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ЭВОЛЮЦИЯ ДЕФИНИЦИЙ И ДИАГНОСТИКИ СЕПСИСА 
И РЕАКЦИИ СИСТЕМНОГО ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ОТВЕТА

Определение понятия «сепсис» постоянно ва-
рьируется и дополняется, находясь в неразрыв-
ной связи с совершенствованием диагностиче-
ских возможностей оценки реакций системно-
го воспалительного ответа. Происхождение тер-
мина «сепсис» (греч. sepsis -гниение) в большей 
мере связывают с именем Гиппократа, подроб-
но описавшего клиническое течение «гнилокро-
вия», как на протяжении многих столетий име-
новали это заболевание [1]. В отечественной ме-
дицине термины «сепсис», «септицемия», «пи-
емия», «септикопиемия» были внедрены ещё 
Н.И. Пироговым и получили всеобщее призна-
ние, положив начало многим классификациям 
сепсиса [2].

В середине XX столетия термин «пиемия» 
был заменен на более современный и прием-
лемый – «бактериемия». Термин «сепсис» стал 
обобщающим и объединил в себе понятия «сеп-
тицемия» (сепсис без метастазов) и «септикопи-
емия» (сепсис с отдаленными метастазами). Вы-
явленная бактериемия не всегда расценивалась 
как признак сепсиса, а могла иметь, например, 
преходящий характер при некоторых гнойных 
процессах (транзиторная бактериемия).

В классическом учебном определении под 
сепсисом понимают тяжелое инфекционное за-
болевание, вызываемое разными возбудителя-
ми и их токсинами, проявляющееся своеобраз-
ной реакцией организма с однотипной, несмо-
тря на различие возбудителей, клинической 
картиной [3].

Однако, несмотря на кажущуюся простоту 
определения понятия «сепсис», в медицинском 
сообществе постоянно дискутируют о термино-
логическом содержании и необходимости раз-
граничения общих проявлений обычной воспа-
лительной реакции и собственно сепсиса. Глав-
ная проблема заключалась в отсутствии четких, 
высокозначимых разграничительных патогно-
моничных критериев. Поиск этих критериев и 
споры об их значимости продолжаются до сих 
пор.

В 1991 г., после совместной конференции 
Американского Колледжа Пульмонологов и Об-
щества Специалистов Критической Медици-
ны (АССР/SCCM), впервые было введено поня-
тие SIRS (systemic infl ammatory response syn-
drome), или синдром системного воспалитель-
ного ответа [4-6]. В определение SIRS был зало-
жен комплексный ответ организма на инфекци-
онный процесс, а также травму, ожоги или дру-
гой, так называемый «стерильный» (абактери-
альный) воспалительный процесс. Наиболее 
полное отображение, как и дальнейшее разви-
тие и внедрение в медицинскую практику поня-
тия SIRS, было получено в серии работ R.C. Bone 
начала 1990-х годов [6 – 9]. Были разработаны и 
внедрены в клиническую и исследовательскую 
работу критерии SIRS. Согласно этим критери-
ям SIRS характеризуется наличием двух или бо-
лее клинических признаков из следующего пе-
речня реакций: 1) гипертермии – > 38ºС или ги-
потермии – < 36ºС; 2) тахикардии – >100 ударов 
в 1 мин.; 3) ЧДД – > 20 дыханий в 1 мин. или Pa-
CO2 – < 32 мм рт. ст.; 4) содержание лейкоци-
тов крови – > 12 Г/л или – < 4 Г/л; 5) содержание 
юных форм в лейкоцитарной формуле – > 10%. 
При наличии 2 признаков синдром оценивают 
как умеренной (легкой) степени тяжести, 3 при-
знаков – средней степени тяжести, при 3-4 при-
знаках оценивают как тяжелый прогрессирую-
щий SIRS. Место сепсиса, согласно рекоменда-
циям R.C. Bone, было определено как сочетание 
двух и более признаков SIRS с верифицирован-
ным очагом инфекции. Но в абсолютном боль-
шинстве случаев при реакциях системного вос-
палительного ответа этот очаг инфекции при-
сутствует, исключение составляют лишь вари-
анты абактериального воспалительного ответа. 
Поэтому понятие SIRS в литературе и практиче-
ской деятельности стало быстро ассоциировать-
ся с сепсисом, то есть с инфекционным пуско-
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вым фактором, и использоваться для простей-
шей его клинической диагностики. Таким обра-
зом, во многих работах нивелировались поня-
тийные грани между выраженным общим про-
явлением воспалительной реакции и сепсисом. 
Иммунологические маркеры также не позво-
ляли четко разграничивать эти понятия. Сам 
R.C. Bone в одной из работ [9] назвал эту ситу-
ацию хаотической из-за полисимптомной, не-
определенной клинической картины и вариа-
бельности иммунного ответа.

Историю философских и клинических про-
тиворечий дефиниций сепсиса ярко продемон-
стрировал в своей работе «Снова о сепсисе: фи-
лософия диалектического единства дефиниции 
и клинической практики» профессор А.Б. Лари-
чев [10]. Автор акцентирует внимание на том, 
что у хирургов постоянно вызывает беспокой-
ство факт как «дефицита единого представле-
ния о предмете обсуждения», так и «использова-
ния в специальной литературе до 400 вариантов 
терминологической трактовки заболевания».

Попытки обновления терминологических по-
нятий постоянно упираются в главный «камень 
преткновения» – проблемы объективизации по-
лученных клинических и диагностических дан-
ных. Как справедливо отмечено В.А. Рудновым 
и В.В. Калабуховым при анализе обновленных 
положений критериев сепсиса, условно назван-
ных программой «Сепсис-3», «главными объ-
ективными причинами служат сложности рас-
познавания перехода локального инфекцион-
ного процесса в генерализованный в силу по-
лиморфизма его клинических проявлений» [5]. 
Программа «Третий международный консенсус 
по определению сепсиса и септического шока 
(Сепсис-3)» была принята совместным реше-
нием экспертов Society Critical Care Medicine 
(SCCM) и European Society Intensive Care Medi-
cine (ESICM) в 2016 году для упорядочения ре-
зультатов исследований и терминологии с пози-
ций новых данных и диагностических возмож-
ностей [11]. Один из решающих выводов экспер-
тов этой группы не обнадеживает, а снова кон-
статирует факт, что «золотой стандарт для вали-
дации сепсиса по прежним и новым критери-
ям отсутствует» и проблема диагностики лежит 
в плоскости комплексного учета клинической 
картины и результатов дополнительных иссле-
дований [5].

Для оценки системной воспалительной ре-
акции на основе простейших общеклинических 
исследований было разработано достаточно 
большое количество так называемых интокси-
кационных расчетных индексов. Особенно ши-
рокое распространение они получили в отече-
ственной медицинской практике: лейкоцитар-

ный индекс интоксикации (ЛИИ), лимфоцитар-
ный индекс (ЛИ), индекс ядерного сдвига (ИЯС), 
индекс иммунореактивности (ИИР) и др. В об-
щепринятом представлении эти индексы ото-
бражают тяжесть течения воспалительного про-
цесса и иммунные клеточные реакции организ-
ма на этот процесс. Их ещё называют индекса-
ми клеточной реактивности организма. Лейко-
цитарный индекс интоксикации был предло-
жен Я.Я. Кальф-Калифом еще в 1941 году и при-
обрел необычайную популярность в отечествен-
ной практике благодаря простоте расчета и эф-
фективности в стандартных ситуациях. Для рас-
чета необходимы данные развернутого анализа 
крови с лейкоцитарной формулой:

ЛИИ = (СЯ +2ПЯ + 3Ю + 4МЦ)(ПЛ – 1) / ((Mo+ 
Л)(Э + 1)).

Были разработаны многочисленные модифи-
кации формулы Я.Я. Кальф-Калифа, в том числе 
адаптированные для оценки септической реак-
ции [12]. Эти же авторы предложили рассчитывать 
ИИР по формуле ИИР=(лимфоциты+эозинофилы)/
моноциты. Для разработки индекса авторы ис-
ходили из гипотезы, что относительное содер-
жание клеток – продуцентов цитокинов отра-
жает смещение баланса в сторону лимфокинов 
или монокинов. Известно также, что под влия-
нием интерлейкинов (ИЛ) ИЛ-5 и ИЛ-13, про-
дуцируемых Т-лимфоцитами-хелперами 2-го 
типа, эозинофилы способны начать продукцию 
цитокинов: ИЛ-1, ИЛ-3, ИЛ-5, ИЛ-6, ИЛ-8, коло-
ниестимулирующих факторов, тромбоцитарно-
го фактора роста, молекул адгезии, что вносит 
свой вклад в общий цитокиновый профиль и, 
следовательно, в спектр вторичных медиаторов 
воспаления. Данные были сопоставлены со всем 
комплексом клинических и лабораторных дан-
ных. Таким образом, авторы сделали вывод, что 
на основе анализа баланса лимфокинов и моно-
кинов можно судить о выраженности воспали-
тельной реакции, без детального исследования 
уровня цитокинового профиля. Такой подход 
значительно облегчает интерпретацию имму-
нореактивного статуса, при этом используются 
данные только развернутого клинического ана-
лиза крови.

Индекс ядерного сдвига рассчитывается по 
формуле 

ИЯС=(метамиелоциты + миелоциты + палоч-
коядерные нейтрофилы) / (сегментоядерные ней-
трофилы).

Лимфоцитарный индекс рассчитыва-
ют по методике Г.И. Козинца и соавт. [13], где 
ЛИ=лимфоциты/нейтрофилы. 

После расчета индексов некоторые авторы 
выделяют гипер- или гипоергический типы сеп-
тической реакции у больных. Так, повышенный 



116

Университетская Клиника | 2020, № 2 (35)

ЛИИ с низким уровнем ЛИ и ИИР может отра-
жать низкую иммунологическую реактивность, 
на фоне которой развился сепсис. По мнению 
Шабаловой Н.Н. и соавт. [12], повышение ин-
дексов ЛИ и ИИР при благоприятной динами-
ке клинического статуса является хорошим зна-
ком и указывает на повышение относительного 
содержания лимфоцитов. Однако ЛИ отражает 
лишь пропорциональное их содержание по от-
ношению к нейтрофилам. ИИР же отражает дис-
баланс основных клеток продуцентов цитоки-
нов и дисбаланс в цитокиновом профиле при 
наличии лимфопении. Дефицит эозинофилов в 
свою очередь означает недостаток антимедиа-
торов воспаления, а следовательно, недостаток 
дезинтоксикационного компонента в спектре 
медиаторов. 

Каждый из индексов отображает лишь часть 
процесса клеточной реактивности. Наиболее 
полно судить о картине течения воспалительно-
го процесса можно на основе комбинации этих 
индексов. В совокупной оценке SIRS указанные 
индексы имеют достаточно высокий уровень 
информативности, базируются на основных ла-
бораторных показателях общего анализа крови 
и не требуют проведения специальных дорого-
стоящих исследований. Но четкого разграниче-
ния между SIRS и сепсисом индексы клеточной 
реактивности не позволяют получить.

Именно лабораторные, в том числе бактери-
ологические, критерии сегодня являются объек-
тивизирующими данными, разграничивающи-
ми эти понятия (сепсис и SIRS). Предпринима-
лось немало попыток выбрать наиболее значи-
мые диагностические критерии, но каждый из 
них в отдельности не давал желаемого резуль-
тата. Так, P.-O. Nyström, в своей работе «The sys-
temic infl ammatory response syndrome: defi nitions 
and etiology» (1998) [14], описывая трудности ди-
агностики сепсиса, проводит достаточно четкое 
разграничение на основе результатов бактери-
ологического исследования крови. По мнению 
P.-O. Nyström, к подтвержденному сепсису отно-
сятся только состояния с наличием инвазивной 
инфекции (выявленная бактериемия при бакте-
риологическом исследовании крови больного) 
с признаками SIRS, причем автор выделял диа-
гностические ситуации, когда при положитель-
ной бактериемии отсутствуют признаки SIRS, не 
относя их к сепсису или считая основной при-
чиной такого диагностического варианта «из-
вращенную реакцию организма» при иммуно-
дефицитных состояниях. Такие формулировки 
ещё более запутывали клиническую интерпре-
тацию сепсиса. До настоящего времени эта ра-
бота P.-O. Nyström является одной из самых ци-

тируемых в мировой литературе, посвященной 
диагностике сепсиса.

Результаты бактериологического исследо-
вания крови как главный разграничительный 
критерий сепсиса были предложены задолго до 
P.-O. Nyström и широко внедрены, в том числе 
в отечественную медицинскую практику. Мно-
жество исследований, проведенных в середине 
XX столетия, показали значимость бактериоло-
гического исследования крови для диагностики 
сепсиса. Однако все авторы подчеркивали не-
обходимость проведения многократных иссле-
дований крови при первичном отрицательном 
результате, особенно эффективных при заборе 
материала на высоте лихорадки, до начала ан-
тибактериальной терапии. Но даже при самом 
тщательном подходе к проведению исследова-
ния положительные результаты посевов кро-
ви были получены в среднем у 80,3% обследо-
ванных при наличии явной клинической кар-
тины сепсиса [2]. С течением времени эта диа-
гностическая особенность бактериологическо-
го исследования крови не изменилась, а скорее, 
ещё более утратила свою ценность, особенно в 
условиях иммунодефицитных состояний и ши-
рокого бесконтрольного использования анти-
бактериальных препаратов [15]. По данным не-
которых авторов, «даже у самых тяжелых паци-
ентов частота выявления бактериемии не пре-
вышает 45%» [16]. Таким образом, один из са-
мых значимых объективных критериев сепси-
са, с одной стороны, может совсем не иметь диа-
гностической значимости (транзиторная бакте-
риемия), а с другой – далеко не обладает 100% 
100-процентной значимостью для верифика-
ции диагноза, даже у самых тяжелых больных. 
По мнению М.И. Кузина и Б.М. Костюченок, вы-
сказанному ещё в 1991 году в фундаменталь-
ной монографии «Раны и раневая инфекция» 
[2], «…необходимо напомнить давно известное, 
но мало практически учитываемое положение. 
Микроб «опасен» в первичном и вторичном оча-
гах; именно здесь он гнездится, воздействует на 
ткани, и отсюда происходит всасывание бакте-
риальных токсинов и продуктов распада тканей. 
В крови при сепсисе возбудители, как правило, 
не размножаются, кровь является только путем 
метастазирования возбудителей инфекции. Это 
обстоятельство с «микробиологической» точ-
ки зрения еще раз подчеркивает необходимость 
как можно раньше и как можно радикальнее 
воздействовать на гнойный очаг».

Кроме микробиологических методов, дру-
гие варианты лабораторной диагностики для 
объективизации клинических данных инфек-
ционного процесса получили широкое распро-
странение за последние десятилетия. Основан-
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ные на молекулярно-биологических методи-
ках маркеры воспалительного процесса, такие 
как С-реактивный белок, прокальцитонин, пре-
сепсин, интерлейкин-6, интерлейкин-8 и около 
сотни других, все шире используются для вери-
фикации сепсиса. Наибольшее распространение 
получили первые три маркера. Самую давнюю, 
почти столетнюю историю имеет С-реактивный 
белок, с самого начала определенный как ме-
диатор воспаления. В настоящее время его ме-
сто и роль определены как мультифункциональ-
ный белок острой фазы при любом типе воспа-
лительной реакции [17]. Этот белок среди всех 
медиаторов воспаления наиболее изучен и ши-
роко практически используется. Существующие 
сегодня высокочувствительные тест-системы 
позволяют качественно определять его значе-
ния при сепсисе с высокой положительной кор-
реляцией [18]. Но широкая распространенность 
белка при различных патологических процес-
сах, в том числе и не воспалительного генеза (в 
клетках миокарда при инфаркте, в адипоцитах 
при ожирении, в атеросклеротических бляшках, 
при травмах, опухолях и др.), ограничивает его 
роль в диагностике сепсиса только фактом на-
личия острого воспаления. В упрощенном пред-
ставлении роль С-реактивного белка можно со-
поставить со значением скорости оседания эри-
троцитов (СОЭ, erythrocyte sedimentation) в кли-
нической практике, что отображено в много-
численных отечественных и зарубежных рабо-
тах [19, 20].

Прокальцитонин был известен ещё с 1984 
года [21]. Прокальцитонин представляет со-
бой прогормон кальцитонина, пептидного гор-
мона, синтезируемого парафолликулярными 
С-клетками щитовидной железы с гипокальци-
емическим эффектом. Долгое время повышение 
концентрации прогормона связывали только с 
медуллярными опухолями щитовидной желе-
зы. К началу 2000-х годов в результате ряда ис-
следований сформировалась концепция о свя-
зи повышения уровня прокальцитонина с вос-
палительным процессом и возможностью вы-
работки его в различных экстратиреоидных ис-
точниках [22, 23]. При тяжелой системной ин-
фекции прокальцитонин может продуциро-
ваться тканями вне щитовидной железы (в пе-
чени, почках, адипоцитах, мышцах и различны-
ми типами клеток, в том числе клетками кро-
ви). Считается, что прокальцитонин может пре-
восходить C-реактивный белок в определении и 
оценке тяжести инфекции [24]. Но функции, ко-
торые прокальцитонин выполняет при сепсисе, 
остаются в целом неясными. Если первоначаль-
но предполагалось, что выработка прокальци-
тонина направлена на нормализацию функций 

организма, то в последующем оказалось, что 
подъем уровня прокальцитонина четко поло-
жительно коррелировал с возрастанием леталь-
ности. Известно, что синтез воспалительного 
(вне щитовидной железы или не эндокринного 
происхождения) прокальцитонина индуцирует-
ся грам-положительными бактериями, грибка-
ми, простейшими. Выделяемые эндотоксины, 
цитокины, ИЛ-6, ФНО-альфа быстро индуциру-
ют выработку прокальцитонина тканями. Про-
кальцитонин появлятся в циркулирующей кро-
ви через 3-12 часов от начала воспаления, пико-
вая концентрация в крови достигается в течение 
6-22 часов. Эта особенность показывает прямую 
связь между выработкой целого ряда медиато-
ров воспаления и уровнем самого прокальцито-
нина, что позволяет представить его как некий 
диагностический концентрат инфекционного 
воспаления. С другой стороны, быстрое появле-
ние в циркулирующей крови может служить до-
статочно четким критерием прогрессирующе-
го воспаления, в том числе септического состо-
яния при критических концентрациях прогор-
мона. Высокий первоначальный максимальный 
уровень прокальцитонина или рост его концен-
трации в течение первого дня являются незави-
симыми прогностическими факторами леталь-
ного исхода по любой причине в 90-дневный пе-
риод после поступления больного в блок интен-
сивной терапии [25].

Следует учитывать дополнительные факто-
ры повышения уровня прокальцитонина, не 
связанные с септической реакцией: 1) физиоло-
гическое повышение у новорожденных в тече-
ние первых 48 часов жизни; 2) первые дни по-
сле обширной травмы, хирургического вмеша-
тельства, тяжелых ожогов; 3) пациенты с гриб-
ковыми инфекциями, малярией; 4) пациенты с 
продолжительным или тяжелым кардиогенным 
шоком, продолжительными тяжелыми анома-
лиями перфузии органов, мелкоклеточным ра-
ком легких, медуллярной С-клеточной карци-
номой щитовидной железы [26]. Эти состояния 
могут стать причиной так называемого ложно-
го положительного повышения уровня прокаль-
цитонина. Однако в течение 3-5 суток при от-
сутствии септической реакции в перечисленных 
случаях происходит снижение уровня прокаль-
цитонина к нормальным показателям [27, 28]. С 
учетом этого факта большую значимость приоб-
ретает динамический контроль уровня прокаль-
цитонина, особенно после выполненных хирур-
гических вмешательств, например санации пер-
вичного гнойного очага.

Сравнение значимости С-реактивного бел-
ка и прокальцитонина было детально изуче-
но в серии работ японских исследователей [24, 
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29]. В очередной раз было показано, что уровень 
С-реактивного белка повышается как при воспа-
лительных заболеваниях, так и при инфекции, и 
поэтому не является адекватным показателем 
инфекции у пациентов с тяжелой SIRS. С другой 
стороны, прокальцитонин оказался хорошим 
показателем тяжести сепсиса и недостаточности 
органов у пациентов с тяжелой SIRS, поскольку 
уровни его коррелировали с другими показате-
лями сепсиса и тяжести органной недостаточ-
ности (по SOFA) у пациентов с SIRS. Сочетанное 
использование этих методов позволяет диффе-
ренцировать септическое состояние (высокий 
уровень С-реактивного белка и прокальцитони-
на) и неинфекционную SIRS или локальное вос-
паление (высокий уровень С-реактивного белка 
и низкий уровень прокальцитонина) [30].

Пресепсин – это белок, происходящий из ре-
цептора СД 14 макрофагов в результате фагоци-
тоза при воспалительной реакции. Выделен и 
детально изучен японскими учеными в начале 
2000-х годов, ими же была впервые сформули-
рована концепция использования пресепсина 
как маркера сепсиса и разработаны методы диа-
гностики [27, 31, 32]. Физиологическая роль пре-
сепсина, как и прокальцитонина, остается неяс-
ной, достоверно изучена лишь его четкая связь 
с интенсивностью фагоцитоза [33]. Образование 
пресепсина и его концентрация отражают лишь 
факт активации фагоцитоза макрофагами жиз-
неспособных бактерий. Время полужизни белка 
– 30-60 минут, и это один из главных недостат-
ков, требующий многократного исследования 
для уточнения уровня концентрации в режи-
ме мониторинга. В условиях иммунодефицит-
ных состояний, при низком уровне фагоцито-
за макрофагами или не на пике самого фагоци-
тоза уровень пресепсина может не отражать ре-
альное состояние клинического течения септи-
ческого состояния. Главное преимущество пре-

сепсина – отсутствие повышения его при асеп-
тических формах SIRS.

Проведенное М.А. Досовым и соавторами 
(2017) [34] исследование показало отсутствие 
достоверной связи между концентрацией пре-
сепсина и результатами оценки тяжести состоя-
ния септических пациентов, что, по мнению ав-
торов, не позволяет применять пресепсин в ка-
честве окончательного изолированного теста 
для диагностики сепсиса. Ранее аналогичные 
выводы по данным метаанализа, включившего 
девять исследований с 10 испытаниями и 2159 
клиническими случаями, были сделаны J. Wu и 
соавт. [35].

Большинство исследователей, на основе соб-
ственных данных и метаанализа, склоняются к 
мнению, что уровни содержания С-реактивного 
белка, пресепсина и прокальцитонина в равной 
мере отображают течение явного клинического 
сепсиса при сопоставлении с контрольной груп-
пой [36 – 38 ]. Сопоставление уровня содержания 
С-реактивного белка, пресепсина и прокальци-
тонина показало равную значимость динами-
ки показателей этих биомаркеров в группах вы-
живших и умерших [39].

Важно учитывать экономические факторы 
использования данных биомаркеров сепсиса. 
Так, стоимость анализа концентрации пресеп-
сина в 3 раза дороже, чем прокальцитонина, и в 
10 раз дороже, чем С-реактивного белка, с пре-
имуществом только по продолжительности про-
ведения исследования [40].

Таким образом, на сегодняшний день суще-
ствуют сложности как в определении самого по-
нятия, так и диагностического характера, обу-
словленные отсутствием эффективных крите-
риев и маркеров сепсиса. Существующая кон-
цепция диагностики базируется на комплекс-
ном подходе с учетом индивидуальных особен-
ностей и диагностических возможностей.

А.В. Коноваленко

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

ЭВОЛЮЦИЯ ДЕФИНИЦИЙ И ДИАГНОСТИКИ СЕПСИСА 
И РЕАКЦИИ СИСТЕМНОГО ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ОТВЕТА

Прогресс диагностических возможностей приво-
дит к динамичности понятия «сепсис». Но по сей день 
не утратила своей актуальности необходимость раз-
граничения проявлений обычной воспалительной 
реакции и собственно сепсиса. Особую остроту про-
блема приобретает в хирургии, т.к. нет единого пони-
мания процесса, но есть широчайший плюрализм его 
определения. «Золотой стандарт» определения сепси-
са до сих пор отсутствует. В статье приведена хроно-

логия и основные подходы к определению сепсиса и 
его разграничения с синдромом системного воспали-
тельного ответа. Рассмотрены базовые зарубежные и 
отечественные системы признаков и их эволюция в 
контексте практического применения. Показана роль 
бактериологического исследования, а также реаль-
ные возможности оценки системной воспалительной 
реакции с использованием лейкоцитарных индексов. 
Представлены возможности использования уровня и 



119

Университетская Клиника | 2020, № 2 (35)

динамики прокальцитонина и пресепсина крови как 
фактора объективизации сепсиса и его течения. Обо-
снован комплексный подход к диагностике сепсиса с 
учетом индивидуальных особенностей, диагностиче-

ских возможностей и экономических факторов.
Ключевые слова: сепсис, прокальцитонин, инток-

сикационный расчетный индекс, системная воспали-
тельная реакция.

A.V. Konovalenko

SEI HPE «M. Gorky Donetsk National Medical University», Donetsk

EVOLUTION OF DEFINITIONS AND SEPSIS DIAGNOSTICS 
AND  SYSTEMIC INFLAMMATORY RESPONSE REACTION

The progress of diagnostic capabilities leads to the 
dynamism of the concept of «sepsis». But, to this day, 
the need to distinguish between the manifestations of a 
common infl ammatory reaction and sepsis actually has 
not lost its relevance. The problem is particularly acute 
in surgery, because there is no single understanding of 
the process, but there is the broadest pluralism of its def-
inition. The «gold standard» for the defi nition of sepsis 
is still missing. The article presents the chronology and 
basic approaches to the determination of sepsis and its 
differentiation with the syndrome of a systemic infl am-
matory response. The basic foreign and native systems of 

signs and their evolution in the context of practical ap-
plication are considered. The role of bacteriological re-
search is shown, as well as the real possibilities of assess-
ing a systemic infl ammatory response using leukocyte 
indices. The possibilities of using the level and dynam-
ics of blood procalcitonin and presepsin as a factor in the 
objectifi cation of sepsis and its course are presented. An 
integrated approach to the diagnosis of sepsis is justifi ed 
taking into account the individual characteristics, diag-
nostic capabilities and economic factors.

Key words: sepsis, procalcitonin, toxicity index calcu-
lation, systemic infl ammatory response.
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