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В конце ХХ – начале ХХI вв. появились значи-
тельные научные разра ботки, направленные на по-
знание процессов в патогенезе распространённого 
перитонита. Произошли изменения в классификации 
перитонита, в т. ч. был ис ключен общий (тотальный) 
перитонит из–за схожести его по многим парамет рам 
(механизм патогенеза, клинические проявления и ле-
чебная тактика) с раз литым перитонитом. Изменилась 
классификация перитонита по фазам (стади ям) тече-
ния [79; 84]. Была изучена транслокация симбионт ной 
флоры в среды организма человека и роль синусоидов 
печени (ретиколуэн дотелиальной системы) в распро-
странении процесса. Появились новые опреде ления 
сепсиса вообще. Так, согласно монографии Гринёва 
М.В. и соавт. [27] «Сепсис – это неспецифическое ин-
фекционное заболевание, характеризующееся синдро-
мом системного ответа на воспаление, возникающее 
в условиях постоянного или периодического посту-
пления из очага инфекции в циркулирующую кровь 
микроорганизмов и их токсинов, и приводящим к раз-
витию инфекционной ПОН вследствие неспособности 
иммунных сил организма к локализации инфекции». 
Вместе с тем, большое внимание стало уделяться аб-
доминальному сепсису (АС), так как многие считают 
его осложнением распространённого перитонита [12; 
13]. Это по ложение основано на том, что не всякий 
распространенный перитонит проте кает с АС. Тог-
да возникает вопрос: когда он начинает иметь место? 
Какие его первые проявления (признаки) – клиниче-
ские и лабора торные? Как его профилактировать и, 
наконец, как лечить? Поэтому стали по являться дру-
гие обозначения абдоминального сепсиса, которые 
сформулирова ны в Чикаго. 

Основные нозологические причины абдоминаль-
ной хирургической ин фекции, ведущие к сепсису, 
указаны Гельфандом Б.Р. и соавт. [15]: травма органов 
брюшной полости; перфоративная язва желудка и две-
надцатиперстной кишки; перфорация толстой и тон-
кой кишки различной этиологии; острый аппендицит; 
воспалительная деструкция дивертикула Меккеля или 
толстой кишки; язвенный колит, болезнь Крона; ише-
мия кишечника вследствие кишечной непроходимости 
или нарушений мезентериального кровообращения; 
острый холецистит; инфицированные формы деструк-

тивного панкреатита; воспалительные заболевания 
органов малого таза; несостоятельность анастомозов 
и ятрогенные повреждения желудоч но–кишечного 
тракта.

АС многие считают осложнением течения 
распро странённого перитонита [1; 24; 32].

В 1991 году на Согласительном совещании по 
сепсису в Чикаго произо шла унификация клиниче-
ских признаков, связанных с сепсисом и септически-
ми состояниями. С этого времени, сначала за ру-
бежом, а затем в России, стал применяться термин 
"абдоминальный сепсис" применительно в основном 
к тяжёлым формам хирургических эндотоксикозов, 
которые выявляются при рас пространенном пери-
тоните, панкреонекрозе, забрюшинных флегмонах, 
под диафрагмальных абсцессах и т. п. Согласно со-
временным представлениям, АС является системной 
воспалительной реакцией (СВР) организма в ответ на 
развитие первоначально деструктивного процесса в 
орга нах брюшной полости и/или забрюшинного про-
странства, возникающую в условиях постоянного или 
периодического поступления из очага инфекции в кро-
воток микроорганизмов и их токсинов, и приводящую 
к полиорганной недостаточности. При этом были вы-
делены следующие признаки абдоминального сепсиса: 
температура тела выше 38оС или ниже 36оС; частота 
сердечных сокращений свыше 90 в минуту; частота 
дыхания выше 20 в минуту (при ИВЛ РаСО2 меньше 
32 мм рт. ст.); количество лейкоцитов свыше 12×109г/л 
или ниже 4,0×109г/л, или количество незрелых форм 
превышает 10%.

Однако ряд исследователей [28, 78] считают, 
что необходимо чётко разграничивать (ранжировать) 
поня тия «системная воспалительная реакция» и «сеп-
сис». СВР можно рассматривать как типовой процесс, 
запускающий аде кватную воспалительную реакцию, 
в то время как сепсис направлен своим век тором на 
преодоление защитного биологического барьера, ос-
нову которого со ставляет иммунная система.

Прорыв инфекции через естественные защитные 
биологические барьеры приводит к тяжёлому пораже-
нию органов и систем, развитию ПОН. Следова тельно, 
критерий прорыва можно рассматривать как раздели-
тельную черту между СВР и сепсисом [27].
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АС – заболевание полиэтилогическое: его вы-
зывают различные гноеродные микробы, как грампо-
ложительные, так и грамотрица тельные, а также ана-
эробные микроорганизмы [21, 23]. В послед ние годы 
произошли определённые изменения в микробиологи-
ческой структу ре сепсиса. 

Если 15–20 лет назад в этиологии хирургического 
сепсиса домини ровали грамотрицательные бактерии и 
золотистый стафилококк, то сейчас су щественно воз-
росла роль сапрофитных стафилококков, энтерококков 
и грибов. Увеличилась частота выделения микробов, 
наименование которых ранее было вообще неизвестно 
клиницистам [58, 59].

Исследования экссудата брюшной полости в ходе 
программного лечения АС, выполненные Гельфан-
дом Б.Р. и соавторами [16] показали, что практически 
у всех больных было отмечено увеличение удельного 
веса условно–патогенной госпитальной микрофлоры, 
преимущественно энтерогенного происхождения.

Данные литературы позволяют выделить группу 
ургентных хирургиче ских заболеваний, при которых 
наиболее часто доминируют в разнообразных сочета-
ниях синдромы ПОН и МТШ, определяющие диагно-
стику, лечение и ис ход АС. В эту группу, по мнению 
ряда авторов [60; 54; 72 и др.], следует объединить 
следую щие заболевания:
• послеоперационный перитонит, обусловленный, 

как правило, несо стоятельностью зоны швов и 
анастомозов;

• вторичный распространённый гнойный пери-
тонит, развивающийся вследствие деструкции 
полого органа и запущенных форм кишечной 
непрохо димости;

• гнойно–некротические формы деструктивно-
го панкреатита – инфи цированный некроз под-
желудочной железы, септическую флегмону 
забрюшин ной клетчатки, вторичный гнойный 
панкреатогенный перитонит, абсцессы раз-
личной локализации.
Однако, ряд авторов [74] считают, что, во–пер-

вых, распространённый перитонит не всегда яв ляется 
АС. Во–вторых, АС не опреде ляется лишь наличием 
бактериемии и может развиваться и после устранения 
несанированного очага. По их мнению, синдром СВР 
можно квалифицировать как АС при наличии двух 
признаков. Прежде всего, это качество и характер от-
ветной реакции орга низма. Сущность сложных пато-
физиологических изменений в организме при перито-
ните с выделением различных фаз его течения, в том 
числе токсической и декомпенсированной (терминаль-
ной), несомненно, имеют значение, но не ме нее важ-
но учитывать не только стадию, но и степень компен-
сации функций ор ганов и систем и выделять стадии: 
компенсированную, субкомпенсированную (при по-
ражении 1–2 органов) и декомпенсированную (при по-
ражении 3 органов и более), протекающую с полиор-
ганной недостаточностью. При этом следует помнить, 

что достоверный подсчёт числа пораженных органов, 
особенно в условиях ургентной хирургии, достаточ-
но затруднён. Поэтому следует считать оправданным 
использование балльных систем для оценки тяжести 
гнойного перитонита, которые достаточно известны и, 
к сожалению, не лишены недостатков.

Развитие хирургического сепсиса, в том числе и 
абдоминального, опреде ляется воздействием следую-
щих факторов [21]:
1. Микробиологический фактор (вид, вирулент-

ность, количество, дли тельность воздействия по-
павших в организм бактерий).

2. Очаг внедрения инфекции (область, характер и 
объём разрушения тканей, состояние кровообра-
щения в очаге внедрения, место и пути распро-
странения инфекции).

3. Реативность организма (иммунологическое со-
стояние организма, состояние различных орга-
нов и систем и др.).
В последнее время благодаря достижениям фун-

даментальных наук и кли нической медицины полу-
чены новые данные об этиологии, патогенезе и тана-
тогенезе абдоминального сепсиса. Исследования 
Bone R.C. [97], Zimmerman J.J. [108], Bone R.C. [98], 
Abracham E., Mattay M.A., Dinarello C.A., Vinsent J.L. 
et al [93], Dellinger R.P. [100, Angus D.C, Linde—Zwirble 
W.T, Lidicker J., Clermont G., Carcillo J., Pinsky M.R. 
[95], Vinsent J.L., Deitch E.A., Sounders W.B. [107] по-
казали, что существенная роль в развитии сепсиса 
принадлежит срыву адаптационных механизмов ре-
гуляции гомеостаза и развитию неуправляемых ме-
таболических реакций, приводящих к формированию 
синдрома системного воспалительного ответа в связи 
с выбросом в кровь большого количества цито кинов. 
Выяснение новых закономерностей взаимосвязи ми-
кроб – человек и об щебиологических механизмов от-
вета на повреждение позволило прийти к за ключению, 
что в основе сепсиса как генерализованного процесса 
лежит общая, системная реакция макроорганизма, 
связанная с выбросом различных медиато ров воспа-
ления под действием микроорганизмов. Однако при 
сепсисе возни кает не просто гиперпродукция про– и 
противовоспалительных медиаторов и активация дру-
гих регуляторных систем – от апоптоза и коагуляции 
до выброса гормонов. При сепсисе происходит дисре-
гуляция СВР, что позволило образно обозначить её как 
«злокачественное вну трисосудистое воспаление» или 
«медиаторный хаос» [61, 62]. Эта реакция может стать 
автономной, неконтролируемой и независимой от дей-
ствия инициирующего фактора.

Важным в развитии АС является развитие 
вторично го иммунодефицита, чему способствуют 
многочисленные факторы и среди них: значительные 
потери белков с экссудатом, недостаточное посту-
пление полно ценных белков с пищей, токсическое 
угнетение всех функций печени, в том числе белок-
синтезирующей, а также грубые нарушения гемодина-
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мического, метаболического, микроциркуляторного, 
нейроэндокринного звеньев гомеоста за в период вос-
паления.

Считается общепризнанным [33], что в основе 
иммунопатогенеза сепсиса лежит запуск цитокиново-
го каскада, в осно ве которого – взаимодействие про– и 
противовоспалительных медиаторов. Было установ-
лено, что прогрессирование сепсиса ассоциируется с 
усилением супрес сорной активности сывороточных 
факторов, что отражает переход системного воспали-
тельного ответа в системный противовоспалительный 
ответ вследствие смещения цитокинового баланса в 
сторону преобладания иммуносупрессорных медиа-
торов.

В развитии СВР, традиционно, наи большее значе-
ние придают таким цитокинам, как фактор агрегации 
тромбоци тов, фактор некроза опухоли, интерлейкины 
(ИЛ–1, ИЛ–2, ИЛ–6, ИЛ–8), тром боксан А2, лейко-
триены, поскольку при развитии гнойно–септических 
ослож нений повышение уровня интерлейкинов сопро-
вождается активацией нейтро филов и усиленным по-
вреждающим воздействием их на ткань поджелудоч-
ной железы [67].

Одна из ведущих ролей в механизме формирова-
ния АС при распространённом перитоните принадле-
жит бактериальной диссеми нации (транслокации) из 
кишечной трубки в брюшную полость и портальную 
систему [82; 104; 96 и др.]. Один из мощных источни-
ков эндогенной интоксика ции, роли которого уделя-
ют все большее внимание – является бактериальная 
транслокация из полости кишки [51; 22]. 

По образному выражению Meakins J.L, Marshall 
T. [104], патологическое содержимое желудочно–ки-
шечного тракта у этих пациентов длительное время 
остаётся фактически "недренируе мым абсцессом". В 
норме транслокации бактерий из просвета кишки не 
проис ходит. В ранние сроки перитонита (0–6 часов) 
за счёт бактериальной трансло кации развивается пор-
тальная бактериемия. При дальнейшем развитии пери-
тонита (6–12 часов) за счёт бактериальной транслока-
ции бактериемия при обретает системный характер.

По данным Чернова В.Н. и соавт. [82; 83] флора в 
просвете кишки и в перитонеальной жидкости иден-
тична, и представлена патогенными аэробами и некло-
стридиальными анаэробами. Аналогичной оказалась 
флора и в порталь ной системе. Исследование содержи-
мого кишечника показало наличие иммуно глобулинов 
класса А, М, G, причём, чем выше эндотоксикоз, тем 
их больше в се квестрируемой жидкости. Отмечается 
наличие и секреторного иммуноглобули на SIgA, ко-
торый синтезируется в стенке кишки, при этом коли-
чество его уменьшается в связи с ишемией стенки и 
снижением его синтеза. Энтеральная недостаточность 
сопровождается секвестрацией жидкости в просвет 
кишечной трубки – в результате происходит повыше-
ние внутрикишечного давления, нарушение барьерной 
функции слизистой оболочки кишечника, что в свою 

очередь ведёт к повышению проницаемости кишечной 
стенки и транслокации симбионтной кишечной флоры 
в брюшную полость, портальную систему и общий 
кровоток [103]. 

При этом если синдром острой энтеральной не-
достаточности представ ляется достаточно изученным 
[4, 55, 94], то нарушения функциональ ной активности 
ретикулоэндотелиальной системы печени и, в целом 
иммунной системы, изучены недо статочно [31, 39, 102]. 

По данным Чернова В.Н. и соавторов [85; 88] в 
данном случае печень является органом – мишенью. 
Центральную роль в осуществле нии барьерной функ-
ции печени играют звёздчатые ретикулоэндотелиоци-
ты (ЗРЭ) – печёночные макрофаги или клетки Купфе-
ра, которые являются первой линией защиты на пути 
поступления микробной флоры и токсинов из системы 
воротной вены в общий кровоток. Как известно, 90% 
всех фиксированных ма крофагов находится в пече-
ни. Массивная инвазия микробов и токсинов через 
портальное русло в печень приводит к повреждению 
значительной части ЗРЭ и развитию макрофагальной 
печёночной недостаточности, что сопровождается на-
рушением барьерной функции печени и прорывом бак-
териальной микрофло ры и токсинов в общий крово-
ток, развитием АС с по лиорганной недостаточностью 
и токсико–септическим шоком, что, в свою очередь, 
вследствие мезентеральной ишемии, ведёт к гипоксии 
и атрофии слизистой кишки [49].

Существующие в настоящее время классифи-
кации сепсиса сводятся к следующим положениям 
(Members of the Amеrican College of Chest Physicians/
Society of Critical Care Medicine Consensus Conferens 
Committee, 1992):
• Сепсис – синдром системной реакции на воспа-

ление при наличии доказанного очага инфекции.
• Сепсис тяжёлый – сепсис, сочетающийся с орган-

ной дисфункцией, гипоперфузией или гипотензи-
ей (молочнокислый ацидоз, олигурия, острое на-
рушение сознания). Гипотензия характеризуется 
снижением систолического давления ниже 90 мм 
ртутного столба или его снижением более чем на 
40 мм ртутного столба от обычного уровня при 
отсутствии других причин гипотен зии.

• Септический шок – сепсис, сочетающийся с ги-
потензией, сохраняю щейся, несмотря на адекват-
ную коррекцию гиповолемии, с гипопер фузией 
(молочнокислый ацидоз, олигурия, острое нару-
шение сознания). В кли нической практике при 
наличии септического шока нередко применяет-
ся термин «инфекционно–токсический шок».

• Синдром полиорганной дисфункции (СПОД) – 
нарушение функции органов больного (самосто-
ятельное поддержание гомеостаза невозможно).
Согласно современным представлениям, об сви-

детельствуют клинические признаки СВР при на-
личии очага инфекции в брюшной полости, а также 
признаки эндотокси коза и полиорганной недостаточ-
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ности. По мнению Савельева В.С. [58; 59] та кой уни-
фицированный подход в диагностике сепсиса создаёт 
основу для опре деления эффективности и стандартов 
лечения, оценки прогноза, а также позво ляет прово-
дить эпидемиологические исследования. 

Исследования Чернова В.Н., Мареева Д.В. и со-
авторов [86, 87] показали, что патогенетическую 
сущность абдоминального хирургического сепсиса 
определяют такие факторы, как нарушение барьерной 
функции тонкой кишки, массивная транслокация сим-
бионтной микрофлоры из просвета желу дочно–кишеч-
ного тракта в брюшную полость и в портальное крове-
носное ру сло, повреждение ретикулоэндотелиального 
барьера печени, «прорыв» инфек ционно–токсических 
агентов в системную гемоциркуляцию с развитием 
септи ческого шока и органных расстройств. 

Для объективизации тяжести состояния пациен-
тов и эффективности лече ния применяются различные 
прогностические системы [46, 47, 71]. В зависимости 
от целевого назначения все системы, предложенные 
ими для оценки тяжести состояния больных с сепси-
сом, подразделяются: 

1) на системы, основывающиеся на оценке состо-
яния больных сепси сом (APACHE–II, III, SAPS, SAPS–
II, APS, MPM);

2) системы, основывающиеся на оценке степени 
полиорганной недо статочности у больных сепсисом 
(SOFA, MODS, MOFSG, LODS).

Несмотря на активные научные изыскания в ре-
шении проблемы лечения АС за последние годы до-
статочно трудным и неоднознач ным остаётся вопрос 
оптимальной и, в первую очередь, хирургической так-
тики. Принцип радикального оперативного лечения 
основан на полной, адекватной и ранней ликвидации 
или отграничении всех основных, дополнительных и 
потен циальных источников (очагов) эндогенной ин-
токсикации как микробного, так и дисметаболическо-
го характера [14; 35; 105; 64].

Первостепенное значение для лечения АС имеет 
ин вазивная, хирургическая санация инфекционного 
очага в брюшной полости. Без удаления очага инфек-
ции, ни о каком другом лечении не может быть и речи. 
Эта аксиома не вызывает сомнения и поддерживается 
всеми хирургами [26; 45; 106].

Важное значение в лечении пациентов с АС зани-
мает диагностика и борьба с эндотоксикозом (ЭТ). 
В целях определения степе ни ЭТ, исследуют лейко-
цитарный индекс интоксикации, про теолитическую 
активность крови, содержание в сыворотке крови мо-
чевины, креатинина, билирубина, миоглобина, цир-
кулирующих иммунных комплексов, концентрацию 
МСМ в плазме крови, используют различные биологи-
ческие тест–объекты [44; 90; 91 и др.].

В комплексном лечении АС, помимо оператив-
ного пособия, обязательным является проведение 
эффективной антибиотикотерапии с использованием 
препаратов широкого спектра действия, позволяющих 

эф фективно подавлять неуправляемую экспрессию 
основных возбудителей забо левания в различных био-
логических средах [92; 99; 101 и др.].

По данным Ерюхина И.А., Шляпникова С.А. [30] 
общий принцип анти биотикотерапии при АС заклю-
чается в том, что чем тяже лее состояние больного, тем 
более мощные и менее токсичные антибиотики долж-
ны применяться. При этом авторы подчёркивают, что 
использование так называемых антибиотиков резерва 
(цефалоспорины IV поколения, карбапене мы) сразу, с 
момента начала антибактериальной терапии, у тяже-
лой и крайне тяжелой категории больных не только 
обеспечивает лучший прогноз, но и является экономи-
чески более выгодным.

Большой удельный вес в лечении абдоминаль-
ного сепсиса принадлежит интенсивной терапии [40; 
19; 70 и др.]. Интенсивная терапия АС включает раци-
ональную комплексную, индивидуальную программу 
инфузионной терапии, нутрицион ную поддержку в 
режиме гипералиментации, рациональную респира-
торную терапию, этиотропную антибиотикотерапию 
до устранения признаков СВР и подавления инфекци-
онного процесса [42].

Заслуживают внимания сообщения о целесо-
образности включения в про грамму коррекции эн-
теральной недостаточности препаратов нормальной 
ки шечной флоры (эубиотиков), антигипоксантов, ан-
тиоксидантов и раннего эн терального зондового пита-
ния [85; 73; 56 и др.].

Большое значение при лечении АС уделяется 
борьбе с эндогенной интоксикацией и полиорганной 
дисфункцией [18; 25; 33 и др.]. Весь арсенал методов, 
применяемых для борьбы с эндогенной ин фекцией 
можно разделить на две большие группы:

1. Интракорпоральная детоксикация (непосред-
ственно медикаментозные и хирургические методы 
воздействия).

2. Экстракорпоральная детоксикация (плазмафе-
рез, гемодиафильтрация и др.).

Наиболее распространённым и доступным мето-
дом детоксикации орга низма в не профилированных 
хирургических стационарах является форсирован ный 
диурез.

Из неспецифических методов лечения АС боль-
шое распространение имеет плазмаферез. Данный 
метод считается патогенетически обоснованным и 
эффективным, так как с его помощью удаляются 
накопившие ся в плазме эндотоксины, цитокины, ак-
тивные пептиды, циркулирующие имму нокомплексы 
и продукты метаболизма [2]. Лечебное действие плаз-
мообмена обусловлено комплексным воздействием 
на организм пациента – детоксикационным, имму-
нокоррегирующим и рекоррегирующим эффектом. 
Клинический эффект плаз мафереза заключается в 
улучшении общего состояния пациентов, снижении 
температурной реакции, уменьшении тахикардии [11]. 
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Плазмаферез оказывает положительное влияние на 
иммунологические показатели [20; 50; 33; 63]. 

Экстракорпоральное ультрафиолетовое облуче-
ние крови (ЭУФОК) также ши роко применяется при 
гнойно–некротических заболеваниях органов брюш-
ной полости. Основными клиническими эффектами 
ЭУФОК являются иммунокоррек ция, антиоксидант-
ный эффект, коррекция реологических свойств крови, 
бакте рицидное и десенсибилизирующее действие [3; 
43; 75 и др.]. К недостаткам ЭУФОК следует отнести 
то, что при его проведении происходит повышение 
концентрации МСМ за счёт мобилизации токсинов из 
тканевых депо, десорбции их с форменных элементов 
крови [66]. В связи с этим, ЭУФОК целесообразно ис-
пользовать в комплексе с другими методами экстра-
корпоральной детоксикации.

Работами Канцалиева Л.Б. [37], Петровского Б.В. 
и соавт. [52; 53], Ефуни С.Н. [57], Богницкой Т. Я. и со-
авт., [8], Белокурова Ю.М. и соавт. [6; 7], Чернова В.Н. 
и соавт. [81] показано, что гипербарическая оксиге-
нация является универсальным методом лечения эн-
теральной недостаточности, что практиче ски всегда 
имеет место при АС. 

Энтеральная детоксикация у больных с АС на 
фоне распространенного гнойного перитонита прово-
дится путём интраоперационно го и послеоперацион-
ного внутрикишечного лаважа, программированного 
вну трикишечного лаважа и энтеросорбции. Длитель-
ность назоинтестинальной ин тубации кишечника и 
коррекция энтеральной недостаточности при АС за-
висят не столько от восстановления моторно–эвакуа-
торной функции кишечника, сколько от купирования 
признаков ЭТ [77].

Внутрикишечный лаваж обеспечивает удаление 
из просвета кишки ток сических продуктов и метабо-
литов, тем самым, препятствуя их транслокации в пор-
тальный кровоток [10; 48; 36 и др.].

Энтеросорбция является одним из самых старых 
и, в то же время, наиболее перспективных методов 
лечения эндотоксикоза [5; 17; 29 и др.]. Применение 
энтеросорбции при АС, который, как правило, сопро-
вождается кишечной недостаточностью, способствует 
нормализации ге модинамики, ускорят восстановление 
моторно–эвакуаторной, переваривающей, всасыва-
тельной функции тонкой кишки, уменьшает пассаж 
токсических ве ществ из кишечника в портальный и 

системный кровоток, сопровождается зна чительным 
снижением ряда показателей эндотоксикации и нор-
мализации основных показателей гомеостаза [68; 69]. 
Другими положительными свойствами энтеросорбции 
является свя зывание внутрикишечных газов, а также 
имеются сведения об её корригирую щем влиянии на 
ферментную активность слизистой оболочки тонкой 
кишки и её иммунный статус [34; 9]. Энтеросорбция 
имеет ряд преимуществ перед экстракорпораль ными 
методами детоксикации: физиологичность проведе-
ния, техническая про стота и высокий клиренс токси-
ческих метаболитов, экономичность [9; 29]. Она также 
не вызывает негативных наруше ний биохимического 
состава крови (повреждения форменных элементов 
крови и потери плазменного компонента), не даёт по-
бочных (негативных) эффектов и не приводит к нару-
шениям функции желудочно–кишечного тракта. 

В качестве сорбентов используются активиро-
ванный уголь, гемосорбен ты, энтеродез и энтеросгель 
[89; 76; 80]. 

Важным звеном в профилактике и лечении АС 
яв ляется применение рекомбинантных цитокинов. 
Как средства иммуноориенти рованной терапии цито-
киновые препараты обладают как замещающими, так 
и индуктивными (регуляторными) эффектами. Потен-
циальные возможности ци токиновых препаратов как 
мощных иммунокорректоров наиболее значимы при 
тяжёлых иммунных дисфункциях, характерных для 
генерализованных форм гнойно–септической патоло-
гии [115; 110; 199 и др.].

На сегодняшний день нет единства в понимании 
патогенеза АС и в подходах к лечебным мероприяти-
ям. Это касается как консервативной терапии, так и 
хирургического лечения. Нет чётко обоснованных ме-
тодов и средств иммунокоррекции, алгоритма мето дов 
детоксикации, декомпрессии и лаважа тонкого кишеч-
ника, энтеросорбции и энтерального и парентераль-
ного питания. Дальнейшая разработка проблемы АС 
имеет не только научное значение, но и является прак-
тической необходимостью. В этом направлении целе-
сообразно изучение и раз работка способов детокси-
кации, предупреждение инфицирования и нагноения, 
усовершенствование лечебной тактики и др. методов, 
приводящих к снижению эндогенной интоксикации, 
нейтрализации микробной флоры, профилактике и ле-
чению абдоминального сепсиса.
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