
 1 

Государственное образовательное учреждение высшего 
профессионального образования 

„Челябинская государственная медицинская академия Федерального 
агентства по здравоохранению и социальному развитию“ 

Кафедра общей хирургии 
 
 
 
 
 
 
 

Н.А. Бархатова, В.А. Привалов 

 
 

СЕПСИС В ХИРУРГИИ 
 
 

Учебное пособие предназначено для студентов, обучающихся 
по специальности 060101 - лечебное дело 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Челябинск 2010 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 2 

Рецензенты:  
Бордуновский Виктор Николаевич заведующий кафедрой хирургических болез-

ней и урологии ГОУ ВПО Челябинской государственной медицинской академии Росздра-
ва, доктор медицинских наук, профессор 

 
Совцов Сергей Александрович заведующий кафедрой хирургии с курсом эндо-

скопии ГОУ ВПО Уральской государственной медицинской академии дополнительного 
образования Росздрава, доктор медицинских наук, профессор 

 
Авторы: 
Бархатова Наталия Анатольевна ассистент кафедры общей хирургии ГОУ ВПО 

Челябинской государственной медицинской академии Росздрава, кандидат медицинских 
наук 

 
Привалов Валерий Алексеевич заведующий кафедрой общей хирургии ГОУ 

ВПО Челябинской государственной медицинской академии Росздрава, доктор медицин-
ских наук, профессор 

 
 
 
Представленные в руководстве материалы, обобщают современные взгляды на па-

тогенез генерализованной формы инфекции и особенности течения её клинических вари-
антов, определяют основные диагностические подходы и направления патогенетической 
терапии системной воспалительной реакции и различных форм сепсиса.   

В пособии в доступной для студентов форме освещены вопросы ранней дифферен-
циальной диагностики локальной и генерализованной форм инфекции, приведены основ-
ные принципы интенсивной терапии синдрома системной воспалительной реакции и раз-
личных форм сепсиса. Указаны современные подходы и способы активного ведения ране-
вого процесса и раскрыты клинические возможности использования методов гнотобиоло-
гии в комплексном лечении генерализованной инфекции. Вся приведённая в пособии ин-
формация соответствует современным представлениям теоретической и клинической ме-
дицины о данной патологии.  

 
 
 
Пособие составлено с учётом требований Государственного образовательного 

стандарта № 130 мед/сп высшего профессионального образования по специальности 
060101.65 – лечебное дело и на основании типовой программы по дисциплине общая хи-
рургия, утверждённой Департаментом образовательных медицинских учреждений и кад-
ровой политики Минздрава России 20.10.2000 г. 

 
 
 
Назначение: для студентов медицинских ВУЗов по специальности 060101 – ле-

чебное дело. 
 
 
 
Учебное пособие утверждено на заседании Учёного Совета ЧелГМА от 26.03. 2010 

года (протокол № 8) 
 



 3 

ОГЛАВЛЕНИЕ 
ПРЕДИСЛОВИЕ………………………………………………………… 4 
Глава 1. ЭТИОПАТОГЕНЕЗ СЕПСИСА…………………………….. 6 
 Эволюция понятия сепсис…………………………………………. 6 
 Современная терминология и классификация сепсиса………….. 7 
 Эпидемиология сепсиса……………………………………………. 11 
 Основные факторы развития сепсиса……………………………… 11 
 Теории патогенеза сепсиса…………………………………………. 18 
Глава 2. ПРИНЦИПЫ КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНОЙ ДИАГНО-
СТИКИ СЕПСИСА………………………………………………… 

 
24 

 Алгоритм ранней диагностики сепсиса…………………………… 24 
 Бактериологические исследования при сепсисе………………….. 29 
 Цитологические исследования очага инфекции при сепсисе……. 31 
 Инструментальные методы исследования при сепсисе…………... 34 
 Интегральная оценка степени тяжести больных………………….. 36 
Глава 3. ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ ЛОКАЛЬНОЙ И ГЕНЕРАЛИ-
ЗОВАННОЙ ИНФЕКЦИИ………………………………………… 

 
42 

 Лечение локальной формы инфекции……………………………... 43 
 Лечение синдрома компенсированной системной воспалитель-

ной реакции и сепсиса………………………………………………. 
 
44 

 Принципы лечения тяжёлого сепсиса и септического шока……... 47 
 Современные аспекты иммунотропной и антицитокиновой тера-

пии сепсиса…………………………………………………………... 
 
51 

 Адъювантная терапия сепсиса……………………………………... 53 
 Современные способы активного ведения раневого процесса при 

сепсисе……………………………………………………………….. 
 
55 

 Клиническая гнотобиология в комплексном лечении сепсиса…... 58 
Список литературы……………………………………………………… 65 
ПРИЛОЖЕНИЕ (тестовые вопросы)……………………………………  66 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 4 

ПРЕДИСЛОВИЕ 
 
На протяжении многих столетий развития медицины проблема сепсиса 

оставалась наиболее трудно разрешимой как в аспекте лечения, так и в мерах 
профилактики этого состояния. Определение бактериальной природы разви-
тия сепсиса открыло перед клиницистами один из путей решения проблемы. 
Но по мере накопления фундаментальных общебиологических представле-
ний о природе реакции организма на повреждение были вскрыты более 
сложные механизмы естественной резистентности и реактивности организма, 
которые определены в качестве основополагающих факторов развития сеп-
сиса. 

За последние 20 лет мировое медицинское сообщество коренным обра-
зом изменило своё отношение к патофизиологии сепсиса, и неоднократно 
возвращалось к обсуждению и обобщению полученной научной информации 
по данной тематике. В 1991 году в Чикаго прошла первая Международная 
Согласительная конференция Американской коллегии торакальных хирургов 
и Общества медицины критических состояний, на которой была принята со-
временная терминология септических состояний и определены основные па-
тофизиологические особенности их развития. Выдвинутая концепция сис-
темного воспалительного ответа получила своё развитие и реакцию со сторо-
ны мирового медицинского сообщества. В 2001 году состоялась Согласи-
тельная конференция Общества медицины критических состояний, Европей-
ского общества интенсивной терапии, Американского торакального общест-
ва и Общества хирургической инфекции, которая была посвящена обсужде-
нию проблемы терминологии, диагностики и лечения сепсиса, и на ней были 
определены основные пути внедрения полученных результатов в клиниче-
скую практику ряда европейских стран. 

Предложенные зарубежными исследователями диагностические крите-
рии септических состояний были направлены на упрощение клинической ди-
агностики сепсиса, и это вызвало некоторое несогласие отечественных кли-
ницистов и специалистов, занимающихся проблемой сепсиса. Применяемые 
в Российской Федерации классификация и критерии диагностики сепсиса, 
разработанные во второй половине ХХ века, базировались в первую очередь 
на фундаментальных изменениях морфологии тканей при данной патологии, 
в то время как основной зарубежных критериев являлись клинико-
биохимические изменения в организме. Именно отсутствие чётких патолого-
анатомических критериев, соответствующих каждому из нововведённых 
терминов, относящихся к септическим состояниям, значительно осложнило 
внедрение зарубежной классификации сепсиса в практику отечественной 
клинической медицины. 

Но всё же новый взгляд на проблему сепсиса не остался без должного 
внимания отечественных исследователей. В 2004 году в Калуге прошла пер-
вая в России Согласительная конференция по вопросам гнойной хирургиче-
ской инфекции, результатом которой стало создание междисциплинарных 
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национальных рекомендаций по ведению пациентов с сепсисом. Эти реко-
мендации значительно расширили, представленные в зарубежной классифи-
кации, диагностические критерии сепсиса, и определили для отечественных 
исследователей основные направления научного поиска в сфере патоморфо-
логии, клиники и лабораторной диагностики. Постепенное накопление и 
публикация научных результатов, касающихся различных аспектов изучения 
септических состояний, потребовали повторного обсуждения, которое со-
стоялось в 2007 году на IV Всероссийской конференции общих хирургов и 
пленума проблемной комиссии „Инфекция в хирургии“. А в 2008 вопросы 
клинической и патологоанатомической диагностики сепсиса и его лечения 
были рассмотрены на VII Конференции РАСХИ, результатом которой стало 
создание дополненных клинических рекомендаций по вопросам диагностики 
и лечения сепсиса. 

Обратив взгляд на проблему бактериальной инфекции с новой точки 
зрения, стало ясно, что механизмы развития системной воспалительной реак-
ции и сепсиса более многогранны и сложны, нежели представлялось ранее. 
Именно эти обстоятельства и не позволяют в настоящий момент игнориро-
вать изучение данной проблемы, открывающей для клиницистов новые воз-
можности усовершенствования патогенетической терапии различных клини-
ческий вариантов генерализованной формы инфекции.  
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Глава 1. ЭТИОПАТОГЕНЕЗ СЕПСИСА 
 
Эволюция понятия сепсис 
Гнойное воспаление мягких тканей, инфекционные осложнения ран и 

сепсис на протяжении многих веков являлись “бичом хирургии” и занимали 
наибольшее внимание врачей среди болезней человека. До открытия и вне-
дрения асептики и антисептики гнойные заболевания уносили от 25% до 75% 
жизней больных после операций и ранений, сводя на нет старания даже са-
мых выдающихся хирургов своего времени. 

Впервые, официально термин “сепсис” был введён Аристотелем в IV в. 
до н. э. для обозначения процесса отравления организма продуктами “разло-
жения и гниения” собственных тканей. Многие столетия попытки изучения и 
лечения сепсиса не приводили к должному эффекту. Гиппократ (460 - ок. 370 
до н. э.) связывал развитие этого заболевания с диспропорцией четырёх 
“жидкостей” организма: “крови, слизи, чёрной и жёлтой желчи”, которая не-
минуемо приводит к смерти больного. В Х веке в знаменитом трактате “Ка-
нон врачебной науки” Авиценна описывал клинику осложнения, сопровож-
дающего нагноение раны, в виде длительной “иссушающей” лихорадки, при-
водящей больного к смерти. В начале ХIХ века французский врач Гаспар, из-
вестный своими исследованиями в гнойной хирургии, связывал причину за-
болевания с попаданием в кровь больных “гноя в большом количестве”. Ему 
принадлежит описание симптомов токсико-резорбтивной лихорадки. В 1865 
году Н.И. Пирогов высказал предположение об участии в развитии сепсиса 
определённых активных факторов, способствующих септицемии. Им были 
подробно описаны местные и общие проявления заболевания, приведена 
классификация отдельных форм сепсиса и сформулированы основные для 
того времени принципы лечения. 

 Развитию учения о сепсисе с конца ХIХ века в большей мере способ-
ствовали достижения в микробиологии, связанные с открытием возбудителей 
инфекционных заболеваний. Х. Шоттмюллер в 1914 году сформулировал 
классическое определение сепсиса как “состояния, при котором из септиче-
ских очагов периодически или постоянно бактерии проникают в кровь и 
лимфоток при отчётливых клинических проявлениях воспаления”. Это поло-
жение предполагало чёткую взаимосвязь микробного фактора с клинически-
ми проявлениями сепсиса.  

В тоже время накопленные в последующем данные экспериментальных 
и клинических исследований позволили сделать вывод, что в развитии сепси-
са огромную роль играет не только и не столько микробный фактор, сколько 
состояние реактивности организма и его иммунобиологические особенности. 
В 1956 году И.В. Давыдовский определил сепсис как макробиологическую 
проблему, и назвал его “древней, архаичной” реакцией организма человека 
на внедрение возбудителей инфекции. Предложенная им теория объясняла 
зависимость местных и общих проявлений инфекционного начала в организ-
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ме, но в полной мере не смогла прояснить причины возникновения много-
численных морфофункциональных и клинических признаков и форм сепсиса.  

В отечественной медицине долгое время существовала классификация 
сепсиса, подразделяющая это заболевание на два основных вида: септице-
мию и септикопиемию, в зависимости от наличия или отсутствия вторичных 
метастатических очагов гнойной инфекции. В отдельное патологическое со-
стояние была отнесена так называемая токсико-резорбтивная лихорадка, со-
провождающая многие гнойно-септические процессы. При этом кардиналь-
ным дифференциально-диагностическим критерием сепсиса в отличие от 
токсико-резорбтивной лихорадки считали наличие бактериемии, подтвер-
ждённой лабораторными методами диагностики. 

Такое положение существовало долгое время, но со временем по мере 
накопления новых данных о взаимодействии микрофлоры и организма чело-
века были получены сведения, противоречащие ранее избранным постула-
там. Так диагностированная бактериемия не всегда сопровождается воспали-
тельной реакцией организма, а полиорганная дисфункция при сепсисе не все-
гда является следствием формирования вторичных метастатических очагов.  

В ХХ веке были предложены десятки различных теорий патогенеза 
сепсиса, например: 1) клинико-бактериологическая теория (в ней веду-
щую роль отводили бактериальному фактору); 2) токсическая теория сеп-
сиса (связывала развитие интоксикации при сепсисе с веществами бактери-
альной природы и аутотоксинами); 3) америческая теория (основная роль 
развития сепсиса  - сенсибилизация организма бактериальными антигенами); 
4) нейротрофическая теория сепсиса (основа развития сепсиса  - наруше-
ние нервной регуляции и трофики под действием бактериальных антигенов и 
токсинов на центральную и периферическую нервную систему). 

Существовавшее многие десятилетия понятие о сепсисе претерпело в 
наши дни ряд изменений. Немалую роль в этом сыграли современные дости-
жения в области иммунологии и молекулярной биологии, которые выявили 
патогенетическую роль регуляторных и эффекторных провоспалительных 
цитокинов в развитии данного заболевания. Результатом подобных исследо-
ваний стало создание цитокиновой теории сепсиса, в которой ведущую 
роль развития патологии отводят воздействию на органы и ткани чрезмерно 
высоких концентраций провоспалительных цитокинов, вырабатывающихся в 
ответ на бактериальную инвазию. 

 

Современная терминология и классификация 
сепсиса 

В настоящее время существует несколько определений понятия сепсис. 
Первое указывает на то, что сепсис – это патологическое состояние организ-
ма, возникающее при распространении инфекции по кровеносному и лимфа-
тическому руслу из первичного очага в другие органы, характеризующееся 
тяжёлым течением общей воспалительной реакции, приводящей к полиор-
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ганной дисфункции. Существует и другое определение более короткое и ём-
кое, согласно которому сепсис – это синдром системной воспалительной ре-
акции в ответ на инфекцию. 

Долгое время сепсис считали осложнением того или иного инфекцион-
ного процесса, но исследования последних десятилетий позволяют отнести 
данное состояние к одному из множества клинических вариантов течения 
инфекции. В настоящее время выделяют две основные формы инфекции: 1) 
локальную форму инфекции, при которой ответные иммуно-
воспалительные реакции отграничены очагом бактериальной инвазии; 2) ге-
нерализованную форму инфекции, при которой иммуно-воспалительный 
ответ „выходит“ за границы очага инфекции, приобретает системный харак-
тер, проявляясь клиникой синдрома компенсированного системного ответа, 
сепсиса, тяжёлого сепсиса или септического шока.  

Впервые термин синдром системной воспалительной реакции был 
предложен в 1991 году в Чикаго на Международной согласительной конфе-
ренции Американской ассоциации торакальных врачей и общества по лече-
нию больных, находящихся в критическом состоянии. На этой конференции 
была принята современная классификация септических состояний, к которым 
отнесли:  

1. Инфекционный процесс (инфекция) - микробиологически под-
тверждённое или клинически выявляемое состояние, характеризующееся 
различными воспалительными реакциями в ответ на внедрение микроорга-
низмов в интактные до этого ткани и структуры организма. 

2. Бактериемия – состояние, характеризующееся присутствием 
жизнеспособных бактерий в системном кровотоке организма. 

3. Синдром системной воспалительной реакции (ССВР) – не-
специфическая, генерализованная реакция организма в ответ на тяжёлую 
травму, инфекционный процесс или другие стресс-реакции, проявляющаяся 
двумя и более из четырёх симптомов: 1) температура тела выше 38ºС или 
ниже 36ºС; 2) тахикардия более 90 в минуту; 3) тахипноэ более 20 в минуту 
или рСО2>32 мм рт.ст. (для больных на аппарате искусственной вентиляции 
лёгких); 4) количество лейкоцитов крови более 12х109/л или ниже 4х109/л, 
или наличие не менее 10% незрелых клеток (палочкоядерных, юных нейтро-
филов и т.д). 

4. Сепсис – состояние, при котором наблюдается более двух при-
знаков системной воспалительной реакции при наличии инфекционного оча-
га, выявленного клинически или бактериологически. 

5. Тяжёлый сепсис – сепсис в сочетании с проявлениями полиор-
ганной недостаточности, перфузионными нарушениями и артериальной ги-
потензией, корригирующихся с помощью методов интенсивной терапии. 

6. Септический шок – тяжёлый сепсис при наличии синдрома ги-
поциркуляции, гипоперфузии и снижении систолического давления ниже 90 
мм рт. ст., которые сохраняются, несмотря на проводимую интенсивную ин-
фузионную, инотропную и вазопрессорную поддержку. 
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7. Синдром полиорганнной недостаточности – симптомокоплекс 
острых нарушений функции органов и систем, при котором организм не спо-
собен самостоятельно стабилизировать возникшие в них изменения. 

Таким образом, согласно современным принципам диагноз сепсиса 
может быть установлен при сочетании клиники очага инфекции любой лока-
лизации, верифицированного клинически или бактериологически, с синдро-
мом системного воспалительного ответа (наличие двух и более из перечис-
ленных симптомов: 1) температура тела выше 38°С или ниже 36°С; 2) тахи-
кардия более 90/мин; 3) тахипноэ более 20/мин.; 4) уровень лейкоцитов более 
12х109/л или ниже 4х109/л или доля незрелых форм нейтрофилов более 10%) 
(рис. 1). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 1. Принципиальная схема ранней диагностики сепсиса 
Несмотря на внедрение новых подходов к диагностике сепсиса, не ут-

ратила своей актуальности и клиническая классификация его форм, которую 
используют при формулировке диагноза. 

1. По характеру первичного очага инфекции – раневой, послеродо-
вый, ожоговый сепсис, сепсис при заболеваниях внутренних органов. 

2. По локализации первичного очага – тонзилогенный, одонтоген-
ный, риноотогенный, уросепсис, пупочный сепсис у детей, кардиогенный, 
гинекологический, абдоминальный, ангиогенный. 

3. По клиническому течению – молниеносный (1-2 суток), острый (5-
10 суток, без ремиссии), подострый (2-12 недель), хронический, рецидиви-
рующий сепсис (более 3 месяцев). 

4. По наличию или отсутствию первичного очага -  первичный (очаг 
отсутствует), вторичный (есть первичный очаг или “входные ворота”). 

5. По особенностям развития клинической картины заболевания – 
ранний (до 3 недель от момента внедрения инфекции), поздний (развивается 
позже 3 недель от момента внедрения инфекции). 

6. По виду и характеру возбудителя – аэробный сепсис, анаэробный, 
смешанный, грибковый, сепсис, вызванный нозокомиальной инфекцией. 

7. По характеру генерализации инфекции – септицемия, септико-
пиемия (в настоящий момент находится на стадии обсуждения применение 

 
Очаг инфекции 

любой локализации, 
доказанный  

клинически или 
бактериологически 

Синдром 
системной  

воспалительной  
реакции 

СЕПСИС 
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данных терминов, как не совсем корректно отражающих изменения, проис-
ходящие в организме при сепсисе). 

8. По фазам развития сепсиса – фаза напряжения, фаза катаболиче-
ских расстройств и стадия исхода.  

Несмотря на наличие нескольких классификаций сепсиса, вполне при-
менимых на современном этапе научных исследований данной патологии, 
следует отметить, что вся приведённая терминология сепсиса остаётся за 
пределами международной классификации болезней, травм и причин смерти 
10-го пересмотра (МКБ-10), которую в настоящее время используют в своей 
клинической работе врачи многих стран. МКБ-10, к сожалению, не содержит 
термин сепсис, и его заменяет весьма обобщённое понятие септицемии, 
имеющей разделение по виду возбудителя (табл. 1).  

Таблица 1 
Терминология, представленная в МКБ-10, для построения 
клинического диагноза - сепсис 
Рубрика Нозологическая форма 
А 41.9 Септицемия неуточнённая 

А 41.5 Септицемия, вызванная другими грамотрицательными 
микроорганизмами 

А 41.8 Другая уточнённая септицемия 

А 40 Стрептококковая септицемия 

А 41.0 Септицемия, вызванная S.aureus 

А 41.1 Септицемия другой стафилококковой этиологии 

В 007 Диссеминированная герпетическая болезнь. Септицемия, 
вызванная вирусом простого герпеса 

В 37.7 Кандидозная септицемия 

 
В связи с этим определённые трудности с подтверждением современ-

ного понятия о сепсисе, встретили морфологи, так как предложенная клини-
цистами новая тактика диагностики септических состояний в большинстве 
случаев не сопровождается привычной патоморфологической картиной со 
стороны внутренних органов (очаги отсевов, септическая селезёнка, почки и 
т.д.), что было характерно для ранее принятой и применяемой в России клас-
сификации. В данном случае исключение представляют только случаи тяжё-
лого сепсиса, септического шока и синдрома полиорганной недостаточности. 
Учитывая эти особенности, в одной из последних отечественных клиниче-
ских рекомендаций по сепсису было предложено использовать при формули-
ровании заключительного патологоанатомического диагноза термин септи-
цемия, в качестве аналога диагноза сепсис и тяжёлый сепсис, но при этом 
дополнять его принятыми на Международной Согласительной конференции 
терминами. 
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Эпидемиология сепсиса 
В настоящее время сепсис остаётся медицинской, демографической и 

экономической проблемой человечества, несмотря на огромные достижения 
современной фундаментальной и клинический медицины. Согласно данным, 
приведённым  R. Bone (1997), ещё в 90-х годах прошлого столетия сепсис 
вышел на третье место по причинам смерти больных от инфекционных забо-
леваний. До сих пор он занимает первое место среди причин смерти в отде-
лениях интенсивной терапии некоронарного профиля, и 11 место среди всех 
причин смертности населения. Данные по распространённости сепсиса варь-
ируют в разных странах: в США – 300 случаев / 100000 населения, во Фран-
ции 50 случаев / 100000 населения, в Австралии и Новой Зеландии – 77 слу-
чаев / 100000 населения. 

Среди причин развития, сепсис диагностируется в 18,3-56,7% случаев 
при абдоминальной патологии, в 68 - 73% случаев при инфекции дыхатель-
ной системы, в 62,5-77,6% случаев при гнойно-воспалительных заболеваниях 
мягких тканей у взрослых и детей, при этом доля тяжёлого сепсиса составля-
ет от 2% до 43% при различной патологии.  

Согласно результатам отечественных и зарубежных исследований по-
прежнему сохраняется высокой и смертность от данной патологии, так в 1909 
году она составляла 41%, а в 1995-2000 гг. от 19% до 40-70%. В последние 
десятилетия показатель заболеваемости также не имеет тенденции к умень-
шению, он увеличивается год от года на 3-9%, при этом показатель летально-
сти остаётся на прежнем уровне.  

 
 

Основные факторы развития сепсиса 
Роль бактериального фактора в развитии сепсиса  
Развитие тех или иных клинических вариантов течения инфекции мяг-

ких тканей, несомненно, обусловлено особенностями и характером ответной 
иммуно-воспалительной реакции, но пусковым фактором и при локальной, и 
при генерализованной формах инфекции является бактериальная инвазия не-
специфической гноеродной флоры в интактные (стерильные) ткани из внеш-
ней среды или естественных биоценозов. 

 Возбудителем инфекционно-воспалительного процесса в первичном 
очаге часто являются грамположительные бактерии: стафилококки (золоти-
стый, белый, гноеродный, эпидермальный) и стрептококки (гноеродный, ге-
молитические). В процессе жизнедеятельности они выделяют экзотоксины, 
определяющие их патогенное действие на организм человека. Особенностью 
стафилококкового сепсиса является то, что в 95% случаев он сопровождается 
формированием вторичных очагов инфекции, а стрептококковый чаще про-
текает как тяжёлая форма септицемии с признаками полиорганной дисфунк-
ции. 
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Среди грамотрицательных бактерий в развитии сепсиса важную роль 
играют представители кишечной микрофлоры (кишечная палочка, энтеро-
бактерии, протей, клебсиелла, синегнойная палочка). Эти возбудители обла-
дают сильными эндотоксинами, выделяющимися в окружающие ткани лишь 
при гибели бактерий. По своей структуре эндотоксин – это липополисахарид. 
В организме человека он увеличивает секрецию провоспалительных цитоки-
нов, способствует высвобождению нейтрофилов из костного мозга, вызывает 
некроз эндотелиальных клеток, гемокоагуляцию, определяет эндотоксемию и 
развитие полиорганной недостаточности. Грамотрицательный сепсис проте-
кает тяжело, нередко начинается с клиники септического шока и сопровож-
дается высокой летальностью. 

Роль анаэробных микроорганизмов в этиологии сепсиса не так велика, 
чаще всего они становятся причиной сепсиса при микст-инфекции с аэроб-
ной флорой. Среди них наиболее часто выявляют представителей неклостри-
диальной инфекции (бактероиды, фузобактерии, пептококки, пептострепто-
кокки, вейлонеллы, эубактерии). В ряде исследований был отмечен синер-
гизм бактероидов с низковирулентными формами аэробов. Течение анаэроб-
ного сепсиса характеризуется выраженной эндогенной интоксикацией и час-
тым развитием вторичных гнойных очагов. 

В последние десятилетия, на фоне широкого, и не всегда обоснованно-
го применения антибиотиков в клинической практике возрастает роль грибов 
как этиологического фактора сепсиса. Чаще всего причиной септического со-
стояния бывают различные виды грибов рода Candida, которые выделяют 
высокотоксичные субстанции, активизируют моноцитарно-макрофагальную 
систему, что определяет тяжёлое течение кандидозного сепсиса с явлениями 
септического шока. 

Важно отметить, что среди всех представителей микрофлоры наиболее 
тяжёлые формы сепсиса вызывают внутригоспитальные штаммы возбудите-
лей, наиболее вирулентные и обладающие полирезистентностью к антибио-
тикам. 

 
Септический очаг и пути генерализации инфекции 
Важным пусковым моментом развития генерализованной формы ин-

фекции является формирование септического очага. Септический характер 
очагу инфекции придаёт возможность периодического или постоянного по-
ступления бактерий, их токсинов, продуктов обмена или распада микроорга-
низмов в системный кровоток, обуславливающее развитие токсемии и сис-
темной воспалительной реакции. Формирование септического очага возмож-
но при гнойно-воспалительных заболеваниях мягких тканей и органов, ожо-
гах, отморожениях, ранах, различных диагностических и лечебных процеду-
рах и при операциях с катетеризацией кровеносных сосудов, искусственной 
вентиляцией лёгких и дренированием полостей организма. 

В настоящее время можно выделить ряд факторов риска развития 
септического очага и генерализованной формы инфекции: 
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1) продолжительные сроки существования очага инфекции; 
2) некрозы тканей; 
3) флегмонозный характер ответной воспалительной реакции; 
4) возраст пациентов старше 40 лет; 
5) иммунодефицитные состояния (врождённые и приобретённые), 
6) эндокринопатии (сахарный диабет, тиретоксикоз, гипотиреоз и т.д.);  
7) ангиопатии (хроническая артериальная, венозная и лимфатическая 

недостаточность); 
8) хронические заболевания внутренних органов в стадии дисфункции 

или недостаточности (хроническая почечная, печёночная, дыхательная сер-
дечно-сосудистая недостаточность).  

 
Основные пути генерализации инфекции (пути попадания бактерий 

и их токсинов из первичного гнойного очага в системный кровоток): гемато-
генный, лимфогенный и смешанный путь. 

При гематогенном распространении инфекции в кровеносное русло по-
ступает одномоментно или периодически огромное количество бактерий и их 
токсинов, что сопровождается резким увеличением концентрации провоспа-
лительных медиаторов - “медиаторным взрывом”. Клинически такой путь 
генерализации процесса проявляется симптомами септического шока или 
выраженной лихорадкой с ознобами, сопровождающими очередное поступ-
лении антигенов в кровь. При лимфогенной генерализации часть возбудите-
лей оседает в регионарных лимфоузлах, при этом выраженность воспали-
тельной реакции умеренная, а лихорадка постоянного типа. При поступлении 
бактерий гематогенным и лимфогенным путём, клиника лихорадки приобре-
тает тифоподобный характер с периодическими ознобами. 

Описан также „внутренний механизм“ генерализации инфекции, в дан-
ном случае источником микрофлоры является желудочно-кишечный тракт. В 
норме его заселяют 1010–1012 КОЕ/г бактерий. При определённых условиях 
возникают “конфликтные ситуации” и представители нормальной микрофло-
ры становятся возбудителями гнойных заболеваний и сепсиса. В настоящее 
время имеются подтверждённые научные данные о возможности миграции 
бактерий из желудочно-кишечного тракта в кровеносное русло в составе 
макрофагов, так называемой транслокации микрофлоры во внутреннюю сре-
ду через кишечную стенку на фоне травмы, стресса, шока, нарушений гемо-
динамики, эндотоксемии, нарушений кишечной моторики, дисбиоза и так да-
лее. Кроме того, у пациентов, получающих интенсивную терапию, с дли-
тельной катетеризацией периферических или центральных вен, возможна ко-
лонизация наружной и внутренней поверхностей катетера микрофлорой ко-
жи, что является механизмом развития так называемого ”катетерного“ или 
ангиогенного сепсиса.  
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Роль иммунной системы в развитии сепсиса 
Важным условием развития сепсиса является нарушение функции 

или недостаточность системы естественной резистентности организма. 
Эта система представлена тремя основными уровнями защиты: 

1) барьерный механизм (представлен целостностью кожных покровов 
и слизистых и реакциями последних на внедрение микроорганизмов, при 
этом повреждения кожи или слизистых повышают риск развития сепсиса или 
локального инфекционного процесса);  

2) колонизационная резистентность нормальной микрофлоры (нор-
мальная микрофлора человека способна создавать колонию, которая при 
внедрении или попадании микроорганизмов другого вида приводит к гибели 
одиночных представителей патогенов за счёт механизмов конкурентного 
взаимодействия); 

3) клеточные (моноцитарно-макрофагальная система, нейтрофилы, 
клетки естественные киллеры) и гуморальные факторы врождённого и 
адаптивного иммунитета (лизоцим, комплемент, антитела, интерферон, 
мембранные, цитоплазматические и растворимые паттерн – распознающие 
рецепторы (ПРР), провоспалительные и противовоспалительные цитокины). 
Эти факторы активизируются при поступлении в организм возбудителей ин-
фекции или их антигенов, и в первые 72-96 часов определяют развитие ран-
него иммунного ответа организма, отграничение гнойного очага и благопри-
ятный исход воспаления. 

Важно отметить, что нарушения иммунной системы могут быть и при-
чиной, и следствием сепсиса. В формировании септического очага большое 
значение имеют дефекты нейтрофильно-макрофагального звена иммунитета, 
проявляющиеся снижением бактерицидной активности крови, нарушениями 
хемотаксиса лейкоцитов, опсонизации микробов, незавершённым (отсутст-
вие лизиса бактерий) или извращённым фагоцитозом (размножение бактерий 
в нейтрофилах).  

Вышеописанные реакции нейтрофильно-макрофагального звена имму-
нитета носят неспецифический характер, но, начиная с четвёртых суток, в 
организме человека включаются механизмы специфических иммунных реак-
ций. Эта форма иммунного ответа включает гуморальные (выработка специ-
фических антител) и клеточные (образование антигенспецифичных Т-
лимфоцитов и Т-эффекторов гиперчувствительности замедленного типа) ре-
акции организма, а также формирование иммунологической памяти (Т- и В-
лимфоциты памяти). В том случае, если страдают механизмы специфическо-
го иммунитета возможно развитие иммунологической толерантности к воз-
будителю, последний беспрепятственно размножается в организме, и в дан-
ном случае формируются хронические очаги инфекции, подострый или хро-
нический сепсис. 

Также важно отметить, что при бактериальной инвазии после выведе-
ния из строя неспецифической противоинфекционной защиты происходят 
существенные нарушения в системе специфического иммунного ответа, ко-
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торые затрагивают распознавание, активацию, пролиферацию и дифферен-
цировку иммунных клеток. В результате нарушается образования специфи-
ческих антител, происходит апоптоз или некроз Т- и В-лимфоцитов, макро-
фагов, нейтрофилов, а также клеточных структур различных органов и сис-
тем. Данное состояние сопровождает стадию иммунопаралича при декомпен-
сации полиорганной недостаточности. 

 
Роль цитокинов и медиаторов воспаления в патогенезе сепсиса 
На данный момент известно, что в ответ на присутствие чужеродного 

антигена клетки иммунной системы (фагоциты, макрофаги) организма начи-
нают продуцировать регуляторные белки - цитокины. В настоящее время вы-
деляют четыре группы цитокинов: 1) интерлейкины (факторы взаимодейст-
вия клеток иммунной системы), 2) интерфероны (цитокины с противовирус-
ной активностью), 3) факторы некроза опухолей (цитотоксическое действие); 
4) колониестимулирующие факторы (гемопоэтические цитокины). 

При этом по своему основному биологическому действию цитокины 
разделяют на две группы: провоспалительные (ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-12, 
ФНО-α и др.) и противовоспалительные (ИЛ-1РA, ИЛ-4, ИЛ-10, ИЛ-11, ИЛ-
13). Без микробной стимуляции цитокиновая „сеть“ функционирует на ми-
нимальном уровне, при этом клетки иммунной системы практически не вы-
деляют цитокины и не реагируют на них. В ответ на поступление микроорга-
низмов и их токсинов из первичного гнойно-септического очага в крови по-
являются провоспалительные и противовоспалительные цитокины. Без даль-
нейшего поступления в кровь антигенов, данные группы цитокинов уравно-
вешивают своё воздействие на иммунную систему, что способствует отгра-
ничению очага воспаления и благоприятному исходу инфекционного процес-
са. В тоже время при постоянном поступлении микробных антигенов из пер-
вичного очага, наличии некрозов и тканевой гипоксии происходит дальней-
шая активация иммунных клеток. При  этом макрофаги, нейтрофилы и есте-
ственные киллеры начинают бесконтрольно выделять цитокины, что пре-
вращает их действия из защитных в агрессивные. 

Кроме цитокинов в развитии неконтролируемой воспалительной реак-
ции важную роль играют медиаторы воспаления, которые выделяют макро-
фаги и нейтрофилы, в частности провоспалительные медиаторы (лейкотрие-
ны (D4, С4, Е 4), простагландин Е2, простациклин, тромбоксан А2, 5-НЕТЕ, се-
ротонин) и противовоспалительные факторы (О2

-, ОН-, ОСl-, NO, ONOO, 
Н2О2 и др). Провоспалительные медиаторы приводят к расширению сосудов, 
повышению их проницаемости, суживают бронхи, вызывают агрегацию 
тромбоцитов и стимулируют выработку других провоспалительных факто-
ров. 

Кроме того, большое значение в развитии сепсиса играют эндотелиаль-
ные клетки, которые вырабатывают оксид азота, эндотелин и фактор агрега-
ции тромбоцитов. Эти вещества считают связующим звеном между клетками 
крови, паренхиматозных органов и воспалительными медиаторами, к кото-
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рым относят белки острой фазы, комплемент, биогенные кинины, прекаллик-
реин, фактор Хагемана, стрессовые гормоны и эндорфины. В условиях мас-
сивной антигенной стимуляции высокой активности иммунокомпетентных 
клеток, происходит активация эндотелия, повышается его адгезивность и 
тромбогенность, что ведёт к формированию микротромбов, нарушению мик-
роциркуляции, повышению проницаемости сосудов, гемореологическим на-
рушениям (ДВС синдром), вазодилятации, отёку, гиповолемии и нарушению 
перфузии жизненно важных органов с формированием обратимой или необ-
ратимой дисфункции, в виде полиорганной недостаточности. 

 
Полиорганная недостаточность и эндотоксикоз 
Впервые термин “полиорганная недостаточность” был введён в клини-

ческую практику Н. Тилней в 1973 году. Этот синдром характеризуется уни-
версальным поражением двух и более органов (систем) организма агрессив-
ными воспалительными медиаторами с соответствующими клиническими 
проявлениями и временным преобладанием симптомов органной недоста-
точности. 

Согласно решениям Международной согласительной конференции в 
Чикаго (1991) концепция полиорганной недостаточности базируется на не-
скольких принципах: 

1) полиорганная недостаточность представляет собой динамичный 
процесс, она не может быть описана как “отсутствие” или “наличие”; 

2) её развитие и регрессия занимает определённое время, поэтому при 
остром сепсисе и септическом шоке не успевает развиться её морфологиче-
ская картина; 

3) неблагоприятные исходы при сепсисе наступают в пределах 20-28 
суток, а летальность позже 28 суток чаще всего связана с декомпенсацией 
сопутствующих заболеваний. 

В развитии полиорганной недостаточности при сепсисе выделяют три 
стадии: 

1) индукционная стадия - обусловлена повышением активности гумо-
ральных и клеточных факторов, которые активируют системную воспали-
тельную реакцию; 

2) каскадная стадия - сопровождается избыточной продукцией и ак-
тивацией медиаторов воспаления при недостаточности факторов противо-
воспалительной системы; 

3) стадия вторичной аутоагрессии - аутоагрессия провоспалительных 
медиаторов в отношении собственных тканей с развитием синдрома клеточ-
ного гиперметаболизма, эндотоксикоза и полиорганной недостаточности с 
потерей способности организма к самостоятельной регуляции гомеостаза.  

Ведущим патогенетическим механизмом полиорганной недостаточно-
сти при сепсисе является гипоксия тканей в результате ухудшения реологии 
крови, генерализованного нарушения микроциркуляции и тканевого обмена, 
что и определяет множественность и тяжесть органных дисфункций. 
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Синдром клеточного гиперметаболизма при сепсисе обусловлен глубо-
кими расстройствами тканевого обмена за счёт возрастания энергетических 
затрат и потребностей организма, и является одним из основных факторов 
развития полиорганной недостаточности. При угнетении синтеза белка в пе-
чени, длительный катаболический процесс способен привести к глубокому 
белковому истощению, что приводит к снижению репаративных процессов и 
нарушению иммунных защитных реакций. А нарушения углеводного и жи-
рового обмена приводят к энергетической недостаточности, нарушению 
функции мембранных насосов (увеличение содержания в клетках натрия и 
воды), вызывает инсулинорезистентность и относительную инсулярную не-
достаточность, что определяет развитие гипергликемии и декомпенсации са-
харного диабета.  

В развитии полиорганной недостаточности большое значение отводят 
эндотоксикозу, который представляет собой сложный многокомпонентный 
процесс поражения органов и систем жизнеобеспечения, обусловленный вы-
сокой биологической активностью эндогенных токсических субстанций. 

На данный момент выделяют четыре формы эндотоксикоза: 
1) ретенционную, которая развивается из-за задержки в организме ко-

нечных продуктов метаболизма; 
2) обменную, возникающую в результате накопления промежуточных 

продуктов метаболизма; 
3) резорбционную, которая обусловлена всасыванием продуктов рас-

пада тканей; 
4) инфекционную, развитие которой инициируется микробными ток-

синами. 
В развитии эндотоксикоза выделяют три стадии: 
I – локальное накопление токсинов в первичном очаге; 
II – стадия собственно эндотоксикоза; 
III – синдром полиорганной недостаточности. 
Развивающиеся при эндотоксикозе изменения нервной и сердечно-

сосудистой систем, являются проявлением компенсаторно-
приспособительной реакции организма в ответ на аутокаталитическую агрес-
сию. При этом централизация кровообращения направлена на блокирование 
токсических субстанций в тканях и предотвращение токсического воздейст-
вия на основные органы: головной мозг, сердце, лёгкие. 

В последнее время выдвинута концепция существования функциональ-
ной системы детоксикации, которая купирует основные проявления эндоток-
сикоза за счёт разведения и связывания токсических субстанций, сорбции 
токсинов на клетках и связывание их с белками крови, биотрансформации 
токсинов в печени и почках, их элиминации через желудочно-кишечный 
тракт, лёгкие, почки и кожу. Особое место в этой системе отведено лёгким. 
Они представлены многокомпонентным тканевым составом и при наличии в 
крови бактерий, их токсинов и ряда биологически активных веществ, проис-
ходит стимуляция лёгочных макрофагов, которые выделяют активные формы 
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кислорода, на фоне гиперметаболизма в лёгких нарушается синтез сурфак-
танта, развивается гипоксия, энергетический дефицит, происходит повреж-
дение аэрогематического барьера и интерстициальный отёк, утрачивается де-
токсицирующая функция лёгких, и развивается респираторный дистресс-
синдром, с последующей дыхательной недостаточностью. 

Большое значение в патогенезе эндотоксикоза отводят нарушению 
функции почек, которые вместе с печенью играют ведущую роль в поддер-
жании кислотно-щелочного и водно-электролитного баланса. Повреждение 
структур почек за счёт микробных токсинов и тканевой гипоксии, приводят к 
интерстициальному отёку, десквамации эпителия почечных канальцев, сни-
жению процента функционирующих клубочков и развитию обструктивной 
нефропатии. 

Поражение печени большинство иcследователей определяют, как ток-
сическую гепатопатию, развивающуюся под действием фактора некроза опу-
холи и эндотоксина. Нарушение перфузии и эндотоксикоз приводят к деге-
неративным изменениям гепатоцитов и нарушению их функция (диспротеи-
немия, гиперферментемия, желтуха). 

В последние годы большой интерес исследователей направлен на изу-
чение роли желудочно-кишечного тракта. Синдром гиперметаболизма и эн-
дотоксикоз сопровождаются активацией симпато-адреналовой системы, вы-
зывающей парез кишечника. В этих условиях нарушается перфузия кишеч-
ной стенки, моторика, процесс пищеварения и происходит восходящая коло-
низация тонкой кишки анаэробной и грамотрицательной флорой. Тканевая 
гипоксия приводит к нарушению барьерной функции кишечной стенки, что 
делает кишечник дополнительным источником микробных токсинов и про-
дуктов жизнедеятельности микроорганизмов. 

Важным аспектом патогенеза эндотоксемии является то, что функцио-
нальные нарушения системы детоксикации приводит к изменению биохими-
ческого состава крови. В результате активации и гибели нейтрофилов в крови 
повышается уровень протеаз, которые способны активировать “медиаторный 
пожар”, кроме того это приводит к развитию универсальной реакции нефер-
ментативного протеолиза, в результате которого интенсивно образуются 
продукты завершённого и незавершённого метаболизма, во многом опреде-
ляющие уровень развившегося эндотоксикоза. 

 
 

Теории патогенеза сепсиса 
С момента открытия микроорганизмов преобладала бактериальная тео-

рия развития сепсиса. С середины ХХ века на первый план была выдвинута 
роль макроорганизма, его реактивность и состояние, определяющие развитие 
сепсиса. В наши дни первостепенная значимость тех ли иных факторов порой 
утрачивает свою остроту. 

Общеизвестны принципиальные отличия сепсиса от других инфекций. 
Во-первых, это тяжелейшее бактериальное заболевание, которое вызывается 
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условно-патогенной или сапрофитной флорой и его развитие определяет не 
только патогенность возбудителя. Во-вторых, сепсис развивается у больных 
без врождённых нарушений иммунной системы, а нарушения иммунореак-
тивности носят чаще вторичный характер, однако, могут, как предшество-
вать, так и сопутствовать течению септического процесса. В-третьих, сепсис 
не приводит к формированию специфического иммунитета. 

Современные представления о сепсисе предполагают неразрывное пе-
реплетение бактериальных факторов агрессии и механизмов защиты. Это 
обусловлено постоянным присутствием в организме человека огромного ко-
личества микроорганизмов, которые, с одной стороны, участвуют в запуске и 
поддержании воспалительного каскада, а с другой – выполняют функцию ре-
гуляции реактивности на уровне фагоцитоза.  

Среди множества существующих современных теорий развития гене-
рализованной инфекции и сепсиса можно выделить ряд основных. 

 
1. Теория гипервоспаления 
Данная теория патогенеза объясняет развитие сепсиса, септического 

шока и полиорганной недостаточности  за счёт ранней избыточной продук-
ции провоспалительных цитокинов в очаге инфекции в ответ на бактериаль-
ную инвазию. По мере накопления экспериментальных и клинических дан-
ных стало понятно, что не столько и не только провоспалительные цитокины 
являются основной причиной генерализованного иммунного ответа при бак-
териальной инвазии, так как у 90% больных использование антицитокиновых 
средств (антитела к ФНО, антагонисты ИЛ-1, кортикостероиды) не позволи-
ло ощутимо снизить летальность при тяжёлом сепсисе и септическом шоке, и 
лишь в 10% случаев на фоне такой терапии был получен положительный эф-
фект. Поэтому в настоящее время доказательство или опровержение данной 
теории требует дополнительных исследований. 

 
2. Теория иммунодепрессии 
Данная теория предусматривает несколько механизмов развития имму-

нодепрессии, приводящей к развитию сепсиса:  
а) гиперпродукция противовоспалительных цитокинов Т-хелперами 2 

типа и макрофагами под действием каких-либо факторов (свойства возбуди-
теля, концентрация лептина в крови, локализация очага инфекции и т.п.), 
специфичность которых на данный момент не определена и не исключается, 
что имеет случайный характер;  

б) отсутствие пролиферации Т-хелперов 1 и 2 типа и какой-либо ответ-
ной реакции на бактериальную инвазию (анергия); 

в) апоптоз-индуцированная потеря клеток адаптивной иммунной сис-
темы, приводящая к глубоким нарушениям иммунного ответа. Важным мо-
ментом  патогенеза в данном случае является то, что тип смерти клетки оп-
ределяет иммунологические свойства выживших иммунных клеток. Апоптоз 
лимфоцитов стимулирует выработку противовоспалительных цитокинов, ко-
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торые нарушают реакцию организма на патоген, а некротизированные клетки 
стимулируют выработку провоспалительных цитокинов, усиливая антимик-
робную защиту. Немаловажную роль в развитии анергии отводят и макрофа-
гам. Так макрофаги, переварившие некротизированные клетки стимулируют 
Т-хелперы 1 типа на выработку провоспалительных цитокинов, а макрофаги 
переварившие клетки, погибшие вследствие апоптоза, стимулируют Т-
хелперы 2 типа, которые выделяют противовоспалительные цитокины и уг-
нетают активность макрофагов, приводя к развитию анергии. 

 
3. Теория двухфазного ответа 
Суть данной теории сводится к тому, что в ранней стадии сепсиса им-

мунная активность резко возрастает (SIRS – системная воспалительная реак-
ция), а затем резко снижается (CARS – компенсаторная противовоспалитель-
ная реакция), приводя к иммунодепрессии (рис. 2). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 2. Схематичное изображение двухфазной реакции иммунной системы  
на инфекцию (MARS) (стрелки указывают направления иммуномодулирую-
щей терапии) (Савельев В.С. и соавт., 2010). 

Данная концепция привела к появлению понятия синдрома MARS – 
синдром смешанной провоспалительной и противовоспалительной реакции, 
при которой у больного регистрируют одновременно разнонаправленные ре-
акции иммунной системы. 

4. Теория „хаоса“ 
Данная теория стала продолжением теории двухфазного ответа, и она 

предполагает не только разнонаправленность ответных иммунных реакций, 
но и абсолютную случайность „включения“ того или иного вида реакции на 
внедрение патогена. Данная концепция поддерживает мнение о том, что сис-
темный воспалительный ответ это не монотонная однонаправленная реакция 
организма, а скачкообразные мультисистемные взаимодействия как стиму-
лирующего так и ингибиторного действия, постоянно сменяющие друг друга. 
В тоже время исходом подобного иммунного „хаоса“ при нарастании тяже-
сти сепсиса становиться угнетение всех механизмов противоинфекционной 
защиты. 
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5. Теория „не бактериального“ сепсиса 
В данной теории наибольшую роль отводят малым молекулам микроб-

ного происхождения, которые образуют макрофаги кишечника, печени, лёг-
ких, при фагоцитозе и переваривании микроорганизмов, поступающих в кро-
воток и внутренние органы при транслокации из кишечника или транзитор-
ной бактериемии. Различные малые молекулы, согласно концепции, облада-
ют разным биологическим действием на иммунную системы, одни активи-
руют выработку провоспалительных цитокинов, другие противовоспали-
тельных. Исходя из этого патогенез “не бактериального сепсиса” определяет-
ся избыточным поступлением в кровоток “провоспалительных молекул” при 
недостатке или отсутствии “противовоспалительных”. 

 
6. Теория иммунного дисбаланса 
 Данная теория позволяет объяснить многообразие вариантов ответной 

иммуно-воспалительной реакции организма на бактериальную инвазию. Со-
гласно данной теории существует два основных пути развития патогенеза, 
определяющие развитие четырёх клинических вариантов течения генерали-
зованной формы инфекции: синдрома компенсированного системного воспа-
лительного ответа, сепсиса, тяжёлого сепсиса и септического шока. 

 
А. Компенсированная системная воспалительная реакция 
При этом варианте патогенеза, из очага инфекции, имеющего септиче-

ский характер, в системный кровоток постоянно поступают бактериальные 
токсины, живые или погибшие микроорганизмы, их структурные компонен-
ты, молекулы бактериального происхождения, продукты распада тканей, ме-
диаторы воспаления и провоспалительные цитокины раневых нейтрофилов и 
макрофагов. Это приводит к первичной системной эндотоксемии и провос-
палительной цитокинемии „перераспределительного“ характера, которая, в 
свою очередь, определяет развитие клинических проявлений синдрома сис-
темной воспалительной реакции различной степени тяжести. 

В данном случае системный воспалительный ответ сохраняет чёткую 
взаимосвязь с состоянием первичного очага инфекции, и при его адекватной 
санации происходит снижение „микробной нагрузки“ на организм, что опре-
деляет активацию противовоспалительной системы, уравновешивающей дей-
ствие провоспалительных цитокинов. Сопровождающая системный воспали-
тельный ответ, реакция симпато-адреналовой системы в данном случае обес-
печивает высокий уровень обменных процессов и активацию детоксикаци-
онной системы, позволяет в ранние сроки завершить метаболизм циркули-
рующих в крови токсинов и цитокинов, что проявляется купированием кли-
ники системного воспалительного ответа в первые 72 часа после операции. 
Клинические проявления этого варианта развития генерализованной инфек-
ции соответствуют синдрому компенсированной системной воспалительной 
реакции, и его название отражает адекватность и сбалансированность ответ-
ной иммунной реакции организма (рис. 3). 
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Рис. 3. Схема патогенеза генерализованной формы инфекции с синдромом 
компенсированной системной воспалительной реакции 

 
Б. Декомпенсированная системная воспалительная реакция 
 При втором варианте патогенеза поступающие из септического очага 

бактериальные токсины, молекулы микробного происхождения и медиаторы 
воспаления, циркулируют в системном кровотоке, определяя клинику эндо-
токсемии и первичной системной цитокинемии, но, кроме этого, происходит 
вторичная активация иммунокомпетентных клеток вне первичного очага 
воспаления (циркулирующие в системном кровотоке лейкоциты и лимфоци-
ты, тканевые макрофаги печени, лёгких, селезёнки и т.д.). Активированные 
циркулирующие лейкоциты и тканевые макрофаги вырабатывают свои про-
воспалительные и регуляторные цитокины, которые накапливаются в меж-
клеточном пространстве соответствующих органов и тканей, а также растёт 
их концентрация и в системном кровотоке, что приводит к формированию 
вторичной „стимулированной“ провоспалительной цитокинемии. 

В этих условиях системная воспалительная реакция приобретает черты 
самостоятельного патологического процесса и утрачивает чёткую взаимо-
связь с состоянием первичного очага. Кроме того, патологический процесс 
сопровождается утратой локальной направленности иммунных реакций, что 
удлиняет сроки персистирования первичного септического очага, и в ряде 
случаев может стать причиной формирования вторичных очагов инфекции. 

На фоне сохраняющейся активности очага бактериальной инвазии ста-
новиться невозможной компенсаторная активация противовоспалительной 
иммунной системы. В этих условиях, под действием всё возрастающих кон-
центраций провоспалительных цитокинов и медиаторов воспаления в раз-
личных органах и тканях, содержащих активированные иммунокомпетент-
ные клетки (печень, лёгкие, селезёнка, кишечник и т.д.), прогрессируют аль-
теративные процессы, что определяет продолжительное сохранение синдро-
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ма системного воспалительного ответа, повреждение и дисфункцию клеточ-
ных структур внутренних органов и эндотелия и вторичные гемодинамиче-
ские нарушения. Описанные патологические изменения в организме объяс-
няют механизм развития сепсиса, тяжёлого сепсиса и септического шока 
(рис. 4). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 4. Схема патогенеза сепсиса, тяжёлого сепсиса и септического шока  
Описанные в данной теории патогенетические варианты развития гене-

рализованной формы инфекции определяют клиническую необходимость 
дифференциальной диагностики двух состояний: синдрома компенсирован-
ного системного воспалительного ответа, продолжительностью менее 72 ча-
сов после санации доказанного очага инфекции и, собственно, сепсиса (сеп-
сис-синдрома), при котором отмечается сохранение синдрома системной 
воспалительной реакции более 72 часов после первичной санации очага бак-
териальной инвазии.  

Такой диагностический подход позволяет выделить синдром компен-
сированного системного ответа, как наиболее благоприятный вариант тече-
ния генерализованной формы инфекции за счёт сохранения адекватной реак-
ции иммунной системы, и различные формы сепсиса, при которых, вследст-
вие нарушения компенсаторных механизмов иммунного ответа, проявления 
системной воспалительной реакции неуклонно прогрессируют, и приобрета-
ют черты трудно управляемого независимого патологического процесса, оп-
ределяя течение и прогноз заболевания.  
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Глава 2. ПРИНЦИПЫ КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНОЙ 
ДИАГНОСТИКИ СЕПСИСА 

 

Алгоритм ранней диагностики сепсиса 
Ранняя диагностика генерализованной формы инфекции и различных 

форм сепсиса имеет важное клиническое значение, так как правильно подоб-
ранная и своевременно начатая интенсивная терапия оказывает существенное 
влияние на исход заболевания. Клинические проявления бактериальной или 
грибковой инфекции различной локализации имеют достаточно многообраз-
ную клиническую симптоматику, в зависимости от локализации первичного 
очага. Но в тоже время есть ряд общих клинических и лабораторных прояв-
лений, отличающихся при локальной и генерализованной формах инфекции. 
Именно эти критерии и позволяют произвести раннюю диагностику различ-
ных вариантов течения инфекции (рис. 4). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 4. Алгоритм первичной диагностики клинических вариантов течения 
локальной и генерализованной форм инфекции (ССВР – синдром системной 
воспалительной реакции; СПОН – синдром полиорганной недостаточности) 

Согласно приведённому алгоритму первичной клинической диагности-
ки на первом этапе диагностического поиска необходимо найти подтвержде-
ние существованию очага бактериальной или грибковой инфекции и оценить 
степень выраженности системной воспалительной реакции. 

Первичный очаг инфекции определяют по характерным симптомам ме-
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при помощи бактериологического исследования крови, экссудата, получен-
ного при пункции полостей, отделяемого ран, секрета слизистых оболочек 
полых органов и т.д. При этом следует иметь ввиду, что для предварительно-
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го и первичного клинического диагноза доказательство факта существования 
очага инфекции может быть основано на клинических данных гнойно-
некротического воспаления той или иной локализации. 

Вторым аспектом клинической диагностики формы инфекции является 
оценки системного воспалительного ответа, к проявления которого относят: 
1) изменение температуры тела выше 38ºC или ниже 36ºC; 2) тахикардию бо-
лее 90 в минуту; 3) тахипноэ более 20 в минуту; 4) количество лейкоцитов 
крови ниже 4х109/л или выше 12х109/л, или наличие более 10% незрелых 
форм нейтрофилов. Отсутствие этих симптомов или наличие одного из пред-
ставленных клинико-лабораторных критериев указывает на локальный ха-
рактер имеющегося очага инфекции. Сочетание двух и более из перечислен-
ных критериев соответствует клинике синдрома системного воспалительного 
ответа, и указывает на генерализованный характер имеющегося очага инфек-
ции. Синдром системного воспалительного ответа может иметь различную 
степень тяжести. Наличие двух симптомов соответствует синдрому лёгкой 
степени тяжести, сочетание трёх симптомов – это синдром средней тяжести, 
а наличие всех четырёх симптомов – это синдром тяжёлой степени тяжести. 
Важно помнить, что проявления системного воспалительного ответа не яв-
ляются специфическими только для бактериальной или грибковой инфекции, 
они могут сопровождать множество патологических состояний, таких как: 
аллергические реакции, травмы, стресс-реакции, системные заболевания, он-
кологические заболевания и ряд других, что необходимо учитывать при ус-
тановлении первичного (предварительного) диагноза. 

На втором этапе диагностики, после установления формы инфекции 
приступают к формулировке клинического диагноза. При локальной инфек-
ции диагноз будет соответствовать анатомической локализации первичного 
очага (пневмония, гнойная рана, аппендицит, гнойный артрит и т.п.). 

При генерализованной форме инфекции постановка клинического ди-
агноза требует оценки ряда дополнительных клинических симптомов. Нали-
чие признаков дисфункции органов (одышка, требующая оксигенотерапии и 
ИВЛ, гипотония, акроцианоз, олигоурия, желтуха, кровоточивость кожи и 
слизистых, нарушения сознания и т.д.) в сочетании с синдромом системного 
воспалительного ответа соответствуют диагнозу тяжёлого сепсиса. Наруше-
ния гемодинамики (гипотония ниже 90 мм рт.ст., тахикардия более 90 в ми-
нуту, акроцианоз, бледность и гипотермия кожи, олиго- или анурия), сохра-
няющиеся несмотря на адекватное восполнение объёма циркулирующей кро-
ви, применение кардиотонических и сосудосуживающих средств соответст-
вует диагнозу септического шока. Эти два состояния относятся к критиче-
ским, и своевременное начало интенсивной терапии при такой патологии 
имеет отчётливое влияние на прогноз заболевания.  

В том случае, если кроме очага инфекции и синдрома системного вос-
палительного ответа лёгкой, средней или тяжёлой степени других клиниче-
ских проявлений нет, установление диагноза требует наблюдения за динами-
кой системных проявлений инфекции в течение 72 часов после адекватной 
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санации очага инфекции. Купирование системного воспалительного ответа в 
первые 72 часа после хирургической санации гнойно-некротического очага 
(вскрытие абсцессов, флегмон, пункция и дренирование гнойных полостей, 
некрэктомия, первичные ампутации, аппендэктомия, лапаротомия и санация 
брюшной полости и т.д.) позволяет установить диагноз генерализованной 
формы инфекции с синдромом компенсированного системного ответа. В то-
же время, если после начала адекватной терапии и санации очага инфекции 
синдром системного воспалительного ответа сохраняется более 72 часов, это 
соответствует клиническим проявлениям сепсиса. 

Кроме 72-часового промежутка, выделенного эмпирическим путём для 
клинического наблюдения за проявлениями генерализованной инфекции, 
дифференциальная диагностика синдрома компенсированного системного 
ответа и различных форм сепсиса имеет ряд дополнительных лабораторных 
критериев, которые позволяют устанавливать диагноз в наиболее ранние 
сроки от начала лечения. 

Так для локальной формы инфекции характерны: нормальный или 
незначительно сниженный уровень гемоглобина и эритроцитов крови (ане-
мия лёгкой степени), умеренный лейкоцитоз (ниже 11,9х109/л), сдвиг лейко-
цитарной формулы влево (палочкоядерные нейтрофилы более 10%) и лим-
фоцитоз (более 3х109/л) в острой фазе воспаления. Среди биохимических 
маркёров можно отметить возможное повышение С-реактивного белка крови 
не выше 12 мг/л, возвращающееся к норме, как правило, на 2-3 сутки после 
адекватной санации очага инфекции. А также для данной формы инфекции 
характерен нормальный уровень ФНО (фактора некроза опухоли) и ИЛ-1РА 
(рецепторный антагонист интерлейкина -1) в сыворотке крови. 

 
Для генерализованной формы инфекции с клиникой синдрома 

компенсированной системной реакции характерны: анемия лёгкой степени 
(эритроциты более 3,5х1012/л; гемоглобин более 100 г/л), выраженный лейко-
цитоз (более 12х109/л) и сочетание абсолютного лимфоцитоза (более 3х109/л) 
и моноцитоза (более 0,6х109/л) в острой фазе воспаления. Среди биохимиче-
ских маркёров специфично увеличение СРБ не выше 30 мг/л, повышение 
прокальцитонина крови не выше 2 пг/мл, умеренное увеличение показателя 
средне-молекулярных белков (ПСМ) не выше 0,34 ед., а также повышение 
лактоферрина крови до 1900 нг/мл и диспротеинемия 1 степени (индекс аль-
бумин/глобулин=1,0-1,5). Уровень перечисленных показателей крови при 
данном варианте клинического течения инфекции имеет тенденцию к норма-
лизации на 5-7 сутки после санации очага инфекции и проведения курса аде-
кватной комплексной терапии. При оценке системной цитокинемии для дан-
ного варианта клинического течения характерен дисбаланс цитокинов со 
значительным увеличением ИЛ-1РА (более 1400 нг/мл) в первые 10-14 суток, 
при нормальном или незначительно повышенном уровне ФНО (менее 3 
пг/мл) в первые 48-72 часа после санации очага инфекции (табл. 2). 
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Таблица 2  
Основные лабораторные критерии 

локальной и генерализованной форм инфекции 
Генерализованная форма инфекции Показатель Локальная 

форма 
инфекции 

Синдром 
компенсиро-
ванного сис-

темного 
ответа 

Сепсис Тяжёлый 
сепсис, 

септический 
шок 

1 2 3 4 5 

Показатели общего анализа крови 
Эритроциты 
(х1012/л) 

>3,5 
Анемия лёгкой 

степени 

>3,5 
Анемия лёгкой 

степени 

<3,5 
Анемия  средней, 
тяжёлой степени 

<3,0 
Анемия тяжёлой сте-

пени 

Гемоглобин 
(г/л) 

>100 
Анемия лёгкой 

степени 

>100 
Анемия лёгкой 

степени 

<100 
Анемия  средней, 
тяжёлой степени 

<80 
Анемия тяжёлой сте-

пени 

Лейкоциты 
(х1012/л) 

<12            
>8,9 

лейкоцитоз 

>12 
лейкоцитоз 

>12 
лейкоцитоз 

<4               >12 
лейкоцитоз, 
лейкопения 

Лимфоциты 
(х1012/л) 

>3 
лимфоцитоз 

>3 
лимфоцитоз 

<1,2 
лимфопения 

<1,0 
лимфопения 

Моноциты 
(х1012/л) 

<0,6         
>0,09 
норма 

>0,6 
моноцитоз 

>0,6 
моноцитоз 

>0,09 
моноцитопения 

Иммунологические и биохимические маркёры 
СРБ 
(мг/л) 

<12 <30                
>12 

>30 >30 

Прокальцитонин          
(нг/мл) 

<1 <2                    
>1 

>2 >2 

Лактоферрин 
(нг/мл) 

<1400 <1900 >1900 >1900 

Олигопептиды 
(ед.) 

<0,26 <0,34          
>0,24 

>0,34 >0,44 

ФНО  
(пг/мл) 

<1 <3,0 <4,5           >3,0 >4,5 

ИЛ-1РА 
(пг/мл) 

<700 <4000         
>1400 

<1400             
0 

<1000 

Альбумин /  
глобулин  

1,5 
норма 

<1,5               
>1,0 

диспротеинемия 
1 степени 

<1,0           >0,6 
диспротеинемия 

2-3 степени 

<0,8 
диспротеинемия 

3-4 степени 

Примечание: для установления диагноза конкретного варианта генерализо-
ванной формы инфекции необходимо сочетание нескольких лабораторных 
критериев в дополнение к имеющейся клинической картине системного вос-
палительного ответа.  

 
При генерализованной форме инфекции с клиникой сепсиса, как 

правило, отмечают анемию средней или тяжёлой степени (эритроциты ниже 
3,5х109/л; гемоглобин ниже 100 г/л), а на фоне общего лейкоцитоза (более 
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12х109/л) регистрируют абсолютную лимфопению (ниже 1,2х109/л) в сочета-
нии с моноцитозом (более 0,6х109/л). Уровень биохимических маркёров при 
данном варианте генерализованной инфекции превышает пороговые значе-
ния, характерные для синдрома компенсированного системного ответа: СРБ 
выше 30 мг/л, прокальцитонин более 2 нг/мл, ПСМ выше 0,34 ед., лактофер-
рин более 1900 нг/мл, а уровень диспротеинемии достигает 2-3 степени (ин-
декс альбумин/глобулин=0,6-1,0). Этот вариант генерализованной инфекции 
сопровождает дисбаланс цитокинов крови с преимущественным увеличением 
в первые 14-16 суток ФНО (не выше 4,5 пг/мл) и незначительным отличием 
от нормы ИЛ-1РА (ниже 1400 пг/мл) в первые 2-3 суток после санации очага 
инфекции, на фоне персистирующей клиники синдрома системного воспали-
тельного ответа. 

 
Клиническую картину тяжёлого сепсиса и септического шока со-

провождают: анемия тяжёлой степени с тенденцией к быстрому увеличению 
её тяжести с течением времени (снижение гемоглобина на 25-50% за сутки), 
количество лейкоцитов может быть как повышенным (более 12х109/л), так и 
сниженным (ниже 4х109/л), при этом чаще всего регистрируют снижение аб-
солютного количества не только лимфоцитов (ниже 1,0х109/л), но и моноци-
тов крови (ниже 0,09х109/л), что отражает степень иммунной дисфункции 
или недостаточности и часто сопровождает синдром полиорганной недоста-
точности в стадии иммунопаралича. Биохимические маркёры при тяжёлом 
сепсисе имеют значительное многообразие и во многом зависят от степени 
полиорганной дисфункции или недостаточности. В большинстве случаев пе-
речисленные маркёры сепсиса: СРБ (выше 30 мг/л), прокальцитонин (более 2 
пг/мл), ПСМ (более 0,44 ед.) и лактоферрин крови (выше 1900 нг/мл) имеют 
высокий уровень, а диспротеинемия достигает 3-4 степени (индекс альбу-
мин/глобулин < 0,8). Системная цитокинемия при данной патологии характе-
ризуется резким увеличением уровня ФНО (более 4,5 пг/мл) при сохранении 
нормального уровня ИЛ-1РА (ниже 1000 пг/мл), что отчасти объясняет высо-
кую степень выраженности системной воспалительной реакции. Кроме того, 
при тяжёлой печеночной недостаточности уровень СРБ в ряде случаев может 
соответствовать норме или совсем не определяется в сыворотке крови, и при 
наличии персистирующего очага инфекции или положительной гемокульту-
ре это является плохим прогностическим критерием, так как свидетельствует 
о глубоких изменениях в системе врождённого иммунного ответа (анергия), 
либо соответствует стадии иммунопаралича.  

Несмотря на довольно характерные изменения перечисленных лабора-
торных критериев, среди которых биохимические маркёры имеют специфич-
ность более 87% и чувствительность выше 97%, дифференциальная диагно-
стика синдрома компенсированного системного ответа и сепсиса требует де-
тального анализа динамики клинической и лабораторной симптоматики сис-
темной воспалительной реакции. Быстрые сроки купирования системных 
проявлений инфекции, укладывающиеся в первые 72 часа после адекватной 
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санации очага инфекции, позволяют говорить о наличии синдрома компен-
сированного системного ответа. В тоже время более продолжительное сохра-
нение системной воспалительной реакции, несмотря на полноценную сана-
цию очага инфекции, позволяет расценить такое клиническое состояние как 
сепсис. В том случае, если клинической картине генерализованной инфекции 
сопутствуют нарушения гемодинамики или имеются клинико-лабораторные 
проявления моно- или полиорганной недостаточности, то в данном случае 
правомочен диагноз тяжёлого сепсиса или септического шока. 

 
 

Бактериологические исследования при сепсисе 
Бактериологические исследования занимают одно из основных в диаг-

ностике сепсиса. Настойчивые поиски бактериемии на начальном этапе раз-
вития клиники, сходной с сепсисом, позволяют подтвердить факт бактери-
альной инвазии и вид возбудителя. Однако для этого необходим очень высо-
кий уровень бактериологического обеспечения, с возможностью в короткое 
время выделить не только аэробные и анаэробные микроорганизмы, но и 
микрофлору в виде L-форм и плазмид. В идеале микробиологическому ис-
следованию должны подвергаться патологический материал из раны или 
гнойной полости (гной, экссудат, некротические массы), моча при лейкоци-
турии, желчь, истекающая по дренажу, отделяемое из полостей организма, 
полученное при диагностических пункциях. Многократное, настойчивое бак-
териологическое исследование способствует своевременному обнаружению 
возбудителя и определению спектра его чувствительности к антибиотикам, 
что позволяет в ранние сроки применить рациональную терапию инфекции. 

В настоящее время наиболее часто используют двухэтапную диагно-
стику возбудителя, состоящую из бактериоскопического исследования на-
тивного материала и последующего качественного и количественного бакте-
риологического исследования флоры с определением чувствительности к ан-
тибиотикам. Бактериоскопию производят сразу, после поступления материа-
ла в лабораторию. Для грамположительных и грамотрицательных палочек, 
грамположительных кокков и грибов степень обсеменённости материала 
оценивают отдельно, используя критерии: большое количество (>100 м/о в 
поле зрения), умеренное количество (20-100 м/о), малое количество (5-20 
м/о), единичные (0-5 м/о) или микрофлора не определяется. Для определения 
патогенности грибов отмечают почкование дрожжевых клеток, наличие ми-
целия и псевдомицелия. 

Бактериологический метод включает посев клинического материала на 
диагностические и селективные среды для получения чистых культур, посев 
крови во флаконы с питательной средой для аэробных и анаэробных бакте-
рий и грибов. В настоящее время для исследования гемокультуры существует 
микробиологический анализатор “Bactec”, методика анализа в котором осно-
вана на обнаружении радиоактивных продуктов метаболизма микроорганиз-
мов в ионизационной камере. Современными методами идентификации мик-
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роорганизмов являются наборы “Minitec”, “Septi-Check”, методика лизис-
центрифугирования в системе “Isolator”. Для диагностики анаэробных мик-
роорганизмов и грибов в середине 90-х годов ХХ века была предложена ме-
тодика газохроматографического исследования летучих жирных кислот (ме-
таболиты анаэробов) и определение D-арбитола и маннозы (маркёры грибов). 

Для объективного контроля за уровнем малых молекул микробного 
происхождения в настоящее время предложено использовать метод хромато-
масс-спектрографии в режиме масс-фрагментографии, который позволяет 
количественно оценить несколько десятков различных микробных молекул в 
одном образце крови или другого биологического материала. 

Наибольшее внимание исследователей обращено на разработку и ис-
пользование скрининговых методов определения возбудителей и их антиге-
нов: 1) метод бактериоскопии с окраской акридиновым жёлтым, позволяю-
щий обнаружить рост микроорганизмов при концентрации 104/мл; 2) исполь-
зование реакции коагглютинации, латексагглютинации, метод встречного 
иммунофореза, иммунофлюоресценции, радиоиммунологии и иммунофер-
ментного анализа, которые позволяют определить минимальные количества 
микробных антигенов в нативном материале; 3) молекулярная диагностика 
вида возбудителя с помощью полимеразной цепной реакции (ПЦР), позволя-
ет выявлять компоненты ДНК и РНК, уникальные для каждого из микроор-
ганизмов. 

Для определения чувствительности возбудителя к антибиотикам ис-
пользуют: 1) диско-диффузионный методом Мюллера-Хинтона на агаре; 2) 
метод лазерной спектроскопии; 3) при помощи автоматизированных и полу-
автоматизированных систем: Walk-Away-40; Walk-Away-90; Auto-Scan (фир-
мы Dade Behring). 

Важным аспектом бактериологической диагностики сепсиса является 
подтверждение или исключение катетер-ассоциированной инфекции и бакте-
риемии. Для исключения такой инфекции у больного с установленным кате-
тером производят одномоментный забор крови из катетера, интактной пери-
ферической вены и артерии 5-6 раз в сутки. Положительным результатом 
считают выявление идентичного возбудителя из двух и более проб. 

Комплексное бактериологическое исследование позволяет установить 
вид возбудителя и его количество. Вид патогенной флоры определяет выбор 
антибактериального препарата для эмпирической терапии. Чувствительность 
микрофлоры к антибиотикам играет решающую роль в выборе направления 
этиотропной терапии инфекции. При этом количественные характеристики 
позволяют не только определить инфицирующую дозу, но и степень эради-
кации возбудителя в процессе лечения. 

При оценке степени и характера бактериальной инвазии необходимо 
разграничение ряда понятий: реинфицирование, суперинфекция и колониза-
ция патогенной флорой. О наличии реинфекции следует думать при повтор-
ном увеличении количества колонии образующих единиц микрофлоры выше 
порогового для соответствующей ткани уровня (мягкие ткани – КОЕ>105/мл, 
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ликвор - >102/мл и т.д.) ранее выявленного патогенного штамма. Замена пер-
вичной микрофлоры на другой вид возбудителя или присоединение к пер-
вичному штамму иной патогенной флоры в количествах выше порогового 
значения КОЕ свидетельствует о суперинфекции. А о процессе колонизации 
свидетельствует снижение числа колонии образующих единиц микроорга-
низмов ниже порогового значения КОЕ, при этом вид возбудителя и его па-
тогенность на данном этапе утрачивают решающее влияние на течение вос-
палительного процесса. 

 

Цитологические исследования  очага инфекции 
при сепсисе 

Диагностика формы инфекции требует комплексного подхода, вклю-
чающего не только оценку и сопоставление общих реакций воспаления, но и 
многостороннего исследования первичного очага инфекции. Исследование 
первичного очага не должно ограничиваться поиском и определением 
свойств возбудителей инфекции, оно также должно включать оценку мест-
ных иммунных реакций и объективизировать стадию воспалительного про-
цесса. Одним из способов объективизации раневого процесса является цито-
логическое исследование первичного очага (при возможности его выполне-
ния), которое следует производить в 1-3 сутки после оперативного вмеша-
тельства и далее каждые 48-72 часа до завершения репаративных процессов. 

Особенно актуальным является применение цитологического исследо-
вания ран при гнойно-некротической инфекции мягких тканей. Для ком-
плексной оценки стадии раневого процесса используют способ поверхност-
ной биопсии ран по М.Ф. Камаеву (1970). Суть данного способа заключается 
в том, что стерильным стеклом или ложечкой Фолькмана с поверхности раны 
(из раневого канала) забирают небольшой объем раневого содержимого, ко-
торый наносят на предметное стекло тонким слоем и высушивают при ком-
натной температуре. Затем мазок фиксируют в 70% спирте и окрашивают 
10% раствором метиленового синего. При последующей микроскопии произ-
водят определение процентного клеточного состава раневой поверхности, 
количество макрофагов, а также количества микроорганизмов, подвергшихся 
фагоцитозу. 

Выделяют следующие виды цитограмм: 
I тип – дегенеративный (нейтрофилы в стадии дегенерации, большое 

количество микроорганизмов, отсутствие признаков фагоцитоза); 
II тип – дегенеративно-воспалительный (рис. 5) (нейтрофилы 95-

100% в состоянии дегенерации или цитолиза, большое количество микроор-
ганизмов, фагоцитоз незавершенный или извращенный; 

III тип – воспалительный (рис. 6) (нейтрофилы 85-90%, моноциты 5-
10%, макрофаги, полибласты 5-10%, фагоцитоз завершенный и незавершен-
ный, внеклеточных микроорганизмов мало или они отсутствуют); 
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Рис. 5. Схема микроскопической картины, соответствующая цитограмме де-
генеративно-воспалительного типа (II тип) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Рис. 6. Схема микроскопической картины, соответствующая цитограмме 
воспалительного типа (III тип)  

 
IV ВР тип – воспалительно-регенераторный (нейтрофилы 60-70%, 

полибласты 20-35%, фибробласты, макрофаги, лимфоциты 5-10%, фагоцитоз 
завершенный, количество микроорганизмов незначительное или они отсут-
ствуют) (рис. 7); 

IV РВ тип - регенераторно – воспалительный (преобладают фибро-
циты, фибробласты и эпителиальные клетки при минимальном количестве 
нейтрофилов). 

 
 

нейтрофилы 

макрофаги 

полибласты 

фагоциты 

моноциты 

разрушенные нейтрофилы 

микроорганизмы внеклеточно 

извращённый фагоцитоз 

незавершённый фагоцитоз 



 33 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Рис. 7. Схема цитограммы воспалительно-регенераторного типа (IV тип) 

V тип – регенераторный тип (рис.8) (преобладают молодые клетки 
грануляционной ткани, профибробласты, фибробласты, макрофаги, эндоте-
лий, полибласты; нейтрофилы в пределах 40 – 50%). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 8. Схема цитограммы регенераторного типа (V тип) 
По результатам подсчетов количества макрофагов и количества микро-

организмов, подвергшихся фагоцитозу, производят расчет двух основных 
показателей: активности фагоцитоза (АФ) и фагоцитарного индекса (ФИ) по 
формулам: 

АФ = число клеток с м/о / общее число клеток; 
ФИ = число внутриклеточных м/о / число клеток с м/о, 
где м/о – микроорганизмы.  
Результаты цитологического исследования позволяют подтвердить на-

личие очага инфекции, а также произвести комплексную оценку адекватно-
сти локальных иммунных реакций. Продолжительное сохранение дегенера-

нейтрофилы 

моноцит 

лимфоциты 

полибласты 

фибробласт 

фиброцит 

фибробласт 

фиброциты 

эритроциты 

нейтрофил 

полибласт 

эндотелоциты 
лимфоцит 

моноцит 



 34 

тивно-воспалительного и воспалительного типов цитограмм свидетельствует 
о персистенции первичного или вторичного очага инфекции, а достижение 
воспалительно-регенераторного или регенераторного типов цитограмм сви-
детельствует о купировании воспалительных явлений в очаге инфекции и, 
как правило, регистрируется ближе к стадии реконвалесценции. 

Расчётные показатели активности фагоцитоза и фагоцитарного индекса 
позволяют оценить степень бактериальной обсеменённости, а также опреде-
лить  активность и адекватность (по завершённости фагоцитоза) иммунных 
клеточных реакций в очаге инфекции. При локальной инфекции и синдроме 
компенсированного системного ответа эти показатели соответствуют норме, 
активность иммунных клеточных реакций в стадии воспаления максимально 
повышена и адекватна (превалирует завершённый фагоцитоз), а в стадии ре-
генерации активность иммунных клеток снижается, и такая реакция позволя-
ет быстрее ликвидировать патогенную микрофлору в первичном очаге и тем 
самым сократить сроки сохранения не только местных, но и системных вос-
палительных реакций. В тоже время, клиника различных форм сепсиса, как 
правило, сопровождается низкой степенью активности и недостаточной аде-
кватностью реакций локального иммунитета (незавершённый и извращённый 
фагоцитоз, низкая активность фагоцитоза и фагоцитарного индекса) в острой 
фазе воспаления на фоне выраженной системной воспалительной реакции, 
что является и причиной, и проявлением персистенции очага инфекции.  

 

Инструментальные методы исследования 
при сепсисе 

При наличии клинических проявлений генерализованной формы ин-
фекции необходимо проведение динамических рентгенологических иссле-
дований органов грудной полости. Поражение лёгких при различных фор-
мах сепсиса развивается в достаточно ранние сроки и весьма многообразно 
по своим клиническим проявлениям, включая: вторичную одно- или двусто-
роннюю пневмонию, плеврит, пиоторакс, эмпиему плевры, рассеянные очаги 
пониженной пневматизации, наличие тонкостенных “септических” пузырей в 
периферических отделах лёгких, содружественный выпот в обоих плевраль-
ных синусах, расширение корней лёгких даже при отсутствии вторичных 
очагов отсевов. 

У пациентов с назотрахеальной интубацией, длительным стоянием на-
зогастрального или назоинтенстинального зонда при сопутствующей клини-
ке различных форм сепсиса возрастает риск развития вялотекущего нозоко-
миального синусита за счёт нисходящей или восходящей бактериальной кон-
таминации микрофлорой кожных покровов или слизистой оболочки желу-
дочно-кишечного тракта. Формирующийся таким образом вторичный очаг 
инфекции поддерживает системную воспалительную реакцию организма, но 
подчас не обладает яркой клинической симптоматикой. И в этом случае ис-
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ключение данной патологии требует периодического выполнения рентгено-
логического исследования придаточных пазух носа. 

 
Вторым наиболее часто применяемым методом лучевой диагностики 

при генерализованной форме инфекции является ультразвуковое исследо-
вание органов и тканей. Ультразвуковое исследование органов брюшной 
полости при тяжёлом сепсисе позволяет исключить или подтвердить наличие 
вторичных метастатических очагов-отсевов в паренхиматозных органах, что 
особенно важно при наличии органной дисфункции и недостаточности. При 
гнойно-некротических инфекциях мягких тканей и внутренних органов ульт-
развуковое исследование показано при вторичном гнойно-воспалительном 
поражении регионарных лимфоузлов, при тромбофлебите глубоких вен ниж-
них конечностей, при наличии множественных гнойных очагов в железистых 
органах (грудная железа, щитовидная железа), а также при локализации пер-
вичных и вторичных очагов инфекции  в глубоких клетчаточных пространст-
вах (глубокие пространства шеи, забрюшинное пространство, подапоневро-
тическое и тазовое расположение гнойных очагов и т.д.). 

 
Ультразвуковое доплерографическое исследование сосудов позво-

ляет подтвердить наличие и выраженность тромбоза интактных или катете-
ризированных вен, что делает его необходимым в диагностике первичного 
или вторичного ангиогенного сепсиса. Доплерографическое исследование 
артерий и вен нижних конечностей позволяет оценить степень острого или 
хронического нарушения артериального и венозного кровообращения и игра-
ет решающую роль при определении тактики лечения больных с гнойно-
некротическими процессами на конечностях. Ультразвуковые признаки окк-
люзии магистральных артерий, подтверждающие клинику артериальной не-
достаточности на фоне имеющегося септического очага гнойно-
некротической инфекции мягких тканей позволяют определить уровень ам-
путации конечности. При тромбофлебите поверхностных и особенно глубо-
ких вен, динамическое ультразвуковое исследование позволяет определить 
степень нарушения венозного оттока, уровень окклюзии вен и выявить при-
знаки эмбологенного тромба. В процессе лечения данный метод позволяет 
оценить эффективность проводимых лечебных мероприятий и сроки восста-
новления венозного кровотока.    

 
Выполнение эхокардиографии при генерализованной форме инфек-

ции позволяет выявить вегетации на клапанах сердца и разрушение внутри-
сердечных структур при вторичном инфекционном эндокардите, который 
может носить не только первичный характер (подострый септический эндо-
кардит), но и развиваться вторично, как вариант послеоперационного (после 
кардиохирургических операций) или хронического сепсиса любой другой 
этиологии (мезенхимальный, абдоминальный, ангиогенный и т.д.). 
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Выбор тех или иных дополнительных методов исследования при гене-
рализованной инфекции с клиникой различных форм сепсиса диктуют осо-
бенности клинических проявлений у каждого конкретного больного. Осо-
бенно актуально применение таких методов исследования при отсутствии 
положительной динамики общей клинической симптоматики и при нараста-
нии признаков синдрома полиорганной недостаточности, когда поиск и ран-
няя адекватная санация вторичных очагов инфекции во многом определяет 
прогноз заболевания. 

 
Интегральная оценка степени тяжести больных 

В последние десятилетия предложено множество систем оценки тяже-
сти состояния больных, которые в зависимости от целей можно разделить на 
две группы: 

1) системы, предназначенные для оценки тяжести больных сепсисом 
(АРАСНЕ-II, АРАСНЕ-III, SAPS, SAPS-I, APS, MPM и другие); 

2) системы, предназначенные для оценки степени полиорганной недос-
таточности при сепсисе (SOFA, MODS, MOFSG, LODS и другие).  

Принцип использования данных интегральных систем включает не-
сколько этапов: после получения результатов осмотра больного и лаборатор-
ных исследований необходимо сопоставить имеющиеся показатели с данны-
ми в стандартной разработанной таблице, в которой каждому показателю от-
ведена одна строка, в столбце, обозначенном „0“, приведены границы пре-
дельного отклонения показателя, не влияющее на тяжесть состояния больно-
го, а остальные столбцы с надписями „1, 2, 3, 4“ содержат данные об уровне 
отклонения показателей, определяющих ту или иную степень тяжести обще-
го состояния. После присвоения бальной оценки каждому из исследуемых в 
той или иной системе клинико-лабораторных признаков производят подсчёт 
суммарной бальной оценки всех перечисленных признаков, и эта сумма яв-
ляется математическим выражением тяжести состояния больного. Показа-
тель суммарной бальной оценки можно использовать для определения про-
гноза и риска летального исхода (для этого в каждой из систем прилагается 
дополнительная прогностическая таблица, содержащая показатели суммар-
ной оценки по интегральной системе и соответствующую ей вероятность ле-
тального исхода в процентах). 

Также эти данные можно использовать для оценки динамики тяжести 
состояния больного в процессе лечения, для этого полученные на фоне лече-
ния данные суммарной бальной оценки сравнивают с исходным уровнем тя-
жести состояния. Например, при поступлении в стационар суммарная баль-
ная оценка тяжести состояния больного по какой-либо из систем составила 
24 балла, а через сутки на фоне лечения уровень отклонения показателей со-
ставил уже 17 баллов, это свидетельствует об уменьшении тяжести состояния 
больного и отражает положительный эффект проводимой терапии. 

Среди всех систем, оценивающих состояние больных, наибольшее рас-
пространение получили АРАСНЕ-II, АРАСНЕ-III и SAPS. 
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Система SAPS была предложена J.R. Le Gall и соавторами  в 1984 го-
ду, она включает 14 клинико-лабораторных показателей и оценку неврологи-
ческого статуса по шкале Глазго у больных в первые сутки заболевания 
(табл. 3).  

Таблица 3 
Критерии оценки тяжести состояния больных по системе SAPS 

Показатель 4 3 2 1 0 1 2 3 4 
Возраст     <45 46-55 56-65 66-75 >75 
ЧСС >180 179-140 139-111  110-79  69-55 54-40 <40 
АД сист. >190  189-150  149-80  79-55  <55 
Т*С >41 40,9-39  38,9-38,5 38,4-36 35,9-34 33,9-32 31,9-30 <29,9 
ЧДД >50 49-35  34-25 12-24 11-10 9-6  <6 
ИВЛ - - - - - - - Есть - 
Диурез  л/сут.)   >5 4,99-3,5 3,49-0,7  0,69-0,5 0,49-0,2 <0,2 
Мочевина >55 54,9-36 35,9-29 28,9-7,5 7,4-3,5 <3,5    
Гематокрит >60  59,9-50 49,9-46 45,9-30  29,9-20  <20 
Лейкоциты >40  39,9-20 19,9-15 3-14,9  2,9-1  <1 
Глюкоза >44,5 44,-27,8  27,7-14 13,9-3,9  3,8-2,8 2,7-1,6 <1,6 
Nа крови >180 179-161 160-156 155-151 150-130  129-120 119-111 <110 
К крови >7 6,9-6  5,9-5,5 5,4-3,5 3,4-3 2,9-2,5  <2,5 
НСО3  >40  39,9-30 29,9-20 19,9-10  9,9-5 <5 
Шкала Глазго     15-13 12-10 9-7 6-4 <3 

Сумма баллов  

Примечание: 0-3 балла – локальная форма инфекции; 4-9 баллов – синдром 
компенсированной системной реакции; 10 баллов и более – различные фор-
мы сепсиса (сепсис, тяжёлый сепсис, септический шок). 

Чем выше сумма балов, тем тяжелее состояние больных. Эта система 
проста в использовании, не требует сложных лабораторных исследований, но 
не учитывает поправок на сопутствующую патологию и имеет более высо-
кую специфичность на благоприятный исход, чем на летальный. В 1993 году 
группой учёных (J.R. Le Gall, S. Lemeshow, F. Saulnier) была предложена мо-
дифицированная шкала SAPS-II, в которой не учитываются показатели гема-
токрита и глюкозы крови, но введен показатель билирубина, учитываются 
сопутствующие заболевания, сроки операций и коэффициент оксигенации 
(pО2/FiО2). 

 
Шкала АРАСНЕ II  была предложена W. Knaus и соавторами в 1985 

году. Она включает многофакторную оценку тяжести острых и хронических 
изменений в организме, определение прогноза и исхода заболевания. При ис-
пользовании системы АРАСНЕ II оценка тяжести состояния больного произ-
водится не только по уровню имеющихся отклонений клинико-лабораторных 
данных, но и в зависимости от возраста, наличия сопутствующей патологии 
(+1 балл на каждую из перечисленных нозологий) и тяжести перенесённой 
операции, что оказывает своё положительное влияние на чувствительность и 
специфичность этой шкалы. По этой причине шкала АРАСНЕ II является 
наиболее распространённой в клинической практике и рекомендована ВОЗ 
для использования в лечебных учреждениях (табл. 4). 
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Таблица 4 
Оценка тяжести состояния больных по системе АРАСНЕ II 

Показатель 4 3 2 1 0 1 2 3 4 5 6 
ТемператураºС >41 40,9-39  38,9-

38,5 
38,4-36 35,9-

34 
33,9-32 31,9-30 <29,9   

АД среднее >160 159-130 129-110  109-70  69-50  <49   
ЧСС >180 179-140 139-110  110-79  69-55 54-40 <39   
ЧДД >50 49-35  34-25 12-24 11-10 9-6  <6   
рН крови >7,7 7,69-7,6  7,59-7,5 7,49-7,33  7,32-7,25 7,24-7,15 <7,15   
Nа крови >180 179-160 159-155 154-150 149-130  129-120 119-111 <110   
К крови >7 6,9-6  5,9-5,5 5,4-3,5 3,4-3 2,9-2,5  <2,5   
Креатинин >308 299-176 167-132  123-52,8  <52,8     
Гематокрит >60  59,9-50 49,9-46 45,9-30  29,9-20  <20   
Лейкоциты >40  39,9-20 19,9-15 3-14,9  2,9-1  <1   
Шкала Глазго     15-13 12-10 9-7 6-4 <3   
Возраст     <44  45-54 55-64  65-74 >75 

                                                              ЕСТЬ НЕТ       Хронические 
заболевания 
 
 

1) Цирроз, 2) портальная гипертензия, 3) ДЭП, 3) ССС-IV класс (ХСН 4 кл.), 4) Хр. бронхит, 
5) хр. гипоксия, 6) полицитемия, 7) лёгочная гипертензия, 8)  хр перитонеальный диализ; 9)  гемо-
диализ (ХПН 3 ст.), 10) иммунодефицитное состояние 

Операция +5 баллов не оперированные и  экстренные операции +2 балла – плановые операции 
Сумма баллов  

Примечание: 1-5 баллов – локальная форма инфекции; 6-9 баллов – синдром 
компенсированной системной реакции; 10 баллов и более – различные фор-
мы сепсиса (сепсис, тяжёлый сепсис, септический шок). 

 
В 1991 году система АРАСНЕ II после ряда дополнений и изменений 

была трансформирована в АРАСНЕ III, которая включает оценку состояния 
по параметрам пяти основных групп: возраст, сопутствующие хронические 
заболевания, физиологические показатели, данные кислотно-основного со-
стояния и газового состава крови, неврологический статус. Эта система явля-
ется высоко достоверной, но имеет ряд ограничений: 1) необходимость мно-
гокомпонентного мониторинга, мало доступного для большинства клиник, 2) 
сложность расчёта показателей; 3) в виду монополии и приоритетности сис-
темы для зарубежных стран в этой системе не приведены значения попра-
вочных коэффициентов, введённых для расчёта ряда показателей, что за-
трудняет использование шкалы и делает полученные показатели менее дос-
товерными; 4) отсутствие возможности оценки степени и характера недоста-
точности отдельных органов и систем. 

 
Среди систем, оценивающих полиорганную недостаточность наиболь-

шее распространение получили системы MODS и SOFA. 
Система MODS была предложена J. Marshal, D.Cook и N. Cristou  в 

1985 году для оценки полиорганной недостаточности вне зависимости от 
причины её развития, и потому она включает более детальную оценку степе-
ни дисфункции и выраженность нарушений органов дыхания, почек, печени, 
системы гемостаза, сердечно-сосудистой и нервной систем (табл. 5). 
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Таблица 5 
Шкала критериев полиорганной дисфункции (MODS) 

Система органов 0 1 2 3 4 
Дыхание (РО2/FIO 2) >300 300-226 225-151 150-76 <75 

Почки (креатинин, ммоль/л) <100 101-200 201-350 351-500 >500 

Печень (билирубин, ммол/л) <20 21-60 61-120 121-240 >240 

Сердечно-сосудистая 
(PAR)* 

<10 10,1-15 15,1-20 20,1-30 >30 

Гемокоагуляция (кол-во 
тромбоцитов) 

>120 120-81 80-51 50-21 <20 

ЦНС (шкала комы Глазго) 15 13-14 10-12 7-9 <6 

Примечание: * - PAR=ЧСС х ЦВД / АДср., где ЧСС – частота сердечных со-
кращений; ЦВД – центральное венозное давление; АДсред-
нее=(АДсист.+2хАДдиаст.)/3. 

 
Система SOFA была предложена J.L. Vincent и соавторами  в 1996 го-

ду для оценки тяжести полиорганной недостаточности, связанной с сепси-
сом. (табл. 6). 

Таблица 6 
Критерии оценки дисфункции органов по шкале SOFA 

Система / орган Клинико-лабораторные критерии  
Сердечно-
сосудистая 
система 

1) систолическое АД<90 мм рт.ст.; 
2) среднее АД<70 мм рт.ст. в течение не менее 1 часа, несмотря на коррек-
цию гиповолемии  

Мочевыдели-
тельная система 

1) мочеотделение <0,5 мл/кг/ч в течение 1 часа при адекватном волемиче-
ском восполнении; 
2) повышении уровня креатинина в 2 раза выше нормы 

Дыхательная  
система 

1) необходимость проведения ИВЛ 
2) наличие билатеральных инфильтратов на рентгенограмме лёгких 
3) респираторный индекс (РаО2/FiC2) < 250  

Печень 1) увеличение уровня билирубина выше 20 ммоль/л в течение 2-х дней 
2) повышение уровня трансаминаз в 2 и более раза от нормы 

Свёртывающая  
система 

1) тромбоцитопения <100х109/л 
2) снижение тромбоцитов на 50% от наивысшего значения в течение 3-х су-
ток 

Метаболическая  
дисфункция 

1) рН<7,3 
2) дефицит оснований>5,0 мЭкв/л    
3) лактат плазмы в 1,5 раза выше нормы 

ЦНС Балл по шкале Глазго менее 15 

Сумма баллов  
 
Суммарная бальная оценка по системе SOFA позволяет подтвердить 

наличие дисфункции (1-2 балла) или недостаточности органов (3 балла и бо-
лее), а имеющиеся прогностические показатели позволяют определить веро-
ятный риск летального исхода. Шкала SOFA в настоящее время имеет наи-
более полноценное клиническое подтверждение информационной значимо-
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сти при минимуме составляющих параметров, что делает возможным её ши-
рокое использование в клинической практике.  

 
Кроме интегральных схем – шкал, включающих в себя множество кли-

нических и лабораторных критериев, существуют ряд интегральных лей-
коцитарных индексов, расчёт которых основан на показателях гемограммы 
(общего анализа крови). Такие индексы позволяют объективно оценить вы-
раженность воспалительной реакции и уровень интоксикации организма при 
различных инфекциях. Среди них наиболее распространены: индекс сдвига 
(ИС), лейкоцитарный индекс интоксикации (ЛИИ) и гематологический пока-
затель интоксикации (ГПИ). 

 
Лейкоцитарный индекс интоксикации (ЛИИ) – индекс Я.Я. Кальф-

Калифа, 1985) рассчитывают по формуле:  
ЛИИ=((4 Ми+3ю+2п+с) х (Пл + 1)):((Лф+М) х (Э+1))=0,5-1,0 (норма), 
где Ми – количество миелоцитов, ю – количество юных лейкоцитов, п 

– палочкоядерные лейкоциты, с – сегментоядерные лейкоциты, Пл – плазма-
тические клетки, Лф – лимфоциты, М – моноциты, Э – эозинофилы. 

Уровень данного индекса при локальной форме инфекции не превыша-
ет 2,0, а при генерализованной инфекции всегда значительно выше 2,0. 

 
Гематологический показатель интоксикации (ГПИ) предложен В.С. 

Васильевым и В.И. Комаровым (1983), и его вычисляют по формуле:  
ГПИ = ЛИИ х Клейк х КСОЭ = 0,69±0,09 усл. ед. (норма). 
Для расчёта этого показателя используют оригинальные таблицы с ко-

эффициентами в зависимости от количества лейкоцитов периферической 
крови (Клейк) и значения скорости оседания эритроцитов (КСОЭ) (табл. 7). 

Таблица 7 
Значения коэффициентов Клейк. и КСОЭ  

Лейкоциты 
(х109/л) 

Клейк Лейкоциты 
(х109/л) 

Клейк Лейкоциты 
(х109/л) 

Клейк СОЭ 
(мм/ч) 

КСОЭ СОЭ 
(мм/ч) 

КСОЭ 

1 – 2 0,2 12,1 – 13 1,5 21,1 – 22 2,6 <5 0,9 36 – 40 1,7 
2,1 – 3 0,4 13,1 – 14 1,6 22,1 – 23 2,8 6 – 15 1,0 41 – 45 1,9 
3,1 – 4 0,6 14,1 – 15 1,7 23,1 – 24 3,0 16 – 20 1,1 46 – 50 2,1 
4,1 – 5 0,8 15,1 – 16 1,8 24,1 – 25 3,2 21 – 25 1,2 51 – 55 2,3 
5,1 – 8 1,0 16,1 – 17 1,9 25,1 – 26 3,4 26 – 30 1,3 56 – 60 2,5 
8,1 – 9 1,1 17,1 – 18 2,0 26,1 – 27 3,6 31 – 35 1,5 >60 2,7 
9,1 – 10 1,2 18,1 – 19 2,1 27,1 – 28 3,8     
10,1 – 11 1,3 19,1 – 20 2,2 28,1 – 29 4,0     
11,1 – 12 1,4 20,1 – 21 2,4       

Гематологический показатель интоксикации при локальной инфекции 
не превышает 1,5, а при генерализованной инфекции всегда выше 2,0. 
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Индекс сдвига (ИС) предложен А.М. Капитаненко и И.И. Дочкиным в 
1988 году, его рассчитывают по формуле: 

ИС = (Ми+Мт+п) : с < 0,06 (норма), 
где Ми – миелоциты; Мт – метамиелоциты;  п – палочкоядерные    ней-

трофилы; с – сегментоядерные нейтрофилы. 
Индекс не выше 0,1 характерен для локальной формы инфекции, а зна-

чение индекса, превышающее 0,2, сопутствует генерализованной форме ин-
фекции. 

Эти расчётные показатели позволяют объективно оценить степень тя-
жести больного, выраженность ответной воспалительной реакции организма 
и степень эндотоксикоза и определить форму инфекции. Они просты в ис-
пользовании и не требуют сложных лабораторных исследований. В тоже 
время эти показатели не имеют специфического отклонения при различных 
клинических вариантах генерализованной инфекции, и с их помощью уста-
новить диагноз синдрома компенсированного системного ответа, сепсиса, 
тяжёлого сепсиса или септического шока практически невозможно. В тоже 
время использование данных показателей в процессе лечения позволяет оце-
нить динамику интоксикационного синдрома у каждого конкретного больно-
го, что и определяет возможности их применения в клинике.  
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Глава 3. ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ ЛОКАЛЬНОЙ И 
ГЕНЕРАЛИЗОВАННОЙ ИНФЕКЦИИ 

 
Установленный диагноз локальной или генерализованной формы ин-

фекции даже без полной детализации клинического варианта её течения тре-
бует индивидуальной лечебной тактики, в которой можно выделить следую-
щие основные направления (рис. 9). 

 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 9. Алгоритм тактики лечения при локальной и генерализованной 

формах инфекции 
 
 
 

                                                                   ВЫБОР ТАКТИКИ ЛЕЧЕНИЯ 

  1 ЭТАП    ПРЕДОПЕРАЦИОННАЯ ПОДГОТОВКА 

1) АНТИБИОТИКИ 
в/м, в/в 

(за 30`-1ч до опера-
ции) 

-в/в антибиотики; 
-коррекция гемодинамики; 
-компенсация СПОН; 
-в/в детоксикация; НПВС; 
-посиндромная терапия 
 

1) АНТИБИОТИКИ в/м, в/в 
        (за 30`- 1 час до операции) 
2) В\В ИНФУЗИЯ: 
   -глюкозо-солевых р-ров с НПВС, 
   -Пентоксифиллином, 
   -десенсибилизирующими ср-ва 

ПЕРВЫЕ 2 ЧАСА 

АКТИВНОЕ  ВЕДЕНИЕ 
РАНЕВОГО ПРОЦЕССА 
(антисептики, ферменты, 

дренирование ран,  
УЗК ран, лечение в абак-

териальной среде) 

1) НПВС  
2) При СРБ=6-12 мг/л: 
- 1антибиотик в/м–реr os;  
- метронидазол реr os; 
- антигистаминные ср-ва 

2-3 антибиотика (в/в; в/м) 

Метрогил (в/в) 

1-2 антибиотика (в/м) 

АКТИВНОЕ ВЕДЕНИЕ РАНЕВОГО ПРОЦЕССА 
(антисептики, ферменты, дренирование, УЗК ран, абактериальная среда) 

НПВС, антигистаминные;  
В\В ИНФУЗИЯ: поляризующий р-р и Пентоксифиллин (0,2/сут.) 

 

Метрогил (в/в – per os) 

Коррекция гемодинамики и 
СПОН, нутритивная терапия 

 

ПЕРВЫЕ 2-4 ЧАСА СРОКИ  ИНДИВИДУАЛЬНЫ: 
после компенсации СПОН 

и стабилизации гемодинамики 

    2 ЭТАП     САНАЦИЯ ОЧАГА ИНФЕКЦИИ (сроки выполнения оперативного вмешательства) 

    3 ЭТАП    ЛЕЧЕНИЕ В ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОМ ПЕРИОДЕ 

Локальная 
инфекция 

                                                                                      ДИАГНОЗ 

С-м компенсиро-
ванного ответа 

Сепсис Тяжёлый 
сепсис 

Септиче-
ский шок 

ЛЕЧЕНИЕ в ОРиИТ ЛЕЧЕНИЕ в хирургическом отделении 
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Лечение локальной формы инфекции 
 1 этап. При локальной инфекции лечение начинают с внутримышеч-

ного или внутривенного введения антибиотиков широкого спектра действия 
(цефалоспорины 2-3 поколений, защищённые пенициллины, аминогликози-
ды).  

2 этап. Основным этапом лечения локальной формы хирургической 
инфекции является оперативное лечение, направленное на санацию очага 
инфекции (вскрытие или пункция и дренирование гнойных полостей, некрэк-
томия и т.д.), которое следует произвести в первые 2 часа после установле-
ния диагноза. 

3 этап. Консервативное лечение в послеоперационном периоде имеет 
два основных направления: активное ведение раневого процесса (местное ле-
чение ран) и консервативная терапия локальной инфекции. 

 А. Активное ведение раневого процесса. Данный вид терапии при 
локальной форме инфекции имеет основное значение, и он включает исполь-
зование современных методов механической (этапные некрэктомии, повтор-
ные пункции гнойных полостей, вторичная хирургическая обработка ран), 
физической (дренирование, вакуум – аспирация, промывание, ультразвуковая 
кавитация, лечение в абактериальной среде и т.д.), химической (антисептики, 
некролитические средства, растворы химиопрепаратов) и биологической 
(протеолитические ферменты, бактериофаги, биогенные стимуляторы) анти-
септики, а также методы физиотерапии (УФО, лазер, токи УВЧ, электрофо-
рез и фонофорез лекарственных средств и т.д.), применение которых зависит 
от стадии раневого воспалительного процесса. 

 
Б. Консервативная терапия локальной инфекции включает:  
1) нестероидные противовоспалительные средства (Анальгин, Ке-

тонал, Ксефокам и т.д.) применяют с целью обезболивания в первые 2-3 су-
ток после оперативного вмешательства; 

2) применение антибиотиков - при локальной инфекции возможен 
отказ от применения антибиотиков в послеоперационном периоде при усло-
вии радикального удаления очага инфекции (ампутация части конечности, 
резекция пораженного органа, иссечение раны или некроза в пределах здоро-
вых тканей и т.д.) или при небольшом объёме первичного гнойно-
некротического очага (<50 мл) (фурункул, абсцесс, гнойная рана и т.д.). В 
том случае если данные условия не выполнимы, при локальной инфекции 
могут быть использованы антибиотики в виде профилактического или пол-
ноценного курса терапии. 

а) антибиотикопрофилактика применяется у пациентов с отдельными 
симптомами системной воспалительной реакции, а также при отсутствии 
возможности выполнения одномоментной санации очага локальной инфек-
ции (наличие выраженного перифокального или перивульнарного инфильт-
рата, невозможность полного удаления патологически изменённых или нек-
ротизированных тканей и т.д.). Для неё используют препараты широкого 
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спектра действия (цефалоспорины 2-3 поколения, защищённые пеницилли-
ны, линкозамиды, аминогликозиды, фторхинолоны), которые вводят энте-
рально или парэнтерально в первые 12-72 часа, при этом сроки антибиотико-
профилактики зависят от динамики локальной клинической симптоматики;  

б) ступенчатая антибактериальная терапия курсом 5-7 суток необ-
ходима при наличии одного и более из перечисленных признаков: при уровне 
СРБ более 6 мг/л, у пациентов раннего детского (менее 3 лет) и старческого 
(более 70 лет) возраста, при наличие первичного или вторичного иммуноде-
фицита, при эндокринопатиях (сахарный диабет, тиреотоксикоз, гипотиреоз 
и т.д.) и хронической патологии внутренних органов с их дисфункцией (хро-
ническая сердечная, сосудистая, дыхательная, печёночная, почечная недоста-
точность и т.д.). Препаратами выбора в данном случае являются антибиотики 
продолжительного действии, с кратностью введения 1-2 раза в сутки и с дос-
таточно широким спектром действия (защищённые пенициллины, цефалос-
порины 2-3 поколения, фторхинолоны, линкозамиды). 

 

Лечение синдрома компенсированной системной 
воспалительной реакции и сепсиса 

1 этап. Так как клинические проявления синдрома компенсированного 
системного ответа и сепсиса в первые 72 часа имеют схожую картину, и при 
этом отсутствует клиника полиорганной несостоятельности и гемодинамиче-
ских нарушений, на начальном этапе лечение больных включает: 

1) парэнтеральное введения антибиотиков широкого спектра действия 
(цефалоспорины 3 поколения или защищённые пенициллины, или фторхино-
лоны 2-3 поколения); 

2) внутривенную инфузию глюкозо-солевых растворов (10 мл/кг) с 
Пентоксифиллином (1-2 мг/кг) и нестероидными противовоспалительными 
(Кетонал, Диклофенак, Ксефокам и т.п.) и десенсибилизирующими (Димед-
рос, Супрастин, Пипольфен, и т.д.) средствами. 

2 этап. Оптимальные сроки санации очага хирургической инфекции 
составляют 2-4 часа с момента установления диагноза, более поздние сроки 
санации септического очага снижают эффект оперативного вмешательства и 
увеличивают риск развития тяжёлых форм сепсиса. Основными задачами хи-
рургической санации очага инфекции являются: уменьшение внутриполост-
ного давления в очаге воспаления, удаление некрозов, обеспечение оттока 
гноя и тканевого детрита. При проведении оперативного вмешательства не 
стоит опасаться нарушения целостности грануляционного вала, так как при-
знаки генерализации инфекции говорят о септическом характере очага вос-
паления, тем не менее, манипуляции нужно производить максимально бе-
режно и аккуратно, с учётом анатомических особенностей той или иной ло-
кализации септического очага. 

3 этап. Лечение в послеоперационном периоде должно сочетать актив-
ное ведением раневого процесса (методы антисептики, УЗ – кавитация ран, 
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лечение в абактериальной среде и т.д.) с комплексной консервативной тера-
пией. В зависимости от установленного в первые 72 часа клинического диаг-
ноза она имеет ряд отличий. 

 
Консервативная терапия при синдроме компенсированного сис-
темного ответа 
Следует отметить, что лечебная тактика при синдроме компенсирован-

ного системного ответа и сепсисе на начальном этапе состоит из одних и тех 
же компонентов, и это связано с тем, что в первые 72 часа после санации оча-
га инфекции эти два состояния имеют очень схожую клиническую картину, и 
лишь динамика симптоматики и лабораторных маркёров крови позволяет 
уточнить вариант генерализованной формы инфекции, что позволяет выпол-
нить обоснованную коррекцию проводимой терапии. Основными компонен-
тами терапии генерализованной инфекции без критических нарушений гемо-
динамики и функции органов являются: 

1) антибактериальная терапия - ступенчатая эмпирическая (цефалос-
порины 2-3 поколения, фторхинолоны 2-3 поколений, аминогликозиды, мак-
ролиды) или этиотропная (препарат в соответствии с чувствительностью 
микрофлоры) монотерапия антибиотиком широкого спектра действия в тече-
ние 5-10 суток в зависимости от скорости достижения клинического эффекта; 

2) ступенчатая терапия Метронидазолом – используют при наличии 
гнойно-некротических изменений тканей и органов курсом 5-10 суток в до-
полнение к антибактериальной терапии; 

3) применение нестероидных противовоспалительных средств 
(Анальгин, Кетонал, Ксефокам, Диклофенак и т.п.) курсом 3-5 суток для 
снижения активности медиаторов воспаления и с целью обезболивания в по-
слеоперационном периоде; 

4) десенсибилизрующие средства (Димедрол, Супрастин, Цетрин и 
т.п.) – применяют для снижения сенсибилизации организма, используют в 
течение всего курса лечения антибиотиками; 

5) внутривенная инфузия - используют комбинацию поляризующего 
(5% раствор глюкозы с инсулином и хлоридом калия) и физиологического 
раствора с Пентоксифиллином (1-3 мг/кг/сут.) в объёме 10-16 мл/кг/сутки в 
течение всего периода до купирования клиники синдрома системного воспа-
лительного ответа при условии сохранённого адекватного энтерального пи-
тания и гидратации. При ограничении или отсутствии полноценного энте-
рального поступления жидкости (операции на органах желудочно-кишечного 
тракта, синдром мальабсорбции, функциональные нарушения пищеваритель-
ной системы и т.п.) объём инфузии следует увеличить с учётом физиологиче-
ской потребности и патологических потерь. 

 
Особенности консервативной терапии сепсиса 
Наличие характерных для сепсиса изменений показателей общего ана-

лиза крови, а также высокий уровень СРБ (>30 мг/л), лактоферрина (>1900 
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нг/мл) и олигопептидов (>0,34 ед.) в сочетании с сохранением клиники син-
дрома системного воспалительного ответа более 72 часов после адекватной 
санации очага инфекции требует не только установления диагноза сепсис, но 
и соответствующей ранней коррекции консервативной терапии, для контроля 
эффективности которой используют мониторинг перечисленных биохимиче-
ских маркёров сепсиса каждые 24-48 часов. Если на фоне начатой и описан-
ной выше терапии синдрома компенсированного ответа уровень маркёров 
сепсиса не имеет тенденции к снижению или уровень показателей повышает-
ся, проводимое лечение необходимо корректировать, при этом обязательны-
ми компонентами терапии сепсиса остаются: 

1) антибактериальная терапия  - переход с эмпирической или этио-
тропной монотерапии антибиотиками на лечение комбинацией двумя анти-
бактериальными препаратами широкого спектра действия (цефалоспорин 2-3 
поколения и аминогликозид; фторхинолоны и аминогликозиды и т.д.) в тече-
ние 7-10 суток с мониторингом эффективности проводимой терапии по уров-
ню СРБ каждые 24-48 часов (тенденция к снижению уровня СРБ или его 
нормализация на фоне лечения свидетельствует о наличии эффекта от прово-
димой терапии, а сохранение в течение 48 часов неизменно высокого уровня 
СРБ или его постепенное увеличение указывает на отсутствие эффекта от ле-
чения и необходимость замены антибактериальных средств на препараты ре-
зерва: защищённые пенициллины, карбапенемы, гликопептиды и т.д.)  

2) ступенчатая терапия Метронидазолом – проводится в течение 7-
10 суток при любом характере воспалительных изменений тканей и органов; 

3) нестероидные противовоспалительные средства используют в те-
чение 7-10 суток для снижения активности медиаторов воспаления и с целью 
обезболивания в послеоперационном периоде; 

4) десенсибилизирующие средства – применяют для снижения сенси-
билизации организма в течение всего курса лечения антибиотиками; 

5) внутривенная инфузия поляризующего (раствор глюкозы с инсу-
лином и калия хлоридом) и физиологического раствора с Пентоксифиллином 
(1-3 мг/кг/сут.) в объёме 10-16 мл/кг/сутки при сохранении адекватного объ-
ёма  энтеральной гидратации. При наличии диспепсии или невозможности 
полноценного энтерально поступления жидкости объём инфузии увеличива-
ют до 35-40 мл/кг/сутки или более в зависимости от возрастной физиологи-
ческой потребности и объёма имеющихся патологических потерь. 

5) иммуномодулирующая терапия – данный вид терапии зависит от 
степени и характера иммунной дисфункции, которую определяют по харак-
терным изменениям в общем анализе крови (лейкопения, лимфопения, моно-
цитопения) и иммунограмме (снижение количества Т-хелперов и комплемен-
та, низкие показатели активности фагоцитоза и фагоцитарного индекса, уве-
личение уровня ЦИК, СРБ и т.д.) и может включать заместительную имму-
нотерапию с введением препаратов иммуноглобулина (иммуноглобулин че-
ловеческий, пентаглобин), антибактериальных или антитоксических сыворо-
ток (антисинегнойная, антистафилококковая и т.д.), а также применение им-
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муномодуляторов (левамизол, полиоксидоний, ронколейкин, циклоферон, 
арбидол, галавит и др.) различного спектра действия, показания к которым 
определяют имеющиеся нарушения иммунного ответа, выявляемые у каждо-
го конкретного больного. 

 

Принципы лечения тяжёлого сепсиса и 
септического шока 

В 90-х годах прошлого столетия В.Г. Бочоришвили определил общие 
направления стратегии лечения сепсиса. При этом клинические признаки 
сепсиса в 90-е годы с современной точки зрения соответствуют диагнозу тя-
жёлого сепсиса или септического шока, однако предложенные принципы ле-
чения в настоящее время остаются приемлемыми и включают: 1) хирургиче-
скую санацию первичного и вторичных очагов инфекции; 2) рациональную 
антибактериальную терапию; 3) коррекцию гемореологических нарушений; 
4) иммунокоррекцию; 5) активную детоксикацию и купирование дисфункции 
органов; 6) преодоление “клеточного гиперметаболизма” и оптимальное 
энергопластическое обеспечение. 

Несмотря на наличие основных принципов терапии в каждой конкрет-
ной клинической ситуации при тяжёлом сепсисе или септическом шоке важ-
но не столько использование всего комплекса лечебных мероприятий, сколь-
ко определение очерёдности их выполнения для получения максимального 
терапевтического эффекта и снижения риска осложнений и неблагоприятно-
го исхода.  

1 этап. При тяжёлом сепсисе и септическом шоке лечение начинают с 
курса интенсивной терапии в отделении реанимации, которое включает сле-
дующие направления: 

1) коррекция гемодинамики – включает катетеризацию центральной 
вены с последующим введением коллоидных и кристаллоидных (2/1) раство-
ров, эритроцитарной массы (для коррекции уровня гемоглобина 70-90 г/л) 
или плазмы (для устранения первичных гемокоагуляционных нарушений), а 
также применение вазопрессоров (Допамин, Нормадреналин) и инотропных 
препаратов (Добутамин);  

2) внутривенное введение антибиотиков широкого спектра действия 
(защищённые пенициллины, цефалоспорины 3-4 поколений, макролиды, 
аминогликозиды и т.д.); 

3) терапия синдрома полиорганной недостаточности (СПОН) - на-
правлена на частичную или полную компенсацию дисфункции внутренних 
органов (оксигенотерапия и / или искусственная вентиляция лёгких, кардио-
тонические средства и вазопрессоры, мочегонные препараты, гепатопротек-
торы и т.д.); 

4) детоксикационная терапия – используют внутривенную инфузию 
больших объёмов (30-40 мл/кг) кристаллоидных растворов (раствор физио-
логический, Рингера, Филепса, Ацесоль, Хлосоль и т.д.), введение препара-
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тов детоксикационного действия (Гемодез, Полидез и т.д.) под контролем 
уровня пептидов средней молекулярной массы каждые 12-24 часа. Для уси-
ления эффекта детоксикации при условии стабилизации гемодинамики воз-
можно применение метода форсированного диуреза, который сочетает внут-
ривенное введение больших объёмов кристаллоидных (солевых) растворов с 
мочегонными средствами.  

5) „посиндромная терапия“ – этот аспект терапии направлен на уст-
ранение имеющийся у больного в данный момент времени комплекс симпто-
мов, который может быть объединён в конкретный патологический синдром 
(синдром гиповолемии, интоксикации и т.д.), при этом выделение синдрома 
является наиболее важной задачей при выборе направления патогенетиче-
ской терапии пациентов в критических состояниях (септический шок, респи-
раторный дистресс – синдром, анемия и т.д.). 

 
2 этап. Итогом проводимой интенсивной терапии в предоперационном 

периоде должна стать частичная или полная компенсация дисфункции орга-
нов или их недостаточности и стабилизация гемодинамики (купирование 
клиники септического шока), которая позволит выполнить хирургическую 
санацию очага инфекции. В идеале необходимо стремиться к достижению 
следующих показателей гемодинамики в предоперационном периоде: цен-
тральное венозное давление - 8-12 мм водн. ст., среднее артериальное давле-
ние >65 мм рт. ст., диурез >0,5 мл/кг/ч, насыщение венозной крови кислоро-
дом (сатурация) >65%. При тяжёлом сепсисе и септическом шоке сроки про-
ведения оперативного вмешательства индивидуальны и зависят от скорости 
достижения клинического эффекта на фоне интенсивной терапии. 

Кроме этого аспекта хирургической санации очага инфекции есть и 
другой, касающийся техники и объёма оперативного вмешательства, выбор 
которых также носит индивидуальный характер. При тяжёлом сепсисе сана-
ция септического очага должна быть наиболее щадящей, но при этом макси-
мально адекватной по своему объёму, так как низкая травматичность опера-
ции не усугубляет достигнутого уровня компенсации нарушенных функций 
организма (СПОН), а максимально возможная первичная санация септиче-
ского очага снижает микробную нагрузку на организм, что уменьшает сти-
мулирующее влияние бактериальных антигенов на провоспалительную сис-
тему врождённого и адаптивного иммунитета, и улучшает не только течение 
инфекционного процесса, но и его прогноз.   

3 этап. Послеоперационное лечение больных с тяжёлым сепсисом так-
же состоит из двух основных компонентов: консервативной терапии и мест-
ных методов воздействия на первичный и вторичный очаги инфекции.  

Местная терапия септического очага включает ранее описанные спо-
собы воздействия на гнойно-воспалительный очаг, в основе которого лежат 
методы антисептики. Также при данной форме инфекции показана ГБО-
терапия (при анаэробной и гнилостно-некротической инфекции), применение 
современных способов гнотобиологии (открытое лечение ран лечение в ус-
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ловиях абактериальной среды) и малоинвазивной хирургии (этапные эндо-
скопические санации и операции на первичном и вторичных очагах инфек-
ции).  

 
Консервативная терапия тяжёлого сепсиса и септического шока 
Так как клиника септического шока является противопоказанием для 

оперативного вмешательства, и в предоперационном периоде необходимо 
купирование его симптомов до полной стабилизации гемодинамики, лечение 
пациентов, перенесших септический шок, после санации очага инфекции 
должно быть направлено на устранение всего разнообразия имеющихся кли-
нических проявлений. Они в свою очередь могут варьировать от превалиро-
вания локальной симптоматики инфекционного процесса, до синдрома поли-
органной недостаточности, связанного с критическим нарушением перфузии 
внутренних органов и развитием в них вторичных необратимых изменений 
(микронекрозы клеток) (шоковые органы: лёгкие, почки, печень и т.д.). Наи-
более сложной задачей при данных вариантах генерализованной инфекции 
является купирование синдрома полиорганной недостаточности, как основ-
ного проявления тяжёлого сепсиса или исхода септического шока. Основны-
ми компонентами такой терапии являются: 

1) продолженная коррекция гемодинамики включает волемическую 
(введение кристаллоидов, препаратов гидроксиэтил крахмала, при выражен-
ной гиповолемии в сочетании с коллоидными в соотношении: 2/1), инотроп-
ную (Добутамин) и вазопрессорную (Допамин и /или Норадреналин) под-
держку, адекватную имеющимся у пациента клиническим проявлениям (при-
знаки гиповолемии, снижение сердечного выброса, ударного объёма, цен-
трального венозного давления и периферического сопротивления сосудов); 

2) комплексная терапия синдрома полиорганной недостаточности 
включает оксигенотерапию (при уровне насыщения крови кислородом выше 
65%) и / или искусственную вентиляцию лёгких (при уровне насыщения кро-
ви кислородом ниже 65%), мочегонных препаратов, гепатопротекторов, ин-
фузионных антигипоксантов, антиоксидантной терапии в зависимости от ха-
рактера имеющейся клинической картины дисфункции органов; 

3) интенсивная детоксикационная терапия включает внутривенную 
инфузию больших объёмов (30-40 мл/кг) кристаллоидных растворов (раствор 
физиологический, Рингера, Филепса, Ацесоль, Хлосоль, и т.д.) и введение 
препаратов детоксикационного действия (Гемодез, Полидез и т.д.). В отсут-
ствии противопоказаний используют метод форсированного диуреза, кото-
рый сочетает внутривенное введение растворов с мочегонными средствами. 
А при отсутствии эффекта от проводимой детоксикации возможно примене-
ние методов эфферентной терапии (плазмаферез, гемофильтрация или мето-
дики регионарных перфузий), хотя в настоящее время эффективность и целе-
сообразность применения данных методов экстракорпоральной детоксикации 
при тяжёлых формах сепсиса не имеет единства мнения среди учёных и кли-
ницистов, так как ни в одном из исследований не было получено достовер-
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ных данных эффективности подобной терапии, кардинально влияющей на 
показатель смертности при тяжёлом сепсисе и септическом шоке. 

4) антибактериальная терапия - включает эмпирическую или этио-
тропную терапию комбинацией двумя антибактериальными препаратами 
широкого спектра действия (защищённые пенициллины и аминогликозид 
или цефалоспорины 3 поколения и аминогликозид, фторхинолоны 1-2 поко-
ления и цефалоспорины 3-4 поколения), при этом курс лечения препаратами 
индивидуален, и зависит от сроков достижения клинического эффекта сана-
ции очага инфекции, и нормализации уровня СРБ при его мониторинге каж-
дые 12-24 часа, при этом отсутствие динамики СРБ в течение 24-48 часов яв-
ляется показанием к замене антибактериальных средств; 

5) парэнтеральное введение Метронидазола используют в течение 
всего периода лечения антибиотиками вне зависимости от характера воспа-
лительных изменений тканей; 

6) противовоспалительная и антицитокиновая терапия включает 
использование нестероидных противовоспалительных (Кетонал, Диклофе-
нак, Ксефокам), десенсибилизирующих препаратов (Димедрол, Супрастин 
и.т.д.), внутривенное введение Пентоксифиллина (2-5 мг/кг/сутки), инфузию 
поляризующего раствора – аналога смеси Лабори (5,0 глюкозы / 1 ед. инсу-
лина / 1 моль калия хлорида) в объёме 10-16 мл/кг/сутки в дополнение или в 
качестве компонента проводимой инфузионной терапии; 

7) коррекция стрессовой гипергликемии включает применение ин-
сулинотерапии в острой фазе инфекционного процесса для поддержания 
уровня гликемии крови не более 8 ммоль/л у пациентов без эндокринопатии, 
и не выше 10 ммоль/л при сопутствующем сахарном диабете. При этом для 
преодоления инсулинорезистентности, развивающейся при сепсисе, целесо-
образно дополнительное применение ингибиторов синтеза простагландинов 
(индометацин, кетонал). 

8) коррекция синдрома гиперметаболизма и нормализация трофи-
ческих расстройств включает адекватную нутритивную поддержку, комби-
нацией анаболических стероидов с искусственным энтеральным (смеси с эн-
зимной поддержкой) или парэнтеральным питанием жировыми эмульсиями, 
с уровнем энергообеспечения не ниже 50-60 ккал/кг/сутки.  

9) коррекция гемореологических нарушений включает антикоагу-
лянтную терапию Гепарином (10000-20000 ЕД/сутки) или низкомолекуляр-
ными гепаринами (Фраксипарин, Фрагмин, Кливарин) в дозе 0,8-1,2 мл в су-
тки с контролем коагулограммы или МНО, а также использование дезагре-
гантов (Курантил, Персантил, Тиклид, Плавикс) и применение субстратных 
антигипоксантов (Олифен).  

10) иммуномодулирующая терапия при тяжёлом сепсисе оправдана 
начиная с самых ранних стадий лечения, и она включает заместительную те-
рапию (иммуноглобулин, иммунные сыворотки, трансфузия лейкоцитарного 
концентрата), применение иммунностимуляторов (Пентоксил, Левамизол, 
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Полиоксидоний, Циклоферон, Галавит и т.д.) и использование регуляторных 
цитокинов (Ронколейкин).  

 
Современные аспекты иммунотропной и 

антицитокиновой терапии сепсиса 
Основные цели иммунокоррекции при сепсисе включают нейтрализа-

цию возбудителя, элиминацию бактериальных токсинов, регуляцию иммуно-
воспалительного ответа и предотвращение гемодинамических нарушений, 
вызванных эндотоксикозом. 

Одним из предложенных методов иммунокоррекции при сепсисе было 
использование гипериммунной донорской плазмы, использование которой 
имеет наибольший клинический эффект при соответствии лидирующего воз-
будителя сепсиса и вида плазмы. Также с заместительной целью можно ис-
пользовать препараты человеческого иммуноглобулина (пентаглобин, окта-
гам, сандоглобулин, иммуноглобулин “Biochemie”, иммуноглобулин нор-
мальный человеческий для внутривенного введения). Эти препараты оказы-
вают положительное воздействие при сепсисе, благодаря введению нормаль-
ных антител, восстановлению процесса опсонизации микроорганизмов, ней-
трализации токсинов и нормализации фагоцитоза. Отчётливый эффект от 
применения иммуноглобулинов можно получить у больных без полиорган-
ной недостаточности, а при тяжёлом сепсисе введение иммуноглобулинов, 
как правило, не оказывает существенного влияния на прогноз заболевания. 

В повседневной практике при наличии первичного или вторичного им-
мунодефицитного состояния эффективно использование иммунотропных 
средств, действующих на фагоцитарную систему (продигиозан, ликопид, ме-
тилурацил, пентоксил, левамизол и т.д.), которые приводят к улучшению по-
глощения бактерий и увеличению бактерицидной активности фагоцитов.  

При нарушениях Т-клеточного звена иммунитета обосновано исполь-
зование препаратов вилочковой железы (тималин, тактивин, тимоптин, ти-
мактид) или синтетических аналогов гормонов тимуса (тимоген, иммуно-
фан). 

В середине 1980-х годов с целью иммунокоррекции было предложено 
использовать экстракорпоральную перфузию крови больных через ксеносе-
лезёнку. При этом отмечалось снижение органных дисфункций, уменьшение 
анемии, катаболических расстройств обмена веществ, улучшение функции 
центральной нервной системы. В последующем в качестве альтернативы 
этому методу был предложен способ перфузии крови через срезы ксеноселе-
зёнки, подвергнутой криоконсервации. А следующим этапом усовершенст-
вования данного метода было получение активной низкомолекулярной фрак-
ции спленоперфузата. Использование нативного или лиофилизированного 
спленоперфузата оказывает хороший клинический результат при различных 
формах сепсиса. 
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Перспективным направлением иммунокоррегирующего лечения при 
сепсисе в настоящее время считают препараты цитокинов, регулирующие 
функцию иммунокомпетентных клеток (интерлейкин-2, ронколейкин). Ис-
пользование этих средств  при раневой инфекции и сепсисе восстановливает 
активность фагоцитоза и бактерицидную активность нейтрофилов, без суще-
ственных изменений со стороны Т- и В-лимфоцитов. 

При гнойно-септических процессах, протекающих с лейкопенией, эф-
фективно применение натрия нуклеината и дерината, которые стимулируют 
репаративные процессы, увеличивают количество функционально активных 
лейкоцитов, снижают уровень эндогенной интоксикации, увеличивают бак-
терицидную и антигенсвязывающую активность лейкоцитов и улучшают 
общее состояние больных сепсисом. 

При нарушениях активности лимфоцитов и лимфопении, эффективно 
использование левамизола и леакадина, которые нормализуют дифференци-
ровку лимфоцитов, функцию нормальных киллеров, увеличивают количество 
лейкоцитов и лимфоцитов особенно на фоне адекватной хирургической са-
нации очага инфекции. 

При выраженной интоксикационном синдроме на фоне генерализован-
ной формы инфекции эффективно использование полиоксидония, который 
улучшает миграцию, фагоцитарную и бактерицидную активность нейтрофи-
лов и макрофагов, воздействует на циркулирующие, тканевые и резидентные 
макрофаги, усиливает функциональную активность и взаимодействие Т- и В-
лимфоцитов..  

В конце прошлого столетия в качестве альтернативы лекарственной те-
рапии был описан метод адаптивной иммунотерапии гнойно-септических за-
болеваний, основанный на использовании пассивно иммунизированных и ак-
тивированных in vitro препаратами иммуноглобулинов человека аутологич-
ных или донорских лейкоцитов человека, что приводит к увеличению коли-
чества Т-лимфоцитов и активации фагоцитоза. 

Кроме этого разработана методика переливания донорских лейкоцитов, 
предварительно иммунизированных стафилококковым анатоксином с учётом 
лимфоцитотоксического теста, реакции агглютинации и соответствия по сис-
теме HLA. Переливание такой лейковзвеси снижает проявления эндотокси-
коза и органных дисфункций, увеличивает фагоцитарную активность ней-
трофилов и количество Т-лимфоцитов, повышает уровень общего компле-
мента и способствует снижению С-реактивного белка.  

В последние десятилетия широко изучаются методы экстракорпораль-
ной иммунофармакотерапии, основанные на получении аутологичных лим-
фоцитов или мононуклеаров с последующей их инкубацией с иммуномоду-
ляторами (диуцифон, ронколейкин) в течение 24-72 часов и реинфузией 
больному. Данный метод применяют в анаболической фазе сепсиса, при ра-
невом истощении с лимфопенией и гипоцитокинемией. Реинфузия аутоло-
гичных клеток с восстановленными свойствами способствует активации им-
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мунной системы и может явиться пусковым фактором для последующей ре-
интеграции антимикробного иммунитета на стадии иммунопаралича. 

Учитывая этиопатогенетические особенности сепсиса, связанные с 
чрезмерным содержанием в крови провоспалительных цитокинов, в настоя-
щее время находятся на стадии разработки и изучения методы антицитоки-
новой терапии сепсиса. В качестве препаратов для проведения такой терапии 
были созданы моноклональные антитела к ФНО-α и эндотоксину, и челове-
ческий рекомбинантный антагонист ИЛ-1-рецептора. Однако, как показали 
исследования, использование данных препаратов не позволяет коренным об-
разом повлиять на течение и прогноз при различных формах сепсиса, что ог-
раничивает их широкое клиническое применение. 

 
Адъювантная терапия сепсиса 

Этот раздел лечения включает использование вспомогательных лекар-
ственных средств, положительный эффект от применения которых доказан с 
позиций патогенеза сепсиса и доказательной медицины, которые назначают 
больным после адекватной санации очага инфекции, назначения эмпириче-
ской антибактериальной терапии и оптимизации транспорта кислорода. 

Постоянное появление новых данных о механизмах реализации сис-
темного воспалительного ответа, рост требований к проведению клинических 
испытаний лекарственных средств и неоднозначные результаты исследова-
ний являются основными причинами отсутствия общепризнанных рекомен-
дация по адъювантной терапии сепсиса. В тоже время можно выделить ряд 
направлений такой терапии. 

1. Применение глюкокортикострероидов – применение данных 
препаратов показано у больных, принимающих стероиды по поводу сомати-
ческой патологии, а в малых дозах их используют при септическом шоке, ре-
зистентном к проведению инфузионной терапии и введению вазопрессоров 
(способствует повышению чувствительности рецепторов к катехоламинам, 
стабилизирует гемодинамику, снижает летальность). При остальных формах 
сепсиса применение глюкокортикостероидов не оправдано. 

2. Профилактика тромбоза глубоких вен – показана у лиц с вы-
соким риском тромбоэмболических осложнений и включает применение 
препаратов низкомолекулярного гепарина (эноксипарин, надропарин натрия 
и т.д.) в сочетании с эластической коппрессией нижних конечностей (эласти-
ческое бинтование, использование компрессионного трикотажа). 

3. Профилактика стресс – язв желудочно-кишечного тракта – 
показана пациентам с тяжёлым сепсисом для профилактики вторичных гаст-
родуоденальных кровотечений, для этого используют Н2 - блокаоры (Ранити-
дин, Циметидин и т.д.) и ингибиторы протонной помпы (Омепразол и т.д.) в 
ряде случаев в сочетании с ранним энтеральным питанием и применением 
анатцидных средств (Альмагель, Фосфолюгель и т.д.). 

4. Применение антиоксидантов (селенит натрия) – показано у 
больных с септическим шоком и с синдромом полиорганной недостаточно-
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сти четырёх и более систем, с целью подавления активации комплемента, 
поддержания утилизации пероксидов и для защиты эндотелия от кислород-
ных радикалов. 

5. Применение альбумина – показано только при уровне альбуми-
на  сыворотки крови менее 20 г/л, в остальных случаях, и особенно в острой 
фазе септического шока и тяжёлого сепсиса, введение альбумина увеличива-
ет летальность больных в критическом состоянии. 

6. Контроль гликемии – необходимость контроля уровня глюкозы 
крови объясняется наличием стресс-индуцированной гипергликемии более 
11 ммоль/л и у больных с генерализованной инфекцией, при этом риск ос-
ложнений у таких больных приравнивается к риску осложнений при наличии 
сахарного диабета. В настоящее время считают необходимым поддержание 
уровня глюкозы крови не выше 10 ммоль/л, при этом все пациенты , полу-
чающие инсулин внутривенно должны получать инфузию глюкозы, и кон-
троль гликемии должен проводиться каждые 4 часа. 

7. Экстракорпоральная детоксикация при сепсисе  – наиболее 
эффективными методами эфферентной терапии сепсиса считают высокообъ-
ёмную вено-венозную гемофильтрацию, плазмаферез и селективные сорбци-
онные методики (адсорбция липополисахаридов и эндотоксина при гемопер-
фузии), которые приводят к снижению показателя летальности на 30%. Эф-
фекты данных методов детоксикации включают: 1) снижение уровня провос-
палительных цитокинов, растворимых рецепторов цитокинов, эйкозаноидов, 
фактора активации тромбоцитов, комплемента крови; 2) снижение концен-
трации эндотелина-1, миокард депрессивного фактора, ответственных за раз-
витие шока; 3) коррекция „иммунопаралича“ за счёт снижения уровня апоп-
тоза иммунокомпетентных клеток; 4) снижение уровня бактериальных ток-
синов и антигенов; 5) стимуляция фагоцитоза; 6) блокада транслокации мик-
рофлоры кишечника. 

Другие направления адьювантной терапии в настоящее время находят-
ся на стадии изучения и пока не нашли достоверного подтверждения поло-
жительного терапевтического эффекта при различных формах сепсиса. 

 
Современные способы активного ведения 

раневого процесса при сепсисе 
Оперативное вмешательство, направленное на санацию очага инфекции 

септического или локального характера, несомненно, играет определяющую 
роль в дальнейшем течении гнойно-некротического воспаления, но без по-
следующего активного ведения раневого процесса, направленного на борьбу 
с патогенными возбудителями и чрезмерной воспалительной реакцией, эф-
фект санации будет недостаточным и кратковременным.  

В последние десятилетия было предложены различные способы физи-
ко-химического воздействия на гнойно-воспалительный очаг, ускоряю-
щие течение раневого процесса, такие как: 
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1) ультразвуковая кавитация ран; 
2) эндолимфатическое введение антибиотиков; 
3) внутрикостное введение антибактериальных средств; 
4) гипербарическая оксигенация тканей (ГБО) местная и общая; 
5) озонотерапия и локальное использование озонированного расти-

тельного масла в качестве лекарственного средства для повязок, применяе-
мых в полевых и клинических условиях; 

6) применение экзогенного оксида азота для улучшения микроцирку-
ляции перивульнарных тканей и ускорения заживления ран; 

7) применение поляризованного света в сочетании с окси-спреем (с со-
держанием кислорода до 500%) и фотодинамической терапии на фоне при-
менения фотосенсибилизатора “Фотосенс”; 

8) применения общей управляемой гипертермии при персистирующем 
очаге воспаления на фоне полирезистентности микрофлоры (эффект воздей-
ствия связан с тем, что на фоне гипертермии (42,5-44°С) часть возбудителей 
гибнет, а у сохранивших жизнеспособность бактерий повышается чувстви-
тельность к антибактериальным средствам); 

9) лечения полирезистентной раневой инфекции мягких тканей в усло-
виях гипотермии; 

10) применение энергии физической плазмы (ионизированный и нагре-
тый инертных газ (аргон, неон, гелий) или воздушная смесь используется для 
иссечения, коагуляции, испарения или стерилизации поверхности гнойных и 
огнестрельных ранах, а также при анаэробной инфекции; 

11) методики лазерной обработки гнойных ран в сочетании с использо-
ванием аллогенных биоматериалов для улучшения репаративных процессов. 

 
Важным аспектом благоприятного послеоперационного течения ране-

вого процесса является адекватное дренирование гнойного очага. В каж-
дом конкретном случае необходим рациональный выбор между активным 
(вакуум-аспирация, дренирование по Редону и т.д.), пассивным (марлевый, 
трубчатый, резиновый, сигарообразный дренаж и т.д.) и проточно-
промывным (приточно-аспирационное и пассивное проточно-промывное) 
дренированием в зависимости от локализации гнойного очага (мягкие ткани, 
клетчаточные пространства шеи, средостения, забрюшинного пространства, 
серозные полости или внутренние органы), от степени санации, достигнутой 
при первичном и повторных оперативных вмешательствах (частичная не-
крэктомия или радикальное удаление поражённой части тела или органа и 
т.д.), а также от объёма воспалительного экссудата. 

Адекватное дренирование очага воспаления обеспечивает отток пато-
логического экссудата, что снижает всасывание токсинов, продуктов распада 
тканей и бактериальных антигенов из очага воспаления в кровь, а это позво-
ляет снизить стимулирующее влияние токсических продуктов на провоспа-
лительную иммунную систему и способствует быстрейшему купированию 
системных проявлений инфекции. 
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Современные медицинские технологии не оставляют без внимания 
усовершенствование лекарственных средств и перевязочных материа-
лов, используемых в местном лечении гнойно-некротической инфекции. Ар-
сенал лекарственных средств для лечения гнойных очагов в последнее деся-
тилетие пополнили:  

1) многокомпонентные мази на гидрофильной основе, пенные аэрозоли 
(„Диоксизоль”, „Сульйодовизоль”, „Цимезоль”, „Нитазол”); 

2) полифункциональные влагопоглощающие губки (с ферментами а ан-
тибиотиками: “Теральгим”, “Альгимаф”, “Сипралин”, “Лизосорб”, “Иммос-
гент”); 

3) дренирующие сорбенты („Альгипор”, „Дебризан”, „Гелевин”), по-
лимерные гидрогелевые дренажи („Нормгель“, „Гипергель“). 

Из представленных групп препаратов влагопоглощающие губки и дре-
нирующие сорбенты обладают однонаправленным дегидратирующим свой-
ством. 

Добавление в состав мазей антибактериальных средств определяет 
спектр их воздействия на микрофлору гнойного очага. Широким спектром 
воздействия обладают такие мази, как „Левомеколь”, „Левосин”, „Диокси-
кол”, „Сульфамеколь”, „Бактробан”. Мази „Нитацид” и „Стрептонитол” об-
ладают активностью против анаэробов. Мазь „Интерлейкин-1” обеспечивает 
местное иммуномодулирующее действие. Ряд мазей, такие как „Воксан” (во-
кацит и сангвиритрин), „Вокацид“ (вокацит и пантоцид), содержат антисеп-
тические вещества широкого спектра действия. А препарат „Мирамистин” 
обладает выраженным противогрибковым действием в отношении грибов 
рода Candida.  

С целью улучшения воздействия мази на раневой процесс применяют  
“Воскопран” „Урготюль“, „Парапран“, „Мепитель”, „Мепилекс”, „Мепи-
форм” и ряд других перевязочных средств, представляющих собой носитель 
для лекарственного средства в виде сетки из полимерных материалов, в ряде 
случаев покрытых силиконом. Такие перевязочные средства обладают низ-
кой травматизацией тканей и обеспечивают условия адекватного тепло-,  вла-
го- и газообмена, а также обладают хорошими дренирующими свойствами. 

 
Помимо вышеуказанных методов постоянно идет разработка новых на-

правлений в лечении гнойных ран и постоянное усовершенствование уже 
существующих и ранее применяемых методик, препаратов и способов воз-
действия на раневой процесс. 

Особый интерес в последние 15 – 20 лет вызывает лечение больных с 
локальными и генерализованными формами гнойно-некротических заболе-
ваний и осложнений при сопутствующем сахарном диабете и синдроме диа-
бетической стопы. Повышенный интерес к данному вопросу связан с увели-
чением заболеваемости сахарным диабетом и с изменением тактики лечения 
таких больных, направленной на увеличение доли малоинвазивных органо-
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сохраняющих операций (операции в пределах стоп) и снижение доли высо-
ких ампутаций конечностей (голень и бедро). 

Такой подход к лечению больных с сопутствующей тяжёлой эндокрин-
ной патологией и вторичным иммунодефицитом требует более интенсивных 
методов местного воздействия на рану, включающих: 

1) реконструктивные и шунтирующие операции на магистральных со-
судах нижних конечностей; 

2) реваскуляризирующие остеоперфорации (лазерные или механиче-
ские); 

3) открытое лечение ран в условиях абактериальной среды; 
4) гипербарическая оксигенотерапия; 
5) озонотерапия; 
6) близкофокусная рентгентерапия; 
7) импульсное ультрафиолетовое облучение крови и раневой поверхно-

сти; 
8) использование энергии плазмы при некрэктомии (коагулирующий 

режим) и в стадии регенерации (стимулирующий режим). 
 

Клиническая гнотобиология 
в комплексном лечении сепсиса 

С развитием технического прогресса и возможностью создания уст-
ройств, способных делать воздух стерильным, а также с развитием отраслей, 
требующих сверхстерильности (электроника, часовая промышленность, кос-
монавтика), разработка проблемы клинической гнотобиологии открыла но-
вые возможности в лечении локальной и генерализованной форм инфекции и 
профилактике внутрибольничной инфекции. 

В настоящее время существуют несколько направлений использования 
гнотобиологии в клинике. 

1. Местная изоляция: 
1) безмикробная хирургия (изоляторы для проведения полостных 

операций; трансплантации органов и тканей; операций на костях и суставах; 
аутодермопластики; операций у нетранспортабельных больных в полевых 
условиях); 

2) локальная изоляция (для лечения ожоговых ран, длительно неза-
живающих ран и язв, скальпированных ран, открытых переломов с повреж-
дением мягких тканей, послеоперационных ран, лучевых поражений, эм-
бриональных грыж). 

2. Общая изоляция (гнотобиологическая изоляция): 
1) в хирургии (для ведения послеоперационного периода у новорож-

денных, у реципиентов органов и тканей, при обширных ожогах, комбиниро-
ванных химических и радиационных поражениях); 

2) в педиатрии (при наличии глубокой недоношенности, иммунодефи-
цитных состояниях, сепсисе, энтероколите, гемобластозах, гипоплазии кост-
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ного мозга, анемиях, бронхиальной астме, бронхообструктивном синдроме и 
пневмониях);  

3) в терапии (при наличии: вторичных иммунодефицитных состояний, 
особо опасных инфекциях, бронхиальной астме). 

 
Применение условий абактериальной среды предполагает изоляцию 

части тела или всего организма от окружающей среды, и в зависимости от 
этого изоляторы бывают: 1) общего типа; 2) местного типа.  

Изоляторы общего типа применяют для лечения онкологических 
больных, после трансплантации органов на фоне применения цитостатиче-
ских препаратов, при заболеваниях крови (лейкоз, гипоплазия костного моз-
га), при иммунодефицитных состояниях, обширных ожогах. Они в свою оче-
редь подразделяются на несколько видов. 

1) Гнотобиологические изоляторы (асептические боксы). Лечение в 
подобных боксах сопряжено с рядом трудностей, начиная с постоянного кон-
троля стерильности в помещении, деконтаминации самого больного со спе-
циальным обучением обслуживающего персонала, например, матери больно-
го ребенка, а также особыми правилами поведения больного и медперсонала.  

2) Изоляторы с ламинарными потоками стерильного воздуха. В 
этом случае изоляция достигается за счет потока воздуха вокруг больного. В 
таких изоляторах больной более доступен медперсоналу, не требуется декон-
таминации больного и чрезмерно строгого контроля стерильности помеще-
ния. Такой метод изоляции показан при локальной и особенно генерализо-
ванной формах инфекции дыхательных путей и костно-мышечной системы. 

3) Пластиковые переносные изоляторы. Такие изоляторы предна-
значены для транспортировки больного на каталке из одного гнотобиологи-
ческого изолятора (палата) в другой (операционная).  

Все изоляторы общего типа имеют свои недостатки: сложности техни-
ческого характера, необходимость специального обучения персонала для ра-
боты в таких изоляторах, трудности выполнения медицинских процедур и 
вмешательств без нарушения стерильности вокруг больного. При этом поло-
жительная сторона заключается в надежном предупреждении внутригоспи-
тальной инфекции, уменьшении послеоперационных осложнений, в создании 
оптимальной среды для лечения. На основе изоляторов с ламинарными пото-
ками воздуха были созданы безмикробные операционные, обеспечивающие 
высокую степень защиты операционного поля от инфицирования через воз-
душную среду, и в первые были опробованы в 80-х годах ХХ столетия в ряде 
европейских стран.. В России принципы клинической гнотобиологии перво-
начально разрабатывали, пропагандировали и внедряли в клинике, руково-
димой академиком РАМН – Ю.Ф. Исаковым, а также в  институте им. А.В. 
Вишневского, под руководством академика М.И. Кузина. 
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Изоляторы местного типа - это изоляторы, обеспечивающие стериль-
ность  вокруг раны в ходе операции или вокруг части тела, конечности в пе-
риод лечения раны. Существуют следующие виды изоляторов: 

1) Изолятор – операционная. Такой изолятор состоит из пластикового 
мешка с вмонтированными рукавами и перчатками. Изолятор приклеивают к 
коже над областью операции и отграничивают им операционное поле от ок-
ружающей среды. Инструменты и перевязочные материалы вводят в изоля-
тор заранее или через специальные шлюзы. Эти изоляторы более применимы 
в полевых условиях  и в свое время их пропагандировали И. Ланди (1966), К. 
Кук, А. Бойт (1969), С. Альберт (1973), Р. Палмер (1981). После операций в 
таких условиях послеоперационный период протекает гладко даже без при-
менения антибиотиков. Этот способ является более простым, но хирург опе-
рирует в необычных условиях, из-за чего многие манипуляции затрудняются. 

2) Изоляторы для лечения гнойных ран и ожогов. В последние 30 
лет местные абактериальные изоляторы начали применять для лечения пора-
женных конечностей (“чистые” и „инфицированные“ операционные раны, 
ампутации, ожоги, трофические язвы, гнойные раны). При этом оказалось, 
что заживление ран в этих условиях происходит быстрее и лучше, чем при 
обычном лечении под повязками.  

 
 
В настоящее время можно выделить четыре основных способа лечения 

ран в абактериальной среде:  
1) метод СЕТ (Controllet Enveronment Treatment);  
2) метод БИОЛИЗ (биологическая изоляция);  
3) метод УАС (управляемая абактериальная среда); 
4) применение современных асептических медицинских систем. 
 
 
1) Метод СЕТ (Controllet Enveronment Treatment - лечение в кон-

тролируемой среде). Этот метод разработан в 1973-74 годах в Англии и 
США для лечения культей нижних конечностей после операций ампутации 
голени или бедра на фоне сахарного диабета и диабетических гангрен. В раз-
работанном изоляторе был возможен контроль давления и температуры, а его 
фиксация на культе конечности сразу после операции предотвращала мик-
робное загрязнение и послеоперационный отек тканей. В лечении гнойно-
некротической инфекции такие изоляторы не использовали.  

 
 
2) Метод БИОЛИЗ (биологическая локальная изоляция). Это мест-

ная гнотобиологическая изоляция была предназначена для лечения локаль-
ной и генерализованной форм раневой инфекции на конечностях. Принцип 
устройства такой асептической системы отличает то, что изолятор имел ру-
кава и шлюзы для переноса материалов и инструментов (рис. 10). 
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Рис. 10. Принципиальная схема изолятора БИОЛИЗ 
В отличие от других методов гнотобиологической изоляции при дан-

ном способе лечения поражённую конечность помещали в изолятор после 
предварительной двух-, трёхкратной обработки кожи спиртовыми раствора-
ми антисептиков, герметично фиксировали по границе изолятора и не удаля-
ли весь период лечения, постоянно пропуская через систему стерильный воз-
дух. Основным механизмом воздействия этого метода лечения на раневой 
процесс было устранение микробов на поверхности раны за счет постоянного 
потока воздуха и подсушивающего эффекта системы. Основными недостат-
ками этого метода являются – строгая изоляция конечности, которая затруд-
няла ряд хирургических вмешательств в течение раневого процесса (некрэк-
томии, вскрытие затеков, вторичная хирургическая обработка ран, дрениро-
вание, пластическое закрытие ран) и ограничивала двигательный режим 
больного, что замедляло раннюю активизацию больного и влияло на сосуди-
стый тонус в иммобилизированной конечности. 

 
3) Метод лечения в УАС (управляемая абактериальная среда). Ме-

тод разработан в отделении ран и раневой инфекции института хирургии им. 
А.В. Вишневского в 1976 году. Основные положения метода включают: ак-
тивное хирургическое ведение раны (первичная и вторичная хирургическая 
обработка по типу иссечения, проточное дренирование, ранняя кожная пла-
стика, швы); изоляция раны в абактериальной среде без повязки, создание 
оптимальных условий внешней среды для заживления раны. Извлекали ко-
нечность из изолятора для манипуляции только в перевязочной или операци-
онной. В аппаратах УАС был возможен контроль скорости движения возду-
ха, температуры и влажности. Стерильности воздуха в аппарате достигали 
его прогонкой через фильтры тонкой очистки и контролировали по количест-
ву пылевых частиц.  

Основными показаниями к лечению у управляемой абактериальной 
среде были: 1) обширные плоские раны мягких тканей; 2) открытые перело-
мы с обширным повреждением  тканей; 3) ушитые и открытые культи после 
ампутаций; 4) поверхностные и  глубокие ожоги; 5) длительно незаживаю-
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щие раны и язвы; хронический лимфостаз, хроническая венозная недоста-
точность; рожистое воспаление. 

Положительный эффект управляемой абактериальной среды заключал-
ся в том, что устройства создавали оптимальные условия для раневого про-
цесса и неблагоприятные для микроорганизмов. Рост микроорганизмов по-
давлял подсушивающий эффект воздушной системы и периодическое меха-
ническое удаление детрита и струпа. Воспалительные изменения в тканях 
уменьшались за счет элиминации микроорганизмов и воспалительного экс-
судата. Положительное давление в изоляторе улучшало венозный отток, не 
препятствуя нормальному артериальному притоку крови. При лечении важно 
было следить за тем, чтобы на поверхности раны не образовывался трудно 
удалимый струп, который формировался при большой скорости воздушного 
потока, высокой температуре в изоляторе или низкой влажности. Поэтому 
лечение в УАС требовало постоянного контроля показателей окружающей 
рану воздушной среды.  

Особенности течения раневого процесса в условиях УАС состояли в 
том, что в течение 2-3 дней пребывания в УАС улучшалось общее состояние 
больного, купировались признаки интоксикации и системного воспалитель-
ного ответа. В течение 3-4 суток подвергались постепенному обратному раз-
витию местные проявления воспаления за счёт быстрой элиминации пато-
генной флоры. Так элиминацию грамотрицательных микроорганизмов отме-
чали на 3-5 сутки, на 7-9 сутки достигали элиминации золотистого стафило-
кокка, на 12-20 сутки в раневом отделяемом не обнаруживали даже стрепто-
кокков, которые являлись наиболее устойчивыми к изоляции. 

Одной из важных особенностей метода УАС являлось то, что системы 
имели довольно сложную регулировку параметров создаваемой среды для 
каждого конкретного клинического случая. Причем неправильная установка 
параметров среды приводила к прогрессированию воспалительного процесса 
(повышенная влажность и температура, относительно низкое давление в изо-
ляторе) или замедляла регенераторные процессы (низкая влажность, темпе-
ратура и высокое давление в изоляторе) за счет сочетанного воздействия раз-
личных факторов внешней среды. Лечение в управляемой абактериальной 
среде требовало более или менее строгой изоляции и эти обстоятельства вели 
к поиску новых технических решений, способов и методов применения асеп-
тических условий и научного обоснования эффективности их воздействия на 
патологический процесс при различных заболеваниях.  

 
4) Применение современных асептических медицинских систем. В 

конце 90-х годов ХХ столетия были созданы технические устройства нового 
поколения для создания абактериальной среды, которые стали использовать 
не столько для профилактики гнойных осложнений в послеоперационном пе-
риоде, сколько для лечения локальной и генерализованной форм инфекции 
мягких тканей. Для этого использовали 2 вида асептических медицинских 
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систем: асептическую ламинарную палатку “Пеликан” (БОВ-В-001-АМС) и 
установку аэротерапевтическую (УАТ-001-АМС) (рис. 11, 12).  

     Рис. 11. Установка аэротерапевтическая  
 
Установка аэротерапевтическая (УАТ-001-АМС) (рис. 11) позволяет 

производить лечение гнойных и гнилостно-некротических процессов мягких 
тканей конечностей. При этом лечении обширных повреждений тканей на 
фоне гнойного процесса с глубокими карманами, обильной экссудацией, при 
наличии дренажей, в стадии отграничения некрозов и формирования грану-
ляционной ткани производят с использованием однослойных марлевых повя-
зок, замену которых производят 3-4 раза в сутки. При гнойных процессах с 1 
суток после удаления дренажей, наложения вторичных швов и с 3 суток по-
сле кожной пластики лечение в абактериальной среде проводят открытым 
способом, без повязок. 

 
Асептическую ламинарную палатку “Пеликан”  (БОВ-В-001-АМС) 

применяют в лечении больных с обширными гнилостно-некротическими 
процессами мягких тканей после некрэктомии, при наличии значительных 
раневых поверхностей без глубоких карманов, а также при лечении гнойных 
процессов, расположенных на спине, передней брюшной стенке, передней и 
задней поверхности груди, паховой и ягодичной областях. 

Для создания асептических условий на всех этапах лечения гнойно-
некротической инфекции мягких тканей операционная, перевязочная и реа-
нимационные палаты также должны быть оснащены этими установками. В 
данном случае блоки очистки воздуха следует монтировать на потолке для 
создания постоянного вертикального потока стерильного воздуха в соответ-
ствующем помещении (рис 12).  
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Рис. 13. Асептическая ламинарная палатка “Пеликан”  
 
Оптимальными сроками лечения в абактериальной среде являются 2-3 

сутки после хирургической санации очага инфекции. При этом открытое ве-
дение раневого процесса в асептических условиях сопровождают: 

1) сокращение в 1,5-2 раза сроков купирования клинических симптомов 
воспаления и переход в фазу регенерации при гнойно-некротических процес-
сах мягких тканей; 

2) сокращение сроков нормализации основных лабораторных показате-
лей крови на 2-8 суток при гнойных и некротических процессах; 

3) уменьшение в 2 раза сроков элиминации патогенной флоры из очага 
воспаления и переход фазы воспаления в фазу регенерации; 

4) предотвращение вторичного инфицирования, суперинфекции и ко-
лонизации ран патогенными штаммами; 

5) снижение риска развития локальных осложнений гнойно-
некротического процесса; 

6) купирование имеющегося синдрома системного воспалительного от-
вета в первые 48-72 часа, что предупреждает развитие различных форм сеп-
сиса; 

7) уменьшение в 2-2,5 раза сроков стационарного лечения. 
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ПРИЛОЖЕНИЕ 
Тестовые вопросы к главе 1 

1. СОВРЕМЕННАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ СЕПСИСА ВКЛЮЧАЕТ ПОНЯТИЯ 
СЕПТИЦЕМИЯ И СЕПТИКОПИЕМИЯ. 

1 – нет; 
2 - да. 
2. ПЕРЕЧИСЛИТЕ СИМПТОМЫ СИСТЕМНОЙ ВОСПАЛИТЕЛЬНОЙ РЕАК-

ЦИИ. 
1-инфекция; 
2-отёк; 
3-лейкоцитоз; 

4-фебрильная гипертермия; 
5- анемия; 
6-брадипноэ; 
7-тахипноэ; 
8-тахикардия; 
9-нарушения сознания; 
10-повышение СОЭ. 
3. БАКТЕРИЕМИЯ ЯВЛЯЕТСЯ ОБЯЗАТЕЛЬНЫМ КРИТЕРИЕМ ПРИ УСТА-

НОВЛЕНИИ ДИАГНОХА СЕПСИС. 
1 – да; 
2 – нет. 
4. УКАЖИТЕ КОЛИЧЕСТВО СИМПТОМОВ, СОЧЕТАНИЕ КОТОРЫХ ХАРАК-

ТЕРНО ДЛЯ СИНДРОМА СИСТЕМНОГО ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ОТВЕТА СРЕДНЕЙ 
СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ. 

1 – два симптома; 
2 – три симптома; 
3 - четыре симптома; 
4 - пять симптомов; 
5 - шесть симптомов. 
5. СОЧЕТАНИЕ ОЧАГА ИНФЕКЦИИ И СИНДРОМА СИСТЕМНОГО ВОСПА-

ЛИТЕЛЬНОГО ОТВЕТА, СОХРАНЯЮЩЕГОСЯ В ТЕЧЕНИЕ 48 ЧАСОВ ПОСЛЕ СА-
НАЦИИ ОЧАГА ВОСПАЛЕНИЯ ПОЗВОЛЯЕТ УСТАНОВИТЬ ДИАГНОЗ: 

1- локальная форма инфекции; 
2-генерализованная форма инфекции; 
3-синдром компенсированного системного ответа; 
4-сепсис; 
5-септический шок; 
6- тяжёлый сепсис. 
6. СОЧЕТАНИЕ ОЧАГА ИНФЕКЦИИ И СИНДРОМА СИСТЕМНОГО ВОСПА-

ЛИТЕЛЬНОГО ОТВЕТА, СОХРАНЯЮЩЕГОСЯ В ТЕЧЕНИЕ 10 СУТОК ПОСЛЕ СА-
НАЦИИ ОЧАГА ВОСПАЛЕНИЯ, ПОЗВОЛЯЕТ УСТАНОВИТЬ ДИАГНОЗ: 

1- локальная форма инфекции; 
2-генерализованная форма инфекции; 
3-синдром компенсированного системного ответа; 
4-сепсис; 
5-септический шок; 
6- тяжёлый сепсис. 
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7. СОЧЕТАНИЕ ОЧАГА ИНФЕКЦИИ, СИНДРОМА СИСТЕМНОГО ВОСПАЛИ-
ТЕЛЬНОГО ОТВЕТА И ПРИЗНАКОВ ПОЛИОРГАННОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ, КОР-
РИГИРУЮЩИХСЯ МЕТОДАМИ ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ, СООТВЕТСТВУЕТ ДИ-
АГНОЗУ: 

1- локальная форма инфекции; 
2-генерализованная форма инфекции; 
3-синдром компенсированного системного ответа; 
4-сепсис; 
5-септический шок; 
6- тяжёлый сепсис. 
8. НАЛИЧИЕ СТОЙКОЙ ГИПОТЕНЗИИ МЕНЕЕ 90 ММ РТ.СТ, ПРИЗНАКОВ 

НАРУШЕНИЯ МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ И ГИПОПЕРФУЗИИ ТКАНЕЙ, НА ФОНЕ 
ИМЕЮЩЕГОСЯ ОЧАГА ИНФЕКЦИИ СОХРАНЯЮЩИЕСЯ НЕСМОТРЯ НА ПРОВО-
ДИМУЮ ИНТЕНСИВНУЮ ИНФУЗИОННУЮ, ИНОТРОПНУЮ И ВАЗОПРЕССОР-
НУЮ ПОДДЕРЖКУ СООТВЕТСТВУЕТ ДИАГНОЗУ: 

1- локальная форма инфекции; 
2-генерализованная форма инфекции; 
3-синдром компенсированного системного ответа; 
4-сепсис; 
5-септический шок; 
6- тяжёлый сепсис. 
9. КЛИНИЧЕСКИЙ ДИАГНОЗ - СЕПСИС В МКБ-10 ЗАМЕНЯЕТ ТЕРМИН: 
1- локальная форма инфекции; 
2-генерализованная форма инфекции; 
3-синдром компенсированного системного ответа; 
4-септицемия; 
5-токсико-резорбтивная лихорадка; 
6-септический шок; 
7-септикопиемия; 
8-бактериемия; 
9-тяжёлый сепсис. 
10. СОГЛАСНО ПОСЛЕДНИМ НАЦИОНАЛЬНЫМ РЕКОМЕНДАЦИЯМ ПО 

ВЕДЕНИЮ БОЛЬНЫХ С СЕПСИСОМ (2010 ГОДА) ПРИ УСТАНОВЛЕНИИ ПАТО-
МОРФОЛОГИЧЕСКОГО ДИАГНОЗА СЛЕДУЕТ ДОПОЛНИТЕЛЬНО ИСПОЛЬЗОВАТЬ 
ТЕРМИНОЛОГИЮ СОВРЕМЕННОЙ КЛАССИФИКАЦИИ СЕПТИЧЕСКИХ СОСТОЯ-
НИЙ, ПРИНЯТОЙ В ЧИКАГО В 1991 ГОДУ. 

1-да; 
2-нет; 
3 - по усмотрению патологоанатома. 
11. НАЛИЧИЕ ОЧАГА ТУБЕРКУЛЁЗНОЙ ИНФЕКЦИИ МОЖЕТ БЫТЬ ПРИЧИ-

НОЙ РАЗВИТИЯ СЕПСИСА 
1- да; 
2-нет. 
12. ПЕРЕЧИСЛИТЬ ВОЗМОЖНЫЕ ПУТИ ГЕНЕРАЛИЗАЦИИ ИНФЕКЦИИ. 
1-контактный; 
2-гематогенный; 
3-воздушный; 
4-экзогенный; 
5-лимфогенный; 
6-ятрогенный. 
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13. ПРИ НАЛИЧИИ ОЧАГА ИНФЕКЦИИ СОПУТСИВУЮЩИЙ САХАРНЫЙ 
ДИАБЕТ : 

1-снижает риск развития сепсиса; 
2-увеличивает риск развития сепсиса; 
3- не влияет на риск развития сепсиса;. 
14. ПРИ НАРУШЕНИИ НЕЙТРОФИЛЬНО - МАКРОФАГАЛЬНОГО ЗВЕНА 

ИММУНИТЕТА РИСК РАЗВИТИЯ СЕПТИЧЕСКОГО ОЧАГА ИНФЕКЦИИ: 
1-снижается; 
2-повышается; 
3-не оказывает влияния на риск. 
15. ИЗ ПЕРЕЧИСЛЕННЫХ ЦИТОКИНОВ К ПРОВОСПАЛИТЕЛЬНЫМ ОТНО-

СЯТ: 
1-ИЛ-1; 
2-ИЛ-1РA; 
3-ИЛ-6; 
4-ФНО-α; 
5-ИЛ-10. 
16. ИЗ ПЕРЕЧИСЛЕННЫХ ЦИТОКИНОВ К ПРОТИВОСПАЛИТЕЛЬНЫМ ОТ-

НОСЯТ: 
1-ИЛ-1; 
2-ИЛ-1РA; 
3-ИЛ-6; 
4-ФНО-α; 
5-ИЛ-10. 
17. ВЫБЕРИТЕ ТЕОРИЮ СЕПСИСА, КОТОРАЯ БАЗИРУЕТСЯ НА ОДНОСТО-

РОННЕЙ ПРОВОСПАЛИТЕЛЬНОЙ ЦИТОКИНЕМИИ. 
1-теория„хаоса“; 
2-теория двухфазного ответа; 
3-теория гипервоспаления; 
4- теория „не бактериального сепсиса“; 
5- теория иммунодепрессии; 
6- теория иммунного дисбаланса.  
18. НАРУШЕНИЕ БАЛАНСА МАЛЫХ МОЛЕКУЛ МИКРОБНОГО ПРОИСХО-

ЖДЕНИЯ: 
1-теории„хаоса“; 
2-теории двухфазного ответа; 
3-теории гипервоспаления; 
4- теории „не бактериального сепсиса“; 
5- теории иммунодепрессии; 
6- теории иммунного дисбаланса.  
19. АПОПТОЗ-ИНДУЦИРОВАННАЯ ПОТЕРЯ КЛЕТОК АДАПТИВНОЙ ИМ-

МУННОЙ СИСТЕМЫ ЯВЛЯЕТСЯ ОСНОВОЙ: 
1-теории„хаоса“; 
2-теории двухфазного ответа; 
3-теории гипервоспаления; 
4- теории „не бактериального сепсиса“; 
5- теории иммунодепрессии; 
6- теории иммунного дисбаланса.  
 



 68 

20. НАЛИЧИЕ КОМПЕНСИРОВАННОЙ И ДЕКОМПЕНСИРОВАННОЙ СИС-
ТЕМНОЙ ВОСПАЛИТЕЛЬНОЙ РЕАКЦИИ, КАК ОСНОВЫ ПАТОГЕНЕЗА РАЗЛИЧ-
НЫХ ВАРИАНТОВ ГЕНЕРАЛИЗОВАННОЙ ИНФЕКЦИИ ВЫДЕЛЯЕТ: 

1-теория„хаоса“; 
2-теория двухфазного ответа; 
3-теория гипервоспаления; 
4- теория „не бактериального сепсиса“; 
5- теория иммунодепрессии; 
6- теория иммунного дисбаланса.  
 
Ответы к тестовым вопросам по главе 1 

Вопрос Ответ Вопрос Ответ Вопрос Ответ Вопрос Ответ 
1 1 6 2,4 11 2 16 2,5 
2 3,4,7,8 7 2,6 12 2,5 17 3 
3 2 8 2,5 13 2 18 2 
4 2 9 4 14 2 19 5 
5 2,3 10 1 15 1,3,4 20 6 

 
 

Тестовые вопросы к главе 2 
1. АНЕМИЯ ЛЁГКОЙ СТЕПЕНИ ХАРАКТЕРНА: 
1- для сепсиса; 
2- для синдрома компенсированного системного ответа; 
3- для тяжёлого сепсиса; 
4- для септического шока; 
5- для локальной формы инфекции.  
2. АНЕМИЯ ТЯЖЁЛОЙ СТЕПЕНИ ХАРАКТЕРНА: 
1- для сепсиса; 
2- для синдрома компенсированного системного ответа; 
3- для тяжёлого сепсиса; 
4- для септического шока; 
5- для локальной формы инфекции.  
3. СОЧЕТАНИЕ ЛИМФОЦИТОЗА И МОНОЦИТОЗА ХАРАКТЕРНО: 
1- для сепсиса; 
2- для синдрома компенсированного системного ответа; 
3- для тяжёлого сепсиса; 
4- для септического шока; 
5- для локальной формы инфекции.  
4. СОЧЕТАНИЕ ЛИМФОПЕНИИ И МОНОЦИТОЗА ЯВЛЯЕТСЯ ПРИЗНАКОМ: 
1- сепсиса; 
2- синдрома компенсированного системного ответа; 
3- тяжёлого сепсиса; 
4- септического шока; 
5- локальной формы инфекции.  
5. СОЧЕТАНИЕ ЛИМФОПЕНИИ И МОНОЦИТОПЕНИИ ЯВЛЯЕТСЯ ПРИЗНА-

КОМ: 
1- сепсиса; 
2- синдрома компенсированного системного ответа; 
3- тяжёлого сепсиса; 
4- септического шока; 
5- локальной формы инфекции.  
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6. ПОВЫШЕНИЕ В СЫВОРОТКЕ КРОВИ СРБ БОЛЕЕ 30 МГ/Л, ЛАКТОФЕРРИ-
НА БОЛЕЕ 1900 НГ/МЛ И ОЛИГОПЕПТИДОВ ВЫШЕ 0,34 ЕД. ХАРАКТЕРНО: 

1- для сепсиса; 
2- для синдрома компенсированного системного ответа; 
3- для тяжёлого сепсиса; 
4- для септического шока; 
5- для локальной формы инфекции.  
 7. СОДЕРЖАНИЕ В СЫВОРОТКЕ КРОВИ СРБ НЕ БОЛЕЕ 30 МГ/Л, ЛАКТО-

ФЕРРИНА МЕНЕЕ 1900 НГ/МЛ И ОЛИГОПЕПТИДОВ НЕ ВЫШЕ 0,34 ЕД.НАИБОЛЕЕ 
ХАРАКТЕРНО: 

1- для сепсиса; 
2- для синдрома компенсированного системного ответа; 
3- для тяжёлого сепсиса; 
4- для септического шока; 
5- для локальной формы инфекции.  
8. ДИСБАЛАНС ЦИТОКИНОВ С ПРЕОБЛАДАНИЕМ УРОВНЯ ФНОα В СЫВО-

РОТКЕ КРОВИ ЯВЛЯЕТСЯ ПРИЗНАКОМ:  
1- сепсиса; 
2- синдрома компенсированного системного ответа; 
3- тяжёлого сепсиса; 
4- септического шока; 
5- локальной формы инфекции.  
9. ДИСБАЛАНС ЦИТОКИНОВ С ПРЕОБЛАДАНИЕМ УРОВНЯ ИЛ-1РА НАИ-

БОЛЕЕ ЧАСТО СОПРОВОЖДАЕТ: 
1- сепсис; 
2- синдром компенсированного системного ответа; 
3- тяжёлый сепсис; 
4- септический шок; 
5- локальную форму инфекции.  
10. ПОВЫШЕНИЕ УРОВНЯ ПРОКАЛЬЦИТОНИНА КРОВИ БОЛЕЕ 1 НГ/МЛ 

ХАРАКТЕРНО: 
1- для генерализованной формы инфекции; 
2- для локальной формы инфекции.  
11. ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ ВИДА ВОЗБУДИТЕЛЯ ИСПОЛЬЗУЮТ:  
1- цитологическое исследование; 
2-бактериоскопическое исследование; 
3- количественное бактериологическое исследование; 
4- качественное бактериологическое исследование; 
5- полимеразную цепную реакцию; 
6- метод хромато-масс-спектрографии.  
12. ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ КОЛИЧЕСТВА ВОЗБУДИТЕЛЕЙ В ИССЛЕДУЕМОМ 

ЭКССУДАТЕ ИСПОЛЬЗУЮТ:  
1- цитологическое исследование; 
2-бактериоскопическое исследование; 
3- количественное бактериологическое исследование; 
4- качественное бактериологическое исследование; 
5- полимеразную цепную реакцию; 
6- метод хромато-масс-спектрографии.  
13. УКАЖИТЕ ИССЛЕДОВАНИЕ, В ХОДЕ КОТОРОГО ОПРЕДЕЛЯЮТ ЧУВСТ-

ВИТЕЛЬНОСТЬ МИКРОФЛОРЫ К АНТИБИОТИКАМ.  
1- цитологическое исследование; 
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2-бактериоскопическое исследование; 
3- количественное бактериологическое исследование; 
4- качественное бактериологическое исследование; 
5- полимеразную цепную реакцию; 
6- метод хромато-масс-спектрографии.  
14. ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ МАЛЫХ МОЛЕКУЛ МИКРОБНОГО ПРОИСХОЖДЕ-

НИЯ В ИССЛЕДУЕМОМ ЭКССУДАТЕ ИСПОЛЬЗУЮТ:  
1- цитологическое исследование; 
2-бактериоскопическое исследование; 
3- количественное бактериологическое исследование; 
4- качественное бактериологическое исследование; 
5- полимеразную цепную реакцию; 
6- метод хромато-масс-спектрографии.  
15. УКАЖИТЕ ИССЛЕДОВАНИЕ, КОТОРОЕ ПОЗВОЛЯЕТ ОБЪЕКТИВНО ОП-

РЕДЕЛИТЬ СТАДИЮ РАНЕВОГО ПРОЦЕССА.  
1- цитологическое исследование; 
2-бактериоскопическое исследование; 
3- количественное бактериологическое исследование; 
4- качественное бактериологическое исследование; 
5- полимеразная цепную реакцию; 
6- метод хромато-масс-спектрографии.  
16. ПЕРЕЧИСЛИТЕ ИНТЕГРАЛЬНЫЕ СХЕМЫ, ПРЕДНАЗНАЧЕННЫЕ ДЛЯ 

ОЦЕНКИ ТЯЖЕСТИ СОСТОЯНИЯ БОЛЬНЫХ. 
1- SOFA; 
2- АРАСНЕ-II; 
3- АРАСНЕ-III; 
4-SAPS; 
5- MODS.  
17. ПЕРЕЧИСЛИТЕ ИНТЕГРАЛЬНЫЕ СХЕМЫ, ПРЕДНАЗНАЧЕННЫЕ ДЛЯ 

ДИАГНОСТИКИ ПОЛИОРГАННОЙ ДИСФУНКЦИИ И НЕДОСТАТОЧНОСТИ ТОЛЬ-
КО ПРИ СЕПСИСЕ.  

1- SOFA; 
2- АРАСНЕ-II; 
3- АРАСНЕ-III; 
4-SAPS; 
5- MODS.  
18. УКАЖИТЕ ИНТЕГРАЛЬНУЮ СИСТЕМУ, В КОТОРОЙ В КАЧЕСТВЕ КРИ-

ТЕРИЯ УЧИТЫВАЮТ СОПУТСВУЮЩИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ.  
1- SOFA; 
2- АРАСНЕ-II; 
3- АРАСНЕ-III; 
4-SAPS; 
5- MODS.  
19. СУММАРНАЯ БАЛЬНАЯ ОЦЕНКА ПО ШКАЛЕ SOFA=1 УКАЗЫВАЕТ НА:  
1- наличие дисфункции органов; 
2-наличие недостаточности органов; 
3-нормальную функцию внутренних органов.  
20. СУММАРНАЯ БАЛЬНАЯ ОЦЕНКА ПО ШКАЛЕ SOFA=4 УКАЗЫВАЕТ НА:  
1- наличие дисфункции органов; 
2-наличие недостаточности органов; 
3-нормальную функцию внутренних органов 



 71 

Ответы к тестовым вопросам по главе 2 
Вопрос Ответ Вопрос Ответ Вопрос Ответ Вопрос Ответ 
1 2 6 1,3,4 11 2,4,5,6 16 2,3,4 
2 3,4 7 2 12 3 17 1 
3 2 8 1,3,4 13 4 18 2,3 
4 1 9 2 14 6 19 1 
5 3,4 10 1 15 1 20 2 

 
 

Тестовые вопросы к главе 3 
1. УКАЖИТЕ КЛИНИЧЕСКОЕ СОСТОЯНИЕ, ПРИ КОТОРОМ ПОКАЗАНО 

ВВЕДЕНИЕ АНТИБИОТИКОВ В ПРЕДОПЕРАЦИОННОМ ПЕРИОДЕ.  
1 - локальная инфекция; 
2 - синдром компенсированного системного ответа; 
3 - сепсис; 
4 - тяжёлый сепсис; 
5 - септический шок.  
2. ОПТИМАЛЬНЫЕ СРОКИ ВЫПОЛНЕНИЯ ХИРУРГИЧЕСКОЙ САНАЦИИ 

ГНОЙНОГО ОЧАГА ВОСПАЛЕНИЯ ПОСЛЕ УСТАНОВЛЕНИЯ ДИАГНОЗА ЛО-
КАЛЬНОЙ ФОРМЫ ИНФЕКЦИИ СОСТАВЛЯЮТ НЕ БОЛЕЕ:  

1 -  1 часа; 
2 -  2 часов; 
3 -  3 часов; 
4 -  4 часов; 
5 -  5 часов; 
6 -  6 часов; 
7 -  7-24 часа; 
8 -  25-48 часов; 
9 -  49-72 часа; 
10 - более 72 часов.  
3. ОПТИМАЛЬНЫЕ СРОКИ ВЫПОЛНЕНИЯ ХИРУРГИЧЕСКОЙ САНАЦИИ 

ГНОЙНОГО ОЧАГА ВОСПАЛЕНИЯ ПОСЛЕ УСТАНОВЛЕНИЯ ДИАГНОЗА ГЕНЕРА-
ЛИЗОВАННОЙ ФОРМЫ ИНФЕКЦИИ С СИНДРОМОМ СИСТЕМНОГО ВОСПАЛИ-
ТЕЛЬНОГО ОТВЕТА СОСТАВЛЯЮТ НЕ БОЛЕЕ:  

1 -  1 часа; 
2 -  2 часов; 
3 -  3 часов; 
4 -  4 часов; 
5 -  5 часов; 
6 -  6 часов; 
7 -  7-24 часа; 
8 -  25-48 часов; 
9 -  49-72 часа; 
10 - более 72 часов.  
4. ДЛЯ ВЫПОЛНЕНИЯ ХИРУРГИЧЕСКОЙ САНАЦИИ ПЕРВИЧНОГО ОЧАГА 

ПРИ ГЕНЕРАЛИЗОВАННОЙ ФОРМЕ ИНФЕКЦИИ С КЛИНИКОЙ ТЯЖЁЛОГО СЕП-
СИСА СТАБИЛИЗАЦИЯ ГЕМОДИНАМИКИ:  

1 - обязательна; 
2 - не обязательна.  
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5. УКАЖИТЕ ОСНОВНЫЕ КОМПОНЕНТЫ КОНСЕРВАТИВНОЙ ТЕРАПИИ 
ЛОКАЛЬНОЙ ФОРМЫ ИНФЕКЦИИ. 

1 - антибиотикопрофилактика; 
2 - монотерапия антибиотиками; 
3 - комбинация 2 антибиотиков; 
4 - ступенчатая монотерапия антибиотиками; 
5 - НПВС; 
6 - детоксикация; 
7 - коррекция гиповолемии; 
8 - десенсибилизирующая терапия; 
9 - коррекция гемодинамики; 
10 - оксигенотерапия; 
11 - коррекция полиорганной недостаточности; 
13 - коррекция стрессовой гипергликемии; 
14 - коррекция гиперметаболизма; 
15 - иммуномодулирующая терапия; 
16 - нутритивная поддержка; 
17 - коррекция гемореологии.  
6. УКАЖИТЕ ОСНОВНЫЕ КОМПОНЕНТЫ КОНСЕРВАТИВНОЙ ТЕРАПИИ 

ГЕНЕРАЛИЗОВАННОЙ ФОРМЫ ИНФЕКЦИИ С СИНДРОМОМ КОМПЕНСИРОВАН-
НОЙ СИСТЕМНОЙ ВОСПАЛИТЕЛЬНОЙ РЕАКЦИИ. 

1 - антибиотикопрофилактика; 
2 - монотерапия антибиотиками; 
3 - комбинация 2 антибиотиков; 
4 - ступенчатая монотерапия антибиотиками; 
5 - НПВС; 
6 - детоксикация; 
7 - коррекция гиповолемии; 
8 - десенсибилизирующая терапия; 
9 - коррекция гемодинамики; 
10 - оксигенотерапия; 
11 - коррекция полиорганной недостаточности; 
13 - коррекция стрессовой гипергликемии; 
14 - коррекция гиперметаболизма; 
15 - иммуномодулирующая терапия; 
16 - нутритивная поддержка; 
17 - коррекция гемореологии.  
7. УКАЖИТЕ ОСНОВНЫЕ КОМПОНЕНТЫ КОНСЕРВАТИВНОЙ ТЕРАПИИ 

СЕПСИСА. 
1 - антибиотикопрофилактика; 
2 - монотерапия антибиотиками; 
3 - комбинация 2 антибиотиков; 
4 - ступенчатая монотерапия антибиотиками; 
5 - НПВС; 
6 - детоксикация; 
7 - коррекция гиповолемии; 
8 - десенсибилизирующая терапия; 
9 - коррекция гемодинамики; 
10 - оксигенотерапия; 
11 - коррекция полиорганной недостаточности; 
13 - коррекция стрессовой гипергликемии; 
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14 - коррекция гиперметаболизма; 
15 - иммуномодулирующая терапия; 
16 - нутритивная поддержка; 
17 - коррекция гемореологии.  
8. УКАЖИТЕ КОМПОНЕНТЫ, КОТОРЫЕ НЕ ВХОДЯТ В КОМПЛЕКС МЕРО-

ПРИЯТИЙ КОНСЕРВАТИВНОЙ ТЕРАПИИ ТЯЖЁЛОГО СЕПСИСА. 
1 - антибиотикопрофилактика; 
2 - монотерапия антибиотиками; 
3 - комбинация 2 антибиотиков; 
4 - ступенчатая монотерапия антибиотиками; 
5 - НПВС; 
6 - детоксикация; 
7 - коррекция гиповолемии; 
8 - десенсибилизирующая терапия; 
9 - коррекция гемодинамики; 
10 - оксигенотерапия; 
11 - коррекция полиорганной недостаточности; 
13 - коррекция стрессовой гипергликемии; 
14 - коррекция гиперметаболизма; 
15 - иммуномодулирующая терапия; 
16 - нутритивная поддержка; 
17 - коррекция гемореологии.  
9. УКАЖИТЕ ОСНОВНЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ КОМПЕНСАЦИИ ГЕМОДИНАМИ-

КИ ПРИ СЕПТИЧЕСКОМ ШОКЕ. 
1-антибиотикопрофилактика; 
2-монотерапия антибиотиками; 
3-комбинация 2 антибиотиков; 
4-ступенчатая монотерапия антибиотиками; 
5-НПВС; 
6-обезболивание; 
7-коррекция гиповолемии; 
8 - десенсибилизирующая терапия; 
9-инотропная терапия; 
10-оксигенотерапия; 
11-вазопрессоры; 
13-стероидные гормоны; 
14-мочегонные; 
15 - иммуномодулирующая терапия; 
16-нутритивная поддержка; 
17- коррекция гемореологии.  
10. ПРИМЕНЕНИЕ ПЕНТАГЛОБИНА В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ СЕПСИСА: 
1-улучшает выживаемость и прогноз; 
2-увеличивает летальность; 
3- не оказывает отчётливого клинического эффекта.  
11. ПРИМЕНЕНИЕ ИММУНОГЛОБУЛИНОВ В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ 

ТЯЖЁЛОГО СЕПСИСА: 
1 - улучшает выживаемость и прогноз; 
2 - увеличивает летальность; 
3 - не оказывает отчётливого клинического эффекта.  
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12. ВЫБОР ИММУНОМОДУЛЯТОРА ПРИ ЛЕЧЕНИИ ГЕНЕРАЛИЗОВАННОЙ 
ФОРМЫ ИНФЕКЦИИ ЗАВИСИТ: 

1- от давности заболевания; 
2-от адекватности санации очага инфекции; 
3-от локализации первичного очага инфекции; 
4-от наличия вторичных очагов-отсевов; 
5-от степени и вида иммунной дисфункции; 
6-от тяжести состояния больного.  
13. ПРИМЕНЕНИЕ РЕКОМБИНАНТНОГО АНТАГОНИСТА ИНТЕРЛЕЙКИНА-1 

ОТНОСЯТ К: 
1 - антибактериальной терапии; 
2 - противовоспалительной терапии; 
3 - инотропной терапии; 
4 - иммуностимулирующей терапии; 
5 - антицитокиновой терапии; 
6 - адъювантной терапии.  
14. ПРИМЕНЕНИЕ МОНОКЛОНАЛЬНЫХ АНТИТЕЛ К ФНО И ЭНДОТОКСИНУ 

В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ФОРМАХ СЕПСИСА: 
1 - улучшает выживаемость и прогноз; 
2 - увеличивает летальность; 
3 - не оказывает отчётливого клинического эффекта.  
15. КЛИНИЧЕСКАЯ ГНОТОБИОЛОГИЯ – ЭТО НАПРАВЛЕНИЕ МЕСТНОЙ ТЕ-

РАПИИ РАНЕВОГО ПРОЦЕССА, ОСНОВАННОЕ НА: 
1 - лечении кислородом под избыточным давлением; 
2 - лечении в безвоздушной среде; 
3 – лечении в озонированной воздушной среде; 
4 - лечении высоко температурным плазменным потоком; 
5 - лечении в стерильной воздушной среде; 
6 - лечении поляризованным светом.  
16. ПРИ НАЛИЧИИ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫХ ГНОЙНО-НЕКРОТИЧЕСКИХ 

РАН С ОБИЛЬНОЙ ЭКССУДАЦИЕЙ ЛЕЧЕНИЕ В ГНОТОБИОЛОГИЧЕСКИХ ИЗОЛЯ-
ТОРАХ ПРОВОДЯТ: 

1-под многослойными повязками; 
2-под однослойными повязками; 
3- без повязок.  
17. ПОСЛЕ НАЛОЖЕНИЯ ВТОРИЧНЫХ ШВОВ ЛЕЧЕНИЕ РАН В ГНОТОБИО-

ЛОГИЧЕСКИХ ИЗОЛЯТОРАХ ПРОВОДЯТ: 
1-под многослойными повязками; 
2-под однослойными повязками; 
3- без повязок.  
18. УКАЖИТЕ ЭФФЕКТЫ ВОЗДЕЙСТВИЯ УСЛОВИЙ АБАКТЕРИАЛЬНОЙ 

СРЕДЫ НА ТЕЧЕНИЕ РАНЕВОГО ПРОЦЕССА. 
1 - не оказывает воздействия; 
2 - удлиняет сроки эрадикации возбудителя; 
3 - сокращает сроки элиминации возбудителя; 
4 - удлиняет фазу воспаления; 
5 - удлиняет фазу регенерации; 
6 - сокращает фазу воспаления; 
7 - сокращает фазу регенерации; 
8 -повышает риск суперинфекции.  
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19. Укажите степень влияния открытого лечения ран в условиях абактериальной 
среды на риск формирования  внутригоспитальных штаммов инфекции: 

1 - не оказывает влияния; 
2 - увеличивает число внутригоспитальных штаммов; 
3 - снижает число внутригоспитальных штаммов; 
4 - способствует селекции имеющейся полирезистетной госпитальной флоры.  
20. ЛЕЧЕНИЕ ГЕНЕРАЛИЗОВАННОЙ ФОРМЫ ИНФЕКЦИИ МЯГКИХ ТКАНЕЙ 

В УСЛОВИЯХ АБАКТЕРИАЛЬНОЙ СРЕДЫ: 
1 - удлиняет сроки купирования системного воспалительного ответа; 
2 - сокращает сроки купирования системного воспалительного ответа; 
3 - провоцирует формирование септического очага; 
4 - ускоряет течение раневого процесса; 
5 - удлиняет сроки лечения; 
6 - сокращает сроки лечения. 
 
Ответы к тестовым вопросам по главе 3 

Вопрос Ответ Вопрос Ответ Вопрос Ответ Вопрос Ответ 
1 1,2,3,4,5 6 2,5,6,8,15 11 3 16 2 
2 2 7 3,5,6,7,8,15 12 5 17 3 
3 4 8 1,2,4 13 5 18 3,6 
4 1 9 7,9,10,11,13,17 14 3 19 3 
5 1,4,5,8 10 1 15 5 20 2,4,6 
 

 


