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Резюме 

На основе теории физиологических и типовых патологических процес-

сов проведён критический анализ концепции синдрома системной воспали-

тельной реакции применительно к сепсису, включая качество критериев син-

дрома, классификацию, систему PIRO. Показано, что системную воспали-

тельную реакцию можно рассматривать только как синдром, решающий 

частные клинические задачи, но не как базовую модель патогенеза критиче-

ских состояний. По мнению авторов более правильно рассматривать систем-

ное воспаление как типовой патологический процесс, который клинически 

проявляется в виде комплекса тех или иных «реанимационных» синдромов.  

Ключевые слова: системное воспаление, типовой патологический 

процесс, синдром системной воспалительной реакции, сепсис.  
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Summary 

The concept of Systemic Inflammatory Response Syndrome (SIRS) by sep-

sis as well as quality of SIRS criteria, classification, and PIRO system has been a 
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subject to analytical criticism in terms of theory of physiologic and typical patho-

logical process. It has been disclosed SIRS can be considered only as the syn-

drome, that solves particular clinical tasks, but not as a basic model of pathogene-

sis of critical states. In authors’ opinion it is more correctly to discuss Systemic In-

flammation as a Typical Pathologic Process that appears as a complex of one or 

another “resuscitation” syndrome in a clinical course.   

Key words: Systemic Inflammation, Systemic Inflammatory Response Syn-

drome, Typical Pathologic Process, sepsis. 
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Врождённая способность человеческого сознания рассматривать слож-

ные явления как единое целое при участии приобретенного логического и 

других теоремных подходов определяет феномены теоретического и клини-

ческого мышления. Наличие общих представлений об универсальных и 

наиболее значимых биологических закономерностях отражает общепринятые 

модели основных физиологических и типовых патологических процессов. В 

свою очередь, типовые процессы являются теоретической основой для по-

строения синдромальных моделей, которые в отличие от типовых патологи-

ческих процессов являются клинической категорией, отражают более част-

ные, но присущие многим заболеваниям звенья патогенеза с конкретными 

критериями их идентификации и схемами патогенетической терапии. Опре-

деление термина «синдром» и общие принципы формирования синдромаль-

ных моделей отражены в системе стандартизации МЗ РФ [8]. Наиболее уни-

версальными типовыми патологическими процессами, лежащими в основе 

большинства патологий человека, являются воспаление и опухолевый рост. В 

свою очередь, модели этих и других процессов базируются на общепринятых 

представлениях об основополагающих физиологических процессах, таких 

как: пролиферация, дифференцировка, апоптоз, ангиогенез, хемотаксис, фа-

гоцитоз, а также функционировании молекулярно-клеточных систем, обеспе-

чивающих  антивоспалительную резистентность организма в норме и патоло-

гии: антипротеиназная система, ингибиторы факторов систем гемостаза и 

комплемента, антиоксидантная система, функциональные системы барьер-

ных тканей и другие. Поскольку элементарной «ячейкой» отдельных органов 
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и организма в целом является клетка, при моделировании типового патоло-

гического процесса в ряде случаев возникает необходимость анализа каче-

ственных типовых изменений функций отдельных клеток – клеточного 

стресса. Основные закономерности клеточного стресса проявляются в рамках 

как физиологических, так и патологических процессов, что требует общей 

характеристики и классификации этих проявлений применительно к кон-

кретной модели, отражающей события на уровне целостного организма.  

Нарушение принципа: «типовые физиологические процессы и модель типо-

вого патологического процесса – это база,  а модель синдрома – надстройка», 

по нашему мнению, является препятствием для адекватного решения как 

теоретических, так и прикладных проблем в соответствующей области меди-

цины [9]. 

Целью представленной статьи является критический анализ концепции 

синдрома системной воспалительной реакции как базовой модели описания 

патогенеза сепсиса и рассмотрение проблемы сепсиса с позиции типового 

патологического процесса. 

Определение системной воспалительной реакции как «системной реак-

ции организма на воздействие различных сильных раздражителей (инфек-

цию, травму, операцию и др.)» дано на согласительной конференции Амери-

канской Коллегии торакальных врачей (ACCP) и Общества реаниматологии 

(SCCM) в 1991 г. Синдром системной воспалительной реакции диагностиру-

ется по наличию 2 или более признаков из четырех: 1) температура ≥38°C 

или меньше чем ≤36°C; 2) частота сердечных сокращений ≥90/мин; 3) часто-
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та дыхания>20/мин или гипервентиляция (PaCO2≤ 32 мм рт.ст.); 4) лейкоци-

ты >12х10
9
 /л или <4х10

9
 /л, или  незрелых форм >10 % [12,13].  

В целом вышеуказанный синдром рассматривается как ключевое пато-

генетическое звено сепсиса и других критических состояний, ассоциирован-

ных с развитием тяжёлого шока и синдрома полиорганной недостаточности – 

основных причин гибели пациентов отделений интенсивной терапии [19, 20, 

39, 40].  Между тем, для многих специалистов не осталось незамеченным, что 

критерии синдрома воспалительного ответа, прежде всего, отражают стресс-

реакцию нейроэндокринной системы и малоспецифичны к развитию крити-

ческих состояний [18] . При этом первые два критерия могут в полной мере 

характеризовать и проявления физиологического стресса. В целом наиболее 

уязвимыми в концепции синдрома воспалительного ответа оказались асепти-

ческие процессы. В частности,  в виду низкой специфичность вышеуказан-

ных критериев  при оценке тяжести состояния пациентов [16, 23].  

В результате фактически основной точкой «приложения» синдрома си-

стемной воспалительной реакции оказались инфекционные процессы, а точ-

нее сепсис, который ныне официально определён как «инфекционный вари-

ант системного воспалительного ответа» [7]. Именно поэтому мы сузили 

критический анализ синдрома системной воспалительной реакции до про-

блемы сепсиса как доминирующего клинически значимого проявления этого 

синдрома. Прежде чем приступить к рассмотрению проблемы сепсиса отме-

тим, что любая модель синдрома или типового патологического процесса, 

как правило, описывает внутренне противоречивые процессы, протекающие 
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на уровне целостного организма. Однако сама модель не должна содержать 

противоречий, в противном случае использование модели на практике будет 

ограничено или невозможно. Именно с этих позиций проведём оценку каче-

ства модели синдрома системной воспалительной реакции. 

Существующие отечественные и иностранные определения сепсиса 

принципиально не отличаются друг от друга [7, 26, 39] и на основании их 

анализа становится ясно, что сепсис характеризуется тремя основополагаю-

щими признаками: 

1. Инициировать сепсис может любая инфекция – бактериальная, ви-

русная или грибковая. Для развития сепсиса в качестве обязательного усло-

вия не требуется наличия бактериемии или других проявлений генерализа-

ции микробных возбудителей в организме. 

2. Ключевым патогенетическим звеном сепсиса является системная 

воспалительная реакция, которая тестируется по наличию ≥2 критериев син-

дрома воспалительного ответа, а в целом:  «сепсис  =  инфекция  + синдром 

системной воспалительной реакции». В 2001 г. на международной конферен-

ции 5 авторитетных медицинских обществ, посвящённой определению сеп-

сиса (SCCM/ ESICM/ACCP/ ATS/ SIS), предложено расширить число клини-

ко-лабораторных признаков диагностики инфекционного варианта синдрома 

и включить дополнительные критерии: содержание С-реактивного белка в 

крови >2 стандартных отклонений от нормы; содержание прокальцитонина в 

крови >2 стандартных отклонений от нормы. В принципе эти предложения не 

изменили ситуацию, поскольку использование этих дополнительных крите-
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риев носит факультативный характер, и решает, как правило, частные задачи, 

например, дифференциацию инфекционного синдрома воспалительного от-

вета от неинфекционного его варианта [20, 26, 27, 33]. 

3. Сепсис – это критичный для жизни процесс, а  усиление его степени 

тяжести отражено в дефинициях:  «тяжелый сепсис» - сепсис, осложненный 

органной дисфункцией и «септический шок» - тяжелый сепсис с развитием 

тканевой и органной гипоперфузии и гипотонии, не устраняющейся с помо-

щью адекватной инфузионной терапии. При отсутствии признаков органной 

дисфункции (просто – «сепсис») тяжесть состояния определяется наличием 

признаков синдрома системной воспалительной реакции как ключевого пато-

генетического звена, определяющего критичность состояния. 

Наконец, попробуем протестировать понятие «сепсис-синдром» (ин-

фекционный синдром системного воспалительного ответа) с обозначенных 

выше позиций. 

1. Общеизвестно, что острые респираторно-вирусные инфекции неред-

ко характеризуются как минимум двумя признаками указанного синдрома - 

лихорадкой (≥38°C) и тахикардией. Однако сезонные эпидемии этого син-

дрома почему-то никто не фиксирует. Возможно, вирусные инфекции нужно 

вывести за рамки категории «сепсис», но как тогда быть с критическими ва-

риантами вирусных инфекций по характеру своего течения и последствиям, 

сопоставимым с развитием бактериального септического шока [28]?  

2. Далее для упрощения ситуации проигнорируем признаки системного 

воспалительного ответа и при ряде специфичных бактериальных инфекций, 
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например туберкулёзе, и сфокусируем понятие сепсис до определения сепси-

са как «гнойное воспаление + синдром системной воспалительной реакции». 

Как будто в этом случае мы имеем непротиворечивую систему. Между тем 

проведённый, по нашей просьбе, врачом Лазаревой М.А. анализ историй бо-

лезни всех гнойно-воспалительных заболеваний в Областной клинической 

больнице №1 за 2008 г., дал следующие результаты: де-факто - соотношение 

«наличие критериев синдрома / верификация сепсиса» составило: в реанима-

ционном отделении – 147 / 148, в других отделениях - 307 / 72. Причём, по 

нашим данным, ОКБ №1 не является лидером среди медучреждений г. Ека-

теринбурга по проценту игнорирования критериев синдрома и, соответствен-

но, протокольных норм верификации сепсиса. Стоит отметить, что показате-

ли, лежащие в основе критериев синдрома воспалительного ответа, фикси-

руются практически в любой истории болезни, поэтому проведение подоб-

ных эпидемиологических исследований общедоступно, а отсутствие резуль-

татов подобного анализа на официальном уровне само по себе наводит на 

размышление. При этом эпидемиологические исследования, регистрирую-

щие низкую специфичность критериев этого синдрома к критичности состо-

яния  пациентов при гнойно-воспалительных заболеваниях, известны [10, 11]. 

На основании вышесказанного можно предположить, что сепсис не 

формально, а реально чаще всего определяется по формуле: «инфекция + те 

или иные показания к проведению интенсивной терапии». Конечно, в подав-

ляющем большинстве случаев эта категория пациентов имеет «резиновые» 

признаки системной воспалительной реакции, но отсутствие критериев син-
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дрома воспалительной реакции, как показывает практика, не останавливает 

анестезиологов от постановки диагноза, например, «тяжёлый сепсис» с 

назначением соответствующего протокола лечения по жизненным показани-

ям. Таким образом, исходя из результатов проведенного анализа, можно 

сформулировать альтернативное мнение:  сепсис де-факто не является син-

дромом, поскольку трудно даже предположить, что у всех пациентов палат 

интенсивной терапии тяжесть состояния на фоне микробной инвазии опреде-

ляется однотипными патогенетическими механизмами. Реально в большин-

стве случаев сепсис как критическое состояние имеет один или несколько 

«реанимационных» синдромов (мультисиндром) различного состава. В 

большинстве (но, конечно не во всех) случаях, как мы полагаем, патогенети-

ческую основу для формирования синдромокомплексов составляет систем-

ное воспаление как типовой патологический процесс. Другими словами мы 

не подвергаем сомнению ведущую роль системного воспаления в патогенезе 

критических состояний, но ставим вопрос - что есть системное воспаление? 

Трудно заподозрить сторонников синдромальной концепции в том, что они 

не осознают относительность и низкую специфичность критериев синдрома 

воспалительной реакции к реальному сепсису как критичному для жизни со-

стоянию. Конечно, осознают, но в определенных случаях прибегают к прак-

тике умолчания этого очевидного факта. Также нельзя считать, что они не 

знают о реальных молекулярных механизмах, обуславливающих развитие 

критических состояний при сепсисе, в том числе и прямо ассоциированных с 

воспалением. Анализ литературы показывает, что не только знают, но и 
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успешно изучают их по частям [14, 15, 17, 34]. Однако уровень обобщения 

этих разнородных и часто противоречивых данных, как мы полагаем,  не так 

успешен, что, в конечном итоге, и не позволяет сформировать реальную аль-

тернативу суррогатным критериям синдрома воспалительного ответа на ос-

нове более точных показателей. 

 Ключевое значение для формирования модели, как типового патологи-

ческого процесса, так и синдрома является описание динамики процесса. По-

этому кратко проанализируем  классификацию пяти стадий развития син-

дрома системной воспалительной реакции [29, 40]. 

1) Инфекционный процесс, без каких либо признаков системной воспа-

лительной реакции.  

2) Инфекция с развитием системного ответа, но без признаков синдро-

ма. Итак, первые две стадии не имеют прямого отношения к синдрому, ско-

рее отражают определённые этапы развития инфекционного процесса – фак-

торы риска его развития. 

3) Проявление критериев синдрома воспалительного ответа.  Здесь у 

нас вопросов нет, собственно говоря, природу этого синдрома мы уже анали-

зировали. 

4) Синдром компенсаторного антивоспалительного ответа (Compensa-

tory Anti-inflammatory Response Syndrome - CARS), характеризующийся ги-

перпродукцией условно антивоспалительных цитокинов и других «тормоз-

ных» медиаторов системной воспалительной реакции при наличии критериев 

синдрома. Интересно, что сами сторонники синдромальной концепции по-
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стулируют очевидную истину – провоспалительный и антивоспалительный 

ответ развивается практически параллельно как две стороны одной медали 

[17]. Кроме того, CARS в отличие от синдрома воспалительной реакции, не 

имеет формальных критериев, поэтому и не используется в клинической 

практике.  

5) Синдром иммунного паралича и информационного хаоса – стадия 

развития критического состояния на фоне синдрома системного воспали-

тельного ответа. Вероятно, это и есть сепсис в реальном клиническом его ва-

рианте. Правда непонятно, почему речь идет именно об иммунном параличе, 

а не о параличе, например, системы микроциркуляции. Неясно с помощью 

каких критериев нужно фиксировать наличие «паралича», или для этого до-

статочно признаков СПОН или шокового состояния. И самый главный во-

прос – всегда ли мы имеем в этом случае относительно стационарное крити-

ческое состояние или это динамичный процесс с определёнными закономер-

ностями своего развития? Но на этот вопрос мы ответа не находим. 

Далее добавим к этим обусловленным системной воспалительной ре-

акцией синдромоподобным дефинициям ещё так называемый “синдром сба-

лансированного воспалительного ответа” (MARS) [29, 40] и в конечном итоге 

получим вполне завершенную систему взглядов, объясняющую любой вари-

ант развития синдрома воспалительного ответа: 1) если после верификации 

этого синдрома пациент выздоровел без развития критического состояния, то 

постфактум можно сказать – это был MARS; 2) если критерии указанного 

синдрома не подтверждаются повышенными концентрациями провоспали-
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тельных медиаторов в крови – это CARS; 3) если ситуация совсем уже кри-

тична – это разумеется «иммунный паралич». Все эти рассуждения весьма 

интересны, но, к сожалению, не имеют, по нашему мнению, большого теоре-

тического и практического смысла. Далее, рассматриваемая классификация 

практически сводит развитие сепсиса к поступательному движению: инфек-

ция → инфекция + синдром системной воспалительной реакции (сепсис) → 

тяжёлый сепсис → септический шок. В действительности, как показывают 

репрезентативные исследования [10] процесс утяжеления состояния пациен-

тов может носить и фазный характер с чередованием периодов компенсации 

и декомпенсации, следовательно, стадийный подход отражает только опре-

делённые варианты развития сепсиса. 

Модель процесса должна включать и методологическую составляю-

щую. Методология определяет основные пути регистрации и формализации 

теоретических закономерностей. На основе методологических подходов раз-

рабатываются и апробируются методы (технические решения), направленные 

на создание конкретных критериев идентификации процесса. 

Теперь рассмотрим основные методологические подходы изучения 

сепсиса, которые схематично отражены в системе PIRO, принятой на согла-

сительной конференции (SCCM/ESICM/ACCP/ATS/SIS) в 2001 г. [26]. Пер-

воначально она позиционировалась как система оценки и разделения пациен-

тов по уровню риска неблагоприятного исхода и их способности отвечать на 

терапию по аналогии с системой стратификации больных – TNM (tumor, no-

dus, metastasis) в онкологии. Однако в отличие от TNM, система PIRO не 
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наполнена конкретным содержанием и должна рассматриваться, с нашей 

точки зрения, скорее как методологический подход, а не руководство к при-

нятию конкретных клинических решений. Итак, что интегрирует система PI-

RO: 

1. «Р» (predisposition/ предрасположенность) - анализ генетических и фено-

типических факторов риска возникновения сепсиса  и его осложнений. 

2.  «I» (infection/ инфекция) - оценка повреждающего фактора.  

3. «R» (response/ ответ или, иначе, реакция) – характеристика факторов си-

стемной воспалительной реакции. 

4. «О» (organ dysfunction/ органная дисфункция) – регистрация органных 

дисфункций и оценка эффективности интенсивной терапии. 

Обоснованность этих подходов как будто не вызывает сомнений. Од-

нако для примера остановимся на ключевом принципе – «Ответ». В настоя-

щее время к категории «системный воспалительный ответ» пытаются отне-

сти практически любые изменения, так или иначе связанные с синдромом 

воспалительной реакции: повышение в крови различных медиаторов, глюко-

зы и многих других метаболитов, различных экскретов, эндокринных факто-

ров, молекул средней массы, продуктов перекисного окисления липидов и 

др. [21, 30, 41]. Термин «системная воспалительная реакция» неконкретен. 

Без построения принципиальной теоретической модели процесса адекватно 

дифференцировать и классифицировать многочисленные проявления этой 

реакции нереально. Поэтому «Ответ» в настоящее время изучается преиму-

щественно с помощью практики «большого тыка», конечная эффективность 
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которого явно недостаточна. Так, начиная уже со второй половины 90-х го-

дов прошлого века, ведущими специалистами постоянно ставится вопрос о 

необходимости разработки новых более специфичных критериев системного 

ответа, основанных на определении молекулярных медиаторов воспаления  в 

крови [22, 25, 31-33]. За это время их реестр существенно пополнился [16, 24, 

35-37] , а ситуация качественно не изменилась. Проблема в том, что различ-

ные молекулярные факторы системной воспалительной реакции  изменяются 

в крови при сепсисе довольно хаотично, нелинейно и слабо коррелируют 

друг с другом. Принципиальное отличие системы TNM от PIRO заключается 

в том, что онкологи имеют общие представления об опухолевом росте как о 

типовом патологическом процессе, а патогенетический образ сепсиса не име-

ет чётких очертаний. Соответственно, исходные теоретические различия 

трансформируются в различия на стадии практического использования той 

или иной системы. Суть проблемы, как мы полагаем, очевидна - для начала 

нужно решить, что за процесс мы хотим определить в принципе. Ведь в ли-

тературе до сих пор нет конкретного определения системного воспаления, 

кроме того, что мы дали в 2001 г. [3, 4]: «Системное воспаление – это типо-

вой, мультисиндромный, фазоспецифичный (стадиоспецифичный для хрони-

ческого варианта) патологический процесс, развивающийся при системном 

повреждении и характеризующийся тотальной воспалительной реактивно-

стью эндотелиоцитов, плазменных и клеточных факторов крови, соедини-

тельной ткани, а на заключительных этапах и микроциркуляторными рас-

стройствами в жизненно важных органах и тканях». Необходимо построить 
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принципиальную теоретическую модель системного воспаления, определить 

уже на этом фундаменте основные методологические подходы и технические 

решения. Причём последняя составляющая наиболее мобильна и может 

быстро адаптироваться к меняющимся условиям. 

Ключом к решению этой проблемы, и на этом мы всегда настаивали, 

является характеристика системного воспаления как самостоятельного типо-

вого патологического процесса, имеющего принципиальные отличия от вос-

палительного процесса в традиционном (классическом) его понимании [4]. В 

настоящий момент мы остановимся только на наиболее принципиальных по-

зициях рассматриваемой концепции. 

Во-первых, обозначим суть классического воспаления. Это реакция на 

местное повреждение, с целью изоляции (в очаге воспаления) и последую-

щей ликвидации повреждающего фактора. По отношению к очагу воспале-

ния механизмы развития процесса можно разделить на две не тождественные 

друг другу составляющие: «внутренние» и «внешние». Первые включают в 

себя реакцию микрососудов, микротромбообразование, экссудацию, мигра-

цию и активацию лейкоцитов и др., при этом все эти процессы взаимосвяза-

ны, прежде всего, через различные медиаторы, в больших концентрациях 

накапливающихся в очаге воспаления. Определённое количество медиаторов 

и иных факторов поступает в системный кровоток и инициирует развитие 

«внешней» программы воспалительного процесса. Это – стресс-реакция 

нейроэндокринной системы, костного мозга, развитие острофазного ответа 

печени и некоторые другие процессы, направленные, прежде всего, на ре-
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сурсное обеспечение «внутренних» процессов. Развитие «внутренних» меха-

низмов на системном уровне не только бесполезно, но и крайне опасно, по-

этому на пути системного действия повреждающих агентов (микробные ан-

тигены, продукты тканевого распада и др.) стоят целые системы факторов, 

обеспечивающие антивоспалительную резистентность всего организма. Од-

нако преодоление этого барьера приводит не только к выраженной генерали-

зации повреждающих факторов, но и к генерализации «внутренних» меха-

низмов. В отличие от классического, при системном воспалении определяю-

щую роль играют не клетки воспалительного инфильтрата, а реакция клеток 

микрососудов (эндотелиоциты, сосудистые макрофаги, миоциты) и системы 

гемостаза (феномен микротромбообразования). Совокупность этих процессов 

в конечном итоге приводит к микроциркуляторным расстройствам – основ-

ному патогенетическому компоненту системного воспаления. 

Таким образом, для формирования принципиальной модели системно-

го воспаления как типового патологического процесса необходимо:   

1) осознать невозможность описания патогенеза целого спектра крити-

ческих состояний, ассоциированных с «воспалительными» механизмами, на 

теоретической базе типового процесса классического воспаления;  

2) признать наличие феномена системного повреждения как иниции-

рующего фактора системного воспаления, а также вторичного системного 

повреждения, как механизма саморазвития этого процесса; 
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3) дифференцировать роль «внутренних» механизмов при системном 

воспалении, определить характер их взаимосвязи и выделить главное звено – 

«воспалительную» микроциркуляцию.  

Проблема заключается в том, что количественно или даже полуколиче-

ственно оценить последний феномен очень сложно. Но существенно проще 

интегрально оценить критические уровни цитокинов или других стресс-

молекул в крови. Следовательно, ещё одним атрибутным условием является 

необходимость дифференцировать провоспалительный клеточный стресс на 

три принципиальные по своему качеству стадии:  

1) активация тех или иных физиологических функций, присущих соответ-

ствующему типу клеток. Эта стадия клеточного стресса, прежде всего, харак-

теризует проявление «внешних» механизмов;  

2) ответ клеток на повреждение или угрозу повреждения в виде усиления ос-

новного обмена с вовлечением индуцибельных генов, связанных с синтезом 

медиаторов воспаления, белков теплового шока, других стресс-молекул, дей-

ствие которых направлено на увеличение устойчивости клетки к действию 

повреждающих агентов. На этой стадии качественно изменяется характер 

информационного межклеточного обмена. Вторая стадия характерна для раз-

вития «внутренних» механизмов на уровне отдельных клеток;  

3) депрессивная стадия – результат гиперактивации клеток. Характерно сни-

жение основного обмена, синтеза стресс-молекул, интенсивности межкле-

точного обмена информации, переход от активной защиты к пассивной. Вто-

рая и третья фазы характеризуются нарушением физиологических функций. 
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Генерализация этих фаз составляет клеточную основу развития системного 

воспаления, а превалирование той или иной стадии определяет его динамику 

– смену фаз: гиперэргической или флогогенного удара и депрессивной фазы. 

При волнообразном течении процесса фазы могут повторяться неоднократно, 

особенно фаза флогогенного удара [5].  

Теперь коротко остановимся на методологических аспектах оценки си-

стемного воспаления как типового патологического процесса. Ключевое зна-

чение в этом вопросе имеет регистрация системной воспалительной реакции 

по концентрации в крови стресс-молекул, особенно отдельных типов условно 

провоспалительных и антивоспалительных цитокинов. Технология расчёта 

интегральных показателей указанной реакции изложена в нашей публикации 

[6] в виде шкалы уровней реактивности (УР – от 0 до 5 баллов). При этом 

приходилось учитывать следующие условия: 1) изменения различных факто-

ров связаны нелинейно, что требует использования интегральных показате-

лей [36-39]; 2) любые классификации клеточного стресса до определённой 

степени условны, поскольку этот процесс сложен и не вполне дискретен; 3) 

проявления клеточного стресса на системном уровне динамичны и неодно-

значны в различных органных и тканевых компартаментах [17]; 4) концен-

трация стресс-молекул в крови характеризует общее, усреднённое или, иначе 

фоновое состояния клеток организма, а общие фоновые изменения - наличие 

определенных ярко выраженных фаз системного воспаления, но также про-

межуточных (смешанных) фаз и различных вариантов межфазовых перехо-

дов; 5) в основе однотипных критических состояний (например, тяжёлый 
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шок) могут лежать различные фазы или динамичные фазовые переходы этого 

процесса [5]; 6) учитывая вышесказанное, можно заключить, что любые ме-

тоды оценки уровней системной воспалительной реакции описывают или 

прогнозируют, в большинстве случаев, развитие вероятностных событий 

внутренне противоречивого процесса.  

Схематично  патогенетическое значение отдельных значений уровней 

реактивности (УР) отражено на рис. 1. В целом УР-4-5 с большой степенью 

вероятности регистрируют гиперэргическую фазу системного воспаления. В 

тоже время шкала уровней реактивности самостоятельно не может иденти-

фицировать депрессивную фазу системного воспаления, поскольку она нахо-

дится в зоне перекрытия с гиперреактивными вариантами развития классиче-

ского воспаления (УР-2-3).  

 

Рис. 1. Роль шкалы УР в дифференциации двух типовых патологических 

процессов – фаз системного воспаления и классического воспаления. 

Примечание. СВ – системное воспаление 

 

Норма Системная воспалительная реакция 

УР-0 УР-1 УР-2 УР-3 УР-4 УР-5 

СВ - нет Нет Скорее - нет да/нет? Скорее - да СВ - да 

Депрессивная фаза 

Классическое воспаление 

Фаза флогогенного удара 



 21 

Кроме относительно низких значений уровней реактивности характер-

ными признаками депрессивной фазы является органическая связь с фазой 

флогогенного удара (результат гиперактивации), однако эту связь можно вы-

явить только в условиях мониторирования процесса [5], что далеко не всегда 

возможно или целесообразно. Другим атрибутным признаком  депрессивной 

фазы являются те или иные проявления полиорганной дисфункции, однако 

нельзя утверждать, что любые проявления органной дисфункции обязательно 

связаны с развитием системного воспаления. Кроме того, нужно ещё учиты-

вать нечёткость проявления его фаз, связанную с различными вариантами 

межфазовых переходов. Далее, критический сепсис клинически проявляется 

различными по составу синдромокомплексами, и при различных их вариан-

тах могут быть разные доминирующие звенья патогенеза этого типа воспале-

ния. Кроме того, особое значение имеет не констатация наличия критическо-

го состояния, а его прогнозирование, т.е. регистрация  зон риска развития си-

стемного воспаления или его «нечётких» проявлений. Таким образом,  опре-

деление уровня реактивности является ключевым, необходимым, но не един-

ственным критерием этого сложного процесса. Для полной оценки процесса 

системного воспаления нужен учёт, кроме органной дисфункции и уровня 

реактивности, и других важных составляющих процесса (рис. 2), а именно: 

микротромбообразования (по отдельным критериям синдрома диссеминиро-

ванного внутрисосудистого свёртывания), системной альтерации (по накоп-

лению в крови продуктов тканевого распада), а в некоторых случаях и дис-

тресс-реакции гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы (по кри-
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тическому изменению уровня некоторых эндокринных факторов, прежде 

всего, кортизола) [6]. 

 

 

Рис. 2. Принципиальная феноменологическая структура системного воспале-

ния. 

  

На основе этих методологических подходов нами была разработана ин-

тегральная система (шкала-СВ), включающая определение в крови 9 показа-

телей (5 для определения уровней реактивности и 4 – других феноменов си-

стемного воспаления), эта шкала была апробирована как при сепсисе [1], так 

и при асептических критических состояниях [2]. 
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Обобщая вышеизложенное отметим, что уже в наше время возможно 

оценить развитие системного воспаления как критичного для жизни типового 

патологического процесса, но насколько эти возможности могут быть вос-

требованы в медицинской практике. Здесь основная проблема заключается не 

в том, что сепсис, по сути, не является синдромом, а в том, что практически 

невозможно отказаться от этой формулировки. Если не синдром, то какой 

клинической категории он соответствует? Между тем модель типового про-

цесса не может непосредственно отвечать за решение клинических задач – 

это теоретическая основа. В этом контексте мы никогда не отрицали значе-

ние критериев синдрома системной воспалительной реакции как скрининго-

вого механизма определения риска развития критических состояний, рас-

сматривая его только как частный синдром. По факту сепсис как понятие ин-

тегрирует не только различные клинико-патогенетические (мультисиндром-

ные) варианты, но два родственных, но всё же различных типовых процесса – 

классического и системного воспаления. При этом последний тип воспаления 

на определённом этапе развития инфекционного процесса «наслаивается» на 

классический вариант типового патологического процесса и выходит на пе-

редний план (рис. 3). В целом, как нам видится, изменение сложившихся 

представлений и тем более внедрение новых принципов диагностики и пато-

генетической терапии - это многоэтапный и сложный процесс, сложный во 

многих отношениях. Скорее мы можем надеяться  на относительно посте-

пенные эволюционные изменения, но и для этого нужно, чтобы в основе по-

строения моделей синдромов и других клинических категорий находилась 
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теория физиологических и типовых патологических процессов, а не наобо-

рот. 

 

 

Рис. 3. Взаимосвязь типовых патологических процессов при сепсисе. 

Примечание. ТС – тяжелый сепсис, СШ – септический шок, ССВР - синдром 

системной воспалительной реакции /ответа, СВ – системное воспаление, 

ТПП - типовой патологический процесс. 

 

Работа поддержана программой Президиума РАН «Фундаментальные науки – ме-

дицине» 09-П-4-1014. 
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