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В начале XXI столетия сепсис по-прежнему 
остаётся одной из самых актуальных проблем 
современной медицины в силу неуклонной 
тенденции к росту заболеваемости и стабиль-
но высокой летальности. Сепсис входит в де-
сятку ведущих причин смерти в цивилизован-
ном мире. В структуре всех разновидностей 
сепсиса доминирует хирургический сепсис 
(ХС) [18-22]. 

С 2004 года во всем мире широко обсуж-
дается новая парадигма, уточняющая при-
оритеты в патогенезе и интенсивной тера-
пии (ИТ) сепсиса, базирующаяся на теори-
ях «микроциркуляторно-митохондриального 
дистресс-синдрома» и «DAMP – Danger-
associated molecular patterns» [7, 20, 21]. Пато-
физиологические механизмы развития сепси-
са в значительной степени являются резуль-
татом ответа врожденного иммунитета паци-
ента, под влиянием генетических факторов. 
Решающую роль в этом сложном каскаде со-

бытий играют нейтрофилы (Нф). Микробы 
и их токсины (pathogen-associated molecular 
patterns) распознаются нейтрофилами по-
средством толл-подобных рецепторов, под-
вергаются деструкции, поглощаются, пере-
вариваются мигрирующими в очаг инфек-
ции Нф и моноцитами. Происходит избы-
точная метаболическая активация Нф − «ре-
спираторный взрыв» с гиперпродукцией ми-
тохондриями Нф микробицидных «активных 
форм кислорода» (АФК) − синглетного кис-
лорода 1O2, гипохлорита ClO–, перекиси водо-
рода H2O2 − и азота, которые повреждают не 
только микробы, но и митохондрии эндоте-
лиоцитов. Активация других Нф, моноцитов, 
эндотелиоцитов, провоцирует «цитокиновую 
бурю», активацию комплемента, вызывают 
митохондриальную дисфункцию, неуправляе-
мый воспалительно-коагуляционный каскад с 
критическим нарушением микроциркуляции, 
повреждением тканей и развитием синдрома 
полиорганных нарушений (СПОН). Гипер-
продукция Нф лизосомальных ферментов вы-
зывает деструкцию не только микробов, но и 
клеток тканей «хозяина», которые необрати-
мо гибнут путем некроза. В условиях лавино-
образно нарастающей интоксикации и мито-
хондриального дистресса активируется апоп-
тоз − заложенная природой в каждой клетке 
млекопитающих программа самоуничтоже-
ния − обратимый до определенного момен-
та процесс, позволяющий биологически це-
лесообразно контролировать количество и ка-
чество клеток различных тканей − нейтрофи-
лов, лимфо-, эндотелио-, гепато-, энтеро-, ми-
окардиоцитов и т.д., даже безъядерных эри-
троцитов [14]. Изучение процессов апопто-
за при сепсисе позволит оптимизировать диа-
гностическую и лечебную тактику [1-8, 10-14, 
16, 17, 20-26].

Ц е л ь  р а б о т ы  – изучить патогенетиче-
ское значение апоптоза циркулирующих ней-
трофилов при хирургическом сепсисе и воз-
можность использования суправитального 
определения уровня апоптоза циркулирую-
щих нейтрофилов как диагностического и про-
гностического критерия тяжести течения ХС.
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тоза циркулирующих нейтрофилов как диагности-
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ретроспективное когортное аналитическое обсер-
вационное клиническое исследование 35 пациен-
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витию митохондриально-микроциркуляторнного 
дистресса, что приводит к трансформации сепсиса 
в тяжелый сепсис − сепсис с органной дисфункци-
ей. Разработан способ прогнозирования тяжести 
течения сепсиса путем суправитального определе-
ния в венозной крови соотношения некротически 
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М а т е р и а л  и  м е т о д ы
Проведено нерандомизированное ретро-

спективное когортное аналитическое обсер-
вационное клиническое исследование 35 па-
циентов (возраст – 18-76 лет, женщины – 17, 
мужчины – 18), находившихся на лечении во 
хирургических отделениях № 2 и № 3 и реа-
нимационном отделении Донецкого област-
ного клинического территориального меди-
цинского объединения с января 2003 по де-
кабрь 2004 по поводу хирургического сепсиса 
(ХС) вследствие перитонита (12), гнойников 
брюшной полости (6), забрюшинной флегмо-
ны (4), гнилостного парапроктита (3), флегмо-
ны мягких тканей (4), диабетической флегмо-
ны/гангрены нижних конечностей (4), инфек-
ции мочевых путей (2) с развитием органных 
дисфункций у всех, а септического шока − у 17 
из 35 пациентов. Диагностика сепсиса − по ре-
комендациям SCCM/ ESICM/ ACCP/ ATC/ SIS 
ISDC [15]. Прогнозирование исхода проводи-
ли по шкале APACHE II, динамику органной 

дисфункции – по SOFA. После хирургической 
санации очага инфекции проводили антибак-
териальную, инфузионно-трансфузионную те-
рапию; респираторную, инотропную, нутри-
тивную, эфферентную, иммунотропную под-
держку − комплекс ИТ до внедрения в прак-
тику принципов экстренной целенаправлен-
ной органопротективной терапии − модифи-
цированного протокола MUST [2, 3, 22]. На 
этапах лечения проводили: мониторинг ви-
тальных функций; исследование клинических, 
биохимических, иммунологических показате-
лей, микробиологический контроль гемокуль-
тур, отделяемого дренажей. Вычисляли инте-
гральные гематологические индексы, опреде-
ляли относительное количество лимфоцитов 
(Лфц) в венозной крови, в т.ч. Лфц, экспрес-
сирующих CD95 – рецепторы индукции апоп-
тоза, CD25 – рецепторы к интерлейкину-2 
(IL-2); уровень в крови метаболитов оксида 
азота (mNO), цитокинов – TNF-α и хемокина 
IL-8; хемилюминесценции лейкоцитов (ХЛ) − 

Таблица 1. 
Некоторые характеристики [Me±m (QI - QIII)] обследованных пациентов, распределенных 

на группы/когорты (A, B, C) в зависимости от выраженности апоптоза нейтрофилов 
венозной крови  в сравнении со здоровыми донорами (D).

*В первые сутки после установления диагноза сепсис/тяжелый сепсис. **Максимальный балл за 28-дневный 
период наблюдения. *** В течение 28 дней наблюдения. ▼Различия между группами статистически не досто-
верны.
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маркера «респираторного взрыва» лейкоци-
тов − концентрации АФК; уровень в крови 
продуктов перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) – диеновых конъюгатов (ДК) и мало-
нового диальдегида (МДА), состояние анти-
оксидантной системы (АОС) − по концентра-
ции в крови α-токоферола, активности ката-
лазы (Кат), супероксиддисмутазы (СОД) с вы-
числением коэффициента ПОЛ/АОС. 

Определение коммитированных к апопто-
зу (Апо) и некротически измененных Нф про-
изводили путем световой микроскопии в тон-
ких мазках венозной крови, окрашенных по 
Романовскому-Гимзе после предварительно-
го кондиционирования венозной крови по ме-
тодике, разработанной А.В.Седых [1, 4, 6]. На 
увеличении ×1000 просматривали тысячу кле-
ток и учитывали (в ‰) измененные Нф, кото-
рые дифференцировали по характерным мор-
фологическим признакам: апоптозные − по 
уменьшению размеров, по конденсированной 
цитоплазме, по уплотненному бесструктурно-
му хроматину, часто разделенный на несколь-
ко округлых телец (рис. 1); некротические − 
по разрыву цитоплазматической и внутрикле-
точных мембран, по разрушению органелл, 

по выходу содержимого цитоплазмы в меж-
клеточное пространство [1, 4, 6]. Исследова-
ние проводили в первые сутки после установ-
ления диагноза сепсис, но не ранее 24 ч после 
хирургического устранения очага. Вычисляли 
отношение некротически измененных цирку-
лирующих Нф к апоптозным. 

Выполнены патоморфологические исследова-
ния внутренних органов 8 умерших пациентов.

Статистическая обработка проводилась при 
помощи программных пакетов MedStat (v.4.), 
Microsoft Excel, SPSS for Windows (v.13.). При-
меняли тест Шапиро-Уилка; t-критерий Стью-
дента; W- и Т-критерии Вилкоксона; крите-
рий χ2; множественные сравнения с исполь-
зованием критериев Шефе, Даннета, Данна и 
рангового однофакторного анализа Крускала-
Уоллиса; корреляционный анализ с исполь-
зованием непараметрических коэффициен-
тов: парной (Кендалла) и ранговой (Спирме-
на) корреляции. Группа здоровых − доноры-
добровольцы. В сравниваемых группах оцени-
вали шансы и риски летального исхода. 

Р е з у л ь т а т ы  и  о б с у ж д е н и е
Ретроспективно 35 пациентов были внача-

ле разделены на 3 группы/когорты в зависимо-

Таблица 2.
Корреляционная связь (непараметрические критерии)  некоторых клинико-лабораторных показателей 

со степенью тяжести состояния по формализованным шкалам APACHE II и SOFA в группе А пациентов 
с тяжелым сепсисом (+СПОН) и низким уровнем апоптоза циркулирующих Нф.

Коэффициенты корреляции
Коэффициент

парной корреляции Кендалла

Коэффициент
ранговой корреляции

Спирмена

Показатели / шкалы APACHE II SOFA APACHE II SOFA

Соотношение некроз/ апоптоз
нейтрофилов 0,494* 0,624** 0,67* 0,796**

Апоптоз нейтрофилов -0,357 -0,496* -0,503 -0,633*

Реактивный ответ нейтрофилов 0,536** 0,497* 0,678** 0,658**

Спонтанная миграция
лейкоцитов 0,450 0,554* 0,565 0,665*

Нейтрофилы /Лимфоциты 0,424* 0,337 0,603* 0,458

Лимфоцитарно-гранулоцитарный
индекс -0,424* -0,337 -0,603* -0,458

Индекс системной внутрисосудистой
альтерации 0,328 0,426* 0,469 0,560*

Антиоксиданты сыворотки крови (по
ХЛ сыворотки) -0,483* -0,464 -0,634* -0,594

Антиоксиданты плазмы (по ХЛ
плазмы) -0,517* -0,554* -0,648* -0,684*

Ядерный индекс сдвига нейтрофилов
Г.А.Даштаянца 0,328 0,426* 0,469 0,560*

Гематологический показатель
интоксикации С.В.Васильева 0,540** 0,460* 0,655** 0,594*

** – корреляция значима на уровне 0,01 (2-сторонняя); * – корреляция значима на уровне 0,05 (2-сторонняя)
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сти от выраженности апоптоза нейтрофилов 
венозной крови (табл. 1, рис. 2). Так, у 16 па-
циентов (гр. А) этот показатель был в 2,8 раза 
(p < 0,01) снижен, у 9 (гр. В) − в 1,2 раза (р < 
0,05) снижен − и у 10 (гр. С) − в 1,5 раза (p < 
0,05) повышен в сравнении со здоровыми (гр. 
D). При вычислении соотношения некротиче-
ски измененных Нф к апоптотическим выяв-
лено, что в группе А этот показатель превы-
шал: норму (D) в 4,1 раза (p < 0,01), группу В 
– в 3,9 раза (p < 0,05) и группу С – в 4,1 раза 
(p < 0,01). Недостоверными (p> 0,05) оказа-
лись различия по этому показателю в группах 
D, В и С (рис. 2 B.). При анализе течения ХС 
выяснено, что в группах В и С органная дис-
функция не трансформировалась в разверну-
тый СПОН, что позволило объединить паци-
ентов этих групп в одну группу/когорту В+С 
(табл. 1).

Корреляционный анализ выявил достовер-
но высокую и среднюю степень связи меж-
ду степенью тяжести состояния пациентов с 
такими показателями как отношение некро-

тически измененных к апоптотическим Нф, 
АпоНф, способность лейкоцитов к спонтан-
ной миграции в очаг инфекции, антиоксидант-
ная активность сыворотки и плазмы, а также 
с интегральными гематологическими индек-
сами: индексом системной внутрисосудистой 
альтерации (ИСВА), индексом Нф/Лфц, ядер-
ным индексом сдвига Нф, реактивным отве-
том Нф и гематологическим показателем ин-
токсикации (табл. 2).

Уже в первые сутки после постановки ди-
агноза ХС в гр. А отмечено повышение уров-
ней в венозной крови mNO, TNF-α, IL-8; ХЛ 
как в сравнении со здоровыми (p < 0,01), так 
и с группами В и С (рис. 2 C-F.), что свиде-
тельствовало о более высоком уровне провос-
палительных цитокинов, АФК и азота у паци-
ентов с низким Апо Нф. ИСВА в гр. А был до-
стоверно выше как в сравнении со здоровыми, 
так и с группами В и С (рис. 3 A.), что указы-
вало на более выраженную степень эндотели-
альной дисфункции у пациентов с низким Апо 
Нф. Суррогатный маркер митохондриальной 

Рис. 1. Апоптоз циркулирующих нейтрофильных гранулоцитов: клетки несколько уменьшены в размерах, 
цитоплазма их уплотнена, хроматин конденсирован; фрагментоз, маргинация ядра (А-D). Мазки венозной кро-
ви.  Световая микроскопия, ×400. Окраска по Романовскому-Гимзе.
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дисфункции ПОЛ/АОС был также выше у па-
циентов с низким Апо Нф (рис. 3 B.). Досто-
верно более выраженными были относитель-
ные лимфопения и нейтрофилез у пациентов 
с низким Апо Нф (рис. 3 C-D.). Повышение в 

сравнении со здоровыми концентрации цир-
кулирующих Лфц-CD95 и понижение концен-
трации циркулирующих Лфц-CD25 отмече-
но во всех группах (А, В, С), но более выра-
женное у пациентов с низким Апо Нф (рис. 

Рис. 2. Уровни [Me ± m (QI - QIII)] в венозной крови: апоптоза циркулирующих нейтрофилов (A); соотно-
шения некротически/ апоптотически измененных нейтрофилов (B); цитокина TNF-α (C), хемокина IL-8 (D); хе-
милюминесценции лейкоцитов (E), метаболитов оксида азота – mNO (F) в первые сутки от момента постановки 
диагноза сепсис/ тяжелый сепсис у хирургических пациентов, ретроспективно разделенных на 3 группы/когор-
ты  в зависимости от выраженности апоптоза циркулирующих нейтрофилов: низкий – пониженный – высокий (в 
сравнении со здоровыми донорами).
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3 E-F.), что свидетельствовало об иммунном 
дистрессе при ХС − повышении уровня апоп-
тоза Лфц и снижении чувствительности Лфц к 
воздействиям цитокина IL-2, регулирующего 
ответ иммунной системы на антиген. По дан-

ным Oberholzer C. с соавт. (2001) апоптоз Лфц 
при сепсисе могут индуцировать как отсут-
ствие в циркуляции IL-2, так и гиперпродук-
ция TNF-α.

Проведен клинико-морфологический ана-

Рис. 3. Уровни [Me ± m (QI - QIII)]:  индекса системной внутрисосудистой альтерации (A); соотношения 
ПОЛ/АОС (B); соотношения нейтрофилов и лимфоцитов венозной крови (C), лимфоцитов венозной крови (D), 
в том числе экспрессирующих молекулы CD95 (E), CD25 (F) в первые 24 часа от момента постановки диагно-
за сепсис/ тяжелый сепсис у хирургических пациентов, ретроспективно разделенных на 3 группы/когорты в за-
висимости от выраженности апоптоза нейтрофилов периферической крови: низкий – пониженный – высокий (в 
сравнении со здоровыми донорами).
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лиз танатогенеза 8 пациентов. В сосудах ми-
кроциркуляции у 6 умерших наблюдались на-
бухание, десквамация и очаговая пролифера-
ция эндотелиоцитов. У 5 – нарушения гемо-
микроциркуляции в виде стазов, сладжей эри-
троцитов, фибринных тромбов, лейкостазов. 
Наиболее часто эти изменения определялись 
в сосудах мозга, легких, реже – миокарда, пе-
чени, почек (рис. 4 A-F.).

Легкие, как единственный орган, полу-
чающий 100% сердечного выброса (веноз-
ной крови, оттекающей из очагов инфекции), 
были первой мишенью в «каскаде» ПОН при 
ХС. Морфологическим эквивалентом клини-
ки сепсис-индуцированного острого легоч-
ного повреждения были гистологические из-
менения в легких – полнокровие, отек, очаги 
эмфиземы и дис-ателектазов. В ряде случаев 
– мелкоочаговые кровоизлияния, сегментоя-
дерная инфильтрация, пневмонические фо-
кусы, утолщение и инфильтрация межальвео-
лярных перегородок нейтрофилами и макро-
фагами (рис. 4 C.). 

Ведущим клиническим признаком у всех 
пациентов с ХС был инфекционно-вос па ли-
тель ный эндотоксикоз (ЭТ). Массивность 
ток си ческой микробной нагрузки при абдо-
минальном ХС проявлялась развитием дис-
функции печени и почек. Морфологическим 
эквивалентом эндотоксикоза, манифестирую-
щего ПОН, были гистологические изменения 
органов детоксикации (рис. 4 E-F.).

Одним из самых ранних критериев диагно-
стики ХС были нервно-психические наруше-
ния. Морфологическим эквивалентом прояв-
лений токсико-гипоксической, дисциркуля-

торной энцефалопатии при ХС были гистоло-
гические изменения головного мозга – пери-
васкулярный и перицеллюлярный отек, веноз-
ное полнокровие, периваскулярные скопле-
ния лейкоцитов, выраженные дистрофиче-
ские изменения нейронов; лейкостазы, набу-
хание и десквамация эндотелия в сосудах ми-
кроциркуляторного русла мозга (рис. 4 A-B.). 
Отек головного мозга считали одним из наи-
более танатогенетически значимых осложне-
ний ХС.

Танатогенетическое значение при ХС име-
ли нарушения трофики миокарда, что гисто-
логически проявлялось у всех умерших полно-
кровием, выраженными дистрофическими из-
менениями миокардиоцитов (преимуществен-
но вакуольная дистрофия) в миокарде, в поло-
вине случаев – с фрагментацией кардиомио-
цитов, пролиферацией и десквамацией эндо-
телия капилляров в миокарде (рис. 4 D.). 

Непосредственной причиной смерти одно-
го пациента из группы В+С было массивное 
кровотечение из острых эрозий и стрессорных 
язв желудочно-кишечного тракта.

Таким образом, при изначально сопоста-
вимой тяжести состояния и одинаковом уров-
не прогнозируемой летальности во всех ис-
следуемых группах, но при стартовом досто-
верно более низком уровне апоптоза цирку-
лирующих Нф (табл. 1) пациенты группы А 
продемонстрировали достоверно более высо-
кие шансы и риски летального исхода в свя-
зи с развитием и прогрессированием орган-
ной дисфункции и СПОН, чем пациенты 
группы В+С (табл. 3). Можно предположить, 
что в патогенезе СПОН при ХС существен-

Таблица 3.
Шансы и риски развития летального исхода  у исследованных пациентов в зависимости от 

степени тяжести состояния и выраженности апоптоза нейтрофилов венозной крови

* – в течение 28 дней лечения/ наблюдения; ** – двусторонняя критическая область.
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ную роль сыграла пролонгация жизни цирку-
лирующих полиморфноядерных нейтрофилов 
вследствие стартовом достоверно более низ-
кого уровня апоптоза циркулирующих Нф в 
группе А (рис. 2 А.). Не устраняемые путем 

апоптоза активированные Нф покидая сосу-
дистое русло и устремляясь в ткани органов 
(рис. 4 В-С, E-F.) продолжали гиперпродук-
цию мощных протеаз, NO, АФК (рис. 2 С-F.), 
которые не только повреждали микроорга-

Рис. 4. Патоморфологические изменения внутренних органов у умерших пациентов с тяжелым хирургиче-
ским сепсисом: А – набухание и десквамация эндотелия в сосудах головного мозга; В – лейкостаз в сосудах ми-
кроциркуляторного русла головного мозга; С – утолщение и инфильтрация межальвеолярных перегородок ней-
трофилами и макрофагами; D – пролиферация и десквамация эндотелия капилляров в миокарде; Е – дистро-
фия эпителия канальцев почки; F – лейкостаз в синусоидах печени. Окраска гематоксилин-эозин. Увеличение: 
А ×1000; D ×400; В, С, Е, F ×200.
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низмы, но и вызывали универсальное повреж-
дение эндотелиоцитов (рис. 4 A, D.), микро-
циркуляторно- митохондриальный дистресс, 
что приводило к развитию так называемой 
ранней, цитокин-обусловленной органной 
дисфункции-недостаточности с трансформа-
цией в танатогенетически значимую полиор-
ганную несостоятельность.

В ы в о д ы
1. Полиморфноядерные нейтрофилы как 

клетки первой линии неспецифической им-
мунной защиты организма от микробной 
агрессии играют ключевую роль в патогенезе 
сепсиса и полиорганных нарушений.

2. Задержка апоптоза нейтрофилов при хи-
рургическом сепсисе способствует поврежде-
нию эндотелия и развитию митохондриально- 
микроциркуляторного дистресса, что приво-
дит к трансформации сепсиса в тяжелый сеп-
сис − сепсис с органной дисфункцией.

3. Для прогнозирования тяжести течения 
хирургического сепсиса может быть исполь-
зовано суправитальное определение уровня 
апоптотических и некротически измененных 
циркулирующих нейтрофилов с вычислени-
ем отношения некротически измененных ней-
трофилов к апоптотическим, причем за значе-
ния нормы принимают значения отношения 
от 3,1 до 4,3 и при значениях этого отноше-
ния более 4,50, но менее 10, прогнозируют не-
осложненное течение хирургического сепсиса 
без развития полиорганной недостаточности, 
а при значениях этого отношения 10 и более 
прогнозируют осложненное течение хирур-
гического сепсиса с развитием полиорганной 
недостаточности [4], что требует проведения 
экстренной целенаправленной органопротек-
тивной терапии − модифицированного прото-
кола MUST.

АПОПТОЗ ЦИРКУЛЮЮЧИХ 
НЕЙТРОФІЛІВ ПРИ ХІРУРГІЧНОМУ 
СЕПСИСІ: ПАТОГЕНЕТИЧНЕ ЗНАЧЕН-
НЯ І ПРОГНОСТИЧНІ МОЖЛИВОСТІ

О.М. Нестеренко
Реферат. З метою вивчення патогенетичного зна-

чення апоптозу циркулюючих нейтрофілів при 
хірургічному сепсисі і можливості використання 
суправітального визначення рівня апоптозу цир-
кулюючих нейтрофілів як діагностичного і прогно-
стичного критерію тяжкості перебігу сепсису про-
ведено нерандомізоване ретроспективне когортне 
аналітичне обсерваційне клінічне дослідження 
35 пацієнтів з хірургічним сепсисом. За допомо-
гою світлової мікроскопії забарвлених мазків з 
кондиціонованої венозної крові визначали рівень 
апоптотичних і некротично змінених нейтрофілів. 
Шляхом клініко-патоморфологічних досліджень 
уточнена роль затримки апоптозу нейтрофілів в 
патогенезі хірургічного сепсису, поліорганної дис-
функции/ неспроможності, в танатогенезі сепсису. 

Встановлено, что затримка апоптоза нейтрофілів 
при хірургічному сепсисі спосприяє ушкод-
женню ендотелія й розвитку мітохондріально-
мікроциркуляторного дистресу, що призводить 
до трансформації сепсису в тяжкий сепсис − сеп-
сис з органною дисфункцією. Розроблений спосіб 
прогнозування тяжкості перебігу сепсису шля-
хом суправітального визначення у венозній крові 
співвідношення некротично змінених нейтрофілів 
до апоптотичних (Патент UA 15271).

Ключові слова: патогенез і танатогенез хірургічного 
сеп си су, апоптоз циркулюючих нейтрофілів, полі-
органна дисфункция/ неспроможність, прогнозу-
вання тяжкості перебігу сепсису. 

APOPTOSIS OF CIRCULATING 
NEUTROPHILS IN SURGICAL SEPSIS: 
PATHOGENETIC SIGNIFICANCE AND 
PROGNOSTIC POSSIBILITIES

A.N. Nesterenko 
Abstract. With the purpose of researching of significance 

of apoptosis of circulating neutrophils in pathogenesis 
of surgical sepsis and possibility of the use of supravital 
determination of level of apoptosis of circulating 
neutrophils as the diagnostic and prognostic criterion 
of severity of sepsis course a nonrandomized 
retrospective cohort analytical observational clinical 
study in 35 patients with a surgical sepsis was conducted. 
Neutrophil apoptosis and necrosis in conditioned 
venous blood was assessed by light microscopy 
analysis of stained blood smear. The role of delay of 
apoptosis of neutrophils in pathogenesis of surgical 
sepsis, of multiorgan disfunction/incompetence, of 
thanatogenesis of sepsis was specified by clinical and 
pathomorphological investigations. It was established 
that the delay of neutrophil apoptosis in surgical sepsis 
contributes to damage endotelialium and development 
of mitochondrial-microcirculatory distress that leads 
to the transformation of sepsis in severe sepsis - sepsis 
with organ dysfunction. The method of predicting of 
severity of sepsis course by supravital determination 
of level of apoptotic and necrotic changed neutrophils 
in venous blood with the subsequent calculation of 
necrotic/ apoptotic changed neutrophils ratio was 
developed (Patent UA 15271).

Keywords: pathogenesis and thanatogenesis of surgical 
sepsis, apoptosis of circulating neutrophils, multiorgan 
dysfunction/ failure, prediction of severity of sepsis 
course. 
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