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Цель настоящего исследования заключалась в выявлении морфологических особенностей повреж-
дения органов при шоке у умерших с разными вариантами сепсиса в условиях современной комплексной 
терапии. 

Материал и методы. Нами был исследован архивный материал 93 аутопсий умерших с клиниче-
ским диагнозом сепсис. При микроскопическом исследовании оценивали частоту встречаемости среди 
наблюдений и распространенность признаков повреждения сосудов микроциркуляторного русла, а также 
паренхимы органов: миокарда, печени, почек, головного мозга. Проводили статистическую обработку 
полученных данных с определением достоверных различий между группами наблюдений. 

Результаты. Выделено 4 группы наблюдений: 1-я – с лейкоцитарными мини-очагами и шоком 
(n=10), 2-я – с мини-очагами без шока (n=11), 3-я – без гнойных метастазов с шоком (n=15), 4-я – без 
гнойных метастазов без шока (n=43). Установлено, что основным этиологическим фактором септического 
шока является грамотрицательная микрофлора. При септическом шоке активация свертывающей систе-
мы более выражена, что подтверждается большей частотой обнаружения тромбов в просветах сосудов 
микроциркуляторного русла. В группе с шоком и лейкоцитарными мини-очагами лейкостаз в сосудах 
почки и десквамации эндотелия обнаруживались достоверно чаще (р=0.01), чем в группе с шоком без 
гнойных метастазов. 

Заключение. Септический шок выявляется у каждого четвертого (26%) умершего с данной пато-
логией. В основе его развития лежит гиперэргический ответ организма на генерализованную грам-
отрицательную инфекцию, в 64% случаев представленную Klebsiella pneumonia. Для септического шока 
характерны снижение тонуса артериол, отсутствие или минимальные проявления гнойного метастазиро-
вания, более тяжелое повреждение сосудов микроциркуляторного русла, выражающееся в распростра-
ненном слущивании эндотелиоцитов в просвет сосудов, частом формировании сладж-феномена и тромбов 
в сосудах миокарда, а также гиалиновых мембран в легких. Обнаружение в тканях умерших при септиче-
ском шоке хотя бы минимальных проявлений гнойного метастазирования сопряжено с усилением экс-
прессии в эндотелии сосудов миокарда адгезивных молекул, его десквамацией, появлением лейкостазов в 
почках. Указанные немногочисленные морфологические различия связаны с характером реакции орга-
низма пациентов на генерализованную инфекцию и, соответственно, скоростью ее развития. 
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The aim of this study was to identify the morphological features of organ damage due to shock in de-
ceased with different types of sepsis under modern complex therapy. 

Material and methods. We studied archival material of 93 autopsies of the deceased with a clinical di-
agnosis of sepsis. Microscopic examination assessed the frequency among the observed groups and the prevalence 
of signs of damage to the microvasculature vessels, as well as organ parenchyma: myocardium, liver, kidneys, and 
brain. Statistical processing of the obtained data was carried out with the determination of significant differences 
between the observed groups. 

Results. 4 observation groups were distinguished: the first group with leukocyte mini-foci and shock 
(n=10), the second group with mini-foci without shock (n=11), the third group without purulent metastases with 
shock (n=15), the fourth group without purulent metastases without shock (n=43). It was revealed that the main 
etiological factor of septic shock is gram-negative microflora. It was found that in septic shock, the activation of 
the coagulation system is more pronounced, which is confirmed by the greater frequency of detection of blood 
clots in the lumen of microvasculature blood vessels. In the deceased groups with shock and leukocyte mini-foci 
leukostasis in the kidney vessels and desquamation of the endothelium were detected reliably (p = 0.01 and p = 
0.01) more often than in the group with shock without purulent metastases. 

Conclusion. Septic shock is detected in every fourth (26%) deceased with this pathology. Septic shock de-
velopment is based on the hyperergic response of the body to a generalized gram-negative infection, in 64% of 
cases presented by Klebsiella pneumonia. Septic shock is characterized by decrease in arteriole tone, absence or 
minimal manifestations of purulent metastasis , more severe damage to the vessels of the microcirculatory bed, 



Журнал анатомии и гистопатологии. 2020; 9(1) ◊ Journal of Anatomy and Histopathology. 2020; 9(1) 

70 

manifested through the widespread exfoliation of endotheliocytes in the lumen of the vessels, frequent develop-
ment of a sludge phenomenon and blood clots in the vessels of the myocardium, as well as hyaline membranes in 
the lungs. The detection of at least minimal manifestations of purulent metastasis in the tissues of those who died 
from septic shock is associated with increased expression of adhesive molecules in the myocardial vascular endo-
thelium, its desquamation, and the appearance of leukostasis in the kidneys. These few morphological differences 
are associated with the nature of the patient's body reaction to a generalized infection and, accordingly, the rate of 
its development. 
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Введение 

 
Сепсис – жизнеугрожающее состояние, 

требующее особого подхода в диагностике и 
лечении ввиду сложности этиопатогенеза, на-
личия многочисленных звеньев развития, а 
также зависимости течения, как от состояния 
организма-хозяина, так и от этиологического 
фактора, вызвавшего его. 

В 2016 г. были подведены итоги 3-го 
международного консенсуса по сепсису и сеп-
тическому шоку под названием «Сепсис – 3» 
[2]. Септический шок (СШ) был определен как 
особая клиническая форма сепсиса с глубо-
кими циркуляторными и метаболическими 
нарушениями, требующими использования 
вазопрессоров на протяжении более одного 
часа для восстановления уровня среднего ар-
териального давления выше 65 мм рт. ст. при 
проведении адекватной инфузионной тера-
пии [9, 11, 12]. Одним из ключевых критериев 
клинической диагностики СШ был признан 
уровень лактата крови выше 2 ммоль/л. [7]. 
В современной литературе называют четыре 
клинических условия развития СШ: наличие 
документированного источника гнойной ин-
фекции, проявления синдрома системной 
воспалительной реакции (ССВР), клинико-
лабораторные признаки органной гипоперфу-
зии с развитием полиорганной недостаточно-
сти, наличие неуправляемой артериальной 
гипотензии, не поддающейся корректировке с 
помощью инфузии и требующей использова-
ния вазопрессоров [3, 4]. 

В настоящее время большинство науч-
но-исследовательских работ посвящено кли-
нической составляющей СШ, четкие морфо-
логические критерии данного состояния от-
сутствуют. Несмотря на это, в ряде работ ак-
центируется внимание на том, что у умерших 
с СШ при микроскопическом исследовании 
должны быть обнаружены фатальные нару-
шения как со стороны микроциркуляции, так 
и со стороны паренхиматозных клеток [9]. 

Цель настоящего исследования заклю-
чалась в выявлении морфологических осо-
бенностей повреждения органов при септиче-
ском шоке у умерших с разными вариантами 
гнойного метастазирования в условиях совре-
менной комплексной терапии. 
 

Материал и методы исследования 
 

В основу исследования положены изу-
чение и клинико-морфологический анализ 
93 архивных случаев летальных исходов па-
циентов, проходивших лечение в клиниках 
Военно-медицинской академии С.М. Кирова с 
2008 г. по 2018 г., которым прижизненно был 
установлен клинический диагноз сепсис. 

Среди наблюдений было 53 мужчины и 
40 женщин. Возраст варьировал от 18 до 
88 лет, наибольшее количество случаев при-
ходилось на возрастной интервал в 50–60 лет. 

Всем пациентам проводилась антибио-
тикотерапия. Ее длительность составляла 
22±1.3 сут. Длительность госпитализации и 
антибиотикотерапии колебалась в значитель-
ных пределах (табл. 1). В 19% наблюдений 
длительность антибиотикотерапии составляла 
менее 5 сут. В 55% случаев проводилась смена 
антибиотиков. 

Исходя из различной степени выражен-
ности метастатического гнойного процесса, 
все наблюдения были разделены на 4 группы: 
с макроскопически различимыми метастати-
ческими абсцессами (8 чел.); с микроскопиче-
ски различимыми метастатическими абсцес-
сами (6 чел.); с единичными скоплениями 
лейкоцитов по ходу капилляров (10–15 кле-
ток) – лейкоцитарнными мини-очагами 
(21 чел.); без признаков гнойного метастази-
рования (58 чел.). 

Распределение пациентов с клиниче-
ским диагнозом сепсис по полу, возрасту, 
длительности госпитализации и по продол-
жительности антибактериального лечения 
представлено в табл. 1. 

При проведении микроскопического 
исследования полуколичественно оценивали 
наличие и характер гнойных метастазов; ак-
тивацию свертывающей системы; поврежде-
ние эндотелия; повышение проницаемости 
сосудистой стенки; повреждения паренхимы 
органов (табл. 2). 

Качественно проводилась оценка экс-
прессии рецепторов к ICAM-1 посредством 
иммуногистохимической реакции 
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Таблица 1 
Распределение наблюдений по полу, возрасту, длительности госпитализации и  

продолжительности антибиотикотерапии 
 

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

мужской/женский 6/2 4/2 11/10 31/27 

Возраст, лет 54±12 56±10 55.6±7 60±5 
Длительность по-
следней госпита-

лизации 
14.0±0.7 24.0±0.7 17.4±0.5 23.8±0.3 

Длительность ан-
тибиотикотерапии 17.0±1.2 15.0±1.2 22±0.8 16.6±0.3 

Препараты анти-
биотикотерапии 

фторхинолоны, 
производные 5-

нитроимидазола, 
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 антибиоти-
котерапии,  
% случаев 

25% 50% 50% 50% 

 
(ИГХ-реакции) с маркером CD54 в миокарде, 
легких, головном мозге. 

Определи толщину стенки и диаметр 
просвета артериол печени с последующим 
расчетом индекса Керногана (ИК=t/d, где  
t – толщина стенки сосуда, d – диаметр про-
света сосуда), удельный объем поврежденных 
кардиомиоцитов и гепатоцитов. 

Оценку повреждения миокарда прово-
дили при помощи поляризационной микро-
скопии при ув. ×100 с подсчетом удельного 
объема поврежденных кардиомиоцитов. 
Оценку повреждения печени проводили ко-
личественным анализом удельного объема 
вакуолизированных гепатоцитов. Подсчет 
проводили с помощью окулярного морфомет-
рического устройства многоцелевого назна-
чения (Сидорин В.С., 1988) в 10 полях зрения 
и вычислением среднего значения. 

Кроме этого, оценивали частоту и рас-
пространенность (полуколичественно) цен-
тролобулярных некрозов гепатоцитов. 

Идентификацию возбудителя и наличие 
бактериемии оценивали по результатам при-
жизненных и посмертных посевов крови и 
тканей. 

Вывод, накопление, хранение и первич-
ную сортировку данных исследования осуще-
ствляли с помощью портативного компьютера 
и пакета «Microsoft Office 2016». Статистиче-
ская обработка результатов выполнена при 
помощи табличного редактора «Excel», в ча-
стности, его модулей «Анализ данных» и 
«Мастер диаграмм», а также пакета «Statistica 
10 for Windows». Описательная статистика 
числовых данных в группах наблюдения про-
водилась путем вычисления средних значе-
ний исследуемых величин и их среднеквадра-

тичных отклонений (σ) и стандартных ошибок 
среднеквадратичного отклонения (m). 

Оценку статистической значимости по-
казателей и различий оцениваемых выборок 
проводили по критерию Стьюдента при уров-
не его значимости р<0.05. Силу корреляци-
онной связи определяли по абсолютной вели-
чине коэффициента парной ρxy (или ранговой 
ρs) корреляции. При |ρxy| < 0.3 связь оценива-
лась как слабая, при 0.3 < |ρxy| < 0.7 – умерен-
ная, при |ρxy| > 0.7 – сильная. При |ρxy| = 0 – 
корреляционная связь отсутствовала, при 
|ρxy| = 1 – связь являлась функциональной, т. 
е. заданному значению переменной Х соответ-
ствовало определенное значение переменной 
Y. 
 

Результаты и их обсуждение 
 

Проведенное исследование показало, 
что из 93 умерших с клиническим диагнозом 
сепсис, установленным согласно критериям 
Sepsis-3, у 25 (27%) был диагностирован СШ. 
Данные пациенты в зависимости от степени 
выраженности гнойного метастазирования 
относились к группам с наличием лейкоци-
тарных мини-очагов (10 чел.) и отсутствием 
признаков гнойного метастазирования 
(15 чел.). СШ у пациентов с макро- и микро-
скопически различимыми метастатическими 
абсцессами (классической септикопиемией и 
септицемей) не встречался. 

По степени выраженности гнойного ме-
тастазирования и наличию шока все умершие 
были разделены на 4 группы: 1-я – с лейкоци-
тарными мини-очагами и шоком (10 чел.); 2-я 
– с лейкоцитарными мини-очагами без шока 
(11чел.); 3-я – без гнойных метастазов и с 
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Таблица 2 
Частота встречаемости морфологических изменений в органах, % 

 

1-я группа – 
мини-очаги и шок 

2-я группа – 
мини-очаги без 

шока 

3-я группа – 
без гнойного мета-

стазирования с 
шоком 

4-я группа – 
без гнойного 

метастазирова-
ния и без шока 

Признаки 

м
ио

ка
рд

 

го
ло

вн
ой

 м
оз

г 

по
чк

а 

м
ио

ка
рд

 

го
ло

вн
ой

 м
оз

г 

по
чк

а 

м
ио

ка
рд

 

го
ло

вн
ой

 м
оз

г 

по
чк

а 

м
ио

ка
рд

 

го
ло

вн
ой

 м
оз

г 

по
чк

а 

Лейкостазы 75 50 38 90 60 13 23 – 8 39 22 8 
Десквамирован-
ный эндотелий в 

сосудах 

75   55   46   41   

Сладж-феномен 38 75 50 36 90 25 38 46 31 14 68 35 

Тромбы в 
сосудах 

75 25 13 18 60 – 31 15 – 22 21 8 

Диапедезные 
кровоизлияния 

38 63 13 45 80 10 31 69 – 26 56 – 

Гиалиновые 
мембраны в  

легких 
50 45 43 20 

 
 
 
шоком (15 чел.); 4-я – без гнойных метастазов 
и без шока (43). 

Наблюдения 1-й и 2-й групп характери-
зовались минимально выраженным гнойным 
метастазированием в виде лейкоцитарных 
мини-очагов – единичных скоплений  
10–15 лейкоцитов вокруг венул и капилляров 
(рис. 1). Чаще всего лейкоцитарные мини-
очаги выявлялись в миокарде (91%). Случаи  
1-й группы составили 47 % наблюдений с ми-
ни-очагами и соответствуют классическому 
определению СШ. 

При проведении прижизненного бакте-
риологического исследования у умерших 1-й 
группы в 5 наблюдениях получена грамотри-
цательная микрофлора, представленная 
Klebsiella pneumonia и Acinetobacter, в  
1 – грамположительная Staphylococcus aureus. 
По результатам посмертных бактериологиче-
ских исследований (посевов) крови и тканей, 
во всех случаях были получены культуры гра-
мотрицательной флоры: наиболее часто вы-
являлись Klebsiella pneumonia (45%) и 
Acinetobacter (10%). У умерших 2-й группы, 
как и в 1-й, прижизненно в 1 случае выявля-
лась грамположительные микроорганизмы 
Staphylococcus aureus, в остальных – и при-
жизненно, и посмертно – грамотрицательные 
Klebsiella pneumonia и Acinetobacter. 

Наблюдения 3-й и 4-й групп характери-
зовались отсутствием признаков гнойного ме-
тастазирования. Клинический диагноз сепси-
са был установлен на основании наличия у 
умерших первичного септического очага, син-
дрома системной воспалительной реакции и 
полиорганной недостаточности, что соответ-

ствовало рекомендациям по диагностике и 
лечению сепсиса и септического шока Sepsis-
3. По нашим данным, у 25% пациентов с от-
сутствием гнойных метастазов развился шок 
(3-я группа). 

При проведении прижизненного бакте-
риологического исследования у умерших 3-й 
группы в 1 наблюдении выделена грамполо-
жительная микрофлора (Staphylococcus 
aureus), еще в 1 – смешанная (Staphylococcus 
aureus и Klebsiella pneumonia). Посмертно в 
2 случаях также выявлялись грамположи-
тельные микроорганизмы (Staphylococcus 
aureus, Enterococcus). В остальных случаях как 
прижизненно, так и посмертно выявлены 
грамотрицательные микроорганизмы, пред-
ставленные в большинстве Klebsiella 
pneumonia (60%). 

При анализе результатов бактериологи-
ческого исследования умерших 4-й группы 
обнаружено, что прижизненно выявлялась 
грамотрицательная микрофлора, в 1 случае – 
смешанная и в 2 посев крови оказался стери-
лен. Посмертно, как и в 3-й группе, в 2 случа-
ях выявлялись грамположительные микроор-
ганизмы (Staphylococcus aureus), в остальных 
– грамотрицательная микрофлора, в 66% 
представленная Klebsiella pneumonia. 

Тонус артериол в наблюдениях с шоком 
был достоверно снижен (р<0.05), что под-
тверждалось при исследовании индекса Кер-
ногана (0.4±0.2 при шоке, в случаях без шока 
– 1.1±0.4). 

Все наблюдения характеризовались на-
личием признаков поражения сосудов микро-
циркуляторного русла (табл. 2): повреждения 
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Рис. 1. Мини-очаги в миокарде. Скопление лейко-
цитов вокруг капилляра. Окраска гематоксили-
ном и эозином. Ув. ×200. 

Рис. 2. Метастатический абсцесс в почке: скопле-
ние базофильно окрашенных микроорганизмов на 
месте разрушенного сосуда с очаговой лейкоци-
тарной инфильтрацией. Окраска гематоксили-
ном и эозином. Ув. ×100. 

  

  
Рис. 3. Слущенный эндотелий в просвете венулы 
миокарда. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 
×200. 

Рис. 4. Лейкоцитарный стаз в просвете капилля-
ра головного мозга. Окраска гематоксилином и 
эозином. Ув. ×200. 

  

  
Рис. 5. Сладж-феномен в капиллярах миокарда. 
Окраска гематоксилином и эозином. Ув. ×100. 

Рис. 6. Микротромб в просвете венулы головного 
мозга – фиксированные к стенке массы фибрина. 
Окраска гематоксилином и эозином. Ув. ×400. 

 
эндотелия и стенки микрососудов; активации 
свертывающей системы; повышения прони-
цаемости. 

Признаки повреждения эндотелия бы-
ли представлены набуханием и слущиванием 
эндотелия (рис. 3), лейкоцитарными стазами 
(рис. 4). Активация свертывающей системы 
крови характеризовалась наличием сладж-

феномена (рис. 5), агрегацией эритроцитов в 
расширенных капиллярах, микротромбами 
(рис. 6). Повышение проницаемости выявля-
лось в виде диапедезных кровоизлияний (ча-
ще в головном мозге) и гиалиновых мембран 
в альвеолах легких. 

При сравнении наблюдений с развити-
ем шока и без него выявлено, что в первом 
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Таблица 3 
Некротические изменения в органах исследуемых групп 

 

Признаки 
1-я группа – 

мини-очаги и 
шок 

2-я группа – 
мини-очаги 

без шока 

3-я группа – 
без гнойного 
метастазиро-

вания с шоком  

4-я группа – 
без гнойного 
метастазиро-
вания и без 

шока 
Центролобулярные некрозы  
печени (частота встречаемости) 42 33 22 33 

Удельный объем поврежденных 
кардиомиоцитов 32.7±0.9 37.5±8.6 52.0±7.4 26.0±5.9 

Жировая дистрофия гепатоци-
тов (удельный объем) 64.8±3.8 83.1±3.8 67.3±11.2 62.5±9.5 

 
 

 
Рис. 7. Центролобулярные некрозы печени. Окра-
ска гематоксилином и эозином. Ув. ×100. 
 
 
случае достоверно более выражено слущива-
ние эндотелиоцитов в просвет сосудов 
(p=0.01), тромбоз сосудов миокарда и гиали-
новые мембраны в легких имеют более рас-
пространенный характер (p=0.01 и p=0.02), 
чаще встречается сладж-феномен в миокарде 
(p=0.009). 

При проведении сопоставления резуль-
татов, полученных для 1-й и 2-й групп обна-
ружено, что у умерших с лейкоцитарными 
мини-очагами и шоком чаще встречается и 
более выражено слущивание эндотелиоцитов 
в просвет сосудов (p=0.03), гиалиновые мем-
браны в легких имеют более распространен-
ный характер (р=0.01). 

В ходе анализа данных 3-й и 4-й групп 
было установлено, что случаи с шоком без 
гнойных метастазов характеризуются досто-
верно более распространенным тромбозом 
(р=0.02), сладж-феноменом в сосудах мио-
карда (р=0.07). 

Сравнивая случаи 1-й и 3-й групп выяв-
лено, что в группе с шоком и мини-очагами 
достоверно чаще и более выражено слущива-
ние эндотелия (р=0.01), а также чаще встре-
чались лейкостазы в сосудах почки (р=0.02). 

При проведении ИГХ-исследования с 
использованием маркера СD54 выявлено, что 
у умерших 1-й группы в отличие от остальных 
наблюдений большинство эндотелиоцитов 
миокарда десквамировано и интенсивно экс-

прессируют ICAM-I. В ткани головного мозга 
сохранялась мозаичность экспрессии, интен-
сивность экспрессии являлась преимущест-
венно слабой. В капиллярах и венулах почек и 
легких в отсутствие пиелонефрита и пневмо-
нии обнаруженная в эндотелии более чем в 
половине капилляров и венул экспрессия ан-
тигена ICAM-I была умеренно и резко выра-
жена. 

При микроскопическом исследовании 
повреждение паренхимы органов было пред-
ставлено дистрофическими и некробиотиче-
скими проявлениями: некрозом эпителия 
проксимальных канальцев почки, жировой 
дистрофией и центролобулярными некрозами 
в печени, токсико-гипоксическими поврежде-
ниями кардиомиоцитов в виде свечения при 
изучении в поляризованном свете. В печени 
повреждение паренхимы было документиро-
вано центролобулярными некрозами, чаще 
они встречались у умерших 1-й группы 
(рис. 7), что соответствует данным литературы 
[9] и свидетельствует о снижении печеночной 
перфузии как следствии системной гипотен-
зии. Однако, достоверного различия среди 
групп выявлено не было. Удельный объем ге-
патоцитов с жировой дистрофией также ока-
зался примерно равным. Частота встречаемо-
сти некроза эпителия проксимальных ка-
нальцев почки была одинакова (около 70 %) 
для всех групп (табл. 3). 

Диффузно-очаговое усиление анизо-
тропии саркоплазмы более выражено в на-
блюдениях 3-й группы, чем у умерших без 
гнойных метастазов и шока (р=0.02). В 1-й и 
2-й группах данный показатель оказался 
примерно равным, что может свидетельство-
вать о роли гнойного метастатического пора-
жения миокарда (91% наблюдений с мини-
очагами). 

Изучение клинико-морфологических 
особенностей шока с лейкоцитарными мини-
очагами и шока без гнойных метастазов пока-
зало, что для данных состояний характерно 
отсутствие или сочетание минимально выра-
женного гнойного метастазирования и при-
знаков распространенного нарушения микро-
циркуляции в тканях и органах, что, скорее 
всего, связано с гиперэргическим ответом 
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организма на септический процесс и особен-
ностями грамотрицательной флоры. 

При анализе клинических данных не 
было выявлено взаимосвязи между длитель-
ностью госпитализации, антибиотикотерапии 
и наличием шока, вариантом гнойного мета-
стазирования. Также не обнаружено особен-
ностей проводимой антибиотикотерапии 
(комбинации антибиотиков, кратность смены) 
между исследованными группами. Отсутство-
вала достоверная взаимосвязь между дли-
тельностью госпитализации (ρx=0.21, p>0.05), 
антибиотикотерапии (ρx=0.37, p>0.05) и час-
тотой встречаемости и степенью выраженно-
сти признаков повреждения микроциркуля-
торного русла. Однако, в 1-й группе шок был 
диагностирован в среднем за 3 сут до наступ-
ления летального исхода, в 3-й группе данное 
состояние развивалось в 60 % наблюдений в 
день летального исхода. 

При анализе результатов микробиоло-
гического исследования выявлено, что основ-
ным этиологическим фактором, вызывающим 
СШ, в отличие от классической септикопие-
мии, являются грам-отрицательные микроор-
ганизмы. Особенностью данной микрофлоры 
является наличие эндотоксина, способного 
непосредственно воздействовать на эндоте-
лиоциты с активацией паттерн-распознающих 
рецепторов – Toll-like рецепторы 4 типа 
(TLR4). Стимуляция данных рецепторов при-
водит к активации факторов транскрипции 
(NF-Kβ, белка-активатора-1 и interferon-
response factor-3), которые приводят к актива-
ции провоспалительных генов, кодирующих 
индуцибельную синтазу NO, TNF-α и интер-
ферон-β [10]. Кроме того, под действием эндо-
токсина активируется апоптоз эндотелиаль-
ных клеток по сигнальному пути YAP, чему 
способствует ФНО и ИЛ-1. Его морфологиче-
ским подтверждением служит десквамация 
эндотелиоцитов [8, 13]. 

Таким образом, отличительной особен-
ностью СШ от сепсиса без шока явилось рас-
пространенное слущивание эндотелиоцитов в 
просвет сосудов (p=0.01), более частое обна-
ружение тромбов в сосудах миокарда и гиали-
новых мембран в легких (p=0.01 и p=0.02), а 
также сладж-феномена в миокарде (p=0.009). 
Представленные морфологические особенно-
сти поражения органов согласуются с данны-
ми о патогенезе СШ [2, 5, 6], возникновение 
которого связано с воздействием эндотоксина 
грамотрицательных бактерий на эндотелий 
сосудов [1]. В результате происходит законо-
мерная активация свертывающей системы и 
развитие лейкоцитарных стазов. При этом, 
главным органом-мишенью, как по данным 
авторов, так и по нашим исследованиям, яв-
ляется миокард, поражение которого усугуб-
ляет тяжесть течения СШ. 

В целом, при сравнении признаков по-
вреждения органов у умерших 1-й и 3-й групп, 

выявлено отсутствие значимых различий. 
Особенностью случаев с лейкоцитарными ми-
ни-очагами и шоком явились большая выра-
женность десквамации эндотелия в просвет 
сосудов, а также более частое обнаружение 
лейкоцитарных стазов в почке. Стоит отме-
тить, что достоверного различия частоты 
встречаемости лейкостазов в органах в случа-
ях 1-й группы и у пациентов с мини-очагами 
без шока выявлено не было. На основании 
этого можно сделать заключение о том, что 
наличие лейкостазов не зависит от наличия 
шока, свидетельствует в пользу гнойного ме-
тастазирования и продолжавшейся диссеми-
нации возбудителей в ткани. 
 

Заключение 
 

Септический шок представляет собой 
особую клинико-морфологическую форму 
сепсиса, выявляющуюся у каждого четвертого 
(26%) умершего с данной патологией. В осно-
ве его развития лежит гиперэргический ответ 
организма на генерализованную грам-
отрицательную инфекцию, в 64% случаев 
представленную Klebsiella pneumonia. 

Морфологически для септического шо-
ка характерно снижение тонуса артериол, от-
сутствие или минимальные проявления гной-
ного метастазирования (отсутствие гнойных 
метастазов выявляется в 62% случаев септиче-
ского шока, наличие лейкоцитарных мини-
очагов – в 38%), более тяжелое повреждение 
сосудов микроциркуляторного русла, выра-
жающееся в распространенном слущивании 
эндотелиоцитов в просвет сосудов, частом 
формировании сладж-феномена и тромбов в 
сосудах миокарда, а также гиалиновых мем-
бран в легких. 

Развитие шока чаще отмечается у паци-
ентов, имеющих лейкоцитарные мини-очаги, 
где они составляют примерно половину (47%) 
наблюдений (в группе с отсутствием гнойных 
метастазов – только четвертую ее часть 
(25%)). 

Обнаружение в тканях умерших при 
септическом шоке хотя бы минимальных про-
явлений гнойного метастазирования сопря-
жено с усилением экспрессии в эндотелии со-
судов миокарда адгезивных молекул, его де-
сквамацией, появлением лейкостазов в поч-
ках. Эти немногочисленные морфологические 
различия в группах с наличием лейкоцитар-
ных мини-очагов и их отсутствием связаны с 
характером реакции организма пациентов на 
генерализованную инфекцию и, соответст-
венно, со скоростью ее развития. У умерших в 
первые сутки, метастатическое поражение 
сосудов микроциркуляторного русла, как пра-
вило, отсутствует, появление лейкоцитарных 
мини-очагов характерно для летальных исхо-
дов, развившихся в среднем через трое суток 
после диагностики шока. 
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