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Резюме. Целью данного обзора явилось освещение проблемы сепсиса, актуальность которой определяется ро-
стом числа больных, сложностью патогенеза, трудностью ранней диагностики. Сепсис представляет собой 
угрожающее для жизни тяжелое нарушение функций внутренних органов, вызываемое инфекционным агентом 
и происходящее в результате сложного взаимодействия провоспалительных и противовоспалительных процес-
сов, которые могут привести к возникновению полиорганной недостаточности и летальному исходу. Это состо-
яние занимает одну из ведущих позиций заболеваемости и высокой смертности в отделениях хирургии и ин-
тенсивной терапии, а его распространенность на протяжении последних лет продолжает неуклонно возрастать, 
особенно среди групп пациентов, имеющих хронические заболевания и  ослабленный иммунитет. При  этом 
на разных стадиях патогенеза иммунные механизмы выступают в качестве как генератора реакций поврежде-
ния, так и основных составляющих защитных реакций организма. Сепсис начинается с бурной воспалительной 
реакции, которая может длиться несколько дней, а затем переходить в более затяжной иммуносупрессивный 
период, исход которого во многом зависит от иммунной системы больного. Основное внимание статьи фоку-
сируется на вопросах понимания роли формирующихся нарушений врожденного и адаптивного иммунитета 
организма в патогенезе сепсиса, их проявлениях, механизмах иммунной дисфункции при септических состо-
яниях, приводящих к нарушению иммунного ответа. Бактерии, вызывающие сепсис, преодолевают защитные 
механизмы иммунитета человека, что приводит к развитию острой бактериемии, при этом вызываемая воз-
будителями иммуносупрессия приводит к генерализации процесса. Интенсивная бактериемия, нарастающая 
эндотоксинемия, обусловленная генерализацией, могут привести к  чрезмерной активации воспалительных, 
противовоспалительных реакций и  неконтролируемому выбросу медиаторов воспаления, повреждению за-
щитных механизмов организма, в частности истощению Т-клеток, снижению экспрессии человеческого лей-
коцитарного антигена (HLA)-DR на моноцитах и индуцированный неконтролируемый апоптоз нейтрофилов 
и иммунных клеток приобретенного иммунитета. Это приводит к утяжелению течения сепсиса, еще большему 
усугублению нарушений иммунного гомеостаза и дальнейшему усилению системной воспалительной реакции. 
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И поэтому более глубокое понимание иммунологических аспектов патогенеза сепсиса, стоящих за развитием 
и прогрессированием данного состояния, становится важной частью клинической практики и имеет большое 
значение для своевременной его идентификации, совершенствования лечебных стратегий, повышения благо-
приятных исходов у пациентов и снижения уровня смертности от данного заболевания.

Ключевые слова: иммунная дисфункция, иммуносупрессия, полиорганная недостаточность, апоптоз, врожденный 
иммунитет, адаптивный иммунитет, цитокины.
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Abstract. The  objective of  this review was to  highlight the  problem of  sepsis, the  relevance of  which is  determined by 
the  growing number of  patients, the  complexity of  pathogenesis, and the  difficulty of  early diagnosis. Sepsis is  a  life-
threatening severe dysfunction of internal organs caused by an infectious agent and occurring as a result of a complex interplay 
between proinflammatory and anti-inflammatory processes that can lead to multiple organ failure and death. This condition 
holds one of the leading places in morbidity and high mortality in surgical and intensive care units, and its prevalence has 
continued to steadily increase over the past years, especially among groups of patients with chronic diseases and weakened 
immunity. At different stages of pathogenesis, immune mechanisms act as both a generator of damage reactions and the main 
components of the body’s defense reactions. Sepsis begins with an exuberant inflammatory reaction, which can last for several 
days, and then pass into a more protracted immunosuppressive period, with the outcome largely depending on the patient’s 
immune system. The article focuses on understanding the role of developing disorders of innate and adaptive immunity in the 
pathogenesis of  sepsis, their manifestations, mechanisms of  immune dysfunction in  septic conditions leading to  impaired 
immune response. Bacteria that cause sepsis overcome the protective mechanisms of human immunity, which leads to the 
development of acute bacteremia, while the immunosuppression caused by pathogens leads to generalization of the process. 
Prominent bacteremia, increasing endotoxinemia due to generalization can lead to excessive activation of inflammatory, anti-
inflammatory reactions and uncontrolled release of  inflammatory mediators, damage to  the body’s defense mechanisms, 
particularly, depletion of T cells, decreased expression of human leukocyte antigen (HLA)-DR on monocytes and induced 
uncontrolled apoptosis of  neutrophils and adaptive immune cells. This leads to  a  worsening of  sepsis course and further 
aggravation of  immune homeostasis disorders as well as continuing enhancement of  the systemic inflammatory response. 
Therefore, a deeper understanding of the immunological aspects of sepsis pathogenesis, which are behind the development 
and progression of this condition, is becoming an important part of clinical practice and is of great importance for its timely 
identification, improvement of treatment strategies, increase in patient favorable outcomes and lowering related mortality.

Key words: immune dysfunction, immunosuppression, multiple organ failure, apoptosis, innate immunity, adaptive immunity, cytokines.

Введение

Сепсис занимает ведущую позицию среди 
причин смертности по всему миру, а его послед-
ствия, связанные со  снижением физической 
трудоспособности, развитием когнитивных 
расстройств и  срывом компенсаторных меха-
низмов, приводят к снижению качества выжив-
ших пациентов.

Распространенность сепсиса с органной дис-
функцией по данным различных авторов в мире 
варьирует от  38 до  240 пациентов на  100  тыс. 
населения  [7]. Широкая вариативность дан-
ных о распространенности сепсиса связана как 
с усовершенствованием критериев диагностики 
заболевания, так и с особенностями системы ор-
ганизации медицинской помощи. Известно, что 
в  крупных стационарах количество пациентов 
с  сепсисом выше в  силу большей распростра-

ненности нозокомиальной инфекции из-за вы-
сокой оперативной активности и сложности вы-
полняемых хирургических вмешательств [22].

По данным, опубликованным в 2020 г., в гло-
бальных масштабах было зарегистрировано 
48,9  млн случаев сепсиса и  11  млн связанных 
с  сепсисом случаев смерти, что составило 20% 
всех случаев смерти в мире [3]. Почти половина 
всех предполагаемых летальных исходов от сеп-
сиса в  мире приходилась на  детей в  возрасте 
до  пяти лет. Таким образом, сепсис является 
значительным фактором материнской и  дет-
ской смертности и  заболеваемости в  странах 
с низким и средним уровнем дохода [51].

В России в ходе выполненного многоцентро-
вого исследования было установлено, что доля 
пациентов с  инфекцией в  ОРИТ составляла 
34,1% от всех госпитализированных, септичес
кий шок у них развивался в 20,2% случаев [21]. 
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Летальность среди лиц с различными формами 
инфекции в ОРИТ составляет 30,4% [44].

Сепсис является результатом взаимодей-
ствия организма с  инфекционным агентом 
в виде генерализованного воспаления [8, 10, 53]. 
Исследования ряда авторов показывают, что 
нарушение клеточного метаболизма и  сверты-
ваемости крови, гипоксия тканей, иммунная 
дисфункция являются значимыми факторами, 
определяющими тяжесть течения заболевания 
и смертность при сепсисе [1, 5, 12]. Тем не менее 
иммунологические нарушения при септичес
ких состояниях считаются широко признан-
ными аспектами, определяющими хроничес
кое воспаление и  длительно сохраняющуюся 
иммуносупрессию [11]. Нарушение иммунного 
гомеостаза при сепсисе может привести к реци-
дивирующим инфекциям, а в итоге — к полиор-
ганной недостаточности и смерти [10].

Нарушение иммунорегуляторных процес-
сов при сепсисе и  их долгосрочное влияние 
на  течение заболевания еще не  до конца по-
нятны, но представляют научный интерес ши-
рокого круга хирургов и анестезиологов [9, 25]. 
Применение лечебно-диагностических мето-
дов, не  учитывающих современные представ-
ления о механизмах формирования нарушений 
иммунитета, может привести к  смертельным 
исходам пациентов с сепсисом [41].

Новые подходы в  диагностике и  лечении 
септических состояний, учитывающие патоге-
нез иммунологических нарушений дадут воз-
можность оперативно воздействовать на звенья 
врожденного и адаптивного иммунитета, огра-
ничить активность инфекционного процесса 
и  повысить эффективность антимикробной 
терапии [51].

Механизмы формирования нарушений 
врожденного иммунитета

Микробные патогены, вторгающиеся в орга-
низм, в  первую очередь сталкиваются с  врож-
денной иммунной системой  [19, 45]. Клетки 
врожденной иммунной системы идентифи-
цируют микроорганизмы, распознавая об-
щие патоген-ассоциированные молекулярные 
паттерны Pathogen-associated molecular patterns 
(PAMPs) с помощью многочисленных рецепто-
ров распознавания  — патоген-распознающих 
рецепторов (PRR), что приводит к  их актива-
ции [32]. Данные рецепторы находятся на клет-
ках эпителия, эндотелия сосудов, костного моз-
га организма человека [13, 60].

PAMPs включают основные части патогена, 
такие как липополисахариды (LPS), маннозы, 
нуклеиновые кислоты, пептиды, молекулы ми-
кробной стенки, охватывающие пептидогликан 
и липотейхоевую кислоту (LTA) [36].

Основные группы патоген-распознающих ре-
цепторов включают Toll-подобные рецепторы 
(TLR), лектины С-типа (CLRs), рецепторы рети-
ноевой кислоты, ген-1-индуцибельные рецепторы 
(RIG-1), NOD-рецепторы, ретровирусоподобные 
рецепторы (RLRs) и  рецепторы, реагирующие на 
конечные продукты гликирования (RAGE) [35].

Иммунная система способна распознавать 
эндогенные молекулы поврежденных клеток ор-
ганизма. Эти молекулы, ассоциированные с  по-
вреждением  — DAMPs, также известные как 
«алармины»  — обычно ограничены внутрикле-
точным пространством, где они способствуют 
многим гомеостатическим процессам и  высво-
бождаются при различных видах клеточных по-
вреждений, таких как метаболические нарушения 
и воздействия инфекционных агентов [29, 37].

DAMPs поврежденных органов и  тканей 
включают гистоны, митохондриальные ДНК, 
нуклеозиды, белки группы высокой подвиж-
ности HMGB-1 (High Mobility Group B1), АТФ, 
внеклеточный холодоиндуцируемый РНК-
связывающий белок (eCIRP), аденозин и белок 
семейства S100 A, внеклеточная ДНК (cfDNA) 
и митохондриальная ДНК (mtDNA) [19, 40].

При  распознавании PAMPs или DAMPs па-
тоген распознающими рецепторами организма 
происходит образование нейтрофильных экс-
траклеточных ловушек через сложные сигналь-
ные процессы. Индуцированные микробной 
инфекцией или повреждением тканей клеточ-
ные реакции на PAMPs или DAMPs активируют 
каскад комплемента и фагоцитоз, что приводит 
к локальному воспалению [42]. Все эти клеточ-
ные процессы важны для контроля системного 
распространения микробной инфекции на ран-
них стадиях, когда адаптивный иммунный от-
вет еще не сформировался [43].

Во  многих исследованиях анализирова-
лись PAMP/DAMP и  экспрессия рецепторов 
в  иммунных клетках, в  основном в  макрофа-
гах и  нейтрофилах. Например, iHMGB1, по-
видимому, предотвращает гибель макрофа-
гальных клеток при бактериальной инфекции, 
опосредуя аутофагию, в то время как eHMGB1 
вызывает высвобождение цитокинов [24].

DAMP при сепсисе играет одновременно ам-
бивалентную провоспалительную и  иммуно-
супрессивную роль. Это может зависеть от  их 
концентрации, продолжительности воздей-
ствия и взаимодействия с рецепторами [32, 45].

Клетки врожденного иммунитета обычно 
способны распознавать и уничтожать вторгшие
ся микроорганизмы. Однако при сепсисе па-
тоген может преодолеть защитные механизмы 
организма [14].

Исследования показали, что при сепсисе, по-
мимо подгрупп нейтрофилов N1 и N2, были опи-
саны несколько новых подгрупп, включая анти-



612

Инфекция и иммунитетГ.В. Порядин и др.

генпрезентирующие и  обратно мигрировавшие 
нейтрофилы, которые потенциально играют 
роль в  патогенезе сепсиса в  связи с  их провос-
палительным и иммуносупрессивным действи-
ем. Эта гетерогенность, по-видимому, также за-
висит от DAMPs [27]. Например, HMGB1 может 
активировать как пути TLR4, так и пути RAGE 
в  нейтрофилах: первый активирует активность 
НАДФН-оксидазы, которая необходима для 
уничтожения бактерий, в  то время как вто-
рой снижает функцию НАДФН-оксидазы  [55]. 
Однако сообщалось, что дисфункция НАДФН-
оксидазы нейтрофилов, опосредованная 
HMGB1/RAGE, связана как с  более высокой 
выживаемостью при септическом шоке, так и со 
сниженным уничтожением бактерий  [35, 67]. 
Эти противоречивые результаты предполагают, 
что баланс этих взаимодействий может иметь ре-
шающее значение в определении защитных или 
патологических механизмов при сепсисе и  ча-
стично определяться окислительно-восстанови-
тельным состоянием HMGB1 [34, 42].

Моноциты играют определяющее значение 
в формировании иммунного ответа при сепси-
се, выполняя антигенпрезентирующую, фаго-
цитарную и секреторную функции. Существует 
три субпопуляции моноцитов: CD14+CD16–, 
CD14+CD16+ и  CD14+dimCD16+, которые имеют 
фенотипические и  функциональные разли-
чия [46]. Соотношение субпопуляций изменяет-
ся по  мере развития антибактериального отве-
та [20]. Имеется значительное количество работ, 
в которых раскрыто влияние сепсиса на процес-
сы созревания, дифференцировки и  функцио-
нирования моноцитов  [35, 38]. Одним из  отли-
чительных признаков сепсиса является сниже-
ние уровня HLA-DR в  мононуклеарных клет-
ках и  способности моноцитов продуцировать 
воспалительные цитокины в ответ на агонисты 
TLR  [16]. Изменение секреции противовоспа-
лительных цитокинов в  значительной степени 
связана с  тяжестью сепсиса, нозокомиальной 
инфекцией и возможно определяет неблагопри-
ятные исходы заболевания [6, 39, 56, 68].

В ряде недавних исследований были выявле-
ны различия в экспрессии и функциональных 
свойствах подмножеств моноцитов при сепсисе. 
Эти данные подтверждают идею перепрограм-
мирования моноцитов.

Также значимая роль в  патогенезе септичес
ких состояний принадлежит клеткам супрессо-
рам костного мозга. Миелоидные клетки супрес-
соры костного мозга (MDSC) — это разнообраз-
ная группа клеток костного мозга, которые могут 
дифференцироваться в гранулоциты, макрофаги 
и дендритные клетки (DC)  [30]. При рассмотре-
нии результатов ряда исследований, проведенных 
как на экспериментальных моделях сепсиса, так 
и  на людях, выявлено значительное повышение 

уровня MDSC при сепсисе. Было установлено, что 
эти клетки подавляют пролиферацию и функци-
ональную активность Т-клеток в условиях сепси-
са [50]. Данные клетки снижают активность адап-
тивного иммунитета организма посредством по-
давления выработки IL-2 и интерферона-γ (IFNγ) 
Т-лимфоцитами [23, 58].

При  генерализованной инфекции важную 
роль связующего звена между врожденным 
и  адаптивным иммунитетом играют дендрит-
ные клетки (DC)  [33]. При  сепсисе иммуносу-
прессивные свойства DC связаны с  усилением 
сепсис-индуцированного апоптоза и снижени-
ем уровня поверхностной экспрессии HLA-DR 
на  этих клетках  [29, 35]. DC продуцируют им-
муносупрессивные цитокины, такие как IL-10, 
и  способствуют пролиферации регуляторных 
Т-клеток. Недавние исследования показали, 
что предотвращение сепсис-индуцированного 
апоптоза DC или улучшение их функции в экс-
перименте у  мышей приводит к  улучшению 
их выживаемости [34]. Введение трех лигандов 
тирозинкиназоподобного фактора роста FMS 
(FLT3L) на  модели сепсиса улучшило имму-
носупрессивные свойства дендритных клеток 
(DC). Введение FLT3L на  модели ожогового 
сепсиса приводило к увеличению высвобожде-
ние цитокинов дендритных клеток и улучшило 
функцию Т-клеток. Согласно полученным дан-
ным, увеличение количества и  функциональ-
ной активности DC может быть важной целью 
лечебных мероприятий при сепсисе [47, 49].

Также при сепсисе наблюдается значительное 
снижение как количества NK-клеток, так и  их 
эффекторных функций. Аналогично моноци-
там, NK-клетки становятся толерантными к аго-
нистам Toll-подобных рецепторов (TLR) в усло-
виях сепсиса  [41]. Исследования показали, что 
при полимикробном сепсисе нарушается синтез 
цитокинов в  ответ на  агонисты TLR, а  также 
снижается их цитотоксическая активность  [2, 
4, 42]. Своевременное восстановление баланса 
между противовоспалительными и провоспали-
тельными цитокинами позволит восстановить 
иммунный гомеостаз  [17, 30, 59]. Тем не  менее 
чрезмерные воспалительные и противовоспали-
тельные реакции, вызванные действием патоген-
ного раздражителя, могут повредить защитную 
систему организма [15, 16, 26, 57].

Механизмы формирования нарушений 
адаптивного иммунитета

Значимость адаптивного иммунного ответа 
при защите от инфекционного агента при сепси
се определяется его специфичностью, которая 
заключается в  распознавании чужеродных ан-
тигенов с  формированием иммунологической 
памяти [65].
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У пациентов, переживших острую фазу сеп-
сиса, наблюдаются долгосрочные нарушения 
иммунной функции из-за  снижения количе-
ства и функции многих популяций иммунных 
клеток. Это состояние хронической иммуноло-
гической толерантности делает пациентов, вы-
живших после сепсиса, все более восприимчи-
выми к заражению новыми или ранее встречав-
шимися инфекциями. CD4+ Т-клетки играют 
важную роль в развитии клеточных и гумораль-
ных иммунных реакций после инфекции [53].

Апоптоз CD4+ Th-клеток, вызванный сеп-
сисом, является ключевым фактором, приво-
дящим к нарушениям в адаптивной иммунной 
системе [32].

Рост активности каспазы 8 (CASP 8) и  ка-
спазы 9 (CASP 9) в  Т-лимфоцитах при сепсисе 
указывает на  то, что апоптоз реализуется как 
через внутренние, так и  через внешние пути. 
Исследования ряда авторов указывают на зна-
чительное увеличение проапоптотических бел-
ков в Т-клетках при сепсисе, что имеет высокую 
значимость в иммуносупрессии и ингибирова-
нии адаптивного иммунитета [48].

Уменьшение общего количества Т-клеток 
и изменение поляризации Th1 на Th2 также яв-
ляются важными факторами, способствующими 
подавлению иммунного ответа в условиях сепси-
са [32, 63]. Существенное снижение транскрипци-
онных факторов и цитокинов, необходимых для 
поляризации и дифференцировки подмножеств 
Т-клеток, подтверждает предположение о  том, 
что функции CD4+ клеток угнетаются в  про-
цессе сепсиса  [50, 55]. Иммуносупрессорному 
действию, возникающему при сепсисе, могут 
быть подвергнуты Th1, Th2, а также Th17 и Treg-
клетки, включая другие виды Т-хелперов. Ряд 
исследований, проведенных в настоящее время, 
показал, что при сепсисе наблюдается снижение 
секреции цитокинов клетками Th17 [2, 4, 35].

Ряд авторов в своих исследованиях указыва-
ет о  синтезе DC провоспалительных цитоки-
нов, таких как TGF-β и IL-10, что способствует 
увеличению регуляторных T-клеток (Treg) при 
сепсисе  [36]. При  экспериментальном сепси-
се установлено, что аденозин играет важную 
роль в  повышении уровня белка forkhead box 
P3 (FoxP3), который является ключевым транс-
крипционным фактором для дифференциров-
ки Treg, что приводит к иммуносупрессии [58].

Доказано значительное увеличение коли-
чества Treg-клеток у  пациентов с  сепсисом, 
и  в  большей степени с  тяжелым течением за-
болевания, закончившимся летальным ис-
ходом  [68]. Также у  больных сепсисом было 
установлено, что увеличенное количество Treg 
и их соотношение с Th17 (Treg/Th17) находится 
в  прямой корреляции с  развитием полиорган-
ной недостаточности (SOFA) [37, 64].

Иммуносупрессия, обусловленная функцио
нальной активностью Treg, при сепсисе также 
ассоциируется с  активным ростом солидных 
опухолей, вероятно, из-за  снижения эффек-
торных функций Т-клеток под влиянием моно-
нуклеарных лимфоцитов [59]. Увеличение чис-
ла Treg-клеток нарушает регуляцию функции 
Т-эффекторных клеток, что отражается на про-
должительности и силе иммунного ответа [55].

У  цитотоксических CD8+ Т-клеток киллеров 
на  поверхности мембран имеется гликопротеин 
CD8, играющий роль Т-клеточного рецептора 
(TCR). CD8+ Т-килеры распознают антигенные 
структуры патогенов посредством молекул MHC 
класса I, приводя к  их активации и  продукции 
цитокинов, наиболее значимыми из которых яв-
ляются фактор некроза опухоли (TNFα), интер-
ферон-гамма (IFNγ), которые вызывает гибель 
инфицированных клеток. Септическое состоя-
ние обусловливает апоптоз CD8+ Т-клеток [33].

Гамма-дельта Т-клетки (γδ Т-клетки) пред-
ставляют собой недавно идентифицированную 
популяцию Т-лимфоцитов. Исследования по-
казали, что γδ Т-клетки обладают уникальной 
и  мощной антигенпрезентирующей функцией. 
Уровень γδ Т-клеток в крови у пациентов с сепси-
сом оказался сниженным. Это снижение связа-
но с тяжестью состояния и повышенной смерт
ностью среди таких больных  [65, 66]. Одной 
из причин может быть потеря γδ Т-клеток в сли-
зистом слое кишечника, вызванная апоптозом. 
Уменьшение числа γδ Т-клеток и  их низкая се-
креция цитокинов в основном обусловлены им-
мунными нарушениями, возникающими в ходе 
сепсиса [65]. Исходя из этих данных следует за-
метить, что ингибирование апоптоза γδ Т-клеток 
и восстановление их эффекторных функций мо-
гут способствовать уменьшению воспалитель-
ных реакций при сепсисе и предотвращению его 
негативных последствий [25, 62].

Также, согласно некоторым исследованиям, 
установлено, что как количество, так и  функ-
ции В-лимфоцитов снижаются при сепсисе [54]. 
Уменьшение продукции антител этими клет-
ками и  формирование плазматических клеток 
памяти коррелирует с тяжестью состояния па-
циента и показателями смертности [61]. У боль-
ных сепсисом наблюдается относительное сни-
жение числа В-клеток, что указывает на разви-
тие апоптоза. Утрата В-клеток памяти приводит 
к  ухудшению иммунной защиты у  пациентов 
с сепсисом. Эти данные подтверждают наруше-
ние функций В-клеток в условиях сепсиса [52].

Заключение

Современные представления об  иммунном 
ответе при сепсисе противоречивы. Сепсис вы-
зывает множественные нарушения в работе им-
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мунной системы, что приводит к хроническому 
воспалению, подавлению иммунной активно-
сти, повышению восприимчивости к нозокоми-
альным инфекциям и  смертности. Некоторые 
исследования предполагают, что полиорганная 
недостаточность, возникающая при сепсисе, об-
условлена длительным воспалением, вызванным 
гиперактивацией иммунной системой. В  то же 
время другие исследования предполагают, что 
это следствие длительной иммуносупрессии.

Поэтому очень важно определить, в  какой 
момент у  пациента начинается иммуносупрес-
сивная фаза сепсиса, затрагивающая большое 
количество иммунных клеток. Так, сепсис в пер-
вую очередь оказывает большое влияние на  мо-
ноциты, которые отвечают за  корректный ответ 
иммунной системы на  бактериальную инфек-
цию, схожее влияние отмечается и на NK-клетки. 
Отмечается отрицательное влияние на их диффе-
ренцировку, созревание и нормальные функции. 
Иммуносупрессорные клетки костного мозга по-
давляют активность Т-лимфоцитов при сепсисе. 
Дендритные клетки начинают активно продуци-
ровать иммуносупрессивыне цитокины, способ-
ствующие пролиферации Т-клеток. Большое зна-
чение при развитии сепсиса имеет апоптоз CD4+ 
Тh-клеток, которые играют важнейшую роль 

в адаптивном иммунитете и иммуносуперсивных 
реакциях. Стоит упомянуть также о γδ Т-клетках 
и B-клетках памяти, количество которых заметно 
снижается при сепсисе и которые играет немало 
важную роль в высокой смертности.

Поэтому требуется найти тонкие различия 
между системной воспалительной реакцией 
и сепсисом, а при его лечении — сохранять ба-
ланс между адекватным иммунным ответом 
и воспалительной реакцией, который позволит 
эффективно бороться с патогенами, ограничи-
вая воспаление, приводящее к  повреждению 
тканей и органов организма.

В  качестве направления будущих исследо-
ваний сепсиса необходимо изучить переход 
от  физиологической резистентности к  имму-
нопатологии и  от толерантности к  инфекции 
к иммуносупрессии. Такие исследования могут 
значительно расширить терапевтические воз-
можности в этой области.

Персонализированное патогенетическое 
воздействие на  иммунорегуляторные механиз-
мы восстановит нарушения иммунного гомео-
стаза и позволит разработать новые системные 
подходы в  диагностике и  лечении разных ста-
дий сепсиса, а также сформировать прогности-
ческие критерии заболевания.
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