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Успех лечения больного обусловлен правильнос�
тью и своевременностью распознавания патологическо�
го процесса и его осложнений.

Диагностика заболевания осуществляется на ос�
нове нозологического — базового принципа медицины.
В свою очередь, в процессе верификации патологичес�
кого процесса следует учитывать и другие базовые
принципы. Прежде всего необходимо определить сущ�
ность патологического процесса: к какому классу, в со�
ответствии с международной классификацией болез�
ней, относится конкретное заболевание (болезни
сердечно�сосудистой системы, болезни органов дыха�
ния, онкологические, инфекционные заболевания и т.
д.). Важнейшее условие при постановке диагноза — вы�
явление этиологии заболевания. В частности, при ин�
фекционных процессах это не только позволяет опреде�
лить характер возбудителя, но и последующую
адекватную антибактериальную терапию. Один из глав�
ных базовых принципов — патогенетический. В основе
патогенеза (механизмов развития) заболевания лежат
общепатологические процессы. Основой инфекцион�
ных заболеваний и инфекционных осложнений являет�
ся общепатологический процесс — воспаление. Необхо�
димое условие успешной диагностики — соблюдение
клинико�морфологического принципа. Он заключается
в том, что для каждого заболевания характерны опреде�
ленные клинические симптомы и морфологические из�
менения в органах и тканях.

Таким образом, существует определенный алго�
ритм, которым необходимо руководствоваться в про�
цессе диагностики заболеваний.

Критические состояния нередко осложняются ин�
фекционными процессами. Многие из них, на основа�
нии существующих критериев, расцениваются как сеп�
сис. Так, анализ смертности в Англии за 2001—2010 годы
показал, что 5,1% случаев смерти в стране были связаны
с сепсисом [1], который, по мнению авторов, является
одной из основных проблем здравоохранения. В США
сепсис среди причин смертности занимает 11�е место
[2]. Ретроспективный анализ был использован для вы�
явления частоты развития сепсиса среди 150410 боль�
ных за 6�летний период (2005—2010 годы). В странах
западной Европы число больных сепсисом ежегодно
превышает 500 000 человек. Смертность при сепсисе
составляет 28,6%, увеличиваясь с возрастом до 38,4%.
[3, 4]. В то же время клинический диагноз сепсиса да�

леко не всегда подтверждается результатами патолого�
анатомического исследования. Нами были проанали�
зированы истории болезней и протоколы вскрытий 134
умерших больных в отделениях реанимации. Инфекци�
онные осложнения выявлены у 129 больных, из которых
у 16 был поставлен диагноз сепсиса. При патологоанато�
мическом исследовании сепсис был подтвержден только
в одном случае [5]. Это свидетельствует о значительной
гипердиагностике сепсиса, что так же опасно, как и те
случаи, когда патологический процесс и непосредствен�
ные причины смерти остаются нераспознанными. 

В последнее время появляются сообщения о более
осторожной и тщательной оценке развивающихся ин�
фекционных осложнений, расцениваемых в качестве
сепсиса. На международном форуме в Пекине (2011)
было отмечено [6], что мнения в понимании и определе�
нии сепсиса различными категориями врачей расходят�
ся. Кажущийся простым процесс определения сепсиса
на основе концепции системной воспалительной реак�
ции (СВР), принятой в 1991 году, оказался значительно
более сложным. В соответствии с данной концепцией
диагноз сепсиса регистрируется на основании лихорад�
ки, лейкоцитоза, тахикардии и тахипноэ в сочетании с
инфекционным процессом. Основная проблема предло�
женной концепции — низкая специфичность и чрезмер�
ная чувствительность. У большей части больных в кри�
тическом состоянии в соответствии с указанными
критериями должен быть диагностирован сепсис. Дан�
ное определение сепсиса путает и создает терминологи�
ческие и диагностические трудности. По мнению авто�
ров, терминология, понимание сепсиса нуждаются в
значительной переработке для соответствия клиничес�
ким реалиям и патогенетическим процессам, развиваю�
щимся при сепсисе.

Трактовка сепсиса на основе данной концепции
имеет три основные проблемы [7]. Во�первых, высокая
чувствительность СВР приводит к тому, что 90% боль�
ных отделений реанимации отвечает критериям сепсиса.
Во�вторых, противоречия проявляются в том, что у боль�
ных с сепсисом имеется воспалительный процесс, что яв�
ляется общепризнанным, но, очевидно, не у всех больных
с инфекционным процессом развивается сепсис. И в�тре�
тьих, как неинфекционные (травмы, ожоги, панкреатит,
аутоиммунные нарушения, трансплантация органов и
др.), так и инфекционные процессы сопровождаются
сходными клиническими признаками. На основании
предложенных клинических признаков невозможно от�
личить изменения, развивающиеся при неинфекцион�
ных и инфекционных процессах, так как в основе лежат
одни и те же реакции активации иммунитета, нарушений
коагуляции, повреждения и регенерации тканей. 
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В 2013 году комитетом по согласованию в составе
68 международных экспертов, представляющих 30 меж�
дународных организаций, предложена обновленная
программа лечения тяжелого сепсиса и септического
шока [8]. Обращается внимание на необходимость под�
тверждения бактериальной инфекции и потенциально�
го источника инфекции. Сепсис определяется как при�
сутствие документированной или вероятной инфекции
в сочетании с системными ее проявлениями. Признаки,
отражающие «системное проявление инфекции», не
уточняются. Основное внимание уделяется методам ле�
чения тяжелого сепсиса и септического шока.

В имеющихся публикациях указывается на необ�
ходимость более детального рандомизирования при
включении в исследование больных, у которых диагно�
стирован сепсис [9]. Из 102 клинических наблюдений
большинство (61) были исключены, так как при прове�
дении дополнительных рандомизированных контроли�
руемых испытаний они не соответствовали критериям
качества, отсутствовали критерии включения и данные
о тяжести заболевания. Авторы пришли к заключению,
что в целях успешного лечения больных и снижения
летальности определение сепсиса должно быть основа�
но на более специфических критериях с учетом индиви�
дуальных особенностей больных.

С учетом алгоритма диагностики сущностью сеп�
сиса является его инфекционная природа. Диагноз сеп�
сиса, в соответствии с международной классификаци�
ей болезни, должен содержать сведения о его этиологии
(стафилококковый, стрептококковый, синегнойный и т.
д.). Клинической особенностью сепсиса является его
ациклическое течение. Это проявляется изменением в
первую очередь характера температуры и лейкоцито�
за (чередование подъемов с последующим снижени�
ем), не характерных для обычного течения инфекци�
онного процесса, что отражает признаки
генерализации инфекционного процесса. Сепсис ха�
рактеризуется определенными морфологическими
изменениями. Академик Н. К. Пермяков на основа�
нии анализа обширного клинического материала
пришел к заключению, что морфологическими при�
знаками генерализации гнойной инфекции является
формирование метастатических гнойных очагов во
внутренних органах, в том числе с формированием
пристеночного эндокардита и полипозно�язвенного
вальвулита. Единственным вариантом сепсиса являет�
ся его метастатическая форма, свидетельствующая о
генерализации инфекционного процесса [10].

В процессе развития сепсиса формируется пер�
вичный септический очаг, который может локализо�
ваться в области входных ворот или метастатических
гнойных очагов. Происходит гиперплазия лимфоидной
ткани. Обращает на себя внимание значительное увели�
чение селезенки (в 2—3 раза), которая дает обильный
соскоб. Диагноз сепсиса документируют метастатичес�
кие гнойные очаги, обнаруживаемые в различных орга�
нах и тканях. При отсутствии морфологических при�
знаков сепсиса необходимо подтверждение других

причин, не связанных с сепсисом и сыгравших ведущую
роль в танатогенезе. 

Таким образом, основными морфологическими
критериями сепсиса являются: формирование септиче�
ского очага, метастатических очагов гнойного воспале�
ния в различных органах и тканях, значительное увели�
чение селезенки [11].

В связи с этим важной задачей диагностики сеп�
сиса является разработка методов прижизненной визу�
ализации морфологических изменений, характеризую�
щих этот инфекционный процесс. Прижизненная
визуализация структурных изменений, развивающихся
при тех или иных заболеваниях, широко используется
при диагностике различных заболеваний и осуществля�
ется различными методами: компьютерной томографи�
ей, методом магнитного резонанса, ультразвуковыми
методами диагностики, эндоскопией, исследованием
микроциркуляции, различными видами биопсий, анги�
ографией, использованием изотопов и т. д. 

При сепсисе наиболее доступным является при�
жизненное выявление очага воспаления и определение
размеров селезенки. Более сложной является проблема
прижизненного обнаружения септического и метаста�
тических очагов гнойного воспаления. 

В последнее время появились обнадеживающие
сообщения, свидетельствующие о возможности при�
жизненного выявления очагов воспаления во внутрен�
них органах с использованием перфторуглеродных
эмульсий. Отечественная перфторуглеродная эмульсия
«Перфторан» с успехом используется в клинической
практике [12—14]. 

Получены экспериментальные данные о возмож�
ности прижизненного выявления очагов воспаления в
легких [15]. Пневмония у мышей была индуцирована
интратрахеальным введением липополисахарида
(ЛПС). Перфторуглеродную эмульсию, содержащую
фтор�19, вводили внутривенно. Очаги воспаления в
легких были обнаружены методом магнитного резонан�
са. Аккумуляция перфторуглеродной эмульсии макро�
фагами в очагах воспаления подтверждена гистологиче�
скими методами. Авторы пришли к заключению, что
применение перфторуглеродных эмульсий, содержа�
щих фтор�19, является высокоспецифическим прогнос�
тическим тестом и позволяет дать количественную
оценку распространения воспаления в легких in vivo.

Было показано, что макрофаги в зоне воспале�
ния фагоцитируют частицы перфторуглеродной
эмульсии, которая и выявляется в качестве контра�
стного вещества методом магнитного резонанса [16,
17]. Опубликованы результаты исследования по
прижизненному выявлению скопления фагоцитов
методом магнитного резонанса с использованием
перфторуглеродной эмульсии при ишемических по�
вреждениях миокарда и головного мозга в экспери�
менте [18]. Использованы экспериментальные моде�
ли острой ишемии миокарда и головного мозга у
мышей с последующей интравенозной инъекцией
перфторуглеродной эмульсии. Гистологические ис�
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следования показывают, что частицы эмульсии за�
хватываются макрофагами, которые накапливаются
в зоне ишемии сердечной мышцы и головного мозга.
Эмульсии перфторуглеродов, содержащие фтор�19,
имеют определенные преимущества. Подчеркивает�
ся, что перфторуглеродная эмульсия не токсична и
может быть использована для диагностики различ�
ных воспалительных процессов и наблюдения за би�
ологическими процессами на клеточном уровне.

Предложены двухцветные флюоресцирующие
перфторуглеродные наноэмульсии, повышающие эф�
фективность их детекции с помощью метода магнитно�
го резонанса [19].

В последние годы проводятся многочисленные
исследования молекулярных маркеров при критичес�
ких состояниях, в том числе и при инфекционных ос�
ложнениях, включая сепсис [20—24]. Однако следует
отметить, что специфических молекулярных маркеров

для сепсиса до настоящего времени не обнаружено. По
всей видимости, динамика изменения содержания раз�
личных молекулярых маркеров (цитокинов, прокаль�
цитонина и др.) при воспалительных заболеваниях,
включая сепсис, отражает процессы регуляции процес�
сов адаптации и в первую очередь — состояние иммуно�
реактивности организма человека.

Таким образом, на основании вышеизложенного
мы предлагаем следующее определение (дефиницию)
сепсиса. Сепсис — это инфекционный, полиэтиологиче�
ский процесс, характеризующийся ациклическим тече�
нием, формированием септического очага, генерализа�
цией инфекции, обусловленной развитием очагов
гнойного воспаления в различных внутренних органах.

Последующие исследования в этом направлении
позволят осуществлять более успешную реализацию
программ диагностики и адекватного лечения этого
грозного осложнения.
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