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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Данные международных исследований о высокой частоте и растущей доли сепсиса 

в структуре летальности среди самых различных категорий пациентов свидетель-

ствуют о его патоморфозе. Общеизвестно, что ранее клиническая картина сепсиса 

чаще всего была представлена септикопиемией с наличием гнойно-воспалительных 

очагов и метастазов в органах. В последние десятилетия в мире растет число леталь-

ных исходов от так называемого нехирургического сепсиса, протекающего с поли-

органными повреждениями, при котором нарушения функций органов не связаны с 

гибелью клеток, а имеют функциональный характер. Такой вариант течения уклады-

вается в описание скорее «синдрома» или «состояния», нежели «болезни», тем более 

что этот процесс чаще развивается на фоне какого-то другого заболевания (инсульт, 

сахарный диабет, опухоль) или повреждения (травма, ранение, операция). Симпто-

мокомплекс манифестации инфекции включает стойкие системные нарушения тер-

морегуляции, сердечно-сосудистой деятельности, функции дыхания, обмена и др., 

что указывает на вовлеченность в процесс высших органов регуляции, отвечающих 

за постоянство внутренней среды. При  прогрессировании септического процесса 

продолжительность и необратимость нейрогормональных и органно-системных 

нарушений позволяют предположить высокую вероятность развития выраженной 

дисфункции не только периферических органов, но и гипоталамо-гипофизарных 

структур. Сегодня стало совершенно очевидно, что в теоретическом аспекте сепсис 

является проблемой патофизиологии, а не микробиологии, а патогенная инфекция – 

это прежде всего этиологический, а не патогенетический фактор сепсиса и септиче-

ского шока.

Ключевые слова: сепсис, синдром системной воспалительной реакции, компенса-

торный системный противовоспалительный ответ, синдром полиорганной недоста-

точности, цитокины
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Data from international studies on the high frequency and growing proportion of sepsis 

in the structure of mortality among a wide variety of categories of patients indicate its 

pathomorphism. It is well known that earlier the clinical picture of sepsis was most often 

represented by septicopyemia with the presence of purulent infl ammatory foci and 

metastases in organs. In recent decades, the number of deaths from the so-called "non-

surgical" sepsis occurring with multiple organ damage has been growing in the world, in 

which organ dysfunctions are not associated with cell death, but are of a functional nature. 

This variant of the course fi ts into the description of a "syndrome" or "condition" rather 

than a "disease", especially since this process often develops against the background 

of some other disease (stroke, diabetes, tumor) or damage (trauma, injury, surgery). 

The symptom complex of infection manifestation includes persistent systemic disorders 

of thermoregulation, cardiovascular activity, respiratory function, metabolism, etc., which 

indicates the involvement of higher regulatory organs responsible for the constancy of 

the internal environment in the process. With the progression of the septic process, the 

duration and irreversibility of neurohormonal and organ-system disorders suggest a high 

probability of the development of severe dysfunction not only of peripheral organs, but 

also of the hypothalamic-pituitary structures. Today it has become quite obvious that 

in a theoretical aspect, sepsis is a problem of pathophysiology, not microbiology, and a 

pathogenic infection is primarily an etiological, and not a pathogenetic factor in sepsis 

and septic shock.

Keywords: sepsis, systemic infl ammatory response syndrome, compensatory anti-

infl ammatory response, multiple organ failure syndrome, cytokines

_________________________________________________________________________________________________

Мировая практика показывает, что высокая летальность при сепсисе вовсе не 

неизбежна, не фатальна [1–5]. Установлено, что у одного и того же контингента па-

циентов летальность от сепсиса колеблется в очень широком диапазоне, иначе го-

воря, она связана не с объективной неизлечимостью данной формы патологии, а, 

очевидно, с просчетами в лабораторной диагностике и оказании лечебной помощи 
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пациентам в целом [2, 6]. Такая ситуация обусловлена прежде всего тем, что пациен-

ты с сепсисом рассеяны по лечебным учреждениям различного профиля: хирургиче-

ским, терапевтическим, инфекционным и т. д. В связи с этим его диагностикой и лече-

нием занимаются врачи разных специальностей, что предопределяет неоднознач-

ность их взглядов на эту сложную проблему. В эпоху необходимой специализации 

у сепсиса не оказалось своего «куратора» – сепсисолога (за исключением, пожалуй, 

специалистов такого рода среди хирургов, гинекологов и неонатологов). В этой свя-

зи каждый врач имеет шанс «случайно» столкнуться с проблемой сепсиса и именно 

поэтому должен проявлять настороженность в отношении риска его развития, уметь 

использовать рекомендуемые критерии ранней диагностики и современные прин-

ципы лечения этой тяжелой формы патологии.

За последние 2–3 десятилетия в медицинском мире произошли события рево-

люционного характера, которые внесли принципиальные изменения в понимание 

патогенеза разнообразных болезней на молекулярно-клеточном уровне [7–10]. 

Естественным образом большие достижения биомедицины предопределили насту-

пление нового этапа в изучении проблемы сепсиса.

Современный взгляд на сепсис характеризуется ревизией у стоявшихся, тради-

ционных терминов и понятий, имеющих непосредственное отношение к данной 

форме патологии [1, 11–15]. В первую очередь это касается самого понятия «сепсис». 

До  сих пор, несмотря на многовековую историю изучения сепсиса, фактически не 

было сформировано общепринятого представления о его сущности, отсутствовали 

согласованные критерии его классификации и ранней диагностики. По-прежнему 

существуют разногласия во взглядах на принципы и методы лечения этой тяжелой 

формы патологии.

Появление определенной упорядоченности в представлениях о сепсисе связано с 

решениями Чикагской международной согласительной конференции Американской 

ассоциации пульмонологов и Общества специалистов критической медицины (1992). 

Эти решения получили признание в десятках стран мира. На конференции были уни-

фицированы основные термины и понятия, относящиеся к проблеме сепсиса; вве-

дены новые понятия «синдром системной воспалительной реакции» – SIRS (Systemic 

Infl ammatory Response Syndrome) и «компенсаторный системный противовоспали-

тельный ответ» – CARS (Compensatory Anti-Infl ammftory Response Syndrome), автором 

которых стал Roger С. Bone – выдающийся североамериканский клиницист и иссле-

дователь сепсиса и септического шока; предложено использовать единый перечень 

форм патологии для характеристики критических состояний организма: SIRS, сепсис, 

тяжелый сепсис, септический шок, синдром полиорганной недостаточности (СПОН). 

В контексте данных решений сепсис был определен как синдром системной воспали-

тельной реакции (SIRS) на инвазию различных инфекционных агентов [4, 6, 14–19].

В 2016 году был осуществлен очередной пересмотр критериев для постановки 

диагноза септических состояний в целях повышения специфичности диагностиче-

ских критериев и повышения объективности выставляемых диагнозов. В рамках это-

го пересмотра критерии диагностики претерпели ряд существенных изменений, в 

том числе из диагностических критериев сепсиса был исключен синдром системно-

го воспалительного ответа, а для постановки диагноза «сепсис» появилась необхо-

димость иметь у пациента жизнеугрожающую недостаточность как минимум одного 

органа (системы органов) [11]. Таким образом, в новой классификации, получившей 

Синдром полиорганной патологии как новая патоморфологическая форма сепсиса. Сообщение I
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название SEPSIS-3, произошло слияние понятий «сепсис» и «тяжелый сепсис» в одно – 

«сепсис». Учитывая вышеизложенное, в классификации SEPSIS-3, действующей в 

мире и в Республике Беларусь с 2016 года, фактически осталось два клинических со-

стояния: сепсис и септический шок. Место критериев синдрома системного воспа-

лительного ответа в классификации SEPSIS-3 заняла шкала SOFA (Sequential (Sepsis-

related) Organ Failure Assessment scale – Шкала оценки вторичной (сепсис-ассоции-

рованной) недостаточности органов), которая используется для оценки влияния на 

исход септического состояния имеющейся у пациента недостаточности органа или 

органов [14, 20].

В соответствии с диагностическими критериями, изложенными в классификации 

SEPSIS-3, сепсис – это жизнеугрожающее нарушение функции органа или органов, 

развивающееся вследствие патологического ответа макроорганизма на инфекцию. 

Жизнеугрожающим считается нарушение функции органа (органов), характеризую-

щееся резким изменением оценки состояния пациента по шкале SOFA на 2 балла и 

более, обусловленное инфекцией. Септическим шоком в соответствии с критериями 

SEPSIS-3 считается сепсис, характеризующийся продолжительной гипотензией, тре-

бующей назначения вазопрессоров для поддержания АДср >65 мм рт. ст., и уровнем 

лактата в сыворотке крови >2 ммоль/л, несмотря на адекватную инфузионную тера-

пию [4, 12, 14, 15, 19, 21].

Патогенез и развитие септических органосистемных повреждений обусловле-

ны в основном чрезмерной экспрессией и генерализованным распространением 

из первичного очага инфекции медиаторов системной воспалительной реакции, в 

первую очередь цитокинов [8, 9, 11, 16, 18, 22–25]. В русле этого представления вы-

раженная септицемия/эндотоксинемия – по преимуществу лишь инициальный этио-

логический фактор развития септической формы СПОН [26, 27].

В общих чертах схема развития сепсис-индуцированного СПОН может быть пред-

ставлена следующим образом. Проникшие в организм патогенные микроорганизмы 

и продукты их жизнедеятельности (экзо- и эндотоксины) распознаются семейством 

Toll-подобных рецепторов (данные рецепторы расположены на клеточных мембра-

нах различных клеток – моноцитов/макрофагов, нейтрофилов и др.), которые запу-

скают механизм образования цитокинов [9, 22–24]. Ключевыми цитокинами-медиа-

торами септической формы СПОН являются TNF-α и IL-1, массивный выброс которых 

из моноцитов, макрофагов, нейтрофилов и других клеток провоцируется инфекци-

онными факторами (рис. 1).

Изолированное введение в организм хотя бы одного из этих цитокинов без уча-

стия каких-либо микроорганизмов дает полную клиническую картину, характерную 

для сепсиса. Примечательно, что за счет связывания или блокирования избытка 

TNF-α и IL-1, например, специфическими антителами, можно снять бол ьшинство яв-

лений острого инфекционного поражения и предотвратить развитие септического 

шока. Цитокины опосредуют свое действие путем активации NF-kB. В  настоящее 

время NF-kB рассматривается в качестве основного регулятора генов, детермини-

рующих развитие широчайшего спектра заболеваний иммунного и воспалительного 

характера, геронтологических болезней, опухолей, вирусных инфекций и т. д. После-

дующие за активацией NF-kB и других транскрипционных факторов изменения гене-

тической программы индуцируют синтез вначале «ранних» цитокинов, а затем «позд-

них» цитокинов (вторая волна) и других медиаторов системной воспалительной 
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реакции. Медиаторы вызывают многообразные метаболические и функциональные 

изменения в организме, манифестирующие развитие септической, а также и других, 

т. е. асептических, форм СПОН [6–9, 13, 16, 26, 27]. 

В генезе острой сосудистой недостаточности – одного из основных патогене-

тических компонентов этого синдрома – особая роль отводится оксиду азота (NO), 

концентрация которого может увеличиваться в десятки раз в результате стимуляции 

макрофагов TNF-α, IL-1 и другими факторами. Установлено, что введение NO экс-

периментальным животным может приводить к состоянию, имитирующему сепсис. 

Одним из основных патогенетических компонентов этой формы патологии являет-

ся нарушение микроциркуляции, которое вначале приводит к развитию системной 

капиллярно-трофической недостаточности, а затем в большой мере детерминирует 

Рис. 1. Принципиальная схема патогенеза септической формы полиорганной недостаточности [9]

Примечания: ЧСС – частота сердечных сокращений; ЧД – частота дыхания; TLRs – суперсемейство Toll-подобных рецеп-

торов; TNF-α – фактор некроза опухолей альфа; IL-1, -6, -8, -9, -11 – интерлейкин-1, -6, -8, -9, -11; Pg – простагландины; 

NO – оксид азота; A/V – артериовенозный; ПСС – периферическое сопротивление сосудов; ЦВД – центральное венозное 

давление; СВ – сердечный выброс; АДсист. – артериальное давление систолическое; ДЗЛА – давление заклинивания в 

легочной артерии.

Fig. 1. Fundamental scheme of the pathogenesis of the septic form of multiple organ failure

PAMPs («патоген-ассоциированные молекулярные образы»): липосахарид грамотрицательных 
бактерий, пептидогликаны и другие молекулы микроорганизмов

Характерные проявления сепсиса:
 − Лихорадка/гипертермия (t >38 °С);
 − Тахикардия (ЧСС >90/мин);
 − Тахипноэ (ЧД >20/мин);
 − Лейкоцитоз (L >12,0х109/л);

 − Нарушения сознания;
 − Острая артериальная гипотензия;
 − Олигурия...

Прямое токсическое 
воздействие на 

внутренние органы 
(сердце, легкие, мозг, 

печень, почки…)

Выраженная септицемия/эндотоксинемия

Опосредованная TLRs активация макрофагов, 
нейтрофилов, эндотелиоцитов и других клеток

 Синтез «ранних» цитокинов TNF-α (!), IL-1, PAF и 
других медиаторов воспаления

 Синтез «поздних» цитокинов IL-6, IL-8, IL-9, IL-11, 
а также Pg, тромбоксанов, NО, активных форм О

2
 и 

других медиаторов

Нарушение микроциркуляции (шунтирование, 
сладжирование, микротромбообразование) в 
«шоковых» органах (легкие, почки, кишечник)

Генерализованная капиллярно-трофическая 
недостаточность: гипоксия и аутоинтоксикация

ПОЛИОРГАННАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

«Периферическая» 
вазодилатация; раскрытие A/V 

анастомозов (ПСС)

 А/V сброс (некоторое   ЦВД)

Компенсаторное  
 СВ.  АДсист. (ДЗЛА – низкое)

Дальнейшая вазодилатация 
(особенно вен)

 Венозный возврат

 СВ,  АДсист.

 Сократимость миокарда
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формирование СПОН. Прежде всего «удар волны» медиаторов воспаления, а также, 

разумеется, и инфекционных токсинов принимают на себя легкие – «биохимический 

фильтр» крови на пути к головному мозгу, что приводит к их повреждению или, со-

гласно современной номенклатуре, развитию синдрома острого респираторного 

дистресс-синдрома (ОРДС), который рассматривается в качестве инициального па-

тогенетического фактора СПОН [6, 11, 16, 25].

Комплекс факторов, составляющих патогенетическую основу многообразной 

клинической симптоматики ОРДС, включает:

  острую дыхательную недостаточность («генерализованная» гипоксия);

  нарушение микроциркуляции (капиллярно-трофическая недостаточность);

  эндотелиальную дисфункцию (нарушение регуляции просвета сосудов и системы 

гемостаза).

По происхождению различают первичную и вторичную формы полиорганной не-

достаточности (ПОН). Первичная ПОН возникает практически сразу после прямого 

интенсивного воздействия различных повреждающих факторов (механическая по-

литравма, тяжелый обширный ожог, фатальная кровопотеря и т. п.). Вторичная ПОН 

(согласно современной медицинской номенклатуре – СПОН) развивается не сразу, 

а спустя более или менее продолжительное время (от нескольких дней до 2–3 нед.) 

после воздействия повреждающего фактора, т. е. развитие данной формы патологии 

обеспечивается определенными посредниками повреждающих воздействий.

Полиорганная недостаточность встречается главным образом в профессиональ-

ной деятельности хирурга (тяжелая сочетанная травма, перитонит, абдоминальный 

синдром, септицемия, выраженная кровопотеря, ожоговая болезнь, обширная гной-

ная рана и т. д.), а также терапевта (диффузно-легочные инфекции, тяжелые формы 

циркуляторной, печеночной, энтеральной или почечной недостаточности, гипе-

рергический воспалительный процесс, осложненные варианты течения сахарного 

диабета и других эндокринопатий) и акушера-гинеколога (осложненное течение 

беременности, преждевременные и затяжные роды, тяжелые кровопотери, после-

родовые и послеабортные гнойно-септические заболевания – эндометрит, мастит, 

пельвиоперитонит и др.). Пациенты с септической формой СПОН часто оказываются 

в инфекционных стационарах.

К условиям, способствующим возникновению СПОН, относят прежде всего ис-

ходную или преморбидную индивидуальную реактивность – состояние нейроэндо-

кринной системы, иммунный статус организма, а также квалификацию врача (рис. 2).

В настоящее время многочисленные исследования не привели к формирова-

нию единой теоретической концепции СПОН. В научных публикациях представлены 

три концепции сепсиса (септической формы СПОН): концепция «гипервоспаления», 

концепция «двухфазного ответа» и концепция «хаоса». Последняя из них отражает 

первичную тяжелую форму ПОН, характеризующуюся несовместимыми с жизнью 

повреждениями [4, 5, 16, 20, 28, 29]. Первые две из этих концепций отражают лишь 

отдельные патогенетические компоненты СПОН и не могут претендовать на полно-

кровное теоретическое толкование этого довольно сложного синдрома. Вместе с 

тем научно обоснованная теория СПОН может сыграть важную роль как в фундамен-

тальном, так и в прикладном аспекте его изучения.

С точки зрения патофизиологии представляется достаточно убедительной кон-

цепция «трехфазного ответа», которая позволяет представить схему патогенеза 
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СПОН в свете его возможного эволюционного, филогенетического развития, кото-

рое, как известно, отличается некой закономерностью, отражающей защитно-при-

способительную сущность любого патологического процесса. Таким образом, про-

цесс формирования СПОН носит не случайный или вероятностно-статистический, 

стохастический, а закономерный характер. Это оправдано тем, что до сих пор кри-

терии сепсиса и септического шока не являются устоявшимися и общепризнанны-

ми. В частности, «классические» критерии сепсиса (температура тела выше 38 °С или 

ниже 36 °С; ЧСС более 90 уд/мин; частота дыхания более 20/мин; количество лейко-

цитов в крови более 12×109/л или менее 4×109/л) могут наличествовать в отсутствие 

доказательства острой инфекции, которое является (так считалось до последнего 

времени) одним из облигатных признаков этой формы патологии. Ранее уже было 

отмечено, что введение в стерильных условиях TNF-α вызывает фенотипический об-

раз сепсиса. Естественным образом эта «критериальная нестыковка» переносится на 

септический шок, который определяют по наличию сепсиса и рефрактерной артери-

альной гипотензии.

 Сегодня стало совершенно очевидно, что в теоретическом аспекте сепсис являет-

ся проблемой патофизиологии, а не только микробиологии, а патогенная инфекция – 

это прежде всего этиологический, а не патогенетический фактор сепсиса и септиче-

ского шока [4, 12, 17, 27, 30].

Рис. 2. Синдром полиорганной недостаточности; общие сведения [9]
Fig. 2. Syndrome of multiple organ failure; general information
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Рис. 3. Типовой «сценарий» развития синдрома полиорганной недостаточности (СПОН) [9]

Примечания: РДС – респираторный дистресс-синдром; КОС – кислотно-основное состояние.

Fig. 3. Typical "scenario" for the development of multiple organ failure syndrome (MOFS)
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Синдром 
мальабсорбции

Синдром кишечной 
аутоинтоксикации

веществами происходит не только в условиях развития неадекватного воспаления, 

но и сопровождает любое более или менее выраженное генерализованное пора-

жение организма [7, 10]. 

Исходя из данных о существовании посредников – медиаторов между повреж-

дающими факторами и вызываемыми ими фенотипическими изменениями в орга-

низме – развивается SIRS как результат действия провоспалительных медиаторов и 

CARS как результат действия противовоспалительных медиаторов  [19]. По нашему 

мнению, принципиальной разницы между этими двумя популяциями медиаторов 

не существует, так как их целевые эффекты в своей совокупности должны обеспечи-

вать адекватность гуморального ответа организма на действие любого патогенного 

фактора, т.  е. все медиаторы по этому критерию являются истинными агонистами. 

Для сравнения: аналогичное заключение можно сделать в отношении гипо- и гипер-

гликемизирующих гормонов, которые считаются антагонистами лишь по промежу-

точному эффекту их действия – уровню глюкозы в крови, в то время как по конечно-

му или целевому действию – эффективное обеспечение клеток глюкозой – эти две 

разновидности гормонов являются истинными агонистами.

Рис. 4. Фазы синдрома полиорганной недостаточности (СПОН) [9]
Fig. 4. Phases of multiple organ failure syndrome (MOFS)
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Чрезмерное содержание биологически активных веществ в крови может быть 

причиной тяжелого поражения легких. Это обусловлено тем, что наряду с обеспе-

чением газообмена легкие выполняют целый ряд недыхательных (например, ме-

таболическая) функций. Довольно интенсивный метаболизм легких обусловлен 

прежде всего нейросекреторной активностью клеток-апидоцитов, которых в лег-

ких обнаружено примерно 40 типов. Важно отметить, что метаболическая функция 

легких в большой мере также зависит от состояния эндотелиальных клеток сосудов 

малого круга кровообращения. Синтезируемые апидоцитами активные вещества 

пептидной природы влияют на тонус сосудов и проницаемость сосудистых стенок, 

функцию сердца, активность желудочно-кишечного тракта, обмен веществ, возбуди-

мость мембран и т. д. В легких происходит не только синтез, но и разрушение или 

инактивация целого ряда веществ, в т. ч. норадреналина, ангиотензина I и др. Такая 

«очистительная», «барьерная» функция легких превращает их в своеобразный био-

химический фильтр, обеспечивающий защиту различных органов, в первую очередь 

головного мозга, от избыточного количества проникших в кровоток биологически 

активных веществ, именно поэтому легкие приобрели статус «шок-органа». 

В условиях развития СПОН легкие оказываются под прессом большого количества 

медиаторов SIRS и CARS. При этом клетки легочной ткани занимают первую линию 

защиты, принимая на себя «удар факторов биохимической агрессии», что приводит 

к расстройству их метаболической активности, характеризующемуся, в частности, 

развитием дефицита сурфактанта и, соответственно, острой дыхательной недоста-

точности. Возникающая при этом гипоксия многих органов и тканей детерминирует 

генерализованный синтез de novo разных биологически активных веществ и выброс 

их в системный кровоток. Эта вторая «гуморальная волна», наряду с нейроэндокрин-

ной реакцией на повреждающее воздействие, обусловливает дальнейшие систем-

ные изменения в организме, которые могут завершиться формированием СПОН.

Медиаторами гуморального компонента системного ответа в условиях развития 

СПОН, а их общее количество исчисляется сотнями, являются: цитокины, компонен-

ты системы комплемента, продукты метаболизма арахидоновой кислоты, фактор ак-

тивации тромбоцитов, гистамин, клеточные адгезивные молекулы, токсические ме-

таболиты кислорода, компоненты калликреин-кининовой системы и др. [3, 16, 23, 24, 

31]. Наибольшее внимание в аспекте патогенеза СПОН уделяется цитокинам [5, 8, 32].

Строго говоря, патогенетическую основу СПОН составляет не системная воспали-

тельная реакция, а дисбаланс между про- и противовоспалительными возможностя-

ми «мира цитокинов»: перевес как провоспалительного, так и противовоспалитель-

ного потенциала в равной мере обусловливает развитие СПОН [9, 22] (рис. 5).

Уравновешенность или сбалансированность этих возможностей определяется 

не только содержанием про- и противовоспалительных цитокинов, но и другими 

упомянутыми выше факторами:

  количеством мембраносвязанных цитокиновых рецепторов, которое детермини-

руется балансом между их биосинтезом и использованием;

  качеством этих рецепторов (возможна их инактивация лигандами – антагониста-

ми цитокинов или антирецепторными антителами);

  количеством растворимых рецепторов или рецепторов – ловушек цитокинов; ко-

личество таких рецепторов закономерно увеличивается в условиях повышения 

протеолитической активности крови, протеазы расщепляют экстрацеллюлярный 
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Рис. 5. Про- и противовоспалительные цитокины в патогенезе синдрома полиорганной 
недостаточности (СПОН) [9]

Примечания: IFN-α, -β, -γ – интерфероны альфа, бета, гамма; M-CSF – моноцит-/макрофагколониестимулирующий фак-

тор; G-CSF – гранулоцитарный колониестимулирующий фактор; TNF-α, -β – факторы некроза опухолей альфа и бета; 

TGF-β – трансформирующий ростовой фактор бета; IL-1, -4, -6, -8, -10, -13 – интерлейкин-1, -4, -6, -8, -10, -13; IL-1Ra – рецеп-

тор интерлейкина-1а.

Fig. 5. Pro- and anti-infl ammatory cytokines in the pathogenesis of multiple organ failure syndrome 
(MOFS)

домен мембранных рецепторов, превращая их в ингибиторы – ловушки цитоки-

нов. Также обнаружена генетически детерминированная возможность синтеза 

разнообразными клетками рецепторов-ловушек как естественного ограничите-

ля цитокинового ответа.

Кроме того, эффекты цитокинов зависят от реактивности клеток-мишеней, обу-

словленной генетическими дефектами синтеза в них биоактивных молекул при воз-

действии цитокинового сигнала; обеспеченности клеток субстратами, необходимы-

ми для такого биосинтеза, и других факторов [8, 23, 24, 32].

К настоящему времени накоплено достаточно большое количество эксперимен-

тальных и клинических данных, которые позволяют считать, что адекватность цито-

кинового ответа на повреждающие воздействия может обеспечивать IL-6 [5, 16, 23, 

Сбалансированность про- и противовоспалительных возможностей «мира 

цитокинов» (Le Monde des Cytokines) – одно из условий адекватности системного 

(генерализованного) ответа организма на экстремальные воздействия 

экзогенных инфекционных и неинфекционных факторов, а также на тяжелые 

повреждения органов и тканей в условиях развития и осложнений различных 

заболеваний.
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24]. Действительно, с одной стороны, IL-6 вызывает целый спектр процессов, спо-

собствующих развитию воспаления, с другой – ингибирует синтез ключевого про-

воспалительного цитокина TNF-α. Именно амбивалентность данного цитокина пред-

ставляет особый интерес с точки зрения клинической картины развития воспаления.

В то же время научный интерес представляет роль в патогенезе СПОН других 

провоспалительных цитокинов легочного происхождения: IL-1, IL-8, IL-12, TNF-ct, IFN-

ct. При остром повреждении легких обнаруживают повышенное количество этих ци-

токинов в бронхоальвеолярной жидкости. Процесс образования цитокинов в легких 

такой же, как и в других органах, и связан с активацией NF-kB медиаторами местной 

и системной воспалительной реакции (SIRS), а также продуктами жизнедеятельности 

микроорганизмов.

Цитокиновый ответ легких усугубляет их повреждение: активируется процесс 

воспаления, развивается эндотелиальная дисфункция, стимулируется тромбообра-

зование, нарушается перфузия легких и т. д. [23, 24].

Одним из возможно наиболее важных цитокинов в патогенезе ОРДС является IL-8. 

Наблюдается более значительное увеличение в бронхолегочном лаваже уровня IL-8 

у пациентов с септической формой СПОН по сравнению с содержанием IL-8 у паци-

ентов с кардиогенным отеком легких. Высказано предположение, что определение 

«легочного» IL-8 можно использовать для дифференциальной диагностики «влаж-

ного» легкого, т.  е. определения кардиогенной или некардиогенной формы отека. 

В дополнение к этому некоторые авторы полагают, что маркером неблагоприятного 

прогноза ОРДС может служить увеличение содержания IL-1 [4, 27, 30].

_________________________________________________________________________________________________
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