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РЕЗЮМЕ 
Многочисленные литературные данные выде-

ляют бактериальный эндотоксикоз как основную 
причину поражения организма человека при 
гнойно-некротических заболеваниях. При этом 
особая роль отводится лимфатической системе. В 
статье дана современная характеристика бакте-
риального эндотоксикоза и функций лимфатиче-
ской системы при нем. 
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BACTERIAL ENDOTOXICOSIS,  
THE ROLE OF LYMPHATIC SYSTEM  
IN ENDOTOXICOSIS DEVELOPMENT 

(REFERENCES REVIEW) 
According to numerous references bacterial 

endotoxicosis is the main cause of a man’ body 
affection at necrotic suppurative diseases. And 
lymphatic system plays a special role there. Mod-
ern characteristic of bacterial endotoxicosis and 
functions of lymphatic system is presented in the 
article. 
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Синдром эндогенной интоксикации сопутствует 
любому соматическому, инфекционному и другим 
заболеваниям [3, 29, 39]. В 1994 г. на международ-
ном симпозиуме в Санкт-Петербурге было дано оп-
ределение этого синдрома как «клинического син-
дрома с проявлениями симптомов интоксикации 
при патологических состояниях, неоднородных по 
этиологии и обусловленных накоплением в тканях и 
биологических жидкостях организма продуктов па-
тологического обмена веществ, метаболитов, дест-
рукции клеточных и тканевых структур, разрушения 
белковых молекул и т.д.» [43]. В большей или 
меньшей степени синдром эндогенной интоксика-
ции возникает при воспалительных заболеваниях 
лёгких, особенно сопровождающихся гнойно-
некротическими изменениями лёгочной ткани, и 
клинически проявляется потливостью, гипертерми-
ей, тахикардией, головной болью, анестезией, ано-
рексией и диареей. При прогрессировании процесса 
возможны нарушения гемодинамики и развитие эн-
цефалопатии [13, 33]. 

При эндотоксикозе ведущая роль, среди множе-
ства токсических продуктов при гнойно-
деструктивных процессах, принадлежит бактери-
альным токсинам, поступающим из патологических 
очагов в лимфу и кровь [12, 34, 65]. 

Бактериальный эндотоксикоз вызывается токси-
нами микроорганизмов, представляющих продукты 
жизнедеятельности микробных клеток [41, 48, 54]. 

По происхождению токсины микроорганизмов 
подразделяют на три класса: 1) экзотоксины – про-
дукты, выделяемые микроорганизмами наружу в 
ходе жизнедеятельности; 2) эндотоксины – вещест-
ва, прочно связанные со стромой микробных клеток, 
и освобождающиеся только после гибели микроб-
ной популяции; 3) мезотоксины – токсические ве-
щества, непрочно связанные со стромой микробной 
клетки, и в определённых условиях выделяющиеся в 
окружающую среду, при сохранении жизнеспособ-
ности клетки. 

По функциональной активности выделяют мем-
бранотоксины, способные лизировать мембраны 
клеток (лейкоцидины, гемолизины, фосфолипаза 
А2), цитотоксины, функциональные блокаторы 
(нейро- и энтеротоксины), эксфолиатины-
эритрогенины (обнаруживаются в стафилококках и 
стрептококках, обладают пирогенным действием, 
вызывают слущивание поверхностных слоев эпите-
лия кожи), модуляторы реакций клеток на эндоген-
ные медиаторы. К факторам патогенности бактерий 
относятся не только продуцируемые ими токсины, 
но и некоторые другие вещества. Так, например, у 
пневмококка патогенностью обладают полисаха-
ридная капсула, нейраминидаза, гиалуронидаза, ге-
молизин, протеаза против IgA, протеин М [15]. 

В развитии некротических процессов лёгких 
стафилококковой этиологии важная роль принадле-
жит некротоксину и гиалуронидазе, под действием 
которых в лёгочной ткани быстро возникают очаги 
некроза, формируются полости распада – «стафило-
кокковые буллы», создаются условия для распро-
странения процесса на плевру и усиления общего 
эндотоксикоза [32, 44]. 

Среди различных токсинов микроорганизмов 
наибольшее внимание исследователей привлекает 
эндотоксин [51, 72]. Эндотоксин представляет липо-
полисахарид клеточной стенки грамотрицательных и 
возможно некоторых грамположительных бактерий 
[58]. Выяснена его химическая природа [55, 59, 63], 
интенсивно исследуются трёхмерная пространствен-
ная структура, механизмы действия на клетки-
мишени, идентифицируются рецепторы и медиаторы, 
образующиеся в клетках-мишенях и опосредующие 
его действие [57, 70], разрабатываются антиэндоток-
синовые лекарственные средства [55, 60]. 

Бактериальные токсины вызывают деградацию и 
инактивацию жизненно важных энзимов, денатура-
цию белка, нарушают целостность эндотелия, угне-
тают функцию ретикуло-эндотелиальнои системы, 
снижают активность фагоцитоза, титра комплемента 
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и других факторов неспецифической резистентности, 
нарушают гуморальный и клеточный иммунитет, 
разобщают окислительное фосфорилирование, на-
рушают функцию тромбоцитов и увеличивают 
свертываемость крови путем прямого комплексо-
образования при взаимодействии с клетками крови 
[19, 42, 64]. 

Хотя эндотоксины способны оказывать прямое 
патологическое воздействие на ткани и органы, 
большинство их эффектов обусловлено стимуляцией 
различных клеток и высвобождением ряда активных 
медиаторов и цитокинов [40, 53]. 

Нормально функционирующие механизмы им-
мунной системы препятствуют бесконтрольному вы-
делению цитокинов и других медиаторов воспаления. 
При чрезмерной активации клеток, продуцирующих 
цитокины, реакция организма приобретает систем-
ный характер, возникает синдром системного воспа-
лительного ответа [25]. Бесконтрольное выделение 
цитокинов чрезмерно активированными макрофага-
ми и другими цитокинпродуцирующими клетками 
приводит к тяжелым последствиям. Цитокины вместе 
с другими медиаторами воспаления из факторов им-
мунной защиты организма превращаются в факторы 
агрессии, оказывая деструктивное действие на ткани 
и эндотелий. В результате возникают микротромбо-
зы, нарушается микроциркуляция, резко повышается 
проницаемость сосудистой стенки, развивается ги-
поксия тканей [45]. Нарушается кровоснабжение 
жизненно важных органов, возникает их дисфункция, 
которая, при определнных условиях, переходит в 
необратимую полиорганную недостаточность, сес-
псис, септический шок [61, 69]. 

Таким образом, синдром эндогенной интоксика-
ции является сложным симптомокомплексом различ-
ных по проявлениям, но имеющих единую патофи-
зиологическую сущность клинических проявлений 
болезни, обусловленных появлением в тканях и био-
логических жидкостях патологических продуктов – 
эндотоксинов, сочетающимся с нарушением микро-
циркуляции крови, обмена воды и электролитов, ки-
слотно-основного равновесия, структурными и ульт-
раструктурными изменениями в клетках органов и 
тканей [1, 18, 22]. 

В настоящее время, исходя из взаимоотношения 
механизмов образования эндотоксинов и возможно-
стей физиологических систем детоксикации, выде-
ляют три стадии эндотоксикоза. Первая стадия ком-
пенсации характеризуется появлением избытка эндо-
токсинов при адекватном усилении работы физиоло-
гических систем детоксикации (ФСД). Во второй 
стадии развития эндотоксикоза (субкомпенсации) 
происходит разворачивание механизмов вторичной 
аутоагрессии с накоплением компонентов и эффектов 
регуляторных систем организма на фоне неадекват-
ного усиления работы ФСД или их дисфункции. Тре-
тья стадия декомпенсации характеризуется развити-
ем жизнеугрожающих состояний на фоне несостоя-
тельности ФСД и систем жизнеобеспечения [16, 24]. 

Выделяют следующие механизмы естественной 
физиологической детоксикации организма [14]: 
•  разведение и связывание токсических субстанций, 
что имеет место в начальный период инфекционной 

токсемии и реализуется процессами аутогемодилю-
ции; 
•  сорбцией на поверхности клеточных элементов 
крови, связыванием с белками крови (прежде всего с 
альбумином); 
•  функционированием клеточного звена системы 
иммунного контроля, распознающим и связывающим 
вещества, несущие признаки чужеродной генетиче-
ской информации; 
•  биологическая трансформация токсических суб-
станций, которая реализуется монооксидазной сис-
темой печени, ферментативными аппаратами почек, 
легких; 
•  элиминация токсических веществ за счет выведе-
ния из организма через желудочно-кишечный тракт, 
с мочой, потом, с выдыхаемым воздухом. Кроме то-
го, дополнительным механизмом защиты от на-
растания эндогенной интоксикации является шунти-
рование крови, приводящее к редуцированию крово-
обращения в системе микроциркуляции. Данная ре-
акция является механизмом временной защиты при 
возрастании концентрации токсических субстанций в 
очаге инфекционной деструкции тканей. 

Особо следует выделить роль лимфатической сис-
темы в развитии эндотоксикоза. 

В анатомическом смысле лимфатическая систе-
ма считается незамкнутой, но сообщающейся с 
кровеносной системой в местах впадения грудного 
и правого лимфатического протоков: грудного 
лимфатического протока – в левый венозный угол, 
правого лимфатического протока – в правый ве-
нозный угол [7, 20]. 

Функционально лимфатические сосуды тесно 
взаимодействуют с кровеносным микроциркулятор-
ным руслом и интерстициальным пространством 
[31]. Поэтому лимфатические микрососуды можно 
рассматривать в составе структурно-функциональной 
единицы микроциркуляторного русла, включающей 
гемомикроциркуляторный и лимфоносный «отсеки» 
(сосудистые) и интерстициальный «отсек» (внесосу-
дистый или тканевой). С классической точки зрения 
[26, 27, 47], основной обмен воды и растворенных в 
ней солей, белков и других веществ осуществляется в 
ткани между интерстициальным пространством, 
лимфатическими и кровеносными микрососудами на 
основе градиентов гидростатического и коллоидно-
осмотического давления.  

Лимфа – это жидкость, содержащаяся в просвете 
лимфоносных путей. Жидкая часть лимфы похожа по 
своему составу на плазму крови [36]. 

Основные транспортные среды – кровь и лимфа 
обеспечивают питание всех органов человеческого 
организма и удаление продуктов метаболизма. 

В патологических условиях, особенно при эндо-
токсикозе, выявляются глубокие расстройства гемо- 
и лимфодинамики, что создает благоприятные усло-
вия для накопления в интерстиции всех органов и 
тканей продуктов клеточного метаболизма и токси-
нов [9, 62]. Появление патологического очага и раз-
вивающаяся общая и местная токсемия и токселим-
фия ухудшают условия гемолимфоциркуляци, что 
проявляется нарушением проницаемости сосудисто-
го русла [21]. 
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В условиях эндотоксикоза поступление жидкости 
в ткани происходит в результате способности интер-
стициальных мукополисахаридов поочередно при-
соединять воду, т.е. набухать, передавая по цепочке 
молекулы воды. Повышение концентрации в интер-
стиции продуктов распада тканей способствует не 
только повышение гидростатического давления в 
микрососудистом русле, но и увеличение различных 
гуморальных антигенов [66]. 

Поступление воды и растворенных в ней веществ 
в лимфатический капилляр сопровождается его рас-
ширением и дилятацией его межэндотелиальных ще-
лей, в которые и поступают инградиенты интерсти-
ция. Обратному поступлению содержимого лимфа-
тических капилляров в интерстиций препятствует 
клапанный аппарат лимфатических сосудов [5, 52]. 
Значительную роль в нарушении транспорта лимфы в 
условиях тяжелого эндотоксикоза играет парез или, 
наоборот, спазм крупных лимфатических магистра-
лей. В формировании и направленном движении 
лимфы в нормальных и патологических условиях 
большое значение имеет величина тканевого гидро-
статического давления. За счет факторов гиперкоагу-
ляции, замедления скорости лимфотока в условиях 
эндотоксикоза создаются условия для активного 
микролимфотромбообразования [8, 71]. 

Экспериментальными и клиническими исследо-
ваниями доказано, что при перитоните, панкреатите 
лимфатическая система первая вовлекается в гнойно-
воспалительный процесс, при этом наступают изме-
нения на уровне микроциркуляторного русла, как 
расширение капилляров, артериол, венул с замедле-
нием оттока и повышением сосудистой проницаемо-
сти, в результате чего начинают активно функциони-
ровать лимфатические капилляры, обеспечивающие 
преимущественный отток интерстециальной жидко-
сти [6, 10, 17, 50]. 

Весьма противоречивые данные о влиянии выра-
женности эндотоксикоза на величину лимфотока, ряд 
авторов связывают изменение лимфотока в зависи-
мости от стадии патологии и объясняют его интен-
сивность, прежде всего, интерстициальным напряже-
нием тканей органа [30, 35]. 

Что же происходит с крупными белковыми час-
тицами (обломками разрушенных клеток, бактери-
альными эндотоксинами, иммунными комплексами и 
др.) в интерстиции при гнойно-некротических забо-
леваниях легких? Существует несколько путей выве-
дения их из интерстиция: а) расщепление путём про-
теолиза на низкомолекулярные ингредиенты и транс-
порт через венулярную систему; б) фагоцитоз и 
транспорт с помощью макрофагов; в) удаление через 
лимфатические сосуды. При оценке объёмных пока-
зателей наиболее значим первый и последний пути 
транспорта [4]. 

Лимфатические капилляры всецело пронизывают 
интерстиций. В отличие от кровеносных капилляров, 
лимфатические – имеют существенно больший диа-
метр (около 150-200 мкм), высоко проницаемую 
стенку с крупными порами, пропускающими в про-
свет капилляра все компоненты интерстициального 
пространства – от низкомолекулярных веществ до 
клеток. Поэтому основной путь резорбции из тканей 

микроорганизмов, их токсинов и некоторых вирусов 
проходит через лимфатическую систему [23, 37, 56]. 
Однако, данные литературы, посвященные регионар-
ной специфике резорбции введённых растворов, по-
зволяют считать, что существует столько вариантов 
резорбции через кровеносные и лимфатические ка-
пилляры, сколько в организме специализированных 
органов и тканей [28, 67, 68]. 

Основная система, обезвреживающая и выводя-
щая бактериальные токсины и продукты их жизне-
деятельности из лёгких – лимфатическая система. 
Воздействие бактериальных токсинов на неё при па-
тологии органов дыхания происходит напрямую, ми-
нуя основной орган детоксикации – печень. В этих 
условиях лимфатическая система, клетки которой 
входят в иммунную систему, остаётся единственной 
в борьбе с инфекцией. 

Наиболее часто при развитии гнойно-
воспалительных процессов в лёгочной системе опре-
деляется такая патогенная флора, как пневмококк, 
кишечная палочка, золотистый стафилококк, гемоли-
тический стрептококк [2]. Все вышеуказанные возбу-
дители, и другие, обладают тропностью к лимфе, т.е. 
при развитии заболевания в лимфатическом русле 
происходит усиленное размножение микрофлоры. 
Лимфатические узлы обладают мощной способно-
стью задерживать микробы и их токсины. Доказано, 
что как микробы, так и большинство токсинов транс-
портируется в кровеносное русло по лимфатическим 
путям поэтапно, центростремительно, поражая вна-
чале мелкие лимфатические сосуды, ближайшие и 
отдалённые лимфатические узлы, а затем и более 
крупные лимфатические стволы [11]. 

При тяжелом гнойно-воспалительном процессе 
микробы не только могут существовать в лимфатиче-
ском узле, но и размножаться, тогда лимфатические 
узлы становятся новым источником дальнейшего 
распространения инфекции [38, 46]. 

В целом, вопросы изучения лимфотока в условиях 
эндотоксикоза при легочных и плевральных нагное-
ниях, роль лимфатической системы в транспортиров-
ке бактериальных токсинов при гнойно-
некротических заболеваниях легких требуют деталь-
ного изучения. 
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