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резюме
Введение. Изучение сепсиса является одним из приоритетных направлений научных исследований в области 

здравоохранения в связи с высокой встречаемостью и летальностью. При патолого-анатомической диагностике сеп-
тического состояния отсутствуют четкие критерии оценки сосудов микроциркуляторного русла.

Цель работы – дать характеристику изменениям сосудов микроциркуляторного русла при разных морфологи-
ческих вариантах сепсиса.

Методы и материалы. Проанализировано 93 наблюдения летальных исходов с клиническим диагнозом «Сепсис». 
Проведено исследование патоморфологических признаков повреждения микрососудов, повреждения паренхима-
тозных клеток органов (миокарда, головного мозга, печени, почек, легких), наличия воспалительных инфильтратов.

Результаты. В ходе исследования было выявлено, что морфологическими проявлениями сепсиса, помимо гной-
ного метастазирования разной степени выраженности, являются признаки повреждения микрососудов, такие как 
экспрессия эндотелиоцитами молекул адгезии, их слущивание, лейкоцитарные стазы, краевое стояние и выход еди-
ничных лейкоцитов за пределы сосудов, фибриновые и гиалиновые микротромбы как проявление ДВС-синдрома.

Заключение. Независимо от степени выраженности гнойного метастатического процесса, для септического поражения 
характерны одни и те же изменения со стороны микроциркуляторного русла, выражающиеся в усилении экспрессии 
эндотелиоцитами адгезивных молекул (ICAM-1), слущивании эндотелиоцитов (51 %), краевом стоянии лейкоцитов (38 %), 
выходе единичных лейкоцитов за пределы сосудов (21 %), лейкоцитарном стазе (55 %), формировании фибриновых и гиа-
линовых микротромбов (45 %), сладж-феномене (91 %), диапедезных кровоизлияниях в тканях (72 %), что свидетельствует 
о ведущей роли в нарушении микроциркуляции и, соответственно, формировании полиорганной недостаточности при 
сепсисе именно вторичного повреждения микрососудов. При септикопиемии бактериальная диссеминация приводит 
не только к первичному поражению стенок сосудов, но и к активации вторичного их поражения, о чем свидетельствует 
обнаруженная взаимосвязь между нарастанием выраженности гнойного метастазирования и увеличением числа ми-
кротромбов в сосудах, частоты выявления диапедезных кровоизлияний в ткани головного мозга, гиалиновых мембран 
в альвеолах легких, лейкоцитарных стазов в сосудах миокарда и почек, некроза сосудистых петель клубочков почек.
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summary
Introduction. Sepsis is a public health priority due to its high incidence and mortality. There are no clear criteria for 

assessing the vessels of the microvasculature in the pathological diagnosis of septic condition.
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ВВеденИе
Проблема сепсиса как генерализованной, 

в бóльшей части бактериальной инфекции оста-
ется актуальной. Всемирная ассамблея и Всемир-
ная организация здравоохранения (ВОЗ) считают 
сепсис приоритетным направлением в области 
здравоохранения, что отражено в Резолюции по 
совершенствованию профилактики, диагности-
ки и клинического ведения сепсиса (Доклад се-
кретариата ВОЗ A70/13, 2017 г.). Данное решение 
обусловлено крайне высокой (30–50 %) [1–3], до-
стигающей 92 % при развитии септического шока 
(СШ) [4], летальностью среди пациентов хирур-
гических стационаров и отделений реанимации и 
интенсивной терапии.

В основе клинических проявлений сепсиса ле-
жит поражение микрососудов: первичное, в ре-
зультате непосредственного бактериального по-
вреждения сосудистой стенки, и вторичное, за 
счет развития синдрома системной воспалитель-
ной реакции и обусловленной им «цитокиновой 
бури» [5, 6].

Нарушения со стороны микроциркуляторного 
русла и дистрофические изменения разной степе-
ни выраженности являются неспецифичными [7] 
и встречаются как при наличии явных признаков 
гнойного метастазирования, так и при их отсутст-
вии [5, 8, 9], что может свидетельствовать о различ-
ном вкладе этих процессов в течение сепсиса. При 
этом не описаны четкие морфологические крите-
рии изменений микрососудов в зависимости от 
степени выраженности гнойного метастазирова-
ния. Таким образом, при патолого-анатомическом 
исследовании наблюдений с сепсисом необходима 
не только оценка выраженности гнойного мета-
стазирования и состояния иммунокомпетентных 
органов, но и подробный анализ одного из цент-
ральных звеньев пато- и танатогенеза сепсиса – 
изменений сосудов микроциркуляторного русла. 

Цель исследования – дать характеристику из-
менениям сосудов микроциркуляторного русла 
при разной степени гнойного метастазирования.

методы  И  мАтерИАлы
Проанализировано 93 случая летальных исхо-

дов в клиниках Военно-медицинской академии 
им. С. М. Кирова за период с 2007 по 2018 г. с клини-
ческим диагнозом «Сепсис». Во всех наблюдениях, 
включенных в исследование, имелся первичный 
септический гнойный очаг, прижизненно была 
диагностирована полиорганная недостаточность, 
которая оценивалась по шкале SOFA, и синдром 
системного воспалительного ответа, что позволило 
установить диагноз «Сепсис» согласно критериям 
Sepsis-3. В 35 случаях диагноз «Сепсис» был под-
твержден при аутопсии посредством обнаружения 
септических метастазов.

Среди наблюдений было примерно равное число 
мужчин (53) и женщин (40). Возраст колебался от 18 
до 88 лет, наибольшее число случаев – 50–60 лет. 

Всем пациентам проводилась антибиотикотера-
пия. Ее длительность составляла (22,0±1,3) суток. 
Длительность госпитализации и антибиотикотера-
пии колебалась в значительных пределах. В 19 % 
наблюдений длительность антибиотикотерапии 
составила менее 5 суток. В 55 % случаев проводи-
лась смена антибиотиков.

Кроме микропрепаратов, окрашенных гематок-
силином и эозином, использовали изготовленные с 
архивных блоков срезы, которые окрашивали азур-
эозином, по Граму, по ван Гизону, метиленовым 
синим, гематоксилином-основным фуксином-пи-
криновой кислотой (ГОФПК), проводили ШИК-ре-
акция. Анализ клеточного состава метастатических 
гнойных очагов проводили при помощи иммуноги-
стохимического метода с использованием антител к 
CD15 для выявления нейтрофильных лейкоцитов и 
CD68 для обнаружения макрофагов. Оценка числа 

The objective of the work was to characterize changes in the vessels of the microvasculature with different morphological 
variants of sepsis.

Methods and materials. We analyzed 93 cases of death with a clinical diagnosis of sepsis. A study was made of 
pathomorphological signs of microcirculatory disorders, organ cell damage, and the presence of inflammatory infiltrates.

Results. In the course of the study, it was found that the morphological manifestations of sepsis, in addition to purulent 
metastasis of various degrees of severity, are signs of damage to microvessels, such as the expression of adhesive molecules 
by the endotheliocytes, their desquamation, leukocyte stasis, marginal standing and output of single leukocytes beyond the 
vessels, fibrin and hyaline microthrombi as a manifestation of DIC syndrome.

Conclusion. Regardless of the severity of the purulent metastatic process, septic lesions are characterized by the same changes 
in the microvasculature, expressed in increased expression of adhesive molecules by the endotheliocytes (ICAM-1), desquamation 
of endotheliocytes (51 %), marginal standing of leukocytes (38 %), the output of single leukocytes beyond the vessels (21 %), 
leukocyte stasis (55 %), the formation of fibrin and hyaline microtrombi (45 %), the sludge phenomenon (91 %), diapedetic 
hemorrhage in the tissues (72 %), which indicate a leading role in microcirculation disorders and, correspondingly, the formation 
of multiple organ failure during sepsis of secondary microvascular damage. With septicopyemia, bacterial dissemination leads 
not only to primary damage of the walls of blood vessels, but also to activation of their secondary lesions, as evidenced by the 
revealed relationship between an increase in the severity of purulent metastasis and an increase in the number of microtrombi 
in blood vessels, the frequency of detection of diapedetic hemorrhages in brain tissue, and hyaline membranes in alveoli of the 
lungs, leukocyte stasis in the vessels of the myocardium and kidneys, necrosis of the vascular loops of the glomeruli of the kidneys.
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клеток в метастатических очагах производилась на 
изображениях, полученных с помощью сканирую-
щего микроскопа Pannoramic midi.

Для выявления единичных периваскуляр-
ных скоплений 10–15 лейкоцитов (мини-очаги) 
 изучали серийные срезы при увеличении 200, 
400. Для оценки нарушения микроциркуляции и 
повреждения сосудов микроциркуляторного русла 
использовали такие критерии, как наличие лейко-
стазов, краевого стояния лейкоцитов, эозинофиль-
ных свертков в просветах сосудов, диапедезных 
кровоизлияний в головном мозге, а также сладж-
феномена. Оценивалась частота встречаемости 
данных признаков среди наблюдений и степень 
их выраженности (полуколичественно). Для оцен-
ки активации эндотелиоцитов качественно прово-
дилась оценка экспрессии рецепторов к ICAM-1 
посредством иммуногистохимической реакции 
(ИГХ-реакции) с маркером CD54 в миокарде, лег-
ких, головном мозге. Клинико-лабораторные дан-
ные и гистологические характеристики выражен-
ных микроциркуляторных нарушений определя-
ли необходимость исследования дополнительных 
срезов и применения иммуногистохимических 
методик для выявления малоклеточных метаста-
тических мини-очагов.

Вывод, накопление, хранение и первичная сор-
тировка данных исследования осуществлялись 
с помощью портативного компьютера и пакета 
«Microsoft Office 2016». Статистическая обработ-
ка результатов выполнена при помощи таблич-
ного редактора «Excel», в частности, его модулей 
«Анализ данных», а также пакета «Statistica 10 for 
Windows».

Оценку статистической значимости показа-
телей и различий оцениваемых выборок по ча-
стоте встречаемости, а также по выраженности 
признаков среди наблюдений производили по 
критерию Стьюдента при уровне значимости 
его р<0,05.

Силу корреляционной связи определяли по 
абсолютной величине коэффициента парной r

xy
 

(или ранговой ρ
s
) корреляции с помощью крите-

рия Спирмена.

реЗультАты  ИсследоВАнИя  
И  ИХ  обсуЖденИе
В ходе аутопсийного исследования умерших с 

клиническим диагнозом «Сепсис» в зависимости от 
степени выраженности гнойного метастатического 
процесса выделено четыре морфологических его ва-
рианта и сформировано четыре группы наблюдений:

1) с макроскопически различимыми метастати-
ческими абсцессами (8 человек);

2) с микроскопически различимыми метастати-
ческими абсцессами (6 человек); 

3) с мини-очагами (10–15 клеток) (21 человек);
4) без признаков гнойного метастазирования 

(58 человек).
Средняя продолжительность госпитализации 

и антибиотикотерапии не имела достоверных от-
личий между группами (табл. 1). В 4 случаях 3-й 
группы длительность госпитализации составила 
1 сутки, в остальных – более недели (8 случаев – 
более 2 недель). В 3 случаях группы без гнойных 
метастазов длительность госпитализации и, соот-
ветственно, антибиотикотерапии, составила 1 сут-
ки, в 1–2-е, в 2–3-е суток.

Т а б л и ц а  1

Распределение наблюдений по полу, возрасту, длительности госпитализации  
и продолжительности антибиотикотерапии

T a b l e  1

Distribution of observations by sex, age, duration of hospitalization and duration of antibiotic therapy

Признак 1-й вариант 2-й вариант 3-й вариант 4-й вариант

Пол: м/ж 6/2 4/2 11/10 31/27

Возраст, лет (М±m) (54±12) (56±10) (55,6±7,0) (60±5)

Длительность последней
госпитализации, сутки  
(М±m)

(14,0±0,7) (24,0±0,7) (17,4±0,5) (23,8±0,3)

Длительность абт*,  
сутки (М±m)

(17,0±1,2) (15,0±1,2) (22±0,8) (16,6±0,3)

Препараты абт* Фторхинолоны,  
производные 
5-нитро ими дазола, 
оксазолидоны,  
цефалоспорины,  
карбапенемы

Фторхинолоны, 
производные 
 5-нитроимидазола, 
оксазолидоны, 
цефалоспорины, 
карбапенемы, 
 аминогликозиды, 
гликопептиды, 
β-лактамы,  
пенициллины

Карбапенемы, 
 цефалоспорины, 
производные 
5-нитроимидазола, 
аминогликозиды, 
тетрациклины,  
пенициллины,  
фторхинолоны, 
β-лактамы,  
оксазолидон,  
полимиксины

Карбапенемы, 
производные 
5-нитроимидазола, 
аминогликозиды, 
тетрациклины,  
гликопептиды,  
пенициллины,  
фторхинолоны, 
β-лактамы

Смена абт, % случаев 25 50 50 50

* – антибиотикотерапия.
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Наблюдения в 1-й группе характеризовались на-
личием обнаруживаемых при макроскопическом 
исследовании гнойных метастазов в виде мелких 
(до 1,5 см) белесых или светло-коричневых очагов 
в толще миокарда или субкапсулярно в почках, 
реже – в ткани легких, печени, что соответство-
вало описанию классической септикопиемии. При 
микроскопическом исследовании данные инфиль-
траты на 85–90 % состояли из нейтрофильных 
лейкоцитов (CD15-положительные клетки) и на 
10–15 % из макрофагов (CD68-положительные 
клетки). В центре гнойных метастазов в 75 % на-
блюдений выявлялись скопления базофильно 
окрашенных микроорганизмов (рис. 1).

При проведении гистологического исследова-
ния тканей умерших с 1-м вариантом сепсиса (с 
макроскопически различимыми метастатически-
ми абсцессами) обнаруживались:

1) признаки повреждения эндотелия с его деск-
вамацией в просвет сосудов – в 3 (42 %) случаях;

2) нарушение микроциркуляции в виде лей-
костазов (5 наблюдений, 60 %), краевого стояния 
(3 случая, 38 %) и выхода единичных нейтрофилов 
за пределы сосудистой стенки (2 случая, 25 %), 
сладжа эритроцитов (8 наблюденияй, 100 %);

3) активация свертывающей системы – еди-
ничные тромбы в сосудах микроциркуляторного 
русла (6 случаев, 75 %), повышение проницаемости 
сосудистой стенки – диапедезные кровоизлияния 
(7 наблюдений, 85 %).

В ряде случаев обнаружены более значимые 
повреждения микроциркуляторного русла в виде 
фибриноидного некроза стенок микрососудов 
(артериол) (7 умерших, 85 %) и сосудистых петель 
клубочков (6 случаев, 75 %).

Наиболее выраженные признаки повреждения 
эндотелия и нарушения микроциркуляции выяв-
лялись в миокарде в виде десквамации эндотелия, 
микротромбов, лейкостаза (табл. 3). Наиболее рас-
пространенный сладж-феномен был в сосудах го-
ловного мозга.

При проведении иммуногистохимического ис-
следования с использованием маркера CD54 выяв-
лялось слабо выраженное мозаичное окрашивание 
эндотелия венул и капилляров миокарда и голов-
ного мозга с единичными интенсивно окрашен-
ными клетками. В ткани легкого обнаруживалось 
умеренное и интенсивное окрашивание эндотелия 
микрососудов, что, по всей видимости, было связа-
но с развитием пневмонии. В десквамированных 
эндотелиоцитах, находящихся в просвете сосудов, 
не отмечалась экспрессия CD54.

Второй морфологический вариант течения сеп-
сиса включал в себя наблюдения, в которых гной-
ные метастатические очаги обнаруживались только 
в ходе микроскопического исследования в 4 (50 %) 
наблюдениях в миокарде и в 2 (30 %) – в почках, что, 
согласно представлениям А. Н. Чистовича (1963), 
является признаком сепсиса в форме септицемии 

[10].  Данные очаги имели диаметр до 300 мкм, со-
став их был аналогичен метастатическим абсцессам 
при септикопиемии (рис. 2). При этом скопления 
микробов в центре гнойных метастазов встречались 
несколько реже (в 4 наблюдениях).

При проведении микроскопического исследова-
ния сосудов у умерших 2-й группы качественный 
состав изменений был тот же, что и в 1-й группе 
(табл. 2): слущенный в просвет сосудов эндотелий 
(2 умерших, 40 %), фибриноидный некроз стенок 
сосудов (3 случая, 54 %), петель клубочков почки 
(2 случая, 45 %), лейкостаз (4 наблюдения, 67 %), 
краевое стояние (38 %) и выход единичных нейтро-
филов (25 %) за пределы сосудистой стенки, еди-
ничные тромбы в капиллярах и венулах (1 случай, 
34 %), сладж эритроцитов (6 наблюдений, 100 %), 
диапедезные кровоизлияния (4 случая, 66 %). 
 Наиболее выраженные признаки повреждения 

Рис. 1. Гнойный метастаз в почке: скопление базофильно 
окрашенных микроорганизмов на месте разрушенного со-
суда с некрозом ткани и очаговой лейкоцитарной инфильт-

рацией. Окраска гематоксилином и эозином, ув. ×100
Fig. 1. Purulent metastasis in the kidney: an accumulation 

of basophilically stained microorganisms at the site of a 
 destroyed vessel with tissue necrosis and focal leukocyte 

 infiltration. Staining with hematoxylin and eosin, ×100

Рис. 2. Метастатический гнойный очаг в миокарде. 
 Окраска гематоксилином и эозином, ув. ×200

Fig. 2. Metastatic purulent focus in the myocardium.  
Staining with hematoxylin and eosin, ×200
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эндотелия отмечались в миокарде (табл. 3). Лейко-
цитарные стазы, краевое стояние нейтрофилов с 
выходом единичных клеток, как и в наблюдениях 
в 1-й группе, подтверждались при  иммуногистохи-
мическом исследовании с антителом CD15 (рис. 3).

При проведении иммуногистохимического ис-
следования с использованием маркера CD54 также 
выявлялось слабо выраженное мозаичное окраши-
вание эндотелия венул и капилляров миокарда и 
головного мозга.

Наблюдения в 3-й группе (33 % всех случаев) ха-
рактеризовались обнаружением единичных мини-
очагов (рис. 4), представлявших собой периваску-
лярные инфильтраты из 10–15 лейкоцитов, часть 
из которых составляли CD15-позитивные нейтро-
фильные лейкоциты. Чаще всего такие мини-очаги 
определялись вокруг капилляров и венул в миокарде 
(19 случаев, 91 %). Возможно, появление мини-оча-
гов являлось следствием лечебного патоморфоза 

 сепсиса в результате длительной антибиотико-
терапии. В 4 (19 %) случаях их появление, возможно, 
было связано с кратковременностью течения сепси-
са вследствие гиперергической реакции организма и 
недостаточного времени для формирования класси-
ческих метастатических септических очагов.

При анализе морфологических проявлений по-
ражения микрососудов и паренхиматозных клеток 
органов выявлялись те же изменения, что и в груп-
пах с классическими септикопиемией и септице-
мией: десквамация эндотелия в просвет сосудов 
(51 наблюдение, 75 %), фибриноидный некроз сте-
нок сосудов (19 случаев, 89 %) и петель клубочков 
почки (12 умерших, 56 %), лейкостазы (18 наблю-
дений, 86 %), краевое стояние (11 случаев, 53 %) и 
экстравазация единичных нейтрофилов (5 случа-
ев, 26 %), единичные микротромбы в капиллярах 
и венулах (15 случаев, 72 %), сладж эритроцитов 
(16 наблюдений, 95 %), диапедезные  кровоизлияния 

Т а б л и ц а  2

Частота встречаемости признаков нарушения микроциркуляторного русла, n

T a b l e  2

Frequency of occurrence of signs of disorder of the microvasculature, n

Признак 1-я группа 
(n=8)

2-я группа 
(n=6)

3-я группа 
(n=21)

4-я группа 
(n=58)

Среднее по группам, % 
(n=93)

Микротромбы 6 2 15 17 43

Сладж 8 6 20 51 91

Лейкостазы 5 4 18 24 54

Слущенный эндотелий 3 3 16 23 48

Выход единичных нейтрофилов 2 1 5 11 20

Краевое стояние 3 2 11 19 37

Диапедезные кровоизлияния 7 4 20 36 72

Фибриноидный некроз стенки 
сосудов головного мозга 

7 3 19 30 63

Некроз петель клубочков почки 6 2 12 17 39

Рис. 3. Лейкоцитарный стаз в венуле головного мозга 
с экстравазацией нейтрофильного лейкоцита. Иммуно-
гистохимическая реакция с антителами к CD15, ув. ×200

Fig. 3. Leukocyte stasis in a cerebral venule with extra-
vasation of a neutrophilic leukocyte. Immunohistochemical 

 reaction with antibodies to CD15, ×200

Рис. 4. Мини-очаг в миокарде: скопление нейтрофильных 
лейкоцитов вокруг капилляра. Окраска гематоксилином 

и эозином, ув. ×200
Fig. 4. Mini-focus in the myocardium: accumulation  

of  neutrophilic leukocytes around the capillary. Staining  
with hematoxylin and eosin, ×200
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(16  случаев, 95 %).  Слущивание эндотелия и лей-
костаз (18 наблюдений, 86 %) чаще встречались в 
миокарде. Сладж-феномен был наиболее выражен 
в сосудах головного мозга, чем в миокарде и легких 
(табл. 2; 3).

При проведении иммуногистохимического 
(ИГХ) исследования с использованием антител 
CD54 обнаруживалось интенсивное окрашивание 
эндотелиоцитов сосудов микроциркуляторного ру-
сла миокарда с резко выраженным слущиванием 
этих клеток с оголением субэндотелиального слоя. 
В ткани головного мозга экспрессия CD54 харак-
теризовалась мозаичностью и слабой интенсив-
ностью. В капиллярах и венулах почек и легких 
экспрессия ICAM-1 эндотелием капилляров и ве-
нул была либо умеренно, либо резко выраженной.

По данным нашего исследования, самой много-
численной (58 умерших, 60 %) оказалась 4-я груп-
па, в которую вошли наблюдения без гнойного 
метастазирования, что соотносится с данными 
С. А. Шляпникова, В. В. Федоровой (2014) [11]. 
У умерших с данным вариантом сепсиса при ми-
кроскопическом и ИГХ-исследовании препаратов 
отсутствовали даже минимальные признаки гной-
ного метастатического процесса, но имелись выра-
женные клинические признаки сепсиса.

Несмотря на отсутствие септических метаста-
зов, обращало на себя наличие изменений со сто-
роны сосудов микроциркуляторного русла, анало-
гичных первым трем группам: единичные тромбы в 
венулах и капиллярах (17 случаев, 31 %), лейкоста-
зы в венулах и капиллярах (24 наблюдения, 42 %), 
краевое стояние лейкоцитов (19 случаев, 33 %), 

сладж-феномен (23 случая, 88 %), слущивание эн-
дотелиоцитов (51 человек, 41 %), фибриноидный 
некроз стенок артериол (30 случаев, 52 %), петель 
клубочков (17 случаев). Как и при других вари-
антах сепсиса, наиболее выраженные признаки 
повреждения эндотелия были обнаружены в мио-
карде в виде слущивания эндотелия, лейкостаза, а 
сладж-феномен был наиболее выражен в сосудах 
головного мозга (табл. 2; 3). 

При ИГХ-исследовании с антителом CD54 в 
случаях, где не было шока, выявлялось слабой 
степени выраженности мозаичное окрашивание 
эндотелио цитов венул и капилляров миокарда.

При диагнозе «Септический шок» в головном 
мозге и миокарде также наблюдалась мозаичность 
реакции в эндотелии, однако позитивное окраши-
вание (умеренно и резко выраженное) встречалось 
чаще.

Как показали результаты исследования (табл. 2), 
для сепсиса характерно повреждение сосудов ми-
кроциркуляторного русла, морфологически со-
провождающееся изменениями эндотелиоцитов 
с экспрессией адгезивных молекул (ICAM-1-пози-
тивные клетки) и их слущиванием (51 %), краевым 
стоянием лейкоцитов (38 %), выходом единичных 
лейкоцитов за пределы сосудов (21 %), лейкоци-
тарным стазом (55 %), формированием фибрино-
вых и гиалиновых микротромбов (45 %) (рис. 5), 
сладж-  феноменом (91 %), диапедезными кровоиз-
лияниями в тканях (72 %) (рис. 6). Совокупность 
тромбоза микрососудов и кровоизлияний могла 
расцениваться как морфологический эквивалент 
ДВС-синд рома, который, по мнению R. S. Hotch-

Т а б л и ц а  3

Выраженность признаков нарушения микроциркуляторного русла, баллы (M±m)

T a b l e  3

The severity of signs of a disorder of the microvasculature, points (M±m)

Признак 1-я группа (n=8) 2-я группа (n=6) 3-я группа (n=21) 4-я группа (n=58)

Микротромбы 

Миокард (1,8±0,2) (1,5±0,1) (1,5±0,7) (1,3±0,1)

Головной мозг (1,5±0,2) (1,3±0,3) (1,5±0,1) (1,2±0,1)

Сладж-феномен

Миокард (1,4±0,2) (1,5±0,5) (1,6±0,2) (1,2±0,1)

Легкие (2,2±0,3) (2,0±0,2) (2,3±0,3) (1,9±0,2)

Головной мозг (2,5±0,3) (2,0±0,2) (2,4±0,2) (2,3±0,1)

Лейкостазы 

Миокард (2,3±0,3) (1,6±0,2) (2,2±0,2) (1,5±0,1)

Почки (0,5±0,2) (0,7±0,3) (0,2±0,1) (0,05±0,02)

Головной мозг (1,2±0,2) (1,2±0,2) (1,6±0,2) (1,4±0,1)

Слущенный эндотелий 
(миокард)

(1,5±0,4) (1,2±0,6) (2,0±0,2) (1,3±0,1)

Диапедезные кровоизлияния 

Миокард (2,2±0,4) (2,6±0,3) (1,6±0,1) (1,3±0,1)

Головной мозг (2,0±0,3) (1,5±0,5) (1,8±0,4) (1,6±0,1)
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kiss, L. L. Moldawer, S. Opal et al. (2016) [12], также 
является характерным для течения сепсиса. Кли-
ническим проявлением ДВС-синдрома служил ди-
намический дисбаланс между системами сверты-
вания и противосвертывания, подтверждавшийся 
в ходе исследований изменениями параметров ко-
агулограмм: снижением протромбинового индекса 
(ПТИ), протромбина и повышением фибриногена.

Несмотря на то, что большинство выявленных 
изменений микроциркуляции и повреждения ми-
крососудов обнаруживались примерно с равной 
частотой среди наблюдений разных групп, при 
проведении корреляционного анализа с исполь-
зованием критерия Спирмена увеличение степени 
выраженности гнойного метастатического процес-
са сочеталось с увеличением частоты встречаемо-
сти диапедезных кровоизлияний в ткани головно-
го мозга (ρ

xy
=0,29; p<0,05), гиалиновых мембран в 

альвеолах легких (ρ
xy

=0,23; p<0,05), лейкоцитар-
ных стазов в сосудах миокарда (ρ

xy
=0,43; p<0,05) 

и почек (ρ
xy

 =0,51; p<0,05), некроза сосудистых 
петель клубочков почек (ρ

xy
=0,32; p<0,05), с уве-

личением числа микротромбов в тканях умерших 
(ρ

xy
=0,29; p<0,05). 

При сравнении наблюдений в 3-й и 4-й груп-
пах (t-критерий) отмечено, что в случаях группы 
с мини-очагами достоверно чаще, чем у умерших 
группы без гнойных метастазов, обнаруживались 
слущивание эндотелия (75 % случаев, p=0,007) и 
лейкоцитарные стазы (86 %, р=0,001), краевое сто-
яние лейкоцитов (53 % случаев, p=0,004), что могло 
быть обусловлено сочетанием гнойного метастази-
рования и гиперэргического характера иммунного 
ответа у пациентов данных групп.

ЗАклЮченИе
Таким образом, независимо от степени выра-

женности гнойного метастатического процесса, 
для септического поражения характерны одни и те 
же изменения со стороны микроциркуляторного 

русла, выражающиеся в усилении экспрессии эн-
дотелиоцитами адгезивных молекул (ICAM-1), слу-
щивании эндотелиоцитов (51 %), краевом стоянии 
лейкоцитов (38 %), выходе единичных лейкоцитов 
за пределы сосудов (21 %), лейкоцитарном стазе 
(55 %), формировании фибриновых и гиалиновых 
микротромбов (45 %), сладж-феномене (91 %), ди-
апедезных кровоизлияниях в тканях (72 %), фиб-
риноидном некрозе стенок сосудов (63 %), что 
свидетельствует о ведущей роли в нарушении 
микроциркуляции и, соответственно, формирова-
нии полиорганной недостаточности при сепсисе 
именно вторичного повреждения микрососудов.

Вместе с тем наличие или отсутствие гнойного 
поражения органов и тканей определяет некото-
рые особенности повреждения микрососудов при 
сепсисе. Так, при септикопиемии бактериальная 
диссеминация приводит не только к первично-
му поражению стенок сосудов, но и к активации 
вторичного их поражения, о чем свидетельствует 
обнаруженная взаимосвязь между нарастанием 
выраженности гнойного метастазирования и уве-
личением числа микротромбов в сосудах, частоты 
выявления диапедезных кровоизлияний в ткани 
головного мозга, гиалиновых мембран в альвеолах 
легких, лейкоцитарных стазов в сосудах миокарда и 
почек, некроза сосудистых петель клубочков почек.

Для пациентов с минимально выраженным 
гнойным метастазированием и его отсутствием 
характерно выраженное вторичное повреждение 
сосудов (в группе с мини-очагами достоверно чаще 
встречаются десквамация эндотелия, лейкоцитар-
ные стазы, краевое стояние лейкоцитов), обуслов-
ленное, по-видимому, сочетанием гиперэргическо-
го характера иммунного ответа на бактериальные 
антигены и наличия гнойного метастазирования.

конфликт интересов 

Авторы заявили об отсутствии потенциального конф-
ликта интересов. 

Рис. 5. Эозинофильный сверток в просвете венулы мио-
карда. Окрашивание гематоксилином и эозином, ув. ×100
Fig. 5. Eosinophilic convolution in the lumen of the myocar-

dial venule. Staining with hematoxylin and eosin, ×100

Рис. 6. Диапедезные кровоизлияния в корковом веществе 
почки. Окраска гематоксилином и эозином, ув. ×100

Fig. 6. Diapedetic hemorrhages in the renal cortex. Staining 
with hematoxylin and eosin, ×100
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