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АБДОМІНАЛЬНИЙ СЕПСИС. 
ПЕРИТОНІТ – ДИСКУСІЙНІ 
ТА НЕВИРІШЕНІ ПИТАННЯ

Abdominal Sepsis and Peritonitis: 
discussion and unsolved questions

Огляди літератури, лекції

Резюме

Абдомінальний сепсис (АС) є одним із най-

тяжчих ускладнень хірургії черевної порожни-

ни. Летальність від АС за різними даними може 

досягати 80–90% залежно від етіології, особли-

востей патогенезу та коморбідності. Метою 

дослідження є встановлення  сучасного стану 

проблеми абдомінального сепсису, визначення 

проблемних і дискусійних питань та окресли-

ти можливі перспективи їх вирішення. АС за-

лишається однією з важливих проблем сучасної 

невідкладної абдомінальної хірургії, характе-

ризується значним розмаїттям етіологічних 

чинників та поліморфізмом клінічної картини. 

Зміна парадигми сепсису (Sepsis-1, 2, 3) потребує 

корекції лікувально-діагностичних підходів у 

хворих з гострою хірургічною патологією живо-

та. Існуючі методи діагностики та лікування 

абдомінального сепсису недостатньо ефективні, 

а тому існує потреба їх покращення та розроб-

ки нових, адекватних, поставленим завданням 

лікувальних підходів.

Ключові слова: абдомінальний сепсис, сепсис-3, 

огляд літератури, етіологія, патогенез, лікування.

Abstract

Abdominal sepsis (AS) is one of the most 

severe complications in abdominal surgery. 

Mortality from the AS according to various 

data can reach up to 80–90% depending on 

the etiology, peculiarities of pathogenesis 

and comorbidities. Purpose of the study is to 

determine the current state of the problem 

of abdominal sepsis, to identify problems 

and discussion issues and to outline possible 

perspectives for their solution. AS remains 

one of the important problems of modern urgent 

abdominal surgery, and ii is characterized 

by a large variety of etiological factors and 

polymorphism of the clinical picture. Changing 

the paradigm of sepsis (Sepsis-1, 2, 3) requires 

correction of treatment-diagnostic approaches in 

patients with acute abdominal surgery. Existing 

methods of diagnosing and treating abdominal 

sepsis are not effective enough, and therefore 

there is a need to improve them and develop new, 

adequate therapeutic approaches.

Keywords: abdominal sepsis, sepsis-3, review 

of literature, etiology, pathogenesis, treatment.

ВСТУП

Абдомінальний сепсис (АС), що ускладнює 
або власне є суттєвою частиною перебігу різно-
манітних внутрішньоочеревинних запальних 

та деструктивних процесів – найбільш складна 
проблема, як у діагностичному та лікувальному 
аспекті, так і в економічному відношенні. Зага-
лом, сепсис у ХХІ сторіччі є важливою пробле-
мою медичного, демографічного та економічного 
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значення. Зокрема,тільки у США щорічно 
від сепсису гине 215000 хворих (порівняно 
з 230000 загиблих від гострого інфаркту міо-
карда), у Європі частота зустрічальності сепсису 
складає 8–9 випадків на 1000 хворих у звичай-
них стаціонарах та 119 – у відділеннях інтенсив-
ної терапії. Летальність при сепсисі, за останні 
роки зменшилась лише на 10–15%, залишаю-
чись за даними різних джерел на рівні 17–92%. 
Сепсис входить у десятку основних причин смер-
ті населення світу [1–3].

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Шляхом аналізу доступних літературних 
джерел, рекомендацій та керівництв, встанови-
ти сучасний стан проблеми абдомінального сеп-
сису, визначити проблемні питання та можливі 
перспективи їх вирішення.

АКТУАЛЬНИЙ ТЕКСТ

Одним з найважливіших видів хірургіч-
ного сепсису є саме абдомінальний сепсис. 
Проблеми етіології, патогенезу АС, розробки 
методів профілактики, лікувальної тактики 
зв'язані з тривалою дискусією у відношенні са-
мого поняття АС. Станом на 2019 рік, парадигма 
сепсису взагалі та АС зокрема, змінювалась при-
наймні тричі. У 1989–1991 роки група фахівців 
під керівництвом R. С. Bone визначили осно-
вні діагностичні критерії сепсису і септичного 
шоку, зокрема при абдомінальній патології. 
Термін «Сепсис» використовували при виявлен-
ні «класичних» клінічних параметрів інфекцій-
ного процесу, таких як гіпертермія, тахікардія, 
тахіпноє, реакція імунної системи і наявності 
додаткової ознаки органної чи поліорганної не-
достатності: гіпоксемія, порушення свідомості, 
олігурія, гіперлактатемія, тощо [4–6].

У залежності від виразності цієї симптома-
тики були виділені різні синдромо комплекси: 
синдром системної запальної реакції – systemic 
inflammation response syndrome (ССВР – SIRS) 
сепсис, важкий сепсис, септичний (інфекцій-
но-токсичний) шок (ІТШ) і синдром поліорган-
ної недостатності – multiple organ deficiency 
syndrome (СПОН – MODS) [7–8].

Під синдромом системної запальної реакції 
(ССВР – SIRS) мається на увазі системна запаль-
на відповідь на різні фактори мікробної агресії 
(інвазії генетично чужорічного біологічного ма-
теріалу. Критеріями ССВР є поєднання двох та 
більше ознак: температура тіла більше 38 °С чи 
менше 36 °С; тахікардія більше 90 уд/хв; тахіп-
ное більше 20 екскурсій за хвилину чи рСО

2
 мен-

ше 32 мм рт. ст.; лейкоцитоз більше 12 × 109/л 
чи менше 4 × 109/л, або наявність більш ніж 
10% незрілих форм [9–10].

Сепсис згідно дефіцніцій Sepsis-1 – це сис-

темна запальна реакція на інфекцію. Важкий 
сепсис – сепсис в поєднанні з СПОН, гіпоперфу-
зією або гіпотензією. Септичний шок – сепсис з 
гіпотензією, незважаючи на адекватну терапію 
гіповолемії. СПОН – наявність функціональної 
недостатності функції органів, коли гомеостаз не 
може бути відновлений чи коригований без спе-
ціальних лікувальних заходів [11–12].

Вибір критеріїв сепсису засновано на результа-
тах різноманітних епідеміологічних, мікробіоло-
гічних і клінічних спостережень багатоцентрового 
характеру. При цьому багаторічні репрезентативні 
дослідження показали, що за наявності вищевказа-
них ознак бактеріемія може бути виявлена тільки 
в 25–50% хворих із виразною клінічною картиною 
сепсису. На цьому тлі встановлено, що ендотокси-
немія бактеріального походження і вибухова фа-
зова активація медіаторів запалення, у тому чис-
лі цитокінів є патогенетичною основою і майже 
обов’язковим лабораторним маркером септичного 
процесу. У невідкладній абдомінальній хірургії, 
діагноз АС поєднує досить різноманітні групи 
хворих, що перешкоджає адекватній порівняль-
ній оцінці нових лікувальних заходів і, відповід-
но, нівелює ефективність кінцевих результатів 
лікування [13–15].

У нозологічній структурі абдомінального сеп-
сису провідне місце займають різні форми гостро-
го перитоніту та гнійно-деструктивні ускладнення 
гострого панкреатиту. Висока летальність власти-
ва цим захворюванням, значною мірою зумовлена 
саме розвитком абдомінального сепсису [16–17]. 

Особливостями абдомінального сепсису, зу-
мовленими складною анатомією, фізіологією та 
біоекологією органів черевної порожнини є: на-
явність багатофокальних та великовогнищевих 
джерел інфекції, швидке включення механізмів 
автоінфікування та ендогенної токсемії, суперак-
тивація медіаторних та інших складових системної 
запальної реакції, прискорений розвиток поліор-
ганної та полісистемної недостатності, септичного 
шоку. Характерною рисою для абдомінального сеп-
сису є також відносна уніфікація симптомів. Саме 
завдяки цьому в літературних джерелах досить 
поширеним став термін «гострий живіт», що є 
проявом відносної неспецифічності локальних 
(абдомінальних) симптомів АС [18–19].

Поліорганна недостатність, патогмонічна 
для сепсису будь-якого походження, в особли-
вості абдомінального, спостерігається у пере-
важній більшості таких хворих, що знайшло 
своє відображення у новому сепсис-консенсусі 
(Sepsis-2 definition) прийнятому у 2000 роки. 
Sepsis-2 загалом узгоджується з консенсусом 
Sepsis-1, але додатково робиться наголос на 
наявності поліорганної дисфункції [20–22].

Роль ендотоксемії в патогенезі поліорганної 
недостатності при АС підтверджують дані про 
однотипність системних змін, за різної патоло-
гії, що призводить до абдомінального сепсису, а 
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також відсутність безпосередньої кореляції між 
видом збудника та характером проявів захворю-
вання. Більше того, корінним чином змінилось ро-
зуміння ролі бактеріемії у патогенезі АС. На сучас-
ному етапі бактеріемія вже не розглядається, як 
єдиний вирішальний компонент у постановці діа-
гнозу абдомінального сепсису. Саме висока кон-
центрація ендо- та екзотоксинів бактеріальних 
клітин в крові стає основним чинником акти-
вації медіаторних систем, зокрема цитокінних. 
Серед них важливу роль відіграють TNF, інтерлей-
кіни, інтерферони. Пошкодження епітелію в орга-
нах-мішенях під впливом медіаторів призводить 
до суттєвих функціональних порушень та формує 
синдром поліорганної недостатності [23–24].

Надзвичайно важливу роль у патогенезі АС 
відіграє розвиток кишкової недостатності. Під 
впливом медіаторів запалення, гіперкатаболізму, 
порушень системного та вісцерального кровотоку 
швидко розвивається пошкодження ентероцитів, 
порушуються практично всі функції травного 
тракту – бар’єрна, метаболічна, імунореактивна, 
ендокринна. Кишкова недостатність – ключовий 
момент в розвитку «порочного» кола при АС, 
оскільки транслокація мікроорганізмів та їх ток-
синів підтримує загальну запальну реакцію, обтя-
жуючи порушення обміну речовин [16, 25].

Важливе значення в літературних джерелах 
надається наявності у мікроорганізмів факторів 
вірулентності – уперантигени ряду мікробів, лі-
пополісахариди бактеріальної стінки, ліпопро-
теїд А, екзотоксини [18, 26].

Лікування АС на сучасному етапі передба-
чає наступні стратегічні напрямки – усунення 
вогнища та попередження подальшого розпо-
всюдження інфекції, вплив на медіаторні реак-
ції та комплексна інтенсивна терапія порушень 
функцій органів і систем-мішеней. Першочерго-
ве значення в лікуванні АС полягає в хірургічній 
санації інфекційного вогнища. Особливістю аб-
домінального сепсису є те, що одномоментно 
санацію черевної порожнини, як правило, на 
відміну від, наприклад, сепсису, що обумов-
лений звичайним абсцесом, здійснити доволі 
проблематично, виникає необхідність вико-
нання декількох оперативних втручань, які 
самі по собі стають фактором, що підтримує 
розвиток системної запальної реакції [17, 26–27].

Важливу роль відіграє своєчасне проведення 
адекватної антибактеріальної терапії. У літера-
турі широко дискутується питання антибіоти-
копрофілактики сепсису, вибору препаратів та 
їх шляхів введення. Так, раціональне викорис-
тання антибактеріальних препаратів дозволяє 
скоротити витрати на лікування таких хворих 
на 20–25%. При чому існує пряма залежність від 
часу початку (вчасності) антибактеріальної тера-
пії та наслідків сепсису – летальність, усклад-
нення [28–29].

Важливим компонентом в лікуванні таких 

хворих є корекція метаболічних порушень. За-
пропоновано більше десяти різноманітних мето-
дик інтра- та екстракорпоральної детоксикації. 
Перспективними залишаються також питання 
використання імунокоректорів, сорбентів, засто-
сування артифіціальних регуляторів ферментно-
го та гормонального гомеостазу [15].

Вважається, що АС є системною реакцією 
організму у відповідь на розвиток інфекційного 
(запального) процесу в органах з різною локалі-
зацією в очеревинній порожнині, який призво-
дить до наростаючої поліорганної недостатності 
(критерії Sepsis-3). Можливим наслідком такої 
універсальної реакції на пошкодження будь 
якого генезу (як на внутрішньочеревне інфіку-
вання, так і «стерильний» некроз – наприклад, 
панкреонекроз) є формування метаболічних та 
регуляторних порушень, розвиток поліорганної 
недостатності різного ступеню вираженості і сеп-
тичного (інфекційно-токсичного) шоку [30].

Водночас, характеристика АС у такій інтер-
претації була б далеко не повною й у більшій мірі 
відповідала б, наприклад, діагнозу «перитоніт», 
якщо не враховувати третій важливий критерій 
визначення AC – джерело інфекції не завжди 
може бути усунуте чи відмежоване в один етап, 
під час однієї операції. Саме в зв'язку з трудно-
щами ефективної й остаточної санації вогнища 
деструкції й інфекції АС у хірургічній практиці 
займає особливе місце [27].

Серед збудників АС найбільше значення 
мають грамнегативні мікроорганізми сімей-
ства Entebacteriaceaе, особливо ентеротокси-
генні та ентеропатогенні штами E. Coli (100% 
випадків АС) (рис. 1). Анаеробні мікроорга-
нізми зустрічаються у переважній більшості 
випадків АС, зумовлюючи особливості його 
перебігу та прогнозу. Значення мікроорга-
нізмів типу H. Pylori, C. Jejuni, сальмонел та 
деяких інших збудників в патогенезі абдомі-
нального сепсису значною мірою обмежується 
випадками інфекційної патології. Очевидно та-
кож, що у переважній більшості випадків причи-
ною сепсису є асоціація різних збудників, яка є ди-
намічним чинником в його патогенезі та потребує 
постійних змін лікувальної тактики [18, 28].

На сучасному етапі виділяють перитонеаль-
ну, біліарну, панкреатогенну і кишкову (інтести-
нальну) форми АС, що продиктовано відмінними 
рисами їхнього розвитку, діагностики і лікуван-
ня (рис. 2). Особливості, що визначають діагнос-
тичну і лікувальну тактику при АС, можуть бути 
сформульовані наступним чином: абдомінальний 
сепсис найчастіше виникає при багатофокусних, 
розповсюджених джерелах деструкції та інфіку-
вання в черевній порожнині і заочеревинному 
просторі, топографія яких складна для виконання 
«ідеального» хірургічного втручання [4, 15]. Тому, 
вогнище інфекції при АС не завжди може бути 
радикально ліквідоване в один етап; при АС 
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довгостроково існують синхронні (черевна по-
рожнина, шлунково-кишковий тракт, заочере-
винний простір) і метахронні (розтягнуті в часі) 
джерела ендогенної інтоксикації – гнійна рана, 
екстраабдомінальні вогнища запалення, про-
лежні, катетери, дренажі, тампони; множин-
ні джерела інфікування при всіх формах АС 
мають потужний інтоксикаційний потенціал, 
що включає активацію медіаторів запалення 
(цитокіногенез, тощо), утворення вазоактивни 
субстанцій, ендотоксинів бактеріального похо-
дження і продуктів ендогенного дизметаболізму;  
вогнища деструкції й інфекції при абдоміналь-
ному сепсисі характеризуються як маніфестним 
клінічним перебігом, так і субклінічною формою 
прояву [16, 19].

ВИСНОВКИ

1. Абдомінальний сепсис залишається однією 
з важливих проблем сучасної невідкладної абдо-
мінальної хірургії, характеризується значним 
розмаїттям етіологічних чинників та полімор-
фізмом клінічної картини. 

2. Зміна парадигми сепсису (Sepsis-1, 2, 3) по-
требує корекції лікувально-діагностичних під-
ходів у хворих з гострою хірургічною патологією 
живота. 

3. Існуючі методи діагностики та лікування 
абдомінального сепсису недостатньо ефективні, 
а тому існує потреба їх покращення та розробки 
нових, адекватних, поставленим завданням лі-
кувальних підходів.

Рис. 1. Етіологія абдомінального сепсису

Рис. 2. Клінічні форми абдомінального сепсису (клінічно-анатомічна класифікація)
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