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В исследуемую группу включены 98 больных с ослож-
ненными формами воспалительно-деструктивных заболе-
ваний органов брюшной полости и забрюшинного про-
странства, у которых имелись отчетливые клинико-
лабораторные проявления абдоминального хирургическо-
го сепсиса. Из 98 больных у 55 (56,1 %) констатировали 
перитонеальную и/или интестиногенную формы абдоми-
нального сепсиса (множественные абсцессы и инфильт-
раты брюшной полости, несостоятельность дигестивных 
анастомозов, кишечных стом, швов желудка и двенадца-
типерстной кишки, неспецифический язвенный колит, бо-
лезнь Крона, несформированные кишечные свищи, пер-

форация раковых опухолей и дивертикулов толстой киш-
ки) и у 43 (43,9 %) - панкреатогенную форму (инфициро-
ванные формы панкреонекроза, включая гнойно-
некротический парапанкреатит, абсцессы и инфициро-
ванные псевдокисты поджелудочной железы). 

В соответствии с принятой клинической градацией из 
98 больных у 6 (6,1 %) был диагностирован сепсис-SIRS 
3, у 38 (38,8 %) - сепсис-SIRS 4, у 36 (36,7 %) - тяжелый 
сепсис и у 18 (18,4 %) - токсико-септический шок. Тяжесть 
состояния больных по шкале SAPS при сепсисе-SIRS 3 
составила 5,6±1,3 баллов (послеоперационная леталь-
ность - 16,7 %), при сепсисе-SIRS 4 - 9,1 ±1,4 баллов (по-
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слеоперационная летальность - 31,6%), при тяжелом 
сепсисе - 13,5±1,7 баллов (послеоперационная леталь-
ность - 38,9 %), при токсико-септическом шоке - 17,8±1,5 
баллов (послеоперационная летальность - 66,7 %). Об-
щая послеоперационная летальность при абдоминальном 
хирургическом сепсисе составила 39,8 % (умерли 39 
больных). 

У всех больных с абдоминальным сепсисом в резуль-
тате хирургических вмешательств (как правило, неодно-
кратных), а также вследствие прогрессирования местных 
воспалительно-деструктивных процессов имелись инфи-
цированные и гнойные раны, локализовавшиеся в раз-
личных отделах брюшной стенки и/или в поясничных об-
ластях. У 18 (18,4%) больных отмечалась эвентрация 
внутренних органов в гнойную лапаротомную рану. При 
этом из 18 пациентов у 9 эвентрация сочеталась с нали-
чием несформированных кишечных свищей. В 3 случаях 
наружные кишечные свищи сочетались с билиарными 
свищами и в 1 случае - с несформированным свищом 
мочевого пузыря, открывающимся в лапаротомную рану. 

Анализ клинического материала позволил выявить 
следующие отличительные особенности развития сепсиса 
при абдоминальной хирургической инфекции, опреде-
ляющие лечебную тактику. 
1. Наличие многофокусных, крупномасштабных или 
распространенных источников деструкции и инфицирова-
ния в брюшной полости и/или забрюшинном пространст-
ве, топография которых сложна для выполнения «иде-
ального» хирургического вмешательства, что предопре-
деляет множественный и мультифокальный характер ин-
фицированных и гнойных ран. Поэтому источник инфек-
ции и деструкции (септический очаг), который при абдо-
минальном сепсисе фактически является дном гнойной 
раны (раневого канала), не всегда может быть радикаль-
но устранен (санирован) или полностью отграничен в 
один этап, в ходе одной операции. 
2. Близкое соседство ран и очагов деструкции с ре-
зервуарами условно-патогенной микрофлоры (желудочно-
кишечный тракт, желчевыдблительные пути) и их допол-
нительное инфицирование при формировании дигестив-
ных и билиарных свищей. 
3. Благоприятные условия для экзогенного инфици-
рования ран и некротических очагов в связи с применени-
ем дренажей и тампонов. При этом раны, образовавшие-
ся в результате вскрытия гнойных очагов (нередко мно-
гофокусных) в брюшной полости и/или забрюшинном про-
странстве, всегда являются бактериально загрязненными 
как интраабдоминальной, так и нозокомиальной (внутри-
госпитальной) микрофлорой, как правило, имеют сложный 
ход раневого канала, в который нередко открываются не-
сформированные дигестивные или желчные свищи с об-
разованием пристеночных и межпетлевых гнойников, об-
ширной гнилостной флегмоны брюшной стенки. Поэтому 
такие раны по своей сути всегда являются одним из ис-
точников инфекции (септических очагов) при абдоминаль-
ном сепсисе. 
4. Вовлечение в очаг гнойной деструкции и секвест-
рации по ходу раневых каналов стенок артерий и вен с 
развитием септических тромбозов и тромбоваскулитов, а 
также септических аррозий сосудов. 
5. Длительно существующие синхронные (брюшин-
ная полость, желудочно-кишечный тракт, забрюшинное 
пространство) и «растянутые во времени» (метахронные) 
очаги инфекции (гнойная рана, пневмонический очаг, про-
лежни, а также катетеры, дренажи, зонды), которые явля-

ются потенциальными источниками эндогенного и экзо-
генного инфицирования. 
6. Многократность санирующих хирургических вме-
шательств, каждый раз сопровождающихся разрушением 
защитных раневых барьеров и генерализацией инфекции 
(системной бактериемией). 
7. Мощный суммарный интоксикационный потенци-
ал множественных источников инфицирования (гнойная 
рана, пролежни, брюшинная полость, желудочно-
кишечный тракт, забрюшинное пространство, пневмони-
ческий очаг), включая массивную транслокацию симби-
онтной микрофлоры и бактериальных эндотоксинов из 
кишечника в портальную и системную гемоциркуляцию, 
что предопределяет быстрое развитие потенциально 
опасных «фатальных» проявлений сепсиса, в том числе 
токсико-септического шока и некорригируемой полиорган-
ной недостаточности. 

Проведенными исследованиями установлено, что раз-
витие абдоминальной хирургической инфекции и нарас-
тание тяжести эндотоксикоза при сепсисе последователь-
но определяют нарушение барьерной функции тонкой 
кишки на фоне глубокого угнетения факторов секреторно-
го иммунитета ее слизистой оболочки и избыточной бак-
териальной колонизации просвета тонкого кишечника, 
массивная транслокация симбионтной микрофлоры из 
гастроинтестинального тракта в брюшинную полость (при 
деструктивных формах панкреатита - в забрюшинное 
клетчаточное пространство) и портальное кровеносное 
русло, повреждение ретикулоэндотелиального барьера 
печени, «прорыв» инфекционно-токсических агентов в 
системную гемоциркуляцию с развитием токсико-
септического шока и органных расстройств. Кроме того, 
было выявлено, что основной причиной эндогенного ин-
фицирования ран, так же как и внутренних сред организма 
(брюшинной полости, забрюшинного клетчаточного про-
странства, лимфатических коллекторов, портального и 
системного кровеносного русла) при абдоминальном сеп-
сисе является нарушение барьерной функции кишечника 
и транслокация из его просвета условно-патогенной мик-
рофлоры. При этом бактериальный спектр интраабдоми-
нальных (в том числе забрюшинных) очагов инфекции, 
портальной и системной венозной крови в полной мере 
определяется поступающими из просвета кишечника мик-
роорганизмами. По нашим данным, положительная гемо-
культура была получена у 67 (68,4 %) пациентов с сепси-
сом. 

Наиболее часто возбудителями абдоминальной ин-
фекции у больных являлись грамотрицательные микроор-
ганизмы, среди которых главенствующее место занимали 
энтеробактерии (эшерихии, клебсиеллы), псевдомонады, 
а также неспорообразующие анаэробы. При повторных 
хирургических вмешательствах в интраабдоминальных 
очагах инфекции выделяли нозокомиапьные штаммы 
возбудителей, отличающихся высокой поливалентной 
резистентностью к антибиотикам: коагулазонегативные 
стафилококки, гемолитические стрептококки, энтеробак-
терии, протей. 

Нами также было установлено, что при абдоминаль-
ном сепсисе (особенно при обширных и множественных 
гнойных ранах) у больных наряду с клинико-
лабораторными проявлениями системного воспалитель-
ного ответа и эндотоксикоза имеет место значительное 
повышение в сыворотке крови концентрации основных 
провоспалительных цитокинов: IL-1 в 8-12 раз, IL-6 - в 5-6 
раз и TNF-d - в 2-3 раза по сравнению с нормальными 
величинами. При этом у больных рано развиваются глу-
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бокие иммунные дисфункции, характеризующиеся резким 
угнетением факторов клеточного и гуморального иммуни-
тета. В дальнейшем в процессе хирургической и антибак-
териальной санации гнойных очагов иммунный статус 
пациентов соответствует двум типам ответа: гиперреак-
тивности («SIRS»-oTBeT) и гипореакгивности или анергии 
(«CARSa-ответ). По нашим данным, из 98 больных только 
у 32 (32,6 %) сепсис развивался на фоне отчетливого 
SIRS (высокая лихорадка, выраженный лейкоцитоз, нор-
мальное или повышенное абсолютное число лимфоцитов, 
тенденция к нормализации значений субпопуляций CD3, 
CD4, CD8, CD20); у остальных 66 (67,3 %) пациентов кпи-
нико-лабораторные его проявления укладывались в CARS 
(субфебрильная лихорадка, резкое замедление или от-
сутствие заживления ран, патология грануляционной тка-
ни, интеркуррентная инфекция, нормальный или снижен-
ный лейкоцитоз, уменьшение абсолютного числа лимфо-
цитов и субпопуляций CD3, CD4, CD8, CD20) или сочета-
ние проявлений SIRS и CARS. 

На основании изучения ведущих патогенетических ме-
ханизмов развития распространенной абдоминальной 
инфекции и сопутствующих им расстройств системного 
гомеостаза нами была разработана и внедрена в клини-
ческую практику комплексная лечебная программа, реа-
лизация которой начиналась с момента поступления 
больного в стационар. При этом учитывали, что многие 
конкретные мероприятия могли участвовать в реализации 
задач не одного, а сразу нескольких патогенетически 
обоснованных лечебных направлений. 

Основными направлениями лечения больных с рас-
пространенной абдоминальной инфекцией являлись сле-
дующие. 

1. Своевременная и полноценная хирургическая 
(патоморфологическая) санация септических очагов 
(source control), включая радикальную хирургическую об-
работку ран с иссечением всех нежизнеспособных тканей 
и устранение источников генерализации инфекции. Хи-
рургическое устранение источника абдоминальной ин-
фекции во всех случаях сочетали с полноценной интрао-
перационной и послеоперационной санацией брюшной 
полости посредством активного промывания ее раство-
рами антисептиков с целью удаления микробных тел, их 
токсинов, девитализированных тканей и продуктов их 
распада. У больных с наиболее тяжелыми и осложненны-
ми формами распространенного перитонита в зависимо-
сти от конкретной клинической ситуации проводились 
программированные санационные релапаротомии и ди-
намические санационные лапароскопии с целью выпол-
нения повторных (этапных) ревизий и промываний брюш-
ной полости. При локализации инфекционно-
воспалительного очага в забрюшинном пространстве 
(гнойно-некротический парапанкреатит) хирургическое 
пособие заключалось во вскрытии, некрсеквестрэктомии, 
санации и дренировании гнойно-некротических очагов и 
гнойных затеков. При необходимости осуществляли по-
вторные (программируемые) санации и некрсеквестрэк-
томии (при недостаточном дренировании гнойного очага 
и/или при нарастании проявлений полиорганной недоста-
точности) с использованием малоинвазивных технологий 
(мини-доступ, лапароскопическая санация). В послеопе-

рационном периоде при санации гнойных очагов и ране-
вых каналов во всех случаях преимущество отдавали 
проточно-промывному дренированию с активной аспира-
цией. Кроме того, применяли дополнительную обработку 
инфицированных и гнойных ран современными методами 
физической и химической антисептики: пульсирующей 
струей растворов антисептиков (лавасепт, мирамистин), 
низкочастотным ультразвуковым воздействием через рас-
творы антибиотиков и протеолитических ферментов, об-
лучением поляризованным светом (VIP-светом). 

2. Рационально спланированная и длительная (мно-
гоступенчатая) антибактериальная терапия, направлен-
ная на эрадикацию возбудителя из очагов инфекции. При 
проведении антибактериальной терапии у больных с аб-
доминальным сепсисом наиболее часто использовали 
комбинацию аминогликозида III поколения с бета-
лактамным антибиотиком или фторхинолонами с присое-
динением антианаэробного препарата имидазолового 
ряда. В ряде клинических ситуаций применяли монотера-
пию с использованием новых высокоэффективных анти-
биотиков широкого спектра действия - карбапенемов, 
цефалоспоринов IV поколения, защищенных пеницилли-
нов, гликопептидов либо в комбинации одного из этих 
препаратов с антианаэробным средством. 

3. Профилактика реинфицирования брюшинной по-
лости и забрюшинного кпетчаточного пространства сим-
бионтной микрофлорой из просвета желудочно-кишечного 
тракта. Наиболее успешно эта задача достигалась путем 
применения следующего комплекса лечебных мероприя-
тий: назоинтестинальная интубация и дренирование тон-
кой кишки, кишечный лаваж корригирующими растворами, 
энтеросорбция, внутрикишечная терапия (нутрицевтики, 
цитопротекгоры, антиоксиданты, пребиотики) и селектив-
ная деконтаминация кишечника. 

4. Общая интенсивная терапия, главными задачами 
которой являются ликвидация эндотоксикоза и коррекция 
нарушений гомеостаза (стимуляция и реабилитация есте-
ственных детоксицирующих систем и биологических 
барьеров, устранение системной и тканевой гипоксии, 
коррекция системного и тканевого метаболизма, активная 
элиминация токсических продуктов из внутренних сред 
организма, в том числе с использованием методов внеор-
ганной детоксикации). 

5. Полноценное обеспечение энергетических и пла-
стических потребностей организма (метаболическая под-
держка) на основе сбалансированного по основным нут-
ритивным компонентам парентерального и раннего энте-
рального зондового питания с добавлением анаболиче-
скихетчероидов или их аналогов. 

Ьу Адекватная иммуноориентированная терапия (в 
чюиГчисле цитокинотерапия), направленная на реставра-
цию иммунореактивности организма и устранение дисба-
ланса цитокинов (гипериммунная плазма, специфические 
иммуноглобулины - пентаглобин, иммуновенин, дрожже-
вой рекомбинантный IL-2 человека - препарат ронколей-
кин). 
Внедрение в клиническую практику указанного стандарта 
лечения абдоминального хирургического сепсиса позво-
лило в целом снизить летальность у этой категории боль-
ных с 55,1 % до 39,8 %, то есть на 15,3 %. 
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