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ЧИННИКИ ДЕКОМПЕНСАЦІЇ СИНДРОМУ 
СИСТЕМНОЇ ЗАПАЛЬНОЇ РЕАКЦІЇ У ХВОРИХ НА 
АБДОМІНАЛЬНИЙ СЕПСИС

Реферат. Мета роботи: визначення чинників декомпенсації 
синдрому системної запальної реакції (ДССЗР) при абдомі-
нальному сепсисі (АС). 

Матеріали та методи. За результатами комплексного обсте-
ження 295 пацієнтів на АС за показниками клініко-лаборатор-
ного, біохімічного, імунологічного обстеження і дослідження 
інтраабдомінального тиску та ступенем вираженості ентераль-
ної недостатності визначені провідні чинники розвитку ДССЗР. 

Результати та їх обговорення. Встановлено, що на фоні вто-
ринного клітинного імунодефіциту, визначався розвиток тяж-
кого компартмент-синдрому із декомпенсацією ентеральної 
недостатності, які в поєднанні поглиблювали патологічні зміни 
із прогресуванням запальної реакції і розвитком органної недо-
статності. 

Висновки. Показники рівню С-реактивного білка в 2,5 рази, 
а прокальцитоніну в 2,4 разу були вищими  при госпіталізації 
хворих із LCCPH (Р<0,001). При декомпенсації в 18,5 рази час-
тіше діагностувався тяжкий ступінь синдрому ентеральної не-
достатності (СЕН), а при компенсованому в 57 разів частіше ді-
агностувався легкий ступінь тяжкості недостатності (Р<0,001). 
При цьому, визначався прямий кореляційний зв’язок тяжкого 
ступеня СЕН із симптомами нудоти (r= 0,420), блювоти (r= 0, 
573) та здуттям (0,251), при Р<0,005. Імунорегуляторний ін-
декс (ІРІ) відігравав роль маркеру декомпенсації у хворих на 
АС, (r=+0,74, при Р <0,01) із розвитком вторинного імунодефі-
циту за Т-супресорним типом. В 60,8 % (n=101) випадків при 
ДССЗР визначався четвертий ступінь внутрішньочеревного 
тиску, який всередньому складав (46,3±6,3) мм рт. ст., а І сту-
пінь визначався лише в разі компенсації (Р<0,001). Найчастіше 
у хворих із декомпенсованим синдромом визначали асоціації 
грампозитивних мікроорганізмів і ентерококків — в 55,6 % та 
стрептококків — в 38,1 % випадків. При цьому в 81,3 % спосте-
режень у хворих на ДССЗР діагностували аеробно-анаеробну 
мікст-флору. Отримані результати дослідження потребують 
розробки способів лікування, що будуть ефективно корегувати 
дані патогенетичних змін за  усіма  напрямками у хворих на АС.

Ключові слова: абдомінальний сепсис, синдром системної за-
пальної відповіді.
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Вступ
Абдомінальний сепсис (АС) залишається ак-

туальною, складною, остаточно не вирішеною 
проблемою сучасної медицини як в Україні, 
так і в світі [1, 2, 3]. Важливим аспектом її ви-
рішення є ефективна боротьба із синдромом 
системної запальної реакції (ССЗР), який при-
зводить до розвитку поліорганної недостатності 
[4, 5]. При цьому, ще лишаються недостатньо 
дослідженими чинники, які поглиблюють та 
призводять до декомпенсації ССЗР. Тому, ви-
значення і дослідження провідних чинників 
прогресування даної реакції організму у хво-
рих на АС дозволить їх ефективно корегувати 

та покращити результати лікування при даній 
патології. Саме тому метою дослідження було 
визначення патогенетичних чинників, що при-
зводять до декомпенсації синдрому системної 
запальної реакції у хворих на АС.

Матеріали і методи досліджень
Обстежено та проліковано за період 2004–2015 р.  

295 пацієнтів із АС. Більшість, 82 % (n=242) 
пацієнтів були чоловічої статті. Вік хворих ко-
ливався у межах від 20 до 79 років і в серед-
ньому складав (48,8±2,5) роки. У переважної 
більшості  (n=229 — 77,6 %) пацієнтів АС був 
наслідком гострого деструктивного панкреати-
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ту, що відображало специфіку клінічної бази, 
де проводилося дослідження. Лише в 22,4 % 
(n=66) випадків АС був наслідком іншої гострої 
хірургічної патології органів черевної порож-
нини. У більшості пацієнтів — 78,3 % (n=231) 
за даними анамнезу, діагностувалися хроніч-
ні захворювання органів травлення. В якості 
критеріїв ступеня компенсації чи декомпенса-
ції ССЗР використовували рекомендації групи 
із дослідження АС [6, 7]. Відносна кількість 
хворих із компенсованим ССЗР (КССЗР) та 
декомпенсованим ССЗР (ДССЗР) вірогідно не 
відрізнялася (Р>0,05). Однорідність вибірки за 
ступенем тяжкості ССЗР дозволяла зіставля-
ти дані результатів обстеження. Проводилась 
комплексна оцінка клінічних, лабораторних, 
імунологічних показників у хворих на АС із 
ССЗР, досліджувався рівень тяжкості синдрому 
ентеральної недостатності (СЕН) за оригіналь-
ним способом [8] і рівень показників внутріш-
ньочеревного тиску [9]. Отримані результати 
оцінювали як параметричні — за критерієм 
Стьюдента та непараметричні — за критерієм 
Вілкоксона. Наявність кореляційного зв’язку 
визначали за Спірменом із застосовуванням 
програми MATHPROF–2.1 для варіаційної ста-
тистики і кореляційного аналізу [10].

Результати досліджень та обговорення 
При клінічному обстеження у всіх хворих на 

АС із ССЗР діагностувалися: больовий, диспеп-
сичний і астено-невротичний синдроми. Ана-
ліз інтенсивності больового симптому у хворих 
із ССЗР показав, що при компенсації синдрому 
на 22,2 % частіше діагностувався сильний біль, 
відповідно у 93,9 % та 71,7 % хворих (Р<0,01). 
Натомість частота основних симптомів дис-
пепсичного синдрому при ДССЗР була значно 
вищою, в порівнянні із групою хворих із ком-
пенсованим. При ДССЗР майже в 4,5 разу час-
тіше визначалися симптоми блювоти і здуття 
(Р<0,001). Співставлення частоти визначення 
симптомів подразнення очеревини, м’язового 
дефансу черевної стінки, між групами хворих із 
компенсованим та ДССЗР, вірогідної різниці не 
визначало (Р>0,05). 

У хворих із ДССЗР визначалась на 29,2 та 
48,8 % нижчі показники гемоглобіну та ери-
троцитів, що відображало виражену анемію 
при даній стадії, при Р<0,05. Майже в 3,5 рази 
нижчим при декомпенсації визначався серед-
ній показник кількості лімфоцитів, що вка-
зувало на пригнічення імунної системи у цих 
хворих, (Р<0,05). Середні показники кількості 
лейкоцитів в аналізі крові визначалися в 2,5 ра- 
зи вищими за референтні значення (Р<0,05). 
Однак середні значення показників кількості 
лейкоцитів в загальному аналізі крові у хворих 
із КССЗР та ДССЗР вірогідно не відрізнялися 

за рахунок значного коливання рівня показни-
ків в групах. Порівняння біохімічних показни-
ків білкового, вуглеводного, ліпідного обміну 
речовин в крові, які не входили до діагностич-
них критеріїв компенсації ССЗР, визначило їх 
значущу різницю при КССЗР та ДССЗР. Ниж-
чими при декомпенсації були середні значення 
тригліцеридів — на 44,4 %, глюкози крові — на 
43,9 %, β–ліпопротеїдів — на 35,6 % та загаль-
ного білку – на 33,9 %, відносно до середніх 
показників в групі хворих із КССЗР (Р<0,05). 
Втричі вищим при ДССЗР було середнє зна-
чення білірубіну — (92,6±4,1) мкмоль/л проти 
(28,1±0,9) мкмоль/л при КССЗР (Р<0,05). Ана-
ліз фракцій білірубіну визначив збільшення в 
однаковій мірі як прямого ((39,4±3,1) мкмоль/л), 
так і непрямого ((39,4±3,1) мкмоль/л) у пацієн-
тів на ДССЗР, при Р>0,05. У пацієнтів із КССЗР 
збільшувалась фракція непрямого білірубіну, 
як наслідок порушення дезінтоксикаційної 
функції печінки при ДССЗР. Лужна фосфата-
за вдвічі перевищувала середнє значення при 
ДССЗР (Р<0,05). 

Отримані середні показники маркерів за-
палення вказували на вірогідну негативну 
тенденцію у хворих при ДССЗР. Так, рівень 
СРБ при госпіталізації хворих із ДССЗР був 
майже в 2,5 рази вищим, ніж при КССЗР — 
(97,3±11,6) проти (39,9±8,1) мг/л відповідно 
(Р<0,001). Середній показник прокальцитоніну  
(47,7±6,8) нг/мл) був вищим в 2,4 разу у па-
цієнтів при ДССЗР, при Р<0,001. При цьому, 
визначалась вірогідна різниця середніх показ-
ників СРБ та прокальцитоніну у хворих із АС 
та тяжким сепсисом (Р<0,005). У 29 (33,3 %) 
хворих із тяжким сепсисом і септичним шо-
ком середні показники СРБ і прокальцитоніну 
були удвічі вищими, ніж середній при ДССЗР  
(189,5±21,3) мг/л та (94,2±6,8) нг/мл (Р<0,005). 
При прогресуванні системного запалення із 
розвитком декомпенсації рівень молекул серед-
ньої маси збільшувався майже втричі (Р<0,001). 
У всіх хворих діагностувався СЕН різного сту-
пеня тяжкості. При цьому в групі хворих на 
ДССЗР в 18,5 разу частіше діагностувався тяж-
кий ступінь СЕН (Р<0,001). На відміну від цьо-
го при КССЗР в 57 рази частіше діагностувався 
легкий ступінь тяжкості СЕН (Р<0,001). Аналіз 
частоти середнього ступеню тяжкості СЕН в 
залежності від стадії ССЗР встановив відсут-
ність достовірної різниці показників кількос-
ті пацієнтів (Р>0,05). Це співставлення показ-
ників кількості пацієнтів із легким і тяжким 
ступенем при  КССЗР і ДССЗР вказувало на 
прогресування СЕН при декомпенсації та на 
можливість регресу проявів в разі компенса-
ції ССЗР. Встановлено, що найчастіше, у 84 
(96,5 %) випадках при тяжкому абдоміналь-
ному сепсисі діагностувався і тяжкий ступінь 
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СЕН. При цьому в даній групі хворих легкого 
ступеня СЕН не було визначено в жодному ви-
падку. В 14 разів частіше діагностувався при АС 
середній ступінь, при цьому тяжкий ступінь 
СЕН вдвічі рідше, ніж в разі тяжкого сепсису 
(Р<0,05). Отримані дані вказували на прямий 
взаємозв’язок тяжкості АС із ступенем СЕН. 
Встановлено прямий кореляційний зв›язок 
тяжкого ступеня СЕН при ДССЗР із симпто-
мами нудоти (r= 0,420), блювоти (r= 0, 573) та 
здуттям (0,251) відповідно при Р<0,005. 

При ДССЗР у 101 (60,8 %) хворого на АС 
визначався четвертий ступінь внутрішньо-
черевного тиску та в середньому складав 
(46,3±6,3) мм рт. ст. Натомість І ступінь визна-
чався у 11 (8,5 %) пацієнтів із компенсованим 
ССЗР, (Р<0,001). Показники III-IV ступеню 
внутрішньочеревного тиску лише при наявнос-
ті органної недостатності у хворих на АС вказу-
вали на наявність абдомінального компартмент 
синдрому. За отриманими вимірюваннями 
як при компенсованому (29,7±11,6 мм рт. ст.),  
так і при ДССЗР ((32,5±10,9) мм рт. ст.) діа-
гностувався ІІІ ступінь внутрішньочеревного 
тиску. При цьому, частіше при компенсова-
ному ССЗР (49,6 проти 35,0 % відповідно при 
ДССЗР ( Р<0,05 ). У пацієнтів при тяжкому АС 
середній показник внутрішньочеревного тиску 
складав (39,1±7,5) мм рт. ст. і в 77,0 % випад-
ків коливався в межах від 36 до 45 мм рт. ст.  
В 1,5 рази нижчою визначалась частота IV сту- 
пеню внутрішньочеревного тиску при тяж-
кому АС і в середньому показник був 
(37,5±8,2) мм рт. ст. при Р<0,001. В межах  
25–35 мм рт. ст. частота показників була вищою 
при ДССЗР в 2,2 рази, ніж у пацієнтів із КССЗР 
(Р<0,005). Середнє значення при ІІІ ступені у 
хворих на АС складало (27,3±6,3) мм рт. ст.

При декомпенсації у хворих спостерігалося 
пригнічення активності клітинного імуніте-
ту за рахунок зменшення кількості Т-хелперів, 
які стимулюють імунну відповідь, при май-
же незмінній кількості лімфоцитів, що її при-
гнічують (Т-супресори). Ці зміни призводили 
до значного — на 26,8 % — зменшення за-
гальної кількості лімфоцитів при декомпенса-
ції ССЗР. Середній показник співвідношення 
Т/В лімфоцити при декомпенсації зменшувався  
в 2,5 рази, що на тлі збільшення рівня CD19+ 
вдвічі вказувало на глибоку дисрегуляцію в 
імунній системі (Р<0,05). У хворих із декомпен-
сованим ССЗР спостерігалося пригнічення ак-
тивності як клітинної, так і гуморальної ланок 
імуногенезу. Зниження Т-хелперної активності 
призводило до вірогідного зниження показни-
ка імунорегуляторного індексу (ІРІ), що вказу-
вало на імунологічний дисбаланс, при Р < 0,05. 
Рівень прозапального цитокіну (IL-6) у хворих 
із компенсованим ССЗР був в 2,6 рази вищим, 

ніж в контрольній групі (Р˃0,05). У хворих при 
ДССЗР середній показник IL-6 збільшувався 
вдвічі, ((113,15±32,4) пг/мл) однак, за рахунок 
значного його коливання, ці зміни не були ві-
рогідними (Р˃0,05). При ДССЗР на 57,9 % ви-
значалося підвищення рівня IL-6, тоді як у 
58,8 % випадків при компенсованому синдромі 
визначалося його зменшення, що вказувало на 
низьку специфічність даного цитокіна для діа-
гностики ступеня тяжкості АС. На відміну від 
показників IL-6 середні показники IL-10, який 
гальмує проліферативну активність Т-клітин і 
пригнічує активацію моноцитів, як при різній 
стадії ССЗР, так і контролі, вірогідно не від-
різнялися (Р˃0,05). Однак, визначалося зрос-
тання показників як при компенсованому, так і 
при ДССЗР. Індивідуальні показники IL-10, як  
і IL-6, характеризувалися значною варіабель-
ністю і не дозволяли вірогідно визначити сту-
пінь тяжкості у хворих із АС. Кореляційний 
аналіз між дослідженими показниками імун-
ного статусу та ступенем компенсації ССЗР 
визначив низку патогенетично важливих 
взаємозв›язків. Так, визначався значний по-
зитивний взаємозв›язок ступеня ССЗР між по-
казниками ІРІ та показником бальної оцінки за 
шкалою APACHE-II (r = +0,74 і r = +0,54 при 
компенсованому та декомпенсованому синдро-
мі відповідно), помірний – між показника-
ми СD19+ та СD16+ (r = +0,47); достовірний 
зворотній взаємозв’язок між пулом СD8+ та 
рівнем ІРІ (r = –0,58). Усе це характеризувало 
порушення імуннорегуляторних механізмів у 
пацієнтів при ДССЗР та свідчило про розвиток 
вторинного імунодефіциту за Т-супресорним 
типом. При цьому ІРІ відігравав роль вірогід-
ного маркеру ДССЗР у хворих на АС (r=+0,74, 
при Р <0,01). 

Для встановлення патологічного впливу ін-
фекційного чинника в розвитку ДССЗР прове-
дена комплексна оцінка стану мікробіоценозу 
в черевній порожнини при АС. Найчастіше у 
хворих на ДССЗР визначали асоціації грампо-
зитивних мікроорганізмів та ентерококків — у 
89 (55,6 %) і стрептококків — у 61 (38,1 %) ви-
падках. У 81,3 % обстежених хворих на ДССЗР 
діагностували аеробно-анаеробну мікст-флору. 
Вірогідних відмінностей в кількісному складі 
бактерій при різних стадіях ССЗР не було вста-
новлено, так для Escherichia coli вона склада- 
ла — (Lg 109); Pseudomonas aeruginosa — (Lg 108); 
Enterococcus faecalis — (Lg 106) в обох групах,  
при Р>0,05.

Таким чином, за результатами дослідження 
було встановлено, що на фоні імунного дисба-
лансу за типом вторинного клітинного імуно-
дефіциту визначався розвиток тяжкого абдомі-
нального компартмент-синдрому із декомпен-
сацією синдрому ентеральної недостатності. Усі 
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ці зміни можуть як відокремлено, так і в поєд-
нанні, поглиблювати патологічні зміни в орга-
нізмі із подальшим прогресуванням запальної 
реакції та розвитком поліорганної недостат-
ності.

Висновки
1. У хворих на абдомінальний сепсис із де-

компенсованим синдромом системної запаль-
ної реакції на фоні вираженої анемії визначався 
майже в 3,5 рази нижчий середній показник 
кількості лімфоцитів, що вказувало на пригні-
чення імунної системи у цих хворих (Р<0,05). 
Показники рівню С-реактивного білка в 2,5 ра-
зи, а прокальцитоніну в 2,4 рази були вищими  
при госпіталізації хворих із декомпенсованим 
синдромом (Р<0,001). 

2. При декомпенсації в 18,5 рази частіше діа-
гностувався тяжкий ступінь синдрому енте-
ральної недостатності, тоді як при компенсо-
ваному – в 57 разів частіше діагностувався 
легкий ступінь тяжкості ентеральної недостат-
ності, Р<0,001. При цьому визначався прямий 
кореляційний зв›язок тяжкого ступеня енте-

ральної недостатності із симптомами нудоти 
(r= 0,420), блювоти (r= 0, 573) та здуттям (0,251), 
при Р<0,005. 

3. Імунорегуляторний індекс відігравав роль 
маркеру декомпенсації у хворих на АС (r=+0,74, 
при Р <0,01) із розвитком вторинного імуно-
дефіциту за Т-супресорним типом. В 60,8  % 
(n=101) випадків при декомпенсації синдро-
му системної запальної реакції визначався чет-
вертий ступінь внутрішньочеревного тиску, 
який всередньому складав (46,3±6,3) мм рт. ст.,  
а І ступінь визначався лише в разі компенсації 
( Р<0,001 ).

4. Найчастіше у хворих із декомпенсованим 
синдромом визначали асоціації грампозитив-
них мікроорганізмів і ентерококків — в 55,6 % 
та стрептококків — у 38,1 % випадків. При цьо-
му в 81,3 % спостережень у хворих на декомпен-
сований синдром системної запальної реакції 
діагностували аеробно-анаеробну мікст-флору.

5. Отримані результати дослідження потре-
бують розробки способів лікування, що будуть 
ефективно корегувати дані патогенетичні змі-
ни за  усіма  напрямками у хворих на АС.
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Реферат. Цель роботы: определение факторов декомпенсации 
синдрома системной воспалительной реакции (ДССВР) при 
абдоминальном сепсисе (АС). Материалы и методы. По резуль-
татам комплексного обследования 295 пациентов с АС по пока-
зателям клинико-лабораторного, биохимического, иммуноло-
гического обследования, исследования интраабдоминального 
давления и степени выраженности энтеральной недостаточно-
сти определены ведущие факторы развития ДССВР. 

Результаты и их обсуждение. Установлено, что на фоне вто-
ричного клеточного иммунодефицита, определялся развитие 
тяжелого компартмент-синдрома с декомпенсацией синдро-
ма энтеральной недостаточности (СЭН), которые в сочетании 
углубляли патологические изменения с прогрессированием 
воспалительной реакции и развитием органной недостаточно-
сти. Показатели уровня С-реактивного белка в 2,5 раза, а про-
кальцитонина в 2,4 раза были выше при госпитализации боль-
ных с декомпенсированным синдромом (Р <0,001). При деком-
пенсации в 18,5 раза чаще диагностировалась тяжелая степень 
СЭН, а при компенсированном – в 57 раз чаще легкая степень 
тяжести недостаточности (Р <0,001). При этом определялся 
прямая корреляционная связь тяжелой степени СЭН с симпто-
мами тошноты (r=0,420), рвоты (r=0,573) и вздутием (r=0,251), 
Р<0,005. Иммунорегуляторный индекс (ИРИ) играл роль мар-
кера декомпенсации у больных АС (r = + 0,74, при р <0,01) с 
развитием вторичного иммунодефицита по Т-супрессорному 
типу. В 60,8 % (n=101) случаев при ДССЗР определялась четвер-
тая степень внутрибрюшного давления, что в среднем состав-
ляло (46,3 ± 6,3) мм, а I степень определялась только в случае 
компенсации (Р<0,001). Чаще у больных ДССВР определяли 
ассоциации грамположительных микроорганизмов и энтероко- 
кки — в 55,6 %, а также стрептококки — в 38,1 % случаев. При 
этом в 81,3 % наблюдений у больных при ДССВР диагностиро-
вали аэробно-анаэробную микст-флору. 

Выводы. Полученные результаты исследования требуют раз-
работки способов лечения, которые будут эффективно коррек-
тировать данные патогенетические изменения по всем направ-
лениям у больных с АС.

Ключевые слова: абдоминальный сепсис, синдром системной 
воспалительной реакции.
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Summary. The goal of the robot is to determine the factors of 
decompensation of the systemic inflammatory response syndrome 
(SIRS) in abdominal sepsis (AS). Materials and methods. Based on 
the results of a comprehensive examination of 295 patients with AS 
according to the indicators of clinical and laboratory, biochemical, 
immunological examination and study of intra-abdominal pressure 
and the severity of enteral insufficiency, the leading factors in the 
development of DSIRS were determined. 

Results and discussion. It was found that against the background 
of secondary cellular immunodeficiency, the development of severe 
compartment syndrome with decompensated enteric insufficiency 
syndrome (EIS) was determined, which in combination deepened 
pathological changes with the progression of the inflammatory reac-
tion and the development of organ failure. Indicators of the level of 
C-reactive protein 2.5 times, and procalcitonin 2.4 times were higher 
during hospitalization of patients with decompensated syndrome 
(P<0.001). With decompensation, a severe degree of SES was diag-
nosed 18.5 times more often, and with a compensated one, a mild 
degree of insufficiency was diagnosed 57 times more often, P <0.001. 
At the same time, a direct correlation was determined between the 
severe degree of EIS and symptoms of nausea (r = 0.420), vomiting  
(r = 0.573) and bloating (r = 0.251), (P <0.005).  The immuno-
regulatory index (IRI) played the role of a marker of decompensa-
tion in patients with AS, (r = + 0.74, at p <0.01) with the develop-
ment of secondary immunodeficiency, according to the T-suppressor 
type. In 60.8 % (n = 101) of cases with DSIRS, the fourth degree 
of intra-abdominal pressure was determined, on average it was  
(46.3 ± 6.3) mm, and I degree was determined only in the case of 
compensation, (P <0.001). More often in patients with DSIRS, the 
associations of gram-positive microorganisms and enterococci were 
determined — in 55.6 % and streptococci — in 38.1 % of cases. At the 
same time, in 81.3 % of cases, patients with DSIRS were diagnosed 
with aerobic-anaerobic mixed flora. 

Сonclusion. The obtained results of the study require the develop-
ment of treatment methods that will effectively correct these patho-
genetic changes in all directions in patients with AS.

Key words: abdominal sepsis, systemic inflammatory response syn-
drome.
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