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Диагностика и лечение пациентов с развившимися гнойно-септическими осложнениями после опе-
раций на органах брюшной полости остается актуальной проблемой в силу высокого уровня летальности, 
особенно при развитии абдоминального сепсиса. В статье анализируются возможности современных кли-
нико-лабораторных, в том числе ускоренных методов диагностики сепсиса; оценена значимость опреде-
ления маркеров воспаления: интерлейкина-6, прокальцитонина, пресепсина; оценен опыт использования 
клинических шкал APACHE-II, SOFA и MEDS для мониторинга течения осложнений; оценены другие 
лабораторные методы, включая  бактериологическую диагностику. Ранняя диагностика и мониторинг раз-
вившихся осложнений с использованием современных экспресс-методов, по мнению авторов, позволяют 
не только своевременно начинать этиопатогенетически обоснованное лечение, но и оценивать его эффек-
тивность для необходимой коррекции.

Основной задачей лечения остается эффективное устранение первичного очага хирургической инфек-
ции. К приоритетным методам лечения относится  интенсивная терапия, включающая в себя антибактери-
альную, инфузионно-трансфузионную, дезинтоксикационную терапию, коррекцию системных нарушений 
гомеостаза, респираторных расстройств, нутритивную поддержку, инотропную  поддержку (при шоке).

По результатам анализа публикаций по рассмотренной проблеме установлено, что важным направ-
лением улучшения результатов лечения гнойно-септических осложнений в абдоминальной хирургии яв-
ляется изучение и внедрение современных методов клинико-лабораторной диагностики, включая экс-
пресс-диагностику, для открытия возможностей более раннего начала этиопатогенетически обоснованного 
лечения и эффективного мониторинга течения развившихся осложнений.

Ключевые слова: сеспис, абдоминальный сепсис, биомаркеры сепсиса, диагностика сепсиса, прогностиче-
ские шкалы

Diagnosis and treatment of patients with advanced pyo-septic complications after abdominal operations 
remain an urgent problem due to the high mortality rate, especially in the development of abdominal sepsis. In the 
article the possibilities of current clinical and  laboratory methods, including rapid diagnostic tests (RDTs) of sepsis 
have analyzed; the significance of determination of inflammation markers (interleukin-6, procalcitonin, presepsin), 
the experience of clinical scales APACHE-II, SOFA and MEDS application for monitoring of the complication, 
other laboratory methods, including bacteriological diagnosis have evaluated. Early diagnosis and monitoring of the 
developed complications with the use of current express-methods, according to the authors, permit not only timely to 
start etiopathogenetical grounded treatment, but also to evaluate its effectiveness for the necessary correction measures. 

The primary objective of the treatment is an effective elimination of primary infections focus. Intensive therapy 
is considered as the priority treatment method: antibacterial, infusion-transfusion, detoxication therapy, correction of 
systemic disorders of homeostasis, respiratory disorders, nutritional support, and inotropic support (in shock). 

According to the analysis of literature the study and application of current methods of clinical and laboratory 
diagnosis including express-diagnosis has established that the earlier beginning of etiopathogenetical grounded 
treatment and effective monitoring of the developed complications is considered to be an important direction of 
improving the treatment outcomes of pyo-septic complications in the abdominal surgery.
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Введение

В последние годы в хирургии и интен-
сивной терапии основной проблемой остается 
лечение пациентов с заболеваниями органов 
брюшной полости, характеризующимися де-
структивными процессами в органах и раз-

витием неотграниченного распространенного 
перитонита [1, 2, 3, 4]. Некроз и перфорация 
органов брюшной полости – наиболее частая 
причина абдоминальной инфекции: около 
80% всех случаев связано с некротическими 
поражениями органов, перфорация желудка 
и двенадцатиперстной кишки составляет при-
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близительно 30%, деструктивный аппендицит 
22%, поражения толстой кишки 21%, тонкой 
кишки 13% [5, 6, 7, 8]. Несмотря на отгра-
ничение и устранение источника инфекции, 
санацию и дренирование брюшной полости, 
активную дезинтоксикационную и массивную 
антибактериальную терапию у каждого второ-
го пациента развиваются проявления синдро-
ма системной воспалительной реакции с про-
явлениями полиорганной недостаточности, 
нередко приводящими к развитию абдоми-
нального сепсиса [9], летальность при котором 
даже при наличии современных достижений в 
медицине колеблется от 20% до 80% [10]. Для 
обозначения таких пациентов в отечественной 
и зарубежной практике принято понятие абдо-
минального сепсиса (АС) [11, 12].

Согласно современным представлениям, 
абдоминальный сепсис – это системная вос-
палительная реакция организма, характеризу-
ющаяся совокупностью процессов эндотокси-
коза и полиорганной недостаточности, в ответ 
на развитие деструктивных процессов в орга-
нах брюшной полости и забрюшинном про-
странстве [11].

Абдоминальный сепсис встречается не-
редко, его частота в последние годы не умень-
шается. По официальной статистике в разви-
тых странах ежегодно регистрируется около 
18 млн. случаев, заканчивающихся смертью 
500 тысяч пациентов [13]. Даже сегодня, в эру 
продвинутых технологий органной поддержки, 
летальность при тяжелом сепсисе (ТС) и сеп-
тическом шоке (СШ) составляет около 45-50% 
[14] c колебанием в разных подгруппах в зави-
симости от исходной патологии и физического 
статуса от 30-40 до 75-80% [15, 16].

В последние годы численность пациентов 
с риском развития АС занимает первое место в 
структуре осложнений хирургических инфек-
ций, увеличивается в связи с бесконтрольным 
применением антибиотиков широкого спектра 
действия и увеличением количества микроор-
ганизмов, устойчивых к антимикробным сред-
ствам [4, 7, 8, 11, 12]. Учитывая выше пере-
численное, немаловажное значение в развитии 
абдоминального сепсиса играет госпитальная 
инфекция, которая в основном и определяет 
течение и исход данного заболевания [4, 8, 
10]. Не до конца изученным остается значи-
мость операционной травмы на развитие и 
прогрессирование системного воспаления и 
полиорганных дисфункций у пациентов с аб-
доминальным сепсисом [17]. По мнению зару-
бежных и отечественных авторов, летальность 
при гнойно-септических заболеваниях зависит 
не только от количества органов, вовлеченных 

в процесс полиорганной недостаточности, но 
и от ее продолжительности [8, 11, 18]. Так при 
полиорганной недостаточности, длящейся бо-
лее 3-х суток, послеоперационная летальность 
достигает 83-98% [19, 20].

Некоторые особенности этиопатогенеза

АС имеет полимикробную этиологию с 
участием аэробов и анаэробов [7]. Исходный 
спектр микрофлоры перитонеального экссу-
дата характеризуется преобладанием высоко-
вирулентных грамотрицательных микроорга-
низмов [6]. Однако в ходе программируемого 
этапного хирургического лечения АС отмече-
но возрастание удельного веса условно-пато-
генной госпитальной микрофлоры, преимуще-
ственно энтерогенного происхождения [7, 8].

Бактериология АС: эшерихии – 30%, бак-
тероиды – 17%, клебсиелы – 14%, псевдомона-
ды – 13%, протей – 10%, стрептококки – 8%, 
стафилококки – 7%, энтеробактерии – 7% [8].

Соотношение удельного веса госпиталь-
ной и внегоспитальной микрофлоры при АС 
примерно таково: брюшная полость – 1,25; 
рана, мочевыводящий тракт, дыхательные 
пути – 3,0; периферическое венозное русло – 
1,0 [6]. У наиболее тяжелых пациентов с АС 
на фоне пареза кишечника и антибиотикоте-
рапии, наряду с патологической колонизацией 
ЖКТ и дисбактериозом кишечника, происхо-
дит контаминация ротоглотки, трахеи и брон-
хов, мочевого пузыря условно-патогенной 
микрофлорой из двух основных источников 
– микрофлора ЖКТ и госпитальные микро-
организмы [21, 22].

Бактериальная интоксикация у пациентов  
c АС в значительной степени является эндо-
генной и обусловлена механизмами транслока-
ции бактерий и токсинов в кровь из просвета 
брюшной полости и кишечника в условиях на-
рушения барьерной функции кишечной стенки 
и брюшины. Соотношение концентрации бакте-
риального эндотоксина в различных сосудистых 
бассейнах при АС: воротная вена – 2, печеноч-
ная вена – 1,5, бедренная артерия – 1 [23].

Синдром кишечной недостаточности при 
АС является основным фактором патогене-
за ПОН [24]. Нарушение барьерной функции 
ЖКТ при синдроме кишечной недостаточ-
ности создает условия для неконтролируемой 
транслокации условно-патогенных микроорга-
низмов и поддержания сепсиса даже при эф-
фективной санации других очагов [25].

Существует несколько теорий возникно-
вения сепсиса, среди которых в историческом 
аспекте представляют интерес лишь некоторые. 
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По микробиологической теории (R. Koch) 
сепсис – гнилокровие, представляет собой про-
цесс развития, размножения микроорганизмов 
в крови. Однако последующие исследования 
показали, что наблюдаемая при сепсисе бакте-
риемия – процесс вторичный, обусловлен вы-
ходом микроорганизмов в кровь из первичных 
очагов, локализованных в тканях и органах.

И.В. Давыдовский (1928 г.) представлял 
сепсис как особую реакцию организма на ин-
фекцию, на воспаление [8, 11]. Все изменения, 
наступающие в организме являются результа-
том развития гнойного очага. Они происходят 
вследствие роста, размножения и попадания 
микробов в кровяное русло. В этом отноше-
нии существенная роль отводилась сенсибили-
зации организма, аллергии. Эта теория являет-
ся по существу основной, общепризнанной, и 
предлагаемые в последние годы новые теории 
не только не отвергают, но и подтверждают и 
дополняют эту теорию на современном уровне 
знаний [26].

В. С. Савельев и соавторы (1976 г.) выдви-
гали токсическую теорию. Сторонники этой 
теории придают большое значение не самому 
микроорганизму, а продуктам его жизнедея-
тельности – экзо- и эндотоксинам [11].

По Royx (1983 г.), бактериальные токсины 
могут быть аллергенами, а сепсис представля-
ет собой аллергическую реакцию организма, в 
которой роль аллергенов играют бактериальные 
токсины — аллергическая теория сепсиса  [27]. 

Существует и цитокиновая теория. W. Ertel 
(1991 г.) отводит ведущую роль в развитии сеп-
сиса выбросу цитокинов и секреции интерлей-
кинов (IL-1, IL-6, IL-8), имеющих основное 
значение в развитии общего ответа организма 
на воспаление [28]. Это является пусковым мо-
ментом в развитии сепсиса, а падение секре-
ции IL-2 приводит к снижению уровня Т- и 
В-лимфоцитов, уменьшению синтеза иммуно-
глобулинов. Изменения в иммунной системе 
служат одной из основных причин развития 
сепсиса. Эта теория занимает в настоящее вре-
мя главенствующее положение. Немалую роль 
в этом сыграли современные достижения в им-
мунологии и молекулярной биологии.

Аллергическую и цитокиновую теории 
нельзя рассматривать как самостоятельные: 
они по существу дополняют и развивают те-
орию И.В. Давыдовского, раскрывают суть 
реакции организма на инфекцию, воспаление 
[25, 26].

Клинико-лабораторная диагностика

Исход гнойно-септических осложнений 

зависит прежде всего от сроков их выявле-
ния и значительно ухудшается при поздней 
диагностике и недооценке тяжести состояния 
пациентов [25]. Большинство методов иден-
тификации микроорганизмов, наиболее ча-
сто используемых в клинической практике, 
связанных с развитием сепсиса (микроскопия 
мочи, люмбальная пункция, гемокультуры, 
высевы мокроты и др.) чаще всего занима-
ют несколько дней, что приводит к опасной 
задержке проведения жизненно важных ме-
роприятий [29]. Однако только микробиоло-
гическая диагностика позволяет идентифици-
ровать возбудителей, определить их чувстви-
тельность к антимикробным препаратам и тем 
самым своевременно оптимизировать режим 
их назначения.

В последнее время в клиническую прак-
тику активно вошла масс-спектрометрия ми-
кробных маркеров, которая дает качественно 
новые возможности одновременного количе-
ственного определения более сотни микроб-
ных маркеров непосредственно в биологиче-
ских пробах без предварительного культиви-
рования микроорганизмов и использования 
биохимических тестовых материалов и генети-
ческих праймеров [10, 30].

Традиционные микробиологические ис-
следования являются весьма специфическими 
и доступными в рутинной практике методами, 
однако их чувствительность не превышает 25-
42%, а отрицательный результат посева крови 
не гарантирует отсутствие бактериемии [8, 11, 
31]. При этом время до получения результата 
минимум 48 часов. Отсутствует возможность 
оценки вклада некультивируемых микроорга-
низмов в инфекционно-воспалительном про-
цессе, что ограничивает диагностические воз-
можности метода [10].

Более 178 биомаркеров сепсиса изучено и 
описано в 3370 научных публикациях за по-
следние несколько лет [32]. Современные био-
маркеры используют не только как индикато-
ры наличия/отсутствия сепсиса, но и для диф-
ференциальной диагностики бактериальной, 
грибковой и вирусной инфекции, системного 
сепсиса и локальной инфекции, а также для 
мониторинга эффективности терапии, прогно-
за развития осложнений и исхода заболевания.

С-реактивный белок (СРБ), открытый 
почти век назад, считается классическим мар-
кером неспецифического воспалительного 
процесса [33, 34]. Поскольку СРБ использует-
ся уже давно и является традиционным, «ста-
рым» и высоко востребованным показателем 
во многих клиниках, то часто указывают на 
особенности его применения, которые нель-
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зя трактовать как недостатки. Концентрация 
СРБ может повышаться при локализованных, 
несистемных инфекционных процессах [33, 
34, 35], при этом не всегда адекватно отра-
жает тяжесть инфекции и имеет невысокое 
прогностическое значение в отношении вы-
живаемости. Необходимо помнить, что СРБ 
повышается при воспалительных процессах 
неинфекционной этиологии: аутоиммунных 
заболеваниях, злокачественных новообразо-
ваниях, в послеоперационном периоде и др. 
Кроме того, повышение концентрации СРБ 
может наблюдаться за длительный период (до 
24 ч) с момента повреждения, при этом может 
оставаться повышенной в течение нескольких 
дней даже после удачного контроля над оча-
гом на фоне благоприятного течения процесса 
[35, 36].

Интерлейкин-6 (IL-6) относят к провос-
палительным цитокинам. Он продуцируется 
многими клетками (моноцитами, макрофага-
ми и эндотелиальными клетками), и его про-
дукция происходит под влиянием различных 
стимулов, включая провоспалительные медиа-
торы и эндотоксин. Во множестве исследова-
ний обнаружена связь между концентрацией 
IL-6 и септическим процессом, а также вы-
живаемостью [36]. Несмотря на определенные 
особенности IL-6 как маркера для диагности-
ки и мониторирования сепсиса (короткий пе-
риод полураспада, реагирование на небакте-
риальные стимулы), его (IL-6) рассматривают 
как один из самых перспективных маркеров 
тяжести воспалительного процесса [36].

Прокальцитонин (ПКТ) – предшествен-
ник гормона кальцитонина, он продуцирует-
ся в С-клетках щитовидной железы, и у здо-
ровых людей концентрация его крайне низка 
(< 0,1 нг/мл). Обнаруженные свойства ПКТ к 
резкому увеличению концентрации на фоне 
системной бактериальной и грибковой инфек-
ции (без существенного повышения при ви-
русных инфекциях и тяжелых воспалительных 
реакциях небактериального генеза) представ-
ляют ПКТ как самый перспективный маркер 
тяжелой инфекции и сепсиса [33, 34]. Необ-
ходимо отметить, что, поскольку кратковре-
менные повышения концентрации ПКТ могут 
наблюдаться под влиянием небактериального 
воспаления (политравма, обширное хирурги-
ческое вмешательство, длительный кардиоген-
ный шок), то динамическое определение кон-
центрации может быть более информативным, 
чем одномоментное [36]. С другой стороны, 
изначально повышенная концентрация при 
указанных состояниях указывает на высокий 
риск присоединения инфекционных ослож-

нений. Таким образом, определение концен-
трации ПКТ может быть крайне полезным для 
дифференциальной диагностики инфекци-
онных и неинфекционных причин тяжелого 
системного воспаления и полиорганной не-
достаточности [37]. Определение концентра-
ции ПКТ выглядит предпочтительнее других 
маркеров (СРБ, интерлейкины) и наблюдается 
тесная корреляция со степенью тяжести сеп-
сиса и органной дисфункции. Уровень ПКТ 
остается повышенным на фоне неудачной те-
рапии сепсиса [22, 35].

Учитывая недостатки какого-либо био-
маркера сепсиса, для решения данной про-
блемы ежегодно изобретаются новые тесты, 
которые могли бы при поступлении пациен-
та с подозрением на сепсис сразу давать вра-
чу точную информацию о наличии сепсиса, 
о его тяжести и о текущем прогнозе его раз-
вития. Традиционные маркеры сепсиса, такие 
как С-реактивный белок, прокальцитонин, 
интерлейкин-6 и др. не отвечают вышепере-
численным требованиям. Однако недавние 
клинические исследования нового биомар-
кера, названного пресепсином, показали, что 
он является многообещающим ранним и про-
гностическим маркером сепсиса [29, 38]. Пре-
сепсин позволяет через 17 минут после взятия 
крови проводить раннюю и точную дифферен-
циальную диагностику ССВО и сепсиса, оцен-
ку тяжести сепсиса, оперативный мониторинг 
эффективности терапии, прогнозирование ис-
хода (особенно эффективное при параллель-
ной оценке тяжести пациента согласно шка-
лам APACHEII, SOFA и MEDS [13, 38].

Не менее важное значение в диагностике и 
мониторинге гнойно-септических осложнений, 
оценке хирургического лечения является объ-
ективная оценка состояния тяжести пациентов 
с АС [19, 39, 40]. В последнее время в клини-
ческой практике большинства стран Европы и 
США используются многоступенчатые систе-
мы оценки тяжести состояния пациентов, но 
несмотря на параметры и критерии входящие 
в их состав, все они находятся приблизительно 
на одном уровне по клинической эффектив-
ности [40, 41]. В последнее время для оценки 
тяжести органно-системных нарушений актив-
но используется шкала SOFA (Sepsis (sequential) 
Organ Failure Assessment), которая на сегодняш-
ний день при минимуме составляющих пара-
метров имеет наиболее полноценную клиниче-
скую значимость [39]. Учитывая, что пациенты 
с абдоминальным сепсисом различаются не 
только по характеру развившихся гнойно-сеп-
тических осложнения и выраженности орган-
но-системных нарушений, но также по возра-
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сту и сопутствующей хронической патологии, 
необходим индивидуальных подход для оценки 
общей тяжести состояния. Для решения этой 
задачи в мировой практике используется шкала 
APACHE II (The Acute Physiology, Age, Chronic 
Heath Evaluation) [19, 39].

К вопросу о лечении

Комплексное лечение пациентов с абдо-
минальным сепсисом является одной из ос-
новных проблем хирургии нашего времени. 
Значительно ухудшают исход заболевания 
поздняя диагностика и недооценка тяжести 
состояния пациентов с перитонитом и абдо-
минальным сепсисом [21, 42]. Неразрывность 
хирургической санации гнойного очага и ан-
тибактериальной терапии являются краеуголь-
ным камнем в лечении сепсиса [15, 43]. Успех 
лечения зависит от строгого соблюдения 3-х 
стратегических принципов: 1) адекватная хи-
рургическая санация и дренирование (местное 
лечение) [44], 2) оптимизированная антибак-
териальная терапия, 3) корригирующее интен-
сивное консервативное лечение [45, 46, 47, 48].

При хирургическом лечении, независимо 
от выбранного метода, в мировой практике 
рекомендуют использовать критерии интра-
операционной оценки характера поражения 
органов брюшной полости при перитоните, в 
частности MPI (Магнезийский индекс перито-
нита) [19, 39, 49]. Так при индексе поражения 
более 13 баллов рекомендована этапная про-
граммируемая ревизия [19].

Приоритетным методом лечения абдоми-
нального сепсиса является интенсивная тера-
пия [49], включающая в себя антибиотикотера-
пию, инфузионно-трансфузионную терапию, 
коррекцию системных нарушений гомеостаза, 
инотропную и сосудистую поддержку (при 
шоке) [41], респираторную поддержку (в усло-
виях гипоксии резко увеличивается скорость 
реакции септического каскада), нутритивную 
поддержку (гиперметаболизм при сепсисе тре-
бует суточного калоража 40-50 ккал/кг) [7, 8, 
11, 12]. В ряде случаев решающее значение 
имеет коррекция иммунных нарушений, гемо-
коагуляционных расстройств с помощью гепа-
ринов, методы экстракорпоральной детокси-
кации [20, 30, 50, 51, 52].

Заключение

Таким образом, по результатам анализа 
публикаций по рассмотренной проблеме опре-
делено, что важным направлением улучшения 
результатов лечения гнойно-септических ос-

ложнений в абдоминальной хирургии являет-
ся изучение и внедрение современных методов 
клинико-лабораторной диагностики, включая 
экспресс-диагностику, для открытия возможно-
стей более раннего начала этиопатогенетически 
обоснованного лечения и эффективного мони-
торинга течения развившихся осложнений.
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