитывается степень проницаемости эндотелия 
легочных сосудов и состояния легочной лимфоциркуляции, 
которые являются ключевыми факторами патогенеза отека 
легких [48]. Внесосудистая вода в легких, измеренная 
с помощью транспульмональной термодилюции, индекс 
проницаемости легочных сосудов могут более полно 
отражать степень риска развития гипергидратации при 
дальнейшем проведении инфузионной терапии [40, 48, 74]. 
Внутрибрюшная гипертензия также является потенциаль-
ным следствием применения слишком большого объема 
инфузии [40], что следует учитывать и контролировать 
у этих пациентов [40, 75].

Стабилизация и ограничение инфузионной терапии
При успешном лечении шока за фазой оптимизации 

в течение последующих нескольких часов или дней сле-
дует фаза стабилизации. Эта стадия отличается от двух 
предыдущих уже купированным шоком и минимальными 
рисками повторного развития нарушений макро- и микро-
циркуляции. В этом периоде пациент находится в отно-
сительно стабильном, устойчивом состоянии и основное 
внимание уделяется органной поддержке и профилактике 
развития потенциальных осложнений [1, 76]. Инфузионная 

терапия на этой стадии необходима только для поддер-
жания нормоволемии, восполнения ежедневных есте-
ственных и патологических потерь жидкости (с учетом 
объема и качественного состава потерь) [1, 76]. Несмотря 
на стабильное состояние пациентов на этом этапе, клини-
цистам следует помнить, что положительный ежесуточный 
и кумулятивный баланс жидкости значимо ассоциирует-
ся с ухудшением результатов лечения и более высоким 
уровнем летальности пациентов любого профиля [11, 77]. 
Именно поэтому необходимо четко учитывать все состав-
ляющие водного баланса, особенно «скрытые» поступле-
ния и потери жидкости (энтеральное и парентеральное 
питание, болюсное введение лекарственных препаратов, 
секвестрация жидкости во внесосудистых пространствах, 
забор крови пациента для анализов и т. д.) [11, 77, 78].

Инфузионная дереанимация и удаление избытка 
жидкости

После второго «удара» пациент может либо выздороветь 
и перейти в фазу «потока» с самопроизвольной эвакуацией 
излишков жидкости, которые были введены ранее, либо, 
как чаще происходит с большинством пациентов, остаться 
в состоянии «отсутствия потока» (no flow), за которым 
следует третий «удар шока», который обычно усугубляется 
развитием синдрома повышенной глобальной капиллярной 
проницаемости с продолжающимся накоплением внесосу-
дистой жидкости из-за транскапиллярной утечки [17, 79]. 
В любом случае пациент переходит в фазу дереанимации. 
Этот термин был впервые предложен в 2012 году и окон-
чательно введен в обращение в 2014 [1, 41]. Это касается 
как консервативной стратегии инфузионной терапии, так 
и целенаправленного удаления жидкости.

Стратегия инфузионной терапии на этой стадии ле-
чения шока после стабилизации пациента заключается 
в минимизации или прекращении инфузионной терапии 
и активном удалении жидкости как c помощью диуретиков, 
так посредством заместительной почечной терапии с уль-
трафильтрацией для поддержания отрицательного баланса 
жидкости [40]. Было доказано, что два последовательных 
дня с отрицательным балансом жидкости в течение первой 
недели пребывания пациента в ОР являются сильным 
и независимым предиктором выживаемости [1].

На этом этапе лечения шока – ​дереанимации – ​клини-
цисту необходимо решить три принципиальные задачи:
1)	определить время, когда необходимо начинать удале-

ние излишков жидкости из организма пациента;
2)	определить примерный объем излишней внесосуди-

стой жидкости у пациента;
3)	определить время, когда нужно прекращать удаление 

излишков жидкости из организма пациента.

Принципиальной клинической целью этого этапа ин-
фузионного лечения шока является поиск и поддержа-
ние баланса между необходимостью удаления излишков 
жидкости – ​сокращения ее накоплений во внесосудистых 
секторах организма (преимущества отрицательного водного 
баланса с поддержанием нормоволемии в дальнейшем) 
и риском развития локальной и системной гипоперфузии 
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из-за чрезмерного удаления жидкости. Для ответов на эти 
вопросы также необходима объективная оценка «отве-
та» пациента на инфузионную терапию. При отсутствии 
«положительных ответов» на инфузионную терапию раз-
умно предположить, что удаление излишков жидкости 
не вызовет снижения сердечного выброса [80]. Напротив, 
наличие каких-либо признаков «положительного ответа» 
на инфузионную терапию указывает на достигнутый пре-
дел удаления излишков жидкости.

Очевидно, что на этой стадии существует риск 
слишком агрессивного удаления жидкости и развития 
внутрисосудистой гиповолемии даже на фоне сохраня-
ющейся тканевой гипергидратации, что может вызвать 
«четвертый удар шока», приводящий к нарушению ми-
кроциркуляции, тканевой гипоперфузии и нестабильной 
гемодинамике (рис. 6). Следует отметить, что на этой 
стадии лечения шока при сохраняющемся избытке 
тканевой жидкости даже на фоне незначительной ги-
поволемии могут возникнуть тяжелые расстройства 
микроциркуляции со всеми вытекающими последстви-
ями. На этой стадии лечения шока концентрированные 
растворы альбумина (20–25 % и более), по-видимому, 
являются препаратами выбора ввиду их положительных 
эффектов в отношении поддержания коллоидно-осмо-
тического давления плазмы, состояния гликокаликса, 
почек, и поддержания внутрисосудистого объема на фоне 
отрицательного жидкостного баланса, особенно при 
гипоальбуминемии [81].

Преимущества такого четырехэтапного подхода к ин-
фузионной терапии шока доказали ряд эпидемиологиче-
ских исследований с контролем кумулятивного водного 
баланса [14, 15, 70, 76, 82]. Положительные эффекты 
этих принципов были показаны и в других исследова-
ниях [83–86].

Во второй части обзора будут представлены совре-
менные принципы мониторинга инфузионной терапии 
пациентов в критическом состоянии.
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