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Глава 14

СЕПСИС

Сепсис — инфекционное заболевание, в основе патогенеза которого лежат 

неадекватный синдром системного воспалительного ответа и дисфункция 

фаго цитарно-макрофагальной системы, приводящие к органной дисфункции, 

как правило, иммунокомпромиссного организма на бактериальную, как пра-

вило, условно-патогенную (чаще госпитальную — нозокомиальную) инфек-

цию. Дефиницию «иммунокомпромиссный» следует понимать не только как 

иммунодефицитное состояние, но и как возможность избыточного, часто не-

управляемого и/или извращенного иммунного ответа макроорганизма при 

сепсисе.

Для сепсиса характерны:

• инфекционный токсикоз;

• генерализованное повреждение эндотелия сосудистого русла, стойкие на-

рушения микроциркуляции;

• расстройства системы гемостаза с компенсированным или декомпенсиро-

ванным ДВС-синдромом и дальнейшей полиорганной недостаточностью.

Термин «синдром системного воспалительного ответа»  (ССВО) — systemic 

infl ammatory response syndrome (SIRS) — введен в клиническую практику в 

1991 г. на конференции Американской коллегии торакальных хирургов (АССР) 

и Общества медицины критических состояний (SCCM). Критериями наличия 

ССВО у взрослых по предложению конференции являются:

• температура тела выше 38 °C или ниже 36 °C;

• тахикардия свыше 90 ударов в минуту;

• тахипноэ свыше 20 дыханий в минуту;

• количество лейкоцитов больше 12×109/л или меньше 4×109/л, а число мо-

лодых форм превышает 10%.

Варианты течения сепсиса по мнению участников конференции:

• сепсис — SIRS (ССВО) + инфекция;

• тяжелый сепсис — сепсис с органной дисфункцией, гипоперфузией или 

гипотензией;

• септический шок — сепсис с артериальной гипотензией, несмотря на 

адекватное волемическое возмещение.

Целесообразность включения в определение сепсиса понятия ССВО была 

аргументирована обнаружением в крови больного сепсисом избытка провоспа-

лительных цитокинов (см. ниже), хотя была также очевидна и неспецифич-

ность ССВО. Последний может наблюдаться при любом экстремальном состо-

янии: шоке, ожогах, тяжелых гипоксии, гиповолемии, травмах. R.C. Bone, 
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 предложивший в 1991 г. понятие SIRS, ввел в 1996 г. термин «компенсаторный 

антивоспалительный ответ» — compensatory antiinfl ammatory response syndrome 

(CARS) — и обосновал представление о септическом процессе как о динамиче-

ском вза имо действии SIRS и CARS. Превалирование SIRS-компонента про-

является кардиоваскулярной компрометацией (септический шок, коллапс, 

стимулиро ван ный апоптоз). Превалирование CARS-компонента ведет к супрес-

сии иммун ной системы, что выражается в анергии и/или повышенной чувстви-

тельности к инфекции. По образному выражению C. Moggi и соавт. (1996), 

при сепсисе наблюдается «цитокиновый шторм», т. е. неконтролируемая продук-

ция цитокинов и того, и другого профиля.

В 2001 г. Международная конференция по дефиниции сепсиса (Levy M.M. 

et al., 2003), пересматривая критерии 1991 г., пришла к следующим заключе-

ниям:

• существующие концепции сепсиса, тяжелого сепсиса и септического 

шока выглядят здравыми и должны оставаться такими, какими описаны 

10 лет назад;

• существующие определения не позволяют точно выявлять стадии ответа 

макроорганизма на инфекцию;

• признаки и симптомы сепсиса значительно изменились по сравнению с 

теми, что были первоначально установлены в 1991 году;

• список этих признаков и симптомов для диагностики сепсиса представлен 

(см. ниже);

• будущее лежит в развитии системы стадийности, которая будет характе-

ризовать прогрессирование сепсиса. Новая система PIRO предположи-

тельно будет характеризовать и определять стадии ответа организма хозя-

ина на инфекцию.

Концепция PIRO:
• predisposition (предрасположенность) — возраст, генетические факторы, 

сопутствующие заболевания, иммуносупрессивная терапия и др.;

• infection (инфекция) — локализация очага инфекции, возбудитель инфек-

ции;

• response (реакция) — клинические проявления инфекционного процесса 

(температура тела, число сердечных сокращений — ЧСС, уровень лейко-

цитоза, концентрация С-реактивного белка, прокальцитонина и др.);

• organ dysfunction (органная дисфункция) — для оценки степени органной 

дисфункции используют разные шкалы.

Общие симптомы сепсиса у взрослых (согласно Международной конферен-

ции по дефиниции сепсиса) (Levy M.М. et al., 2003):

• лихорадка (температура выше 38,0 °C);

• гипотермия (температура менее 36,0 °C);

• частота сердечных сокращений более 90 в минуту или более двух квадра-

тичных отклонений от возрастной нормы;

• тахипноэ;

• изменение ментального статуса;

• значительный отек или задержка жидкости более 20 мл/кг в течение 24 ч;
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• гипергликемия (глюкоза плазмы крови более 7,7 ммоль/л) при отсутствии 

диабета.

Показатели воспаления при сепсисе у взрослых (согласно Международной 

конференции по дефиниции сепсиса) (Levy M.М. et al., 2003):

• лейкоцитоз (число лейкоцитов более 12 000 в 1 мкл);

• лейкопения (число лейкоцитов менее 4000 в 1 мкл);

• более 10% лейкоцитов представлены незрелыми клетками;

• уровень С-реактивного белка в плазме крови превышает нормальные зна-

чения на 2 квадратичных отклонения;

• уровень прокальцитонина в плазме крови превышает нормальные значе-

ния на 2 квадратичных отклонения.

В 2016 г. на III Международном конгрессе по определению сепсиса и септи-

ческого шока (Сепсис-3) дано следующее определение: «Сепсис характеризу-

ется появлением в связи с инфекцией органной дисфункции по шкале SOFA, 

оцениваемой в 2 и более баллов, а септический шок является клиническим ва-

риантом течения сепсиса с развитием артериальной гипотензии, не устраняе-

мой посредством инфузии, гиперлактатемией (лактат плазмы крови более 

2 ммоль/л) и требующей использования катехоламинов для поддержания сред-

него артериального давления выше 65 мм рт.ст.». Соответственно, понятие 

«синдром системного воспалительного ответа» исключено из определения сеп-

сиса и термин «тяжелый сепсис» должен быть предан забвению.

Б.Р. Гельфанд и соавт. в книге «Сепсис. Классификация, клинико-диагно-

стическая концепция, лечение» (2017) пишут, что для скринига используют 

тест экспресс-SOFA, позволяющий предполагать наличие сепсиса по клини-

ческим признакам без лабораторных исследований: снижение уровня сознания 

до 13 баллов и менее по шкале комы Глазго, снижение систолического артери-

ального давления менее 100 мм рт.ст., частота дыхания 22 в минуту и более. 

Каждому из этих признаков придается по одному баллу. При наличии двух или 

трех баллов вероятность присутствия инфекции в варианте сепсиса составляет 

около 80% и риск смерти в 3–14 раз выше, чем у больных, имеющих менее двух 

баллов (Б.Р. Гельфанд и соавт., 2017). Мы считаем, что у новорожденных не 

следует исключать понятие «синдром системного воспалительного ответа» из 

определения сущности сепсиса как болезни, и, конечно, критерии органной 

дисфункции другие (см. табл. 14.4).

Для неонатологов сепсис представляет исключительно сложную проблему 
в связи с максимальной его частотой именно в неонатальном периоде, что 
 обусловлено:

1. Недостаточностью (точнее, несформированностью по сравнению с взрос-
лыми и детьми более старшего возраста) к моменту рождения неспецифиче-
ских барьерных механизмов как слизистых оболочек, так и иммунитета и низки-

ми резервными его возможностями в период адаптации к внеут робной жизни, 

в частности становления биоценоза.

2. Физиологическими особенностями иммунного статуса новорожденных, рас-

цениваемыми как временное биологически целесообразное иммунодефицитное  

состояние, связанное с периодом внутриутробной жизни, родовым стрессом 
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и переходным периодом из условий внутриутробного развития к внеутробному 

(см. главу 4). Физиологический неонатальный иммунодефицит усиливается 

при малых сроках гестации, дефиците питания и нарушении здоровья беремен-

ной, хронической антенатальной гипоксии и т. д.

Особенности статуса новорожденных, обусловливающие повышенную чув-

ствительность к инфекции:

1) сниженный хемотаксис;

2) низкая бактерицидность фагоцитов вследствие незавершенности фа-

гоцитоза;

3) низкий уровень пропердина;

4) низкий уровень С3;

5) слабая экспрессия молекул HLА 2 класса — незрелость механизмов 

презентации, в том числе дендритными клетками;

6) низкое содержание Т-хелперов;

7) «наивные» Т-хелперы новорожденных фенотипически менее зрелые, 

чем у взрослых;

8) незрелость дендритных клеток и врожденных иммунных механизмов, 

которые их активируют, включая Toll-подобные рецепторы и другие 

врожденные рецепторные молекулы, вносящие свой вклад в снижен-

ный Т-клеточный иммунитет новорожденного;

9) склонность к дифференцировке в направлении Т-хелперов фенотипа 

2, продуцирующих цитокины ИЛ-4, ИЛ-13;

10) низкая продукция ИЛ-12, ИЛ-15 в ответ на стимуляцию — одна из 

причин малой продукции ИЛ-2 и γ-IF;

11) низкая продукция ИЛ-2 и γ-IF Т-клетками, пониженная клеточная 

цитотоксичность вследствие недостаточной продукции перфорина;

12) низкая продукция ФНОα, GM-CSF, M-CSF;

13) функция NK (natural killer) подавлена (неидентифицированной попу-

ляцией клеток);

14) низкие уровни IgM, IgA;

15) слабая экспрессия CD21 на неонатальных В-лимфоцитах, ответствен-

ных за неотвечаемость на полисахаридные детерминанты (т. е. за по-

вышенную чувствительность к инфекциям, вызываемым капсульны-

ми бактериями).

3. Особенностями рождения и раннего постнатального периода жизни, пред-

ставляющими собой цепь экстремальных воздействий (родовой стресс — бо-

левой, оксидантный, холодовой, антигенный и др.), каждое звено которой со-

провождается соответствующим профилем гормонов и цитокинов, в связи с чем 

происходит непрерывная смена механизмов адаптации на всех уровнях регуля-

ции. Сам акт рождения ведет к гиперцитокинемии (мы все родились с элемен-

тами ССВО — см. главу 4).

4. Сочетанием, как правило, клинической картины инфекции с проявлениями 
постгипоксического синдрома и неврологическими расстройствами различного 

генеза, затрудняющими оценку интоксикации, вызванной инфекционным 

процессом.
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5. Отсутствием общепринятых (рандомизированных по принципам дока-

зательной медицины) международных критериев ранней диагностики как самого 
сепсиса, так и ДВС-синдрома у новорожденных.

Частота. Инфекции — распространенные причины заболеваемости 

и смерт ности новорожденных. До 2% новорожденных инфицируются вну-

триутробно (преимущественно в родах), 10% — на первом месяце жизни 

(Столл Б. Дж., 2009).

Частота первичного сепсиса составляет 1–2 на 1000 живорожденных. Забо-

леваемость гораздо выше у новорожденных с ОНМТ с ранним началом — 15–

19 пациентов на 1000 человек и с поздним началом внутрибольничного сепси-

са (21%) по данным Национального института здоровья ребенка и развития 

новорожденных США (Гомелла Т.Л. и др., 2014). Согласно Г.А. Самсыгиной 

(2014) частота неонатального сепсиса в России в 2013 г. была аналогичной: ран-

ний неонатальный сепсис регистрировали в разных регионах с частотой 1,0–3,5 

на 1000 живорожденных, поздний — 29–46 на 1000 при сроке гестации менее 

28 нед, 10 — при сроке 29–32 нед и 2 на 1000 живорожденных при сроке геста-

ции более 32 нед.

P. Ferrieri и L.D. Wallen (2012) пишут, что по данным CDC (Centers for 

Disease Control and Prevention — Центр по контролю болезней и их предотвра-

щению, США) частота выявления раннего неонатального сепсиса колеб лется 

от 1 до 5 на 1000 живорожденных и снизилась от инфицирования стрептокок-

ком B в 3 раза на фоне антибиотикопрофилактики в родах матерям группы 

высокого риска, но частота поздно начинающегося сепсиса остается неизмен-

ной — 0,3–0,36 на 1000 живорожденных.

В Санкт-Петербурге в 2013 г. заболеваемость неонатальным сепсисом со-

ставила 1,5 на 1000 живорожденных.

Этиология. Различают две группы больных сепсисом — с ранним и поздним 

началом (табл. 14.1).

Таблица 14.1.  Характеристика двух вариантов сепсиса новорожденных (Klein J.O., 
Marsy M., 1995)

Характеристика Рано начинающийся сепсис Поздно начинающийся 
сепсис

Время начала, дни жизни 4-й и ранее 5-й и позднее

Осложнения течения 

беременности и родов

+ +

Источник микроорганизмов Родовые пути матери Родовые пути матери, 

постнатальная окружающая 

среда

Типичное клиническое 

течение

Молниеносное вовлечение 

многих органов и систем  .

Пневмония — наиболее 

часто

Медленно прогрессирующие 

фокальные очаги.

Менингит — наиболее часто

Летальность, % 10–20 5–10
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В табл. 14.2 и 14.3 приведены наиболее частые возбудители инфекционных 

процессов у новорожденных. 

Engmang C. и Barta V. приводят в Avery̕s diseases of the newborn 10-го издания 

(2018) следующие сведения о возбудителях сепсиса у 834 новорожденных детей 

с ранним и 835 детей с поздним неонатальным сепсисом и детей второго меся-

ца жизни (табл. 14.2)

Таблица 14.2.  Этиология сепсиса (частота выделения бактерий в процентах от числа 

 выделенных) у детей в развивающихся странах (Zaidi A.R. et al., 2009)

Изолированные организмы ≤3-го дня жизни, % 7–59 дней жизни, % 

Staphylococcus aureus 17,3 13,7

Streptococcus pyogenes 0,4 9,7

Group B Streptococci 13,1 11,5

Group D Streptococci/Enterococcus 5,3 0,8

Group G Streptococci 0,1

Viridans streptococci 0,4 0,1

Streptococcus pneumoniae 1,1 12,3

Другие Streptococcus species/неуточненные 2,3 0,4

Listeria monocytogenes 0,5 0,2

Другие грамположительные 3,2

Все грамположительные бактерии 40,2 51,8

Klebsiella species 26,4 5,6

Escherichia coli 12,6 9,3

Pseudomonas species 5,9 1,8

Enterobacter species 3,6 1,2

Serratia species 0,5 0,1

Proteus species 0,6 0,1

Salmonella species 0,7 13,3

Citrobacter species 0,4 1,3

Moraxella species 0,2

Haemophilus infl uenzae 0,1 2,0

Neisseria meningitidis 0,03 0,6

Acinetobacter species 2,2 1,8

Другие грамотрицательные 4,4 7,5

Все грамотрицательные бактерии 57,4 43,9

Другие 2,5 4,1
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Таблица 14.3.  Микроорганизмы, выделенные из крови у детей с очень низкой массой 

тела (менее 1500 г) при рано (84 у 5447 детей — 1,5%) и поздно начинаю-

щемся (1313 у 6215 детей — 21,5%) сепсисе в США (Kaufman D., Fair-

child K.D., 2004)

Микроорганизмы

Рано начинающийся сепсис 
(первые 72 ч жизни)

Поздно начинающийся сепсис
(старше 72 ч жизни)

доля от об щего 
числа, %

летальность, 
%

доля от общего 
числа, %

летальность, 
%

Грамположительные 
бактерии (всего)

31 (36,9) 26 922 (70,2) 11,2

Group B Streptococcus 9 (10,7) – 30 (2,3) 21,9

Viridans streptococcus 3 (3,0 – – –

Другие стрептококки 4 (4,8) – – –

Listeria monocytogenes 2 (2,4) – – –

Coagulase-negative 
staphylococcus

9 (10,7) – 629 (47,9) 9,1

Staphylococcus aureus 1 (1,2) – 103 (7,8) 17,2

Enterococcus species – – 43 (3,3) –

Другие 3 (3,6) – 117 (8,9) –

Грамотрицательные 
 бактерии (всего)

51 (60,7) 41 231 (17,6) 36,2

Escherichia coli 37 (44,0) – – –

Haemophilus infl uenzae 7 (8,3) – – –

Citrobacter 2 (2,4) – – –

Bacteroides 2 (2,4) – – –

Klebsiella 1 (1,2) – 42 (4,0) 22,6

Pseudomonas – – 35 (2,7) 74,4

Enterobacter – – 33 (2,5) 26,8

Serratia – – 29 (2,2) 35,9

Другие 2 (2,4) – 18 (1,4) –

Данные, приведенные в таблицах, свидетельствуют, что при раннем начале 

бактериальных инфекционных процессов наиболее часто обнаруживаются та-

кие возбудители, как стрептококк группы В (серотипы III, реже — Ia, Ib, Ic, II), 

кишечная палочка (обычно имеет капсульный К1-антиген), коагулазоотрица-

тельные стафилококки, гемофильная палочка. Все эти бактерии ребенок обыч-

но получает при прохождении по родовым путям.

При позднем сепсисе новорожденных, в том числе и нозокомиальном, чаще 

всего высеваются грамположительные кокки (коагулазоотрицательный и реже 
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золотистый стафилококк и энтерококк). В последние годы возросла час тота 

выделения грамотрицательных бактерий: клебсиелл, серраций, акинетобакте-

ров, грибов рода Candida — как возбудителей госпитальных инфекционных 

процессов у новорожденных.

Примерно у 5–10% детей с неонатальным «катетерным» сепсисом выделяют 

анаэробы (чаще Bacteroides fragilis).

Конечно, в разных регионах, при разных эпидемических ситуациях струк-

тура возбудителей неонатального сепсиса может существенно различаться.

В настоящее время среди госпитальных штаммов стафилококков, стрепто-

кокков и некоторых других микробов выделены штаммы, обладающие супер-

антигенами, вызывающими септический шок. Если обычно на антиген реаги-

рует один Т-лимфоцит из 10 тыс., то суперантигены способны активировать 

каждый пятый Т-лимфоцит.

Во второй половине 1980-х годов среди возбудителей неонатального сепси-

са стала увеличиваться доля грибов, особенно Candida albicans (подробнее 

см. главу 15).

У части детей неонатальный сепсис возникает на фоне вирусной инфекции, 

как внутриутробной, так и приобретенной.

Смешанное инфицирование при сепсисе может быть не только вирусно-

микробным, микоплазменно-микробным, но и микробно-микробным. В ходе 

лечения в стационаре у больного сепсисом могут создаваться новые входные 

ворота для инфекции, и тогда происходит «смена лидеров».

Предрасполагающие факторы 
Факторы, нарушающие (снижающие) противоинфекционные свойства есте-

ственных барьеров: многодневная катетеризация пупочной и центральных вен, 

интубация трахеи, ИВЛ; тяжелые острые респираторные вирусные заболева-

ния при смешанном инфицировании; врожденные дефекты и обширные ал-

лергические или другие поражения кожи (ожоги, травматизация кожи в родах 

или при больших хирургических вмешательствах, обширной обработке хлор-

гексидином, 95% этанолом и др.); снижение колонизационной резистентности 

кишечника при отсутствии энтерального питания, дисбактериозах кишечника.

Факторы, угнетающие иммунологическую реактивность новорожденного: 

 де фекты питания беременной (дефицитное по микронутриентам); осложнен-

ное течение антенатального периода и родов, приводящее к внутриутробной 

гипоксии и асфиксии новорожденных; вирусные заболевания, развившиеся 

как до, так и на фоне бактериальных инфекций; наследственные иммунодефи-

цитные состояния; галактоземия и другие наследственные аномалии обмена 

веществ.

Факторы, увеличивающие риск массивной бактериальной обсемененности ре-
бенка и риск инфицирования госпитальной микрофлорой: бактериальный вагиноз 

у матери, безводный промежуток более 12 ч (особенно при наличии у матери 

хронических очагов инфекции в мочеполовой сфере), амнионит, неблагопри-

ятная са нитарно-эпидемиологическая обстановка в родильном доме или боль-

нице, не предотвращающая, в частности, возможность перекрестного инфици-
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рования, бактериальной колонизации при инструментальных манипуляциях, 

«групповой» гнойно-септической заболеваемости; тяжелые бактериальные 

инфек ционные процессы у матери в момент или после родов. Например, со-

гласно данным Дж. Сигела и Г. Мак-Кракерна (1991), наличие у матери дока-

занного амнионита в водах увеличивает риск сепсиса у доношенных детей с 0,1 

до 5%.

Недоношенность предрасполагает к развитию сепсиса вследствие сочетания 

первых двух групп факторов.

Особенно чувствителен к инфекционным агентам ребенок в момент рожде-

ния и в первые дни жизни, что связано с избытком глюкокортикоидов в его 

крови, транзиторным дисбиоценозом, формированием иммунологического 

барьера слизистых оболочек и кожи, физиологичными для этого периода голо-

данием и катаболической направленностью обмена белков.

Факторы высокого риска развития неонатального сепсиса:
1) многочисленные аборты в анамнезе;

2) гестоз у матери, продолжавшийся более 4 нед;

3) ОРЗ в последнем триместре беременности;

4) хронические очаги инфекции, прежде всего в урогенитальной сфере, же-

лудочно-кишечном тракте у матери, дефицитное питание матери во вре-

мя беременности, амнионит;

5) наличие у матери в родовых путях стрептококка группы В или его анти-

генов;

6) клинически выявленный бактериальный вагиноз у матери;

7) безводный промежуток более 12 ч;

8) клинически выраженные бактериальные инфекционные процессы у ма-

тери непосредственно до родов и в родах, в частности хориоамнионит, 

эндометрит после родов;

9) рождение ребенка с очень низкой массой тела (менее 1500 г);

10) асфиксия при рождении или другая патология, потребовавшая реанима-

ционных пособий и/или длительного (более 3 дней) воздержания от эн-

терального питания;

11) хирургические операции, особенно с обширным травмированием тканей;

12) врожденные пороки развития с повреждением кожного покрова, ожоги;

13) СДР и отек легких;

14) респираторный дистресс-синдром взрослого типа (СДР
вт

);

15) многодневная катетеризация пупочной и центральных вен;

16) внутриутробные инфекции;

17) наследственные иммунодефициты; смерть предыдущих детей в семье от 

инфекций до 3 мес жизни;

18) сочетанные пороки развития или более 5 стигм эмбриогенеза;

19) длительные и массивные курсы антибактериальной терапии у матери 

в последний месяц беременности;

20) массивные и длительные курсы антибиотикотерапии у ребенка, исполь-

зование схем деэскалационной антибиотикотерапии в первую неделю 

жизни.
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Эпидемиология. Источниками инфекции могут быть мать, персонал, другой 

больной ребенок.

Входными воротами  инфекции, приводящей к сепсису, у новорожденных 

могут быть: кишечник, пупочная ранка, травмированные кожные покровы и 

слизистые оболочки (на месте инъекций, катетеризаций, интубаций, зондов 

и др.), реже — легкие и очень редко — среднее ухо, мочевыводящие пути, глаза. 

Когда входные ворота инфекции не установлены, диагностируют криптоген-

ный сепсис.

Пути передачи инфекции — при интранатальном инфицировании — родовые 

пути матери. При нозокомиальных инфекциях путями передачи могут быть 

руки персонала, предметы ухода, медицинский инструментарий (интубацион-

ные трубки, аппараты для ИВЛ, катетеры и др.), инфузионные растворы, до-

норское молоко, питьевая вода и др. При групповой гнойно-септической забо-

леваемости новорожденных нарушения санитарно-эпидемиологического 

режима в родильном доме обычно имеются задолго до возникновения вспыш-

ки. И все же групповая гнойно-септическая заболеваемость (т. е. вспышечная) 

составляет лишь 10% всей госпитальной инфекционной патологии, а потому 

отсутствие вспышек не всегда является признаком эпидемиологического бла-

гополучия отделения.

Считается, что госпитальные инфекционные процессы развиваются у 1–3% де-
тей родильного дома и у 20–25% больных новорожденных, находившихся в от-
делении реанимации и интенсивной терапии (летальность при госпитальных 
 инфекциях около 20–25%). Примерно на 10 новорожденных с локальными 

 гнойно-воспалительными заболеваниями приходится один с сепсисом. Уста-

новлено, что один документированный случай сепсиса приходится на 10–

20 случаев, когда новорожденным назначают лечение, исходя из подозрения на 

наличие сепсиса.

Особенно тяжело протекает синегнойная госпитальная инфекция, ибо по-

чти всегда это «вторая инфекция», т. е. наслоившаяся на другую, уже сущест-

вующую у больного. Резервуарами синегнойной инфекции в стационаре 

обычно являются увлажнители аппаратов ИВЛ, кувезов, а также соедини-

тельные трубки аппаратов. Раковины, краны также могут быть местом обсе-

менения синегнойной палочкой, клебсиеллами. Следует подчеркнуть, что 

использовавшиеся ранее дезинфицирующие средства (хлорамин, Фураци-

лин♠, Риванол♠, нитрофенол) и 0,05–0,2% растворы хлоргексидина не только 

не убивают эти микробы, но синегнойная палочка и клебсиеллы даже могут 

использовать, например, Фурацилин♠ и Риванол♠ как источники энергии для 

роста.

Патогенез.   Классик отечественной педиатрии академик М.С. Маслов (1959) 

писал: «О сепсисе можно говорить тогда, когда бактериемия интенсивная или 

длительная, когда прорывы в кровяное русло из очага происходят повторно, 

когда организм не в состоянии противодействовать прорывам, не в состоянии 

обезвреживать микробов и когда в организме создаются какие-то благоприятные 
условия для оседания и размножения их в определенных органах и тканях. Следо-

вательно, развитие сепсиса возможно при наличии инфекционного очага, 
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с одной стороны, и своеобразной реактивности детского организма, с другой 

стороны».

Другой классик отечественной педиатрии академик Г.Н. Сперанский выде-

лял следующие основные звенья патогенеза сепсиса:

• входные ворота, местный воспалительный очаг;

• бактериемия, сенсибилизация и перестройка иммунологической реактив-

ности организма;

• септицемия, септикопиемия .

Роль особенностей микробов. Эндотоксины грамотрицательных бактерий (ли-

пополисахариды, липопротеин А) способны поражать микроциркуляторное 

русло как за счет повреждения сосудистого эндотелия (из-за чрезмерного лак-

тат-ацидоза, активации перекисного процесса, дефицита АТФ) с обнажением 

при этом рецепторов адгезии (Е-селектины), так и нарушения реологических 

свойств крови (активированные нейтрофилы, тромбоциты, обилие иммунных 

комплексов способствуют повышенной агрегабельности, вязкости и меньшей 

текучести крови). Они неспецифически стимулируют систему мононуклеар-

ных фагоцитов с соответствующим спектром цитокинов и одновременно вы-

зывают поликлональную активацию В-лимфоцитов, тромбоцитов и эндоте-

лиоцитов, итогом чего является ССВО — узловое звено современного понимания 
септического процесса. Чувствительность новорожденных к эндотоксинам бак-

терий повышена из-за низкого уровня в крови белка, связывающего эндоток-

сины (1/10 по сравнению с детьми школьного возраста и взрослыми). ДВС-
синдром — закономернейшее проявление септического шока, но у детей с сепсисом 

он не всегда бывает декомпенсированным.

Согласно современной парадигме пищеварения, сформулированной вы-

дающимся отечественным физиологом академиком А.М. Уголевым (1985), 

в организм в процессе пищеварения поступают по крайней мере семь энте-

ральных потоков различных веществ: поток нутриентов, балластных веществ, 

поток гормонов и других физиологически активных веществ, поток бактери-

альных метаболитов и др. А.М. Уголев подчеркивал, что, с одной стороны, 

поток бактериальных метаболитов и токсинов необходим для поддержания 

активности иммунной системы организма, а с другой — при дефиците потока 

нутриентов массивность потока бактериальных токсинов кишечной микро-

флоры увеличивается с соответствующими последствиями. Именно поэтому 

отсутствие энтерального питания — фактор высокого риска развития имму-
нодефицитного состояния (ИДС) и тяжелых инфекционных процессов при мини-
мальном инфицировании. Отечественные педиатры и детские хирурги уже дав-

но об суждают вопрос о важной роли транслокации кишечной микрофлоры для 
прогрессирования сепсиса, особенно при дефицитах энтерального питания 

(Маслов М.С., 1956; Долецкий С.Я., 1976; Исаков Ю.Ф., Белобородова Н.В., 

2001; Самсыгина Г.А., 2014).

Стафилококковый энтеротоксин является суперантигеном, неспецифиче-

ски стимулирующим Т-хелперы и таким образом гиперпродукцию интерлей-

кина-2 с последующим развитием интоксикации и даже клинической карти-

ной комы.
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Кровь у больного сепсисом является не только транспортером бактерий, но 
и местом их размножения, т. е. она утрачивает способность уничтожать микро-

бы. Этим септицемия и отличается от бактериемии.

Иммунитет больного. Сутью септического процесса является неспособность 
организма уничтожать микробы, связанная, прежде всего, с иммунодефицитным 
состоянием. Последнее может быть фоновым, т. е. имевшимся в организме до 

начала инфекционного процесса, а также закономерно возникающим в ходе 

его как в результате действия возбудителей и их токсинов, так и вследствие 

терапии. Выше уже говорилось, что сепсис практически всегда возникает у ре-

бенка с каким-либо фоновым состоянием, которое, как правило, сопровожда-

ется ИДС. Синдром системного воспалительного ответа (ССВО) любого генеза 
вызывает вторичное ИДС и/или сочетается с ним.

В настоящее время подчеркивается наличие тесной корреляции между тя-

жестью течения сепсиса и высоким уровнем в крови провоспалительных ци-

токинов — интерлейкинов 1, 8 и 6, γ-интерферона, фактора ингибирования 

миграции макрофагов, туморнекротизирующего фактора (фактор некроза опу-

холей, ФНО). Избыток интерлейкина-1 ответствен за лихорадку, анорексию, 

артериальную гипотензию, депрессию ЦНС; избыток ФНО — за угнетение 

функции миокарда, снижение общего сосудистого сопротивления, гиповоле-

мию, артериальную гипотензию, метаболические нарушения, типичные для 

сепсиса. При ССВО характерен синдром гиперкатаболизма/гиперметаболиз-
ма («аутоканнибализма»): активация перекисного окисления и образования 

свободных радикалов, избыток потерь азота, накопление в крови молекул сред-

ней массы (среднецепочечные жирные кислоты, среднемолекулярные пептиды 

и др.), но снижение аэробного потребления эндотелием глюкозы и повышение 

продукции лактата.

С другой стороны, согласно исследованиям В.А. Сергеевой (2004) сепсис 

у новорожденных протекает на фоне преобладания системного противовоспа-

лительного ответа c существенным повышением уровня ИЛ-10 и снижением 

коэффициента γ-интерферон/ИЛ-10, прогрессирующее уменьшение которого 

сопряжено с нарастанием степени выраженности полиорганной недостаточно-

сти. При неонатальном сепсисе у новорожденных с внутриутробным инфи-

цированием наблюдается наиболее выраженное нарушение баланса про-

воспалительных и противовоспалительных цитокинов с доминированием 

проти во воспалительных цитокинов, отражающее угнетение клеточного звена 

иммунного ответа.

Дефект фагоцитоза и/или нейтропения — одно из наиболее типичных 

 проявлений неонатального сепсиса. На нейтрофилах при сепсисе снижена экс-

прессия антигена CL11b. Дефект фагоцитарной функции нейтрофилов связан 

не только с обменными нарушениями, но и с дефицитом в крови некоторых 

гуморальных факторов, в частности фибронектина. Чем тяжелее бактериальная 

инфекция, тем ниже уровень фибронектина в плазме. В первые дни и недели 

жизни еще недостаточно активен синтез нейтрофилов — низкий миелоидный 

пул накопления (предшественники нейтрофилов и нейтрофилы костного моз-

га + юные и молодые формы их в периферической крови), неактивный синтез 
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(особенно при сепсисе) и колониестимулирующих миелоидных гемопоэтиче-

ских факторов. С другой стороны, нейтропения может быть обусловлена и при-

липанием лейкоцитов к поврежденному эндотелию, особенно в со судах легких 

(что приводит к развитию у больных сепсисом новорожденных СДР
вт

). Типич-

ной для сепсиса является активация миелопоэза со сдвигом лейкоцитарной 

формулы влево (повышение отношения «палочко ядерные + + другие молодые 

формы» к общему проценту нейтрофилов более 0,2). Нарушение функции фа-

гоцитов (макрофагов и микрофагов), эндотелия сосудов приводит к уменьше-

нию активности удаления комплексов антиген + антитела + комплемент (цир-

кулирующих иммунных комплексов — ЦИК) из крови. Большое количество 

ЦИК в крови, содержащих избыток антигена по срав нению с комплементом, 

также может повреждать ткани — возникает порочный круг.

Имеется и генотипическое предрасположение к развитию сепсиса, на что ука-

зывает повышенная по сравнению с распространением в популяции частота 

среди больных лиц с группой крови А(II) определенных HLA-антигенов. На-
следственные и приобретенные (например, в результате внутриутробных вирус-

ных инфекций — герпеса, цитомегалии и др.) иммунодефициты — фактор вы-

сокого риска развития сепсиса.

Вместе с тем подавление иммунитета, специфическая иммунологическая 

толерантность могут возникать и при чрезмерном количестве микробов в кро-

ви — критической массе. Это, в частности, возможно при недостаточном со-

блюдении правил асептики и антисептики при агрессивном лечении ребенка. 

Септической считается бактериемия, превышающая 105 колоний в 1 мл 3 крови 

(у новорожденных многие авторы снижают эту величину до 10 в 1 мл крови). 

При достижении критической массы микробов в крови не только подавляется 

иммунитет, но и повреждаются тканевые барьеры, эндотелий сосудов, возни-

кает лактат-ацидоз.

Патогенез септического процесса представлен на схемах 14.1 и 14.2.

При развитии сепсиса на фоне прогрессирующего ухудшения перифе-

рической гемодинамики развиваются признаки органной недостаточности 

(табл. 14.4).

В наблюдениях В.А. Сергеевой (2004) структура полиорганной недостаточ-

ности при неонатальном сепсисе была такова: сердечно-сосудистая система — 

100%, центральная нервная система — 97%, желудочно-кишечный тракт — 

66%, почки — 57%, гемостаз — 55%, дыхательная система — 51%, печень — 51%, 

эндокринная система — 23%.

Классификация.   В клиническом диагнозе надо указывать: этиологию, вход-

ные ворота инфекции, течение (молниеносное, острое, подострое), период бо-

лезни (начальный, разгара, восстановительный, реабилитации), наличие и ха-

рактер признаков полиорганной недостаточности и осложнения, требующие 

целенаправленной терапии (декомпенсированный ДВС-синдром и тромбозы 

без ДВС, анемия, непроходимость кишечника, почечная, печеночная или над-

почечниковая недостаточность и др.). Кроме того, принято различать ранний 

и поздний неонатальный сепсис (см. табл. 14.1). Группы неонатального сепси-

са по МКБ-10 представлены в приложении III.
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Антенальные
факторы риска Низкая масса

при рождении

Несостоятельность
барьеров

Реанимационные
мероприятия

Повышенная проницаемость ЖКТ
матери и ребенка

АсфиксияРодовой 
стресс

ИДС

ДВС

Полиорганная недостаточность

ИНФИЦИРОВАНИЕ

Продукты стенки 
бактериальной клетки 

Эндотоксинемия

Первичные медиаторы:
провоспалительные цитокины

Системный воспалительный ответ

Вторичные медиаторы: эйкозаноиды,
ТНФ, клеточные протеазы,

кислородные радикалы ИЛ-6 и ИЛ-8

Активация
коагуляции

(XIIа)

Активация
кининов

Активация
фибринолиза

Активация
системы

комплемента

Активация
ПМЯ

тромбоцитов

Повреждение
эндотелия,

выход жидкости
из капилляров

Вазодилатация
тромбоз, блокада
микроциркуляции

Шок гемокоагу-
ляционный

Гиповолемия,
септический шок

СредовыеГенети-
ческие

Схема 14.1. Патогенез септического процесса в неонатальном периоде



27Глава 14. Сепсис

а б

ЛОКАЛЬНАЯ ИНФЕКЦИЯ
Продукты жизнедеятельности м/о

Сепсис

Нарушение вязкости
крови, реологии

и деформируемости
эритроцитов

Активация эндотелия

Н
А
Р
У
Ш
Е
Н
И
Е

М
И
К
Р
О
Ц
И
Р
К
У
Л
Я
Ц
И
И

Диссеминированное
внутрисосудистое

свертывание

Повышение 
проницаемости

капилляров

Изменения
сопротивления

капилляров
и вазоплегия 

(лактат)

Формирование
тканевого отека

Перераспределение
органного кровотока

Раскрытие
AВ-шунтов

Тяжелый сепсис

СЕПТИЧЕСКИЙ ШОК

Ранняя фаза шока
↓СВ, ↓ССС, ↓DO2, ↑SvО2

Прогрессирование шока:
• митохондриальный дистресс;
• микроциркулярный дистресс;
• «капиллярная утечка»;
• сократительная дисфункция

ПРОГРЕССИРОВАНИЕ ПОН

Гипердинамия
↑СВ, ↓ССС, ↓О2ER, 

↑SvО2

Гиподинамия
↓СВ, ↑ССС

ССВО

Избыточный ССВО

Вазодилатация
и гиповолемия

Потеря жидкости

↓О2ER

Развитие ПОН

Снижение АД

Снижение DO2

↓DO2

+

+

–

–

Компенсация
дефицита жидкости

Сократимость
миокарда

Схема 14.2. Патогенез и фазовое течение сепсиса (а), причины дисциркуляции (б) при сеп-
тическом шоке (Савельев В.С., Гельфанд Б.Р., 2010): м/о — микроорганизмы; ССВО — 
синдром системного воспалительного ответа; DO

2
 — доставка кислорода; СВ — сердеч-

ный выброс; ССС — системное сосудистое сопротивление; SvO
2
 — насыщение 

венозной крови кислородом; O
2
ER — экстракция кислорода; ПОН — полиорганная 

недостаточность
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