Sepsis,klinik-morfoloji formaları
Klinik-morfoloji xüsusiyyətlərindən asılı olaraq sepsisin aşağıdakı 4 əsas formaları ayırd edilir:
1.Sepsisemiya
2.Septikopiemiya
3.Septiki endokardit
4.Xroniki sepsis
Sepsisemiya.Sepsisin klinik cəhətdın ən ağır və daha geniş yayılmış klinik-morfoloji forması olub,ən çox uşaq yaşlarda xüsusilə də immun sistemi hələ tam formalaşmamış yenidoğulmuş və 3 yaşa qədər uşaqlarda rast gəlinir.Sepsisemiyanın ən xarakter cəhəti bu zaman üzv və toxumalarda irinciklərin-irin metastazlarının olmamasıdır.Ona görə də sepsisemiyaya əvvəllər "metastazsız sepsis",septikopiemiyaya isə "metastazlı sepsis" də deyilirdi.Kəskin bəzən isə hətta ildırımvari klinik gedişə malik olan sepsisemiyanın patogenetik əsasını orqanizmin ağır ümumi intoksikasiyası və mikroblara qarşı yüksək hiperergik reaksiya təşkil edir.Sepsisemiya zamanı orqanizmdə inkişaf edən bütün morfoloji dəyişikliklər və klinik əlamətlər də məhz bu patogenetik proseslərin-ümumi intoksikasiyanın və hiperergik immun reaksiyanın nəticəsində meydana çıxır.
Sepsisemiya zamanı sepsisin yerli morfoloji dəyişiklikləri demək olar ki,yox dərəcəsində olur,yaxu da çox zəif inkişaf edir.Bunub əvəzində isə sepsisin ümumi morfoloji dəyişiklikləri-distrofik,iltihabi və hiperplastik dəyişikliklər daha kəskin və qabarlq inkişaf etmiş olurlar.Miokardda,qara ciyərdə,böyrəklərdə və neyronlarda mikroskopik müayinə zamanı müxtəlif dərəcələrdə inkişaf etmiş patenximatoz zülal və piy distrofiyaları,nekrobiotik dəyişikliklər müşahidə edilir,bəzən isə hətta xırda ölçülü nekroz ocaqları da görünə bilir.Orqanizmin ümumi intoksikasiyası ilə əlaqədar daxili üzvlərin stormasında diffuz şəkildə septiki interstisial iltihab-toksiki miokardit,hepatit,pnevmoniya,tubulo-interstisial nefrit və s. inkişaf edir.Damarların divarında immun mexanizmli fibrinoid nekrozlar,allergik vaskulitlər inkişaf edir.Mikroskopik müayinə zamanı üzv və toxumalarda xırda irinli iltihab ocaqları-mikroabseslər,iltihablaşmış damarlarda septik embollar da görünə bilir.Baxmayaraq ki,sepsisemiya üçün irin metastazlarının olmasl xarakter deyildir.Bu fakt bir daha təsdiq edir ki,sepsisemiya doğrudan da sepsisin ilkin mərhələsi olun,çox vaxt sonradan septikopiemiyaya keçir.
Qandakı toksiki maddələrin təsiri,immun dəyişikliklər və vaskulitlərlə əlaqədar damarların keçiriciliyi kəskin şəkildə yüksəlir.Bununla da əlaqədar müxtəlif üzv və toxumalarda -dəridə.selikli və seroz qişalarda,daxili üzvlərdə hemorragik sindrom inkişaf edir.Dəridə olan xırda hemorragik ekzantemalar müxtəlif ölçülü iri ləkələrə,onlar isə bəzən qovuqcuqlara və hətta dərialtı toxumalara da keçərək yaraların əmələ gəlməsinə səbəb olurlar.
Limfotik və hemopoetik üzvlərdə hiperplastik dəyişikliklər sepsisemiya üçün xarakter morfoloji əlamətlərdən hesab edilir.Bütün qrup limfa düyünlərinin və dalağın həcmcə böyüməsi müvafiq olaraq generalizə olunmuş limfoadenopatiyaya və septiki dalağın əmələ gəlməsinə-splenomeqaliyaya gətirib çıxarır,limfoid folikulların böyüməsi baş verir.Yastı sümüklərdə sümük iliyinin hiperplaziyası,borulu sümüklərdə sarı sümük iliyinin qırmızı sümük iliyinə transformasiyası,digər üzv və toxumalarda ekstramedulyar hemopoez ocaqlarının yaranması qeyd edilir.Periferik qanda leykositoz.eritrositlərin hemolizi nəticəsində anemiya,sarılıq və ümumi hemosideroz baş verir.Sepsisemiya bəzən daha da ağırlaşaraq DYL-sindromun,bəzən isə bakterial şokun meydana çıxmasına səbəb ola bilər.
Septikopiemiya sepsisin nisbətən "xoşxassəli" forması olub,sepsisemuyadan fərqli olaraq üzv və toxumalarda çoxsayli xırda irinli iltihab ocaqlarının olması ilə xarakterizə olunur.Bunlara irin metastazları da deyilir.Sepsisemiyadan fərqli olaraq septikopiemiya zamanı yerli morfoloji dəyişikliklər-septiki kompleks yaxşı inkişaf edir,orqanizmin immun sistemi nisbətən güclü olur,generalizə olunmuş infeksiyanı lokal iltihab ocaqları şəklində ləğv etməyə çalışır və çox vaxt da buna nail olur;hiperergik reaksiyalar olmur;orqanizmin ümumi intoksikasiyası zəifləyir və toksikoz əlamətləri nisbətən sönmüş olur.
Üzv və toxumalarda-dəridə,ağ ciyər,qara ciyər,böyrək,ürək,sümük iliyi,baş beynin yumşaq qişası və hətta beyin maddəsi,oynaqlar,seroz qişalarda və s. çoxsaylı irin metastazları əmələ gəlir.Toxumalarda irin metastazlarının əmələ gəlməsi xırda kalibrli damarların,xüsusilə də kapilyarların mənfəzlərində trombların yaranması ilə əlaqələnir.Belə ki,qandakı mikrobların invaziv təsirindən leykositlərin lipoprotein membranı zədələnir və araxidon turşusj xaric olur.Bu isə tromboksanın prostoqlandininə çevrilərək trombositlərin  aqreqasiyasını törədir.Digər tərəfdən septiki ocaqdan da çoxlu miqdarda tromboplastinlər qana tökülərək koaqulyasiya sisteminin ayr-ayrı elementlərini aktivləşdirir.Bütün bunlafın nəticəsində isə kapilyarların mənfəzində çoxlu mikroblar da olduğu üçün onlar böyük sürətlə artıb çoxalır və trombun irinləməsinə səbəb olur.İrinli iltihabi prosses əvvəlcə həmin kontakt nahiyədə damar divarına,daha sonra isə damarətrafı sahəyə də keçmiş olur.Beləliklə bu nahiyədə ortasından kapilyar keçən xırda irinli iltihab ocağı-septiki irin metastazı formalaşır.Sonradan həmin tormb irinliyərək əriyir,septiki autolizə məruz qalır və qana qarışaraq axıb gedir.Formalaşmış irinli iltihab ocağı isə qalır.Septikopiemiya zamanı ocaqlı iltihabi proses qandan mikrobların çökməsi nəticəsində həmçinin ürək qapaqlarında da baş verə bilir.Bu zaman kəskin septiki endokardit başlanır,qapaqlarda mikrob koloniyaları formalaşır,nekroz ocaqları və yaralar əmələ gəlir,üzərində poliplər şəklində tromb kütlələri formalaşır.Buna kəskin septiki polipoz-xoralı endokardit deyilir.
Septikopiemiya sepsisi törədə biləcək demək olar ki,bütün mikroblar tərəfindən,xüsusilə də stafilokok və göy irin çöpləri tərəfindən törədilir.Lakin septikopiemiyanın etiologiyasında streptokokun iştirakı demək olar ki,yox dərəcəsindədir,yaxud da minimaldır.Çünki streptokokların ifraz etdikləri fermentlərdən biri-streptokinaza fermenti güclü antikoaqulyant kimi qanda septiki trombların əmələ gəlməsinin qarşısını alır.Ona görə də streptokokların adı sepsisemiyada daha çox hallanır,nəinki septikopiemiyada.Septikopiemiya zamanı sepsisin yerli morfoloji dəyişiklikləri yaxşı inkişaf etmiş olur.Septiki kompleks formalaşır.Septiki ocaq,yəni sepsisin giriş qapısı adətən irinli iltihab ocağından ibarət olur.Bundan sonra həmin nahiyədə irinli limfangit və regionar limfadenit,irinli flebit və tromboflebit yaranır.Bu irinli tromb kütlələri də ağ ciyərlərdə ilk trombobakterial emboliyaların mənbəyi rolunu oynayır və onlara başlanğıc verir.Orqanizmin ümumi intoksikasiyası zəif inkişaf etdiyi üçün septikopiemiya zamanı sepsisin ümumi morfoloji dəyişiklikləri də zəif inkişaf edir.Limfoid və hemopoetik toxumalarda hiperplaziya,üzv və toxumalarda parenximatoz dəyişikliklər və interstisial iıtihabi dəyişikliklər ya olmur,ya da çox zəif dərəcədə inkişaf edirlər.Lakin çox vaxt dalaqda hiperplaziya prosesi gedir və splenomeqaliyaya məruz qalaraq septiki dalaq formalaşır.
Septiki endokardit.Buna etiologiyasm nəzərə alaraq baktarial va yaxud iinfəkslon endokardit da dəyür. Sepstsin xüsusi Idinik-morfolcji formasıdır. Yerii hiperergik immun reaksiya İİa elaqedar proses əsas etibarilə ürək qapaqlarında lokalize olunur. Ən çox da aortal aypara qapaqlar zədələnmiş otur. Əksər hallarda septiki endokardit o şəxslərdə meydana çıxır kil onların ürək qapaqları əvvəldən diger xestekklerie əlaqədar zədələnmiş (skfərozlaşmış) və qüsurlu olsun. Məsələn, revmatizm keçirmiş şəxslərdə rəvmatik ürək qüsuru.
Septiki endokarditin törədiciləri qızılı stafilokoklar, yaşılı streptokoklar,pnevmoniya streptokoklan, entərokok, bağırsaq çöpləri, göy irin çöpləri, kleb- stellalar və sairlərdir.Bəzi hallarda isə müayinə zamanı müxtəlif səbəblərdən qanda heç bir mikrob aşkar edilmir. Buna “mikrobsuz endokardit" da deyir. Qanda olan bu mikroblarla ürək qapaqlarında septiki ocaq yaranır.Onlara qarşı immun sistemdə antitellər hazırlanır və antigen-antitel immun kompleksləri əmələ gəlir. Toksiki xarakterli bu immun komplekslərlə orqanizmdə yüksək həssaslıq reaksiyaları inkişaf edir və müvafiq morfoloji dəyişikliklər meydana çıxır. Septiki endokardit zamanı meydana çıxan aliergik vaskulitlər, hemorragik sindrom, intarstitsial iltihablar,hiperplastik və distrofik proseslər kimi patomorfoloji dəyişikliklər də məhz bu immun komplekslərlə ümumi intoksikasiyanın nəticəsində inkişaf edir.Ürək qapaqlarında inkişaf edən septiki ocaq isə xəstələrdə tromboemboliya sindromunun mənbəyi rolunu oynayır və çoxsaylı İnfarktların meydana çıxması ilə müşaiyət olunur.
Klinik gedişindən və xüsusiyyətlərindən asılı olaraq bütün sepsis hallarında olduğu kimi septiki endokarditlərin da ildırımvari,kəskin, yarımkəskin və xroniki formaları ayırd edilir. Ən çox kəskin və ya yarımkəskin formalar rast gəlinir. Kəskin septiki endokardit əsas etibarilə qızılı stafilokoklar tərəfindən törədilir və belə xəstələrin təxminən yarısı bir neçə gün və ya bir neçə həftə müddətində ötürlər.Yarımkəskin forma isə adətən yaşılı streptokoklar tərəfindən törədilir, bir neçə həftədən bir neçə aya qədər davam edir.
Septiki endokardit zamanı baş verən patomorfoloji dəyişiklikləri lokalizasiyaları ilə əlaqədar şərti olaraq 3 qrupa bölmək olar:
1. Ürəkdə baş verən dəyişikliklər.
2. Daxili üzvlərdə və damarlarda baş verən dəyişikliklər.
3. Periferik nahiyələrdə baş verən dəyişikliklər.
Ürəkdə baş verən dəyişikliklər həm də bir infeksion xəstəlik kimi septiki endokarditin yerli morfoloji dəyişikliklərini təşkil edir. Onun ümumi morfoloji dəyişikliklərinə isə digər üzv və toxumalarda, damarlarda və periferik nahiyələrdə inkişaf edən dəyişikliklər aiddirlər.Ürəkdə baş verən morfoloji dəyişikliklər əsas etibarilə ürək qapaqlarının iltihabından - qapaq endokarditindən ibarətdir. Bu zaman xarakter olaraq əksər hallarda aortal aypara qapaqların endokarditi inkişaf edir.Bəzən isə aypara qapaqla ikitaylı mitral qapaq birgə endokarditi və ya mitral qapağın ayrıca endokarditi, çox nadir hallarda isə sağ ürək qapaqlannın da endokarditi rast gəlinir.Aortal aypara qapaqlarda ilk əvvəl müxtəlif mikroskopik dərinliklərdə nekroz ocaqları baş verir. Nekroz ocaqlarının ətrafında isə makrofaqlardan, histiosit və limfoid hüceyrələrdən ibarət iltihabi infiltrasiya yaranır və beləliklə, endokardit inkişaf edir. İnfiltrasiya nahiyəsində hüceyrələrin arasında, o cümlədən də nekroz nahiyəsində çoxlu mikrob koloniyaları da görünür. Qapağın nekrozlaşmış hissələrinin səthində tromb kütlələri yaranır. Bu tromb kütlələri xarici görünüşcə poliplərə bənzəyir. Digər xarakter xüsusiyyətləri isə odur ki, onlar qısa müddətdə susuzlaşaraq kövrəkləşir,distrofik kalsinoza məruz qalaraq əhəngləşirlər. Tromb kütlələri bəzən qapağın yaxınlığında aortanın intimasında və divarönü endokardda da yarana bilirlər. Yüksək təzyiqli və sürətli qan axını vaxtaşın olaraq bu trombların qopmasına, ayn-ayn üzv və toxumalarda trombemboliya və infarktların inkişafına səbəb olur. Qopmuş trombların yerində isə aypara qapaqlarda müxtəlif ölçülərdə və dərinliklərdə defektlər - yaralar əmələ gəlir. Ona görə də baş verən bu endokarditə polipoz-xoralı endokardit və yaxud ziyilli-xoralı endokardit deyilir.Digər endokarditlərdən fərqli olaraq bu zaman nekrozun baş verməsi, qapağın morfoloji tamlığının pozulması və hətta parçalanıb dağılması ilə əlaqədar bəzən buna destruktiv endokardit də deyilir. Sonradan isə bu nahiyələrdə birləşdirici toxuma inkişaf edir, qapaq sklerozlaşaraq deformasiyaya uğrayır və qazanılmış ürək qüsuru meydana çıxır.
Ümumiyyətlə, septiki endokardit başlanarkən ürək qapaqlarında əvvəldən hər hansı sklerotik və ya digər dəyişikliklərin olub-olmamasından asılı olaraq onun 2 növü ayırd edilir: birincili və ikincili. Birincili septiki endokardit ona deyilir ki, əvvəldən heç bir patologiyası olmamış təmiz, intakt endokardda septiki endokardit başlanır. Buna bəzən Çernoqubov xəstəliyi də deyilir. İkincili septiki endokardit isə ürəyin başqa bir xəstəliyinin fonunda, əvvəllər keçirilmiş hər hansı xəstəlik nəticəsində dəyişilmiş ürək qapaqlarında meydana çıxır. Məsələn, revmatizm, ateroskleroz. sifilis və s. bu kimi xəstəliklərlə əlaqədar qazanılmış ürək qüsurundan, anadangəlmə ürək qüsurunsa və s. ikincili septiki endokardit birinciyə nisbətən daha çox rast gəlinir.
Ürəkdə endokarddan başqa miokardda da morfoloji dəyişikliklər baş verir. Digər üzv və toxumalarda olduğu kimi miokardın da damarılarında toksiki- allergik mənşəli plazmorragiya və fibrinoid nekroz, intimada endovaskuiit, adventitsiyada isə perivaskulit inkişaf edir. Damarlarda gedən bu dəyişikliklərə cavab reaksiyası kimi damarətrafi sahələrdə diffuz reaktiv iltihabi dəyişikliklər başlanır. Proliferativ xarakterli interstitsiai miokardit inkişaf edir. Miokardın stroması limfosit, makrofaq və histiositləriə diffuz şəkildə infiltrasiya olunur və bu infiltrasiya fonunda bəzən tək-tək iltihabi qranulomalar da görünə bilir.
Praktikada rast gəlinən endokarditlərin çox əksəriyyəti adətən ya revmatizm mənşəli, ya da septiki endokardit mənşəli olurlar. Etiologiyasından asılı olmayaraq isə bu endokarditlər əksərən eyni yerlərdə - mitral və aortal qapaqlarda,bəzən isə eyni vaxtda hər ikisində inkişaf edirlər. Digər tərəfdən septiki endokardit əksər hallarda əvvəllər revmatik endokarditlər keçirən şəxslərdə meydana çıxır. Ona görə də çox vaxt,xüsusilə də morfoloji nöqteyi- nəzərdən etiologiyalanna görə bu endokarditləri biri-birindən diferensiasiya etmək zərurəti meydana çıxır. Ümumiyyətlə, septiki endokarditin klinikada dəqiq diaqnostikası həmişə böyük çətinliklərlə üzləşir, onu digər oxşar xəstəliklərdən diferensiasiya etmək lazım gəlir. Bu səbəbdən də, xəstəliyin ilk əlamətləri başlandıqdan dəqiq diaqnoz qoyulana qədər adətən orta hesabla 2 aydan da çox vaxt keçə bilir. Septiki endokarditin istər klinikada, istərsə də patanatomik müayinədə digər xəstəliklərdən diferensiasiyası əsas etibarilə onun kardinal əlaməti olan endokarditlərə əsasən aparılır. Aşağıda revmatizm mənşəli endokarditlərin septiki endokarditdən morfoloji diferensiasiyasının əsas kriteriyalan göstərilir.
Revmatizm zamanı endokarditlərin aşağıdakı 4 forması meydana çıxır. Bu formalar həm də revmatik endokarditin ardıcıl mərhələləridir:
- Diffuz endokardit və ya valvulit.
- Kəskin-ziyilli endokardit.
- Fibroplastik endokardit.
- Qayıdan-ziyilli endokardit.
Septiki endokardit zamanı isə endokarditlərin tamamilə başqa bir növü - polipoz-xoralı endokardit meydana çıxır.Revmatik endokarditlər adətən ikitaylı mitral qapaqda, septiki endokardit isə əksər hallarda aortal aypara qapaqlarda inkişaf edir.Revmatik endokarditlər zamanı ürək qapaqlarında və ya endokardın digər ittihablaşmamış nahiyələrində mikroskopik müayinə zamanı mikrob koloniyaları aşkar olunmur.Septiki endokardit zamanı isə endokardit nahiyəsində çoxlu mikrob koloniyaları da görünür.
Revmatik endokarditlər zamanı ürək qapaqlarında dəstruktiv proseslər baş vermir.Septiki endokardit zamanı isə aortal aypara qapaqlarda kobud dəstruktiv dəyişikliklər - nəkroz, yaralar, pərforasiya, qapaq taylarının parçalanıb dağılması baş verir. Ona görə də buna dəstruktiv endokardit də deyilir.Revmatik ednokatditlər zamanı ürək qapaqlarının birləşdirici toxumasında xarakter revmatik Aşoff qranulomaları görünür,septiki endokardit zamanı isə qranulomatoz iltihab ocaqları olmur.
Revmatik endokarditlər septiki endokarditlərdən həm də xaraktər klinik,anamnestik və laborator xüsusiyyətləri, o cümlədən də digər morfolojl- ümumi morfolojl dəyişiklikləri ilə də fərqlənirlər.
Daxili üzvlərdə və damarlarda baş verən dəyişikliklər septiki endokarditin ümumi morfolojl dəyişiklikləri kimi inkişaf edir.Orqanizmin ümumi Intoksikasiyası, toksiki və toksikiallergik maddələrin (immun komplekslər) orqanizmə təsiri ilə əlaqədar ilk növbədə damarlar zədələnir və generalizə olunmuş vaskulltlər inkişaf edir.Proses əsas etibarilə xırda və orta kalibrli damarlarda gedir. Endovaskulitlər, orta qatda plazmorragiya və fibrinoid nekrozlar, xarici qatda paravaskulitlər inkişaf edir.Vaskulltlərlə əlaqədar damar anevrizmaları meydana çıxır, digər tərəfdən damar keçiricikləri daha da yüksəlir. Bütün üzv və toxumalarda, o cümlədən selikli və seroz qişalarda, gözün konyunktliasında və dəridə çoxsaylı diapedez qansızmalar meydana çıxır,hemorragik sindrom başlanır.
Vaskulitlərlə əlaqədar reaktiv proses kimi demək olar ki, bütün daxili üzvlərdə və əksər periferik toxumalarda (stromada) interstisial iıtihablar baş vərir. Məsələn, diffuz mezangial qlomerulomefrit,interstisial miokardit və s,.Daxili üzvlərdə interstisiaş iıtihabi proseslərin meydana çıxması təkcə vaskulitlərlə əlaqədar olmayıb, həm da toksiki xarakterli immun komplekslərin toxumaya bilavasitə təsirindən, yəni toksiko-allergik əlamət kimi inkişaf edir.Üzv və toxumalarda vaskulit və interstisial İltihabdan başqa həmçinin qansızma ocaqları, müxtəlif müddətlərə malik və müxtəlif ölçülü infarkt ocaqları aşkar edilir.Limfoid toxumanın hiperplaziyası ilə əlaqədar dalaq böyüyür,toksiki xarakterli immun komplekslərin təsiri ilə həmçinin oynaqlar da zədələnir və artritlər baş verir.
Daxili üzv və toxumalarda baş verən və yuxarıda göstərilən ikincili morfolojl dəyişikliklərdən başqa septiki endokarditlə əlaqədar müxtəlif üzv və toxumalarda tromboembolik sindrom və infarktlar,mikrob emboliyaları və abses ocaqları, qazanılmış ürək qüsurları və s. dəyişikliklər isə septiki endokarditin ağırlaşmaları hesab edilir.
Periferik nahiyələrdə baş verən dəyişikliklər başqa adla septiki endokarditin periferik əlamətləri də deyilir. Bu morfolojl dəyişikliklər orqanizmin distal nahiyələrində - dəridə və dərialtı toxumalarda, konyuktovada və selikli qişalarda baş verir.Bədənin xarici vizual müayinəsi zamanı asanlıqla aşkar olunan bu morfolojl dəyişikliklər həm də bu səbəbdən diaqnostik əhəmiyyət kəsb edirlər.Periferik əlamətlər əsas etibarilə bu toxumalarda damar keçiriciliklərinin pozulması və vaskulitlər, tromboemboliya sindromu və qanda septiki dəyişikliklərlə əlaqədar meydana çıxırlar.Septiki endokarditin periferik əlamətlərinə aşağıdakılar aiddirlər:
Lukin-Ubman ləkələri - gözün iç bucağında konyunktivada, alt göz qapağının konyunktivasının keçid büküşündə petexial qansızma ocaqları.
Rot ləkələri (Roth spot) - gözün torlu qişasında görmə siniri diskinin yanında,mərkəzində solğun rəngli ləkə olan qansızma ocaqları.Anemik retinopatiya kimi inkişaf edir.
Ceynuey ləkələri (TkCJamway) - əl barmaqlannın və ayağın yumşaq toxumalannda təxminən 4 mm-ə qədər ölçüdə yumşaq və ağrısız ləkələr şəklində qansızma ocaqları.
Osler düyünləri {W.Oshr. 1909) - əl və ayaq barmaqlarının ovuc səthində kiçik ölçülü və bərk konsistensiyalı eritematoz (qırmızımtıl) ağrılı düyünlər şəklində qalınlaşmalar. Trombemboliyaların təzahürü kimi meydana çıxır. Buna Osler sımptomu da deyilir.
"Baraban çubuqları” əlaməti - xroniki hipoksiya ilə əlaqədar əl barmaqlarının distal falanqaları qalınlaşır. Adətən uzun müddətli septiki endokarditlər zamanı inkişaf edir.
Dərialtı piy toxumasında müxtəlif ölçülü nekroz ocaqları meydana çıxır.
Sarılıq - sepsislə əlaqədar eritrositlərin intravaskutyar hemolizi nəticəsində inkişaf edir.
Xroniki sepsis.Sepsisin bu formasına xroniosepsis də deyilir. Proses illərlə davam edir. Bəzi qrup alimlər xroniki sepsisin mövcudluğuna şübhə ilə yanaşır, ona orqanizmin immun sisteminin və müqavimətinin uzun müddət zəifləməsi ilə müşaiyət olunan xroniki irinli proses kimi baxılır.
Xroniki sepsis zamanı imfeksiya mənbəyi, yəni sepsisin giriş qapısı rolunu müxtəlif xroniki irinli proseslər oynayır. Məsələn, xroniki abseslər və xroniki fistulalar, dişlərdə xroniki pulpit və ya karieslər, xroniki irinli tonzillitlər, yumşaq toxumaların posttravmatik irinli iltihabları, trofiki xoralar, xroniki dizenteriya və s. Belə hallarda zəifləmiş immun sistem fonunda xroniki irinli iltihab ocağından infeksiya və toksiki maddələr vaxtaşırı olaraq qana keçir, sepsisə və orqanizmin ümumi intoksikasiyasına səbəb olur.Bütün üzv və toxumalarda parenximatoz distrofiyalar, xroniki hipoksiya, sklerotik və atrofik dəyişikliklər, generalizə olunmuş vaskulitlər və interstitsial iltihab, intravaskutyar hemoliz, hemolitik anemiya və ümumi hemosideroz,lipofussinoz və amiloidoz və s. patoloji dəyişikliklər baş verir. Orqanizmin ümumi atrofiyası - kaxeksiya meydana çıxır. Bütün daxili üzvlər, o cümlədən də dalaq həcmcə kiçilir,toxumalar hemosideroz və lipofussinozla əlaqədar paslı-bozumtul rəng alır.


