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Ðåçþìå
Ñåïñèñ – òÿæåëîå æèçíåóãðîæàþùåå ñîñòîÿíèå, õàðàêòåðèçóþùååñÿ êîìïëåêñíûì íàðóøåíèåì ôóíêöèè âíóòðåííèõ îðãàíîâ è ñè-
ñòåì. Â îñíîâå ïàòîãåíåçà ñåïñèñà âåäóùóþ ðîëü èãðàåò äèçðåãóëÿöèÿ èììóííîãî îòâåòà íà èíôåêöèîííûé àãåíò, â ÷àñòíîñòè ýíäî-
òîêñèíîì ãðàìíåãàòèâíûõ áàêòåðèé, ÿâëÿþùèéñÿ îáëèãàòíûì ëèïîïîëèñàõàðèäîì áàêòåðèàëüíîé ñòåíêè. 
Öåëü èññëåäîâàíèÿ. Îöåíèòü ïðîãíîñòè÷åñêóþ öåííîñòü ïîêàçàòåëåé öèòîêèíîâîãî ïðîôèëÿ, àêòèâíîñòè ôàãîöèòîçà, êîíöåíòðà-
öèè è àêòèâíîñòè ýíäîòîêñèíà â êðîâè ïðè ãðàìîòðèöàòåëüíîì ñåïñèñå. 
Ìàòåðèàëû è ìåòîäû. Â îäíîöåíòðîâîå êîãîðòíîå èññëåäîâàíèå âêëþ÷åíî 78 ïàöèåíòîâ ñ àáäîìèíàëüíûì ñåïñèñîì, èç íèõ óìåðëî
45. Âñåì ïàöèåíòàì ïðîèçâîäèëàñü îöåíêà êîíöåíòðàöèè öèðêóëèðóþùèõ öèòîêèíîâ (ôàêòîð íåêðîçà îïóõîëè-α – ÔÍÎ-α, èíòåð-
ôåðîí-γ – ÈÍÔ-γ, èíòåðëåéêèí-6 – ÈË-6, ÈË-8, ÈË-10), êëåòî÷íûõ ìîëåêóë (CD3, CD45RO, CD95 è HLA-DR), áàêòåðèöèäíàÿ è ôà-
ãîöèòàðíàÿ àêòèâíîñòü íåéòðîôèëîâ è óðîâåíü ýíäîòîêñèíà (ëèïîïîëèñàõàðèäà) â ïåðèôåðè÷åñêîé êðîâè. 
Ðåçóëüòàòû è îáñóæäåíèå. Â öåëîì ó âûæèâøèõ áîëüíûõ êîíöåíòðàöèè âñåõ öèòîêèíîâ áûëè íåñêîëüêî íèæå. Ïðè ýòîì çíà÷èìûå ðàçëè-
÷èÿ áûëè îòìå÷åíû äëÿ ÔÍÎ-α (p=0,001), ÈË-6 (p=0,001), ÈË-8 (p=0,007). Ýêñïðåññèÿ ìîëåêóë HLA-DR áûëà íåñêîëüêî âûøå (p=0,055),
à CD95 – íèæå (p=0,146) ó âûæèâøèõ, ÷åì ó óìåðøèõ. Òåì íå ìåíåå ðàçëè÷èÿ íå äîñòèãëè íåîáõîäèìîãî óðîâíÿ ñòàòèñòè÷åñêîé çíà÷èìî-
ñòè. Ïðè ýòîì ïîêàçàòåëè ôàãîöèòàðíîé (p<0,001) è áàêòåðèöèäíîé (p=0,002 äëÿ ñòèìóëèðîâàííîãî çèìîçàíîì âîññòàíîâëåíèÿ íèòðî-
ñèíåãî òåòðàçîëèÿ – HCTèíä è p=0,001 äëÿ ñïîíòàííîãî âîññòàíîâëåíèÿ íèòðîñèíåãî òåòðàçîëèÿ – HCTñïîíò) àêòèâíîñòè íåéòðîôèëîâ
çíà÷èòåëüíî ðàçëè÷àëèñü. Ó âûæèâøèõ ïàöèåíòîâ ìû îòìåòèëè áî’ëüøèå çíà÷åíèÿ HCTèíä è èíäåêñà ïåðåâàðèâàíèÿ, ÷åì ó óìåðøèõ. Óðî-
âåíü HCTñïîíò ó âûæèâøèõ áûë íèæå. Ó óìåðøèõ âïîñëåäñòâèè áîëüíûõ óðîâåíü ýíäîòîêñèíîâîé íàãðóçêè áûë âûøå, ÷åì ó âûæèâøèõ
áîëüíûõ: óðîâåíü êîíöåíòðàöèè ëèïîïîëèñàõàðèäîâ (p=0,002), àêòèâíîñòè ýíäîòîêñèíà (p=0,032) è àêòèâíîñòè íåéòðîôèëîâ (p=0,028). 
Çàêëþ÷åíèå. Îöåíêà óðîâíÿ öèòîêèíîâ ÿâëÿåòñÿ èíôîðìàòèâíîé, íî â ñâÿçè ñ âûñîêèì ðàçáðîñîì ïîêàçàòåëåé ó ðàçíûõ ïàöèåí-
òîâ äîëæíà ïðîâîäèòüñÿ â äèíàìèêå. Íàèáîëåå èíôîðìàòèâíûìè ïðîãíîñòè÷åñêèìè ïîêàçàòåëÿìè ïðè ñåïñèñå ÿâëÿþòñÿ êîíöåíò-
ðàöèÿ è àêòèâíîñòü ëèïîïîëèñàõàðèäîâ (ýíäîòîêñèíà), ôàãîöèòàðíàÿ è áàêòåðèöèäíàÿ àêòèâíîñòü íåéòðîôèëëîâ. Îöåíêà EAA (en-
dotoxin activity assay) äîëæíà ïðîâîäèòüñÿ ñîâìåñòíî ñ îöåíêîé «response» íåéòðîôèëîâ.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: ñåïñèñ, öèòîòîêñèíû, ýíäîòîêñèíû, àêòèâíîñòü íåéòðîôèëîâ.
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The state of the immune system in abdominal sepsis 
R.V. Koshelev, A.V. Vatazin, A.B. Zulkarnayev, A.P. Faenko

M.F. Vladimirskiy Moscow Regional Research and Clinical Institute (MONIKI), Moscow, Russia

Sepsis is a serious condition characterized by a complex dysfunction of internal organs and systems. In the basis of the pathogenesis of
sepsis, the leading role is played by the dysregulation of the immune response to the infectious agent, in particular endotoxin of gramneg-
ative bacteria, which is an obligate lipopolysaccharide of the bacterial wall. 
Aim. To evaluate the prognostic value of cytokine profile, phagocytosis activity indices, endotoxin concentration and activity in blood in
gram-negative sepsis. 
Materials and methods. 78 patients with abdominal sepsis were included in a one-center prospective cohort study, of them 45 died. All the
patients were evaluated for the concentration of circulating cytokines (TNF-α, IFN-γ, IL-6, IL-8, IL-10), cellular molecules (CD3, CD45RO,
CD95 and HLA-DR), bactericidal and phagocytic activity of neutrophils and endotoxin (lipopolysaccharide) level in peripheral blood. 
Results and discussion. The concentrations of all cytokines were slightly lower in the survivors. Significant differences were noted for
TNF-α (p=0.001), IL-6 (p=0.001), and IL-8 (p=0.007). The expression of HLA-DR molecules was slightly higher (p=0.055), and CD95 was
lower (p=0.146) in survivors than in the dead. However, the differences have not reached the required level of statistical significance. The
phagocytic (p<0.001) and bactericidal activity (ð=0.002 for stimulated activity and p=0.001 for spontaneous activity) of neutrophils is sig-
nificantly different. In survived patients, we noted large values of stimulated bactericidal activity and phagocytic index than the dead. Lev-
el of spontaneous activity in survivors was lower. In subsequently deceased patients, the level of endotoxin load was higher than in the sur-
viving patients: level of lipopolysaccharide concentration (p=0.002), endotoxin activity (p=0.032) and neutrophils activity (p=0.028). 
Conclusion. Evaluation of cytokine levels is informative, but due to the high spread of indicators in different patients, should be carried out
in the dynamics. The most informative prognostic parameters in sepsis are the concentration and activity of lipopolysaccharides (endotox-
in), phagocytic and bactericidal activity of neutrophils. The EAA (endotoxin activity assay) assessment should be conducted in conjunction
with the neutrophil "response" assessment.
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ИЛ – интерлейкин
ИП – индекс переваривания
ЛПС – липополисахарид
НСТинд – стимулированное зимозаном восстановление нитросине-
го тетразолия
HCTспонт – спонтанное восстановление нитросинего тетразолия
ФА – фагоцитарная активность 

ФНО-α – фактор некроза опухоли-α 
ФЧ – фагоцитарное число 
CARS – компенсаторный антивоспалительный ответ (compen-
satory anti-inflammatory response syndrome)
SIRS – синдром системной воспалительной реакции (systemic in-
flammatory response syndrome)
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Сепсис – тяжелый генерализованный процесс, сопро-
вождающийся множественной дисфункцией органов и дис-
регуляцией иммунного ответа пациента на инфекцию [1].
При этом доля грамотрицательных бактерий среди всех
возбудителей сепсиса достигает 45% [2]. При этом леталь-
ность от грамотрицательного сепсиса значительно выше,
чем от грамположительного [3]. Это обусловлено тем, что
почти в 15–22% случаев грамотрицательные бактерии
устойчивы практически ко всем цефалоспоринам, карбопе-
немам, фторхинолонам, аминогликозидам [4, 5]. В нашей
стране летальность от сепсиса в реанимационных отделе-
ниях также остается высокой и соответствует общемиро-
вым показателям [6, 7]. Несмотря на накопленный опыт и
достижения современной науки, летальность при сепсисе
остается стабильно высокой, при этом отмечается посто-
янный рост количества больных и стоимости лечения.

В последнее десятилетие произошла существенная
трансформация представлений в патогенезе грамотрица-
тельного сепсиса. Одним из главных факторов, запускаю-
щих системную воспалительную реакцию, является эндо-
токсин грамотрицательных бактерий, являющийся обли-
гатным липополисахаридом бактериальной стенки [8].
Циркулирующий эндотоксин активирует множество био-
логических систем: систему коагуляции, комплемента,
клетки крови – моноциты, макрофаги, нейтрофилы, эози-
нофилы, а также эндотелиоциты с инициированием высво-
бождения медиаторов иммунного ответа [8, 9]. 

На фоне повреждения естественных барьеров, роста
количества сапрофитных микроорганизмов, перекрестной
устойчивости микрофлоры к антибиотикам и др. форми-
руется сначала местная, а позднее генерализованная воспа-
лительная реакция. Запускается каскадный механизм ак-
тивации медиаторов (интерлейкин-1 – ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8,
фактор некроза опухоли-α – ФНО-α, простагландины
и др.), и формируется системная воспалительная реакция.
Микробные токсины активируют систему комплемента,
нейтрофилы, моноциты, макрофаги, эндотелиоциты и
тромбоциты. У последних повышаются их адгезивные
свойства, развиваются дегрануляция и выделение кисло-
родных радикалов, протеаз. В результате происходит ак-
тивация гуморальных и клеточных механизмов иммунной
системы. Конечно, одновременно выделяются противовос-
палительные медиаторы (ИЛ-4, ИЛ-10, ИЛ-11, ИЛ-13), ко-
торые ограничивают воспалительную реакцию. Прогрес-
сирование системной воспалительной реакции приводит
к нарушению баланса про- и противовоспалительных ци-
токинов. Именно это приводит к срыву регуляции гоме-
остаза [1, 10–12]. R.C. Bone [13] ввел термин «компенса-
торный антивоспалительный ответ» (compensatory anti-in-
flammatory response syndrome – CARS) с тремя клиниче-
скими вариантами: преобладание синдрома системной вос-
палительной реакции (systemic inflammatory response syn-
drome – SIRS); преобладание CARS («иммунный паралич»,
повышенная опасность инфекционной инвазии); сбаланси-
рованность SIRS и CARS как благоприятный вариант вос-
палительной реакции. 

Таким образом, в настоящее время общепризнано, что
основная роль в патогенезе сепсиса принадлежит не инфек-
ционному агенту, а чрезмерной и неадекватной воспали-
тельной реакции, вызванной медиаторами, которые обра-
зуются под действием бактериальных токсинов. Возникаю-
щий порочный круг приводит к тому, что обменные про-
цессы в организме направлены не на регенерацию, а в боль-
шей степени на деструкцию тканей [1, 7, 11, 12, 14].

Цель – оценить прогностическую ценность показате-
лей цитокинового профиля, активности фагоцитоза, кон-
центрации и активности эндотоксина в крови при грамот-
рицательном сепсисе. 

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû
В исследование было включено 78 пациентов с гнойно-

септическими осложнениями заболеваний органов брюшной
полости. Медиана возраста больных составляла 45 лет, ин-
терквартильный размах – от 34 до 55 лет (минимум – 23 года,
максимум – 73 года). Все пациенты находились в МОНИКИ
или стационарах Московской области. У всех пациентов был
диагностирован сепсис на основании критериев «Сеп-
сис-3» [1]. У данных больных среднее количество баллов по
шкале SOFA [Sequential (Sepsis-Related) Organ Failure Assess-
ment Score] составило 6,8±0,8 балла, а по шкале APACHE II
(Acute Physiology And Chronic Health Evaluation II) – 16,2±4,8
балла. Всем больным проводили комплекс стандартного ин-
тенсивного лечения согласно европейским рекомендациям
лечения сепсиса [15]. Из 78 пациентов умерло 45. 

Концентрацию циркулирующих антител цитокинов
(ФНО-α, интерферон-γ – ИНФ-γ, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10)
определяли методом иммуноферментного анализа. Резуль-
таты иммуноферментного анализа регистрировали на вер-
тикальном фотометре Multiskan MСС 340 (Labsystems,
Финляндия). Иммунофенотипические исследования прово-
дили на проточном цитометре Beckman Coulter Cytomics
FC 500 с использованием моноклональных антител фирмы
Beckman Coulter (США) с реактогенной направленностью
против дифференцировочных антигенов и маркеров акти-
вации: CD3, CD45RO, CD95, HLA-DR.

Для оценки бактерицидной активности нейтрофилов про-
водили реакцию спонтанного восстановления нитросинего тет-
разолия (HCTспонт) или стимулированного зимозаном (НСТинд).
Интенсивность фагоцитоза нейтрофилов периферической
крови оценивали по фагоцитарной активности (ФА – доля кле-
ток, вступивших в фагоцитоз) и фагоцитарному числу (ФЧ –
среднее число бактерий, захваченных фагоцитами) через 30
и 120 мин инкубации со штаммом Staphylococcus aureus 209Р.
Индекс переваривания (ИП) рассчитывали по формуле:

ИП = (ФИ120 – ФИ30)/ФИ30 · 100.

Концентрацию эндотоксина (липополисахарида – ЛПС)
исследовали при помощи гель-тромб теста Сambrex. В ос-
нове этого метода лежит LAL-тест (LAL – limulus amebo-
cyte lysate). Определение активности эндотоксина в цель-
ной крови проводили по методу ЕАА (endotoxin activity as-
say). Сущность метода заключается в том, что к эндотоксину
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присоединяются специфические антитела, которые погло-
щаются рецепторным аппаратом нейтрофилов, затем
в присутствии зимозана происходит усиленная респиратор-
ная реакция внутри нейтрофилов, которая определяется
методом люминол-зависимой хемолюминесценции. ЕАА
является количественным методом оценки активности эн-
дотоксина и широко используется для диагностики грамот-
рицательного сепсиса. Данный метод прошел одобрение
FDA (Food and Drug Administration) США [16]. Получен-
ный результат выражается в процентах от максимальной
возможной активности. Помимо этого рассчитывается по-
казатель «response», который косвенно отражает макси-
мальную активность выделения кислородных радикалов
нейтрофилами.

Статистическая обработка. Соответствие распреде-
ления выборки нормальному оценивали при помощи крите-
рия Шапиро–Уилка. Количественные данные представлены
как среднее ± стандартное отклонение. 

Для попарного сравнения двух групп использовали пар-
ный или непарный критерий Стьюдента с учетом равенства
дисперсий. 
На втором этапе исследования мы проанализировали

информативность лабораторных критериев (площадь под
ROC-кривой – area under curve, AUC), уровень статистиче-
ской значимости, пороговое значение параметра. Кроме
того, определяли относительный риск смертельного исхода
при показателях каждого параметра хуже порогового
значения, а также чувствительность и специфичность дан-
ного теста (см. таблицу).
Анализ проводили в программе SPSS v.24 (SPSS:

An IBM Company, США). Оценивали двусторонний уро-
вень значимости. Критическим уровнем значимости счита-
ли значения p-value менее 0,05.

Ðåçóëüòàòû
Для оценки прогностической значимости на первом

этапе было проведено сравнение по основным показателям
у выживших и умерших больных: концентрации цитокинов
(рис. 1), доли HLA-DR-позитивных CD3-клеток, доли
CD3-клеток, экспрессирующих молекулу – индуктор апо -
птоза (CD95+); показатели бактерицидной и фагоцитарной
активности нейтрофилов (рис. 2); показатели тяжести эн-
дотоксинемии (рис. 3).
Из рис. 1 видно, что в целом для сепсиса характерно

высокое содержание уровня цитокинов, однако у выжив-
ших больных концентрации всех цитокинов были несколь-
ко ниже. При этом значимые различия были отмечены в
концентрациях ФНО-α (p=0,001), ИЛ-6 (p=0,001), ИЛ-8
(p=0,007).
Экспрессия молекул HLA-DR (p=0,055) и CD95

(p=0,146) у выживших и умерших больных различалась, но
не достигла необходимого уровня статистической значимо-
сти. При этом показатели фагоцитарной (p=0,002 для
 HCTинд и p=0,001 для HCTспонт) и бактерицидной активности
(p<0,001) нейтрофилов значительно различались.
У умерших впоследствии больных уровень эндотокси-

новой нагрузки был выше, чем у выживших больных
(см. рис. 3). Это свидетельствует в пользу того, что тяже-
лая эндотоксинемия в обязательном порядке подлежит кор-
рекции. 
Информативность исследованных нами показателей

представлена в таблице.

Ð.Â. Êîøåëåâ è ñîàâò. 

Èíôîðìàòèâíîñòü ëàáîðàòîðíûõ êðèòåðèåâ

Показатель AUC р Пороговое значение Чувствительность Специфичность Относительный риск
(95% ДИ)

ФНО-α 0,768 0,002 128 пг/мл 0,765 0,778 3,1 (1,56–6,1)
ИНФ-γ 0,662 0,186 – – – –
ИЛ-6 0,789 0,006 117 пг/мл 0,727 0,64 2 (1,07–3,82)
ИЛ-8 0,756 0,015 119 пг/мл 0,727 0,68 2,3 (1,16–4,47)
ИЛ-10 0,763 0,022 86 пг/мл 0,778 0,826 4,1 (1,62–11,45)
CD3+HLA-DR+ 0,759 0,101 – – – –
CD3+ CD45+CD95+ 0,653 0,271 – – – –
НСТспонт 0,814 0,01 21% 0,8 0,714 2,7 (1,11–6,67)
НСТинд 0,861 0,003 38% 0,929 0,5 2 (1,07–3,81)
ИП 0,91 0,002 –0,7% 0,9 0,85 13,6 (2,03–29,45)
EAA 0,817 0,039 0,734 0,833 0,8 4,2 (1,15–15,14)
Response 0,792 0,058 – – – –
Концентрация ЛПС 0,967 0,02 119 пг/мл 0,833 0,8 5,3 (1,37–20,13)

Ðèñ. 1. Ðàçëè÷èÿ â êîíöåíòðàöèè öèòîêèíîâ ó âûæèâøèõ
è óìåðøèõ áîëüíûõ.
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Îáñóæäåíèå
ФНО-α, продуцируемый макрофагами, тучными клет-

ками, эндотелиальными клетками, Т-лимфоцитами и моно-
цитами, активирует макрофаги, гранулоциты и цитотокси-
ческие клетки, повышает проницаемость капилляров, уси-
ливает адгезию лейкоцитов к эндотелию, индуцирует син-
тез белков острой фазы и экспрессию молекул главного
комплекса гистосовместимости [17]. ИЛ-6 синтезируется
Т-хелперами 2-го типа, В-клетками, фибробластами, мак-
рофагами и способствует пролиферации В-лимфоцитов
и синтезу белков острой фазы. J.A. Kellum и соавт. [18]
установили, что повышенный уровень ИЛ-6 ассоциирован
с наибольшим риском смерти у больных сепсисом и имеет
лучшую корреляционную зависимость по сравнению с дру-
гими провоспалительными цитокинами. ИЛ-8, синтезируе-
мый моноцитами, фибробластами, способствует выделе-
нию кислородных радикалов [19]. По данным S. Mera и со-
авт. [20], высокие начальные уровни концентрации ИЛ-8
являются важным прогностическим фактором смерти у па-
циентов с сепсисом. Как видно из таблицы, уровни провос-
палительных цитокинов (ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-8) достоверно
различаются у выживших и умерших пациентов и потенци-
ально могут служить диагностическим тестом.
H. Chaudhry и соавт. [21] также предполагают, что оценка
содержания ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-8 и ИЛ-10 в перифериче-
ской крови имеет большое патогенетическое значение
и может играть важную роль для диагностики и оценки эф-
фективности лечения сепсиса.

ИЛ-10 – один из основных противовоспалительных ци-
токинов, синтезируется Т-хелперами 2-го типа, моноцита-
ми, Т-регуляторными клетками и другими клетками, подав-
ляет дифференцировку Т-клеток в хелперные клетки
1-го типа, является инактиватором макрофагов. Повыше-
ние уровня ИЛ-10 в сыворотке крови также коррелирует
с высоким риском летального исхода при сепсисе, особен-
но при увеличении соотношения ИЛ-10/ФНО-α [21]. Хотя
уровень ИЛ-10 в нашем исследовании обладает достаточ-
ной прогностической ценностью (см. таблицу), различия
в концентрации у выживших и умерших пациентов не до-

стигли необходимого уровня статистической значимости
(см. рис. 1), несмотря на то что у умерших впоследствии
пациентов уровень был выше. Диагностическую ценность
этого параметра, по нашему мнению, снижает тот факт,
что продукция ИЛ-10 значительно уменьшается у пациен-
тов в крайне тяжелом состоянии. При количестве баллов
по шкале APACHE II 31–40 баллов концентрация ИЛ-10
составила 29±4 пг/мл, при средней тяжести состояния
(APACHE II 11–30 баллов) концентрация ИЛ-10 составила
75±16 пг/мл, при легкой (APACHE II 1–10 баллов) –
57±12 пг/мл.

Следует отметить, что, несмотря на прогностическую
информативность уровня цитокинов, их концентрация
в крови подвержена значительной вариабельности, что
также отмечено другими авторами [5, 11, 14]. Кроме того,
существуют различные изоформы цитокинов и компонен-
тов их рецепторного комплекса, синтезируемых за счет
альтернативного сплайсинга, которые, возможно, имеют
патогенетическое значение [19, 22]. В связи с этим для
оценки эффективности терапии необходимо выявить пи-
ковое («наихудшее») значение и оценивать концентрацию
в динамике. 

Поскольку цитокины как прогностический критерий
имеют некоторые ограничения, мы оценили информатив-
ность других параметров. Значительной прогностической
ценностью обладают показатели функции нейтрофилов –
результаты спонтанного и индуцированного НСТ-теста,
а также индекс переваривания. Выраженные отклонения
этих показателей от нормы при тяжелых гнойно-септиче-
ских осложнениях значительно увеличивает риск леталь-
ного исхода [23, 24].

Тяжелая эндотоксинемия не только ухудшает состоя-
ние пациента, но и является значимым фактором риска
смертельного исхода [8, 10, 24]. Как мы установили, пока-
затели концентрации и активности ЛПС связаны не напря-
мую: имеется умеренная отрицательная связь – r=0,675,
р=0,004. По мере роста концентрации ЛПС увеличивается
и его активность, которую косвенно отражает показатель
EAA. Однако EAA в значительной степени зависит от со-
стояния нейтрофилов, которое выражается показателем
«response». При этом связь с EAA отрицательная –
r=–0,586, р=0,017, т. е. при увеличении концентрации ЛПС

Ñîñòîÿíèå èììóííîé ñèñòåìû ïðè àáäîìèíàëüíîì ñåïñèñå 

Ðèñ. 2. Ðàçëè÷èÿ â ýêñïðåññèè HLA-DR è CD95 íà 
CD3-êëåòêàõ è ïîêàçàòåëÿõ áàêòåðèöèäíîé è ôàãîöèòàðíîé
àêòèâíîñòè íåéòðîôèëîâ ó âûæèâøèõ è óìåðøèõ áîëüíûõ.

Ðèñ. 3. Ðàçëè÷èÿ â àêòèâíîñòè, êîíöåíòðàöèè ýíäîòîêñèíà
è ïîêàçàòåëÿ response ó âûæèâøèõ è óìåðøèõ áîëüíûõ.

Ср
ед
не
е ±

 ст
ан
д. 
от
кл

. %

Показатель

CD3+
HLA-DR+

НСТинд ИПНСТспонт

Исход 1
Жив Умер

CD3+
CD45+
CD95+

60

40

20

0 p=0,055 p=0,146

p=0,002

p=0,001

p<0,001

Ср
ед
не
е ±

 ст
ан
д. 
от
кл

.

Ср
ед
не
е ±

 ст
ан
д. 
от
кл

.
Ко

нц
ен
тр
ац
ия

 эн
до
то
кс
ин

а, 
пг

/м
л

Показатель ЛПС

0,90

0,85

0,80

0,75

0,70

0,65

140

120

100

80

60

40

20

0

EAA Response Конц. ЛПС

Исход 2
Жив Умер

p=0,032

p=0,028

p=0,002



способность нейтрофилов продуцировать кислородные ра-
дикалы снижается и, как следствие, нейтрофилы начинают
слабее хемилюминесцировать в EAA, что снижает инфор-
мативность теста. Данный факт подтверждается нашими
исследованиями (см. рис 3), наличием умеренной отрица-
тельной связи response и концентрации ЛПС – r=–0,87,
р<0,001, а также зарубежным исследованием [25]. По мере
прогрессирования тяжести эндотоксинемии показатель
EAA может не совсем адекватно отражать тяжесть эндо-
токсиновой нагрузки. Таким образом, параметры EAA
и показатели «response» не заменяют, а дополняют друг
друга и должны оцениваться вместе. 

Çàêëþ÷åíèå
Оценка уровня цитокинов является информативной, но,

в связи с высоким разбросом показателей у разных пациен-
тов, должна проводиться в динамике. Наиболее информа-
тивными прогностическими показателями при сепсисе яв-
ляются концентрация и активность ЛПС (эндотоксина),
фагоцитарная и бактерицидная активность нейтрофилов.
Оценка EAA (endotoxin activity assay) должна проводиться
совместно с оценкой «response» нейтрофилов.
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