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В данном литературном обзоре представлен анализ и стратегия антибактериальной 
терапии пациентов с сепсисом различной этиологии. Авторами приводятся схемы антибио-
тикопрофилактики перед хирургическими вмешательствами в соответствии с общепри-
знанными рекомендациями. В зависимости от этиологии и клинического течения септиче-
ского процесса авторы приводят схемы антибактериальной терапии пациента. По данным 
литературных источников, рассматривается целесообразность назначения антибактериаль-
ных препаратов для лечения ранней и поздней нозокомиальной инфекции с учетом крите-
риев эффективности лечения и выживания пациентов. Также анализируется химиотера-
пия грибковой инфекции. 

Ключевые слова: сепсис, возбудители сепсиса, интенсивная терапия, антибактери-
альная терапия, антибиотикопрофилактика.
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Ежегодно в мире регистрируется 1,5 млн па- 
циентов с сепсисом; в США ежегодно более 

700 000 случаев в год или 2000 ежедневно. Наблю- 
дается увеличение частоты сепсиса с 82,7 до 240,4 на 
100 тыс. жителей. В 20–30% клинических случаях 
источник не выявлялся. В ОАИТР сепсис встречается 
с частотой 2–18%. В 50% случаев развивается септи-
ческий шок [16].

В то же время в мире за год погибает 500 тыс. па-
циентов, в США – около 250 тыс. Летальность около  
40%, при септическом шоке – 40–80%. Сепсис зани-
мает 13-е место среди всех причин смерти, в США – 
10 место и 2-е в ОАИТР [7, 8]. Нет единого подхода 
к терапии сепсиса. Обсуждается около 80 схем лече-
ния; применяется около 100 препаратов, из них около 
50 используется только в СНГ [4, 5, 16].

Затраты на лечение одного пациента с сепсисом 
в стационаре составляют 40–81 тыс. USD, реабилита-USD, реабилита-, реабилита-
ции – 150 тыс. USD. Стоимость лечения сепсиса в стра-USD. Стоимость лечения сепсиса в стра-. Стоимость лечения сепсиса в стра-
нах Европейского Союза превышает 7,6 млрд в год. 
Стоимость лечения в 6 раз выше, чем любого другого 
критического состояния. Существенную часть указан-
ных расходов занимают расходы и на антибактериаль-
ную терапию, разработку и внедрение новых химиоте-
рапевтических средств против возбудителей инфек-
ции, а значит и сепсиса [9, 10, 15]. 

Общие принципы лечения инфекции включают ран-
нюю (до 12 ч с момента постановки диагноза) санацию 
очага инфекции (подчеркивается диагностическая роль 
УЗИ, КТ, рентгенографии, других методов). Отсроченное 
вмешательство при панкреонекрозе (после демаркации 
жизнеспособных и некротизированных тканей) [2, 3]. 
Обязательна предшествующая стабилизация гемоди-
намики и газообмена.

К первоочередным мерам интенсивной терапии 
сепсиса относят [2, 6, 15]: 

1. Оксигенотерапию (или ИВЛ по показаниям).
2. Обязательную коррекцию гемодинамики.
3. Контроль метаболизма.
4. Лечение инфекции.
5. Общую терапию (искусственное питание, анти-

коагулянты, профилактика острого язвообразования, ки-
нетическая терапия, почечно-заместительная терапия). 

Лечение инфекции основано на результатах бакте-
риологических посевов. Сначала назначается империче-
ская антибактериальная терапия, затем осуществляет-
ся хирургическая санация очага, после чего оконча-
тельно устанавливается источник инфекции с после- 
дующим изменением лечебной тактики [2, 6]. 

Дренирование очага целесообразно при наличии 
у пациента интраабдоминального абцесса, эмпиемы 
плевры, септического артрита, пиелонефрита, холани-
та [17]. В случае наличия некротизирующего фасциита, 
панкреонекроза, медиастинита показана санация ра-
невой полости. Инфицированные сосудистые и моче-
вые катетеры, а также эндотрахеальные трубки подле-
жат удалению или же замене, как инфицированные 
инородные тела и источники инфекции [2, 3]. 

Прежде чем говорить об антибактериальной трапии, 
целесообразно упомянуть о периоперационной анти-
биотикопрофилактике. Известно, что она является стан-
дартом оказания медицинской помощи при многих хи-
рургических вмешательствах. Это «очень короткий курс» 
введения антибиотиков, который начинается непосред-
ственно перед операцией и продолжается не более 
24 часов после операции. В то же время, антибиотико-
профилактика не является попыткой «стерилизовать» 
ткани. Цель – снижение микробной контаминации тка-
ней во время операции до уровня, который не позволит 
бактериям преодолеть защитные механизмы макроорга-
низма. По правилам антибиотик должен быть введен 
до первого хирургического разреза, чтобы обеспечить 
присутствие препарата в оптимальной концентрации 
в тех тканях, где произведен этот разрез. Что, в свою 
очередь, не отменяет показаний для антибактериаль-
ной терапии фоновых хирургических инфекций, на устра-
нение которых направлены оперативные вмешатель-
ства. Антибиотикопрофилактика проводится в целях пре- 
дупреждения послеоперационных инфекций и смерти 
от них, а также уменьшения продолжительности и стои-
мости пребывания пациента в стационаре [14, 17].

Известно, что в США летальные исходы у хирур- 
гических пациентов с госпитальными инфекциями 
в 77% случаев обусловлены наличием инфекции в об-
ласти хирургического вмешательства. В зависимости 
от вероятности развития хирургической инфекции вы-
деляют следующие показания к антибиотикопрофи-
лактике [14, 15]:

Вероятность послеоперационных инфекций – 1,0–
5,4%:

 Большие ортопедические операции (протезиро-
вание крупных суставов, спондилодез и пр.).

 Реконструктивные операции на костях с использо-
ванием металлоконструкций (штифтов, пластин и др.).

Вероятность послеоперационных инфекций – 
10,0–12,0%:

 Повторные операционные разрезы через «чис- 
тую» рану в течение 7 дн.

o. T. prasmytski, S. S. Gratchev 

ANTIbAcTERIAl INTENSIVE cARE foR SuRGIcAl SEpSIS

This literature review presents the analysis and strategy of antibiotic therapy for the patients 
with sepsis of various etiologies. The author gives schemes antibiotic prophylaxis before surgery, 
in accordance with generally accepted guidelines. Depending on the etiology and clinical course 
of sepsis authors present schemes of antibacterial therapy of the patient. According to the literature, 
the expediency of appointment of antibacterial drugs for the treatment of early and late nosocomial 
infections according to the criteria of efficiency of treatment and survival of patients. The chemotherapy 
of the fungal infection is also analyzed.
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 Операционные раны после ургентных и неотлож-

ных операций, по другим критериям, входящие в группу 
«чистых».

Вероятность послеоперационных инфекций –  20,0– 
22,0%:

 Серьезные нарушения правил асептики в ходе 
операции (например, открытый массаж сердца).

 Травматические повреждения и проникающие 
ранения, обработанные в течение первых 4 часов.

Вероятность послеоперационных инфекций – 25–
40%:

Выявленные признаки гнойного воспаления.
 Травматические раны с нежизнеспособными тка-

нями и проникающие ранения (время до обработки 
> 4 часов).

 Раны после некоторых внеполостных операций 
(флебэктомия у пациентов с трофическими язвами).

 Присутствие в области хирургического вмеша-
тельства этиологически значимых микроорганизмов 
уже до операции.

Принципы антибактериальной терапии [6, 15, 18]:
 Максимально ранняя антибиотикотерапия. При 

септическом шоке задержка на 1 час с момента гипо-
тензии или назначения неадекватного антибиотика 
увеличивает летальность на 7,6%.

 Бактериологические посевы: посевы берут пе-
ред введением антибиотика. При повышении темпера-
туры посевы крови объёмом 20–30 мл производят 
трижды в сутки. 

 Эмпирическая антибиотикотерапия. Антибакте-
риальные препараты не назначаются при наличии у па-
циента ССВО неинфекционного генеза! Необоснованная 
антибиотикотерапия приводит к росту резистентности 
микроорганизмов. В то же время, рост резистентности 
возбудителей инфекции приводит к неэффективности 
стартовой терапии, повышению смертности и увеличе-
нию расходов на госпитализацию [6, 12, 13]. Назна- 
чаются антибиотики широкого спектра, учитывая эпиде-
мические данные. Необходимо перекрыть спектр Гр «+», 
Гр «–» бактерий, иногда грибки (таблица 1).

Общеизвестна популярность карбапенемов для те-
рапии сепсиса. В то же время следует помнить, что пре-
параты группы эртапенема неактивны в отношении 
Pseudomonas и Acinetobacter. Их назначение целесооб- 
разно в случае осложнённых внебольничных и ран-
них нозокомиальных инфекций. Препараты группы 
имипенема, меропенема и дорипенема активны в отно-
шении вышеназванных возбудителей. Они будут эффек-
тивны при поздних нозокомиальных инфекциях [17, 
20, 25].

 Доза антибиотиков – максимальная, потому что 
при сепсисе проникновение в ткани снижается вслед-
ствие обширной инфузии, введения катехоламинов, уве-
личения почечного кровотока (деэскалационная схема 
назанчения антибактеориальных препаратов). Использо-
вание только бактерицидных антибактериальных средств.

 Основной способ введения антибиотиков – внут- 
ривенный (100% абсорбция). Формы введения: разо-
вые дозы, постоянная инфузия или продолжительное 
введение (в основном около 3 час.) с дозой насыщения. 
Не должны использоваться – введение антибиотиков 
в брюшную или плевральную полости, эндолимфатиче-

ское введение, внутриартериальное введение, введе-
ние в дренажные трубки.

 Деэскалационная терапия – раннее эмпири- 
ческое назначение антибиотиков широкого спектра 
корректируется сменой на препараты более узкого 
спектра на основании результатов бактериологическо-
го исследования (таблица 2).

Таблица 2. Ориентировочные дозы антибактериальных 
препаратов и кратность их введения [15, 18, 19]

Препарат Доза и кратность введения

Оксациллин Внутривенно по 2.0 каждые 4 ч

Амоксициллин Внутривенно по 1,2 каждые 6–8 ч

Ампициллин/сульбактам Внутривенно 12 г/сут. в 3–4 введения

Цефотаксим Внутривенно по 2.0 через 4–6 ч

Меропинем Внутривенно, капельно в течение 
30 мин., в 100 мл 0,9% NaCl 2,0, 3 р/c

Ципрофлоксацин Внутривенно, 0,6 2 р/с, медленная 
инфузия

Линезолид Внутривенно 0,6 г/с., в 2 приема

Метронидазол Внутривенно 0,5 3 р/с, медленная 
инфузия (30–60 мин)

Новые подходы к дозированию антибиотиков: увели-
чение дозы препарата, увеличение длительности при-
менения не менее 10–14 дней, отмена через 4–7 дней 
после нормализации температуры тела и устранения 
очага инфекции, пролонгированная инфузия, постоян-
ная инфузия. 

Так при наличии у пациента внегоспитальной пнев-
монии длительность антибактериальной терапии 8 суток, 
ИВЛ-ассоциированной на фоне иммуносупрессии – 14, 
деструктивная пневмония потребует лечения около 
28–30 суток. Послеоперационный перитонит нуждает-
ся в антибактериальной терапии не менее 14 суток. 

Клиническими признаками эффективности анти-
бактериальной терапии будут являться (оценка не ме-
нее чем через 72 часа): улучшение общего самочув-
ствия, снижение температуры тела, уменьшение тахи-
кардии и одышки, а при нахождении пациента на ИВЛ – 
переход на более мягкие и адаптивные режимы. Уход 
или снижение доз кардиотоников, уменьшение уровня 
прокальцитонина, мочевины, креатинина, трансаминаз, 

Таблица 1. Пример стартовой терапии сепсиса

Предполагаемый 
источник сепсиса

Препарат

Неизвестный Цефалоспорины III–IV + метронидазол, 
карбапенемы,
фторхинолоны + метронидазол или 
клиндамицин, моксифлоксацин

Нозокомиальные 
у пациентов 
без нейтропении

Цефалоспорины III–IV + метронидазол, 
защищенные пенициллины + аминогли-
козиды II–III, сульбактам, меропинем

Нозокомиальные 
у пациентов 
с нейтропенией

Тикарциллин  аминогликозиды II–III, 
меропинем + аминогликозиды II–III, 
цефепим  аминогликозиды II–III

У пациентов 
с в/в катетерами 
и имплантированными 
протезами

Ванкомицин + рифампицин, линезо-
лид, все перечисленные + флуконазол
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снижение лейкоцитоза и уменьшение процента незре-
лых форм нейтрофилов [1]. 

При отсутствии клинико-лабораторных признаков 
улучшения состояния больного через 3–4 суток адек-
ватной антибактериальной терапии следует прежде 
всего думать не о смене режима антибиотикотерапии, 
а о неадекватной хирургической санации или форми-
ровании альтернативных очагов инфекции (нозокоми-
альная пневмония, ангиогенная инфекция и т. п.).

Принципы диагностики инфекции:
Посевы и определение резистентности микрофлоры 

к антибиотикам. Как правило, инфекция подтверждает-
ся результатами посевов лишь в 55–70% случаев [2, 3, 
6, 17].

Правила забора крови для микробиологического 
исследования: проводить до антибиотикотерапии, не-
посредственно перед введением АБ, использование 
периферической вены, дважды обработка поля йодом 
(1 мин) или 70% спиртом, отдельный шприц, дополни-
тельно забор крови из сосудистых катетеров (48 ч). 
Если микроорганизм из крови и инфекционного очага 
один и тот же – этиология доказана [21–23].

Полимеразная цепная реакция, позволяющая иден-
тифицировать микроорганизмы путем анализа ДНК. 

Не решенную проблему составляет нозокомиаль-
ная (внутрибольничная) инфекция – 9% госпитали-
зированных больных. Спектр возбудителей разнообра-
зен [21, 22, 26]. 

Грам (–): Acinetobacter baumannii – раневая инфек-
ция, вентилятор-ассоциированная пневмония (ВАП), 
Pseudomonas aeruginosa – ВАП, уроинфекция, раневая 
инфекция, бактериемия, Enterobacteriaceae, продуци-
рующие β-лактамазы расширенного спектра (БЛРС) – 
бактериемия. 

Грамм (+): Метициллин-резистентный Staphylococcus 
aureus (MRSA) – ВАП, бактериемия, раневая инфекция, 
ванкомицин-резистентный Enterococcus faecium.

Грибы (Candida, Aspergillus и др.) – причина сепси-Candida, Aspergillus и др.) – причина сепси-, Aspergillus и др.) – причина сепси-
са в 1–18% случаев (гематология, иммуносупрессия, 
контаминация воздуха, воды, продуктов). Симптомами 
кандидемии являются: лихорадка на фоне лечения анти-
биотиками широкого спектра действия, папулезная 
сыпь – 10–15%, боли в мышцах в покое, может быть 
поражение любого органа: эндофтальмит – исследова-
ние глазного дна, кандидоз легких.

Противогрибковая терапия

Teрапия профилактическая – проводится больным 
с большим риском без признаков кандидоза с целью 
снижения инфицирования (иммуносупрессия – стерои-
ды в течение 3-х дней до ОРИТ или иммуносупрессоры 
в течение 7 дней до ОРИТ, oперации, реоперации с на-oперации, реоперации с на-перации, реоперации с на-
рушением целостности ЖКТ). 

Следует помнить о спектре действия противоми-
козных препаратов. Так вориконазол и амфотерицин В 
(хотя и крайне токсичен!) активны в отношении грибов 
рода Aspergillus, Candida, Fusarium и Scedosporium. Ка-
спофунгин активен в отношении первых двух назван-
ных родов. А известный и применяемый часто флукона-
зол – только в отношении рода Candida [15].

Teрапия эмпиричекая у пациентов с возможным 
инвазивным микозом (лихорадка не реагирует на лече-

ние антибиотиками), с целью уменьшения возможности 
заражения. Это стратегия дорогостоящая и несовер-
шенная.

Эмпирическое назначение противогрибковой те-
рапии показано лишь при нозокомиальном перитоните 
(несостоятельность кишечных анастомозов, повторная 
перфорация кишечника), инфицированном панкреоне-
крозе, в онкогематологии, трансплантологии. У гемо-
динамически стабильных пациентов без полиорганной 
дисфункции при эмпирической терапии назначают флу-
коназол. При системном кандидозе пeрвая доза 800–
1200 мг/сут., далее 400 мг/сут. При нестабильной ге-
модинамике и большой вероятности резистентности 
штаммов к флуконазолу рекомендуется назначение эхи-
нокандинов – микафунгин, одноразовая доза 100 мг.

Профилактика инфекции и сепсиса заключается 
в [11, 24]:

 Рациональном использовании антибиотиков.
 Ограничениие использования препаратов, по-

вышающих риск инфицирования.
 Обучении персонала.
 Эпидемиологическом контроле – прерывании 

механизмов передачи инфекции с больными и медпер-
соналом.

 Использовании одноразовых расходных мате- 
риалов и стерильных наборов.

 Прерывании механизмов передачи инфекции 
с больными и медперсоналом.

Таким образом, анализ результатов лечения сепси-
са позволяет сделать вывод о том, что терапия этой тя-
желой патологии должна быть комплексной. Очевидно, 
что принципиальное значение имеет ликвидация пер-
вичного очага инфекции и антибактериальная терапия 
с использованием антибактериальных и противогриб-
ковых препаратов различных химических групп и адек-
ватного спектра действия.
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биОлОгичЕскаЯ актиВНОсть сЕкОстЕРОиДОВ, 
ВыДЕлЕННых из пРиРОДНых истОчНикОВ

УО «Белорусский государственный медицинский университет»

Статья посвящена актуальной в настоящее время проблеме поиска новых биологически 
активных соединений среди секостероидов. Первые секостероиды были выделены в 70–80-х гг. 
прошлого века. Но до сих пор не существовало обзора литературы по выделению секосте-
роидов из живых организмов. Исключением являются работы, посвященные витаминам D. 
Секостероиды, выделяемые из природных источников, представляют значительный инте-
рес из-за широкого спектра биологического действия. Процесс выделения из морских орга-
низмов является очень трудоемким и часто предлагает очень незначительные количества 
стероидов и их метаболитов. Но именно таким образом удается установить уникальные 
структуры природных веществ. Установление уникальных структур данного класса соеди-
нений помогает лучше понять механизмы биосинтеза стероидов в целом и их последующих 
трансформаций. Уже сейчас многие из них привлекают внимание фармакологов и медиков. 
Среди них следует отметить вещества, проявляющие высокую токсичность к опухолевым 
клеткам, эффективные антигистаминные и антипролиферативные агенты, ингибиторы вос-
палительных процессов.

Ключевые слова: секостероиды, морские губки, мягкие кораллы, токсичность. 

G. p. fando

bIoloGIcAl AcTIVITy of NATuRAl SEco STERoIdS 

The article is devoted to the currently searching for the new biologically active compounds including 
seko steroids. First sekosteroids were derived in 1970–80. But so far, there haven’t been reviews 
on the natural sekosteroids exstractions except  vitamins D. Natural seco steroids are of considerable 
interest due to the wide spectrum of their biological activity. The  exstraction process of marine 
organisms is very time-consuming and often gives small amounts of steroids and  metabolites. It enables 


