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Обзор литературы посвящён одной из актуальных тем – проблеме сепсиса, прежде всего
хирургического. В нём проанализированы публикации отечественных и зарубежных авторов
по данной тематике за последние несколько лет. В обзоре представлены современные пред�
ставления по лабораторной диагностике, методикам хирургического и медикаментозного ле�
чения данного заболевания.
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Review of literature is dedicated to one of actual that – a problem of the sepsis, first of all surgical.

In him is analysed publications of domestic and foreign authors on given themes for the last several
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given diseases are presented in review of literature.
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Сепсис является особой клинико�патогенетической формой инфекционного заболева�
ния, характеризующейся разнообразием клинических проявлений, возникновение которых
объясняется как вирулентностью микроорганизмов, так и нарушенной резистентностью
макроорганизма. Этот процесс без активного подавления возбудителя и коррекции имму�
нологических нарушений может привести к гибели больного [19].

В последние годы в результате многочисленных исследований существенно дополнены
представления о патофизиологических механизмах развития сепсиса, методах диагностики
и комплексного лечения. Однако, несмотря на существующие достижения, летальность при
сепсисе продолжает оставаться высокой [56].

Практическим воплощением современных взглядов на проблему сепсиса явились кли�
нические критерии и классификация, предложенные Чикагской согласительной конферен�
цией Американского колледжа торакальных хирургов и общества специалистов критичес�
кой медицины [27, 33]. Они остаются актуальными и активно применяются в медицинской
практике. В таблице 1 представлены основные диагностические тесты сепсиса.
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Таблица 1

Клинико�диагностические критерии и классификация септического процесса

Диагностическая и прогностическая ценность понятия ССВО при гнойно�септических
заболеваниях состоит в широком использовании клинико�лабораторных показателей для
коррекции проводимого лечения, что отмечали Д. Б. Борисов и Э. В. Недашковский [2], T.
Nozoe et al. [44]. В детской практике к подобным выводам пришли М. М. Сергеев и А. Н.
Зинкин [17, 18], Г. А. Самсыгина [16].

Совершенствование лабораторных, в том числе иммунологических, методов диагности�
ки расширило возможности изучения характера и механизмов изменений, происходящих в
организме при развитии сепсиса, позволило разработать более чувствительные и специ�
фичные диагностические критерии, улучшить существующие методики лечения.

Однако К. Б. Джебулидзе и др. считают, что наиболее распространённые клинические и
лабораторные методы диагностики недостаточно специфичны и чувствительны для опре�
деления инфекционной этиологии ССВО [13]. По мнению М. Мейснера и К. Рейнхарта,
клинические параметры (например, критерии ССВО) являются лишь первичными факто�
рами, указывающими на возможность септического процесса, но не обладают достаточны�
ми чувствительностью и специфичностью. В связи с этим, для подтверждения диагноза сеп�
сис и характеристики выраженности ССВО рекомендовано применять и другие показатели,
более специфичные для данной патологии, к которым относят прокальцитонин (ПКТ)
и интерлейкин�6 [10]. Эти параметры полезны в ранней диагностике сепсиса, поэтому они
внесены в недавно появившуюся концепцию «PIRO», которая характеризует предрасполо�
женность к инфекции (P), описывает особенности этиологии и локализации первичного
очага (I), системную реакцию организма (R) и наличие органной дисфункции (O).

Классификация PIRO была предложена в 2001 году и опубликована в 2003 году [49].
Основные её положения представлены в таблице 2.

Ряд авторов, опубликовавших свои исследования в самое последнее время, активно
выдвигают ПКТ в качестве основного маркера острого инфекционного процесса и сепсиса
[13, 14, 30, 37].

Клинические формы септического процесса Клинико�лабораторные признаки 
Синдром системного воспалительного ответа 
(ССВО, SIRS) – системная реакция организма, 
развившаяся в результате повреждающего 
стресса, вызванного различными стимулами 
(инфекция, травма, в том числе операционная,  
и др.) 

Температура тела >380С или <360С; частота 
сердечных сокращений (ЧСС) >90 уд/мин; 
частота дыхания (ЧД) > 20дых/мин или 
гипервентиляция рСО2 <4,3 кРа (32 мм. рт. ст.); 
лейкоциты крови > 12000 кл/мл или < 4000 
кл/мл, или содержание незрелых клеток >10% 

Сепсис – ССВО + инфекция Наличие первичного гнойного очага и 2�х и 
более признаков ССВО 

Тяжёлый сепсис Сепсис, сопровождающийся дисфункцией 
органов, гипотензией или гипоперфузией 
тканей, проявляющийся молочнокислым 
ацидозом, олигоурией, острым нарушением 
ментального статуса 

Септический шок Тяжёлый сепсис с признаками органной и 
тканевой гипоперфузии, артериальной 
гипотонии, не устраняющейся с помощью 
адекватной инфузионной терапии 

Синдром полиорганной недостаточности (ПОН) Нарушение функции органов, требующее 
внешнего вмешательства для поддержания 
гомеостаза 
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Таблица 2

Система PIRO для выделения стадий сепсиса

Примечание: ССВО – синдром системного воспалительного ответа; IL – интерлейкин,
LPS – липополисахарид; PAF – фактор активации тромбоцитов; TLR – толл�подобные рецепторы;
TNF – фактор некроза опухоли; СРБ – С�реактивный белок; ПКТ – прокальцитонин; HLA�DR – человеческий
лейкоцитарный антиген DR; MODS – синдром полиорганной недостаточности; SOFA – последовательная
шкала оценки органной дисфункции; LODS – логическая шкала оценки органной дисфункции;
PEMOD – педиатрическая шкала оценки полиорганной недостаточности;
PELOD – педиатрическая логическая шкала оценки органной дисфункции.

У здоровых людей уровень ПКТ очень низкий (<0,1 нг/мл), при сепсисе его концентра�
ция резко возрастает, достигая в некоторых случаях нескольких сот нг/мл. Выработка ПКТ
происходит под влиянием эндотоксинов и противоспалительных медиаторов, цитокинов
при инфекционных процессах и ряде заболеваний небактериальной этиологии [32, 39, 40].
Повышение содержания ПКТ в плазме крови может варьировать в зависимости от степени
выраженности инфекционного процесса. Сепсис идентифицируют при концентрации ПКТ
> 1,0–1,5 нг/мл. Локальная инфекция, которая не способна индуцировать системное воспа�
ление, как правило, не сопровождается увеличением уровня ПКТ [29]. Кроме того, опреде�
ление ПКТ может помочь в дифференциальной диагностике бактериальных и вирусных
инфекций. Так, S. Schwarz et al. констатировали достоверное повышение концентрации ПКТ
при бактериальном менингите в отличие от подобного заболевания вирусной этиологии
[50]. G. A. Wanner et al. расценили начальный подъём ПКТ при политравме как свидетель�
ство высокого риска развития септических осложнений и ПОН [48].

Следует иметь в виду, что степень повышения концентрации ПКТ коррелирует с коли�
чеством баллов по оценочным шкалам органной дифункции (SOFA, APACHE II) [31].
Не умоляя диагностической значимости ПКТ, Y. I. Lee et al. , подчёркивают большую прогно�
стическую ценность данных оценочных шкал типа APACHE III и показателей ПОН [46].

В ряде публикаций отмечается, что уровень ПКТ в плазме крови нарастает с увеличени�
ем тяжести сепсиса по критериям ACCP/SCCM [29, 36, 38, 45, 47]. Однако следует иметь
в виду, что ПКТ может повышаться при ССВО неинфекционного генеза (тяжёлая травма,
обширное хирургическое вмешательство, кардиогенный шок, при лечении некоторыми ци�

  Сейчас В будущем 

P Predisposition 

Предрасполагающие факторы, 
приводящие к повышению 
летальности. Культуральные и 
религиозные различия, возраст, пол. 

Генетический полиморфизм 
компонентов ССВО (TLR, TNF, IL�
1, CD14), улучшение понимания 
специфики взаимодействий между 
патогенными факторами и 
организмом человека. 

I 
Insult of 
infection 

Бактериологические посевы, 
чувствительность к антибиотикам, 
диагностика заболевания с 
последующим удалением и 
санацией очага инфекции. 

Оценка продуктов 
жизнедеятельности 
микроорганизмов (LPS, маннан, 
бактериавльная ДНК), генетический 
профиль 

R Response 
ССВО, другие признаки сепсиса, 
шока, СРБ 

Неспецифические маркеры 
воспаления (ПКТ, IL�6) или 
дисфункции иммунитета (HLA�DR), 
специфические ориентиры для 
терапии (протеин С, TNF, PAF). 

O 
Organ 
dysfunction 

Полиорганная недостаночность как 
количество органных дисфункций 
или количество баллов по 
оценочным шкалам (MODS, SOFA, 
LODS, PEMOD, PELOD) 

Динамические показатели реакции 
клеток на воспаление – апоптоз, 
гипоксия клеток, стресс 
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токинами или антилимфоцитарными глобулинами [41]. В этих случаях авторы предпочита�
ют динамический контроль за изменениями концентрации ПКТ.

При бактериальной инфекции возрастает количество протеина острой фазы, СРБ, кото�
рые могут быть более специфичны в этой ситуации, чем ПКТ. P. Povoa et al. используют СРБ
в качестве маркера инфекции и сепсиса [32]. При этом I. L. Reny et al. считают благоприят�
ным прогностическим показателем у септических больных снижение уровня СРБ ниже
50 мг/л, а достоверным диагностическим критерием инфекции – повышение его концент�
рации выше 50 мг/л при наличии не менее 2�х критериев ССВО [34].

А. И. Трещинский и др. , определяя лечебный комплекс при сепсисе, также рекомендует
учитывать современные лабораторные методики верификации инфекционной природы
воспалительного процесса с определением уровня ПКТ и СРБ [22].

Y. Heper et al. , оценивая концентрации СРБ, ПКТ, ФНО�α и ИЛ�10 в первые 72 часа пре�
бывания больных с сепсисом в стационаре, отметили наиболее высокие показатели ПКТ
и ИЛ�10 у пациентов с тяжёлой формой заболевания, уровни ФНО�α при тяжёлом и нетяжёлом
сепсисе были сходными, однако в первые 24 часа они были выше при сепсисе, закончившемся
летально. Уровень ИЛ�10 также был максимально высоким при летальных исходах [37].

Результаты ряда исследований заставляют усомниться в роли СРБ как маркера тяжёлой
инфекции и сепсиса. В отличие от ПКТ, СРБ перестаёт повышаться при увеличении тяжес�
ти инфекции и ССВО [31].

K. Reinhard et al. показали наличие связи между ИЛ�6 (провоспалительный цитокин,
вырабатываемый моноцитами, макрофагами, эндотелием) и развитием сепсиса. Выявлена
также корреляция между увеличением концентрации ИЛ�6 в плазме крови и выживаемос�
тью [52]. Помимо этого, установлена прямая зависимость концентраций ИЛ�6 и ПКТ с тя�
жестью сепсиса согласно критериям ACCP/SCCM [29]. Хотя, по мнению авторов, ПКТ мо�
жет быть более полезным маркером сепсиса и инфекции по сравнению с ИЛ�6. Необходимо
учитывать, что у больных, находящихся в критическом состоянии, точность ИЛ�6 для диагно�
стики сепсиса ограничена за счёт неспецифического подъёма уровня этого медиатора на фоне
сопутствующего ССВО (табл. 3). Таблица представлена с небольшими сокращениями [10]

Таблица 3

Чувствительность и специфичность различных маркеров сепсиса/бактериальной инфекции
и их зависимость от клинического течения и исхода

Диагноз 
ПКТ: чувствительность/ 

специфичность 
(пограничное значение) 

СРБ и другие 
параметры 

Источники 
литературы 

Менингит 
(бактериальный/ 
небактериальный) 

69% / 100% 
(0,5 нг/мл) 

СРБ: 94% / 57% 
(8мг/л) 

S. Schwarz et al. 
[50] 

Генерализованная / 
локальная 
бактериальная 
инфекция у  детей 

93% / 78% 
(0,9 нг/мл) 

СРБ: 89% / 75% 
(40 мг/л) 
ИЛ�6: 79% / 66% 
(50 пг/мл) 
ИЛ�8: 38 / 79% 
(70 пг/мл) 
ИЛ�1RA: 71% / 63% 
(9,5 пг/мл) 
Лейкоциты: 68% / 
77% (15000/мкл) 

A. G. Lacour et al. 
[38] 

Генерализованная / 
локальная 
бактериальная 
инфекция 

95% / 86% 
(0,4 нг/мл) 

СРБ: 95,1±72,8  
25,7±33,0 

L. A. Fernandez et 
al. [54] 
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Для диагностики сепсиса могут использоваться и другие биомаркеры. В сообщении
Н. А. Бартановой рассматривается возможность использования лактоферрина крови в диаг�
ностике гнойно�некротических инфекций и сепсиса. Было установлено, что у 89% больных
с клиникой ССВО в первые 72 часа лечения существенно увеличивается сывороточная кон�
центрация лактоферрина, причём к 12–15 суткам эти значения нормализовались. Нормаль�
ный уровень лактоферрина был характерен для летальных форм инфекции [1].

Одним из значимых прогностических тестов у больных хирургическим абдоминальным
сепсисом Л. Н. Плоткин считает изменение содержания лактоферрина в крови и уровня
эндогенной интоксикации. В то время как СРБ и ПКТ, являясь ранними маркерами разви�
тия сепсиса, не могут быть использованы в качестве факторов прогноза и оценки эффектив�
ности проводимого лечения в связи с их быстрой динамикой. Повышение уровня ИЛ�6
в плазме и перитонеальном экссудате, по мнению автора, является фактором неблагоприят�
ного прогноза в отношении возникновения осложнений и летального исхода [11].

Wu Hua et al. отметили, что гормон лептин, представляется важным противовоспали�
тельным компонентом, и доказали существование корреляции между уровнями лептина,
СРБ, ФНО�α и ИЛ�6 в сыворотке крови, а именно: эти показатели резко возрастали у детей
с септицемией по сравнению со здоровыми [57].

В качестве прогностического теста при определении тяжести и исходов тяжёлого сепси�
са Z. Surbatovic et al. предлагают рассматривать ФНО�α, считая его ключевым медиатором
развития воспаления. Средние концентрации ФНО�α у больных с септическим шоком были
более чем в 190 раз ниже, чем у пациентов с тяжелым сепсисом и 63 раза выше, чем у выжив�
ших. Авторы пришли к выводу, что снижение концентрации ФНО�α знаменует развитие
септического шока и летальный исход [53].

Однако, по мнению E. A. Panacek et al. , высокие уровни ФНО�α в сыворотке крови ассоци�
ируются с неблагоприятным прогнозом при сепсисе. В эксперименте было представлено, что
в модели сепсиса использование антител к ФНО�α приводит к резкому снижению летальнос�
ти. Хотя клинические исследования не выявили, что применение антител или растворимых
рецепторов к ФНО�α позволяет улучшить исход заболевания. Лишь только в группе больных
с повышенной концентрацией ИЛ�6 включение в схему лечения препарата «афелиномаб»
(фрагмент антител к ФНО�α) позволяет сократить летальность с 6,9 до 3,6% [43].

В. И. Черний и А. Н. Нестеренко указывают на то, что, хотя определение уровня ФНО�α
нельзя отнести к широко доступным, повседневным лабораторным исследованиям, ключе�
вая роль этого цитокина в развитии критических состояний (наряду с некоторыми другими
медиаторами воспаления) несомненна. Увеличение в сравнении с контролем содержания
ФНО�α свидетельствует о цитокиновой гиперреактивности, а в сочетании с моноцитозом,
тромбоцитопенией, лимфопенией, снижением количества CD25+�лимфоцитов (несущих
мембранный рецептор к ИЛ�2) является лабораторным признаком ССВО [24].

Сохраняющиеся распространённость и достаточно высокая смертность при сепсисе, не�
смотря на известные достижения в вопросах патофизиологии и интенсивной терапии (ИТ),
заставляют продолжать поиск новых методов диагностики и лечения этого заболевания.

А. Мейер�Хеллманн и К. Власаков [9] суммируют наиболее важные направления тера�
пии сепсиса следующим образом:
1. Этиотропная терапия – устранение и санация источника септического процесса,

антибактериальные препараты.
2. Нормализация волемического статуса – нормализация преднагрузки независимо

от характера инфузионных сред, оценка маркеров периферической микроциркуляции
и функции органов (диурез, лактат).

3. Обеспечение адекватного транспорта кислорода и коррекция насосной функции сердца
– отказ от концепции супранормальных величин доставки кислорода (рО2) путём
назначения высоких доз катехоламинов. Для коррекции сниженной насосной функции
сердца препаратом выбора является добутамин.
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4. Достижение адекватного перфузионного давления – в этом случае препаратом выбора
является норадреналин. При адекватной коррекции волемического статуса побочные
эффекты этого препарата маловероятны.

5. Адъювантная терапия – для этого используется активированный протеин С
(дротрекогин�α) с учётом показаний и противопоказаний к его применению.
Однако при этом основополагающие принципы ИТ хирургического (в том числе отори�

ноларингологического) сепсиса остаются незыблемыми: полноценная и своевременная хи�
рургическая санация первичного очага инфекции, назначение адекватных антимикробных
средств, инфузионная терапия и другие аспекты [4, 18].

Интенсивная антибиотикотерапия предполагает использование препаратов сверхши�
рокого спектра действия с бактерицидным эффектом или их комбинаций, обладающих ак�
тивностью в отношении максимального числа потенциальных возбудителей [23]. Раннее
назначение антибиотиков при сепсисе резко снижает риск летального исхода, и этот факт
должен быть приоритетным по отношению к стоимости самого препарата [3].

В решениях согласительной конференции Российской ассоциации специалистов по хирур�
гической инфекции (РАСХИ) (2004 г. ) подчёркивается, что при выборе эмпирического режима
терапии сепсиса следует учитывать ряд основных факторов, а именно: спектр предполагаемых
возбудителей в зависимости от локализации первичного очага; условия возникновения сепси�
са (внебольничный или нозокомиальный); тяжесть инфекции, оцененная по наличию ПОН
или шкале APACHE II. В программах терапии антибактериальные препараты ранжированы
на 2 уровня: средства 1�го ряда (оптимальные) и альтернативные средства. Антибиотики перво�
го ряда (амоксициллин/клавуланат, цефотоксим, цефепим, имипенем, меропенем и др. ), с пози�
ций доказательной медицины, позволяют достичь клинического эффекта, учитывая принцип
разумной достаточности. К альтернативным отнесены антибиотики, которые рекомендуются
во вторую очередь по разным причинам: стоимость, переносимость, уровень устойчивости).
В эту группу включены ампициллин/сульбактам, цефуроксим, ципрофлоксацин и др.

И. Ю. Носков с соавт. сравнили эффективность моксифлоксацина и комбинации цефтри�
аксон/азитромицин в лечении пневмонии, осложнённой сепсисом, и в результате динамичес�
кой оценки клинико�лабораторных показателей, включая параметры, характеризующие про�
цесс системного воспаления и тяжесть ПОН, установили, что ступенчатая терапия
моксифлоксацином быстрее купировала признаки ССВО и сократила пребывание больных
в отделении интенсивной терапии, в сравнении с комбинацией цефтриаксон/азитромицин [20].

Ключевым компонентом в лечении сепсиса остаётся стабилизация показателей гемоди�
намики. А. Мейер�Хеллманн и К. Власаков подчёркивают, что стандартные меры монито�
ринга (контроль АД, ЧСС, диуреза) играют первоочередную роль в коррекции гемодинами�
ческих расстройств. Так, падение АД, тахикардия и снижение диуреза служат важными
критериями гиповолемии [9].

И. А. Гучев и О. И. Клочков конкретизируют проявления артериальной гипотензии при
сепсисе: более чем часовое снижение систолического АД на 40 мм. рт. ст. и выше от начально�
го уровня или же систолическое давление менее 90 мм. рт. ст. в отсутствие антигипертензив�
ных средств. Гипотензия при септическом шоке определяется как давление, измеренное после
адекватного восстановления водного баланса кристаллоидами (выше 20 мл/кг) и требую�
щее для нормализации вазопрессорной поддержки [3].

Исследования E. L. Rivers et al. доказали, что гемодинамическая стратегия, направлен�
ная на быструю стабилизацию функции системы кровообращения, проведённая в первые
6 часов после поступления больного в стационар, позволяет улучшить клиническое течение
сепсиса и сопровождается повышением выживаемости [35].

А. Мейер�Хеллманн и К. Власаков установили, что пациент с сепсисом требует повы�
шенного количества жидкости, что обусловлено патофизиологическими особенностями
гнойно�септического процесса, когда периферическая вазодилятация ведёт к относитель�
ной и абсолютной гиповолемии, для устранения которой часто требуется инфузия несколь�
ких литров растворов. Инфузия должна оставаться до того момента, когда её продолжение
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перестанет сопровождаться увеличением сердечного выброса (СВ). По мнению авторов,
до сих пор не ясно, какие из растворов (коллоиды или кристаллоиды) следует применять.
Определяющим критерием адекватной инфузионной терапии служит количество жидко�
сти, которое необходимо для коррекции гиповолемии, а не её состав [9].

В рекомендациях РАСХИ констатируется, что для инфузионной терапии в рамках целе�
направленной ИТ сепсиса практически с одинаковым результатом возможно применение
кристаллоидных или коллоидных инфузионных растворов. Причём следует иметь в виду,
что для адекватной коррекции венозного возврата и уровня преднагрузки требуются большие
объемы (в 2–4 раза) инфузии кристаллоидов, чем коллоидов. Кристаллоиды более дёшевы,
не влияют на коагуляционный потенциал и не провоцируют анафилактоидных реаций.

Инфузионная терапия ведёт к понижению концентрации гемоглобина (Hb). При этом
содержание Hb на уровне 80–100 г/л снижает вязкость крови и постнагрузку, улучшает ве�
нозный возврат, что в конечном итоге приводит к увеличению СВ. Проведение гемотранс�
фузии, направленной на поддержание гемоглобина до 70–90 г/л, позволяет сократить час�
тоту летальных исходов по сравнению с более либеральной тактикой, предусматривающей
концентрацию Hb 100–120 г/л [42].

C. L. Sprung et al. рекомендуют в качестве вазоактивного средства для лечения сепсис�
индуцированной дисфункции миокарда и сохранения гипердинамического типа кровооб�
ращения добутамин [51]. Вазопрессорный эффект норадреналина послужил основанием
для его назначения при сепсисе, ибо было убедительно показано, что при этом достоверно
повышаются диурез и клиренс креатинина. Основным механизмом улучшения функции
почек служит нормализация их перфузионного давления [28].

Высокие дезинтоксикационные свойства реамберина при лечении тяжёлого сепсиса
и септического шока констатировали А. В. Коломоец и Н. Н. Мосенцев [8], А. Б. Толкач и др.
[21]. Авторы установили положительное влияние препарата на восстановление аэробных про�
цессов в клетках и функциональную активность фагоцитов. Применение реамберина сопро�
вождалось снижением органной дисфункции и летальности у этой категории больных.

Сепсис�индуцированное высвобождение цитокинов приводит к патологическому уве�
личению активности свёртывающей системы крови и фибринолиза. Это ведёт к диссемини�
рованному отложению фибрина, что является одной из важных причин развития ПОН.
Помимо этого возникает коагулопатия потребления. Активированный протеин С – ингиби�
тор свёртывания инактивирует выше названные факторы и снижает выраженность упомя�
нутых патофизиологических изменений [9].

Е. Ю. Очаковская и др. оценили результаты включения инфузии активированного про�
теина С в комплексную интенсивную терапию сепсиса у детей 1�го года жизни после карди�
охирургических вмешательств. Лечение было начато в первые 24 часа после выявленной
органной дисфункции у 80% пациентов, у остальных – в первые 48 часов. При этом имела
место стабилизация состояния и регресс симптомов ПОН. Смертность в группе больных
с ранним началом инфузии протеина С составила 17%, с поздним – 71% [12].

S. Wang Tisha, J. Deng предлагают рассматривать сепсис как иммунодепрессивное состо�
яние и отмечают гетерогенность выявляемых нарушений от угнетения до активации воспа�
лительных и других иммунных процессов. Авторы обращают внимание на связь между им�
мунодепрессией, вызванной сепсисом, и таким маркером как HLA�DR [55].

Мониторинг септического состояния у пациентов и определение временного иммуно�
дефицита А. В. Зурочка с соавт. осуществляли с помощью оригинальной методики, основан�
ной на измерении экспрессии HLA�DR�антигенов на поверхности моноцитов перифери�
ческой крови. Критерием оценки состояния больного служило относительное количество
клеток, несущих данный маркер. Благоприятным прогнозом авторы считают наличие более
40% позитивных клеток на 5�й день после соответствующего лечения [5].

Назначение иммуномодулирующих препаратов целесообразно во всех фазах течения
септического процесса. Эффективность иммунотерапии рекомбинантным ИЛ�2 (ронколей�
кин) у больных хирургическим сепсисом В. А. Лазанович и др. оценивали по динамическим
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показателям маркеров ССВО (уровень ПКТ, СРБ и др. ). Использование ронколейкина
в комплексном лечении снизило степень органной дисфункции и летальность [6]. Анало�
гичные положительные результаты при использовании ронколейкина у новорождённых
и детей 1�го года жизни, страдавших неонатальным и хирургическим сепсисом, представили
Н. Н. Володин и др. [15]. Побочных эффектов при этом не было, а использование данной
методики позволило снизить летальность у больных неонатальным сепсисом до 13,9%
и повысить уровень 28�дневной выживаемости до 86,1%.

А. Я. Цыганенко и соавт. установили иммунодефицитное состояние и нарушение метаболиз�
ма макроорганизма при стрептококковом сепсисе. Авторы предложили и патогенетически обо�
сновали комбинированную терапию с использованием антибактериальных средств, иммуномо�
дуляторов, антиоксидантов и ИЛ�2. Использование этой схемы привело к адекватной активации
иммунного ответа, стабилизации иммунного статуса и метаболизма макроорганизма [25].

Высокую эффективность иммуномодулятора деринат для профилактики и лечения сеп�
сиса отмечают Н. М. Калинина и др. Тяжёлая ожоговая травма является уникальной моде�
лью ССВО, обусловленного нарушением соотношения про�( ФНО�α и др. ) и противовоспа�
лительных (ИЛ�10) цитокинов с развитием иммунодефицитного состояния. Деринат
позволяет оптимально восстановить соотношение про� и противовоспалительных цитоки�
нов, снизить повреждающий эффект ССВО, усилить пролиферацию специфических Т� и В�
лимфоцитов. Его применение не исключает возникновения вторичных осложнений в виде
сепсиса и пневмонии, вызванных внутрибольничной инфекцией, однако они развиваются
в более поздний период, а эффективность применения антибиотиков при этом заметно по�
вышается [26].

Для улучшения результатов иммунозаместительной терапии при тяжёлом сепсисе с ос�
трым повреждением лёгких К. Б. Григорьев и соавт. использовали IgM (Гамимун Н). Резуль�
таты исследования показали высокую эффективность, качество и безопасность препарата.
Сроки нахождения в отделении реанимации при этом сократились с 15 до 11 суток, а леталь�
ность снизилась с 55,8 до 27,3% [7].

Таким образом, анализ публикаций в отечественной и зарубежной печати последних
лет, посвящённых чрезвычайно сложному и тяжёлому вопросу клинической медицины –
проблеме сепсиса, демонстрирует, что мы находимся лишь в начале нового этапа в разреше�
нии большинства вопросов, характерных для этой патологии. Самой актуальной в настоя�
щих условиях следует считать проблему ранней диагностики сепсиса, так как несмотря на
идентификацию ряда медиаторов этого процесса, не вызывает сомнения существование
других, пока ещё не установленных.

Не менее значимым после установления диагноза в ведении септических больных оста�
ётся как можно более раннее начало лечебных мероприятий: своевременная санация очага
инфекции, в том числе полноценное хирургическое вмешательство, целенаправленная ме�
дикаментозная терапия, предусматривающая ликвидацию возбудителя, своевременную кор�
рекцию органной дисфункции, иммунологических изменений и других нарушений гомеос�
таза. На решении этих задач, по нашему мнению, должны быть сосредоточены усилия учёных
и практических врачей, а также материальные средства.
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