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ПЕРЕЧЕНЬ УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 
 

АД – артериальное давление  
AДA – асимметричный диметиларгинин  
ВИВЛ – вспомогательная искусственная вентиляция легких 
ГД – гемодиализ  
ГДФ – гемодиафильтрация 
ГМЖЛ – гипертрофия миокарда левого желудочка 
ГП – гемоперфузия  
ГС – гемосорбция 
ДВС – диссеминированное внутрисосудистое свертывание 
ДиАД – диастолическое артериальное давление 
ЖКТ – желудочно-кишечный тракт 
ИВЛ – искусственная вентиляция легких  
ИЛ – интерлейкин 
ИТ – интенсивная терапия 
ИФА – иммуноферментный анализ 
ЛПС – липополисахарид  
МОК – магнитная обработка крови  
МП – магнитное поле 
ОАР – отделение анестезиологии и реанимации  
ОПП – острое почечное повреждение  
ОПСС – общее периферическое сосудистое сопротивление 
ОРДС – острый респираторный дистресс-синдром  
ОЦК – объем циркулирующей крови 
ПВВГДФ – продленная вено-венозная гемодиафильтрация 
ПВВГФ – продленная вено-венозная гемофильтрация 
ПГД – программный гемодиализ 
ПЗТ – почечно-заместительная терапия 
ПОЛ – перекисное окисление липидов 
ПФ – плазмаферез 
PCT – прокальцитонин 
САД – среднее артериальное давление 
САЧ  – сывороточный альбумин человека 
СВ – сердечный выброс 
СИ – сердечный индекс 
СиАД – систолическое артерильное давление  
СКФ – скорость клубочковой фильтрации  
СМ – средие молекулы 
СОЭ – скорость оседания эритроцитов  
СПОД – синдром полиоганной дисфункции 
СПОН – синдром полиорганной недостаточности 
СРБ – С-реактивный белок 
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ССА – связывающая способность альбумина 
ССВО – синдром системного воспалительного ответа  
ТЧМТ – тяжелая черепно-мозговая травма 
ФНО – фактор некроза опухоли   
ХБП – хроническая болезнь почек 
ХГД – хронический гемодиализ 
ХПГД – хронический программный гемодиализ 
ЦВД – центральное венозное давление 
ЧСС – частота сердечных сокращений 
ЭАГМТ – экстракорпоральная аутогемомагнитотерапия 
ЭКД – экстракорпоральная детоксикация  
ЭМП – электромагнитное поле 
ЭОК – экстракорпоральное очищение крови 
ЭП, ЭПО – эритропоэтин 
ЭПП – экстракорпоральная поддержка печени 
APACHE – Acute Physiology and Chronic Health Evaluation   
CRRT – Сontinuous Renal Replacement Therapy  
CVP – Central Venous Pressure  
CVVHDF – Continuous Veno-Venous Haemodiafiltration 
CVVHF – Continuous Veno-Venous Haemofiltration 
ELWI – Extravascular Lung Water Index 
EUPHAS – Early Use of Polymyxin B Hemoperfusion in Abdominal Septic 

Shock 
EUPHRAT
ES 

– Evaluating the Use of Polymyxin B Hemoperfusion in a Random-
ized controlled trial of Adults Treated for Endotoxemia and Septic 
shock 

GEDI – Global End Diastolic Index  
IL – Interleukin 
MCH – Mean Corpuscular Hemoglobin 
MCHC – Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration 
MCV – Mean Corpuscular Volume 
MEDS – Mortality in Emergency Department Sepsis 
NGAL – Neutrophil Gelatinase Associated Lipocalin 
NO – Nitric Oxide (оксид азота) 
PiCCO – Pulse index Contour Cardiac Output 
RAGE – Receptors for Advanced Glycation End products 
SAPS – Simplified Acute Physiology Score 
SOFA – Sepsis Related Organ Failure Assessment 
TNF – Tumor Necrosis Facor 
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ВВЕДЕНИЕ 
 

Несмотря на достижения современной медицины последних 
десятилетий, летальность от ряда критических состояний продол-
жает оставаться высокой. К таким состояниям относятся тяжелые 
инфекционные процессы – перитониты, острые деструктивные 
панкреатиты, пневмонии тяжелого течения, урологические инфек-
ции, которые приводят к сепсису и требуют от хирургов своевре-
менной хирургической тактики, а от интенсивистов – современных 
знаний и подходов к интенсивной терапии.  

В результате лечение пациентов, пребывающих в таких кри-
тических состояниях, приводит к высоким материальным затратам, 
что требует от врача-реаниматолога знания точных показаний и 
противопоказаний для использования того или иного метода интен-
сивной терапии. Среди критических состояний существует группа 
заболеваний, которые связаны с дисрегуляцией метаболических 
процессов и при которых элиминация токсических продуктов жиз-
недеятельности макроорганизма, а также микробов нарушена. К та-
ким состояниям можно отнести сепсис с полиорганной дисфункци-
ей, острое почечное повреждение, острую и хроническую печеноч-
ную недостаточность, хроническую болезнь почек, требующую 
проведения почечно-заместительной терапии. В этой связи  поиск 
новых способов коррекции гомеостаза при данной группе крити-
ческих состояний является актуальным. Одним из направлений в 
лечении этой когорты пациентов могут служить мероприятия экс-
тракорпорального очищения крови, которые позволяют в той или 
иной степени элиминировать из организма ряд патологических 
субстанций. 

Учеными в последние годы высказано предположе-
ние, что методы экстракорпорального очищения крови могут улучшить 
клинические исходы у пациентов с тяжелым сепсисом, имеющих 
острое почечное повреждение или не имеющих его ввиду того, что удале-
ние медиаторов воспаления и бактериальных токсинов из циркуля-
ции уменьшает воспалительные реакции, приводяящие к повре-
ждению органов. Однако, несмотря на первоначальный энтузиазм на 
основе перспективных предварительных исследований, результаты 
некоторых немногочисленных публикаций не показали устойчиво-
го улучшения выживаемости. Роль экстракорпоральных методов 
очищения крови в интенсивной терапии сепсиса и критических со-
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стяний, связанных с дисрегуляцией метаболических процессов, не-
смотря на многолетние дискуссии и результаты многочисленных 
исследований, до сих пор остается неясной. Достаточно давно эта 
тема обсуждается специалистами интенсивной терапии всего мира. 
К сожалению, многое в данной дискуссии возникает по той при-
чине, что нам не хватает четкого понимания того, какой метод экс-
тракорпорального очищения крови и гемокоррекции и когда следу-
ет использовать, когда риск применения той или иной методики 
превышает пользу, и когда же следует остановиться при примене-
нии какой-либо процедуры детоксикации. Несмотря на многочис-
ленные публикации, все же остается неоднозначным мнение уче-
ных относительно такого метода гемокоррекции, как магнитная об-
работка крови. 

Настоящая монография является результатом 15-летних науч-
ных исследований по влиянию разных методов экстракорпорально-
го очищения крови на многочисленные биохимичекие параметры, а 
также исходы заболевания у пациентов с сепсисом, полиорганной 
дисфункцией, хронической болезнью почек и острой печеночной 
недостаточностью. Большая часть исследований посвящена выяс-
нению влияния магнитной обработки крови на течение заболева-
ний, связанных с нарушением элиминации патологических суб-
станций из организма критически больного пациента, влиянию это-
го вида коррекции гомеостаза на элиминацию воспалительных ме-
диаторов с помощью методик экстракорпорального очищения кро-
ви, раскрываются новые патогенетические механизмы воздействия 
магнитной обработки крови при сепсисе.  

Монография будет полезна врачам анестезиологам-
реаниматологам, специалистам по экстракорпоральной детоксика-
ции, гемодиализу, а также врачам всех специальностей. 
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Глава 1 

CОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ВОПРОСА ПО ПРОБЛЕМЕ 
СЕПСИСА И ЭКСТРАКОРПОРАЛЬНЫМ МЕТОДАМ  

ГЕМОКОРЕКЦИИ И ОЧИЩЕНИЯ КРОВИ  
В ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ  

1.1 Эпидемиология сепсиса 

Сепсис – тяжелое заболевание с высокой летальностью, кото-
рое характеризуется синдромом системного воспалительного отве-
та (ССВО) на инфекцию. Однако в последние годы выявлено, что 
системный воспалительный ответ наблюдается у многих госпита-
лизированных пациентов бех признаков сепсиса или даже без нали-
чия инфекции. Поэтому сепсис стали определять как жизнеугро-
жающую органную дисфункцию, вызванную дизрегуляцией ответа 
макроорганизма на инфекцию [255]. Сепсис регистрируется у 25% 
пациентов отделений интенсивной терапии, а диагностика основана 
на международных согласованных критериях [82, 108, 190]. 

Тяжелый сепсис – наиболее распространенная причина смерти 
среди пациентов в критическом состоянии в некоронарных отделе-
ниях интенсивной терапии [187]. По данным L. F. Gentile et al. 
(2012 г.), летальность от тяжелого сепсиса в разные годы распреде-
лялась следующим образом: 2006 г. – 34%, 2007 г.  – 24%, 2008 г. – 
23%, 2009 г. – 14% [130]. 

Уменьшение летальности от сепсиса на 5,2% было отмечено в 
конце 2012 г. и Van A. R. Zanten [296]. Однако японскими исследо-
вателями показаны более высокие цифры летальности у 1104 паци-
ентов с сепсисом из 39 отделений интенсивной терапии: госпиталь-
ная летальность составила 29,3% у пациентов с тяжелым сепсисом 
и 40,7% – у пациентов с септическим шоком [125]. А. Castellanos-
Ortega  et al. (2010 г.) провел анализ летальности у 384 взрослых 
пациентов с септическим шоком, которые лечились с 2005 по 
2008 г. и 96 пациентов в «исторической группе» – с 2004 по 2005 г. 
Автором отмечено, что летальность была снижена за годы наблю-
дения с 57,3% до 37,5%. В 2005-2008 гг. также была отмечена более 
низкая продолжительность пребывания в клинике (36,2 дней про-
тив 41,0 дня в 2004-2005 гг.). Схожая динамика имела место и в от-
делениях интенсивной терапии: 8,4 против 11,0 дней [90]. 

OrteOrt
пациенпац
200820

0,7% –0,7% –
tega  ega  et e
ент

сепссепс
тальностальнос

–– у у

оказаноказан
псисом исисом

сть

ие 
и Van Van A
аны боны б

[130130
летальлеталь

A. RA.

разом:разо
0]. 
н

и [и [
тяжелогяжело
м: м: 200200

ом сосом сос
187187].]. По
го сего с

крикри
распрораспро
стоясто

СепС
терапииерапии
итерияхитериях

стст

ределреде
ную дизрную
с регисс рег

или или 
лять каклять ка
регулярегу

ы выы в
у многиху мн
и даже и даж

стьютью
тельного отельного о
ыявленоыявлен
х гох г

ю, котото-о
отвтв



12 

При сравнении 30-дневной летальности и госпитальной в 65 
Шведских клиниках (у 48861 пациента) было выяснено, что преоб-
ладал показатель 30-дневной летальности (17%) в сравнении с гос-
питальной (14%) [266]. Исследование DISPARITY не показало раз-
личий в летальности при тяжелом сепсисе между мужчинами и 
женщинами [203]. 338 септических пациентов были изучены Y. Cui 
et al. (2014). Из всех поступивших в отделения интенсивной тера-
пии 224 пациента выжили и 114 умерли. Выжившие пациенты име-
ли более низкий индекс коморбидности Charlson, меньше баллов по 
шкале хронических болезней (Сhronic Health Score (CHS), а также 
по шкалам APACHE II и SOFA, чем у умерших пациентов. Иссле-
дование показало, что на госпитальную летальность повлияли воз-
раст, пневмония, гипертоническая болезнь и застойная сердечная 
недостаточность [102]. При сепсисе с полиорганной недостаточно-
стью систематизацию данных в течение 28 дней  лечения провел 
F. W. Guirgis et al. (2014). Не было замечено дисфункции органов, 
длящейся более 30 дней. Однако пациенты все же имели наличие 
дисфункции органов и систем до 1 месяца в виде ОРДС (8-9%), 
ОПП (7-8%), повреждения печени (3-7%) и центральной нервной 
системы (2-5%) [138]. D. Gierek . et al. (2011) указали на общую ле-
тальность при сепсисе в 58%. Они отметили  положительную кор-
реляцию между смертностью пациентов мужского пола и пожилого 
возраста. Наиболее распространенными источниками инфекции 
были системы дыхания и патология брюшной полости. В 56% слу-
чаев у пациентов были затронуты недостаточность 5 или более си-
стем [131]. 

Рассматривая эпидемиологию сепсиса у детей, следует обра-
титься к исследованию J. C. Jaramillo-Bustamante et al. (2012 г.). В 
нем анализу были подвергнуты 1051 пациент детского возраста, из 
которых 56% – городские жители, 56% имели возраст менее 2-х 
лет. 76% детей принадлежали к низким социально-экономическим 
слоям населения. У 48% педиатрических пациентов имел место 
септический шок, у 25% – тяжелый сепсис, у 27% – сепсис, 43% де-
тей имели сепсис с СПОН. В 54% случаев причиной сепсиса были 
катастрофы брюшной полости. Почти в 50% случаев возбудителем 
являлась Грам «-» флора. 68% детей нуждались в проведении ИВЛ. 
Летальность среди детей с сепсисом, подвергнутых анализу лече-
ния,  составила 18% [159]. S. L. Weiss  (2015) при глобальном ана-
лизе результатов лечения 6925 педиатрических пациентов устано-
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вил, что у 569 из них имел место тяжелый сепсис. Наиболее часты-
ми первичными очагами инфекции были дыхательные пути (40%) и 
кровь (19%). 67% пациентов были дети с признаками СПОН. Гос-
питальная летальность пациентов составила 25% и не различалась у 
детей разного возраста, не различалась и по принадлежности к раз-
витой стране либо стране с ограниченными ресурсами [307]. Еще 
более огорчают результаты лечения хирургического сепсиса с ле-
тальностью более 30% в случае с сепсисом, более 50% – при тяже-
лом его течении и около 80% – при развитии септического шока 
[276]. По данным C. Ani et al. (2015), среди грамположительных 
бактерий летальность пациентов была самой высокой при домини-
рующей роли метициллин-чувствительного золотистого стафило-
кокка. Наличие Pseudomonas ассоциировалось с самой большой ле-
тальностью (30,9%) в группе с грамотрицательным сепсисом [59].  

В 2004 г. наибольшие расходы на лечение одного пациента с 
сепсисом, по данным одних центров, составляли 34 000 Евро, по 
данным других – от 23000 до 29000 Евро [86]. В последние годы, 
анализируя результаты лечения 43452 пациентов, имеющих сепсис, 
A. J. Goodwin et al. (2015) указал на финансовые затраты в виде 
1,1 млрд долларов США на их лечение [135]. 

1.2 Этиология и патогенез сепсиса 

Основными определяющими факторами, приводящими к раз-
витию сепсиса, являются, безусловно, микроорганизмы [108].  

Изучение микробиологического пейзажа у пациентов с сепси-
сом A.V.  Vendemiato (2015 г.) у 1017 пациентов показало, что в 
21% случаев (489 проб) имели место положительные посевы, выде-
ленные у 337 пациентов (33,1%). Среди микроорганизмов лидиро-
вал коагулазо-негативный стафилококк (15,9%), E. coli (13,0%), 
Staphylococcus aureus (11,7%), Klebsiella pneumoniae (9,8%), 
Enterobacter (9,5%), Acinetobacter baumannii (9,2%), Pseudomonas 
aeruginosa (5,7%) и Candida (5,1%). Исследование устойчивости к 
противомикробным препаратам показало, что 51% Staphylococcus 
aureus был метициллин-устойчив (MRSA) [298]. Анализ результа-
тов лечения сепсиса в Польше за 7-летний промежуток времени 
(2003-2009 гг.) на 4999 пациентах показал, что большинство пато-
генных микроорганизмов, которые вызвали это состояние,  были 
грамотрицательными (58%). Грамположительные бактерии были 
выявлены в 34% случаев и в 16% – грибы. Положительная культура 
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крови  обнаружена у 41% пациентов [179]. При анализе результатов 
лечения сепсиса в Китае с 2001 по 2009 гг. установлено, что поло-
жительные результаты посева крови имели место у 10,6% пациен-
тов, а соотношение грам«+» и  грам«-» бактерий, которые высева-
лись при сепсисе, составило (47,2 и 44,5%,  соответственно). Гриб-
ковый сепсис составил 6,4% [94]. При анализе случаев тяжелого 
сепсиса в США за 10 лет (1999-2008 гг.) C. Ani et al. (2015 г.) уста-
новили, что основной причиной тяжелого сепсиса были 51,5% грам 
«-» бактерий и 45,6% – грам «+», 1,7% – анаэробных и 1,2% – гри-
бов. Наибольшую распространенность среди грамотрицательных 
организмов получили в 39,9% E. coli и в 17,6% – Pseudomonas, сре-
ди стафилококков – 62,2% метициллин-чувствительные золотистые 
стафилококки и 22,6% – стрептококки [59]. 

Системный воспалительный ответ при сепсисе достаточно 
универсален. Он развивается одинаково вне зависимости от этиоло-
гического предназначения микроорганизма. Известно, что за пато-
физиологическое действие грамотрицательных бактерий отвечает 
эндотоксин или липополисахарид (ЛПС) – основной компонент 
внешней мембраны клеточной стенки [160]. В конце 19-го века об-
наружили компонент внешней мембраны клеточной стенки грамот-
рицательных бактерий, который был назван эндотоксином, – в про-
тивовес токсинам, секретируемым бактериями в культуральную 
среду во время роста – экзотоксином [83]. В 1930-х годах эндоток-
син был выделен и по строению оказался липополисахаридом [224]. 
ЛПС представляет собой макромолекулу амфифильной природы, 
состоящую из трёх доменов: липида А, центрального олигосахари-
да (кóра) и О-специфической полисахаридной цепи (О-ПС). ЛПС не 
является токсичным, пока его молекула запаяна во внешней мем-
бране бактерии. Однако после высвобождения эндотоксина для 
клеток иммунной системы становится доступен липид  
А-токсичный участок молекулы ЛПС, в результате чего и запуска-
ется воспалительный ответ. Эндотоксин может высвобождаться и 
во время гибели (лизиса) клетки. Основу структуры липида А со-
ставляет дисахарид, построенный из двух β1 (1’-6)-связанных 
остатков D-глюкозамина, фосфорилированных в положения 1 и 4'. 
Обе аминогруппы и часть гидроксильных групп ацилированы выс-
шими жирными кислотами – 3-гидрокси- и 3-ацил (C12-C16) окси-
тетредекеновыми кислотами [181]. Гексаацильные молекулы липи-
да А обладают мощным иммуностимулирующим действием [85]. 
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Олигосахарид кора (от core – ядро) ЛПС структурно представлен 
олигосахаридом, связывающим липид А с О-полисахаридом.  
О-полисахарид является наиболее вариабельным фрагментом ЛПС 
и представляет собой гомо- или гетерополимер, построенный из 
повторяющихся олигосахаридных или моносахаридных звеньев 
[224]. В силу высокой вариабельности О-антиген содержит боль-
шое количество эпитопов, экспонированных на поверхности бакте-
риальных клеток и обладающих высоким потенциалом антигенной 
активности (иммуногенности) [245]. 

При генерализации воспаления во время сепсиса организм 
утрачивает способность локализовать инфекцию и контролировать 
её распространение за пределы первичного очага инфекции. У 30% 
пациентов с бактериемией и СПОН невозможно определить источ-
ник инфекции. В этой ситуации считается, что имеет место транс-
локация бактерий из кишечника в кровоток. Возрастание проница-
емости сосудов и ишемическое повреждение стенки кишечника 
еще более способствует транслокации [160].  

В иммунном ответе организма на микробные агенты и их ток-
сины  ведущая роль, безусловно, принадлежит системе врождённо-
го (неспецифического) иммунитета, направленного на распознава-
ние высококонсервативных антигенных структур. Ответ врождён-
ной иммунной системы необходим не только для уничтожения па-
тогена, но и для запуска специфического адаптивного иммунного 
ответа с участием Т- и В- лимфоцитов [77]. Паттерн-распознающие 
рецепторы для липополисахарида относятся к I классу трансмем-
бранных белков и известны как Toll-подобные рецепторы – TLR 
(toll-like receptors) [216, 246]. Внеклеточный участок TLR-
рецептора имеет форму соленоида и содержит богатые лейцином 
аминокислотные последовательности – LRR (leucine-rich repeat). 
LRR- домены напрямую вовлечены в распознавание патогенов: ли-
ганд связывается с внутренней поверхностью соленоида в участке 
лейциновых повторов, формирующих короткие параллельные  
β-складки [173, 236]. Toll-подобным рецептором, специфичным к 
ЛПС, у млекопитающих является TLR4 [129, 189]. Данные, полу-
ченные при исследовании выживаемости септических пациентов, 
имеющих мутантные TLR4 рецепторы, показали отсутствие корре-
ляции между потерей активности TLR4 и снижением уровня 
смертности от тяжелой инфекции [120]. Во время сепсиса благода-
ря присутствию большого количества патогенов, активирующих 
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клетки врождённой иммунной системы через разные Toll-подобные 
рецепторы, порог чувствительности врождённой иммунной систе-
мы к бактериальной нагрузке снижается и происходит усиление 
воспалительного процесса [119]. Таким образом, даже при функци-
ональной дезактивации TLR4 рецепторов, что наблюдается при 
сепсисе, когда они фактически «ослепляются» гигантским количе-
ством бактериальных эндотоксинов, сепсис будет развиваться бла-
годаря активации TLR9 и выработанным ранее медиаторам воспа-
ления, прежде всего ФНО-α [120, 146]. 

Если в качестве антигена выступают липополисахариды гра-
мотрицательных бактерий, появляющиеся в кровотоке в высокой 
концентрации при сепсисе, после связывания с соответствующими 
рецепторами на мононуклеарных фагоцитах они через множе-
ственные внутриклеточные регуляторные белки активируют тран-
скрипционные факторы, например такие как ядерный фактор  
κB-NFκB, отвечающий за экспрессию большинства провоспали-
тельных цитокинов [211]. NFκB, связываясь с участками ДНК, ак-
тивирует гены-мишени, что приводит к выработке ранних (первич-
ных) провоспалительных цитокинов – фактора некроза опухоли 
альфа (ФНО-α) и интерлейкина-1 бета (ИЛ-1β) [97, 194], а также 
противовоспалительных цитокинов – интерлейкинов 4 и 10 (ИЛ4, 
ИЛ10), трансформирующего фактора роста (TGF) [299]. Чрезмер-
ная продукция ФНО-α и ИЛ-1β стимулирует высвобождение моно-
нуклеарными фагоцитами и иммунокомпетентными клетками вто-
ричных провоспалительных цитокинов – ИЛ-6, ИЛ-8, факторов ак-
тивации тромбоцитов, тромбоксанов, простагландинов, компонен-
тов системы комплемента и оксида азота (NO), являющегося глав-
ным медиатором вазодилатации [160]. При попадании в кровоток 
провоспалительные медиаторы связываются через свои рецепторы 
с иммунокомпетентными клетками, активируя и усиливая неспе-
цифический иммунный ответ. Противовоспалительные же цитоки-
ны здесь выступают в роли антагонистов провоспалительных цито-
кинов. В результате наступает дисбаланс между воспалительным и 
противовоспалительным ответами, который клинически совпадает 
с тяжелым сепсисом и септическим шоком. В результате   утрачи-
вается регуляция ответа организма на тяжелую инфекцию и проис-
ходит массивное, избыточное выделение клетками провоспали-
тельных цитокинов, таких како ФНО-α и ИЛ-1β [64]. ФНО-α дей-
ствует синергически с ИЛ-1β: при совместном их влиянии имеет 
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место развитие  гипотензии или шока [277]. Чрезмерная продукция 
этих цитокинов весьма опасна за счёт запуска таких патологиче-
ских процессов, как диффузное капиллярное повреждение, актива-
ция процессов коагуляции и снижение фибринолиза, приводящих к 
развитию ДВС-синдрома, гипоксии тканей и, как следствие, орган-
ной дисфункции.  

Преимущественно ФНО-α и ИЛ-1β [309] передают сигнал им-
мунным клеткам, лейкоцитам и лимфоцитам для привлечения их к 
месту инфекции, а также активируют эти клетки, стимулируя про-
дукцию ими цитокинов. Таким образом, устанавливается усиленная 
выработка цитокинов по механизму обратной связи, процесс стано-
вится неконтролируемым и в одном месте скапливается чрезмерное 
количество иммунных клеток [211]. Под действием этих цитокинов 
происходит изменение морфологии эндотелия сосудов,   создаются 
условия для задержки нейтрофилов в артериолах, капиллярах и ве-
нулах. После установления достаточно прочной связи между эндо-
телиальными клетками и фагоцитами осуществляется проникнове-
ние последних через эндотелиальную стенку сосудов, которое реа-
лизуется взаимодействием LFA-1 и CD31 на эпителиальных клет-
ках в местах плотного соединения клеток. В эндотелиальных клет-
ках при воздействии ФНО-α и ИЛ-1β запускается синтез и высво-
бождается индуцибельная NO-синтетаза iNOS, что приводит к уве-
личению системного уровня оксида азота [64], который вступает в 
реакцию со свободными кислородными радикалами с образованием 
пероксинитрита, обладающего цитотоксическим действием по от-
ношению к разным клеткам. NO повышает проницаемость стенок 
микрососудов, а также выступает в качестве главного медиатора 
системной вазодилатации и развития артериальной гипотензии, 
приводящей к шоку. Повреждение эндотелиальных клеток вызыва-
ет васкулиты,  индуцирует высвобождение новых порций ФНО-α и 
ИЛ-1ß, что ещё больше усугубляет повреждение эпителия, изменя-
ет локальный баланс вазомоторов, клеточную трофику и гомеостаз. 
В результате нарушается функция эндотелия в сочетании с работой 
системы гемостаза, что способствует генерации сосудистого спе-
цифического тромбина и выпадению фибрина. В итоге развивается 
генерализованный септический васкулит и образуются множе-
ственные микротромбозы сосудов. При активации цитокинами, 
прежде всего ФНО-α, или повреждении эндотелия резко увеличи-
вается тромбогенный потенциал сосудов: на цитоплазматических 
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мембранах эндотелиальных клеток сосуда вырабатываются и экс-
понируются молекулы адгезии, агрегации тромбоцитов и других 
форменных элементов крови, а также стимуляторов фибриногенеза. 
ФНО-α и ИЛ-1 индуцируют выработку тканевого фактора (TF) мо-
ноцитами и эндотелиальными клетками. Тканевой фактор является 
связующим звеном между иммунной системой и коагуляцией. TF 
взаимодействует с фактором VIIа с превращением фактора IX в 
фактор IXa и фактора X в фактор Xa. Последний генерирует обра-
зование из фактора II (протромбин) фактора IIa (тромбин). Каждая 
из этих реакций происходит на активированной поверхности кле-
ток. Тромбин способствует образованию фибрина из плазменного 
фибриногена [263]. В норме процесс коагуляции находится в рав-
новесии с механизмами фибринолиза. При длительном персистиро-
вании эндотоксина в крови происходит сдвиг в сторону тромбооб-
разования за счёт избыточного потребления факторов фибринолиза 
и тромбоцитов, система антикоагуляции истощается и снижение её 
активности коррелирует с прогрессированием и развитием тяжёло-
го сепсиса и септического шока [217]. В итоге усиливается тромбоз 
микрососудов, активизируются процессы некробиоза, ускоряются 
процессы апоптоза, что ведёт к преждевременной гибели клеток 
разных органов, повреждению тканей и, как следствие, развитию 
дисфункции  многих органов и полиорганной недостаточности 
[295]. Последняя определяется как дисфункция органов и систем, 
при которых организм не способен стабилизировать гомеостаз – 
наступает фаза декомпенсации, в результате чего  сепсис переходит 
в летальную стадию.  

1.2.1 Эндотелиальная дисфункция при сепсисе 

Эндотелий является не только незаменимой частью сердечно-
сосудистой системы, но и важной составляющей иммунного ответа, 
так как одним из первых влияет на развитие защитных реакций 
[249]. В процессах регуляции функций эндотелия участвуют слож-
ные механизмы, которые и определяют нормальную ответную ре-
акцию на тот или иной раздражитель или патологическое вмеша-
тельство. В повреждении эндотелия при сепсисе участвует большое 
число молекул и субстанции, среди которых можно выделить оксид 
азота и гомоцистеин. 

Гомоцистеин (би-(γ-амино-γ-карбоксипропил) дисульфид) яв-
ляется серосодержащей аминокислотой, которая не входит в струк-
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туру белков. Гомоцистеин образуется в процессе метаболизма ме-
тионина, который поступает в организм человека с пищей. Метио-
нин является незаменимой аминокислотой, метаболизм которой 
происходит в каждой клетке организма, что неизбежно ведет к 
наработке гомоцистеина. Реакции с участием метионина особо 
важны для организма, так как аминокислота при взаимодействии с 
АТФ образует S-аденозилметионин, который является донором ме-
тильных групп для метилирования ДНК, РНК, белков, креатина и 
нейромедиаторов во всех клетках [80]. При сепсисе процессы мети-
лирования ингибируются активированными клетками иммунной 
системы и провоспалительными цитокинами [128]. В дальнейшем 
при присоединении метильной группы на субстраты образуется  
S-аденозилгомоцистеин, который с помощью S-аденозил гомоци-
стеин гидролазы превращается в гомоцистеин. При большом коли-
честве гомоцистеина происходит накопление SAH и ингибирование 
метилтрансферазных реакций, что является одним из механизмов 
негативногоо действия гомоцистеина [215, 325]. В норме в печени 
человека синтезируется около 6-8 граммов SAH в день [144], боль-
шая часть которого нужна для синтеза креатинфосфата, креатинина 
и фосфатидилхолина [89]. При обмене незаменимой аминокислоты 
– метионина – происходит ингибирование метилтрансфераз с уве-
личением количества S-аденозилметионина. При этом процессы 
трансметилирования (в условиях оксидативного стресса) при сеп-
сисе ингибируются и превращение гомоцистеина в метионин 
нарушается [272, 275]. В последующем отрицательно влияет на 
процесс реметилирования и увеличенное количество  
S-аденозилметионина. Изучение изменений гомеостаза при моде-
лировании сепсиса у экспериментальных животных выявило суще-
ственные нарушения в обмене метионина, которые обуславливали 
накопление токсичных продуктов, таких как гомоцистеин и цисте-
ин. В результате выявлено нарушение реакции трансметилирования 
при сепсисе [275]. Очевидно также, что в ответ на изменение про-
лиферативной активности лейкоцитов при сепсисе в эксперименте 
наблюдается дозозависимый рост концентрации гомоцистеина в 
среде инкубации, достигая 600% по сравнению с базовой величи-
ной [271, 272]. Этот эффект могут подавлять противовоспалитель-
ные препараты – ацетилсалициловая кислота, а также статины 
[270]. В другом исследовании у пациентов с политравмой, которая 
осложнялась сепсисом, было выявлено увеличение уровня гомоци-
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стеина. Причем у умерших пациентов уровень гомоцистеина был 
выше, чем у выживших [244].  

В литературе гипергомоцистеинемию представляют как  фак-
тор риска, который формирует дисфункцию эндотелия сосудов, ак-
тивацию пролиферации гладкомышечных клеток, а также актива-
цию тромбоцитов и лейкоцитов [147]. Отмечено усиление гипер-
плазии неоинтимы после повреждения сосуда при высоком уровне 
гомоцистеина [145]. Некоторые исследователи указывают на то, что 
гомоцистеин влияет на функцию тканевого активатора плазминоге-
на, стимулирует факторы свертывания (V, X, XII) и агрегацию 
тромбоцитов, а также ингибирует функцию естественных антикоа-
гулянтов, таких как антитромбин III и протеин С [260]. На клеточ-
ном уровне гомоцистеин оказывает воздействие на активность 
процессов метилирования ДНК и протеинов, повышает экспрес-
сию провоспалительных цитокинов, индуцирует оксидативный 
стресс [32].  

Оксидативный стресс при гипергомоцистеинемии возникает в 
силу подавления ферментов-антиоксидантов (супероксид дисмута-
зы, глутатион пероксидазы, тиоредоксина). Кроме того, гомоцисте-
ин повышает чувствительность клетки к цитотоксическому дей-
ствию агентов, способных генерировать свободные радикалы. Од-
ним из механизмов повреждающего действия при гипергомоцисте-
инемии является активация экспрессии прооксидантных фермен-
тов, в том числе НАДФН-оксидазы [260]. 

Повышенные концентрации гомоцистеина при отсутствии до-
статочной антиокислительной защиты приводят к накоплению ак-
тивных форм кислорода, следствием чего является дегенерация и 
фрагментация ДНК, активация поли-(АДФ)-рибоза-полимеразы, 
истощение энергетических запасов клетки, высвобождение цито-
хрома C из митохондрий и активация проапоптозного каскада се-
мейства каспаз, и в итоге – апоптоз/некроз клетки [32].  

Общая концентрация гомоцистеина в плазме крови состоит из 
свободного (<1%) и связанного с белками (~80% связано с альбу-
мином) гомоцистеина в форме дисульфидов (цистин, Hcy-Cys и 
проч.), поэтому элиминация связанного гомоцистеина представляет 
некоторые трудности [133]. 

Так как гипергомоцистеинемия – это повреждающий фактор 
при многих состояниях, активно изучаются возможности ее кор-
рекции. Элиминация гомоцистеина изучалась при проведении про-
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граммного гемодиализа у пациентов с хронической болезнью по-
чек. При этом, несмотря на то, что содержание гомоцистеина в кро-
ви после сеанса стандартного ГД снижалось на 20-40%, общепри-
знанной является неэффективность диализной коррекции гиперго-
моцистеинемии, поскольку за 4-5-часовой сеанс ГД выводится 
лишь около 100 мкмоль гомоцистеина. Низкий уровень экскреции 
гомоцистеина при проведении ГД обусловлен главным образом 
тем, что основная часть (примерно 80%) гомоцистеина плазмы 
циркулирует в связанном с белками виде [133]. Вероятно, при 
нарушении транспортных функций протеинов концентрация сво-
бодного гомоцистеина будет повышаться. 

По данным литературы, уровень гомоцистеина у здоровых 
людей составляет 6,2±1,7 мкмоль/л [323]. Обобщенные данные 
клинико-лабораторных исследований позволяют говорить о гипер-
гомоцистеинемии при содержании гомоцистеина более 9 мкмоль/л  
[32, 323]. 

Одним из важных факторов в развитии повреждения функции 
сосудов при сепсисе является оксид азота. Оксид азота синтезиру-
ется из гуанидинового атома азота L-аргинина синтетазой оксида 
азота, которая присоединяет молекулярный кислород к конечному 
атому азота в гуанидиновой группе L-аргинина [91]. NO синтаза 
включает три изофермента, которые названы в соответствии с тем 
типом клеток, где они были впервые обнаружены: конститутивные 
NOS 1 – нейрональная (nNOS) или мозговая (bNOS) и NOS 3 эндо-
телиальная (eNOS); индуцибельная NOS 2 – (iNOS), или макро-
фагальная (mNOS) [29]. При сепсисе под воздействием провоспа-
лительных агентов, эндотоксина, TNF-α, IL-1 происходит актива-
ция индуцибельной NO синтазы, в результате чего повышается 
уровень оксида азота. При этом продукция оксида азота может во 
много раз превышать количество оксида азота, продуцируемого 
NOS 1 и NOS 3.  

Патогенетическая роль оксида азота при сепсисе и септиче-
ском шоке связана, во-первых, с повреждением эндотелия и, во-
вторых, прямым токсическим эффектом NO или продуктов его ме-
таболизма. В больших концентрациях оксид азота становится про-
воспалительным и цитотоксическим фактором при взаимодействии 
с кислородом с образованием пероксинитрита, который вызывает 
повреждение тканей, индуцирует мутации и повреждение ДНК, а 
также участвует в реализации окислительного стресса [92]. 
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Механизм осуществляется активированными нейтрофилами, 
которые прилипают к репефузированной ткани, генерируют супе-
роксидные анионы и оксид азота, образуют пероксинитрит, сопря-
женно индуцируя некроз тканей. Следовательно, оксид азота явля-
ется одним из ключевых звеньев в патофизиологии окислительного 
стресса [92]. 

При лечении заболеваний, характеризующихся избытком ок-
сида азота, в комплексную терапию включаются препараты, инги-
бирующие активность индуцибельной синтазы оксида азота. При-
менение получили препараты-аналоги L-аргинина, такие как 
N(омега)-нитро-L-аргинин-метил-эфир (L-NAME), N(дельта)-
монометил-1-аргинин (L-NMMA) [240]. Однако отмечается увели-
чение летальности у пациентов с септическим шоком при исполь-
зовании неселективных ингибиторов синтазы оксида азота [201]. 

1.2.2 Роль сывороточного альбумина и индола в патогенезе  
сепсиса 

Cывороточный альбумин человека выполняет фундаменталь-
ную роль в транспорте эндогенных веществ, метаболитов, лекар-
ственных веществ [14, 76], являясь одним из главных переносчиков 
токсинов. Альбумин – хорошо растворимый, стабильный, глобу-
лярный белок. В медицине понятие альбумин относят только к од-
ному виду белков – сывороточному альбумину человека (САЧ). 
Уникальные свойства САЧ обусловлены строением его молекулы, в 
состав которой входят все 20 аминокислот, которые составляют 
единственную молекулярную цепочку из 585 аминокислотных 
остатков с молекулярной массой 66400 Д. Молекула САЧ может 
изменять свою третичную и четвертичную структуру. Благодаря 
этому, меняется и активность центров связывания и функциональ-
ная активность [14]. 

САЧ в организме выполняет следующие функции: поддержа-
ние онкотического давления плазмы, связывание низкомолекуляр-
ных веществ, свободных радикалов, пластическая регуляция гемо-
стаза [239]. В последнее время наряду с основной функцией – под-
держания онкотического давления – важное значение придается 
транспорту веществ САЧ. Молекула альбумина может фиксировать 
на себе разные вещества. Вещества связываются с альбумином ко-
валентно-необратимо и обратимо. Углеводы, альдегиды, окись азо-
та взаимодействуют с альбумином необратимо [14]. При обратимой 
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связи вещества связываются с так называемыми центрами связыва-
ния. Главными центрами считаются I и II [14]. Таким образом, САЧ 
участвует в поддержании гомеостаза организма. Широкая специ-
фичность комплексообразования позволяет считать, что альбумин 
депонирует в крови различные соединения, замедляя и дозируя их 
поступление в ткани. Токсины, связанные с сывороточным альбу-
мином человека, значительно снижают свою активность. Это осо-
бо важно при таких состояниях, как полиорганная недостаточ-
ность, циркуляторный шок, когда функции печени и почек 
ослаблены [79]. 

В результате массивного воздействия токсических экзо- и эн-
догенных продуктов при сепсисе изменяется функция органов де-
токсикации и транспортных систем организма. Наблюдается нару-
шение функциональных возможностей основного транспортного 
белка человека – альбумина [230].  

Под влиянием эндо- и экзотоксикоза при сепсисе значительно 
изменяется связывающая способность сывороточного альбумина 
человека, доступность его связывающих центров низкомолекуляр-
ным лигандам [156]. Патологическое изменение САЧ при сепсисе, 
загруженность его токсинами, возможно, обуславливают недоста-
ток выведения этих метаболитов, накапливающихся при тяжелом 
системном воспалительном процессе. Было выявлено, что при раз-
витии сепсиса и септического шока у пациентов с лейкемией сни-
жается связывающая функция сывороточного альбумина до 33% 
[156]. Некоторые исследователи используют в своих работах разно-
го рода адсорберы на основе очищенного человеческого альбумина, 
так как последний имеет достаточно хорошую способность иммо-
билизировать эндотоксины и цитокины из крови [287].  

В условиях ССВО при сепсисе взаимодействие макроорганиз-
ма с условно-патогенными микроорганизмами изменяется. Наряду 
с этим каждый отдельный микроорганизм является уникальной 
«биохимической лабораторией», воздействие продуктов метабо-
лизма в условиях  скомпроментированности пациента имеют 
огромное значение в поддержании и прогрессировании воспали-
тельных реакций [35]. В литературе обсуждается концепция «не-
бактериального клинического сепсиса», когда этиологический бак-
териальный фактор определить не удается. Ученые высказывают 
предположение, что не циркуляция в крови живых бактерий опре-
деляет риск развития, тяжесть проявления и исход септического 
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процесса. Более того, было показано, что при тяжелом исходном 
состоянии летальность выше среди пациентов с отрицательной ге-
мокультурой, чем в сопоставимой группе пациентов с доказанной 
бактериемией [206]. С помощью высокоточных исследований под-
тверждено постоянное присутствие в крови здоровых доноров по 
крайней мере 50 разных молекул в концентрации от 0,1 до 
1000 нг/мл. Эти молекулы (оксикислоты, разветвленные, ненасы-
щенные, циклопропановые жирные кислоты и др.) никогда не син-
тезируются клетками человека и по происхождению принадлежат к 
его эндогенной микрофлоре [73]. В многочисленном списке моле-
кул, продуцируемых бактериями, выделяется индол, который 
обычно утилизируется в печени. Избыток индола в крови при сеп-
сисе наблюдается из-за увеличения соотношения микроорганизмов 
индол-продуцентов к непродуцентам, а также дисфункции кишеч-
ной стенки и детоксикационных способностей печени [35].  

1.3 Диагностика и интенсивная терапия 

Консенсус по пересмотру подходов к диагностике и лечению 
сепсиса 2013 г. включал 68 международных экспертов, представ-
ляющих 30 международных организаций. Авторы оценивали реко-
мендации по степени доказательности от высокой (А) до очень низ-
кой (D) и определили силу рекомендаций как сильную (1) и слабую 
(2) [108]. Некоторые рекомендации были недостаточно информа-
тивны (UG). Базовые направления включали: раннее начало интен-
сивной терапии (первые 6 часов) (1С), посев крови до лечения ан-
тибиотиками (1С). Незамедлительное подтверждение источника 
инфекции имело UG критерий. Использование антибиотиков в те-
чение 1 ч после начала септического шока (1B) и тяжелого сепсиса 
без септического шока (1С) являлось, бесспорно, важным. Инфузи-
онная терапия кристаллоидами имела степень доказательности 1B, 
причем инфузионная программа при гипоперфузии и гиповолемии 
должна достигать дозы не менее 30 мл/кг кристаллоидов (1С). Но-
радреналин был выбран как стартовый вазопрессор для поддержа-
ния среднего АД ≥65 мм рт. ст. (1В), причем дофамин для этой це-
ли не был рекомендован (2C). Консенсус также рекомендовал избе-
гать применения гидрокортизона, если инфузионная и вазопрес-
сорная терапия способна восстановить гемодинамику (2C). Пред-
ложено применение низкого дыхательного объема (1А) при ОРДС, 
минимизировать применение седации (1B) и нервно-мышечных 
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блокаторов (1С), поддерживать оптимальный уровень глюкозы в 
крови (1А), применять непрерывную вено-венозную гемофильтра-
цию либо интермиттирующий гемодиализ (2В), проводить профи-
лактику тромбоза глубоких вен (1b) и прочее [108]. Результаты 
многочисленных исследований показали, что каждый час задержки 
начала введения адекватных антибиотиков приводит к повышению 
летальности пациентов на 7% [108]. 

Традиционные критерии тяжелого сепсиса могут быть недо-
оценены у возрастных пациентов. Физиологические изменения ор-
ганов и систем, свойственные старению, могут искажать ранние 
признаки сепсиса, в то время как раннее начало лечения, безуслов-
но, улучшают результативность интенсивной терапии. Важно учи-
тывать, что у пожилых людей не всегда проявляется типичный 
синдром системного воспалительного ответа [294]. 

Общепризнанной является оценка тяжести состояния пациен-
тов по шкалам: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation 
(APACHE) II и Acute Physiology and Chronic Health Evaluation III, 
Simplified Acute Physiology Score (SAPS) II, Sepsis-Related Organ 
Failure Assessment (SOFA), которые включают в расчеты общепри-
нятые клинические и лабораторные данные. Предложенные шкалы 
позволяют объективно оценивать эффективность проводимого ле-
чения, характеризовать пациентов клинических исследований или 
эпидемиологического анализа, а также определять в динамике из-
менение тяжести состояния каждого пациента [28].  

Прогнозирование течения и исходов сепсиса оценивается по 
шкале MEDS (Mortality in Emergency Department Sepsis) [278]. Для 
пациентов с тяжелым сепсисом, которые были госпитализированы 
в  отделения интенсивной терапии, шкала MEDS  превосходит 
APACHE II, SOFA, SAPSII и SAPSIII в прогностическом плане 
[278]. MEDS ≥11 баллов может указывать на более высокий уро-
вень смертности [192]. 

Для диагностики воспалительной реакции у пациентов с сеп-
сисом уже не одно десятилетие используют определение  
С-реактивного белка в плазме. Являясь не всегда полноценным 
маркером, он дает полноценную информацию о степени тяжести 
состояния пациента и прогноза исхода сепсиса [282]. 

При грамотрицательном сепсисе возможно и определение эн-
дотоксина бактерий (липополисахарида) в сыворотке крови с по-
мощью высокоспецифичного LAL-теста. Тест демонстрирует внут-
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рисосудистую коагуляцию у американского мечехвоста (Limulus 
polyphemus) в присутствии бактерий. При этом агент, ответствен-
ный за свертывание, – апироген (бактериальный эндотоксин) – эн-
зиматически вызывает помутнение и гелеобразование. Эндотоксин 
представляет собой полимер, биологическая активность которого 
во многом зависит от его липидного компонента (липид А) и кон-
центрации одного из белков сыворотки, т.н. липополисахарид-
связывающего белка. Только в виде комплекса с этим белком эндо-
токсин способен взаимодействовать со специфическим рецептором 
макрофагов. Это взаимодействие сопровождается активацией мак-
рофагов и синтезом провоспалительных цитокинов [134]. Исследо-
вания указывают на важную прогностическую роль определения 
уровня эндотоксина в сыворотке крови  пациентов до начала анти-
бактериальной терапии. Эти исследования выявили прямую корре-
ляционную зависимость между уровнем эндотоксина, тяжестью 
полиорганной недостаточности и неблагоприятным исходом у па-
циентов с генерализованными инфекциями [220]. 

Прокальцитонин (PCT) впервые описан как сепсис-
ассоциированный белок в 1993 г., концентрация его увеличивается 
в крови на фоне тяжелой инфекции [124]. По данным последних 
публикаций, прокальцитонин все же является полезным маркером 
для диагностики ССВО и сепсиса в сравнении с уровнем лейкоци-
тов и СРБ. Оптимальное значение прокальцитонина для диагности-
ки инфекционного ССВО – 4,7 нг/ мл [111]. В работе S.Y. Guo 
(2015 г.) на 262 диагностических эпизодах были показаны значи-
тельно более высокие значения РСТ при инфекциях, вызванных 
грам «-» бактериями (26,7 нг/мл), чем при инфекциях, вызванных 
грам «+» бактериями (0,84 нг/мл) или Candida [139]. Кроме того, 
концентрация РСТ быстро снижается под воздействием антибиоти-
ков, в этой связи K. Fuji et al. (2014 г.) предлагают проводить мони-
торинг РСТ для принятия решения об эффективности того или ино-
го антибиотика, необходимости его замены и т.п. [124]. При срав-
нении диагностической значимости PCT и СРБ X. Huang  et al. 
(2014 г.) пришли к заключению, что большая надежность в диагно-
стике сепсиса все же принадлежит PCT-тесту [153]. J. H. Park et al. 
(2014 г.) в течение трех лет проводили анализ диагностической зна-
чимости СРБ и прокальцитонина у 493 пациентов. Исследование 
показало, что несмотря на более высокую стоимость исследования 
уровня прокальцитонина, он не превосходит CРБ в качестве марке-
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ра сепсиса [237]. В противоположность предыдущему исследовате-
лю, W. Nargis  et al. (2014 г.) также у большого числа пациентов из 
73 отделений интенсивной терапии показали, что прокальцитонин 
оказывается более точным маркером в сравнении с СРБ при рас-
смотрении точности в идентификации и оценке тяжести сепсиса 
[226]. Показано также, что прокальцитонин может быть предикто-
ром контраст-индуцированного острого повреждения почек у паци-
ентов с острым коронарным синдромом после чрескожного коро-
нарного вмешательства [183]. 

Недавние клинические исследования нового биомаркера пре-
сепсина показали, что он является ранним и наиболее эффективным 
на сегодняшний день маркером сепсиса [279]. Пресепсин – это бе-
лок, являющийся N-концевым фрагментом рецептора макрофагов 
CD14. Последний является белком, который существует в связан-
ной с мембраной (mCD14) и в растворимой (sCD14) формах. За 
трансдукцию эндотоксинового сигнала внутрь клеток ответственен 
рецептор mCD14.  Выход его в кровоток связан с инфекцией и с не-
которыми другими патологическими состояниями.  При активации 
бактериального фагоцитоза sCD14 и mCD14 расщепляются лизосо-
мальными протеиназами с образованием фрагмента, исходно 
названного sCD14-subtype, а позднее переименованного в пресеп-
син [279, 286]. Пресепсин повышается в связи с инфекцией и спе-
цифически продуцируется при сепсисе, вызванном грамотрица-
тельными и грамположительными бактериями, грибками. При ви-
русных инфекциях пресепсин не продуцируется [175, 247]. В про-
спективном исследовании B. Liu et al. (2013 г.) у 859 пациентов с 
ССВО, которые лечились в отделениях интенсивной терапии, пока-
зано, что пресепсин – высоко специфичен, эффективен и действи-
тельно пригоден для ранней диагностики сепсиса [195]. Однако в 
недавних  исследованиях A. Kotera et al. (2014 г.) и T. Nagata et al. 
(2015 г.) отмечено повышение пресепсина у пациентов, получаю-
щих гемодиализ, и значения этого показателя были примерно таки-
ми же, как и у пациентов с тяжелым сепсисом. У пациентов, не по-
лучавших гемодиализ, исходно повышенный уровень пресепсина 
(как СКФ) снизился. Таким образом, оценка уровня пресепсина у 
пациентов с хроническим заболеванием почек требует дальнейшего 
изучения [176].  

Известно, что бактериальные инфекции вызывают активацию 
моноцитов с избыточным синтезом провоспалительных цитокинов. 
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N. Bhardwaj  et al. (2015 г.) показали, что косвенными признаками 
развития сепсиса может быть депрессия моноцитов в перифериче-
ской крови, что указывает на иммунопаралич у такой категории па-
циентов [78]. 

Ранним маркером диагностики сепсиса может быть и уровень 
IL-6 в сыворотке крови. На это указывает публикация S. Lin et al. 
(2015 г.). В исследовании был определен уровни IL-6 и прокальци-
тонина при поступлении, в момент гипертермии и через 24 и 48 ч 
после ее начала. Установлено, что уровень IL-6 увеличился гораздо 
раньше увеличения уровня прокальцитонина [193]. На это же ука-
зывают и F. Neunhoeffer  et al. (2015). Авторы сравнивали диагно-
стическую значимость IL-6, прокальцитонина и СРБ при хирурги-
ческом сепсисе у детей и показали, что IL-6 повышался максималь-
но рано, т.е. был наиболее чувствительным в развитии сепсиса. IL-6 
и СРБ показали себя наиболее надежными маркерами для диагно-
стики ССВО и сепсиса в послеоперационном периоде у детей [229]. 

Мета-анализ, проведенный с 1998 по 2014 гг. и включавший 
548 новорожденных,  доказал  важную роль IL-8 для ранней диа-
гностики неонатального сепсиса [324]. 

Определение маркера IL-17 может быть ранним признаком 
развития тяжелого панкреатита [103]. 

Изучение IL-27 позволило сделать вывод, что он может быть 
плохим диагностическим биомаркером при сепсисе у взрослых, од-
нако надежным маркером при сепсисе у детей. Сочетание IL-27 и 
прокальцитонина поможет разумно оценить риск развития сепсиса, 
не связанного с  заболеванием легких  [123]. 

Обсуждается в литературе и диагностическая значимость суб-
станции Р, представляющей собой пептид из семейства тахикини-
нов, участвующих в воспалительной реакции. При анализе связи 
между уровнем субстанции Р и исходами тяжелых септических 
пациентов  L. Lorente et al. (2015 г.) выяснили, что сывороточные 
уровни субстанции P были связаны с их повышенной смертно-
стью [202]. 

X. Wang et al. (2015 г.) в мета-анализе, включающем 8 иссле-
дований и 1986 пациентов, показали, что нейтрофильный CD64 
(nCD64) также является ранним маркером диагностики сепсиса у 
критических пациентов [305]. 

S. Angeletti  et al. (2015 г.) изучили уровни меркера сепсиса 
про-адреномедуллина (МР-proADM) в комбинации  с прокальцито-
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нином. Авторы и МР пришли к заключению о целесообразности 
использования  прокальцитонина – proADM совместно для увели-
чения вероятности ранней диагностики бактериальных инфекций и 
оценке эффективности антибактериальной терапии по сравнению с 
прокальцитонином, используемым изолированно [58].  

M. Xue et al. (2015 г.) показали важное значение в диагностике 
сепсиса и тканевого фактора (TF). Он играет ключевую роль в ре-
гуляции проницаемости эндотелия и его дисфункции, на чем осно-
вано развитие сепсиса и острого повреждения легких. Их данные 
показали, что тканевой фактор является ценным диагностическим 
биомаркером для диагностики сепсис-индуцированного ОРДС. 
Кроме того, тканевой фактор был значимым прогностическим мар-
кером для оценки летальности пациентов при тяжелом сепсисе и 
сепсис-индуцированном ОРДС [312]. 

В литературе существуют исследования по изучению еще од-
ного маркера сепсиса – Receptors for Advanced Glycation End 
products (RAGE) – рецептора усиленного гликирования конечных 
продуктов, который является рецептором распознавания продуктов, 
участвующих в патогенезе воспаления. H. Matsumoto  et al. (2015 г.) 
установили, что сывороточный уровень sRAGE увеличивается с 
прогрессированием ДВС и тяжести сепсиса. Авторы предположи-
ли, что циркулирующий RAGE вызывает чрезмерную воспалитель-
ную реакцию, проявляющуюся в повреждения эндотелия и коагу-
лопатии,  его измерение может быть показательным в качестве 
биомаркера сепсиса [212]. 

Обсуждается и роль Васпина (Vaspin (visceral adipose tissue-
derived serpin) (висцеральный жировой серпин), – гормона, не-
давно выявленные противовоспалительные свойства которого 
были описаны. M.CV. Motal et al. (2015 г.) продемонстрировали 
слабую положительную корреляцию между Васпином и концен-
трацией СРБ и указали на необходимость дальнейшего изучения 
этого маркера [222]. 

D.W. Jekarl et al. (2015) обследовали 127 пациентов с ССВО и 
97 – с сепсисом. Определяли следующие биомаркеры сепсиса: про-
кальцитонин, СРБ; СОЭ; уровень лейкоцитов, нейтрофилов, в т.ч. 
молодых форм, IL 1-β, IL-2, IL-4, IL5, IL-6, IL9, IL10, IL12p70, IL13, 
IL17, IL22, ФНО и интерферона-γ (IFN). Выявлено, что уровень 
прокальцитонина, IL-6 и СРБ могут реально помочь в диагностике 
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сепсиса. Остальные исследуемые маркеры не показали никакой ре-
альной связи с установлением диагноза сепсис [161]. 

В последние годы появился интерес к новому маркеру раннего 
почечного повреждения, возникающему при сепсисе или полиор-
ганной дисфункции – NGAL. NGAL (Neutrophil Gelatinase – 
Associated Lipocalin) (липокалин, ассоциированный с нейтрофиль-
ной желатиназой) – это гликопротеин, принадлежащий суперсе-
мейству липокалинов и представляющих собой группу транспорт-
ных белков, способных связывать и транспортировать малые липо-
фильные вещества. NGAL – индикатор активности повреждения 
почек в настоящий момент. У здорового человека NGAL в крови не 
определяется либо имеется в небольших концентрациях в разных 
тканях или органах с активированными эпителиальными клетками. 
Увеличение NGAL происходит в 2-х случаях: 1) в ответ на воспа-
ление в эпителиальных клетках, которые постоянно подвергаются 
воздействию микроорганизмов; 2) в ответ на клеточный оксидатив-
ный стресс [264].  

При ишемическом повреждении почек уже через 2-6 часов 
экспрессия NGAL в клетках канальцевого эпителия многократно 
увеличивается, возрастает его концентрация в крови  и экскреция с 
мочой [219], на 24-48 ч опережая повышение концентрации креати-
нина [141, 143], при этом его концентрация увеличивается пропор-
ционально тяжести и длительности почечного повреждения [81, 
141]. В ряде клинических работ в группе пациентов с ОПП была 
показана значимость NGAL как индикатора необходимости начала 
почечно-заместительной терапии или повышения риска летально-
сти [75, 100, 101, 142]. В этой группе «тяжелых» пациентов с уста-
новленным ОПП и показаниями для почечно-заместительной тера-
пии уровень NGAL в плазме выше 360 нг/мл являлся независимым 
предиктором 14-дневной летальности [182]. Главное преимущество 
NGAL –  повышение его уровня в моче и крови уже через 2 часа 
после события, с достижением пика через 4 часа и сохранением 
этого уровня в течение 48 часов [196]. Установлено, что высокая 
концентрация NGAL в плазме является предиктором летальности 
при тяжелом сепсисе и септическом шоке [302]. 

Для обобщения результатов исследований по прогностической 
способности NGAL в развитии ОПП проведен мета-анализ 19 неза-
висимых исследований ( в 8 странах), включавших 2538 пациентов 
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[140]. В итоге  результаты всех 19 исследований были обобщены в 
следующие пункты:  

1) уровни NGAL являются диагностическими и прогностиче-
скими по отношению к ОПП; 

2)  уровни NGAL в плазме, в сыворотке и в моче имеют сход-
ное диагностическое и прогностическое значение; 

3)  пограничные уровни NGAL, позволяющие с оптимальной 
чувствительностью и специфичностью предсказывать ОПП, уста-
новленные в разных исследованиях и у пациентов с ОПП разных 
этиологий, находятся в диапазоне 100-270 нг/мл; 

4) наиболее высокий пограничный уровень NGAL для взрос-
лых – 170 нг/мл; 

5) наиболее высокий пограничный уровень NGAL для детей – 
100-135 нг/мл; 

6) для рутинного измерения NGAL с целью диагностики и 
прогнозирования ОПП рекомендуется пограничный уровень 
NGAL, составляющий 150 нг/мл. 

1.4 Гемокоррекция и экстракорпоральное очищение крови при 
сепсисе 

Клиницистами в последние годы было высказано предполо-
жение, что экстракорпоральное очищение крови (ЭОК) может 
улучшить клинические исходы у пациентов с тяжелым сепсисом, 
имеющих или не имеющих острое почечное повреждение ввиду то-
го, что удаление медиаторов воспаления и бактериальных токсинов 
из циркуляции уменьшает воспалительные реакции, которые при-
водят к повреждению органов [281]. Однако, несмотря на первона-
чальный энтузиазм на основе перспективных предварительных ис-
следований, результаты некоторых немногочисленных публикаций 
не показали устойчивого улучшения выживаемости [207]. Роль экс-
тракорпоральных методов очищения крови (ЭОК) в интенсивной 
терапии сепсиса, несмотря на многолетние дискуссии и результаты 
многочисленных исследований, до сих пор остается неясной. До-
статочно давно эта тема обсуждается специалистами интенсивной 
терапии всего мира [233]. К сожалению, многое в данной дискуссии 
возникает потому, что нам не хватает четкого понимания того, ка-
кой метод ЭОК и когда следует использовать, когда риск примене-
ния ЭОК превышает пользу и когда же следует остановиться при 
применении той или иной методики. Между тем даже при отсут-
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ствии этих знаний методики ЭОК все же остаются востребованны-
ми у многих интенсивистов как многообещающие методы лечения, 
хотя и с плохо доказанной эффективностью [239, 280]. Недавнее 
исследование показало значительное увеличение выживаемости 
экспериментальных животных, подверженных экстракорпорально-
му очищению крови при перитоните. А исследуемые маркеры сеп-
сиса (ФНО, IL-1β, ИЛ-6 и ИЛ-10) в этой группе животных через 72 
часа оказались значительно ниже, чем в группе, где не использова-
лись данные методики. Это далеко не единственное исследование 
экспериментального характера по рассматриваемой проблеме. Но 
представленные результаты обнадеживают и являются значимыми 
предпосылками для серьезных клинических исследований [239]. 
Методы экстракорпорального очищения крови, используемые в ин-
тенсивной терапии сепсиса, достаточно многочисленны и их не-
возможно рассматривать все вместе, так как каждая из методик 
имеет свое специфическое воздействие на организм. 

1.4.1 Гемоперфузия через селективные гемосорбенты 

Использование угольных гемосорбентов на сегодняшний день 
ограничено в интенсивной терапии ввиду отсутствия селективности 
в экстракции токсинов и ядов, а публикации последних лет указы-
вают на эффективность угольных гемосорбентов лишь при отрав-
лении карбамазепином [155], противоэпилептическим препаратом 
фенитоином [61, 180], амитриптиллином [72], при передозировке 
метотрексатом [228], а также при интоксикации левотироксином 
[177]. Если говорить об эффективности угольной гемоперфузии для 
экстракции ЛПС и избыточной концентрации цитокинов у пациен-
тов с онкологическими заболеваниями, имеющих сепсис и септиче-
ский шок, выявлено значительное (в 3 раза) снижение в крови вы-
соких концентрации ЛПС, а также некоторых свободных цитоки-
нов (IL-6, -8, -12, TNF-α) [17].  

В 2003 г. были опубликованы результаты одного из самых 
крупных исследований, посвященных гемоперфузии через поли-
миксин-В, в котором участвовали 314 пациентов с тяжелым сепси-
сом. Основанием для проведения гемоперфузии через сорбент с по-
лимиксином-В  служила бактериологически подтвержденная ин-
фекция или повышенная концентрация эндотоксина в крови наряду 
с недостаточностью одного органа. Эндотоксины являются основ-
ными компонентами внешней мембраны большинства грамотрица-
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тельных бактерий, и одной из основных целей при воспалительных 
заболеваниях. Присутствие эндотоксина в крови может вызвать 
септический шок в случае выраженного иммунного ответа. Пред-
ставители группы гемоперфузии получили 2 сеанса за 24 часа. Уро-
вень 28-дневной смертности в этой группе достигал 32%, тогда как 
в группе пациентов, получавших традиционную терапию, данный 
показатель составил 67% (p<0,01) [225]. На территории Италии бы-
ло проведено многоцентровое рандомизированное клиническое ис-
следование EUPHAS (Early Use of Polymyxin B Hemoperfusion in 
Abdominal Septic Shock). Оно показало, что селективная гемосорб-
ция через полимиксин-содержащий сорбент, способный связывать 
эндотоксин, значительно улучшает гемодинамику и снижает тя-
жесть органной дисфункции, а также 28-дневную летальность в 
группе пациентов с тяжелым сепсисом и септическим шоком при 
абдоминальной грамотрицательной инфекции на 21% в сравнении с 
пациентами, в комплекс интенсивной терапии которых не был 
включен сорбент, содержащий Polymyxin-B [62]. Хотя выводы, 
сделанные на основании результатов этого исследования, согласу-
ются с данными предшествующих исследований, исследование 
EUPHAS характеризовалось некоторыми существенными ограни-
чениями, такими как низкий коэффициент прироста выборки (всего 
64 пациента). Это могло послужить причиной переоценки истинной 
выраженности клинического эффекта. Поэтому последовавшее ис-
следование EUPHRATES (Evaluating the Use of Polymyxin B 
Hemoperfusion in a Randomized controlled trial of Adults Treated for 
Endotoxemia and Septic shock – оценка применения гемоперфузии с 
полимиксином-В рамках  рандомизированного контролируемого 
исследования в популяции взрослых пациентов с эндотоксемией и 
септическим шоком) – было многоцентровым (50 отделений ре-
анимации), слепым, плацебо-контролируемым. Оно сравнивало 
степень элиминации эндотоксина при септическом шоке при экс-
тракорпоральной гемоперфузии через адсорбционную колонку с 
полимиксином-В. Главное  отличие от исследования EUPHAS со-
стояло в том, что исследование EUPHRATES было направлено на 
измерение активности эндотоксина, которая измерялась в режиме 
реального времени. На основании анализа данных более чем у 650 
взрослых пациентов старше 18 лет исследователи делают предва-
рительные выводы о значительном сокращении 28-дневной леталь-
ности пациентов, подвергнутых гемоперфузии. Окончательные вы-
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воды будут опубликованы в 2017 г. [174]. Ныне текущее исследо-
вание EUPHAS 2 нацелено на проверку воспроизводимости дан-
ных, представленных в научной литературе, на оценку выбранной 
популяции пациентов, а также на идентификацию субпопуляций 
пациентов, для которых форма лечения в виде гемоперфузии через 
гемосорбент с полимиксином-В может оказаться наиболее эффек-
тивной. Исследование включает 306 пациентов (41,8% с абдоми-
нальным, и 58,2% – с «неабдоминальным» сепсисом) из 31 клини-
ческого центра. Результаты исследования будут опубликованы в 
2017 г., однако уже известно, что 28-дневная летальность пациен-
тов с абдоминальным сепсисом составила около 35%, что значимо 
ниже в сравнении с группой пациентов без использования гемосор-
бента (р<0,001). Пациенты с «неабдоминальным» сепсисом были 
неоднородны,  лишь немногие из них имели высокий уровень ак-
тивности эндотоксина, что не позволило достоверно контролиро-
вать органную дисфункцию. Их 28-дневная летальность составила 
49%, а при оценке клинических симптомов до и после лечения су-
щественной разницы не замечено. Таким образом, результаты ис-
следования EUPHAS были подтверждены относительно пациентов 
с абдоминальным тяжелым сепсисом. Однако для включения этого 
метода лечения в группу пациентов с «неабдоминальным»  сепси-
сом необходимы дальнейшие исследования [63]. Кроме того, эф-
фективность гемоперфузии через полимиксин-В была показана при 
тяжелом сепсисе, развившемся после трансплантации печени [265]. 
Показано, что сочетанное удаление цитокинов из крови с инакти-
вацией липополисахарида полимиксином вызывает  сильное подав-
ление  воспалительных эффектов в крови, что приводит к ликвида-
ции эндотоксикоза у пациентов с сепсисом и печеночной недоста-
точностью [148]. В настоящее время активное и успешное приме-
нение сорбентов на основе полимиксина В имеет место в Швейца-
рии, Австрии, Испании, Саудовской Аравии и Индии, а также в 
США, Канаде и Франции. Российское исследование продемонстри-
ровало эффективность адсорбции эндотоксина (сорбентом 
«Toraymyxin PMX» (Toray, Japan) при тяжелом сепсисе у пациентов 
после операций на открытом сердце и показало снижение  
28-дневной летальности пациентов на 23% [317]. Пилотное россий-
ское исследование комбинированного применения LPS-адсорбции 
(Toraymyxin, Japan) и плазмафильтрации показали увеличение  
28-дневной выживаемости у пациентов с тяжелым сепсисом на 30% 
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[316]. Около 10 лет ведутся разработки отечественного биоспеци-
фического гемосорбента "Liposorb", основным компонентом кото-
рого является полиакриламидный гель, на котором фиксирован аф-
финный лиганд – антибиотик полимиксин. При анализе лечения 40 
пациентов с абдоминальным сепсисом, у которых измеряли уро-
вень эндотоксина (липополисахарида) турбидиметрически, показа-
на положительная динамика газового состава крови, клинических и 
биохимических анализов крови. Авторы сделали заключение, что 
адсорбция с помощью биоспецифического полимиксина эффектив-
но удаляет грамотрицательный эндотоксин и приводит к стабили-
зации гемодинамики у пациентов с грамотрицательным сепсисом 
[300]. На эффективность +антипротеиназного отечественного гемо-
сорбента «Овосорб» (новое название «Протеазосорб») указыва-
лось в нашем более раннем исследовании, где были показаны эф-
фекты элиминации провоспалительных цитокинов при сепсисе 
после применения «Овосорба» в сравнении с угольными гемосор-
бентами [313]. 

1.4.2 Плазмаферез и плазмафильтрация  

 Методики плазмафереза и/или плазмафильтрации для лечения 
септических пациентов не завоевали такой широкой популярности, 
как гемосорбция. Пилотное российское исследование комбиниро-
ванного применения LPS-адсорбции (Toraymyxin, Japan) и плазма-
фильтрации показало увеличение 28-дневной выживаемости у па-
циентов с тяжелым сепсисом на 30% [316]. При анализе 25 пациен-
тов c тяжелыми острыми деструктивными панкреатитами удалось 
повысить 28-дневную выживаемость такого рода пациентов с 53,8 
до 91,7% [150]. А в недавнем исследовании показана позитивная 
роль плазмафереза в уменьшении летальности в энзиматической 
фазе тяжелого панкреатита [170], а также при панкреатите, индуци-
рованном гипертриглицеридемией [118]. Результаты комплексного 
анализа лечения 147 пациентов с острыми деструктивными панкре-
атитами, проходивших лечениие с 2006 по 2012 г., которым в ком-
плекс терапии включали мембранный плазмаферез, демонстриро-
вали уменьшение болевого синдрома, снижения активности амила-
зы, мочевины на 53% и креатинина на 62%, а также снижение ско-
рости некротических гнойных осложнений в основной группе до 
15,4% в сравнении с группой контроля (32,8%), и летальности 
(14,1% в группе с использованием плазмафереза и 27,6% – в кон-
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трольной группе) [320]. Повышение выживаемости у пациентов с 
рефрактерным септическим шоком на фоне проведения плазмафе-
реза демонстрируют и отдельные исследовательские группы [105]. 
В проспективном рандомизированном исследовании 182 пациентов 
с острой печеночной недостаточностью показано увеличение об-
щей выживаемости до 58,7% при проведении в комплексной интен-
сивной терапии плазмафереза против 47,8% контрольной группы 
[184]. А эффективность плазмафереза при сепсисе, осложненном 
острым респираторным дистресс-синдромом, была показана и в 
аналитическом обзоре X. Хu и соавторов [311]. Крайне скудные 
данные и по применению методики при сепсисе у детей. Так, одно 
из исследований (Long E.J. et al., 2013 г.) было остановлено досроч-
но из-за плохого подбора равнозначных групп пациентов, так как 
пациенты в группе плазмофильтрации имели более высокую сте-
пень тяжести заболевания изначально. В результате, 10 (40%) детей 
умерли в группе плазмофильтрации и 4 (17%) – в контрольной 
группе. Тем не менее, 28-дневная выживаемость в группе с плаз-
маферезом и в контрольной группе достоверно не различалась по-
сле корректировки по тяжести заболевания на момент рандомиза-
ции [200]. 

1.4.3 Продленный вено-венозный гемодиализ и гемо- (диа) 
фильтрация 

Острое повреждение почек при сепсисе ни у кого не вызывает 
сомнений, а потому в последнее время термин «сепсис-
ассоциированное острое почечное повреждение» вошел в обиход 
специалистов интенсивной терапии [57]. Наиболее обсуждаемыми 
видами ЭОК в лечении сепсиса в ассоциации с острым почечным 
повреждением или без такового в литературе последнего десятиле-
тия стали методы почечно-заместительной терапии (ПЗТ). Причем 
абсолютно ясно, что традиционный интермиттирующий гемодиа-
лиз как метод, способный извлекать низкомолекулярные пептиды, 
даже проведенный на high-flux мембранах, будет неэффективен. Об 
этом говорят публикации J. F.  Winchester et al. (2004 г.) [310]. В ре-
зультате  популярность завоевали методики выведения воспали-
тельных медиаторов – продленная вено-венозная гемофильтрация 
(continuous veno-venous haemofiltration (CVVHF) и продленная ве-
но-венозная гемодиафильтрация (continuous veno-venous haemodia-
filtration (CVVHDF). Claudio Ronco (2000 г.) в рандомизированном 
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исследовании (n=425) привел зависимость смертности пациентов от 
объема замещения при проведении продленной гемодиафильтра-
ции. В результате  выяснилось, что выжили 41% пациентов, объем 
замещения у которых составил 20 мл/час на кг. При объеме заме-
щения 35 мл/час на кг выживаемость составила 57%, при объеме 
45 мл/час на кг – 58% [262]. При септическом шоке в 2005 г. эту 
методику изучал P. Rogiers, который показал значимый эффект при 
включении его в терапию [261]. В конце 90-х гг. в мире завоевали 
популярность методы продленной почечно-заместительной терапии 
(CRRT – continuous renal replacement therapy) (гемофильтра-
ции/гемодиафильтрации), основанные на том, что процедура растя-
гивается по времени на 12-36 часов и выполняется на низкой ско-
рости кровотока и потока диализирующего раствора. В 2002 г. 
J. A. Kellum et al. провели мета-анализ сравнительной эффективно-
сти интермиттирующего гемодиализа и СRTT, включавшего 1400 
пациентов, обследованных в 13 разных медицинских центрах в пе-
риод с 1977 по 1998 гг., в котором не получено никакой разницы 
между применением интермиттирующего гемодиализа и CRRT 
[166]. Однако после тщательного сопоставления результатов этого 
мета-анализа было сделано заключение, что именно в результате 
проведения CRRT снижается летальность пациентов. Проспектив-
ное исследование (1995-2004 гг.) французских ученых B. Page, 
A. Vieillard-Baron et al. (2005) показало высокую эффективность 
продленной вено-венозной ГДФ в лечении сепсис-ассоциированной 
полиорганной дисфункции. При этом авторы отметили летальность 
пациентов, которым проводили CVVHDF, в 53%, что было значи-
тельно ниже предсказанной летальности по SAPS (79%) [232]. В 
публикациях последних лет сообщается, что CVVHF может быть 
эффективна и для элиминации IL-17 и IL-6 у пациентов с тяжелым 
острым панкреатитом, что проявляется снижением интенсивности 
системной воспалительной реакции и уменьшением осложнений 
[103]. У 67 пациентов c тяжелым острым деструктивным панкреа-
титом, пролеченных с 2009 по 2012 гг. с помощью продленной ге-
мофильтрации и гемосорбции на ионообменных смолах, удалось 
снизить трехсуточную летальность с 69,5 до 49,5% [204]. У 31 па-
циента отделений интенсивной терапии, также имеющих острый 
деструктивный панкреатит и явления гиперлипидемии, использова-
ли продленную вено-венозную гемофильтрацию в дозе 30 мл/кг в 
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час, было отмечено снижение летальности пациентов с 37,5 до 
13,3% [304].  

Благотворное влияние CVVH при дисфункции кишечного ба-
рьера при деструктивных панкреатитах связано с улучшением ци-
токинового статуса в результате удаления избыточных факторов – 
провоспалительных цитокинов (n=66) [322]. Спустя десяток лет ис-
следование C. Ronco с дозой субституата было дублировано,  у 212 
пациентов с сепсисом и острым почечным повреждением при ис-
пользовании CVVHDF применили стандартную дозу субституата 
(40 мл/кг/ч) и высокую его дозу (80 мл/кг/ч), Установлено, что 
применение высоких доз значительно снижало уровни интерлейки-
на-6, IL-8, IL-1b, и IL-10, однако не улучшало результаты выживае-
мости таких пациентов, несмотря на его значительное влияние на 
элиминацию воспалительных цитокинов [238]. 

1.4.4 Экстракорпоральная поддержка печени 

Одной из новейших методик экстракорпорального очищения 
крови стала методика экстракорпоральной поддержки печени 
(ЭПП), которая, собственно, совмещает несколько способов ЭКД – 
плазмаадсорбцию и гемодиафильтрацию. Ее применение при изо-
лированном сепсисе как таковом не встречается, однако включение 
ЭПП в комплексную интенсивную терапию сепсиса с явлениями 
СПОН имеет логическое обоснование. Среди методик наибольшее 
распространение получили MARS и Prometheus-терапия. Об эффек-
тивности MARS-терапии в комбинации с продленной вено-
венозной гемодиафильтрацией в элиминации билирубина указыва-
ли Chawla L.S. et al. (2005) [93]. Проспективное клиническое иссле-
дование экстракорпоральной поддержки печени с помощью 
Prometheus было оценено на 10 пациентах с гепаторенальным син-
дромом K. Rifai et al. (2005 г.). Авторами показано отсутствие 
осложнений от проведенных процедур, а также снижение уремиче-
ских показателей, билирубина и коррекции кислотно-основного со-
стояния крови [258]. Бельгийским исследователем P. Evenepoel В 
2005 г. у 9 пациентов с острой и хронической печеночной недоста-
точностью исследованы детоксицирующие свойства системы 
Prometheus. Авторы отметили также значительное уменьшение 
уровней мочевины, креатинина, билирубина, однако указали на то, 
что после проведения процедуры имеет место незначительное сни-
жение альбумина [116]. V. Stadlbauer et al. (2006 г.) оценивали  
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эффективность MARS и Prometheus на 8 пациентах с острой пече-
ночной недостаточностью. Исследование имело перекрестный ди-
зайн и все пациенты были рандомизированы. В общей сложности 
пациентам проведены 34 процедуры, в результате которых выясни-
лось, что ни одна из методик не смогла уменьшить аномально вы-
сокий уровень цитокинов в плазме (IL-6, IL-8, IL-10, TNF) до нор-
мальных значений. Однако преимущество элиминации IL-6 (в 
сравнении с IL-10) в том, что она была возможна при использова-
нии технологии MARS, а IL-10 –  при применении Prometheus 
[287]. R. M. Subramanian и J. A. Kellum (2007 г.) отметили некото-
рое увеличение концентрации воспалительных цитокинов у паци-
ентов с острой печеночной недостаточностью после проведения 
альбуминового диализа (MARS) [289]. K. Rifai и M. P. Manns 
(2006 г.) в пилотном исследовании оценки эффективности экстра-
корпоральной поддержки печени у 11 пациентов показали, что при 
использовании системы Prometheus имело место более высокое вы-
ведение билирубина, аммиака и мочевины из крови в сравнении с 
технологией MARS [257]. На эффективную элиминацию билируби-
на и аммиака у 12 пациентов с острой печеночной недостаточно-
стью при использовании Prometheus указали A. Santoro, S. Faenza et 
al. (2006 г.). На фоне применения этой технологии 30-дневная вы-
живаемость пациентов достигла 41,6% [268 ]. В исследовании C. 
Pfensig установлено, что при проведении экстракорпоральной под-
держки печени имела место более эффективная элиминация IL-6 в 
сравнении с TNF-α [241]. 

Таким образом, успешно начатое несколько лет и даже деся-
тилетий назад использование методов экстракорпорального очище-
ния крови в интенсивной терапии сепсиса в настоящее время ак-
тивно укоренилось во многих ведущих центрах мира. Совершенно 
очевидно, что с позиции доказательной медицины, не все методы 
экстракорпорального очищения крови до конца изучены примени-
тельно к той или иной нозологии сепсиса, отсутствуют критерии 
начала и прекращения использования методик, а также не сформи-
рованы единые подходы специалистов интенсивной терапии, зани-
мающихся лечением сепсиса, в назначении того или иного метода. 
Однако не вызывает сомнения, что проведение экстракорпорально-
го очищения крови при сепсисе, с позиции доказательной медици-
ны – эффективное направление в лечении септических пациентов 
самого разного профиля и степени тяжести.  
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1.4.5 Магнитная обработка крови 

Влияние магнитных полей на организм человека – научно до-
казанное явление  но механизмы реализации эффектов МП недо-
статочно  изучены. Терапевтическое действие оказывает постоян-
ное  импульсное и переменное МП [95, 205, 251].  

Действие переменного МП носит неспецифический характер и 
связано с изменением активности регуляторных систем организма 
[6]. Предполагается механизм действия прямого и опосредованного 
влияния МП [114]. Прямое влияние МП может проявляться: изме-
нением ориентации молекул и макромолекул в МП [13], химиче-
ской поляризацией электронов и ядер с последующим изменением 
кинетики химических, биохимических реакций [297], а также коле-
банием и вращением макромолекул, их комплексов в переменных 
МП, следствием чего могут стать резонансные явления или разо-
грев субстрата при большой интенсивности [321]. Опосредованное 
влияние МП связано с изменением свойств воды и водных раство-
ров в организме. Под действием МП электроны молекул воды кор-
ректируют свое движение, создавая МП противоположного направ-
ления, в тысячу раз меньше приложенного. При воздействии МП 
могут происходить изменения клатратных структур воды в виде 
метастабильных плоских пяти- или шестиугольников из молекул 
воды, образование и распад которых сопровождается изменениями 
проницаемости мембран [21, 33]. Таким образом, именно водная 
квазикристаллическая метастабильная фаза является акцептором 
воздействия МП. Изменения свойств воды должны сказываться на 
структуре, функции белков и мембран, для которых вода является 
внешней средой, определяющей их структурную организацию, 
функциональную динамику: так изменяются оптические свойства 
белков, растворимость в воде веществ, их адсорбция, проявляются 
поверхностно-активные свойства фософолипидов [208, 209].  

Слабые МП способны влиять на концентрацию регулятор-
ных молекул и ионов, выполняющих роль внутриклеточных сиг-
налов [2, 56], а также на продукцию свободнорадикальных форм 
кислорода [283]. Результаты экспериментальных исследований 
показали, что одной из мишеней действия МП могут быть Са2+-
зависимые пути внутриклеточной регуляции, посредством кото-
рой осуществляется передача в клетку сигналов разной природы. 
Малые изменения концентрации ионов Са2+ в цитоплазме могут 
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вызывать достаточно сильные функциональные изменения в 
клетке. При воздействии энергии МП происходит структурирова-
ние воды с образованием молекулярных комплексов вокруг ионов 
Са2+  которые создают дефицит свободных  активных Са2+ во вне-
клеточной жидкости  заставляя Са2+ покидать клетки. Биофизики 
рассматривают свободные Са2+ как своеобразные «магниторецеп-
торы», участвующие в порождении общего «магнитного чувства» 
организма через трансформацию внешней магнитной энергии в 
нервные импульсы [13, 65].  

В организме большинство реакций идет по свободно-
радикальному типу, в этом случае влияние МП можно объяснить 
образованием промежуточных комплексов (свободных радикалов) 
на этапах химических реакций. Радикалы обладают парамагнетиз-
мом,  имея несколько спиновых состояний (синглетно-триплетный 
переход). МП в зависимости от спинового состояния радикальной 
пары способно облегчать или затруднять переход между спиновы-
ми состояниями [7, 168, 301].  

Полагают, что объектом непосредственного воздействия МП 
на клетку является цитоплазматическая мембрана [66, 235], струк-
тура и функция которой меняются под влиянием МП [7]. Мембрана 
клетки – электрически активная её часть, преобразующая химиче-
скую энергию в электрическую в виде эквивалентных распределен-
ных электрических цепей, в которых коллективные возбуждения 
вызывают электрохимические эффекты за счет перераспределения 
зарядов по цепи [157]. В эксперименте доказано  что МП повышает 
проницаемость клеточных мембран  что можно связать с подвиж-
ностью их рецепторов [7, 9]. Даже после непродолжительного воз-
действия МП количество рецепторов на мембранах изменяется в 
результате слущивания  с поверхности клетки надмембранных 
участков клеточных рецепторов [122, 127].  

В основе действия МП как физического фактора лежит изме-
нение структуры  а функция изменяется опосредованно  как произ-
водная от взаимодействия ядерных и цитоплазматических структур. 
Так  куриные эмбрионы  подвергнутые воздействию МП, в услови-
ях аноксии показали более высокую выживаемость  чем в группе 
контроля [109]. Возможно, объяснение этому – синтез стресс-
протеинов под влиянием МП  что является универсальной защит-
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ной реакцией  когда воздействие нелетального стресса может защи-
тить организм от смертельного воздействия [40, 218, 221].  

Действие МП в большинстве случаев зависит не только от его 
параметров, условий воздействия  но также  от исходного состоя-
ния клеток и организма в целом: МП одинаковых параметров не 
оказывало влияния на клетки здоровых доноров  но значительно 
изменяло метаболизм больных , поврежденных клеток  нормали-
зуя измененный параметр. Так, МП оказывало более выраженное 
влияние на лимфоциты у пожилых людей  чем у молодых и норма-
лизовало общее количество лейкоцитов после облучения животных 
ионизирующим излучением  не вызывая сдвигов в показателях кро-
ви у необлученных [7, 84, 137]. Эта дифференцированность воздей-
ствия предполагает в некоторой степени информационный характер 
влияния МП, то есть МП оказывает синхронизирующее влияние и 
поддерживает адаптационный потенциал организма: в условиях па-
тологии слабые ЭМП становятся фактором, который может оказы-
вать стабилизирующее (антистрессорное) действие или выступать 
как сенсибилизатор патологического процесса. 

В последние годы наиболее перспективным направлением 
магнитотерапии в медицине является методика прямого воздей-
ствия магнитного поля на кровь, так называемая экстракорпо-
ральная аутогемомагнитотерапия (ЭАГМТ) или магнитная обра-
ботка крови (МОК). Методика выполнения МОК заключается в 
воздействии низкочастотным импульсным магнитным полем с 
частотой 40-160 Гц на поток крови пациента вне организма  
[12, 23, 34, 44, 162]. 

Точка приложения в виде крови выбрана не случайно. Наибо-
лее чувствительными элементами крови к воздействию МП явля-
ются мембраны эритроцитов, состоящие из фосфолипидов, высво-
бождение которых под воздействием неупорядоченных МП в не-
благоприятных ситуациях приводит к повышению риска тромботи-
ческих осложнений. В то же время  эффективной контрмерой для 
предупреждения и восстановления нарушенных механизмов гемо-
стаза может стать упорядоченное, регулируемое, системное элек-
тромагнитное воздействие [3, 162]. Влияние МП на мембраны пре-
пятствует сладжированию эритроцитов, с чем и связан антиагре-
гантный эффект магнитотерапии [33]. Изменение агрегации эрит-
роцитов  уменьшение числа малых и больших эритроцитарных аг-
регатов возможно в связи с влиянием МП на плотность электриче-
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ского заряда на поверхности клетки и толщину двойного электри-
ческого слоя [4, 290]. Доказаны эффекты угнетения адгезивной и 
агрегационной функций тромбоцитов: у пациентов с исходно не-
значительными изменениями агрегатограммы после курса магнито-
терапии произошла полная её нормализация  а у пациентов с выра-
женными нарушениями тромбоцитарный гемостаз имел тенденцию 
к нормализации [20, 31].  

Доказано позитивное влияние низкочастотных МП  в лечении 
пациентов с АГ [20, 31]. Снижение вязкости и гемостатического 
потенциала под воздействием МП улучшает гемореологию и мик-
роциркуляцию [285]. Уменьшается степень артерио-венозного 
шунтирования  восстанавливается питание тканей  нормализуется 
диффузия кислорода [96]. Отмечалось повышение парциального 
напряжения кислорода в артериальной крови и уровня оксигемо-
глобина у экспериментальных животных, причем конфигурация 
молекулы гемоглобина переходила из менее активной Т-формы в 
более активную S-форму. При дыхании кислородом омагничивание 
сопровождалось связыванием дополнительного О2, приводя к уско-
рению выведения СО2 [40]. Экспериментальные работы, демон-
стрирующие удлинение времени переносимости смертельной гипо-
ксии, улучшение транспорта О2 тканям и снижение потребностей в 
нем после воздействия МП на организм  предопределили использо-
вание МП в клинике [40, 109].  

При лечении экзо- и эндотоксикозов непосредственная обра-
ботка крови переменным МП ведет к усилению детоксикационного 
потенциала основных методов экстракорпоральной детоксикации 
[12, 26, 55] вследствие ускорения элиминации из организма экзо- и 
эндотоксинов. Так, сочетанное использование МОК и гемосорбции 
влияет на ускорение элиминации из организма фенотиазинов, бен-
зодиазепинов, а также ускоряет темп их выведения с мочой в  
1,2-1,8 раза, почти вдвое повышается элиминация токсинов СМ 
массы [12]. Омагничивание крови в течение 30-60 минут снижает 
агрегацию тромбоцитов и эритроцитов на 18-59% при исходном 
повышении на 40-80%. Это сопровождается улучшением гемоди-
намики – среднего АД, ударного и минутного объема кровообра-
щения, особенно при последующих сеансах ГС [12, 26].  

Влияние низкочастотного ЭМП на тканевом уровне четко 
прослеживается на примере кроветворной ткани. Доказан гемопоэ-
тический эффект в отношении как эритропоэза, так и лимфопоэза. 
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«Эритропоэтиноподобный» эффект МОК применяется в терапии 
анемичных пациентов разной этиологии, в т.ч. при ХБП на додиа-
лизном этапе [27, 33, 44]. Доказан иммуномодулирующий эффект 
гемомагнитотерапии: увеличение количества общих Т-лимфоцитов, 
Т-активных лимфоцитов, снижение В-лимфоцитов до нормы, без 
изменения функциональной активности Т-лимфоцитов [4, 44, 50].  

При экспериментальной эндотоксемии воздействие МП 
ослабляло лихорадку, уменьшало на 20% прирост порога болевой 
чувствительности и нормализовало уровень диеновых коньюгатов 
и каталазы [51]. МОК позволяет достичь меньшей травматизации 
форменных элементов крови при ее перфузии по экстракорпораль-
ному контуру, улучшает деформируемость эритроцитов  повышает 
их резистентность к повреждающим воздействиям [12, 22, 26]. Это 
особо важно при уменьшении срока жизни эритроцитов в условиях 
эндотоксемии.  

Применение ЭАГМТ в комбинации со стандартным медика-
ментозным лечением у пациентов с инфарктом миокарда (ИМ) дало 
следующие результаты. При дополнительном назначении ЭАГМТ 
пациентам с острым ИМ происходит снижение уровней цитокинов 
MCP-1 и IL-6, что подтверждает выраженное противовоспалитель-
ное действие данной методики [11, 41]. 

Результаты наших более ранних исследований показали, что 
комбинация МОК и гемоперфузии через «Овосорб» в комплексной 
интенсивной терапии улучшает кислородтранспортную функцию 
крови, повышая парциальное напряжение и концентрацию кисло-
рода в крови, увеличивая потребление и доставку кислорода. Ис-
пользование экстракорпоральной аутогемомагнитотерапии нивели-
рует гипоксические эффекты, вызванные комплексной интенсивной 
терапией в комбинации с гемоперфузией через «Овосорб». Интен-
сивная терапия с включением экстракорпоральной аутогемомагни-
тотерапии и гемоперфузии через «Овосорб» приводит к уменьше-
нию уровня фибриногена и протромбинового индекса в крови и 
улучшает реологические свойства крови. Включение экстракорпо-
ральной аутогемомагнитотерапии в комплексную схему лечения 
приводит к снижению клеточного уровня апоптоза и повышению 
детоксикоционных эффектов гемоперфузии через «Овосорб» в ре-
зультате уменьшения лейкоцитарного индекса интоксикации. Ис-
ходя из результатов исследования, были получены также Евразий-
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ские патенты по способу лечения синдрома острого легочного по-
вреждения при сепсисе [44, 47]. 

Комбинированная ЭАГМТ – высокоэффективное средство ле-
чения пациентов с травматическими поражениями головного мозга. 
Применение комбинированной ЭАГМТ в комплексе с фармакоме-
таболической коррекцией обменных нарушений в мозге при ТЧМТ 
значительно увеличивает эффективность нейропротективных и ан-
тибактериальных препаратов, что снижает риск инфекционных 
осложнений как у оперированных, так и у пациентов, получавших 
только консервативное лечение. Сопоставление результатов лече-
ния пациентов, которые получали базисную ИТ, и пострадавших, 
которым дополнительно к базисной ИТ применялась комбиниро-
ванная ЭАГМТ по разработанной технологии,  показало, что у по-
следних отмечается снижение летальности на 5,8%, возрастание 
удельного веса благоприятных исходов и выраженное улучшение 
показателя полного восстановления в отдаленном периоде по шка-
ле Рэнкнина на 33,2%, умеренная инвалидизация меньше на 15,6%, 
глубокая инвалидизация меньше на 2,78% [48, 52].  

1.5 ССВО и эндогенная интоксикация у пациентов, находящих-
ся  на хронической почечно-заместительной терапии  

Широкое внедрение ГД в повседневную практику позволило 
продлить жизнь ранее обреченным пациентам. Однако с ростом 
продолжительности жизни пациентов на ПГД, при прогрессирова-
нии метаболических нарушений появились проблемы, обуслов-
ленные нарушениями углеводного, липидного, белкового, каль-
ций-фосфорного обменов, гематологическими нарушениями.  
[67, 198, 231].  

Многие  ученые и клиницисты считают, что тХБП характери-
зуется типовым патологическим процессом – хроническим вариан-
том развития системного воспаления вне зависимости от причины, 
приведшей к ее возникновению [16, 18, 42, 53]. Его причины доста-
точно разнообразны: влияние самой процедуры ГД (контакт крови 
с инородной поверхностью, гепаринизация и др.), наличие исход-
ного длительно текущего заболевания (инфекционный, аутоиммун-
ный процесс и пр.), вторичные изменения, ассоциированные с по-
чечной недостаточностью (артериальная гипертензия, дислипиде-
мия, анемия, интоксикация продуктами почечной экскреции, мета-
болический ацидоз и др.). Основные проявления синдрома систем-
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ного воспалительного ответа при этом – гиперцитокинемия, остро-
фазный ответ, появление в системном кровотоке продуктов актива-
ции лейкоцитов и системы комплемента [18, 53]. В свою очередь 
ССВО катализирует патологические изменения в системе гемоста-
за, микроциркуляции, усиливает эндогенную интоксикацию, си-
стемные мембранные микроповреждения клеток жизненно важных 
органов и дополнительно провоцирует дистресс-реакцию нейроэн-
докринной системы [15, 17]. Факторами системного повреждения 
при ССВО выступают контакт крови с инородной поверхностью, 
генерализация типовых микробных антигенов, продуктов тканевого 
распада, иммунных комплексов и другие изменения гомеостаза, за-
пускающие программу воспалительного ответа [17]. Одним из оче-
видных факторов в этом ряду, по мнению авторов, является сам ге-
модиализ, провоцирующий, вопреки массивной антикоагуляцион-
ной терапии, микротромбообразование в виде хронического ДВС-
синдрома. В широком смысле ДВС наряду с цитокинемией, остро-
фазным ответом, активацией системы комплемента и калликреин-
кининовой системы, системной активацией тучных клеток, эндоте-
лиоцитов и внутрисосудистых лейкоцитов можно отнести к супер-
феномену – ССВО. Все его звенья взаимосвязаны, и сверхпорого-
вая активация любого из них приводит к запуску всех этапов вос-
палительного ответа с развитием сепсиса. С этих позиций при 
тХБП выявлены изменения: гиперцитокинемия (чаще всего за счет 
TNFα и IL-8), усиление экспрессии их рецепторов, острофазный от-
вет (в виде превышения нормальных уровней СРБ), внутрисосуди-
стая активация гранулоцитов, в отдельных случаях – проявления 
ДВС (увеличение D-димера), деструкция мышечной ткани (мио-
глобин более 60 нг/мл), включая ткань миокарда, дистресс-реакция 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы (в виде повы-
шения уровня кортизола) [16, 17, 42].  

Поскольку группа интерлейкинов является первичными меди-
аторами в каскаде воспалительной реакции, следует указать, что 
при многофакторном анализе, включавшем данные содержания  
IL-6 и СРБ, показано, что главную роль среди предикторов леталь-
ного исхода, по одним данным, играет IL-6 [234], а по другим – 
СРБ, т.е. уровень СРБ является фактором, значимо влияющим на 
выживаемость [71, 164]. 

Важнейший показатель, отражающий и нутритивный статус 
пациента, и степень воспалительной реакции, – плазменное содер-
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жание альбумина. Приводятся убедительные доказательства увели-
чения риска смерти у пациентов с гипоальбуминемией [242, 252]. 
Поскольку уровень альбумина отражает активность системного 
воспаления, прослеживается выраженная отрицательная корреля-
ция альбуминемии с концентрацией IL-6 и СРБ [227, 234]. Послед-
ний, как маркер воспаления, является более специфичным парамет-
ром, влияющим на конечный результат, т.к. концентрация альбу-
мина, отражая степень выраженности ССВО, зависит и от поступ-
ления белка с пищей.  

Фибриноген следует рассматривать как белок острой фазы 
воспаления, играющий ведущую роль в тромбообразовании. По-
следующее развитие сосудистых осложнений, вплоть до фаталь-
ных, повышает риск летального исхода у пациентов на ПГД [328]. 

Острые и хронические инфекции связаны с неблагоприятным 
прогнозом для пациентов с тХБП. Большую часть летальных ин-
фекционных осложнений составляют сепсис и поражения бронхо-
легочной системы. Септицемия у пациентов на ПГД часто связана 
с наличием центрального венозного катетера, сахарным диабетом, 
сердечно-сосудистыми осложнениями, гипоальбуминемией, по-
жилым возрастом, как отягощающими друг друга факторами [19]. 
К концу первого года после случая сепсиса риск летального исхо-
да пациентов повышается в 5 раз, а через 5 лет – более чем в 2 ра-
за. При этом в течение 5 лет отмечается почти двукратное увели-
чение риска развития инфаркта миокарда и сердечной недостаточ-
ности [293]. 

Наряду с хорошо изученным маркером уремии креатинином 
большая роль отводится и другим гуанидиновым соединениям. 
Пролиферативные эффекты гуанидинов провоцируют развитие ате-
росклероза, а подавление продукции свободных радикалов кисло-
рода – развитие инфекционных осложнений [132]. Асимметричный 
диметиларгинин – эндогенный ингибитор синтеза NO – повышает-
ся в крови при гиперхолестеринемии, резистентности к инсулину, 
гипертензии, иммунной дисфункции [171, 328]. Превышение 
AДMA более 1,75 мкмоль/л увеличивает в 6-7 раз риск развития 
сердечно-сосудистых осложнений [273]. Концентрация AДMA в 
сыворотке у пациентов с уремией повышена вследствие связи 
AДMA с белками плазмы [171, 254, 273]. Аккумуляция при уремии 
эндогенных ингибиторов NO-синтазы представляет фактор риска 
сердечно-сосудистых осложнений [172, 254].  
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Повышен у пациентов с ХБП в 2-4 раза уровень гомоцистеина 
– не-зависимый фактор риска сердечно-сосудистых осложнений, 
который не только индуцирует развитие атеросклероза, но и прово-
цирует тромботические осложнения [149, 328].  

Так называемые «средние молекулы» (СМ) при превышении 
физиологической концентрации способны оказывать токсические 
эффекты: повышение уровня паратгормона, что нарушает минера-
лизацию скелета, эритропоэз, функцию сердца и печени, снижает 
иммунитет [10, 24]. Выявлено воздействие повышенного уровня 
СМ и на развитие полинейропатии [117]. 

Изложенное выше свидетельствует о наличии множества фак-
торов, способствующих формированию синдрома системного вос-
палительного ответа, уменьшающего выживаемость пациентов на 
ПГД. Своевременная коррекция предикторов летального исхода 
позволит улучшить прогноз пациентов с тХБП.  

1.6 Методы коррекции осложнений хронической почечно-
заместительной терапии 

Не вызывает сомнений, что любое экстракорпоральное вме-
шательство в организм не может не иметь осложнений. Одним из 
таких осложнений является патологическая вариабельность артери-
ального давления во время проведения сессии гемодиализа. На до-
статочно большом числе клинических случаев установлено, что 
риск летального исхода пациентов был минимальным при додиа-
лизном систолическом АД 170-179 мм рт. ст. и значительно повы-
шался по мере снижения систолического АД (СиАД) менее 
110 мм рт. ст. При анализе влияние постдиализного СиАД проде-
монстрировано увеличение риска смерти в области как низкого, так 
и высокого его уровня (менее 120 мм рт. ст. и более 180 мм рт. ст.). 
Доказано, что повышение преддиализного и постдиализного диа-
столического АД (ДиАД) более 90 мм рт. ст. связано с увеличением 
летальности от сердечно-сосудистых осложнений [318]. Продемон-
стрировано увеличение относительного риска смерти на 86% у па-
циентов с преддиализным СиАД менее 109 мм рт. ст. Уровень 
ДиАД на выживаемость не влиял [248]. При анализе влияния АД на 
долгосрочную выживаемость установлено, что значения СиАД 
только выше 160 мм рт. ст. приводят к увеличению риска летально-
го исхода в 2,2 раза, в то время как низкий уровень АД не влиял на 
отдаленную выживаемость [213]. Отрицательное влияние артери-

ока
столичестоли
летальнолета
рирорир

ког
азано, чтано, ч
ческогческог

ованоовано
го его уго его у
чточто

ре р
т. При а. При 
о увео уве

ескоеско
е снижсниж
и анан

хода пхода п
ом АД ом АД 
жеже

мя пмя 
ле клиле кл
пацици

патолпатол
проведпровед
линилини

о л
жет не иет не 
логичеслогич
ениени

любое элюбое э
имеим

ний хрий хр

ов леов 
БП. БП. 

ичич

сть псть п
летальноглетальн

множемнож
системносист

пациепаци

го уроуро

жества фажества фа
огоого

ерра-а
нижает нижает
ровня вня 



49 

альной гипертензии подтверждено и у 876 пациентов, у половины 
из которых диализный стаж был не менее 14 лет. При повышении 
среднего АД перед сеансом ГД на 1 мм рт. ст. риск смерти увели-
чивался на 3,9%, а уровень АД был наиболее значимым из всех 
предикторов летального исхода [185]. 

Неблагоприятный для долгосрочного прогноза фактор при 
тХБП – гипертрофия миокарда левого желудочка [74, 199]. ГМЖЛ 
диагностируется у большинства пациентов еще на старте лечения 
ПГД. Если первоначально ГМЖЛ – это проявление компенсатор-
ной нагрузки на миокард, направленное на адаптацию к действию 
повышенной пред- и постнагрузки, то позднее развивается патоло-
гический процесс с гибелью миоцитов, миокардиофи-брозом, 
нарушением проводимости, снижением плотности капилляров. 
ГМЛЖ и ишемия миокарда – факторы нарушения ритма сердца, 
что часто является причиной летального исхода [126, 165]. Ишемия 
миокарда приводит к утечке составляющих актино-миозинового 
комплекса. Мембранные повреждения клеток  жизненно важных 
органов с последующим ростом уровней миоглобина и тропонина I 
соотносят с СВР [15, 16, 18]. Повышение концентрации тропонинов 
связано с ростом риска смерти у пациентов на ПГД [274]. 

Наличие анемии у пациентов с тХБП также повышает их ле-
тальность [188, 191, 243]. При снижении гематокрита до 30-33% ле-
тальный риск от сердечно-сосудистых и от инфекционных ослож-
нений увеличивался на 25 и 26%, соответственно. При дальнейшем 
уменьшении гематокрита менее 30% риск смерти от этих причин 
возрастает на 57 и 92% [99].  

Вышеприведенные и многие другие осложнения могут разви-
ваться вследствие того, что избирательный перенос веществ по гра-
диенту концентрации через полупроницаемую мембрану во время 
сеанса ГД не позволяет элиминировать достаточный спектр ве-
ществ, которые хронически накапливаются в организме, приводя к 
всевозможным осложнениям. В этой связи была внедрена методи-
ка, основанная на конвекционном массопереносе через высокопро-
ницаемую мембрану больших объемов ультрафильтрата и раство-
ренных в нем средне- и низкомолекулярных веществ путем гемо-
фильтрации [36, 152]. Позднее была предложена ее модификация – 
гемодиафильтрация on-line, которая позволила готовить субституат 
из диализирующего раствора в ходе самой процедуры [36, 88]. 
Большие объемы обмена субституата в результате процессов кон-
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векции позволили добиться элиминации  токсинов гораздо большей 
молекулярной массы.  

При применении конвекционных технологий наблюдается 
большая гемодинамическая стабильность даже у пациентов с высо-
ким кардиоваскулярным риском: в ответ на ультрафильтрацию пе-
риферическое сопротивление адекватно увеличивается для поддер-
жания АД, в отличие от ГД, при котором оно снижается, т.е. при 
ГДФ уменьшается частота эпизодов интрадиализной гипотензии 
[36]. А при использовании high-flux мембран снижается частота как 
немедленного ответа на контакт крови с чужеродным материалом, 
так и хронических реакций воспаления, ведущих к накоплению и 
отложению в тканях β2-микроглобулина, формированию ассоции-
рованного с диализом амилоидоза [36, 38]. При проведении ГДФ в 
качестве метода ПЗТ  отмечается положительная динамика и в ле-
чении анемии, что связано с увеличением дозы диализа и большой 
элиминацией средних и крупных молекул, которые являются инги-
биторами эритропоэза, увеличивая чувствительность к эритропоэ-
тину [39, 197]. А возможная меньшая микробиологическая и пиро-
генная контаминация диализата ведет к меньшей продукции цито-
кинов, которые могут играть роль в развитии и прогрессировании 
анемии при тХБП. При этом ГД high-flux является предпочтитель-
ным видом ПЗТ в США, Азии, а высокообъемная ГДФ – терапия 
выбора в Европе [186].  

Однако при ГДФ on-line могут увеличиться потери общего 
белка и альбумина, что является следствием использования high-
flux мембран и большой площади диализатора, значительных объе-
мов ультрафильтрации одновременно с высоким трансмембранным 
давлением, возможной адсорбцией белка на мембране, что требует 
постоянного контроля белкового обмена с коррекцией питательно-
го статуса пациента [8].  

Еще один способ элиминации патологически накопившихся 
продуктов при длительно текущем ХБП – плазмаферез (ПФ). Важ-
ным механизмом его действия является быстрое уменьшение со-
держания в крови: антител к базальной мембране клубочков, мие-
линовой оболочке, иммунных комплексов, криоглобулинов, легких 
цепей иммуноглобулинов при миеломе, факторов тромбообразова-
ния, атерогенных липопротеидов и т.д. [19]. Патогенетическими 
предпосылками применения ПФ является факт того, что удаление 
указанных выше веществ создает условия для обратного развития 

с
Е

продуктпроду
ым мым 

нн
атуса птуса п
Еще одЕще о
тов

, во, во
ого коного кон
паципац

б
ильтрацльтра
озможнозмож
нт

а, ,
большойольшо
ации ции

ДФ oФ o
что явчто яв
ой пой

on-linelin

ГДГД
Азии, а зии, а

оль в роль в 
Д highД high-flu

высовы

я м м
дет кдет к мм

развраз

кул, ул, 
увствитевствите
микробимикроби

енен

льная льна
озы диалозы
орые оры

роведровед
я динамия динам
ализа иализ

наконак
ванию асвани

денииден

астотатота
материаломматериалом
оплениюоплени
ассоасс

при ри
тензии тензии
та как как 

м,м



51 

патологического процесса, вызванного их накоплением. ПФ обла-
дает способностью удалять высокомолекулярные белки, участвую-
щие в воспалительных процессах: интактный комплемент С3, С4, 
активированные продукты комплемента, фибриноген, цитокины и 
др., а при возмещении плазмой позволяет восполнить недостающие 
компоненты [19, 68, 315]. 

Как упоминалось выше, существенный вклад в кардиоваску-
лярную смертность пациентов с тХБП вносит анемия [5]. Подтвер-
ждена связь более высокой смертности с наиболее тяжелой анеми-
ей, а ассоциация последней с изученными конечными точками ста-
новится более тесной по мере утяжеления анемии [292]. Ее коррек-
ция эритропоэз-стимулирующими препаратами при соблюдении 
рекомендованных целевых значений уровня гемоглобина суще-
ственно снижает заболеваемость, смертность пациентов на ПЗТ, 
уменьшает и практически устраняет потребность в гемотрансфузи-
ях, улучшает качество жизни [113, 191, 292]. 

Однако терапия эритропоэтинами (ЭП) может приводить к 
развитию гипертензии, повышению вязкости крови, агрегации и ад-
гезии тромбоцитов. Механизмы развития и прогрессирования АГ 
при лечении ЭП связывают с развитием эндотелиальной дисфунк-
ции: после инъекции ЭП уменьшается эндотелийзависимая вазоди-
латация, это приводит к росту общего периферического сопротив-
ления и развитию АГ [60]. По мнению некоторых авторов, введение 
стимуляторов эритропоэза с коротким периодом полувыведения 
способствует циклическим колебаниям уровня гемоглобина. Вы-
сказано опасение, что увеличение интервалов между введениями 
ЭП короткого действия может привести к неоцитолизу (деструкции 
молодых эритроцитов) [256] за счет резкого повышения сыворо-
точных уровней ЭП с последующим их быстрым снижением [121].  

Среди других нежелательных эффектов ЭПО могут иметь ме-
сто головная боль, артралгии, головокружение, гриппоподобные 
симптомы, астения, тошнота, рвота и диарея [19]. Кроме того, низ-
кий уровень железа и трансферрина плазмы, а также анемия, отно-
сительно резистентная к ЭПО-терапии, являются наиболее показа-
тельными признаками хронического системного воспаления при 
ХБП, что заставляет значительно повышать дозы дорогостоящего 
препарата [19]. Кроме того, лечение большими дозами внутривен-
ного железа в таких случаях ошибочно. Перегрузка железом может 
быть токсичной, особенно в пожилом и старческом возрасте, у 
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астенизированных пациентов, а также при инфекционных ослож-
нениях.  

1.7 Выводы по главе 1 

1. Сепсис является заболеванием с высокой вероятностью ле-
тального исхода, несмотря на прогресс медицины последних 
лет. 

2. Синдром эндогенной интоксикации при ХБП является факто-
ром, создающим предпосылки к уменьшению продолжитель-
ности жизни. 

3. Методы экстракорпорального очищения крови нашли широ-
кое распространение в мире при лечении сепсиса и синдрома 
эндогенной интоксикации, однако до конца не изучены эф-
фекты конкретного метода ЭОК и его влияние на исход ле-
чения. 

4. Использование магнитной обработки крови в медицине имеет 
место, однако остается недостаточно изученным относительно 
влияния на гомеостаз пациентов с сепсисом и эндогенной ин-
токсикацией. 
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Глава 2 

КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦИЕНТОВ,  
ПОДВЕРГНУТЫХ МЕТОДАМ ЭКСТРАКОРПОРАЛЬНОГО 

ОЧИЩЕНИЯ КРОВИ И ГЕМОКОРРЕКЦИИ 

Исследование проводилось в группе из 394 пациентов, из ко-
торых 279 составляли пациенты с сепсисом разной этиологии и 115 
– пациенты с хронической болезнью почек 4-5 стадии. Включение 
пациентов с ХБП проводилось ввиду имеющегося у них хрониче-
ского синдрома эндогенной интоксикации, обусловленного уреми-
ческой интоксикацией, а также с целью уточнения некоторых ме-
ханизмов воздействия методик гемокоррекции и ЭОК на основании 
полученных результатов у септических пациентов.   

2.1 Клиническая характеристика пациентов с сепсисом и мето-
ды их интенсивной терапии  

Все пациенты с сепсисом, включенные в исследование, были 
отобраны для участия по критериям включения и исключения. 

Критерии включения: 
1. Наличие диагноза сепсис разной степени тяжести (сепсис, 

тяжелый сепсис, септический шок или сепсис с полиорганной 
недостаточностью) и любой этиологии (абдоминальный, 
панкреатогенный, урологический и др.) согласно критериям 
общества специалистов по сепсису разных лет [82, 108, 190]. 

2. Возраст от 17 до 85 лет. 
Критерии исключения: 
1. Беременность. 
2. Острое нарушение мозгового кровообращения, инфаркт 

миокарда, коронарная ангиопластика или шунтирование в течение 
последних 3 месяцев до исследования. 

3. Наличие у пациента злокачественного образования в 
момент включения в исследование. 

4. Наличие ВИЧ-инфекции или хронического активного 
вирусного гепатита В или С с повышением трансаминаз. 

5. Туберкулез легких или внутренних органов. 
6. Эпилепсия с клонико-тоническими судорогами. 
7. Неконтролируемая артериальная гипертензия, определяемая 

как 2 значения диастолического давления более 110 мм рт. ст. или 2 
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значения систолического артериального давления более 
180 мм рт. ст. 

8. Хронический алкоголизм и наркомания. 
9. Цирроз печени в стадии декомпенсации. 
10. Хроническая болезнь почек 3-5 cтадии.  

Причины развития сепсиса были разными и представлены на 
рисунке 2.1. 

Рисунок 2.1. ‒ Причины, приведшие к развитию сепсиса 

Основными причинами, приведшими к возникновению сепси-
са, явились панкреонекроз (68 пациентов, 24%), урологические ин-
фекции в виде апостематозных пиелонефритов, абсцессов и кар-
бункулов почки (58 пациентов, 21%), перфорации полых органов, 
приведшие к возникновению перитонитов (52 пациента, 19%), 
пневмонии с тяжелым течением (38 пациентов, 14%), ото- и рино-
генные менингиты (23 пациента, 8%), флегмоны шеи (23 пациента, 
8%) и флегмоны конечностей (17 пациентов, 6%). 

Клиническая характеристика пациентов, включенных в иссле-
дование,  по гендерному составу, возрасту, тяжести течения сепси-
са представлена в таблице 2.1. Как видно из таблицы, среди паци-
ентов мужчины и женщины были представлены примерно в одина-
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ковом соотношении с незначительным преобладанием мужчин тру-
доспособного возраста. 

Таблица 2.1. ‒ Клиническая характеристика пациентов с сепсисом, вклю-
ченных в исследование 

Показатель Результат 

Гендерный состав пациентов Мужчин – 157 (56,3%) 
Женщин – 122 (43,7%) 

Средний возраст пациентов, лет, М±SD 47,8±3,7 
APACHE II при поступлении, баллы 15,8±2,3 
SOFA при поступлении, баллы 4,7±0,6 
Число пациентов, имевших СПОД 96 (34,4%) 

Число пациентов, потребовавших ВИВЛ 118 (43,1%) 

Число пациентов, потребовавших вазопрессор-
ной/инотропной поддержки 92 (33,0%) 

Число пациентов, имевших ОПП (RIFLE F) 102 (36,6%) 

Чуть более 1/3 пациентов имели синдром полиоранной дис-
функции и с целью поддержания гемодинамики требовали ино-
тропной или вазопрессорной поддержки. 43,1% пациентов нужда-
лись во вспомогательной вентиляции легких, а у 36,6 пациентов 
имело место острое почечное повреждение, оцениваемое нами по 
шкале RIFLE в стадии F.  

При поступлении тяжесть состояния всех пациентов с сепси-
сом оценивали по шкалам APACHE II и SOFA. Всем пациентам с 
клиническими проявлениями сепсиса, отвечавшим критериям 
включения в исследование и не имевшим противопоказаний к уча-
стию (критерии исключения), проводилась рандомизация с приме-
нением программы-генератора случайных чисел по группам [253]. 
Первоначально проводили рандомизацию для формирования 4 
групп: группа без ЭОК, группа с применением плазмафереза, груп-
па с использованием антипротеиназной гемоперфузии, группа с 
применением гемокарбоперфузии. Ввиду необходимости использо-
вания у ряда пациентов методик ПЗТ при развитии ОПП и СПОН, 
согласно протоколам лечения, принятым в РБ, пациенты данной ка-
тегории попадали в группу без рандомизации. Включение либо не-
включение магнитной обработки крови к одной из методик ЭОК 
проводилось после повторной рандомизации. 
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Интенсивная медикаментозная терапия пациентов с сепсисом  
Всем пациентам проводилась комплексная медикаментозная 

интенсивная терапия согласно протоколам, принятым в РБ. Лече-
ние включало хирургическую санацию очага инфекции и вторич-
ных гнойно-септических осложнений (при необходимости); ис-
пользование антибиотиков разных групп по эмпирическому прин-
ципу (в первые трое суток) с последующим назначением схем ан-
тибиотикотерапии согласно результатам микробиологической чув-
ствительности (контроль адекватности антибиотикотерапии и ре-
шение о смене антибиотиков принимали на основании данных об-
щего анализа крови, лейкоцитов, С-реактивного белка, прокальци-
тонина и пресепсина); инфузионную терапию растворами кристал-
лоидов; инотропную и вазопрессорную поддержку (при необходи-
мости) с помощью норадреналина, адреналина, дофамина, добута-
мина; антикоагулянтную терапию с применением нефракциониро-
ванных или низкомолекулярных гепаринов; профилактику стресс-
язвы ЖКТ с помощью Н2-блокаторов; парентеральное питание с 
применением растворов жиров, белков и углеводов изолированно 
либо в совместно выпускаемой форме; энтеральное питание через 
зонд либо с помощью сиппинговых смесей, а также натуральной 
пищи; искусственную вентиляцию легких (при необходимости) и 
респираторный уход. При необходимости синхронизации с аппара-
том ИВЛ использовались разные схемы и комбинации препаратов 
на основе пропофола, фентанила, тиопентала, миорелаксантов; 
инотропная и вазопрессорная поддержка (при необходимости) с 
помощью норадреналина, адреналина, дофамина, добутамина; в 
случае развития критической анемии прибегали к гемотрансфузии; 
при развитии коагулопатии по результатам коагулограммы или 
тромбоэластографии использовали трансфузию свежезаморожен-
ной плазмы, криопреципитата, тромбоконцентрата, концентрата 
протромбинового комплекса, антитромбина III, витамина К, тра-
нексамовой кислоты. 

2.2 Клиническая характеристика пациентов с хронической бо-
лезнью почек и методы их лечения 

Все пациенты с ХБП, включенные в исследование, были ото-
браны для участия по критериям включения и исключения. 

Критерии включения в исследование: 
1. Наличие диагноза хронической болезни  почек 4 и 5 стадии. 
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2. Возраст от 17 до 85 лет. 
Критерии исключения: 
1. Неконтролируемая артериальная гипертензия, определяемая 

как 2 значения диастолического давления более 120 мм рт. ст. или 
как 2 значения систолического артериального давления более 200 
мм рт. ст., зафиксированные  в междиализный период. 

2. Коронарная ангиопластика или шунтирование в течение по-
следних 6 месяцев до исследования. 

3. Наличие онкопатологии, декомпенсированного цирроза пе-
чени, ВИЧ-инфекции, хронического алкоголизма и наркомании. 

4.Тяжелое течение вирусного гепатита В и С, проведение про-
тиво-вирусной терапии. 

5. Декомпенсированные осложнения сердечно-сосудитой и 
дыхательной патологии. 

6. Туберкулез легких или внутренних органов. 
7. Эпилепсия с клонико-тоническими судорогами. 
Клиническая характеристика пациентов с ХБП, включенных в 

исслеование, представлена в таблице 2.2. 

Таблица 2.2. ‒ Клиническая характеристика пациентов с ХБП, включенных 
в исследование 

Показатель Результат 

Гендерный состав пациентов 
Мужчины – 63 (54,8%) 
Женщины – 52 (45,2%) 

Средний возраст пациентов, лет, М±SD 51,8 7,3 
Число пациентов с ХБП 4 стадии 30 
Число пациентов с ХБП 5 стадии 85 

Сосудистый доступ для гемодиализа 
Артериовенозная фистула 
у 85 пациентов (100%) 

Стаж ХПГД, лет 3,89 1,8 

Из таблицы видно, что значимого различия в гендерном со-
ставе пациентов не было, однако число мужчин в исследовании не-
сколько превышало количество женщин. Среди пациентов с ХБП 
пациенты 4-й  стадии составили 30 человек, 5-й стадии, которым 
проводился хронический программный гемодиализ – 85 человек. 
Средний стаж пребывания на гемодиализе у последних составил 
3,89 1,8 лет.   
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С целью исключения вероятности возникновения системати-
ческой ошибки, связанной с отбором и распределением пациентов 
по группам сравнения, проведена простая рандомизация с приме-
нением программы-генератора случайных чисел. Включенные в ис-
следование пациенты были разделены на две группы. Первую (ос-
новную) группу составили пациенты, получавшие наряду с тради-
ционным лечением (ХПГД) курсы МОК по 5-6 процедур с перио-
дичностью 1 курс в 5-6 месяцев. Вторую (контрольную) группу со-
ставили пациенты, которым проводилось лишь консервативное ле-
чение (либо диализотерапия) без использования МОК.     

Медикаментозная терапия пациентов с ХБП 
Лечение пациентов с ХБП 4 стадии было симптоматическим и 

включало проведение антигипертензивной и противоязвенной те-
рапии, а также подготовку к проведению почечно-заместительной 
терапии путем наложения артерио-венозной фистулы.  

Комплексная интенсивная терапия у пациентов с ХБП 5 ста-
дии проводилась в соответствии с общепринятыми протоколами 
ведения пациентов с тХБП: 1) сеансы ХПГД общей длительностью 
12-13,5 ч в неделю, с антикоагулянтной поддержкой нефракциони-
рованным или низкомолекулярным гепарином (надропарин, даль-
тепарин, эноксапарин); 2) терапия анемии эритропоэз-
стимулирующими препаратами (ЭПО-терапия) и препаратами же-
леза (коррекция дефицита железа); 3) гипотензивная терапия; 4) ви-
таминотерапия; 5) фосфат-биндеры (кальций-содержащие – карбо-
нат кальция); 6) симптоматическая терапия интрадиализных 
осложнений: нарушений сердечного ритма, артериальной гипо- и 
гипертензии, мышечных судорог, тошноты и рвоты, противоязвен-
ное лечение. 

2.3 Статистический анализ полученных результатов 

Статистическую обработку полученного материала, оценку 
параметров распределения, а также их графическое представление 
проводили с помощью лицензионной программы «Statistica 6.0» 
(Statsoft Inc, US). При анализе клинико-лабораторных данных до-
полнительно использовали ROC-анализ.  

Статистические параметры нормально распределенных при-
знаков обозначали средними значениями (М) и стандартным откло-
нением (SD). Медианами (Ме) и интерквартильным размахом (зна-
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чения 25-го и 75-го процентилей) выражали величины, распределе-
ние которых не являлось нормальным. Медианой (Ме), верхней и 
нижней квартилями представлены величины, не имеющие прибли-
женно нормальноего распределения. Для принятия решения о виде 
распределения применялся критерий Шапиро-Уилка. Уровень зна-
чимости принят 5%. При сравнении независимых групп с ненор-
мальным распределением значений одного или двух количествен-
ных признаков использовался непараметрический метод – критерий 
Манна-Уитни. При сравнении зависимых групп с ненормальным 
распределением значений использовался непараметрический метод 
– критерий Вилкоксона. При одновременном анализе более двух 
групп признаков во избежание проблемы множественного сравне-
ния применяли поправку Бонферрони [37]. 

При анализе отдельных клинических и лабораторных данных 
применяли корреляционный анализ. Корреляция представляет со-
бой меру зависимости переменных. Она позволяет измерить сте-
пень их взаимосвязи и статистической значимости. Коэффициент 
корреляции Пирсона (R) представляет собой меру линейной зави-
симости двух переменных. На этапе корреляционного анализа про-
водилось исключение из модели дублирующих признаков, для ко-
торых коэффициенты парной корреляции близки к единице по аб-
солютной величине. Прежде чем делать заключение о наличии кор-
реляционной связи, убеждались в репрезентативности (представи-
тельности) коэффициентов корреляции. Полученные значения 
сравнивали с критической величиной при заданном уровне значи-
мости (р=0,05). О степени взаимосвязи судили по величине коэф-
фициентов корреляции. Слабые корреляционные связи (R<0,4) не 
принимали во внимание. Сильные корреляционные связи (R>0,6) 
свидетельствовали о наличии зависимости линейного типа, не-
большие величины коэффициента (0,4<R<0,6) – о наличии более 
сложных зависимостей нелинейного типа. Знак коэффициента кор-
реляции указывает на прямую («+») или обратную («–») взаимо-
связь. Значение -1,00 означает, что переменные имеют строгую от-
рицательную корреляцию. Значение +1,00 свидетельствует о том, 
что переменные имеют строгую положительную корреляцию. Зна-
чение, равное 0, означает отсутствие корреляции [1, 37]. 
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Глава 3 

ДИНАМИКА ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ И  
ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЦИТОКИНО В НА ФОНЕ 
ПРОВЕДЕНИЯ ЭКСТРАКОРПОРАЛЬНЫХ МЕТОДОВ  

ДЕТОКСИКАЦИИ И ГЕМОКОРРЕКЦИИ ПРИ СЕПСИСЕ  

Цитокиновый профиль исследован у 57 пролеченных пациен-
тов с сепсисом разной этиологии. Исследуемые параметры изучали 
в 5 этапов – до проведения процедур ЭКД, после 1 сеанса, после  
2-го, после 3-го сеансов и в конце лечения. Контрольной группой 
послужили 10 здоровых доноров. 
Методы экстракорпорального очищения крови, используемые 

при изучении динамики цитокинов: 

Методика проведения плазмафереза/плазмафильтрации у 
пациентов с сепсисом. Перед началом проведения процедуры 
пунктировали и катетеризировали две вены: центральную и пери-
ферическую. Подключение экстракорпорального контура осу-
ществлялось нами с соблюдением правил асептики и антисептики. 
Плазмаферез проводили с помощью аппарата ASTEC 204 (Фрезе-
ниус, Германия). Гепаринизация контура составляла 25000 ЕД. 
Объем удаляемой плазмы – 2500±150 мл. Плазмафильтрацию про-
водили с помощью роликового насоса ВР-742 (Фрезениус, Герма-
ния) через капиллярный плазмофильтр Plasmaflux (Фрезениус, 
Гермния). Замещение эксфузируемого объема плазмы проводилось 
коллоидно-кристаллоидными растворами, препаратами альбумина 
и свежезамороженной плазмой в соответствии с плазмоэксфузией. 
Среднее количество процедур составило от 2 до 5.  

Методика проведения антипротеиназной биоспецифиче-
ской гемоперфузии через гемосорбент «Овосорб» у пациентов с 
сепсисом. Перед началом проведения ГП через «Овосорб» пункти-
ровали и катетеризировали одну из центральных вен. До начала 
процедуры внутривенно вводили 5000 ЕД гепарина. Подключение 
экстракорпорального контура осуществлялось с соблюдением пра-
вил асептики и антисептики. Перед гемоперфузией массообменни-
ки промывали пятикратным объемом стерильного 0,9% раствора 
NaCl «на слив». После этого осуществляли забор крови из вены в 
кровопроводящую магистраль для гемоперфузии МКА 0/330-
МКВ01 (РБ) однократного применения с помощью роликового 
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насоса ВР-742 (Фрезениус, Германия). Кровь проходила через ко-
лонку с сорбентом «Овосорб» (РБ), после чего возвращалась в 
предварительно катетеризированную периферическую вену. Ско-
рость перфузии крови по магистрали составляла 80-90 мл/мин. 
Процедура продолжалась 60 минут. Количество сеансов за время 
лечения составило от 3 до 9. 

Методика проведения гемокарбоперфузии через угольный 
гемосорбент «Симплекс-Ф» у пациентов с сепсисом. Перед нача-
лом проведения гемоперфузии пунктировали и катетеризировали 
одну из центральных вен. До начала процедуры внутривенно вво-
дили 5000 ЕД гепарина. Подключение экстракорпорального конту-
ра осуществлялось с соблюдением правил асептики и антисептики. 
Перед гемоперфузией массообменники промывали пятикратным 
объемом стерильного 0,9% раствора NaCl «на слив». После этого 
осуществляли забор крови из вены в кровопроводящую магистраль 
для гемоперфузии МКА 0/330-МКВ01 (РБ) однократного примене-
ния с помощью роликового насоса ВР-742 (Фрезениус, Германия). 
Кровь проходила через колонку с сорбентом «Симплекс-Ф» (РФ), 
после чего возвращалась в предварительно катетеризированную 
периферическую вену. Скорость перфузии крови по магистрали со-
ставляла 80-90 мл/мин. Процедура продолжалась 60 минут. Коли-
чество сеансов за время лечения составило от 3 до 7. 

Методика проведения магнитной обработки крови у паци-
ентов с сепсисом. Воздействие МП на кровь осуществлялось с по-
мощью аппарата HemoSPOK  (ОДО «Магномед», Беларусь) (ри-
сунок 3.1) Аппарат имеет разрешение на промышленный выпуск и 
клиническое применение на территории РБ. В исследовании метод 
маскирования вмешательства в отношении пациентов и медицин-
ского персонала не применялся, то есть рандомизированное иссле-
дование носило открытый характер. 

Все манипуляции с проведением процедур МОК осуществля-
лись с соблюдением правил асептики и антисептики. Для осу-
ществления процедуры в зазор излучателя индуктора аппарата 
МОК помещалась система экстракорпорального контура во время 
проведения одной из процедур экстракорпорального очищения 
крови: гемосорбции, плазмафереза, гемодиализа, гемо- (диа-) филь-
трации. Кровь обрабатывали в момент ее циркуляции по системе. В 
это время на индуктор аппарата подавался пульсирующий ток с ча-
стотой 10 Гц. Каждый импульс характеризовался изменением тока 
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по частоте от 60 до 200 Гц. Магнитная индукция  создаваемая ап-
паратом между полюсами индуктора  составляла 140 10 мТл. Про-
цедура МОК продолжалась 30 минут и проводилась ежедневно. 
Общее количество сеансов МОК в течение одного курса – 5-6 про-
цедур. 

 

Рисунок 3.1. ‒ Аппарат "HemoSPOK" (Беларусь) 

Методика проведения гемодиализа 
Пациентам с сепсисом проводили hight-flux диализ на аппара-

тах «искусственная почка» Fresenius 4008В и Frsenius 5008 «Фрезе-
ниус, Германия». В качестве сосудистого доступа были использо-
ваны нативная  артерио-венозная фистула или сосудистый протез 
GorеTex . При проведении low-flux гемодиализа применялись поли-
сульфоновые мембраны F6-F8 («Фребор», Германия). Для проведе-
ния hight-flux гемодиализа применяли мембраны FX50 («Фрезени-
ус», Германия). Cкорость кровотока составила 260-300 мл/мин, 
скорость потока диализирующего раствора – 500 мл/мин, продол-
жительность сеанса ГД – 240-270 мин., антикоагулянтная поддерж-
ка проводилась с помощью нефракционированного гепарина по  
5-7,5 тысяч ЕД или низкомолекулярного гепарина.  

Для изучения характера лечебного действия на пациентов ме-
тодов экстракорпоральной гемокоррекции либо интенсивной тера-
пии без применения ЭОК кровь забиралась путем однократной 
пункции из подкожных вен предплечья пластиковым шприцем. 
Этапы забора крови в группах соответствовали этапам исследова-
ния, описанным в каждой главе. 

Уровни цитокинов (TNF-α, IL-2, IL-4, IL-6, IL-10) исследовали 
методом ИФА на анализаторе «Dialab ELx 800®» (Austria) реакти-
вами фирмы «DRG®» (USA). 
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3.1 Вариабельность цитокинов у пациентов с сепсисом в про-
цессе проведения разных методов лечения с использованием 
экстракорпорального очищении крови  

Изучение сепсиса в эксперименте и клинике выявило высокий 
выброс цитокинов в кровь, причем как воспалительных, так и про-
тивовоспалительных [163, 319, 303]. Однако до сих пор не доказа-
но, является ли выброс цитокинов при сепсисе результатом повы-
шенной их продукции или снижением их естественной элимина-
ции. Спустя совсем короткий промежуток времени после активации 
цитокины попадают в циркуляцию и их действие проявляется на 
системном уровне. Их гиперпродукция может привести к развитию 
септического шока [104]. Причем основными индукторами выше-
указанных изменений являются провоспалительные цитокины 
(TNF, IL-1, IL-6, IL-8, хемокинов и других) [291]. Несостоятель-
ность механизмов естественной детоксикации и выведение провос-
палительных цитокинов в условиях гипоксии не позволяет надеять-
ся на вероятность благоприятного исхода только за счет восстанов-
ления кровообращения, вентиляции, стимуляции функции печени и 
почек и антибиотикотерапии. В этой связи применение методов 
экстракорпорального очищения крови при лечении тяжелого сеп-
сиса может уменьшить уровень воспалительных медиаторов, в том 
числе цитокинов, что, вероятнее всего, будет способствовать сни-
жению летальности септических пациентов.  

В результате исследования динамики цитокинов на фоне 
проведения таких процедур экстракорпорального очищения кро-
ви, как антипротеиназная гемоперфузия, гемокарбоперфузия, 
плазмаферез, high-flux диализ, замечены значительные изменения 
в элиминации цитокинов. Динамика изменения данных представ-
лена в таблице 3.1. 

Достоверное увеличение фактора некроза опухоли (TNF) в 
сравнении с донорами отмечено у пациентов в начале лечения 
(61,2±3,7 пг/мл, p<0,05). Известно, что главными индукторами син-
теза этого цитокина считаются бактериальный липополисахарид и 
другие компоненты микробов. TNF выполняет важнейшие функции 
запуска воспаления: активирует эндотелий, способствует адгезии 
лейкоцитов к эндотелию за счет индукции экспрессии на эндотели-
альных клетках адгезионных молекул, активирует адгезию нейтро-
филов, индукцию других цитокинов, стимулируя катаболизм, вы-
зывает лихорадку и синтез острофазовых белков [303]. 
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Таблица 3.1. ‒ Динамика изменений провоспалительных цитокинов в кро-
ви пациентов с сепсисом на фоне проведения процедур экстракорпораль-
ного очищения крови (M±m) (n=57) 

Показатель TNF-α, пг/мл IL-6, пг/мл IL-8, пг/мл 

Доноры (n=10) 61,2±3,7 23,1±4,2 69,3±12,7 

До проведения ЭОК 375,1±103,9* 461,9±147,4* 75,0±37,4 

После 1-й процедуры ЭОК  269,9±91,6* 456,3±117,7* 97,6±26,1 

После 2-й процедуры ЭОК 181,0±81,1*,+ 243,0±48,9*,+ 60,5±27,3 

После 3-й процедуры ЭОК 76,0±29,0+ 160,0±90,1*,+ 58,3±24,8 

В конце лечения 89,0±32,4+ 52,3±12,6*,+ 52,2±25,1 

Примечания – 
1 – * – p<0,05 – достоверность изменений в сравнении с донорами; 
2 – + – p<0,05 – достоверность изменений в сравнении с этапом «До ЭОК» 

Тенденция к снижению данного цитокина имела место уже 
после первого сеанса ЭОК (269,9±91,6 пг/мл, p>0,05), и достовер-
ное снижение – после проведения 2-й процедуры (181,0±81,1 пг/мл, 
p<0,05). Это, безусловно, уменьшило индукцию синтеза других 
провоспалительных цитокинов, обладающих синергидным с TNF 
действием. 

Достоверно более низкая концентрация данного показателя в 
сравнении с исходным этапом лечения сохранялась после 3-й проце-
дуры (76,0±29,0 пг/мл), p<0,05 и в конце лечения (89,0±32,4 пг/мл, 
p<0,05). Достоверное снижение IL-6 с 461,9±147,4 пг/мл также имело 
место уже после двух процедур ЭОК (243,0±48,9 пг/мл, p<0,05), имея 
схожую динамику с TNF. IL-6 регулирует иммунный ответ и гемопо-
эз, а также процессы созревания антителопродуцирующих клеток и 
продукцию иммуноглобулинов. Кроме того, достоверное уменьше-
ние IL-6 после 3-й процедуры до 160,0±90,1 пг/мл (p<0,05) и в конце 
лечения – до 52,3±12,6 пг/мл (p<0,05) – также указывало на стабильно 
эффективную элиминацию цитокина в процессе ЭОК. Учитывая вли-
яние IL-6 на синтез многих острофазовых белков (фибриногена, гап-
тоглобина, СРБ и других), в результате выведения его из кровотока 
может снижаться и процесс воспаления в целом. Повышения IL-8 в 
крови пациентов на всех этапах исследования не происходило, воз-
можно, по причине того, что его основными продуцентами являются 
моноциты, уровень которых при сепсисе заметно снижен. Отсутствие 
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роста IL-8 могло быть обусловлено и его быстрой элиминацией через 
естественные органы детоксикации благодаря низкой молекулярной 
массе (8 кДа). Достоверно значимых изменений уровня этого цито-
кина в процессе проведения мероприятий ЭОК не зафиксировано.  

Динамика изменений противовоспалительных цитокинов 
отображена в таблице 3.2. Недостаточная продукция центрального 
регуляторного цитокина IL-2 может формировать комбинирован-
ный структурно-функциональный Т-лимфоцитарно-моноцитарный 
иммунодефицит. У обследованных нами пациентов уровень данно-
го цитокина был достоверно выше в сравнении с донорами на всех 
этапах исследования, достигая максимальной цифры на этапе «до 
проведения ЭОК» (2,51±0,61 пг/мл, p<0,05). 

Таблица 3.2. ‒ Динамика изменений противовоспалительных цитокинов в 
крови пациентов с сепсисом на фоне проведения процедур экстракорпо-
рального очищения крови (M±m) (n=57) 

Показатель IL-2, пг/мл IL-4, пг/мл IL-10, пг/мл 

Доноры (n=10) 0,42±0,14 4,8±2,7 81,3±22,1 

До проведения ЭОК 2,51±0,61* 16,0±7,08* 16,2±6,8* 

После 1-й процедуры ЭОК  1,43±0,39*,+ 20,2±11,29* 32,9±18,9* 

После 2-й процедуры ЭОК 3,78±1,21* 36,33±21,46* 34,3±16,2* 

После 3-й процедуры ЭОК 2,60±1,66* 38,1±17,9* 37,1±12,4*,+ 

В конце лечения 5,07±2,09* 50,08±22,3*,+ 40,5±21,5 

Примечания – 
1 – * – p<0,05 – достоверность изменений в сравнении с донорами; 
2 – + – p<0,05 – достоверность изменений в сравнении с этапом «До ЭОК» 

Это могло объясняться и IL-2 заместительной терапией с по-
мощью препарата Ронколейкин, вводимого для иммунокоррекции 
большому числу пациентов. В конце лечения уровень IL-2 заметно 
увеличился в сравнении с аналогичным показателем у доноров и 
исходным этапом,  достигнув цифры 5,07±2,09 пг/мл (p<0,05). Ре-
зультатом Т-хелперной продукцией является и другой цитокин – 
IL-4, основной функцией которого является контроль пролифера-
ции, дифференцировки и функций В-лимфоцитов. IL-4 блокирует 
спонтанную и индуцированную продукцию провоспалительных 
цитокинов: IL-1, IL-6, IL-8, TNF, а также супероксидных радикалов. 
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Являясь исходно повышенным в 4 раза в сравнении с аналогичным 
показателем у доноров (16,0±7,08 пг/мл, p<0,05), его уровень в про-
цессе лечения с включением ЭОК имел тенденцию к повышению с 
каждым этапом и достиг достоверной разницы в сравнении с ис-
ходным этапом (50,08±22,3 пг/мл, p<0,05). Уровень IL-10 в крови 
до лечения в сравнении таковым у доноров был значительно сни-
жен (16,2±6,8 пг/мл, p<0,05). Тенденция к увеличению IL-10 имела 
место уже после 1-й (32,9±18,9 пг/мл, p>0,05) и 2-й процедур ЭОК 
(34,3±16,2 пг/мл, p>0,05). Несмотря на прогрессивное повышение 
этого показателя в процессе лечения, даже на последнем этапе его 
концентрация была в 2 раза ниже,  чем у доноров (40,5±21,5 пг/мл ). 

3.2 Динамика уровней воспалительных и противовоспалитель-
ных цитокинов при проведении разных методов экстракорпо-
ральной детоксикации у пациентов с сепсисом 

Ввиду полученных позитивных результатов, изложенных в 
предыдущем разделе главы, нам представилось важным изучить 
динамику уровня воспалительных и противовоспалительных цито-
кинов у пациентов с сепсисом, у которых были применены разным 
методикам экстракорпорального очищения крови. Вариабельность 
цитокинового статуса  изучена у 67 пациентов, разделенных нами  
на следующие группы:  

Группа 1 – 12 пациентов (использован стандартный протокол 
лечения с применением high-flux диализа). 

Группа 2 – 10 пациентов (применен стандартный протокол ле-
чения с включением плазмафереза). 

Группа 3 – 17 пациентов (использован стандартный протокол 
лечения с  гемоперфузией через гемосорбент «Овосорб»). 

Группа 4 – 14 пациентов (лечение проводилось по стандарт-
ной методике с применением гемоперфузии через гемосорбент 
«Овосорб» с МОК). 

Группа 5 – 14 пациентов (использован стандартный протокол 
лечения с применением гемокарбоперфузии через угольный гемо-
сорбент «Симплекс-Ф»).  

Динамика изменения уровней воспалительных цитокинов TNF 
и IL-6 в группах представлена в таблицах 3.3 и 3.4. 

При использовании high-flux диализа (группа 1) при исходно 
высоком уровне TNF (441,9 (312,0; 496,5) мкмоль/л) как после пер-
вого сеанса (448,3 (406,0; 425,0), так и после второго (456,9 (409,6; 
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504,1) мкмоль/л) сеанса ЭОК достоверного отличия от исходного 
этапа (до ЭОК) не было. Также отсутствовала и какая-либо дина-
мика в сравнении с этапом «до ЭОК» после лечения (474,1 (452,7; 
495,6) мкмоль/л, р=0,06789). Таким образом становится понятно, 
что элиминация провоспалительных цитокинов на фоне hight-flux 
диализа не происходила либо происходила, однако это не повлияло 
на общую концентрацию TNF в крови. Использование плазмафере-
за показало несколько лучшую картину в выведении фактора 
некроза опухоли. Так, при исходном уровне его 424,0 (392,1; 511,6 ) 
мкмоль/л  достоверное снижение показателя имело место лишь в 
конце лечения  (219,2 (141,3; 203,4) мкмоль/л, р=0,0464). Промежу-
точные этапы исследования в данной группе не указывали на до-
стоверное уменьшение TNF.  

Таблица 3.3. ‒ Динамика изменения уровня TNF-α у пациентов с сепсисом 
при проведении разных методов ЭОК (Ме (25; 75 процентили) мкмоль/л) 

Этапы Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4 Группа 5 

До ЭОК 
441,9 

(312,0;  
496,5) 

424,0 
(392,1;  
511,6) 

479,8 
(395,0;  
612,3) 

530,8 
(450,0;  
622,0) 

489,4 
(285,0;  
662,5) 

Р   0,324207** 

После 1-го 
ЭОК 

448,3 
(406,0;  
425,0) 

368,0 
(267,3;  
650,0) 

248,4 
(149,6;  
369,1) 

201,0 
(120,0; 
140,8) 

483,5 
(340,8;  
614,0) 

P 0,345232* 0,236724* 0,005847* 0,007686* 

0,348465** 
0,656642

* 

После 2-го  
ЭОК 

456,9 
(409,6; 
504,1) 

361,6 
(211,7; 
500,0) 

235,6 
(180,0; 
315,0) 

164,3 
(106,0; 
181,4) 

433,6  
(402,1; 
475,0) 

P 0,144128* 0,310495* 0,005062* 0,007824* 

0,025749** 
0,066317

* 

После 
всех  ЭОК 

474,1 
(452,7; 
495,6) 

219,2 
(141,3; 
203,4) 

164,3 
(129,6; 
196,2) 

63,4 
(57,0; 78,3) 

293,2 
(288,1; 
329,0) 

P 0,06789* 0,0464* 0,007686* 0,006814* 

0,000703** 
0,005062

* 
Примечания – 
1 – * – уровень p по отношению к началу лечения (критерий Вилкоксона); 
2 – ** – уровень p по отношению к аналогичному этапу лечения группы 3 (крите-
рий Манна-Уитни); выделенный жирным шрифтом p – различие достоверно 
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В группе, где в лечение включена гемокарбоперфузия (груп-
па 5), вариабольность TNF была схожей со 2-й группой – достовер-
ное снижение показателя с 489,4 (285,0; 662,5 мкмоль/л ) до ЭОК до 
293,2 (288,1; 329,0) мкмоль/л (р=0,005062) наблюдалось только по-
сле всех процедур гемокарбоперфузии. Промежуточные этапы изу-
чения также не имели достоверной разницы в сравнении с исход-
ным этапом.  

Наиболее яркие изменения отмечены в группах 3 и 4, где в ле-
чение была включена антипротеиназная гемоперфузия. В группе 3 
достоверное уменьшение изучаемого показателя с 479,8 (395,0; 
612,3) до 248,4 (149,6; 369,1) мкмоль/л, р=0,005847) наблюдалось 
уже после первой гемосорбции, а также после второй (235,6 (180,0; 
315,0) мкмоль/л, р=0,005062). После всех процедур уровнеь TNF 
достиг 164,3 (129,6; 196,2) мкмоль/л, р=0,007686). В группе, где в 
лечение был включен «Овосорб» в комбинации с МОК, также име-
ли место достоверные изменения уже после первой процедуры. 
Так, TNF достоверно уменьшился  с 530,8 (450,0; 622,0) до 201,0 
(120,0; 140,8) мкмоль/л (р=0,007686) после первых сеансов и до 
164,3 (106,0; 181,4) мкмоль/л – после вторых сеансов ГС и МОК. 
При этом между группами 3 и 4 имелись достоверные различия. 
Достоверно более низкий  уровень TNF отмечен у пациентов, кото-
рым в лечение включили МОК, в сравнении с 3 групой, где гемо-
сорбция была использована без МОК (р=0,025749). После всех 
процедур ЭОК в 4 группе TNF достоверно уменьшился в сравнении 
с исходным этапом до 63,4 (57,0; 78,3) мкмоль/л, р=0,006814, а раз-
личия между группами 3 и 4 также были достоверными в пользу 
более низкого уровня фактора некроза опухоли группы 4 
(р=0,000703). 

Динамика вариабельности IL-6 у пациентов с сепсисом при 
использовании разных видов ЭОК представлена в таблице 3.4.  

Установлено, что в группе 1 уровень IL-6 на протяжении всех 
этапов исследования не имел достоверного уменьшения в сравне-
нии с исходным этапом, как и уровнь TNF, что указывало на отсут-
ствие должной элиминации даннго метаболита с помощью high-flux 
мембраны диализа. При использовании гемокарбоперфузии в груп-
пе 5 при исходном уровен IL-6 589,5 (566,6; 644,1) мкмоль/л его 
концентрация уменьшилась достоверно в сравнении с исходным 
этапом лишь после всех сеансов гмосорбций (344,3 (321,7; 395,8) 
мкмоль/л, р=0,011719). 
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Таблица 3.4.– Динамика изменения уровня IL-6 у пациентов с сепсисом 
при проведении разных методов ЭОК (Ме (25; 75 процентили) мкмоль/л) 

Этапы Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4 Группа 5 

До ЭОК 
434,9 

(325,6;  
544,3) 

401,5 
(416,1;  
428,0) 

504,8 
(355,0;  
629,6) 

626,1 
(492,1;  
611,0) 

589,5 
(566,6;  
644,1) 

Р   0,885234** 

После 1-го 
ЭОК  

490,5 
(396,1;  
584,9) 

293,6 
(210,0; 
392,1) 

413,4 
(355,0;  
502,2) 

219,9 
(165,5;  
263,4) 

557,3 
(530,0;  
602,0) 

P 0,465209* 0,043115* 0,029975* 0,011719* 

0,005385** 0,236724* 

После 2-го  
ЭОК  

351,1 
(250,0; 
452,1) 

294,8 
(192,3; 
372,1) 

280,6 
(212,5; 
315,5) 

212,7 
(165,4; 
217,0) 

524,2 
(463,0; 
593,2) 

P 0,468313* 0,041268* 0,011719* 0,007686* 

0,2290502** 0,062980* 

После всех  
ЭОК  

558,5 
(250,7; 
866,3) 

262,9 
(230,0; 
311,3) 

186,0 
(136,3; 
224,5) 

83,7 
(65,1; 95,0) 

344,3 
(321,7; 
395,8) 

P 0,715001* 0,032231* 0,016732* 0,006235* 

0,001182** 0,011719* 

Примечания – 
1 – * – уровень p по отношению к началу лечения (критерий Вилкоксона); 
2 – ** – уровень p по отношению к аналогичному этапу лечения группы 3 (крите-
рий Манна-Уитни);  выделенный жирным шрифтом p – различие достоверно 

Еще более позитивными результатами можно назвать измене-
ния в группе 2, где в лечение был включен плазмаферез. В этой 
группе IL-6 уменьшился с 401,5 (416,1; 428,0) мкмоль/л до 293,6 
(210,0; 392,1) мкмоль/л, и эти изменения были достоверными 
(р=0,043115). Продолжая уменьшаться и после 2-го сеанса (294,8 
(192,3; 372,1) мкмоль/л, р=0,041268), максимальное снижение ин-
терлейкина в группе относительно исходного этапа все же было за-
фиксировано после всех сеансов плазмафереза (262,9 (230,0; 311,3) 
мкмоль/л), что имело достоверный характер (р=0,032231). В группе 
3 достоверное уменьшение изучаемого интерлейкина с 504,8 (355,0; 
629,6) мкмоль/л на исходном этапе имело место уже после первого 
сеанса (413,4 (355,0; 502,2) мкмоль/л, р=0,029975). Дальнейшее 
уменьшение IL-6 происходило и после 2-й антипротеиназной гемо-
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сорбции (280,6 (212,5; 315,5) мкмоль/л, р=0,011719), а максималь-
ное уменьшение отмечено после всех процедур (186,0 (136,3; 
224,5) мкмоль/л) и носило достоверный характер в сравнении с ис-
ходным этапом (р=0,016732). 

Наилучшие результаты элиминации IL-6 отмечены в группе 4, 
где использовалась комбинация антипротеиназной гемоперфузии и 
МОК. В этой группе достоверное снижение цитокина с 626,1 
(492,1; 611,0) мкмоль/л до 219,9 (165,5; 263,4) было отмечено уже 
после 1-го комплекса сеансов гемокоррекции (р=0,011719). При 
сравнении концентрации IL-6 на данном этапе в группе 3 получено 
достоверное различие в пользу более низкого значения цитокина в 
группе 4 (р=0,005385). Продолжая уменьшаться и после второго се-
анса (212,7 (165,4; 217,0) мкмоль/л, р=0,007686), изучаемый пара-
метр  достиг своего максимально низкого значения после всех се-
ансов ЭОК (83,7 (65,1; 95,0) мкмоль/л, р=0,006235 ), а также досто-
верно более низкого значения в сравнении с группой 3 
(р=0,001182).  

Таким образом, представленные результаты демонстрируют, 
что среди всех методов ЭОК максимальной эффективностью по 
элиминации воспалительных цитокинов имеет антипротеиназная 
гемоперфузия, при использовании которой происходит значимое 
уменьшение концентрации исследуемых медиаторов воспаления. 
Возможным механизмом действия гемосорбента может быть свя-
зывание не только протеиназ, но и при аномально высоких концен-
трациях – цитокинов, адсорбции последних овомукоидом через по-
ры, имеющиеся в полиакриламидном геле. Использование МОК 
приводит к усилению процессов элиминации воспалительных ци-
токинов с помощью гемосорбции, в результате чего фиксируются 
максимально низкие показатели TNF и IL-6 в процессе проведения 
очищения крови на этапах исследования.    

С целью исследования динамики противовоспалительных ци-
токинов нами изучена вариабельность IL-2 IL-4 и IL-10 в вышеука-
занных группах пациентов (рис. 3.2, 3.3, 3.4) .  

При изучении динамики цитокинов в группе 1, где использо-
вали high-flux диализ, при исходном уровне IL-2 3,06 (1,96; 4,15) 
U/ml, после первой  процедуры имела место тенденция к снижению 
до 1,74 (1,22; 2,26) U/ml (р=0,067890) (рисунок 3.2). 
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Рисунок 3.2. ‒ Динамика вариабельности IL-2 в процессе проведения разных 
мероприятий экстракорпорального очищения крови у пациентов с сепсисом 

После 2-й процедуры концентрация IL-2 оставалась 1,74 (1,09; 
2,4) U/ml (р=0,144128), а после всех процедур – 1,95 (1,66; 
2,25) U/ml (р=0,128146). Проведен анализ динамики IL-4, – актива-
тора Т-хелперной продукции, – его основной функцией является 
контроль пролиферации, дифференцировки и функции В-
лимфоцитов, т.е. антительного ответа. Известно, что IL-4 блокирует 
и спонтанную и индуцированную продукцию провоспалительных 
цитокинов, а также супероксидных радикалов. В этой группе паци-
ентов вариабельность IL-4 отличалась о таковой у пациентов дру-
гих групп, что продемонстрировано на рисунке 3.4. При исходном 
уровне цитокина 14,4 (6,7; 22,0) pg/ml уже после первой процедуры 
диализа имела место тенденция к повышению цитокина до 34,5 
(5,4; 63,5) pg/ml, р=0,465209, а после второго сеанса – 15,9 (5,2; 
26,5) pg/ml, р=0,715001. После проведения всех процедур high-flux 
диализа уровень IL-4 имел тенденцию к повышению и составил 
54,9 (3,7; 106,0) pg/ml, р=0,465209. Уровень IL-10 также не имел 
достоверных изменений в этой группе и при исходном уровне 18,5 
(14,5; 22,5) pg/ml после первой процедуры он составил 16,7 (12,3; 
21,0) pg/ml, р=0,71501. После второй и после всех,  соответственно, 
– 15,5 (5,2; 25,9) pg/ml, р=0,68432 и 16,4 (7,7; 25,1) pg/ml, р=0,72310. 
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Рисунок 3.3. ‒ Динамика вариабельности IL-4 в процессе проведения разных 
мероприятий экстракорпорального очищения крови у пациентов с сепсисом 

Анализируя динамику изменения противовоспалительных ци-
токинов в группе, где использовали плазмаферез, выявлена досто-
верная динамика в снижении IL-2, IL-4, IL-10 в процессе лечения. 
Так, при исходном уровне IL-2 3,46 (2,1; 5,8) U/ml после первой 
процедуры имело место достоверное уменьшение уровня цитокина 
– до 1,51 (1,1; 2,2) U/ml (р=0,017961). После второй  процедуры 
концентрация IL-2 имела тенденцию к увеличению относительно 
исходного этапа и составила 2,6 (1,2; 2,7) U/ml (р=0,172956). После 
всех процедур также наблюдалось уменьшение уровня цитокина до 
1,49 (1,0; 2,2) U/ml (р=0,027709). Известно, что IL-2 является имму-
норегуляторным цитокином и его недостаточная продукция может 
формировать комбинированный структурно-функциональный  
Т- лимфоцитарно-моноцитарный иммунодефицит. При исходном 
уровне интерлейкина-4 6,85 (6,0; 8,0) pg/ml уже после первой про-
цедуры плазмафереза имело место достоверное снижение цитокина 
– до 4,48 (3,7; 5,8) pg/ml, р=0,043115, а после второго сеанса – 3,86 
(2,2; 5,0) pg/ml, р=0,023865. После проведения всех процедур плаз-
мообмена уровень IL-4 снова имел тенденцию к повышению и со-
ставил 9,67 (2,1; 5,1) pg/ml, р=0,345448. Концентрация IL-10 на 
протяжении всех этапов уменьшалась относительно начального пе-
риода исследования и при исходном уровне 21,7 (17,9; 27,3) pg/ml 
после первой процедуры он составил 12,2 (10,2; 14,2) pg/ml, 
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р=0,042523. После второй и после всех, соответственно, – 10,0 (7,1; 
11,0) pg/ml, р=0,027993 и 12,7 (9,2; 16,3) pg/ml, р=0,027709.  

Анализируя вариабельность иммунорегуляторного IL-2 у па-
циентов группы 5, в которой использовалась гемокарбоперфузия, 
при исходном уровне 3,1 (2,1; 3,1) U/ml как после первой, так и по-
сле второй гемосорбции его концентрация не менялась и составила, 
соотвественно, 2,7 (1,9; 3,6) U/ml (р=0,208414) и 4,2 (3,1; 5,1) U/ml 
(р=0,138012). Достоверного различия не наблюдалось и на послед-
нем этапе исследования (2,4 (1,6; 2,8) U/ml, р=0,224917). Отсут-
ствие достоверных изменений в этой же группе было отмечено и в 
концентрации IL-4. Так, при исходном параметре в 5,4 (4,8; 
6,1) pg/ml, после первой гемосорбции концентрация IL-4 составила 
4,2 (3,2; 4,9) pg/ml (р=0,017961),  после второй – 4,0 (3,2; 4,3) pg/ml 
(р=0,042523). Схожий уровень отмечен после всех процедур ге-
мокарбоперфузии (3,3 (2,2; 3,9) pg/ml) и не имел достоверных раз-
личий в сравнении с исходным этапом исследования в группе 
(р=0,027993).  

В этой же группе пациентов был подвергнут анализу еще один 
противовоспалительный цитокин – интерлейкин 10 (рисунок 3.4).  
 

Рисунок 3.4. ‒ Динамика вариабельности IL-10 в процессе проведения разных 
мероприятий экстракорпорального очищения крови у пациентов с сепсисом 

ИЛ-10 подавляет синтез цитокинов Т-клетками, снижает ак-
тивность макрофагов, уменьшает продукцию воспалительных ци-
токинов. Его действие противоположно действию основных цито-
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кинов. Он снижает образование интерферонов, фактора некроза 
опухоли,  ИЛ-6 и ИЛ-1. Стимулирует этот цитокин синтез IgE. ИЛ-
10 участвует в гуморальном компоненте иммунного ответа, отвечая 
за аллергическую настроенность организма. Как  на начальном эта-
пе исследования (21,6 (9,1; 21,0) pg/ml), так и после первого (19,3 
(12,6; 16,1) pg/ml, р=0,916512) и второго сеансов ГС (13,6 (12,0; 
14,3) pg/ml, р=0,500185) достоверного уменьшения уровня цитоки-
на не происходило. На последнем этапе после проведения всех 
процедур концентрация все же имела тенденцию к снижению в 
сравнении с исходным этапом (11,2 (9,0; 13,5) pg/ml), однако эти 
изменения не носили достоверный характер (р=0,465209). 

У пациентов  группы 4, в лечение которых была включена ан-
типротеиназная гемоперфузия, исходная концентрация IL-2 была 
1,54 (1,1;2,0) U/ml. И уже после первого сеанса намечалась тенден-
ция к повышению уровня цитокина до 2,25 (1,8; 2,6) U/ml 
(р=0,123486). На всех последующих этапах, в сравнении с исход-
ным, фиксировалась достоверно более высокая концентрация мета-
боита. Так, после второго сеанса гемосорбции уровень составил 
4,17 (3,4; 5,1) U/ml, р=0,017961, а после третьего – возрос до 5,09 
(2,7; 7,0) U/ml (р=0,018052).  

IL-4 у пациентов это группы при исходной концентрации 5,8 
(3,9; 8,0) pg/ml достоверно снизился после первого сеанса – до 3,19 
(2,8; 3,8) pg/ml, р=0,017291. Однако после второй и после всех про-
цедур он не только вернулся в исходную позицию, но  имел тен-
денцию к увеличению до 7,16 (6,1; 8,4 pg/ml, р=0,233954) и до 9,8 
(8,9; 11,3 pg/ml, р=0,062980),  соответственно. 

Интерлейкин 10 до лечения в этой группе пациентов имел 
концентрацию 20,27 (10,5; 30,6) pg/ml. Проведение антипротеи-
назной гемоперфузии привело к достоверному снижению данного 
показателя на всех последующих этапах, что, вероятнее всего, свя-
зано с активным «захватом» данного цитокина сорбентом. После 
первого сеанса его концентрация  снизилась до 9,64 (8,0; 
12,1) pg/ml, р=0,009345, после второго – уже до 7,59 (6,3; 9,1) pg/ml, 
р=0,017291, а после всех сеансов имела уровень 8,66 (7,2; 
12,2) pg/ml (р=0,016352). 

Анализируя динамику вариабельности противовоспалитель-
ных цитокинов в группе, где была использована антипротеиназная 
гемоперфузия в комбинации с магнитной обработкой крови, выяв-
лено, что исходный уровень IL-2 в группе 5 был 1,28 (1,0; 1,7) U/ml. 
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Эта  цифра не имела  достоверного отличия от результатов, полу-
ченных на аналогичном этапе 4 группы (р=0,30749).  Проведение 
первого и второго сеансов ГС+МОК  привело к росту IL-2 до 1,52 
(1,2;2,0) U/ml (р=0,721277) и до 2,24 (1,4; 3,2) U/ml (р=0,514670), 
соответственно. Причем, если после второго сеанса в  группе 4 от-
мечен  достоверный рост уровня цитокина, то в группе 5 этого ро-
ста не было (Mann – Whitney U-Test, р=0,011332). После проведе-
ния всех сеансов очищения крови в данной группе концентрация 
IL-2 повысилась до 3,51 (1,5; 2,2) U/ml, р=0,038153. Так же как и на 
предыдущем этапе, в этот период уровень его был достоверно ниже 
показателей на аналогичном этапе  4-й группы (Mann – Whitney  
U-Test, р=0,011370).  

Концентрация интерлейкина 4 между группами 5 и 4 не от-
личалась на начальном этапе исследования и составила 4,43 (3,2; 
6,2) pg/ml (Mann – Whitney U-Test, р=0,533964). Незначительная 
тенденция к снижению цитокина наблюдалась после первого се-
анса (4,05 (3,1; 5,2) pg/ml, р=0,575063), а также к незначительно-
му росту – после вторых сеансов ГС и МОК (5,38 (3,2; 6,8) pg/ml, 
р=0,918813). Достоверное увеличение IL-4 до 7,91 (4,5; 9,1) pg/ml 
(р=0,313939) происходило после всех процедур ЭОК и было 
меньше аналогичного этапа группы 4 (Mann – Whitney U-Test, 
р=0,045437), где использовалась лишь гемоперфузия через  
«Овосорб». 

Концентрация IL-10 на исходном этапе  в группе 5 составила 
24,97 (19,9; 31,4) pg/ml и не имела различий с таковой на аналогич-
ным этапе  группы 4 (Mann – Whitney U-Test, р=0,171461). Прове-
дение 1 гемоперфузии в комбинации с МОК привело к значимому 
возрастанию концентрации цитокина – до 37,55 (16,7; 23,7) pg/ml 
р=0,038153. На таком же этапе   группы 4, напротив, отмечено сни-
жение IL-10  (Mann – Whitney U-Test, р=0,000583). Однако столь 
высокий уровень цитокина удерживался недолго и уже после 2 се-
ансов не отличался от исходного уровня (18,36 (15,3; 23,4) pg/ml, 
р=0,213525). В сравнении с аналогичным этапом  группы 4 концен-
трация исследуемого цитокина все же оставалась значимо выше 
(Mann – Whitney U-Test, р=0,006233). Подобный уровень отмечен 
после всех процедур и составил 16,64 (10,2; 19,1) pg/ml 
(р=0,066317). Разница между таким же этапом  группы 4 также но-
сила достоверный характер (Mann – Whitney U-Test, р=0,005796).  
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Динамика изменения уровня противовоспалительных цитоки-
нов продемонстрировала, что на фоне воздействия переменного 
магнитного поля отсутствовал рост IL-2, наблюдаемый при изоли-
рованном использовании гемосорбции через «Овосорб», а также 
увеличивалась концентрация IL-10 на этапах изучения, что способ-
ствовало подавлению синтеза воспалительных цитокинов, активно-
сти макрофагов и снижению образования интерферонов. 

3.3 Выводы по главе 3 

1. Методы экстракорпорального очищения крови в комплексе 
интенсивной терапии сепсиса позволяют элиминировать из 
крови избыток воспалительных медиаторов, высокие концен-
трации которых прогностически неблагоприятны. В то же 
время снижения уровня противовоспалительных медиаторов в 
крови пациентов на фоне проведения ЭОК не происходит, а, 
напротив, имеет место увеличение их концентрации. 

2. Из всех методов ЭОК антипротеиназная гемоперфузия приво-
дит к наиболее эффективному снижению избытка уровня вос-
палительных цитокинов в крови. Это, вероятно, связано с тем, 
что противовоспалительные цитокины имеют большую моле-
кулярную массу, чем провоспалительные,  поэтому не сорби-
руются на сорбентах и не секретируются выделительными ор-
ганами. 

3. Использование МОК приводит к усилению процессов элими-
нации воспалительных цитокинов с помощью гемосорбции, в 
результате чего фиксируются максимально низкие показатели 
TNFα и IL-6 в процессе проведения очищения крови на этапах 
исследования.  

4. Включение в комплекс экстракорпоральной детоксикации 
магнитной обработки крови вело к увеличению концентрации 
противовоспалительного IL-10, что способствовало подавле-
нию синтеза воспалительных цитокинов, активности макро-
фагов и снижению образования интерферонов. 
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Глава 4 

 ВЛИЯНИЕ ЭКСТРАКОРПОРАЛЬНОЙ ДЕТОКСИКАЦИИ И 
ГЕМОКОРРЕКЦИИ НА МЕТАБОЛИЗМ ГОМОЦИСТЕИНА И 

ОКСИДА АЗОТА У ПАЦИЕНТОВ С СЕПСИСОМ  

Нами изучена динамика некоторых аминокислот в следующих 
группах пациентов: 

Группа 1 – 28 пациентов (использован стандартный протокол 
лечения без применения экстракорпоральных методов детоксика-
ции). 

Группа 2 – 10 пациентов (использован стандартный протокол 
лечения с применением плазмафереза). 

Группа 3 – 49 пациентов (использован стандартный протокол 
лечения с применением гемоперфузии через гемосорбент «Ово-
сорб». 

Группа 4 – 37 пациентов (использован стандартный протокол 
лечения с применением гемоперфузии через гемосорбент «Ово-
сорб» с МОК).  

Группа 5 – 15 пациентов (использован стандартный протокол 
лечения с применением гемокарбоперфузии через угольный гемо-
сорбент «Симплекс-Ф»).  

Методы экстракорпорального очищения крови, используемые 
при изучении динамики в концентрации гомоцистеина, цистеина, 
глутатиона, нитратов и нитритов: 

Методика проведения плазмафереза/плазмафильтрации у 
пациентов с сепсисом. Перед началом проведения процедуры 
пунктировали и катетеризировали две вены: центральную и пери-
ферическую. Подключение экстракорпорального контура осу-
ществлялось нами с соблюдением правил асептики и антисептики. 
Плазмаферез проводили с помощью аппарата ASTEC 204 (Фрезе-
ниус, Германия). Гепаринизация контура составляла 25000 ЕД. 
Объем удаляемой плазмы – 2500±150 мл. Плазмафильтрацию про-
водили с помощью роликового насоса ВР-742 (Фрезениус, Герма-
ния) через капиллярный плазмофильтр Plasmaflux (Фрезениус, 
Гермния). Замещение эксфузируемого объема плазмы проводилось 
коллоидно-кристаллоидными растворами, препаратами альбумина 
и свежезамороженной плазмой в соответствии с плазмоэксфузией. 
Среднее количество процедур составило от 2 до 5.  
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Методика проведения антипротеиназной биоспецифиче-
ской гемоперфузии через гемосорбент «Овосорб» у пациентов с 
сепсисом. Перед началом проведения ГП через «Овосорб» пункти-
ровали и катетеризировали одну из центральных вен. До начала 
процедуры внутривенно вводили 5000 ЕД гепарина. Подключение 
экстракорпорального контура осуществлялось с соблюдением пра-
вил асептики и антисептики. Перед гемоперфузией массообменни-
ки промывали пятикратным объемом стерильного 0,9% раствора 
NaCl «на слив». После этого осуществляли забор крови из вены в 
кровопроводящую магистраль для гемоперфузии МКА  
0/330-МКВ01 (РБ) однократного применения с помощью роликово-
го насоса ВР-742 (Фрезениус, Германия). Кровь проходила через 
колонку с сорбентом «Овосорб» (РБ), после чего возвращалась в 
предварительно катетеризированную периферическую вену. Ско-
рость перфузии крови по магистрали составляла 80-90 мл/мин. 
Процедура продолжалась 60 минут. Количество сеансов за время 
лечения – от 3 до 9. 

 Методика проведения гемокарбоперфузии через угольный 
гемосорбент «Симплекс-Ф» у пациентов с сепсисом. Перед нача-
лом проведения гемоперфузии пунктировали и катетеризировали 
одну из центральных вен. До начала процедуры внутривенно вво-
дили 5000 ЕД гепарина. Подключение экстракорпорального конту-
ра осуществлялось с соблюдением правил асептики и антисептики. 
Перед гемоперфузией массообменники промывали пятикратным 
объемом стерильного 0,9% раствора NaCl «на слив». После этого 
осуществляли забор крови из вены в кровопроводящую магистраль 
для гемоперфузии МКА 0/330-МКВ01 (РБ) однократного примене-
ния с помощью роликового насоса ВР-742 (Фрезениус, Германия). 
Кровь проходила через колонку с сорбентом «Симплекс-Ф» (РФ), 
после чего возвращалась в предварительно катетеризированную 
периферическую вену. Скорость перфузии крови по магистрали со-
ставляла 80-90 мл/мин. Процедура продолжалась 60 минут. Коли-
чество сеансов за время лечения – от 3 до 7. 

Методика проведения магнитной обработки крови у паци-
ентов с сепсисом. Воздействие МП на кровь осуществлялось с по-
мощью аппарата HemoSPOK  (ОДО «Магномед», Беларусь). Все 
манипуляции с проведением процедур МОК проводились с соблю-
дением правил асептики и антисептики. Для осуществления проце-
дуры в зазор излучателя индуктора аппарата МОК помещалась си-
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стема экстракорпорального контура во время проведения одной из 
процедур экстракорпорального очищения крови: гемосорбции, 
плазмафереза, гемодиализа. Кровь обрабатывали в момент ее цир-
куляции по системе. В это время на индуктор аппарата подавался 
пульсирующий ток с частотой 10 Гц. Каждый импульс характери-
зовался изменением тока по частоте от 60 до 200 Гц. Магнитная 
индукция  создаваемая аппаратом между полюсами индуктора  со-
ставляла 140 10 мТл. Процедура МОК продолжалась 30 минут и 
проводилась ежедневно. Общее количество сеансов МОК в течение 
одного курса – 5-6 процедур. 

Для изучения характера лечебного действия на пациентов 
методов экстракорпоральной гемокоррекции либо интенсивной 
терапии без применения ЭОК кровь забиралась путем однократной 
пункции из подкожных вен предплечья пластиковым шприцем. 
Этапы забора крови в группах соответствовали этапам 
исследования, указанным в каждой главе. 

Измерение уровней гомоцистеина, цистеина и глютатиона 
осуществляли  в плазме крови методом высокоэффективной жид-
костной хроматографии на аппарате «Agilent 1100» (Германия) с 
флуоресцентной детекцией с использованием высокореагентного 
восстановителя Tris-(2-carboxyethyl) phosphin с последующей дери-
ватизацией 7-флюоробензо-2-оксо-1,3-диазол-4-сульфонатом ам-
мония (SBD-F, ammonium 7-fluorobenzo-2-oxa-1,3-diazole-4-
sulfonate) фирмы «Fluca» (Германия). В качестве внутреннего стан-
дарта использовали N-ацетилцистеин.  

Измерение нитратов/нитритов определяли с помощью реак-
тива Грисса [136]. 

Клиническая оценка состояния пациентов. Клиническую 
оценку состояния пациентов проводили интегрально с помощью 
комплекса параметров, выражающихся в баллах по шкалам: 
APACHE II и SOFA. 

4.1 Влияние экстракорпоральных методов детоксикации на 
уровень гомоцистеина, цистеина и глютатиона в крови при 
сепсисе  

В патогенезе развития сепсиса происходят процессы, осно-
ванные на изменении метаболизма метионина и процессов транс-
метилирования [308]. При этом одним из образующихся цитоток-
сичных метаболитов является гомоцистеин [98]. Накопление по-
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следнего в организме происходит вследствие дисбаланса между 
уровнем его наработки (S-аденозилметионин (SAM)-зависимые ре-
акции) и элиминации (реакции реметилирования или транссульфу-
рирования с выведением продуктов почками). В процессе транс-
сульфурирования происходит наработка цистеина. Избыточное 
накоплении гомоцистеина и цистеина в организме приводит через 
цитотоксичность этих продуктов к нарушению функционирования 
клетки, а в последующем – тканей и систем организма [87, 115, 
154]. При повышенном выбросе в кровоток гомоцистеин поражает 
интиму артерий, вызывая серьезные повреждения эндотелия, тром-
боз артерий и существенно влияет на результаты лечения.   

С целью установления сравнительной нормы для применяе-
мой методики было проведено исследование уровня гомоцистеина 
в группе 28 здоровых доноров станции переливания крови. Уровень 
общего гомоцистеина у них составил 5,3 (4,4; 6,1) мкмоль/л, цисте-
ина – 270 (224; 296) мкмоль/л, цистеин-глицина – 23,7±4,9 мкмоль/л, 
глутатиона – 2,4±1,0 мкмоль/л, нитратов/нитритов – 27,0 (25,6; 
29,0) ммоль/л.  

Динамика изменения уровня гомоцистеина у пациентов с сеп-
сисом представлена в таблице 4.1. 

При поступлении в отделение реанимации во всех исследуе-
мых группах пациентов с сепсисом отмечалось статистически зна-
чимое повышение содержания гомоцистеина в плазме крови по 
сравнению со здоровыми донорами станции переливания крови 
(р<0,001). 

В группе без использования ЭКД уровень гомоцистеина оста-
ется практически неизменным как до, так и после лечения: 11,0 
(8,7; 12,5) мкмоль/л против 10,9 (7,3; 18,8) мкмоль/л,  соответствен-
но (p=0,780). 

В группе, где к стандартному протоколу лечения был добав-
лен плазмаферез, отмечается тенденция к росту уровня гомоцисте-
ина с 12,2 (7,1;  20,0) мкмоль/л при поступлении до 14,1 (10,0; 17,0) 
мкмоль/л через 1 час после первой  процедуры и до 16,3 (11,0; 20,0) 
через 24 часа после начальной  процедуры. Уровень аминокислоты 
после курса лечения составил 17,3 (12,24) мкмоль/л (p>0,05). Раз-
личия на всех этапах оказались недостоверными. 
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Таблица 4.1. ‒ Динамика изменения уровня гомоцистеина у пациентов с 
сепсисом (Ме (25; 75 процентили) мкмоль/л) 

Этапы Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4 Группа 5 

До лечения 11,0 
(8,7; 12,5) 

12,2 
(7,1; 20,0) 

9,7 
(6,7; 14,1) 

9,5 
(6,1; 14,2) 

9,4 
(6,7; 13,2) 

P  0,500** 0,700** 0,400** 0,700** 
После 1-й 
процедуры   14,1 

(10,0; 7,0) 
9,4 

(6,6; 12,1) 
9,9 

(7,0; 15,0) 
9,2 

(7,0; 12,8) 
P  0,700* 0,300* 0,700* 0,500* 
Через сутки 
лечения   16,3 

(11,0; 20,0) 
7,2 

(5,17; 12,3) 
8,4 

(6,3; 12,7) 
9,7 

(7,1; 15,8) 
P  0,900* 0,600* 0,600* 0,400* 
После 3-й 
процедуры   8,1 

(5,2; 10,1) 
7,8 

(5,0; 14,6) 
9,8 

(8,2; 14,8) 
P   0,220* 0,100* 0,450* 
После курса 
лечения  

10,9 
(7,3;18,8) 

17,3 
(12,0;24,0) 

5,6 
(4,3; 9,5) 

5,6 
(4,3; 7,2) 

10,2 
(7,3; 15,3) 

P 0,780* 0,100* 0,050* 
0,008** 

0,050* 
0,040** 

0,900* 
0,800** 

Примечания –  
1 – * – уровень p по отношению к началу лечения (критерий Вилкоксона); 
2 – ** – уровень p по отношению к аналогичному этапу лечения группы 1  
(критерий Манна-Уитни);  выделенный жирным шрифтом p – различие достоверно 

При включении к стандартному протоколу лечения гемопер-
фузии через «Овосорб» (группа 3) у пациентов через 24 часа после 
проведения первой гемосорбции отмечается тенденция к снижению 
уровня гомоцистеина с 9,4 мкмоль/л до 7,2 мкмоль/л (р=0,600). По-
сле третьей процедуры наблюдался рост гомоцистеина до 
8,1 мкмоль/л (р=0,220). В группе, где антипротеиназную гемопер-
фузию комбинировали с МОК, схожая тенденция  также была от-
мечена. После завершения курса лечения в группах 3 и 4 при срав-
нении с исходным этапом отмечается достоверное снижение гомо-
цистеина – до 5,6 мкмол/л, что, практически, не отличалось от со-
держания гомоцистеина у здоровых доноров. Выявлено статисти-
чески значимое различие концентрации гомоцистеина между груп-
пой без применения ЭОК (10,9 мкмоль/л) и группой с использова-
нием ГС через «Овосорб» (5,6 мкмоль/л), а также между группой 
без использования ЭКД (10,9 мкмоль/л) и группой с ГСи МОК 
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(5,6 мкмоль/л) после курса лечения (p<0,05). В группе пациентов, 
где имело место включение в комплекс лечения гемокарбоперфу-
зии, статистически достоверного изменения концентрации гомоци-
стеина не происходило (p>0,05). При сравнения уровня гомоцисте-
ина после курса лечения в группе 5 (10,2 мкмоль/л) и группе 1 
(10,9 мкмоль/л) статистически достоверных различий не выявлено 
(p=0,800). 

Одним из цитотоксичных метаболитов, образующихся при 
сепсисе, является цистеин, содержание которого постепенно увели-
чивается в процессе развития заболевания [244]. 

Результаты вариабельности уровней исследуемой аминокси-
лоты представлены в таблице 4.2. Следует отметить, что при срав-
нительном анализе уровня цистеина у пациентов всех групп до ле-
чения со здоровыми донорами (270 (224; 296) мкмоль/л) достоверно 
значимого увеличения концентрации аминокислоты не зафиксиро-
вано (р>0,05). 

Следует констатировать, что консервативная терапия без ис-
пользования методик ЭОК привела к некоторому увеличению 
уровня цистеина в плазме крови у пациентов с 292 (222; 371) до 389 
(309; 561) мкмоль/л, однако эта тенденция не имела статистической 
значимости (р=0,10).  

В группе 2, где применялся ПФ, отмечена тенденция к увели-
чению цистеина с 296 (201; 470) мкмоль/л до 383 (305; 
462) мкмоль/л через 1 час после проведения первого плазмафереза 
(p=0,09), а спустя сутки после первого сеанса содержание амино-
кислоты увеличилось до еще большего значения и достигло цифры 
483 (236; 624) мкмоль/л (p=0,07). 

В 3-й (ГС) и 4-й (ГС и МОК) группах после первой процедуры 
наметилась тенденция к увеличению уровня цистеина, однако спу-
стя 24 ч показатели цистеина уменьшились. Его статистически зна-
чимое увеличение произошло после проведения третьей антипро-
теиназной гемоперфузии как без МОК (c 317 до 451 мкмоль/л 
(р=0,02), так и в комбинации с ней (с 295 до 461 мкмоль/л (р=0,01). 
После проведения всего комплекса лечения цистеин полностью 
нормализовался как в 3-й (276 мкмоль/л), так и в 4-й группах 
(282 мкмоль/л). На последнем этапе исследования статистически 
достоверное различие в уровене цистеина имело место между 
группой 1 (389 мкмоль/л) и группой 3 (276 мкмоль/л) (p=0,02), а 
также группами 2 и 4 (282 мкмоль/л) (p=0,04). 
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Таблица 4.2. ‒ Динамика изменения уровня цистеина у пациентов с сепси-
сом (Ме (25; 75 процентили) мкмоль/л) 

Этапы Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4 Группа 5 

До лечения 292 
(222; 371) 

296 
(201; 470) 

287 
(161; 425) 

307 
(159; 446) 

290 
(180;387) 

Р  0,50** 0,90** 0,60** 0,90** 

После 1-й 
процедуры   383 

(305; 462) 
299 

(191; 376) 
318 

(170;376) 
337 

(267;448) 

P  0,09* 0,50* 0,90* 0,50* 

Через сутки 
лечения   483 

(236; 624) 
269 

(200; 425) 
274 

(197; 400) 
302 

(189; 412) 

P  0,07* 0,70* 0,70* 0,30* 

После 3-й 
Процедуры   451 

(271; 531) 
461 

(280; 515)  

P   0,02* 0,01*  

После курса 
лечения  

389 
(309; 561) 

309 
(215; 378) 

276 
(181; 299) 

282 
(176;311) 

310 
(205;370) 

P 0,1* 0,71* 
0,05** 

0,04* 
0,02** 

0,03* 
0,04** 

0,42* 
0,05** 

Примечания – 
1 – * – уровень p по отношению к началу лечения (критерий Вилкоксона); 
2 – ** – уровень p по отношению к аналогичному этапу лечения группы 1  
(критерий Манна-Уитни); выделенный жирным шрифтом p – различие достоверно 

В группе c гемокарбоперфузией после первой процедуры ци-
стеин возрос с 290 мкмоль/л до 337 мкмоль/л (р=0,50). При завер-
шении терапии было отмечено статистически значимое различие 
между уровнем цистеина в сравнении с группой 1 (р=0,05). 

Анализируя итоги указанных изменений, следует заметить, 
что метаболизм как гомоцистеина, так и цистеина тесно взаимосвя-
зан. Как после первой, так и после третьей антипротеиназной сорб-
ции изолированно либо с МОК была намечена тенденция к росту 
обеих аминокислот – гомоцистеина и цистеина. Это может быть 
объяснено влиянием на клеточный метаболизм данных аминокис-
лот ишемии и реперфузии органов и тканей. Таким образом, рост 
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концентрации гомоцистеина и цистеина можно объянить значимым 
улучшением кровотока в органах и тканях, у которых накануне от-
мечалась гипоперфузия. Это, в свою очередь, могло бы свидетель-
ствовать о стабилизации гемодинамики с улучшением микроцирку-
ляции на фоне гемоперфузии через используемый антипротеиназ-
ный гемосорбент. Четко отмечено также снижение уровней как ци-
стеина, так и гомоцистеина к концу лечения, что может говорит о 
восстановлении активности ферментов транссульфурирования.  

Хорошо известно, что при сепсисе нарушаются также меха-
низмы антиоксидантной защиты. В этой связи важно иметь сведе-
ния о наиболее важной и изученной молекуле антиоксидантной за-
щиты – глутатионе. Глутатион – молекула, состоящая из комбина-
ция трех блоков аминокислот – цистеина, глицина и глутамина. 
Наличие серосодержащих групп (SH) в составе молекулы и опреде-
ляет его важнейший механизм – связывания продуктов свободно-
радикального оксиления.  Динамика вариабельности уровней глу-
татиона в организме пациентов с сепсисом под воздействием раз-
личных методов интенсивной терапии представлена в таблице 4.3. 
Сравнительный анализ уровней глутатиона во всех группах по от-
ношению к здоровым донорам показал достоверное увеличение его 
концентрации – с 1-й по 5-ю группы (р<0,05). 

У пациентов, которым мероприятия ЭОК не проводились, из-
менения  уровней глутатиона не зафиксировано: 4,4 мкмоль/л при 
поступлении против 4,6 мкмоль/л после курса лечения (р=0,10).  

В группе 2 имела место тенденция к снижению его уровня по-
сле первого сеанса ПФ, однако оно носило транзиторный характер, 
так как на последующих этапах концентрация молекулы вновь вер-
нулась к исходным значениям. Использование антипротеиназной 
гемоперфузии в группе 3 изолированно либо в комбинации с МОК 
в группе 4 определило тенденцию к снижению глутатиона после 
первой процедуры с 4,2 мкмоль/л до 2,9 мкмоль/л (р=0,5) и с 
3,6 мкмоль/л до 3,2 мкмоль/л (р=0,46), соответственно. Спустя сут-
ки интенсивного лечения наблюдалась динамика в сторону увели-
чения глутатиона ( группа 3 – 3,4 мкмоль/л; группа 4 – 
3,6 мкмоль/л) (р=0,7 в обеих группах). При завершении лечения в 
этих группах уровень глутатиона имел тенденцию к снижению в 
группе 3 – до 3,6 мкмоль/л (р=0,05) и в группе 4 – до 3,3 мкмоль/ль 
(р=0,04) в сравнении с исходным этапом исследования. 
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Таблица 4.3. ‒ Динамика изменения уровня глутатиона у пациентов с сеп-
сисом (Ме (25; 75 процентили) мкмоль/л) 

Этапы Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4 Группа 5 

До лечения 4,4 
(2,7; 10,0) 

3,9 
(2,2; 5,0) 

4,2 
(2,8; 5,6) 

3,6 
(2,3; 5,0) 

4,3 
(2,4;5,7) 

Р  0,50** 0,90** 0,60** 0,80** 

После 1-й 
процедуры   3,2 

(2,31; 4,8) 
2,9 

(2,17; 4,6) 
3,2 

(2,4; 4,6) 
4,0 

(2,7; 5,8) 

Р  0,70* 0,50* 0,46* 0,67* 
Через сутки 
лечения   3,4 

(2,3; 5,2) 
3,4 

(2,2; 5) 
3,6 

(2,4; 4,7) 
3,9 

(2,5; 5,6) 
Р  0,90* 0,70* 0,70* 0,90* 
После 3-й 
Процедуры 

  2,9 
(2,0; 3,5) 

3,1 
(2,4; 4,6)  

Р   0,02* 0,07*  
После курса 
лечения  

4,6 
(3,3; 8,0) 

3,4 
(2,5; 5,7) 

3,6 
(2,6; 5,3) 

3,3 
(2,6; 5,9) 

3,8 
(2,5; 5,7) 

Р 0,10* 0,07* 
 

0,05* 
0,05** 

0,04* 
0,04** 

0,06* 
0,05** 

Примечания – 
1 – * – уровень p по отношению к началу лечения (критерий Вилкоксона); 
2 – ** – уровень p по отношению к аналогичному этапу лечения группы 1  
(критерий Манна-Уитни); выделенный жирным шрифтом p – различие достоверно 

Уменьшение концентрации глутатиона после проведения ге-
моперфузии может быть объяснено его избыточным потреблением 
для обеспечения компенсаторных реакций по нормализации окис-
лительных процессов после ликвидации нарушенных механизмов 
микроциркуляции, которые возникли на фоне улучшения перфузии 
органов и тканей под воздействием гемосорбции. Дальнейшая нор-
мализация содержания глутатиона в группах 3 и 4 могла быть обу-
словлена снижением концетрации его предшественника – амино-
кислоты цистеина. 

Пациенты  группы 5 статистически значимых изменений глу-
татиона не имели. Характерен и тот факт, что после проведенного 
лечения в группах концентрация глутатиона была достоверно выше 
у пациентов, где методы ЭОК использованы не были в сравнении с 
группами, где они применялись.  
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4.2 Динамика изменения уровней нитратов/нитритов у пациен-
тов с сепсисом на фоне проведения антипротеиназной гемопер-
фузии и консервативной интенсивной терапии  

Хорошо известно, что важным фактором повреждения эндо-
телия при сепсисе является оксид азота. Его уровень увеличивается 
в десятки раз в ответ на агрессивный выброс в кровоток эндотокси-
на, провоспалительных интерлейкинов, оксидантов, эйкозаноидов и 
других медиаторов воспаления [70, 250]. 

Вырабатываясь в высоких концентрациях, оксид азота (NO) 
приводит к повреждению эндотелия. NО и его метаболиты облада-
ют прооксидантными свойствами [326]. NO и его производные мо-
гут вызывать перекисное окисление фосфолипидов и окисление 
тиольных групп белков митохондриальной мембраны, приводя к 
высвобождению апоптогенных факторов в цитозоль. При этом ин-
гибируются дыхательные ферменты митохондрий, происходит 
фрагментация ДНК, нитрование белков и биогенных моноаминов, а 
также активируется ПОЛ. В литературе указывается также, что 
большие концентрации оксида азота – одна из причин развития 
септического шока [306, 326]. Оксид азота является также одним из 
ингибиторов фермента транссульфурирования CBS в метаболизме 
гомоцистеина. Поэтому определение уровня нитратов/нитритов в 
крови, являющихся стабильными конечными продуктами метабо-
лизма оксида азота, может отражать истинную картину метаболиз-
ма данного вещества у пациентов с сепсисом (рисунок 4.1).  

Из предствленных данных следует, что у  пациентов группы 1 
отмечается достоверное повышение уровня нитратов/нитритов при 
поступлении в отделение интенсивной терапии в сравнение со здо-
ровыми донорами (р=0,03). 

При проведении консервативной терапии без методов ЭОК их 
содержание статистически значимо не изменилось на этапах иссле-
дования и если в момент поступления концентрация составила 40 
(37; 42) ммоль/л, то на вторые сутки и после окончания терапии. 
Соответственно, 37 (32; 40) ммоль/л (р=0,2) и 36 (29; 39) ммоль/л 
(р=0,1). 

В другой группе, где пациентов лечили с включением анти-
протеиназной гемоперфузии, уже после первой процедуры произо-
шло статистически значимое уменьшение концентрации нитар-
тов/нитритов с 47 (43; 79) ммоль/л до 44 (33; 48) ммоль/л (р=0,05).  
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Рисунок 4.1. ‒ Динамика измения концентрации нитратов/нитритов на фоне 
проведения интенсивной терапии у пациентов с сепсисом 

После проведения всех сеансов уровень исследуемых продук-
тов уменьшился до 29 (21;35) ммоль /л (р=0,02). Кроме того, выяв-
лено статистически значимое различие в исследуемых показателях 
между группами в конце лечения: без использования ЭОК уровень 
нитратов/нитритов составил 36 ммоль/л, в группе с использованием 
ГС через «Овосорб» – 29 ммоль/л (р=0,04). Таким образом, резуль-
таты доказывают стабилизирующее влияние антипротеиназной ге-
моперфузии на обмен нитратов/нитритов у пациентов с сепсисом, 
что может указывать на значимое снижение эндотоксикоза и, как 
результат, уменьшение выработки NO.  

На основании приведенных выше результатов нами проведен 
корреляционный анализ зависимости уровней гомоцистеина и нит-
ратов/нитритов при поступлении пациентов в стационар относи-
тельно общеизвестной шкалы тяжести пациентов отделений интен-
сивной терпаии (APACHE II) и шкалы тяжести при сепсисе SOFA 
(таблица 4.4).  

Результаты демонстрируют статистически достоверную поло-
жительную корреляционная связь между уровнем гомоцистеина и 
шкалами APACHE II (R=0,54 (р=0,020) и SOFA (R=0,51 (р=0,001),  
соответственно. То есть высокое число баллов по шкалам APACHE 
II и SOFA ассоциируется с высоким уровнем гомоцистеина в крови. 

При анализе нитратов/нитритов статистически достоверная 
положительная корреляционная связь получена лишь со шкалой 
SOFA (R=0,75 (p=0,030). 
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Таблица 4.4. ‒ Корреляция уровней гомоцистеина, нитратов/нитритов от-
носительно шкал оценки тяжести состояния APACHE II и SOFA 

Сравниваемые параметры Коэффициент 
Spearman, R P 

APACHE II и уровень гомоцистеина 0,54 0,020 

SOFA и уровень гомоцистеина 0,51 0,001 

APACHE II и уровень нитратов/нитритов 0,80 0,200 

SOFA и уровень нитратов/нитритов 0,75 0,030 

Таким образом, концентрация гомоцистеина и цистеина в 
плазме крови пациентов с сепсисом при их поступлении повышена. 
В процессе интенсивной терапии без использования методов ЭОК 
уровень гомоцистеина и цистеина в плазме крови не снижается. 
Применение гемоперфузии через антипротеиназный гемосорбент 
«Овосорб» изолированно либо в комбинации с МОК позволяет нор-
мализовать обмен гомоцистеина и цистеина, снизив его концентра-
цию в плазме крови до нормы.  

У пациентов с сепсисом уровень конечных продуктов NO – 
нитратов/нитритов – повышен. Применение консервативной тера-
пии не приводит к уменьшению этих показателей. Использование 
антипротеиназной гемоперфузии позволяет снизить содержание 
нитратов/нитритов в плазме у пациентов с сепсисом до их уровня у 
здоровых доноров. 

Получена положительная корреляционная связь уровня гомо-
цистеина со шкалами оценки  тяжести APACHE II и SOFA. Уро-
вень нитратов/нитритов коррелирует лишь со шкалой SOFA. 

4.3 Выводы по главе 4 

1. Уровень гомоцистеина и цистеина в плазме крови пациентов с 
сепсисом повышен. Изолированное использование интенсив-
ной медикаментозной терапии без ЭОК, а также применение 
плазмафереза и гемокарбоперфузии не ведет к уменьшению 
уровней гомоцистеина и цистеина в крови.  

2. Использование антипротеиназной гемоперфузии приводит к 
нормализации уровней гомоцистеина и цистеина в крови па-
циентов с сепсисом. 
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3. Уровень гомоцистеина  коррелирует с оценкой тяжести по 
шкалам APACHE II и SOFA.  

4. Концентрация конечных продуктов оксида азота – нитрат-
ов/нитритов – у пациентов с сепсисом повышена. Использова-
ние консервативной медикаментозной терапии не снижает 
концентрацию нитратов/нитритов в процессе лечения. 

5. Использование антипротеиназной гемоперфузии нормализует 
уровень нитратов/нитритов крови пациентов с сепсисом. 

6. Уровень нитратов/нитритов коррелирует с оценкой тяжести по 
шкале SOFA.  
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Глава 5 

ДИНАМИКА КОНЦЕНТРАЦИИ ИНДОЛА НА ФОНЕ  
ВОЗДЕЙСТВИЯ ЭКСТРАКОРПОРАЛЬНЫХ МЕТОДОВ 
ОЧИЩЕНИЯ КРОВИ У ПАЦИЕНТОВ С СЕПСИСОМ  

В условиях сепсиса, в результате патологического выброса 
чрезмерно большого количества провоспалительных медиаторов, 
безусловно, страдает микроциркуляция, в том числе в области тон-
кой и толстой кишки [284]. Это  в той или иной степени приводит к 
развитию синдрома кишечной транслокации [288]. Данные процес-
сы ведут к циркуляции токсических продуктов в крови разной сте-
пени токсичности и молекулярной массы кишечного происхожде-
ния. В многочисленном списке молекул, продуцируемых бактерия-
ми, выделяется индол, который обычно утилизируется в печени. 
Избыток индола в крови при сепсисе наблюдается из-за увеличения 
соотношения микроорганизмов индол-продуцентов к непродуцен-
там, а также на фоне дисфункции кишечной стенки и нарушения 
детоксикационных способностей печени [35]. 

Методы экстракорпорального очищения крови, использу-
емые при изучении динамики индола: 

Методика проведения антипротеиназной биоспецифиче-
ской гемоперфузии через гемосорбент «Овосорб» у пациентов с 
сепсисом. Перед началом проведения ГП через «Овосорб» пункти-
ровали и катетеризировали одну из центральных вен. До начала 
процедуры внутривенно вводили 5000 ЕД гепарина. Подключение 
экстракорпорального контура осуществлялось с соблюдением пра-
вил асептики и антисептики. Перед гемоперфузией массообменни-
ки промывали пятикратным объемом стерильного 0,9% раствора 
NaCl «на слив». После этого осуществляли забор крови из вены в 
кровопроводящую магистраль для гемоперфузии МКА 0/330-
МКВ01 (РБ) однократного применения с помощью роликового 
насоса ВР-742 (Фрезениус, Германия). Кровь проходила через ко-
лонку с сорбентом «Овосорб» (РБ), после чего возвращалась в 
предварительно катетеризированную периферическую вену. Ско-
рость перфузии крови по магистрали составляла 80-90 мл/мин. 
Процедура продолжалась 60 минут. Количество сеансов за время 
лечения – от 3 до 9. 

Методика проведения гемокарбоперфузии через угольный 
гемосорбент «Симплекс-Ф» у пациентов с сепсисом. Перед нача-
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лом проведения гемоперфузии пунктировали и катетеризировали 
одну из центральных вен. До начала процедуры внутривенно вво-
дили 5000 ЕД гепарина. Подключение экстракорпорального конту-
ра осуществлялось с соблюдением правил асептики и антисептики. 
Перед гемоперфузией массообменники промывали пятикратным 
объемом стерильного 0,9% раствора NaCl «на слив». После этого 
осуществляли забор крови из вены в кровопроводящую магистраль 
для гемоперфузии МКА 0/330-МКВ01 (РБ) однократного примене-
ния с помощью роликового насоса ВР-742 (Фрезениус, Германия). 
Кровь проходила через колонку с сорбентом «Симплекс-Ф» (РФ), 
после чего возвращалась в предварительно катетеризированную 
периферическую вену. Скорость перфузии крови по магистрали со-
ставляла 80-90 мл/мин. Процедура продолжалась 60 минут. Коли-
чество сеансов за время лечения – от 3 до 7. 

Методика проведения магнитной обработки крови у паци-
ентов с сепсисом. Воздействие МП на кровь осуществлялось с по-
мощью аппарата HemoSPOK  (ОДО «Магномед», Беларусь). Все 
манипуляции с проведением процедур МОК велись с соблюдением 
правил асептики и антисептики. Для осуществления процедуры в 
зазор излучателя индуктора аппарата МОК помещалась система 
экстракорпорального контура во время проведения одной из проце-
дур экстракорпорального очищения крови: гемосорбции, плазма-
фереза. Кровь обрабатывали в момент ее циркуляции по системе. В 
это время на индуктор аппарата подавался пульсирующий ток с ча-
стотой 10 Гц. Каждый импульс характеризовался изменением тока 
по частоте от 60 до 200 Гц. Магнитная индукция  создаваемая ап-
паратом между полюсами индуктора  составляла 140 10 мТл. Про-
цедура МОК продолжалась 30 минут и проводилась ежедневно. 
Общее количество сеансов МОК в течение одного курса – 5-6 про-
цедур.    

Для изучения характера лечебного действия на пациентов ме-
тодов экстракорпоральной гемокоррекции либо интенсивной тера-
пии без применения ЭОК кровь забиралась путем однократной 
пункции из подкожных вен предплечья пластиковым шприцем. 
Этапы забора крови в группах соответствовали этапам исследова-
ния, изложенным в каждой главе. 

Измерение концентрации индола. Концентрация индола из-
мерялась нами в плазме крови методом обращенно-фазной высоко-
эффективной жидкостной хроматографии (HPLC – high-performance 
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liquid chromatography) с градиентным элюированием и детектиро-
ванием по природной флуоресценции. К образцу добавляли 1М 
раствор хлорной кислоты в соотношении 1:1 для осаждения белков, 
смесь центрифугировали  15 мин., супернатант немедленно отсасы-
вали и нейтрализовали 5 М NaOH до pH 3. Полученные хлорнокис-
лые экстракты хранили не более 7 суток при 18°С.  

Разделение осуществляли на колонке «Диасорб 130 С16Т». 
Подвижная фаза А: вода; подвижная фаза В: ацетонитрил/вода 6/4. 
Скорость потока 0,4 мл/мин, температура колонки – 30°С. Объем 
ввода проб – 40 мкл. Начальные условия: 17% В. Градиент: 10 мин. 
– 24% В, 39 мин. – 100% В. Детектирование индола осуществляли 
по флуоресценции при длине волны возбуждения 280 нм, испуска-
ния – 340 нм. Одновременно с ним для градуировки использовался 
водный раствор стандартов, содержащий 1 мкМ индола, который 
подвергался такой же обработке, что и пробы. Определение прово-
дили на хроматографической системе Agilent 1100, содержащей  
4-канальный градиентный насос, термостат колонок, автосамплер, 
спектрофотометрический детектор и детектор флуоресценции. Ре-
гистрация хроматограмм и их количественная обработка по методу 
внешнего стандарта осуществлялась с помощью Agilent 
ChemStation A10.01. 

Клиническая оценка состояния пациентов. Клиническую 
оценку состояния пациентов проводили интегрально с помощью 
комплекса параметров, выражающийся в баллах, по шкалам: 
APACHE II и SOFA. 

Прежде чем выявить динамику вариабельности индола в кро-
ви у пациентов с сепсисом на фоне разных видов интенсивной те-
рапии, ввиду отсутствия в литературе на момент начала проведения 
исследований нормальных показателей у данной категории пациен-
тов, нам представилось необходимым изучить его уровень у здоро-
вых доноров станции переливания крови. Было установлено, что 
концентрация индола в плазме 28 здоровых доноров составила  
3,9 (2,8; 5,0) мкмоль/л.  

При анализе уровня вариабельности индола у паицентов, кото-
рым проводилась интенсивная терапия без включения мероприятий 
ЭОК,  выяснено, что исходная цифра данного параметра при поступ-
лении у пацицентов оказалась выше в сравнении с группой здоровых 
доноров и составила 6,1 (5,1; 12,0) мкмоль/л) (у доноров – 
3,9 мкмоль/л) (р=0,04). Это позволяет предположить, что при сепсисе 
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самой разной этиологии в результате эндотоксемии и нарушенной 
микроциркуляции имеет место и нарушение барьерной функции стен-
ки кишечника, что предполагает в той ии иной степени выраженную 
транслокацию кишечной флоры. Несмотря на проводимое консерва-
тивное лечение после его окончания концентрация индола не умень-
шилась и составила 5,9 (4,0; 13,1) мкмоль/л (р=0,78).  

При проведении гемокарбоперфузии через угольный гемосор-
бент «Симплекс-Ф» установлено, что уровень индола статистиче-
ски достоверно повышается непосредственно после первой проце-
дуры гемосорбции с 9,0 (5,6; 11,8) до 11,7 (8,8; 14,2) мкмоль/л 
(р=0,05) (рисунок 5.1). Спустя сутки проведенной интенсивной те-
рапии имела место незначительная тенденция к уменьшению кон-
центрации индола в плазме крови – до 10,8 (4,7; 14,3) мкмоль/л 
(р=0,72). После проведенного лечения, включавшего несколько се-
ансов гемокарбоперфузии в комплексе с консервативной терапии, 
отмечено статистически достоверное увеличение концентрации ис-
следуемого параметра – до 13,0 (10,0; 14,0) мкмоль/л в сравнении с 
начальным этапом исследования (р=0,04). 

Рисунок 5.1. ‒ Динамика измения уровня индола в крови на фоне проведения 
гемокарбоперфузии у пациентов с сепсисом 

Таким образом, отсутствие снижения уровня индола, а также 
его достоверное увеличение на этапах исследования позволяет сде-
лать заключение о том, что угольный гемосорбент не способен ад-
сорбировать и элиминировать из крови рассматриваемый токсиче-
ский метаболит – индол. 
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Кроме того, нам представилось важным проследить вариа-
бельность концентрации индола у пациентов, которым в лечение 
были  включены антипротеиназная сорбция и МОК (таблица 5.1). 

Установлено, что на исходных этапах (до лечения) в обеих ис-
следуемых группах пациентов уровень индола оказался статистически 
повышенным – 7,8 (5,9; 27,0) мкмоль/л в группе 3 и 19,1 (9,1; 
30,6) мкмоль/л – в группе 4 в сравнении со здоровыми донорами – 3,9 
(2,8; 5,0) мкмоль/л) (р<0,05). Причем различия между группой 3 и 
группой, в которой ЭОК не применялась, также носили статистически 
значимый характер. Так,  концентрация индола в  группе 3 составила 
7,8 (5,9; 27,0) мкмоль/л, в группе без ЭОК – 6,1 (5,1; 12,0) мкмоль/л) 
(р<0,05). При проведении гемоперфузии через биоспецифический ге-
мосорбент «Овосорб» происходит достоверное уменьшение концен-
трации индола в крови уже после первого сеанса – с 7,8 (5,9; 27,0) до 
6,3 (4,3; 8;2) мкмоль/л. Спустя сутки интенсивной терапии отмечается 
небольшой подъем его уровня – до 6,7 (5,1; 11,0) мкмоль/л (р=0,054 
относительно исходного этапа). 

Таблица 5.1. ‒ Динамика изменения уровня индола на фоне проведения ан-
типротеиназной гемоперфузии и магнитной обработки крови у пациентов с 
сепсисом 

Группа  
пациентов Этапы исследования 

Концентрация индола 
в плазме крови, Ме 
(25;75), мкмоль/л 

 
Р 

Группа 3 
(ГС через 
«Овосорб»)  

До лечения 7,8 (5,9; 27,0)  
После 1-й процедуры 6,3(4,3; 8,2) 0,050* 
Через сутки лечения  6,7 (5,1; 11,0) 0,054* 
После 3-й процедуры 6,0 (3,8; 9,1) 0,008* 
После курса лечения 3,7(2,3; 7,1) 0,0001* 

Группа 4 
(ГС через 
«Овосорб» 
 с МОК)  

До лечения 19,1 (9,1; 30,6) 0,030* 
После 1-й процедуры 9,5 (5,1; 13,6) 0,002* 
Через сутки лечения  11,1 (6,8;15,3) 0,043* 

После 3-й процедуры 6,6 (4,7; 7,6) 0,002*; 
0,900** 

После курса лечения 2,7 (2,2; 3,6) 0,0002*; 
0,030** 

Примечания –  
1 – * – уровень p по отношению к началу лечения (критерий Вилкоксона); 
2 – ** – уровень p по отношению к аналогичному этапу лечения в группе 1  
(критерий Манна-Уитни);  выделенный жирным шрифтом p – различие достоверно 
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После третьей процедуры отмечалось прогрессирование сни-
жения концентрации индола в крови до 6,0 (3,8; 9,1) мкмоль/л 
(р=0,008). Проведенный курс сеансов антипротеиназных гемопер-
фузий привел к тому, что  после курса проведенных гемосорбций 
уровень индола достиг максимально низких значений в группе за 
период исследований и составил 3,7 (2,3; 7,1) мкмоль/л (р=0,0001).  

При анализе динамики уровня индола на фоне проведения ГП 
в комбинации с магнитной обработкой крови получены данные, 
свидетельствующие об усилении элиминации индола с помощью 
гемосорбции через «Овосорб» на фоне омагничивания крови. В 
этой группе пациентов были зафиксированы достаточно высокие 
исходные значения индола (19,1 (9,1; 30,6) мкмоль/л), что досто-
верно выше, чем в группе с ГС, но без МОК (7,8 (5,9; 
27,0) мкмоль/л) (р=0,030). В процессе гемоперфузии в  группе 4 от-
мечается статистически значимое снижение уровня индола после 
ГП с МОК: после первой процедуры – до 9,5 (5,1; 13,6) мкмоль/л 
(р=0,002), а после третьей – до 6,6 (4,7; 7,6) мкмоль/л (р=0,002). 
При завершении всех процедур ГС с МОК зафиксирована макси-
мально низкая цифра в этой группе за период наблюдения, которая 
составила 2,7 (2,2; 3,6 ммоль/л) мкмоль/л (p=0,0002). При этом уро-
вень индола в группе 4 был достоверно ниже в сравнении с группой 
3 (р=0,030). 

Нами проведен корреляционный анализ зависимости концен-
трации индола у пациентов с сепсисом относительно шкалы тяже-
сти пациентов APACHE I до и после лечения. В результате уста-
новлена  корреляционная связь (таблица 5.2).   

Таблица 5.2. ‒ Корреляция концентраций индола у пациентов с сепсисом  
относительно  шкалы APACHE II на этапах лечения 

Сравниваемые параметры Коэффициент 
Spearman, R р 

APACHE II и уровень индола до лечения 0,58 0,05 

APACHE II и концентрация индола после лечения 0,75 0,01 

Положительная корреляционная взаимосвязь тяжести состоя-
ния (по шкале APACHE II) и динамики концентрации индола имела 
место при поступлении пациентов до лечения (R=0,58, p=0,05). По-
сле проведенной интенсивной  терапии выявлена сильная корреля-
ционная связь (R=0,75, p=0,01) тяжести состояния по шкале 
APACHE II и содержанию индола в плазме крови пациентов. 
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Полученные данные свидетельствуют о повышении концен-
трации  индола в крови пациентов с сепсисом, что возможно  при 
активизации индол-продуцирующей микрофлоры кишечника и 
увеличении транслокации микробных метаболитов в кровоток. Ге-
мокарбоперфузия с применением угольного гемосорбента «Сим-
плекс-Ф» не приводит к снижению уровня индола в крови. Исполь-
зование биоспецифической антипротеиназной гемосорбции через 
сорбент «Овосорб» позволяет за короткое время удалить накопив-
шиеся в крови токсины и индол, а также стабилизировать состояние 
пациентов и снизить показатель летальности на 10%. Включение 
магнитной обработки крови в комплексное лечение наряду с гемо-
сорбцией через «Овосорб» позволяет добиться  эффективного уда-
ления индола и, как следствие, – его более низкого уровня при за-
вершении комплексной терапии.  

5.1 Выводы по главе 5 

1. Концентрация индола в крови пациентов с сепсисом повыше-
на. 

2. Консервативная медикаментозная терапия без ЭОК, а также 
применение гемокарбоперфузии в комбинации с медикамен-
тозной терапией не приводит к снижению уровня индола в 
крови. 

3. Использование антипротеиназной гемоперфузии позволяет за 
короткое время элиминировать индол, снизив его концентра-
цию в крови. 

4. Включение магнитной обработки крови в комбинации с анти-
протеиназной гемоперфузией в комплекс интенсивной тера-
пии позволяет увеличить элиминацию индола из крови у па-
циентов с сепсисом. 

5. Выявлена положительная корреляционная связь шкалы 
APACHE II и уровня индола в крови.  
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Глава 6 

ОСОБЕННОСТИ ВОЗДЕЙСТВИЯ  
ЭКСТРАКОРПОРАЛЬНЫХ МЕТОДОВ ДЕТОКСИКАЦИИ 

НА УРОВЕНЬ КОРТИЗОЛА И АНТИСТРЕССОРНОЕ  
ВЛИЯНИЕ МАГНИТНОЙ ОБРАБОТКИ КРОВИ  

6.1 Динамика кортизола на фоне экстракорпоральной детокси-
кации при сепсисе и антистрессорные эффекты магнитной об-
работки крови  

Применение большинства методов экстракорпоральной деток-
сикации сопряжено с нарушением активности регуляторных нейро-
гуморальных систем, входящих в определение «стресс» вследствие 
гемодинамических, гемореологических, гемокоагуляционных от-
клонений, вызванных нагрузкой на сердечно-сосудистую систему, 
перераспределением жидкости и крови и пр. [45, 54]. К таким же 
неспецифическим патогенетическим эффектам в значительной мере 
можно отнести кратковременную иммуносупрессию, максимально 
выраженную в течение 1-3 суток после проведения сеанса ЭОК, а в 
случае применения программного гемодиализа для лечения паци-
ентов с терминальной ХБП стрессорная нагрузка на надпочечники 
имеет тенденцию к хронизации процесса. Хроническая активация 
стероидогенеза в свою очередь приводит к тяжелой иммуносупрес-
сии и развитию вторичного иммунодефицита у данной категории 
пациентов [45]. Повышается вероятность тяжелых стрессобуслов-
ленных осложнений: инфаркта миокарда, нарушений мозгового 
кровообращения, артериальной гипертензии, запускаются процессы 
нарушения кровообращения как периферического, так и централь-
ного. 

Нами изучена вариабельность уровня кортизола как стероидо-
генного маркера стресса при проведении различных методов ЭОК и 
гемокоррекции у 97 пациентов с сепсисом. Пациенты были разде-
лены на следующие группы: 

Группа 1 – 22 пациента (использован стандартный протокол 
лечения с применением продленных методов ПЗТ 
(CVVHF/CVVHDF). 

Группа 2 – 10 пациентов (использован стандартный протокол 
лечения с применением плазмафереза. 
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Группа 3 – 28 пациентов (использован стандартный протокол 
лечения с применением гемоперфузии через гемосорбент «Ово-
сорб», сепсисом. 

Группа 4 – 24 пациента (использован стандартный протокол 
лечения с применением гемоперфузии через гемосорбент «Ово-
сорб» с МОК,  

Группа 5 – 13 пациентов (использован стандартный протокол 
лечения с применением гемокарбоперфузии через угольный гемо-
сорбент «Симплекс-Ф».  

Группа 6 – 18 пациентов (использован стандартный протокол 
лечения без применения методик ЭОК). 

Пациенты в приведенных выше группах получали интенсив-
ную терапию с использованием следующих методов ЭОК: 

Методика проведения плазмафереза/плазмафильтрации у 
пациентов с сепсисом. Перед началом проведения процедуры 
пунктировали и катетеризировали две вены: центральную и пери-
ферическую. Подключение экстракорпорального контура осу-
ществлялось нами с соблюдением правил асептики и антисептики. 
Плазмаферез проводили с помощью аппарата ASTEC 204 (Фрезе-
ниус, Германия). Гепаринизация контура составляла 25000 ЕД. 
Объем удаляемой плазмы – 2500±150 мл. Плазмафильтрацию про-
водили с помощью роликового насоса ВР-742 (Фрезениус, Герма-
ния) через капиллярный плазмафильтр Plasmaflux (Фрезениус, 
Гермния). Замещение эксфузируемого объема плазмы проводилось 
коллоидно-кристаллоидными растворами, препаратами альбумина 
и свежезамороженной плазмой в соответствии с плазмоэксфузией. 
Среднее количество процедур – от 2 до 5.  

Методика проведения антипротеиназной биоспецифиче-
ской гемоперфузии через гемосорбент «Овосорб» у пациентов с 
сепсисом. Перед началом проведения ГП через «Овосорб» пункти-
ровали и катетеризировали одну из центральных вен. До начала 
процедуры внутривенно вводили 5000 ЕД гепарина. Подключение 
экстракорпорального контура осуществлялось с соблюдением пра-
вил асептики и антисептики. Перед гемоперфузией массообменни-
ки промывали пятикратным объемом стерильного 0,9% раствора 
NaCl «на слив». После этого осуществляли забор крови из вены в 
кровопроводящую магистраль для гемоперфузии МКА  
0/330-МКВ01 (РБ) однократного применения с помощью роликово-
го насоса ВР-742 (Фрезениус, Германия). Кровь проходила через 
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колонку с сорбентом «Овосорб» (РБ), после чего возвращалась в 
предварительно катетеризированную периферическую вену. Ско-
рость перфузии крови по магистрали составляла 80-90 мл/мин. 
Процедура продолжалась 60 минут. Количество сеансов за время 
лечения – от 3 до 9. 

 Методика проведения гемокарбоперфузии через угольный 
гемосорбент «Симплекс-Ф» у пациентов с сепсисом. Перед нача-
лом проведения гемоперфузии пунктировали и катетеризировали 
одну из центральных вен. До начала процедуры внутривенно вво-
дили 5000 ЕД гепарина. Подключение экстракорпорального конту-
ра осуществлялось с соблюдением правил асептики и антисептики. 
Перед гемоперфузией массообменники промывали пятикратным 
объемом стерильного 0,9% раствора NaCl «на слив». После этого 
осуществляли забор крови из вены в кровопроводящую магистраль 
для гемоперфузии МКА 0/330-МКВ01 (РБ) однократного примене-
ния с помощью роликового насоса ВР-742 (Фрезениус, Германия). 
Кровь проходила через колонку с сорбентом «Симплекс-Ф» (РФ), 
после чего возвращалась в предварительно катетеризированную 
периферическую вену. Скорость перфузии крови по магистрали со-
ставляла 80-90 мл/мин. Процедура продолжалась 60 минут. Коли-
чество сеансов за время лечения составило от 3 до 7. 

Методика проведения продленной вено-венозной гемо(-диа) 
фильтрации у пациентов с сепсисом. Процедура 
ПВВГФ/ПВВГДФ выполнялась всем пациентам на аппарате «Multi-
filtrat» (Фрезениус, Германия). Перед началом проведения гемо-
перфузии пунктировали и катетеризировали одну из центральных 
вен, преимущественно бедренную, двухпросветным катетером для 
гемодиализа. До начала процедуры внутривенно вводили 5000 ЕД 
гепарина. Подключение экстракорпорального контура осуществля-
лось с соблюдением правил асептики и антисептики. Скорость кро-
вотока через двухпросветный венозный катетер составляла  
200-250 мл/мин через гемофильтр AV600 (Фрезениус, Германия). 
Для замещения в качестве субституата и диализата использовались 
стандартные бикарбонатные либо лактатные растворы  «MiltiBic  
2-3 mmol/l potassium» или «MiltiLac 2-3 mmol/l» (Фрезениус, Гер-
мания). Объем замещаемого раствора субституата составил  
30-35 мл/кг/час, скорость потока диализата – 1500-2000 мл/час. В 
качестве антикоагулянта использовалась постоянная инфузия гепа-
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рина в дозе, достигающей повышения АЧТВ в 2 раза. Длительность 
процедуры – 1-5 суток. Число сессий за время лечения – от 1 до 5. 

Методика проведения магнитной обработки крови у паци-
ентов с сепсисом. Воздействие МП на кровь осуществлялось с по-
мощью аппарата HemoSPOK  (ОДО «Магномед», Беларусь). Все 
манипуляции с проведением процедур МОК проводились с соблю-
дением правил асептики и антисептики. Для осуществления проце-
дуры в зазор излучателя индуктора аппарата МОК помещалась си-
стема экстракорпорального контура во время проведения одной из 
процедур экстракорпорального очищения крови: гемосорбции, 
плазмафереза, гемо- (диа-) фильтрации. Кровь обрабатывали в мо-
мент ее циркуляции по системе. В это время на индуктор аппарата 
подавался пульсирующий ток с частотой 10 Гц. Каждый импульс 
характеризовался изменением тока по частоте от 60 до 200 Гц. 
Магнитная индукция  создаваемая аппаратом между полюсами ин-
дуктора  составляла 140 10 мТл. Процедура МОК продолжалась 30 
минут и проводилась ежедневно. Общее количество сеансов МОК в 
течение одного курса – 5-6 процедур.  

Для изучения характера лечебного действия на пациентов ме-
тодов экстракорпоральной гемокоррекции либо интенсивной тера-
пии без применения ЭОК кровь у них забиралась путем однократ-
ной пункции из подкожных вен предплечья пластиковым шприцем. 
Этапы забора крови в группах соответствовали этапам исследова-
ния, излагаемым в каждой главе. 

Измерение уровня кортизола определяли методом иммуно-
ферментного анализа на анализаторе «Dialab Elx 800» (Австрия) ре-
активами ООО «Хема-Медика» (Россия). 

При изучении уровня кортизола у пациентов группы 6 с ис-
пользованием лишь стандартного протокола без применения мето-
дов ЭКД выявлено, что при исходном уровне 1249,5 (1012,4; 
1396,3) нМ/л в конце лечения значение этого параметра достоверно 
увеличилось – до 1973,8 (1104,2; 1807,5) (р=0,05341). Динамика из-
менения уровня кортизола у пациентов с сепсисом на фоне приме-
нения разных методов ЭКД представлена в таблице 6.1.  

Из таблицы видно, что в группе 1, где в качестве лечения был 
использован стандартный протокол с применением продленных ме-
тодов ПЗТ (CVVHF/CVVHDF) при исходном уровне кортизола 
956,9 (864,0;931,8) нМ/л, незначительная тенденция в сторону уве-
личения кортизола имела место уже после первой процедуры – 
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1118,7 (1000,9; 1037,9) нМ/л (р=0,59298). Достоверное повышение 
этого показателя до 2269,9 (2012,1; 2527,6) нМ/л (р=0,01382) 
наблюдалось после второй процедуры CVVHF/CVVHDF. Эта тен-
денция сохранялась и после третьей процедуры – 2370,7 (2004,6; 
2518,1) нМ/л (р=0,01863). Проведение всех процедур продленных 
методов ПЗТ привело к значимому повышению кортизола в срав-
нении с исходным уровнем – до 3381,7 (1329,7; 6704,9) нМ/л 
(р=0,00417). Таким образом, длительная и частая работа экстракор-
порального контура системы экстракорпорального кровообращения 
аппаратов для почечно-заместительной терапии могла усиливать 
эндокринный стресс в организме, что проявлялось ростом уровня  
кортизола.  

Включение в комплекс интенсивной терапии плазмафереза 
(группа 2) уже после первой процедуры провоцировало тенденцию 
к росту уровня кортизола с 1198,9 (950,4; 1447,6) до 2494,8 (747,1; 
4250,0) нМ/л (р=7150), однако эта тенденция не носила достоверно-
го характера.  После проведения второго сеанса ПФ отмечен зна-
чимый рост кортизола по отношению к исходному этапу до 3547,4 
(288,3; 6806,6) нМ/л (р=0,01791). Такой пик роста уровня кортизола 
после второй процедуры был максимальным, после проведения всех 
процедур несколько уменьшился (2610,4 (2124,0; 3096,8) нМ/л), но 
все же был достоверно высок по отношению к исходному этапу 
(р=0,05142). Достоверное увеличение исследумого параметра проис-
ходило уже после первой процедуры гемокарбоперфузии в  группе 5 
– с 1712,6 (1234,0; 2435,0) до 2797,4 (955,6; 3459,1) нМ/л (р=0,01088). 
Такая же динамика отмечена и после второго сеанса гемосорбции че-
рез угольный гемосорбент (2415,8 (1831,6; 2983,6) нМ/л) и также но-
сила достоверный характер (р=0,04183). 

Однако после всех сеансов наблюдалось уменьшение уровня 
кортизола до 2054,5 (1086,0;2916,3) нМ/л и эта разница не имела 
достоверных раиличий в сравнение с исходным этапом исследова-
ния (р=0,2168). 

В группе 3, где в лечение был включен еще один вид ЭОК – 
антипротеиназная гемоперфузия, достоверный рост кортизола так-
же зафиксирован после первой процедуры (2645,3 (1123,6; 
3250,2 нM/л) в сравнении с исходным этапом (1483,9 (1168,2; 
1723,9) нМ/л), р=0,03454. Схожее различие имело место и после 
проведения второй процедуры (2380,6 (1583,2;3083,1) нМ/л 
(р=0,05181). Кортизол продолжал свой рост на фоне лечения и по-
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сле всех сеансов гемосорбции повысился, по отношению к исход-
ному этапу, до 2844,7 (2045,3; 3243,7) нМ/л (р=0,02186). 

Таблица 6.1. ‒ Динамика изменения уровня кортизола у пациентов с сепси-
сом (Ме (25; 75 процентили) нМ/л) 

Этапы Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4 Группа 5 

До лечения 
956,9 

(864,0; 
931,8) 

1198,9 
(950,4; 
1447,6) 

1483,9 
(1168,2; 
1723,9) 

2057,4 
(1422,7; 
2692,2) 

1712,6 
(1234,0; 
2435,0) 

Р    0,33735**  

После 1-й 
процедуры  

1118,7 
(1000,9; 
1037,9) 

2494,8 
(747,1; 
4250,0) 

2645,3 
(1123,6; 
3250,2) 

2018,6 
(1709,2; 
2328,1) 

2707,4 
(955,6; 
3459,1) 

Р 0,59298* 0,7150* 0,03454* 0,59298* 

0,77681** 0,01088* 

После 2-й 
процедуры  

2269,9 
(2012,1; 
2527,6) 

3547,4 
(288,3; 
6806,6) 

2380,6 
(1583,2; 
3083,1) 

1633,0 
(1131,5; 
2406,1) 

2415,8 
(1831,6; 
2983,6) 

Р 0,01382* 0,01791* 0,05181* 0,28505* 

0,37109** 0,04183* 

После 3-й 
Процедуры 

2370,7 
(2004,6; 
2518,1) 

  
1595,3 

(1749,1; 
1102,3) 

 

Р 0,01863*   0,02446*  

После всех 
процедур  

3381,7 
(1329,7; 
6704,9) 

2610,4 
(2124,0; 
3096,8) 

2844,7 
(2045,3; 
3243,7) 

1045,3 
(718,6; 
1188,6) 

2054,5 
(1086,0; 
2916,3) 

Р 0,00417* 0,05142* 0,02186* 0,01854* 
0,02735** 0,2168* 

Примечания – 
1 – * – уровень p по отношению к началу лечения (критерий Вилкоксона); 
2 – ** – уровень p по отношению к аналогичному этапу лечения в группе 3  
(критерий Манна-Уитни);  выделенный жирным шрифтом p – различие достоверно 

Таким образом, использование всех видов экстракорпорально-
го очищения крови, несмотря на дительность используемой мето-
дики и характера детоксикационного устройства (фильтр, сорбент), 
приводит к повышению стрессорной нагрузки на надпочечники, 
что проявляется выбросом кортизола в кровоток. 

Наиболее существенная и показательная динамика имела место в 
группе, где в лечении наряду с гемоперфузией использована магнит-
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ная обработка крови (группа 4). В этой группе у пациентов при исход-
но высоком уровне кортизола (2057,4 (1422,7; 2692,2) нМ/л) уже после 
первого сеанса МОК отмечена незначительная тенденция к уменьше-
нию гормона (2018,6 (1709,2;2328,2) нМ/л), р=0,59298. Оказалось важ-
ным, что ни тенденции, ни достоверного повышения кортизола после 
проведения ГС с МОК не отмечалось. Проведение второго сеанса 
комбинации процедур уменьшило цифру концентрации кортизола до 
1633,0 (1131,5;2406,1) нМ/л, однако это не имело достоверного разли-
чия в сравнении с исходным этапом исследования в группе. Спустя 
три процедуры ГС с МОК уровень кортизола уменьшился до 1595,3 
(1749,1;1102,3) нМ/л, р=0,02446, а после всех процедур приобрел зна-
чение 1045,3 (718,6;1188,6) нМ/л, которое носило достоверное разли-
чие в сравнении с исходным этапом исследования (р=0,01854). Кроме 
того, при сравнении изучаемого параметра между группами 3 и 4 и от-
сутствии достоверной разницы в уровне кортизола до лечения 
(р=0,33735) после курса антипротеиназной гемоперфузии с МОК 
между группами образовалась достоверная разница со значимым сни-
жением кортизола в  группе 4  (р=0,02735). Таким образом, исследова-
ние демонстрирует явный антистрессорный эффект, связанный с воз-
действием переменного магнитного поля на кровь пациентов с сепси-
сом, проявляющийся нивелированием негативных эффектов экстра-
корпорального контура, а также адсорберов и фильтров. 

6.2 Вариабельность уровня кортизола при проведении хрониче-
ского программного гемодиализа и роль МОК в коррекции вы-
явленных нарушений 

Как упоминалось нами ранее, пациенты с ХБП могут рассмат-
риваться как имеющие системный воспалительный ответ, развив-
шийся на фоне   синдрома эндогенной уремической интоксикации. 
Ввиду того, что данная категория пациентов проходит лечение в 
течение достаточно длительного срока с помощью экстракорпо-
рального очищения крови, нам представилось важным отследить 
динамику уровня кортизола в этой группе. Пациенты были пред-
ставлены двумя группами: в основной группе (n=26) проводили 
стандартный гемодиализ с магнитной обработкой крови. В кон-
трольной группе из 46 пациентов в качестве лечения использовался 
лишь гемодиализ. 

Методика проведения магнитной обработки крови у паци-
ентов с сепсисом. Воздействие МП на кровь осуществлялось с по-
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мощью аппарата HemoSPOK  (ОДО «Магномед», Беларусь). Все 
манипуляции с проведением процедур МОК осуществлялись с со-
блюдением правил асептики и антисептики. Для проведения проце-
дуры в зазор излучателя индуктора аппарата МОК помещалась си-
стема экстракорпорального контура во время проведения процеду-
ры гемодиализа. Кровь обрабатывали в момент ее циркуляции по 
системе. В это время на индуктор аппарата подавался пульсирую-
щий ток с частотой 10 Гц. Каждый импульс характеризовался из-
менением тока по частоте от 60 до 200 Гц. Магнитная индукция  
создаваемая аппаратом между полюсами индуктора  составляла 
140 10 мТл. Процедура МОК продолжалась 30 минут и проводи-
лась ежедневно. Общее количество сеансов МОК в течение одного 
курса – 5-6 процедур.      

Методика проведения гемодиализа. Пациенты с ХБП V всех 
исследуемых групп находились на ПГД, в рамках которого получа-
ли сеансы бикарбонатного ГД трижды в неделю на аппаратах «ис-
кусственная почка» Fresenius 4008В и Frsenius 5008 «Фрезениус, 
Германия». В качестве сосудистого доступа были использованы на-
тивная артерио-венозная фистула или сосудистый протез GorеTex . 
При проведении low-flux гемодиализа использовали полисульфо-
новые мембраны F6-F8 («Фребор», Германия). Для проведения 
hight-flux гемодиализа применяли мембраны FX50 («Фрезениус», 
Германия). Cкорость кровотока составила 260-300 мл/мин, скорость 
потока диализирующего раствора – 500 мл/мин, продолжитель-
ность сеанса ГД –  240-270 мин., антикоагулянтная поддержка про-
водилась с помощью нефракционированного гепарина по 5-7,5 ты-
сяч ЕД или низкомолекулярного гепарина.  

Для изучения характера лечебного действия на пациентов ме-
тодов экстракорпоральной гемокоррекции либо интенсивной тера-
пии без применения ЭОК кровь забиралась путем однократной 
пункции из подкожных вен предплечья пластиковым шприцем. 
Этапы забора крови в группах соответствовали этапам исследова-
ния, приводимым в каждой главе. 

Измерение уровня кортизола определяли методом иммуно-
ферментного анализа на анализаторе «Dialab Elx 800» (Австрия) ре-
активами ООО «Хема - Медика» (Россия). 

Динамика уровня кортизола была изучена до и после сеанса 
хронического программного гемодиализа у 72 пациентов с хрони-
ческой болезнью почек 5-й стадии (рисунок 6.1). 
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Рисунок 6.1. ‒ Динамика изменения уровня кортизола в крови на фоне прове-
дения процедуры программного гемодиализа 

Как видно из рисунка, до процедуры гемодиализа концентра-
ция кортизола в группе, где использовался стандартный гемодиа-
лиз, составила 692,0 (469,7;845,7) нМ/л, после  эта цифра достовер-
но увеличилась и составила 1338,9 (715,7;1654) нМ/л (р=0,00014). У 
пациентов, которым в течение процедуры программного гемодиа-
лиза была включена магнитная обработка крови, роста исследуемо-
го параметра не  отмечено, а имела место тенденция к снижению 
концентрации кортизола с 877,4 (596,3;1128,2) нМ/л до 750,3 
(310,3;1162,2) нМ/л (р=0,21923). 

Вариабельность концентрации плазменного кортизола как 
маркера стресса нейроэндокринной системы при системной воспа-
лительной реакции при проведении программного гемодиализа 
также была изучена у 42 пациентов основной группы и 28 пациен-
тов группы контроля (таблица 6.2). Пациентам в течение каждой 
процедуры гемодиализа проводили сеанс магнитной обработки 
крови, общее число сеансов – 5.  

Стартовые значения кортизола в группах статистически не 
различались (Mann – Whitney U-Test, p=0,090).  В основной группе 
до курса проведения МОК концентрация кортизола до диализа со-
ставила 762,3 (595,6;1079,9) нM/л, после его завершения – 897,3 
(384,7;1597,0) нМ/л, и это увеличение носило достоверный харак-
тер (p=0,032). До лечения в контрольной группе нми  получена 
идентичная направленность концентрации кортизола – до гемодиа-
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лиза она составила 599,4 (417,6;799,0) нМ/л, после его проведения – 
757,1 (446,8;1147,6) нМ/л, и это увеличение также носило досто-
верный характер (р=0,030).  

Таблица 6.2. ‒ Динамика изменения уровня кортизола у пациентов, нахо-
дящихся на хроническом программном гемодиализе (Ме (25; 75 проценти-
ли) нМ/л) 

Группы 
пациентов 

Этапы  
исследования 

Кортизол, нМ/л 

до ГД после ГД Р 

основная  
 

до курса МОК 
762,3 

(595,6;1079,9) 
897,3 

(384,7;1597,0) 
0,032* 

после курса 
МОК 

776,7 
(464,8;1096,3) 

598,3 
(301,0;1201,0) 

0,695 

контрольная 
  

до лечения 
599,4 

(417,6;799,0) 
757,1 

(446,8;1147,6) 
0,030* 

через 2 недели 
791,7 

(493,3;1012,4) 
981,3 

(680,5;1401,4) 
0,041* 

Примечание – * – уровень p по отношению к исходному этапу (критерий Вилкок-
сона); выделенный жирным шрифтом p – различие достоверно 

Проведение курса магнитной обработки крови в основной группе 
позволило избежать стрессорного влияния процедуры гемодиализа, 
что проявилось отсутствием роста уровня кортизола; напротив, име-
лась  тенденция к его уменьшению – с 776,7 (464,8;1096,3) нМ/л до 
598,3 (301,0;1201,0) нМ/л (р=0,695). У пациентов контрольной группы 
как до лечения, так и спустя 2 недели после его завершения (с исполь-
зованием лишь традиционного программного гемодиализа) отмечен 
рост уровня кортизола на фоне процедуры гемодиализа – с 791,7 
(493,3;1012,4) до 981,3 (680,5;1401,4) нМ/л, и это различие также но-
сило достоверный характер (р=0,041).  

Из представленных результатов видно, что имеет место досто-
верное увеличение концентрации кортизола плазмы после проведения 
сеанса ГД в сравнении со стартовыми значениями как в основной 
группе пациентов, так и в контрольной. Рост уровня кортизола может 
указывать на негативное влияние разнообразных факторов на течение 
стандартной процедуры гемодиализа В числе таких факторов – недо-
статочная биосовместимость материалов экстракорпорального конту-
ра (системы, диализаторы), гемодинамическая нагрузка самой проце-
дуры и пр. Результат этого – всплеск продукции клеточных и гумо-
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ральных медиаторов, что ведет к патофизиологическим и биохимиче-
ским сдвигам, характерным для стресс-реакций.  

Отмечено, что применение самых разных методик экстракор-
порального очищения крови может вести к нарушению активности 
регуляторных нейрогуморальных систем, входящих в определение 
«стресс».  А продолжительное напряжение,  перенапряжение и, как 
исход, –  истощение адаптационно-приспособительных механизмов 
ведет к нарушению параметров гомеостаза и, соответственно, ком-
пенсаторных реакций организма разной степени выраженности. 
Длительная же активность стероидогенеза способствует прогресси-
рованию уже исходно имеющейся у данной категории пациентов 
иммуносупрессии, затрудняющей процесс выздоровления и спо-
собствующий  летальности. При этом последняя может быть спро-
воцирована далеко не основной патологией, а тяжёлыми стрессобу-
словленными осложнениями: инфаркт миокарда, нарушения сер-
дечного ритма, тромбоэмболия легочной артерии и др.     

Положительное воздействие магнитной обработки на систем-
ную гемодинамику, кислородтранспортную функцию крови, реоло-
гические свойства крови и эндотоксемию, доказанные в более ран-
них исследованиях, возможно, нивелирует стрессорную реакцию, 
связанную с процедурой гемодиализа.   

6.3 Выводы по главе 6 

1. Применение методов экстракорпорального очищения крови 
(гемокарбоперфузия, антипротеиназная гемоперфузия, плаз-
маферез, гемодиализ, гемодиафильтрация) при сепсисе и ХБП 
способствует увеличению уровня кортизола в крови, что 
нарушает активность регуляторных нейрогуморальных систем 
и увеличивает интенсивность стресс-реакций организма.  

2. Использование магнитной обработки крови в комбинации с 
методами экстракорпорального очищения крови у пациентов с 
сепсисом и ХБП нивелирует негативные стрессорные эффек-
ты экстракорпорального контура, что проявляется отсутстви-
ем роста уровня кортизола в крови и способствует уменьше-
нию вероятности стресс-обусловленных осложнений. 

3. Отсутствие осложнений, связанных с применением МОК, яв-
ляется основанием для включения данной технологии в ком-
плекс лечения сепсиса для оптимизации действия методов 
ЭОК. 
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Глава 7 

ОСОБЕННОСТИ ВОЗДЕЙСТВИЯ МЕТОДИК  
ЭКСТРАКОРПОРАЛЬНОГО ОЧИЩЕНИЯ КРОВИ И  

ГЕМОКОРРЕКЦИИ НА МОРФО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ 
СВОЙСТВА ЭРИТРОЦИТОВ У ПАЦИЕНТОВ С СЕПСИСОМ 
И КРИТИЧЕСКИМИ СОСТОЯНИЯМИ С ДИСРЕГУЛЯЦИЕЙ 

МЕТАБОЛИЧЕСКИХ ПРОЦЕССОВ 

7.1 Влияние разных  видов экстракорпорального очищения 
крови и гемокоррекции на уровень эритроцитов и гемоглобина 
при сепсисе 

Течение сепсиса достаточно часто сопровождается депрессией 
эритропоэза, что связано с циркуляцией в крови эндотоксина, цито-
кинов, избытка антиоксидантов. Это проявляется уменьшением 
числа эритроцитов и гемоглобина в процессе проведения интен-
сивной терапии [223]. Снижение эритроцитов при сепсисе может 
быть обусловлено и разрушением его липидного слоя, что ведет к 
несостоятельности эритроцитарной мембраны и быстрому разру-
шению самой клетки [110, 158]. Снижение количества эритроцитов 
в свою очередь ведет к нарушению адекватной доставки кислорода 
тканям. Причем, чем более выражена анемия, тем более негативные 
ее последствия могут иметь место в организме, индуцированном 
эндотоксикозом. Согласно новейшим рекомендациям по лечению 
сепсиса, ориентировочным уровнем гемоглобина для трансфузии 
эритроцитов при сепсисе является 70 г/л [255]. Однако ожидание 
снижения его до такого уровня может быть опасным в условиях 
уже имеющейся респираторной недостаточности, метаболического 
и лактат-ацидоза, почечного повреждении и прочих причин. Из-
вестно, что коррекция анемии с помощью введения эритропоэтина 
в большинстве случаев не является эффективной при сепсисе, так 
как действие препарата зависит от исходного уровня железа в кро-
ви и время начала эффекта эритропоэтина может быть отсрочено на 
неопределенный период [255]. Ввиду полученных нами результатов 
положительного влияния магнитного поля на кислород-
транспортную функцию крови при респираторном дистресс-
синдроме взрослых, нам представилось важным изучить влияние 
экстракорпоральных методов очищения крови и магнитной обра-
ботки крови на морфо-функциональные свойства эритроцитов у 
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пациентов с сепсисом и синдромом эндогенной интоксикации в ви-
де хронической болезни почек на додиализном и диализном перио-
дах лечения пациентов [44]. 

Уровень гемоглобина и эритроцитов у пациентов с сепсисом 
изучен нами в следующих группах:  

Группа 1 – 28 пациентов (использован стандартный протокол 
лечения без использования экстракорпоральных методов детокси-
кации). 

Группа 2 – 10 пациентов (использован стандартный протокол 
лечения с применением плазмафереза). 

Группа 3 – 49 пациентов (использован стандартный протокол 
лечения с использованием гемоперфузии через гемосорбент «Ово-
сорб».  

Группа 4 – 37 пациентов (использован стандартный пр)отокол 
лечения с применением гемоперфузии через гемосорбент «Ово-
сорб» с МОК).  

Группа 5 – 15 пациентов (использован стандартный протокол 
лечения с применением гемокарбоперфузии через угольный гемо-
сорбент «Симплекс-Ф»).  

Пациентам вышеуказанных групп проводили следующие ме-
роприятия экстракорпоральной детоксикации. 

Методика проведения плазмафереза / плазмафильтрации у 
пациентов с сепсисом. Перед началом проведения процедуры 
пунктировали и катетеризировали две вены: центральную и пери-
ферическую. Подключение экстракорпорального контура осу-
ществлялось нами с соблюдением правил асептики и антисептики. 
Плазмаферез проводили с помощью аппарата ASTEC 204 (Фрезе-
ниус, Германия). Гепаринизация контура составляла 25000 ЕД. 
Объем удаляемой плазмы – 2500±150 мл. Плазмафильтрацию про-
водили с помощью роликового насоса ВР-742 (Фрезениус, Герма-
ния) через капиллярный плазмафильтр Plasmaflux (Фрезениус, 
Гермния). Замещение эксфузируемого объема плазмы проводилось 
коллоидно-кристаллоидными растворами, препаратами альбумина 
и свежезамороженной плазмой в соответствии с плазмоэксфузией. 
Среднее количество процедур составило от 2 до 5.  

Методика проведения антипротеиназной биоспецифиче-
ской гемоперфузии через гемосорбент «Овосорб» у пациентов с 
сепсисом. Перед началом проведения ГП через «Овосорб» пункти-
ровали и катетеризировали одну из центральных вен. До начала 
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процедуры внутривенно вводили 5000 ЕД гепарина. Подключение 
экстракорпорального контура осуществлялось с соблюдением пра-
вил асептики и антисептики. Перед гемоперфузией массообменни-
ки промывали пятикратным объемом стерильного 0,9% раствора 
NaCl «на слив». После этого осуществляли забор крови из вены в 
кровопроводящую магистраль для гемоперфузии МКА  
0/330-МКВ01 (РБ) однократного применения с помощью роликово-
го насоса ВР-742 (Фрезениус, Германия). Кровь проходила через 
колонку с сорбентом «Овосорб» (РБ), после чего возвращалась в 
предварительно катетеризированную периферическую вену. Ско-
рость перфузии крови по магистрали составляла 80-90 мл/мин. 
Процедура продолжалась 60 минут. Количество сеансов за время 
лечения составило от 3 до 9. 

Методика проведения гемокарбоперфузии через угольный 
гемосорбент «Симплекс-Ф» у пациентов с сепсисом. Перед нача-
лом проведения гемоперфузии пунктировали и катетеризировали 
одну из центральных вен. До начала процедуры внутривенно вво-
дили 5000 ЕД гепарина. Подключение экстракорпорального конту-
ра осуществлялось с соблюдением правил асептики и антисептики. 
Перед гемоперфузией массообменники промывали пятикратным 
объемом стерильного 0,9% раствора NaCl «на слив». После этого 
осуществляли забор крови из вены в кровопроводящую магистраль 
для гемоперфузии МКА 0/330-МКВ01 (РБ) однократного примене-
ния с помощью роликового насоса ВР-742 (Фрезениус, Германия). 
Кровь проходила через колонку с сорбентом «Симплекс-Ф» (РФ), 
после чего возвращалась в предварительно катетеризированную 
периферическую вену. Скорость перфузии крови по магистрали со-
ставляла 80-90 мл/мин. Процедура продолжалась 60 минут. Коли-
чество сеансов за время лечения – от 3 до 7. 

Методика проведения магнитной обработки крови у паци-
ентов с сепсисом. Воздействие МП на кровь осуществлялось с по-
мощью аппарата HemoSPOK  (ОДО «Магномед», Беларусь). Для 
осуществления процедуры в зазор излучателя индуктора аппарата 
МОК помещалась система экстракорпорального контура во время 
проведения одной из процедур экстракорпорального очищения 
крови: гемосорбции, плазмафереза, гемодиализа. Кровь обрабаты-
вали в момент ее циркуляции по системе. В это время на индуктор 
аппарата подавался пульсирующий ток с частотой 10 Гц. Каждый 
импульс характеризовался изменением тока по частоте от 60 до 
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200 Гц. Магнитная индукция  создаваемая аппаратом между полю-
сами индуктора  составляла 140 10 мТл. Процедура МОК продол-
жалась 30 минут и проводилась ежедневно. Общее количество се-
ансов МОК в течение одного курса составляло 5-6 процедур. 

Для изучения характера лечебного действия на пациентов ме-
тодов экстракорпоральной гемокоррекции либо интенсивной тера-
пии без применения ЭОК кровь забиралась путем однократной 
пункции из подкожных вен предплечья пластиковым шприцем. 
Этапы забора крови в группах соответствовали этапам исследова-
ния, описанным в каждой главе. 

Общий анализ крови исследовали на анализаторе АВХ 
«Micros» (Roche, France) реактивами фирмы P. Z. Cormay (Poland). 
Изучали следующие показатели: количество эритроцитов, уровень 
гемоглобина, MCV (mean corpuscular volume) – средний объем 
эритроцита, MCH (mean corpuscular hemoglobin) – среднее содер-
жание гемоглобина в эритроците, MCHC (mean corpuscular 
hemoglobin concentration) – средняя концентрация гемоглобина в 
эритроците.  

При изучении уровня эритроцитов на протяжении лечения па-
циентов разных групп в отделении анестезиологии-реанимации 
установлено, что  до лечения, т.е. в момент поступления пациентов 
в отделение, различий в уровне эритроцитов между группами не 
было (таблица 7.1). 

Таблица 7.1. ‒ Динамика изменения уровня эритроцитов у пациентов с 
сепсисом (M±m), 1012/л 

Этапы Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4 Группа 5 

До лечения 3,6±0,39 3,8±0,43 3,8±0,33 3,7±0,47 3,7±0,52 
После  
1-й процедуры  3,3±0,52 3,6±0,41 3,6±0,43 3,6±0,53 3,4±0,42 

Через сутки  
лечения  3,1±0,68 3,5±0,31 3,3±0,37 3,8±0,49 2,9±0,47 

После  
3-й процедуры 3,0±0,44 3,4±0,29 3,0±0,42 3,9±0,34 3,0±0,52 

После курса  
лечения  

2,8±0,33*+ 3,0±0,36*+ 2,9±0,37*+ 4,0±0,42 2,8±0,31*+ 

Примечания –  
1 – * – p<0,05 по отношению к началу лечения; 
2 – + – p<0,05 по отношению к аналогичному этапу лечения в группе 4   
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В 1, 2, 3 и 5 группах на фоне проведенной интенсивной тера-
пии после вего курса лечения имело место достоверное уменьше-
ние уровня эритроцитов: так, в группе 1 эта цифра с 3,6±0,39 
уменьшилась до 2,8±0,33·1012/л (p<0,05), во второй – с 3,8±0,43 до 
3,0±0,36·1012/л (p<0,05). У пациентов на фоне проведения антипроте-
иназной гемоперфузии эритроциты уменьшились с 3,8±0,33 до 
2,9±0,37·1012/л (p<0,05), а на фоне использования гемокарбоперфузии 
– с 3,7±0,52 до 2,8±0,31·1012/л (p<0,05). В группе же, в которой при-
менялось омагничивание крови в комбинации с антипротеиназной 
гемоперфузией, депрессии эритропоэза не отмечено, а напротив, 
наблюдалась тенденция к повышению эритроцитов с 3,7±0,47 на 
начальном этапе до 4,0±0,42·1012/л в конце лечения. Причем уста-
новлено  достоверное отличие уровня эритроцитов в группе 4 по 
отношению ко всем другим группам пациентов (p<0,05). 

Аналогичные изменения имели место и в уровне гемоглобина 
(таблица 7.2). Исходная концентрация гемоглобина у пациентов во 
всех группах достоверно не различалась между собой. При прове-
дении лишь медикаментозной интенсивной терапии без использо-
вания методов ЭОК происходило достоверное снижение уровня ге-
моглобина с 117±13 до 87±14,6 г/л (p<0,05). На фоне проведения 
плазмафереза уровень гемоглобина  также уменьшался со 118±17,1 
до 88±11,7 г/л (p<0,05). 

Таблица 7.2. ‒ Динамика изменения уровня гемоглобина у пациентов с 
сепсисом (M±m), г/л 

Этапы Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4 Группа 5 

До лечения 117±13,1 118±17,1 113±12,2 106±16,2 111±13,7 

После  
1-й процедуры  109±14,3 108±14,7 108±11,4 110±18,6 97±12,9 

Через сутки  
лечения  101±13,7 102±17,1 99±15,6 115±17,8 92±13,2 

После  
3-й процедуры 94±16,8 95±18,2 92±13,8 117±19,6 89±14,6 

После курса  
лечения  

87±14,6*+ 88±11,7*+ 89±9,7*+ 119±13,4 84±13,1*+ 

Примечания –  
1 – * – p<0,05 по отношению к началу лечения; 
2 – + – p<0,05 по отношению к аналогичному этапу лечения в группе 4   
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Аналогичные изменения имели место и в группах 3 и 5: так, в 
группе 3 концентрация гемоглобина уменьшилась с 113±12,2 до 
89±9,7 г/л (p<0,05), в группе 5 – с 111±13,7 до 84±13,1 г/л (p<0,05). 
Тенденция к повышению уровня гемоглобина на протяжении эта-
пов исследования также имела место в группе с использованием 
экстракорпоральной аутогемомагнитотерапии. Отсутствие прогрес-
сирования анемического синдрома может быть связано с возмож-
ным стабилизирующим воздействием переменного магнитного по-
ля на эритроцитарные мембраны, что может повысить ее рези-
стентность. 

7.2 Особенности магнитной обработки крови в коррекции 
эритропоэза и обмена железа при ХБП на додиализном этапе  

С целью раскрытия механизмов  эритропоэза нами проведено 
исследование в группе пациентов с хронической болезнью почек на 
додиализном периоде.   

Хорошо известно, что анемия является наиболее характерным 
и видимым проявлением ХБП [267]. Влияние анемии на сердечно-
сосудистую систему может быть опосредовано через тканевую ги-
поксию, симпатическую активацию, снижение почечного кровото-
ка, увеличение ОЦК и венозного возврата на фоне повышенной ре-
тенции натрия. Данные механизмы могут лежать в основе не только 
развития кардиальной дисфункции, но и  прогрессирования патоло-
гии почек. В целом ряде исследований установлено, что анемия за-
частую связана с прогрессированием ХБП, а ее коррекция позитив-
но влияет на функциональное состояние сердца и почек [259]. Ма-
лоизученные механизмы потенциального влияния анемии на про-
грессирование ХБП, вероятно, могут быть объяснены персистиро-
ванием гипоксии ткани почек за счёт снижения парциального 
напряжения кислорода и снижения кровотока в условиях сопут-
ствующей сердечной недостаточности. Поскольку мозговое веще-
ство почек весьма чувствительно к снижению концентрации кисло-
рода и изменениям локальной гемоциркуляции, то длительная ги-
поксемия на фоне анемии может приводить к прогрессированию 
тубулоинтерстициальных изменений, снижению СКФ и продукции 
эритропоэтина [314]. Уровень снижения секреции ЭПО у пациен-
тов с ХБП может широко варьировать. Иногда продукция ЭПО 
остаётся почти на оптимальном уровне, возможно, вследствие 
несоответствующей высокой секреции гормона патологически из-
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менёнными почками. Современная методика лечения нефрогенной 
анемии включает трансфузию эритроцитарной массы (в тяжёлых 
случаях), назначение препаратов железа и фолиевой кислоты, а 
также ЭПО-терапию. Последний метод является наиболее эффек-
тивным, но и самым дорогостоящим [314]. Исходя из этого, пред-
ставляется интересным изыскание альтернативных способов кор-
рекции анемии. В этой связи после полученных результатов в кор-
рекции анемии у пациентов с сепсисом нам представилось важным 
изучить воздействие магнитной обработки крови на обмен железа и 
эритропоэз у пациентов с хронической болезнью почек 4-й стадии 
(n=30). У пациентов с ХБП 4-й стадии магнитная обработка крови 
осуществлялась следующим образом: перед началом проведения 
сеанса катетеризировалась периферическая вена, после чего кровь 
самотеком забирали посредством инфузионно-трансфузионной си-
стемы во флакон с 2500 ЕД гепарина или в полимерный контейнер 
для заготовки крови (гемакон). Объем облучаемой крови составил 
6,0±0,2 мл/кг массы тела. Кровь обрабатывали в момент ее инфузии 
в венозное русло во время протекания по участку кровопроводящей 
магистрали, помещенной в зазор излучателя, генерирующего им-
пульсное переменное поле. Параметры магнитного поля, продол-
жительность сеанса и частота применения процедуры были те же, 
что и при ее использовании в комбинации с методами ЭОК. Оцени-
вали изучаемые параметры эритропоэза до и после лечения. 

Исследование общего анализа крови. Общий анализ крови 
исследовали на анализаторе АВХ «Micros» (Roche, France) реакти-
вами фирмы P. Z. Cormay (Poland). Изучали следующие показатели: 
количество эритроцитов, уровень гемоглобина, MCV (mean corpus-
cular volume) – средний объем эритроцита, MCH (mean corpuscular 
hemoglobin) – среднее содержание гемоглобина в эритроците, 
MCHC (mean corpuscular hemoglobin concentration) – средняя кон-
центрация гемоглобина в эритроците.  

Уровень сывороточного железа определяли биохимическим 
методом на аппарате «Architect®c8000 System» (USA) реактивами 
фирмы «Human» (Germany).  

Трансферрин исследовали реактивами фирмы «Abbot 
Laboratories» (USA) на аппарате «Architect®c8000 System» (USA) 
методом иммунотурбидиметрии.  
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Уровень ферритина определяли методом иммуноферментного 
поляризационного анализа на аппарате «Abbot Axsym® system» 
(USA) реактивами фирмы «Abbot Laboratories» (USA).   

Сывороточный эритропоэтин исследовали с помощью мето-
дики ИФА на анализаторе «Dialab®» (Austria), используя тест-
систему «EPO-ELISA» фирмы «DRG®» (USA).  

Уровень витамина В12 определяли методом иммунофермент-
ного поляризационного анализа на аппарате «Abbot Axsym® 
system» (USA) реактивами фирмы «Abbot Laboratories» (USA).   

Установлено, что у всех пациентов перед началом лечения 
имела место анемия, проявляющаяся сниженными цифрами эрит-
роцитов и гемоглобина, а также низкое содержание железа в крови 
и малые его запасы в организме, о чем свидетельствовали соответ-
ствующие значения ферритина и трансферрина крови (таблица 7.3).  

Таблица 7.3. ‒ Динамика изменения показателей эритропоэза и обмена же-
леза у пациентов с ХБП на додиализном этапе на фоне лечения МОК 
(M±m) (n=30) 

Показатель Доноры (n=10) До МОК После всех 
МОК 

Гемоглобин, г/л 143,2±9,1 98,0±3,2+ 106,0±3,0*,+ 

Эритроциты, 1012/л 4,91±0,14 3,33±0,12+ 3,59±0,13*,+ 

Железо, мкмоль/л 18,±2,8 10,65±1,27+ 16,83±3,17* 
Трансферрин, г/л 3,01±0,14 2,15±0,13+ 2,26±0,11+ 

Ферритин, нг/мл 188,3±14,7 60,5±9,1+ 80,1±7,2*,+ 

Эритропоэтин, мМЕ/мл 21,6±2,4 14,93±3,9+ 7,96±1,1*+ 

Витамин В12, пг/мл  714,5±267,7 612,4±297,9 622,8±289,9 

Примечания –  
1 – * – p<0,05 после процедур МОК в сравнении с исходным этапом; 
2 – + – p<0,05 после процедур МОК в сравнении c донорами 

На фоне проведенного традиционного лечения с включением 
МОК в течение 5 дней произошли значимые изменения в динамике 
лабораторных параметров, характеризующих эритропоэз и обмен 
железа при ХБП. 

Так, после курса МОК выявлено достоверное увеличение в 
крови пациентов уровня гемоглобина (с 98,0 до 106,0±3,0 г/л, 
p<0,05) и числа эритроцитов (с 3,33 до 3,59±0,13∙1012/л, p<0,05). Эта 
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позитивная динамика могла быть связана с воздействием перемен-
ного магнитного поля на обмен железа, что также нашло отражение 
в приведенных в таблице значениях. Так, уровень железа на фоне 
МОК увеличился с 10,65 до 16,83±3,17 мкмоль/л и эта динамика 
носила достоверный характер (p<0,05). Возможным механизмом 
объяснения такого явления может быть тот факт, что у недиализи-
руемых пациентов с ХБП имеет место повышенный запас железа в 
системе макрофагов-моноцитов [106]. А воздействие переменного 
магнитного поля может приводить к «экстракции» этого запаса из 
депо. На это может указывать и достоверное увеличение ферритина 
в плазме после процедур МОК – с 60,5 до 80,1±7,2 нг/мл, и такая 
динамика носила достоверный характер (p<0,05) в сравнении с ис-
ходным этапом исследования. Однако эта цифра даже после лече-
ния все же была значительно ниже показателей ферритина, изме-
ренных у доноров. Невозможность у пациентов с ХБП быстро мо-
билизовать железо из депо связана с блокадой системы макро-
фагов-моноцитов [214]. 

Данный эффект может быть нередко вызван повышенными 
уровнями циркулирующих цитокинов, которые способны индуци-
ровать макрофаги к большему захвату и удержанию железа. Можно 
предположить, что действие МОК обусловлено разблокировкой 
этого механизма и выходом железа из депо. Однако следует поду-
мать и о другой функции ферритина – функции маркера воспаления 
в организме, в связи с чем вряд ли можно объективно рассматри-
вать этот показатель для оценки резерва железа при ХБП – патоло-
гии, протекающей с так называемым ССВО. Исходно низкие цифры 
трансферрина у пациентов (2,15±0,13 г/л) по отношению к донорам 
(3,01±0,14 г/л) (p<0,05), являющегося основным транспортировщи-
ком железа в депо, в крови паицентов перед лечением характеризу-
ет снижение синтетических процессов в гепатоцитах, а также зна-
чительную потерю белка при нефротическом синдроме. Однако 
при проведении курса омагничивания крови не отмечено достовер-
ной разницы в повышении этого показателя в сравнении с исход-
ным этапом, – наблюдалась лишь тенденция в сторону увеличения 
трансферрина (2,26±0,11 г/л). При исходно низких уровнях эритро-
поэтина в крови (14,93±3,9 мМЕ/мл) в сравнении с донорами 
(21,6±2,4 мМЕ/мл, p<0,05) нами обнаружено достоверное снижение 
его концентрации после курса МОК (7,96±1,1, p<0,05). Таким обра-
зом, при использовании предлагаемого способа действительно про-
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исходит уменьшение показателя концентрации эндогенного 
эритропоэтина, что свидетельствует об увеличении его функцио-
нальной активности на фоне немедленного включения в процесс 
эритропоэза. Какие-либо различия в динамике витамина В12 на 
фоне лечения либо в сравнении с донорами отсутствовали. Таким 
образом, использование МОК в комплексном лечении нефрогенной 
анемии при ХБП на додиализном этапе, безусловно, показало свой 
значимый позитивный эффект.  

7.3 Влияние МОК на морфофункциональные свойства эритро-
цитов у пациентов с терминальной ХБП, получающих лечение 
путем программного гемодиализа 

Ввиду полученных позитивных эффектов на фоне МОК у па-
циентов с ХБП на додиализном этапе нами изучены эффекты маг-
нитной обработки крови у 130 пациентов, находящихся на хрони-
ческом программном гемодиализе. Основная группа включала 67 
пациентов. У пациентов этой группы во время кажого сеанса гемо-
диализа использовали методику МОК, в контрольной группе из 63 
пациентов эта методика не применялась. У пациентов с ХБП 4 ста-
дии магнитная обработка крови осуществлялась следующим обра-
зом. Перед началом проведения сеанса катетеризировалась перифе-
рическая вена, после чего кровь самотеком забирали посредством 
инфузионно-трансфузионной системы во флакон с 2500 ЕД гепари-
на или в полимерный контейнер для заготовки крови (гемакон). 
Объем облучаемой крови составил 6,0±0,2 мл/кг массы тела. Кровь 
обрабатывали в момент ее инфузии в венозное русло во время про-
текания по участку кровопроводящей магистрали, помещенной в 
зазор излучателя, генерирующего импульсное переменное поле. 
Параметры магнитного поля, продолжительность сеанса и частота 
применения процедуры были те же, что и при ее использовании в 
комбинации с методами ЭОК.  

Воздействие МП на кровь осуществлялось с помощью аппара-
та HemoSPOK  (ОДО «Магномед», Беларусь) по общепринятой 
методике. 

Методика проведения гемодиализа. Пациенты с ХБП V всех ис-
следуемых групп находились на ПГД, в рамках которого получали 
сеансы бикарбонатного ГД трижды в неделю на аппаратах «искус-
ственная почка» Fresenius 4008В и Frsenius 5008 «Фрезениус, Гер-
мания». В качестве сосудистого доступа использованы нативная 
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артерио-венозная фистула или сосудистый протез GorеTex . При 
проведении low-flux гемодиализа применяли полисульфоновые 
мембраны F6-F8 («Фребор», Германия), для выполнения hight-flux 
гемодиализа – мембраны FX50 («Фрезениус», Германия). Cкорость 
кровотока составила 260-300 мл/мин, скорость потока диализиру-
ющего раствора – 500 мл/мин, продолжительность сеанса ГД –  
240-270 мин., антикоагулянтная поддержка проводилась с помо-
щью нефракционированного гепарина (по 5-7,5 тысяч ЕД) или низ-
комолекулярного гепарина.  

Общий анализ крови исследовали на анализаторе АВХ 
«Micros» (Roche, France) реактивами фирмы P. Z. Cormay (Poland). 
Изучали следующие показатели: количество эритроцитов, уровень 
гемоглобина, MCV (mean corpuscular volume) – средний объем 
эритроцита, MCH (mean corpuscular hemoglobin) – среднее содер-
жание гемоглобина в эритроците, MCHC (mean corpuscular 
hemoglobin concentration) – средняя концентрация гемоглобина в 
эритроците.  

Уровень сывороточного железа определяли биохимическим 
методом на аппарате «Architect®c8000 System» (USA) реактивами 
фирмы «Human» (Germany).  

Оценивали изучаемые параметры эритропоэза до и после ле-
чения. В представленной ниже таблице 7.4 отражена зависимость 
количества эритроцитов и гемоглобина от вида лечения.  

При изучении уровня эритроцитов у пациентов основной и 
контрольной групп до лечения достоверно значимых различий не 
отмечено:  3,77 0,62×1012/л и 3,92 0,57×1012/л, соответственно 
(p=0,495). Анализ динамики содержания эритроцитов  показал, что 
у пациентов основной группы отмечалось статистически значимое 
повышение изучаемого показателя на этапах после проведения кур-
са МОК. 

Спустя 2 недели от начала лечения  магнитной обработкой 
крови уровень эритроцитов увеличился с 3,77 0,62 до 
3,95 0,59×1012/л (p=0,049; 95% ДИ: 0,07; 0,08). Пациенты же кон-
трольной группы имели тенденцию к динамическому снижению 
уровня эритроцитов с 3,92 0,57 до 3,85 0,58×1012/л (p=0,391). Та-
кая тенденция у пациентов, которым не проводилась МОК, могла 
бы быть объяснена как токсическим повреждением эритроцитар-
ных мембран, так и  дополнительным повреждением эритроцитов в 
контуре экстракорпорального кровообращения во время диализа.   
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Таблица 7.4. ‒ Динамика уровня эритроцитов и гемоглобина у пациентов, 
находящихся на ХГД, в процессе лечения с помощью МОК 

Показатель Этапы 
исследования 

Контрольная 
группа 

Основная 
Группа 

 Р  Р 

Эритроциты,   
1012/л  
(M±m) 

Исходный 3,92 0,57  3,77 0,62 0,495+ 

Через 2 недели 3,85 0,58 0,391* 3,95 0,59 0,049* 

Гемоглобин, 
г/л 
(M±m) 

Исходный 123,5 19,2  121,5 20,7 0,497+ 

Через   
2 недели 121,5 18,2 0,212* 125,4 17,2 0,010* 

Примечания–  
1 – * – уровень p по отношению к исходному этапу (критерий Вилкоксона); 
2 – + – уровень p по отношению к аналогичному этапу лечения группы Без МОК 
(критерий Манна-Уитни);  выделенный жирным шрифтом p – различие достоверно 

Это в свою очередь усугубляет нарушения кислородтранс-
портной функции эритроцитов, которая напрямую зависит от срод-
ства гемоглобина к кислороду и концентрации самого гемоглобина 
в крови. При уменьшении уровня  гемоглобина, для поддержания 
необходимой оксигенации тканей включается ряд механизмов си-
стемной компенсации: увеличение сердечного выброса, перерас-
пределение крови и т.д. Однако эти механизмы компенсации могут 
быть значимо угнетены у пациентов с терминальной ХБП, получа-
ющих лечение гемодиализом ввиду гиповолемии, сердечной недо-
статочности. Поэтому главным компонентом в поддержании адек-
ватной доставки кислорода тканям является гемический компонент 
– концентрация гемоглобина крови [44, 267].  

Достаточно схожие изменения с вариабельностью эритроци-
тов были зарегистрированы и при изучении концентрации гемо-
глобина в крови на фоне разных подходов к лечению. Между 
уровнем гемоглобина у пациентов основной и контрольной групп 
до лечения не имелось статистически значимых различий, кото-
рые составили 121,5 20,7 г/л в основной группе и 123,5 19,2 г/л – 
в контрольной (p=0,497). После включения в лечение программ-
ным гемодиализом курса магнитной обработки крови уровень ге-
моглобина увеличился со 121,5 20,7 г/л до 125,4 17,2 г/л и этот 
рост имел достоверный характер (p=0,010; 95% ДИ: 2,8; 4,2). В 
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контрольной группе регистрировалась отрицательная направлен-
ность динамики уровня гемоглобина в виде тенденции к сниже-
нию – с 123,5 19,2 г/л до 121,5 18,2 г/л (p=0,212).  

Помимо дефицита продукции эритропоэтина и подавления его 
активности на фоне эндогенной (уремической) интоксикации, раз-
витие анемии поддерживается персистирующим дефицитом железа, 
фолиевой кислоты и витамина В12, а также кровопотерями, связан-
ными с экстракорпоральной детоксикацией. Быстрое разрушение 
молодых эритроцитов при ХБП связано также с длительным мета-
болическим ацидозом, изменяющим осмотическую резистетность 
мембран клеток крови.  

Нами проанализированы и морфофункциональные свойства 
эритроцитов крови у пациентов с ХБП, находящихся на программ-
ном гемодиализе (таблица 7.5). У данных пациентов исследовали 
изучаемые параметры до лечения, затем спустя 5 процедур (2 неде-
ли), а также спустя 10 процедур (через 2 месяца) МОК.   

Установлено, что в группе пациентов, которым в лечение 
была включена магнитная обработка крови, имело место повы-
шение среднего объема эритроцитов (MCV) через 2 месяца от 
начала процедур с 85,8 5,9 до 92,0 5,1 фл (p=0,016). Это может 
указывать на повышение продолжительности жизни эритроцита и 
его устойчивости в условиях уремии. Цифры контрольной группы 
также отражали некоторую динамику в сторону увеличения MCV 
– с 85,6 до 90,8 6,1 фл., однако она не носила достоверный харак-
тер (р=0,0896). Среднее содержание гемоглобина в эритроците 
(MCH) не изменялось в обеих группах, на что указывают отсут-
ствие достоверных цифровых изменений (р=0,1673 в контрольной 
и р=0,1128 в основной группах). Средняя концентрация гемогло-
бина в эритроците (MCHC) имела статистически значимое 
уменьшение в основной группе – с 369,7 28,0 на исходном этапе 
до 339,8 20,9 г/л – спустя 2 месяца от начала лечения (р=0,019), 
что может указывать на более интенсивное обновление красного 
ростка костного мозга после применения сеансов МОК. Досто-
верных изменений MCHC в группе контрольных пациентов не 
зафиксировано (таблица 7.5).  
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Таблица 7.5. ‒ Динамика морфофункциональных свойств эритроцитов у 
пациентов, находящихся на ХГД, в процессе лечения с помощью МОК 

Показатель Этапы 
исследования 

Контрольная 
 группа 

Основная 
Группа 

 Р  Р 

MCV, фл,  
(M±m) 

Исходный 85,6 7,5  85,8 5,9  
Через 2 недели 86,4 7,2  86,3 5,8  
Через 2 месяца 90,8 6,1 0,0896* 92,0 5,1 0,016* 

MCH, пг  
(M±m) 

Исходный 31,2 2,8  31,7 2,7  
Через  2 недели 31,3 2,5  31,9 2,5  
Через 2 месяца 31,2 1,6 0,1673* 31,2 2,6 0,1128* 

MCHC, г/л 
(M±m) 

Исходный 365,5 33,4  369,7 28,0  
Через 2 недели 363,5 24,9  369,7 25,0  
Через 2 месяца 345,1 17,1 0,0933 339,8 20,9 0,019* 

Примечание – * – уровень p по отношению к исходному этапу в группе (критерий 
Вилкоксона) 

Исследование демонстрирует, что на фоне уремической ин-
токсикации имеет место явное изменение структуры мембран эрит-
роцитов с высокой вероятностью их разрушения. Можно предпо-
ложить, что воздействие переменного магнитного поля на кровь 
оказывает «эритропоэтинподобный» эффект за счет регуляции 
ионозависимых биохимических реакций на уровне эритроцитарных 
мембран, что повышает резистентность эритроцитов к повреждаю-
щему воздействию эндотоксикоза при циркуляции в экстракорпо-
ральном контуре после воздействия переменного МП и снижает ве-
роятность гемолиза. Еще одним возможным эффектом МОК может 
стать  усиление эритропоэза путем стимуляции внепочечного син-
теза эритропоэтина, вероятнее всего, в печени и костном мозге.   

Известно, что неадекватный гемодиализ при ХБП является ед-
ва ли не главным фактором рефрактерности к препаратам эритро-
поэтинового ряда. И повышение его адекватности за счет увеличе-
ния элиминации токсинов  снижает интоксикационную «нагрузку» 
на органы и системы, облегчая их функционирование. Подобную 
аналогию можно провести и между коррекцией анемии с помощью 
МОК в потенцировании детоксикационного эффекта гемодиализа. 
Приводя к усилению детоксикационного эффекта экстракорпо-
ральных процедур, МОК приводит к снижению «уремической» 
нагрузки на эритроцитарные мембраны и восстановлению уровней 
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гемоглобина. Подавление активности воспалительного процесса 
может вести и к повышению чувствительности к эритропоэтину.  

Хорошо известно, что главными причинами резистентности к 
эритропоэтину является наличие системной инфекции и дефицит 
железа. Утилизация железа значимо увеличивается на фоне лечения 
препаратами эритропоэтинов, однако не происходит увеличения 
всасывания железа в желудочно-кишечном тракте. Учитывая, что 
этот путь является главным в пополнении запасов в организме, об-
щий уровень железа в крови пациентов с ХБП почти всегда снижен. 
Нами изучена динамика уровня железа в крови пациентов с ХБП V 
стадии (n=127) на фоне лечения МОК (рисунок 7.1) до лечения, за-
тем спустя 5 процедур  (2 недели), а также спустя 10 процедур (че-
рез 2 месяца) МОК. Пациентов основной группы было 68, кон-
трольной – 59. На начальном этапе исследования в обеих группах 
уровнь железа достоверно не различался и составил 
16,4 7,3 мкмоль/л в основной группе и 16,4 7,9 мкмоль/л – в кон-
трольной (p=0,490). Динамика содержания железа в крови пациен-
тов в группе, где применили 5 сеансов МОК, демонстрирует стати-
стически значимый рост показателя после включения в терапию 
исследуемого метода с 16,4 7,3 до 18,1 7,1 мкмоль/л (p=0,001).   

Рисунок 7.1. ‒ Динамика изменения уровня сывороточного железа в крови па-
циентов с ХБП V стадии на ПГД на фоне МОК 

При проведении 10 сеансов (через 2 месяца) концентрация 
железа составила 18,71 6,19 мкмоль/л и была достоверно выше от-
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носительно исходного этапа исследования (p=0,003). В контроль-
ной же группе концентрация сывороточного железа через 2 недели 
наблюдения практически не изменилась относительно исходного 
этапа и составила 16,64 6,94 мкмоль/л (p=0,258). А спустя 2 месяца 
наблюдения, напротив, отмечалась тенденция к снижению изучае-
мого параметра до 14,36 6,89 мкмоль/л (p=0,131).  

7.4 Выводы по главе 7 

1. Использование медикаментозной интенсивной терапии изоли-
рованно либо в комплексе с методами экстракорпорального 
очищения крови не приводит к коррекции анемии, имеющей 
место у пациентов с сепсисом и прогрессирующей в процессе 
лечения. Включение в комплексную интенсивную терапию 
магнитной обработки крови способствует коррекции анемии 
ввиду повышения уровня эритроцитов и гемоглобина.  

2. Применение магнитной обработки крови у пациентов с ХБП 
на додиализном этапе ведет к увеличению уровня гемоглоби-
на и эритроцитов, что может быть вызвано усиленным влия-
нием переменного магнитного поля на обмен железа, уровень 
которого увеличивался синхронно с уровнем ферритина на 
фоне МОК. Вероятным механизмом этого явления может быть 
«экстракция» железа из депо системы макрофагов-моноцитов, 
которая при ХБП имеет резервный запас. В результате умень-
шается концентрация эндогенного эритропоэтина, что может 
указывать на увеличение его функциональной активности на 
фоне включения в процесс эритропоэза.  

3. Использование магнитной обработки крови у пациентов с ХБП, 
получающих лечение программным гемодиализом, ведет к уве-
личению числа эритроцитов и их среднего объема, уровня гемо-
глобина в крови и средней концентрации гемоглобина в эритро-
ците, а также коцентрации железа. Это может указывать на 
снижение активности системного воспаления, увеличение 
устойчивости эритроцитарных мембран к эндогенной интокси-
кации и экстракорпоральному контуру гемодиализа, а также по-
вышению чувствительности к эритропоэтину.  

4. Полученные результаты приоткрывают новые механизмы дей-
ствия МОК на гомеостаз и позволяют рекомендовать включе-
ние данного метода в комплексную терапию сепсиса. 
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Глава 8 

ДИНАМИКА ТРАНСПОРТНЫХ СВОЙСТВ АЛЬБУМИНА 
ПРИ ВОЗДЕЙСТВИИ ЭКСТРАКОРПОРАЛЬНЫХ МЕТОДОВ 

ДЕТОКСИКАЦИИ У ПАЦИЕНТОВ С СЕПСИСОМ  

Роль человеческого альбумина в физиологических и патофи-
зиологических процессах организма достаточно хорошо изучена 
физиологами и биохимиками. Известно, что молекула альбумина не 
только участвует в поддержании коллоидно-осмотического равно-
весия крови, но и принимает активное участие в связывании и 
транспортировке большого числа токсических субстанций [327]. 
Как первое, так и второе свойство альбумина представляет боль-
шой интерес в отношении  пациентов с сепсисом и синдромом эн-
догенной интоксикации, так как снижение функциональной актив-
ности этой молекулы может стать предпосылкой к замедлению 
элиминации токсических веществ, поддержанию эндогенной ин-
токсикации и негативному влиянию на их выживаемость. Возмож-
ность альбумина полноценно выполнять свои функции является 
важной составляющей гомеостаза при многих критических ситуа-
циях, в частности при сепсисе. Критическое состояние, в котором 
пребывает организм пациента, изменяет доступность его связыва-
ющих центров для низкомолекулярных лигандов. В этой связи 
определение вариабельности качественных свойств альбумина мо-
жет быть индикатором функционального состояния организма. 
Данные же некоторых литературных источников указывают на то, 
что физико-химические изменения сывороточного альбумина чело-
века (САЧ) более чувствительны к тяжести состояния пациента, 
чем количественные изменения протеина [14]. 

В данной главе исследуемые параметры были изучены в сле-
дующих группах пациентов:  

Группа 1 – 28 пациентов (использован стандартный протокол 
лечения без применения экстракорпоральных методов детоксика-
ции). 

Группа 2 – 10 пациентов (использован стандартный протокол 
лечения с применением плазмафереза).  

Группа 3 – 49 пациентов (использован стандартный протокол 
лечения с применением антипротеиназной гемоперфузии через 
«Овосорб»). 
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Группа 4 – 37 пациентов (использован стандартный протокол 
лечения с примененением антипротеиназной гемоперфузии через 
«Овосорб» в комбинации с магнитной обработкой крови). 

Группа 5 – 15 пациентов (использован стандартный протокол 
лечения с применением гемокарбоперфузии через гемосорбент 
«Симплекс-Ф»). 

Группа 6 – 10 пациентов (использован стандартный протокол 
лечения с примененением экстракорпоральной поддержки печени 
«Прометеус»). 

Группа 7 – 10 пациентов (использован стандартный протокол 
лечения с применением CVVHF/CVVHDF). 

Группа 8 – 10 пациентов (использован стандартный протокол 
лечения с примененением CVVHF/CVVHDF в комбинации с МОК). 

Методика проведения плазмафереза/плазмафильтрации у 
пациентов с сепсисом. Перед началом проведения процедуры 
пунктировали и катетеризировали две вены: центральную и пери-
ферическую. Подключение экстракорпорального контура осу-
ществлялось нами с соблюдением правил асептики и антисептики. 
Плазмаферез проводили с помощью аппарата ASTEC 204 (Фрезе-
ниус, Германия). Гепаринизация контура составляла 25000 ЕД. 
Объем удаляемой плазмы – 2500±150 мл. Плазмафильтрацию про-
водили с помощью роликового насоса ВР-742 (Фрезениус, Герма-
ния) через капиллярный плазмофильтр Plasmaflux (Фрезениус, 
Гермния). Замещение эксфузируемого объема плазмы выполнялось 
коллоидно-кристаллоидными растворами, препаратами альбумина 
и свежезамороженной плазмой в соответствии с плазмоэксфузией. 
Среднее количество процедур – от 2 до 5.  

Методика проведения антипротеиназной биоспецифиче-
ской гемоперфузии через гемосорбент «Овосорб» у пациентов с 
сепсисом. Перед началом проведения ГП через «Овосорб» пункти-
ровали и катетеризировали одну из центральных вен. До начала 
процедуры внутривенно вводили 5000 ЕД гепарина. Подключение 
экстракорпорального контура осуществлялось с соблюдением пра-
вил асептики и антисептики. Перед гемоперфузией массообменни-
ки промывали пятикратным объемом стерильного 0,9% раствора 
NaCl «на слив». После этого осуществляли забор крови из вены в 
кровопроводящую магистраль для гемоперфузии МКА 0/330-
МКВ01 (РБ) однократного применения с помощью роликового 
насоса ВР-742 (Фрезениус, Германия). Кровь проходила через ко-
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лонку с сорбентом «Овосорб» (РБ), после чего возвращалась в 
предварительно катетеризированную периферическую вену. Ско-
рость перфузии крови по магистрали составляла 80-90 мл/мин. 
Процедура продолжалась 60 минут. Количество сеансов за время 
лечения – от 3 до 9. 

Методика проведения гемокарбоперфузии через угольный 
гемосорбент «Симплекс-Ф» у пациентов с сепсисом. Перед нача-
лом проведения гемоперфузии пунктировали и катетеризировали 
одну из центральных вен. До начала процедуры внутривенно вво-
дили 5000 ЕД гепарина. Подключение экстракорпорального конту-
ра осуществлялось с соблюдением правил асептики и антисептики. 
Перед гемоперфузией массообменники промывали пятикратным 
объемом стерильного 0,9% раствора NaCl «на слив». После этого 
осуществляли забор крови из вены в кровопроводящую магистраль 
для гемоперфузии МКА 0/330-МКВ01 (РБ) однократного примене-
ния с помощью роликового насоса ВР-742 (Фрезениус, Германия). 
Кровь проходила через колонку с сорбентом «Симплекс-Ф» (РФ), 
после чего возвращалась в предварительно катетеризированную 
периферическую вену. Скорость перфузии крови по магистрали со-
ставляла 80-90 мл/мин. Процедура продолжалась 60 минут. Коли-
чество сеансов за время лечения – от 3 до 7. 

Методика проведения продленной вено-венозной гемо(-диа) 
фильтрации у пациентов с сепсисом. Процедура 
ПВВГФ/ПВВГДФ была выполнена всем пациентам на аппарате 
«Multifiltrat» (Фрезениус, Германия). Перед началом проведения 
гемоперфузии пунктировали и катетеризировали одну из централь-
ных вен, преимущественно бедренную, двухпросветным катетером 
для гемодиализа. До начала процедуры внутривенно вводили 
5000 ЕД гепарина. Подключение экстракорпорального контура 
осуществлялось с соблюдением правил асептики и антисептики. 
Скорость кровотока через двухпросветный венозный катетер со-
ставляла 200-250 мл/мин через гемофильтр AV600 (Фрезениус, 
Германия). Для замещения в качестве субституата и диализата ис-
пользовались стандартные бикарбонатные либо лактатные раство-
ры «MiltiBic 2-3 mmol/l potassium» или «MiltiLac 2-3 mmol/l» (Фре-
зениус, Германия). Объем замещаемого раствора субституата со-
ставлял 30-35 мл/кг/час, скорость потока диализата – 1500-
2000 мл/час. В качестве антикоагулянта использовалась постоянная 
инфузия гепарина в дозе, достигающей повышения АЧТВ в 2 раза. 
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Длительность процедуры – 1-5 суток. Число сессий за время лече-
ния – от 1 до 5. 

Методика проведения экстракорпоральной поддержки пе-
чени. Процедура экстракорпоральной поддержки печени была вы-
полнена всем пациентам на аппарате «Prometheus» (Фрезениус, 
Германия). Перед началом проведения гемоперфузии пунктировали 
и катетеризировали одну из центральных вен, преимущественно 
бедренную, двухпросветным катетером для гемодиализа. До начала 
процедуры внутривенно вводили 5000 ЕД гепарина. Подключение 
экстракорпорального контура осуществлялось с соблюдением пра-
вил асептики и антисептики. Скорость кровотока через двухпро-
светный венозный катетер – 200-220 мл/мин, скорость тока плазмы 
– 250 мл/мин, скорость тока диализата – 300 мл/мин. Альбумин из 
крови отделяли с помощью фильтра «Albuflow» (Фрезениус, Гер-
мания). Перфузию альбумина осуществляли через адсорберы «Pro-
meth 1» и «Prometh 2» (Фрезениус, Германия). Элиминацию «уре-
мических токсинов», коррекцию электролитного и гидробаланса, а 
также рН проводили посредством гемофильтра AV600 (Фрезениус, 
Германия). В качестве антикоагулянта использовалась постоянная 
инфузия гепарина в дозе, достигающей повышения АЧТВ в 2 раза. 
Длительность процедуры – 6-9 часов. Число сессий за время лече-
ния – от 1 до 3. 

Методика проведения магнитной обработки крови у паци-
ентов с сепсисом. Воздействие МП на кровь осуществлялось с по-
мощью аппарата HemoSPOK  (ОДО «Магномед», Беларусь). Для 
осуществления процедуры в зазор излучателя индуктора аппарата 
МОК помещалась система экстракорпорального контура во время 
проведения одной из процедур экстракорпорального очищения 
крови. Кровь обрабатывали в момент ее циркуляции по системе. В 
это время на индуктор аппарата подавался пульсирующий ток с ча-
стотой 10 Гц. Каждый импульс характеризовался изменением тока 
по частоте от 60 до 200 Гц. Магнитная индукция  создаваемая ап-
паратом между полюсами индуктора  составляла 140 10 мТл. Про-
цедура МОК продолжалась 30 минут и проводилась ежедневно. 
Общее количество сеансов МОК в течение одного курса – 5-6 про-
цедур. 

Для изучения характера лечебного действия на пациентов ме-
тодов экстракорпоральной гемокоррекции либо интенсивной тера-
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пии без применения ЭОК кровь забиралась путем однократной 
пункции из подкожных вен предплечья пластиковым шприцем.  

Определение связывающей способности альбумина. Связы-
вающую способность альбумина изучали способом определения 
эндогенной интоксикации с использованием тиазолидина [49]. 
Принцип метода основан на том, что увеличение концентрации ме-
таболитов и токсинов при патологических состояниях, а также 
наблюдаемая при этих состояниях ковалентная модификация 
функциональных групп белка приводит к нарушению связывания 
тиазолидина. При смешивании плазмы крови с тиазолидином по-
следний, связываясь с сывороточным альбумином, находящимся в 
плазме, образует продукт, имеющий желтую окраску. Окраска про-
является практически мгновенно. Нами определялась оптическая 
плотность смеси плазмы крови с водным раствором тиазолидина, 
находящейся в первой пробирке, в единицах оптической плотности 
(Д) на длине волны 425 нм. В качестве кюветы сравнения исполь-
зовали раствор плазмы, разбавленной водой. Оптическую плот-
ность разбавленной водой плазмы крови, находящейся во второй 
пробирке, дополнительно измеряли на длине волны 280 нм, так как 
оптическая плотность (Д280) на длине волны 280 нм пропорцио-
нальна концентрации белков плазмы, в том числе и главного по ве-
су белка плазмы – сывороточного альбумина. Количественную 
оценку интенсивности поглощения тиазолидина с образованием 
продукта желтой окраски выражали в условных единицах отноше-
ния Д425/Д280. При сопоставлении с таким же значением (в услов-
ных единицах) отношением Д425/Д280 для здоровых доноров и 
определяли степень эндогенной интоксикации (в процентах).   

Клиническую оценку состояния пациентов проводили инте-
грально, с помощью комплекса параметров (выражающихся в бал-
лах) по шкалам: APACHE II и SOFA. 

Прежде чем исследовать функциональные характеристики 
альбумина, нам представилось важным изучить вариабельность 
общей концентрации белка в крови пациентов с сепсисом на фоне 
разных методов ЭОК. 

Динамика изменения концентарции общего белка у пацицен-
тов с сепсисом в группах 1-4 представлена в таблице 8.1. Из табли-
цы видно, что уровень общего белка до лечения не различался 
между группами. 
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Таблица 8.1. ‒ Динамика изменения концентрации общего белка у пациен-
тов c сепсисом групп 1-4 (Ме (25; 75 процентили) г/л) 

Этапы  
исследования Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4 

До лечения 64,2 
(59,0; 67,0) 

57,0 
(49,0; 61,0) 

62,0 
(57,0; 71,0) 

61,2 
(55,0; 64,0) 

Р   0,51432 
После 1-й 
процедуры   49,0 

(43,0; 52,0) 
59,0 

(53,0; 64,0) 
55,7 

(52,0; 63,0) 

P  0,004* 0,440* 0,500* 

0,57123** 
Через сутки 
лечения 

65,0 
(60,0; 68,0) 

49,7 
(44,0; 53,0) 

57,7 
(53,0; 60,0) 

56,3 
(53,1; 65,0) 

P 0,950* 0,005* 0,350* 0,300* 

0,7214** 
После 3-й 
процедуры  49,3 

(45,0; 52,7) 
57,7 

(53,0; 60,0) 
55,2 

(53,0; 60,9) 

P  0,005* 0,350* 0,500* 

0,1702** 
После курса 
лечения  

65,0 
(59,0; 67,0) 

50,0 
(45,0; 53,0) 

58,0 
(55,0; 61,0) 

59,7 
(54,0; 63,0) 

P 0,720* 0,004* 0,400* 0,500* 

0,5312** 
Примечания –  

1 – * –  уровень p по отношению к началу лечения (критерий Вилкоксона); 
2 – ** – уровень p по отношению к аналогичному этапу лечения группы 3 (критерий   

Манна-Уитни); выделенный жирным шрифтом p – различие достоверно 

В таблице 8.2 представлены результаты динамики концентра-
ции общего белка в группах 5-8. 

Как и в группе с плазмаферезом, в  группе 5 пациентов, где в 
комплексное лечение была включена гемокарбоперфузия, набюда-
лась схожая динамика в снижении концентрации общего белка. 
Так, при исходной концентрации 58,2 (54,3; 60,1) г/л после первой 
процедуры его уровень уменьшился до 55,7 (54,1; 59,3) г/л 
(р=0,03114), а после суток интенсивной терапии – до 54,6 (53,5; 
57,6) г/л (р=0,01630). 
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Таблица 8.2. ‒ Динамика изменения концентрации общего белка у пациен-
тов c сепсисом групп 5-8 (Ме (25; 75 процентили) г/л) 

Этапы 
Исследования Группа 5 Группа 6 Группа 7 Группа 8 

До лечения 58,2 
(54,3; 60,1) 

59,1 
(54,8; 61,3) 

58,8 
(56,2; 60,3) 

60,2 
(56,3; 62,9) 

Р    0,57324* 
0,57812** 

После  
1-й процедуры  

55,7 
(54,1; 59,3) 

58,1 
(56,1; 62,3) 

60,3 
(58,4; 61,7) 

61,7 
(57,3; 65,2) 

P 0,03114* 0,1615* 0,1163* 0,2316* 
0,3114** 

Через сутки  
лечения 

54,6 
(53,5; 57,6) 

59,3 
(57,1; 63,1) 

61,3 
(58,3; 63,7) 

61,8 
(55,3; 64,1) 

P 0,01630* 0,2614* 0,3214* 0,71143* 
0,68143** 

После  
3-й процедур 

56,8 
(51,9; 62,2) 

60,3 
(58,0; 63,3) 

60,2 
(57,4; 62,1) 

62,0 
(57,3; 67,1) 

P 0,5204* 0,5812* 0,53172* 0,51137* 
0,11432** 

После  
курса лечения  

55,4 
(50,4; 59,3) 

58,3 
(56,2; 61,9) 

59,1 
(57,3; 61,7) 

59,7 
(54,8; 63,9) 

P 0,0102* 0,7124* 0,6813* 0,48136* 
0,581234** 

Примечания – 
1 – * – уровень p по отношению к началу лечения (критерий Вилкоксона); 
2 – ** – уровень p по отношению к аналогичному этапу лечения в группе 7 (кри-
терий Манна-Уитни);  выделенный жирным шрифтом p – различие достоверно 

После трех процедур гемокарбоперфузии концентрация белка 
вновь увеличилась и не имела достоверного отличия от исходного 
этапа (56,8 (51,9; 62,2) г/л, р=0,5204). После курса лечения уровень 
общего белка оставался на уровне 55,4 (50,4; 59,3) г/л, что было до-
ствоверно ниже в сравнении с этапом «до лечения» (р=0,0102). Как 
видно из таблицы, уровень изучаемого показателя в группах 6, 7 и 8 
не имел достоверных различий в процессе интенсивной терапии. 
Молекула САЧ может изменять свою третичную и четвертичную 
структуру. Благодаря этому меняется активность центров связыва-
ния и функциональная активность [14].  
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Как упоминалось выше, альбумин наряду с основной своей  
функцией – поддержание онкотического давления – выполняет еще 
одну – транспорт веществ. Молекула альбумина может фиксиро-
вать на себе разные вещества, которые подвержены транспорту и 
обезвреживанию в печени [14]. Под влиянием эндо- и экзотоксико-
за при сепсисе значительно изменяется связывающая способность 
сывороточного альбумина человека, доступность его связывающих 
центров низкомолекулярным лигандам [156, 230]. 

В этой связи нами проанализирована динамика данного пока-
зателя у пациентов, подвергнутых разным видам интенсивной те-
рапии. Предварительно у 28 здоровых доноров была изучена связы-
вающая способность альбумина, которую для дальнейшего сравне-
ния приняли за 100%. Во всех группах у пациентов с сепсисом (1-8) 
наблюдается достоверное снижение связывающей способности 
альбумина при поступлении по сравнению со здоровыми донорами 
(р<0,05, критерий Манна-Уитни).  

Связывающая способность альбумина в группах 1-4 представ-
лена в таблице 8.3.  

Выявлено, что в группе, где методы ЭОК не применялись 
(группа 1) при исходном уровне ССА 68,3 (47,8; 74,0)% была от-
мечена  явная тенденция к уменьшению этого показателя через 
сутки лечения до 45,3 (37,8; 55,0)%, р=0,078. После курса консер-
вативной терапии без использования методов ЭОК ССА досто-
верно уменьшилась относительно исходного этапа – до 38,0 (33,0; 
44,7)%, р=0,04, что указывает на ухудшение транспортно-
детоксикационных характеристик альбумина. В группе 2, в кото-
рой был применен плазмаферез, при исходно крайне низкой ССА 
(15,5 (14,2; 17,8)% в сравнении с группой 1 (р=0,00114) после 
первой процедуры связывающая способность альбумина возросла 
до 42,0 (40,3; 46,7)%, р=0,0215, а спустя сутки лечения вновь 
уменьшилась до 33,5 (33,1; 35,6)%, р=0,0270. После всего курса 
лечения включением ПФ ССА составила 43,1 (41,4; 49,0)%, что 
достоверно выше в сравнении с этапом до лечения (р=0,0220), 
однако не имело достоверного отличия от аналогичного периода 
группы 1 (р=0,4450). 
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Таблица 8.3. ‒ Днамика вариабельности связываиющей способности аль-
бумина у пациентов c сепсисом групп 1-4 (Ме (25; 75 процентили)), % 

Этапы 
Исследования Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4 

До лечения 68,3 
(47,8; 74,0) 

15,5 
(14,2; 17,8) 

54,5 
(42,3; 77,1) 

56,1 
(47,3; 79,0) 

P  0,00114** 0,2580** 0,3500** 
 После 1-й 
процедуры   

 42,0 
(40,3; 46,7) 

70,0 
(58,7; 83,7) 

71,2 
(60,0; 85,0) 

P  0,0215* 0,0179* 0,0200* 

0,34172+ 
Через сутки  
лечения  

45,3 
(37,8; 55,0) 

33,5 
(33,1; 35,6) 

66,5 
(62,4; 97,2) 

69,1 
(65,0; 95,2) 

P 0,078* 0,0270* 

0,02413**   
0,0350* 

0,01714**   
0,0400* 

   0,0217+ 
После 3-й  
процедуры 

  72,5 
(65,4; 93,0) 

74,7 
(64,0; 92,0) 

P   0,0350* 0,0400* 

0,11462+ 
После курса 
лечения 

38,0 
(33,0; 44,7) 

43,1 
(41,4; 49,0) 

86,1 
(75,4; 87,2) 

89,5 
(78,4; 95,3) 

P 0,0400* 0,0220* 
  0,4450** 

0,0117* 
   0,0001** 

0,0110* 
   0,02916+ 

Примечания – 
1 – * – уровень p по отношению к началу лечения (критерий Вилкоксона); 
2 – ** – уровень p по отношению к аналогичному этапу лечения группы 1  
(критерий Манна-Уитни);   
3 – + – уровень p по отношению к аналогичному этапу лечения группы  
3 (критерий Манна-Уитни); выделенный жирным шрифтом p – различие достоверно 
Анализируя группы пациентов, в которых использовалась ге-

моперфузия через «Овосорб» изолированно (группа 3) либо в ком-
бинации с МОК (группа 4), выявлено, что исходные значения ССА 
не отличались от таковых в группе 1 ((54,5 (42,3; 77,1)%, р=0,2580 и 
56,1 (47,3; 79,0)%, р=0,3500, соответственно). Уже после первой 
процедуры в группах  3 и 4 имели место позитивные изменения. 
Так, в группе 3 сывороточная способность альбумина увеличилась 
до 70,0 (58,7; 83,7)%, р=0,0179, в группе 4 – до 71,2 (60,0; 85,0)%, 
р=0,0200. После третьей процедуры антипротеиназной гемоперфу-
зии имела место также позитивная динамика в повышении пара-
метра до 72,5 (65,4; 93,0)% в  группе 3 (р=0,0350) и до 74,7 
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(64,0;92,0) – в группе 4 (р=0,0400). Причем достоверных различий в 
рассматриваемых показателях между аналогичными этапами в этих 
группах не отмечено (р=0,11462). Продолжая повышаться и после 
курса лечения в этих же группах, показатель ССА достиг своего 
максимума как в группе 3 (86,1 (75,4;87,2)%, р=0,0117), так и в 
группе 4 (89,5 (78,4; 95,3)%, р=0,0110). При этом установлены до-
стоверные изменения – в гурппе, где в лечение была включена 
МОК, сывороточная способность альбумина достоверно выше в 
сравнении с аналогичным показателем в группе 3 (р=0,02916). Это 
указывало на то, что под влиянием магнитной обработки крови 
процесс очищения альбумина от разного рода токсинов происходил 
интенсивнее.   

Изучена динамика вариабельности ССА в группах 5 и 6 (рису-
нок 8.1). 

Рисунок 8.1. ‒ Динамика вариабельности связывающей способности альбуми-
на в процессе ЭОК в группах 5 и 6 у пациентов с сепсисом 

Установлено, что при исходном значении 37,2 (22.3; 57,1)% 
ССА в группе, где проводилась гемокарбоперфузия, не имела до-
стоверных различий как после первой процедуры (36,0 (20,7; 
54,1)%, р=0,1123) , так и через сутки интенсивной терапии (40,5 
(35,4; 54,3)%, р=0,9134). Отсутствие позитивной динамики имело 
место после третьей процедуры (р=0,7112), а также после всего 
курса лечения пациентов (р=0,5).   

В группе пациентов, которым была проведена экстракорпо-
ральная поддержка печени, связывающая способность альбумина 
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уже после первого сеанса увеличилась с 31,5 (19,0; 44,0) до 62,3 
(47,2; 82,3)% (р=0,0002), что привело к улучшению функциони-
рования молекулы альбумина и готовности вновь связывать ток-
сины. При сравнении этого показателя с аналогичным показате-
лем в таком же периоде группы 5 также выявлены достоверные 
различия в пользу группы 6 (р=0,012). Спустя сутки лечения ис-
следуемый параметр продолжал увеличиваться и достиг значения 
82,1 (62,3; 97,5)% (р=0,0001), что также имело разницу с таким же 
этапом группы 5 (Mann – Whitney U-Test, р=0,003).  После третье-
го сеанса гемоперфузии в системе «Prometheus» ССА оставалась 
достаточно высокой (77,18 (70,9; 81,2)%, р=0,0001) и также имела 
достоверное отличие от такого же периода исследования группы 
5 (Mann – Whitney U-Test, р=0,004). После всего курса лечения 
пациентов ССА в группе 6 имела значение 83,2 (73,4; 98,2)%, 
р=0,0001. Данный показатель  был выше практически в 2 раза на 
этапе «после курса лечения» в группе, где использовалась ге-
мокарбоперфузия через «Симплекс-Ф» (р=0,001). 

Динамика связывающей способности альбумина при прове-
дении продленных методов ПЗТ представлена на рисунке 8.2. 
Отмечено достоверное повышение ССА при проведении первой 
процедуры лечения как в  группе 7 (с 49,6 (42,5; 54,7) до 57,0 
(50,5; 57,3)%, р=0,04311), так и в группе 8 (с 43,5 (42,2; 46,0) до 
73,9 (71,2; 78,4)%, р=0,4). Однако в группе, где наряду с методами 
ПЗТ была использована МОК, этот показатель значимо выше 
(Mann – Whitney U-Test, р=0,01317).  Достоверное различие в 
группе 7 относительно исходного этапа имел показатель ССА и 
через сутки лечения (57,3 (50,5; 57,3)%, р=0,04103), и после тре-
тьей процедуры (57,4 (53,4;  61,5)%, р=0,04128).  При сочетании 
CVVHF  или CVVHDF с магнитной обоаботкой крови (группа 8) 
через сутки интенсивной терапии ССА имела значение 78,1 (77,6; 
79,5) %, р=0,04, что достоверно выше в сравнении с аналогичным 
этапом  группы 7 (р=0,03181). После третьей процедуры в этой же 
группе связывающая способность со значением 83,7 (79,8; 84,7)% 
имела достоверные различия в сравнении с этапом «до лечения» 
(р=0,04), а также была достоверно выше, чем на аналогичном эта-
пе лечения в группе 7 (Mann – Whitney U-Test, р=0,01159). 
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Рисунок 8.2. ‒ Динамика вариабельности связывающей способности альбуми-

на в процессе ЭОК в группах 7 и 8 у пациентов с сепсисом 

После курса лечения в группе 7 значение ССА составило 72,8 
(59,4; 80,0)% (р=0,01314 в сравнении с исходным этапом), а в груп-
пе 8 – 90,3 (84,3; 96,4)% (р=0,04). Этот показатель также показал 
достоверно более высокое значение при использовании МОК в 
сравнении с группой, где он не применен (Mann – Whitney U-Test, 
р=0,03814). Это может указывать на усиление детоксикационного 
эффекта продленных методов ПЗТ магнитной обработкой крови.  

Кроме того, нами проведена корреляция между шкалой 
APACHE II и ССА. Установлено, что предложенный метод изуче-
ния эндогенной интоксикации путем определения связывающей 
способности альбумина коррелирует с тяжестью состояния пациен-
тов с сепсисом по шкалам APACHE II и SOFA (таблицы 8.4 и 8.5).  

Таблица 8.4. ‒ Корреляция между шкалой APACHE II и динамикой связы-
вающей способности альбумина 

Сравниваемые параметры Коэффициент 
Spearman, R Р 

APACHE II и связывающая способность  
альбумина при поступлении пациентов -0,820 0,0000 

APACHE II и связывающая способность  
альбумина на 2-е сути лечения -0,900 0,0370 

APACHE II и связывающая способность  
альбумина после курса лечения -0,605 0,0480 
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Как видно из представленного материала, при поступлении, а 
также на вторые сутки лечения пациентов имеет место сильная об-
ратная корреляционная связь (коэффициент Spearman R=-0,82; R=-
0,9, соответственно, р<0,05) между шкалой APACHE II и связыва-
ющей способностью альбумина, что подтверждает возможность 
оценки тяжести состояния пациента при поступлении в отделение 
интенсивной терапии.  

Таблица 8.5 демонстрирует зависимость между шкалой SOFA 
и динакмикой связывающей способности альбумина. 

Таблица 8.5. ‒ Корреляция между шкалой SOFA и динамикой связываю-
щей способности альбумина 

Сравниваемые параметры Коэффициент 
Spearman, R Р 

SOFA и связывающая способность  
альбумина при поступлении пациентов -0,65 0,0010 

SOFA и связывающая способность  
альбумина на 2-е сути лечения -0,84 0,0001 

SOFA и связывающая способность  
альбумина после курса лечения -0,49 0,0010 

Представленные результаты указывают также на статистически 
достоверную обратную корреляционную связь на всех этапах ис-
следования между шкалой SOFA и связывающей способностью аль-
бумина (коэффициент Spearman R=-0,65; R=-0,84; R=-0,49, р<0,01).  

8.1 Выводы по главе 8 

1. Использование как консервативной интенсивной терапии без 
ЭОК, так и гемокарбоперфузии не приводит к улучшению 
транспортной способности альбумина в процессе лечения. 

2. Применение плазмафереза ведет к увеличению связывающих 
свойств альбумина, однако к полному функциональному вос-
становлению молекулы не приводит.  

3. Включение в комплексную интенсивную терапию сепсиса ан-
типротеиназной гемоперфузии, продленных методов ПЗТ, а 
также в комплексную интенсивную терапию печеночой недо-
статочности – экстракорпоральной поддержки печении с по-
мощью системы «Prometheus», позволяет удалять продукты, 
ухудшающие транспортные свойства альбумина, улучшить 
его связывающую способность уже после первой процедуры 
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детоксикации, что приобретает устойчивый характер на фоне 
последующих сеансов детоксикации. 

4. Применение манитной обработки крови в комбинации с анти-
протеиназой гемоперфузией и продленными методами ПЗТ 
(CVVHF/CVVHDF) ведет к повышению детоксикационных 
эффектов методов, что проявляется в достоверном увеличении 
связывающей способности альбумина на этапах лечения. 

5. Связывающая способность альбумина имеет сильную обрат-
ную взаимосвязь с тяжестью состояния при оценке по шкалам 
(APACHE II и SOFA), является важной мишенью в комплекс-
ной терапии сепсиса и может служить критерием оценки тя-
жести состояния у пациентов с сепсисом.  
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Глава 9 

ТРАНСПУЛЬМОНАЛЬНАЯ ТЕРМОДИЛЮЦИЯ И  
МАГНИТНАЯ ОБРАБОТКА КРОВИ В КОРРЕКЦИИ  

НАРУШЕНИЙ ГЕМОДИНАМИКИ ПРИ ПРОВЕДЕНИИ 
ПРОДЛЕННЫХ МЕТОДОВ ПОЧЕЧНО-ЗАМЕСТИТЕЛЬНОЙ 

ТЕРАПИИ ПРИ СЕПСИСЕ С ПОЛИОРГАННОЙ  
ДИСФУНКЦИЕЙ  

9.1 Изменения системной гемодинамики при проведении про-
дленной вено-венозной гемофильтрации и гемодиафильтрации 

Нарушения гемодинамики при сепсисе имеют место в боль-
шинстве случаев его тяжелого течения. Известно, что на ранней 
стадии сепсиса (менее 6 часов от начала заболевания) может быть 
выявлена гиподинамия, проявляющаяся снижением сердечного вы-
броса (СВ) на фоне относительной или абсолютной гиповолемии, 
лактат-ацидоза и уменьшения венозной сатурации [25]. По мере 
компенсации гиповолемии быстро развивается гипердинамия кро-
вообращения, выражающаяся в росте СВ на фоне резкого снижения 
ОПСС. Этот типичный гемодинамический профиль, как правило, 
сохраняется вплоть до разрешения сепсиса или смерти пациента 
[178]. Когда избыточный уровень эндотоксина, цитокинов, эйко-
саноидов и прочих агрессивных медиаторов воспаления достигает 
своих пиковых концентрации,   это приводит к поражению органов 
и систем организма и проявляется развернутой клиникой полиорга-
ной дисфункции, лечение в таком случае сопровождается включе-
нием в комплекс мероприятий интенсивной терапии продленных 
методов почечно-заместительной терапии (ПЗТ) [112, 151, 233]. 
Методиками с наибольшей доказательной базой эффективности яв-
ляются продленная вено-венозная гемофильтрация 
(ПВВГФ/CVVHF) и продленная вено-венозная гемодиафильтрация 
(ПВВГДФ/CVVHDF) [112, 178]. Использование больших объемов 
субституата при таких процедурах, исходная гемодинамическая не-
стабильность пациента, а также необходимость ультрафильтрации, 
а порой и высокообъемной, создают предпосылки к декомпенсации 
кровообращения во время сессий ПЗТ, длительность которых до-
стигает нескольких суток и требует непрерывного мониторинга 
гидробаланса. Многие годы для оценки преднагрузки и волемии 
использовали измерение центрального венозного давления (ЦВД), 
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которое отражает способность сердца «принять» данный объем 
крови и соотносится с давлением заполнения левого желудочка. 
Однако, несмотря на большую популярность данного показателя у 
многих клиницистов, ЦВД является и объектом критики ввиду то-
го, что определяется соответствием клапанного аппарата маги-
стральных вен и сердца, а также давлением в легочной артерии и 
комплайнсом правого желудочка, а сочетание этого разнообразия 
факторов ограничивают попытки адекватной интерпретации значе-
ний ЦВД [167]. Зачастую ЦВД снижается при гиперволемии на 
фоне высокой производительности сердца (гипердинамия) и, 
напротив, повышенное значение ЦВД может быть зарегистрирова-
но при истинной объемной перегрузке или при нормоволемии на 
фоне резкого снижения функции сердца или легочной гипертензии. 
Поэтому поиск новых методов мониторинга для объективизации 
оценки гемодинамических изменений таких процедур является ак-
туальным. Одну из ключевых позиций в этом звене занимает мето-
дика транспульмональной дилюции термального индикатора, полу-
чившая воплощение в технологии PiCCO (Pulse index Contour 
Cardiac Output) («Pulsion», Germany) [233, 269]. Техника транс-
пульмонального разведения индикатора основана на положении, 
что введенный в центральную вену термоиндикатор пройдет с кро-
вотоком путь от правого предсердия до термодатчика фиброопти-
ческого катетера, расположенного в бедренной или лучевой арте-
рии. Это позволяет построить кривую термодилюции и рассчитать 
сердечный выброс. Однако измерения могут быть затруднены в 
условиях внутриаортальной баллонной контрпульсации и невоз-
можны при искусственном кровообращении [69]. 

Оценка центральных объемов крови была бы не полной, если 
не принять во внимание утечку жидкости за пределы внутрисосу-
дистого сектора. Вклад «капиллярной утечки» в патогенез критиче-
ских нарушений может быть сопоставим по своей значимости с 
первичными гемодинамическими нарушениями. В этом случае по-
пытки увеличить ОЦК не приведут к росту СВ. Всего лишь кратко-
временная гемодинамическая стабилизация будет достигнута ценой 
интерстициального отека тканей с углублением органной дисфунк-
ции [210]. Поэтому измерение показателя внесосудистой воды лег-
ких может быть признано важным компонентом волюметрического 
мониторинга, отражающим интегральный баланс жидкости на гра-
нице внутри- и внесосудистого пространства организма [169].    
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Исследование гемодинамики с помощью инвазивных и неин-
вазивных методик проведена у 18 пациентов с сепсисом разной 
этиологии и синдромом полиорганной дисфункции во время 36 
сессий продленных методов ПЗТ  (14 – CVVHF и 22 – CVVHDF). 
Пациенты были разделены на 2 группы. В   группу 1 вошли паци-
енты, которым измерение параметров гемодинамики и гидробалан-
са проводилось путем неинвазивного измерения среднего АД 
(САД) и ЦВД. В  группе 2 измерение исследуемых параметров про-
водилось   инвазивно с помощью аппарата PiCCO (Pulsion, 
Germany) в течение всей процедуры CVVHF/CVVHDF каждые 4-6 
часов.  

Методика проведения продленной вено-венозной гемо(-
диа) фильтрации у пациентов с сепсисом. Процедура 
ПВВГФ/ПВВГДФ была выполнена всем пациентам на аппарате 
«Multifiltrat» (Фрезениус, Германия). Перед началом проведения 
гемоперфузии пунктировали и катетеризировали одну из цен-
тральных вен, преимущественно бедренную, двухпросветным ка-
тетером для гемодиализа. До начала процедуры внутривенно вво-
дили 5000 ЕД гепарина. Подключение экстракорпорального кон-
тура осуществлялось с соблюдением правил асептики и антисеп-
тики. Скорость кровотока через двухпросветный венозный кате-
тер составляла 200-250 мл/мин через гемофильтр AV600 (Фрезе-
ниус, Германия). Для замещения в качестве субституата и диали-
зата использовались стандартные бикарбонатные либо лактатные 
растворы «MiltiBic 2-3 mmol/l potassium» или «MiltiLac 2-
3 mmol/l» (Фрезениус, Германия). Объем замещаемого раствора 
субституата составил 30-35 мл/кг/час, скорость потока диализата 
– 1500-2000 мл/час. В качестве антикоагулянта использовалась 
постоянная инфузия гепарина в дозе, достигающей повышения 
АЧТВ в 2 раза. Длительность процедуры – 1-5 суток. Число сес-
сий за время лечения – от 1 до 5. 

Методика проведения магнитной обработки крови у па-
циентов с сепсисом. Воздействие МП на кровь осуществлялось с 
помощью аппарата HemoSPOK  (ОДО «Магномед», Беларусь). 
Все манипуляции с проведением процедур МОК велись с соблю-
дением правил асептики и антисептики. Для  выполнения проце-
дуры в зазор излучателя индуктора аппарата МОК помещалась 
система экстракорпорального контура во время проведения гемо- 
(диа-) фильтрации. Кровь обрабатывали в момент ее циркуляции 

ЧТ
сий засий з

Ме
иентиен

нн
В в 2 рВ в 2 р
а времяа врем
ет

00 00 
ная инфная инф

разараз

ез
состсостаавв
мл/часмл/ча
фуф

ic
зениус, ениус
вил вил 

стантан
22--3 3
, Г, Г

амещеамещ
андартндар

черезчерез
л/мин чемин ч
щениящения

дениемением
ез двухпез дву

ерез ере

а прпр
ение экение эк
м прам п

ерири
реннуюренную
роцедурроцедур
ксткс

ациенаци
ед началоед н

овали овал

сом.сом.
нтам нантам н
лом прлом

енозной еноз
ПроП

((PulPul
каждые 4каждые 4

й гей г

АД АД
ов пров про-о-
ulsionion, , 

4-66



141 

по системе. В это время на индуктор аппарата подавался пульси-
рующий ток с частотой 10 Гц. Каждый импульс характеризовался 
изменением тока по частоте от 60 до 200 Гц. Магнитная индук-
ция  создаваемая аппаратом между полюсами индуктора  состав-
ляла 140 10 мТл. Процедура МОК продолжалась 30 мин. и про-
водилась ежедневно. Общее количество сеансов МОК в течение 
одного курса – 5-6 процедур.   

Методика проведения мониторинга гемодинамики и гид-
робаланса PiCCO. Измерение параметров гемодинамики и гид-
робаланса – (среднее артериальное давление (САД), центральное 
венозное давление (ЦВД), глобальный конечно-диастолический 
объем (GEDI), внесосудистая вода в легких (ELWI), сердечный ин-
декс (CИ) – проводилось в 15 случаях инвазивно с помощью аппа-
рата PiCCO (Pulsion, Germany) в течение всей процедуры ПВВГДФ 
каждые 4-6 часов. Для выполнения PiCCO мониторинга использо-
вались стандартные одноразовые наборы, а также во всех случаях 
была пунктирована и катетеризирована arteria femoralis. В 21 случае 
оценка гемодинамики и гидробаланса велась путем неинвазивного 
измерения среднего АД (САД) и ЦВД с помощью монитора паци-
ента «Philips IntelliVue MP40/50» (Германия). Используемое в ис-
следовании диагностическое и лечебное оборудование зарегистри-
ровано в РБ для клинического применения и соответствуют стан-
дартным протоколам.   

В результате анализа полученных результатов установлено, 
что критическим периодом функционирования гемодинамики в 
процессе проведения сессий продленных методов ПЗТ был 4-6-й 
час от начала проведения процедуры. Это наиболее наглядно про-
демонстрировано в группе пациентов, которым не проводился мо-
ниторинг PiCCO, а использовалось неинвазивное измерение АД с 
помощью прикроватного монитора (таблица 9.1). В этот период 
среднее АД достоверно уменьшилось с 85,38 (79,0; 92,0) до 56,95 
(49,0; 65,0) мм рт. ст. Резкие изменения данного  показателя могут 
указывать на возможную неэффективность системного кровообра-
щения. 

Хотя не существует порога САД, указывающего на адекват-
ность тканевой перфузии, ряд протоколов, в том числе Surviving 
Sepsis Campaign 2008, рекомендуют поддерживать среднее АД на 
уровне выше 65 мм рт. ст. [107]. 
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Таблица 9.1. ‒ Динамика изменения среднего артериального давления 
(САД) во время проведения длительных методик ПЗТ 

Изучаемый показатель САД,  мм рт. ст. 
(Me 25; 75) Р 

 
Группа 1  
(без  
мониторинга 
PiCCO) 

Исходный 85,38 (79,0; 92,0)  
На 6 часу 56,95 (49,0; 65,0) 0,000060* 
На 12 часу 62,33 (54,0; 70,0) 0,000060* 
На 18 часу 70,71 (65,0; 78,0) 0,000060* 
На 24 часу 77,38 (71,0; 85,0) 0,00281* 

 
Группа 2 (с 
мониторингом 
PiCCO) 

Исходный 88,60 (79,0; 101,0) 0,352095** 
На 6 часу 87,13 (79,0; 99,0) 0,124044*; 0,000008**  
На 12 часу 87,27 (78,0; 98,0) 0,060894*; 0,000014** 
На 18 часу 88,07 (81,0; 97,0) 0,552494*; 0,000110** 
На 24 часу 88,33 (81,0; 98,0) 0,570061*; 0,004991** 

Примечания: 
1 – * – р в сравнении с исходным этапом в группе (критерий Вилкоксона);  
2 – ** – p по отношению к аналогичному этапу лечения в группе 1 (критерий  

Манна-Уитни); выделенный жирным шрифтом p – различие достоверно 

Однако наши результаты демонстрируют нарушение адекват-
ности тканевой перфузии в течение минимум 6-12-го часа от начала 
проведения длительных методик ПЗТ, на что указывают параметры 
САД (таблица 9.1). Такой длительный период нестабильности си-
стемой гемодинамики был зафиксирован лишь в группе, в которой 
не проводился мониторинг PiCCO, так как реагирование на изме-
нение доз инотропной и вазопрессорной поддержки, а также регу-
ляции скорости и объема ультрафильтрации и кровотока в этой 
группе пациентов проводилось с большим опозданием ввиду запоз-
далой реакции системного АД и клинической картины, его сопро-
вождающей. При этом значимых критических изменений САД в 
группе пациентов, в которой проводился мониторинг PiCCO, не за-
фиксировано (таблица 9.1).      

В ходе анализа параметров ЦВД на разных этапах проведения 
продленных методов ПЗТ также отмечены достоверные значения 
уменьшения этого параметра относительно исходных значений у 
пациентов без мониторинга PiCCO (таблица 9.2). 
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Таблица 9.2. ‒ Динамика изменения центрального венозного давления 
(ЦВД) во время проведения длительных методик ПЗТ 

Изучаемый показатель ЦВД,  мм рт. ст. 
(Me 25; 75) Р 

 
Группа 1  
(без монито-
ринга 
PiCCO) 

Исходный 10,47 (8,0; 12,0)  
На 6 часу 9,05 (8,0; 10,0) 0,000852* 
На 12 часу 8,71 (7,0; 10,0) 0,000748* 
На 18 часу 8,38 (7,0; 9,0) 0,000463* 
На 24 часу 7,71 (6,0; 9,0) 0,000233* 

 
Группа 2 (с 
мониторингом 
PiCCO) 

Исходный 8,53 (7,0; 10,0) 0,092069** 
На 6 часу 7,93 (7,0; 9,0) 0,109512*; 0,188315** 
На 12 часу 7,80 (6,0; 9,0) 0,026757*; 0,304517** 
На 18 часу 7,13 (6,0; 8,0) 0,010788*; 0,044914** 
На 24 часу 6,67 (6,0; 7,0) 0,001474*; 0,235136** 

Примечания –  
1 – * – р в сравнении с исходным этапом в группе (критерий Вилкоксона);       
2 – ** – p по отношению к аналогичному этапу лечения в группе 1 (критерий  
Манна-Уитни); выделенный жирным шрифтом p – различие достоверно 

Это может указывать на избыточную скорость ультрафиль-
трации в течение первых 12 часов CVVHF и CVVHDF, что отрази-
лось  резким уменьшением ЦВД, а также реакцией системы крово-
обращения в виде падения среднего АД. 

Как демонстрируют результаты таблицы 9.3, исходный статус 
пациентов проявлялся в виде избыточной гидратации, на что ука-
зывали высокие показатели  внесосудистой воды в легких (ELWI), 
что создавало предпосылки к развитию отека легких и тенденцию к 
повышению  конечно-диастолического объема (GEDI), указываю-
щего на общий избыточный глобальный объем воды в организме 
(таблица 9.3).  

Использование для мониторинга системы PiCCO во время 
проведения длительных методик ПЗТ позволило избежать значи-
мых изменений вариабельности сердечного индекса, несмотря на 
проводимую ультрафильтрацию во время процедур ПЗТ,  получить 
позитивную динамику в сторону уменьшения как глобального ко-
нечно-диастолического объема (GEDI), так и внесосудистой воды в 
легких (ELWI) уже спустя 6 часов от начала сессии, а также в тече-
ние 24-часового лечения (таблица 9.3). 
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Таблица 9.3. ‒ Динамика изменения некоторых параметров PiCCO во вре-
мя проведения длительных методик ПЗТ 

Изучаемый 
показатель 

Этапы ис-
следования Результат Р 

GEDI, мл/м2 

(Me 25;75) 

Исходный 790,9 (692,0; 947,0)  

На 6 часу 703,9 (548,0; 813,0) 0,007599* 

На 12 часу 636,3 (550,0; 710,0) 0,006407* 

На 18 часу 623,1 (602,0; 673,0) 0,008985* 

На 24 часу 584,2 (572,0; 631,0) 0,003143* 

ELWI, мл/кг 
(Me 25; 75) 

Исходный 10,87 (9,0; 12,0)  

На 6 часу 8,67 (7,0; 10,0) 0,000982* 

На 12 часу 7,87 (7,0; 9,0) 0,000982* 

На 18 часу 7,13 (6,0; 8,0) 0,000655* 

На 24 часу 6,40 (5,0; 7,0) 0,000655* 

CИ, л/мин/м2 

(Me 25; 75) 

Исходный 5,11 (4,43; 5,97)  

На 6 часу 4,96 (4,42; 5,72) 0,363489* 

На 12 часу 4,97 (4,51; 5,28) 0,550935* 

На 18 часу 4,84 (4,42; 5,13) 0,125154* 

На 24 часу 4,78 (4,29; 5,07) 0,220900* 
Примечание – * – р в сравнении с исходным этапом в группе (критерий Вилкоксо-

на); выделенный жирным шрифтом p – различие достоверно     

Данная стабильность была обусловлена наиболее ранней ре-
акцией врача на изменение параметров PiCCO, не дожидаясь си-
стемного снижения неинвазивно измеренного АД  в виде адекват-
ной коррекции доз инотропной поддержки и регуляции скорости 
ультрафильтрации в течение всей процедуры продленной ПЗТ.    

Таким образом, применение мониторинга инвазивной гемоди-
намики и гидробаланса PiCCO позволило достичь лучшей стабиль-
ности гемодинамики благодаря ранней коррекции доз инотропной 
поддержки, а также гидробаланса за счет управления объемом суб-
ституата и скоростью ультрафильтрации у пациентов, находящихся 
на продленной вено-венозной гемодиафильтрации.   
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9.2 Оценка гемодинамики и гидробаланса с помощью транс-
пульмональной термодилюции при проведении продленных 
методик почечно-заместительной терапии  

Анализу лечения  подверглись 36 cессий продленных методов 
ПЗТ у 18 пациентов с синдромом полиорганной дисфункции на 
фоне сепсиса разной этиологии, которым проводилась интенсивная 
терапия. Результаты изложены данном разделе.  

 Пациенты были разделены на 2 группы в зависимости от вида 
выполняемой процедуры ПЗТ. В группу 1 вошли пациенты, кото-
рым выполнялась CVVHF (14 сессий), в группу 2 – пациенты с 
применением CVVHDF (22 сессии). По характеру патологии и тя-
жести состояния группы были сопоставимы. Исследуемые пара-
метры изучались в 5 этапов: исходный – за 10-30 минут до подклю-
чения CVVHF/CVVHDF, на 6, 12, 18 и 24 часу от момента начала 
проведения процедуры.  

Анализируя стартовые показатели инвазивно измеряемых в кли-
нике «традиционных» параметров гемодинамики и гидробаланса, оче-
видно, что исходные значения среднего артериального давления 
(САД) и центрального венозного давления (CVP) в группах были раз-
ными  (таблица 9.4). Это можно объяснить несколько разнородными 
категориями пациентов для использования методик. Так, использова-
ние CVVHF имело место у пациентов с тяжелым сепсисом с гипотен-
зией, но еще не имеющих острого почечного повреждения (ОПП), а 
значит, – не нуждающихся в элиминации продуктов уремической ин-
токсикации из крови. Включение в комплекс интенсивной терапии 
СVVHDF имело место у пациентов, у которых преобладали явления 
тяжелого сепсиса со СПОН, и которые нуждались в элиминации раз-
личных токсинов, в том числе уремических. Всем пациентам проводи-
лась инотропная и/или вазопрессорная поддержка с помощью допа-
мина и/или норадреналина, причем дозы данных препаратов регули-
ровались индивидуально, в зависимости от вариабельности парамет-
ров гемодинамики. При этом динамика САД в обеих группах относи-
тельно исходных этапов не имела достоверного различия, однако раз-
личалась на всех этапах между группами в процессе суточного лече-
ния. CVP, напротив, имело достоверное уменьшение уже на 12-м часу 
CVVHDF в сравнении с исходным этапом и продолжало снижаться до 
конца 1-х суток процедуры. Это объясняется гораздо большей необхо-
димостью элиминации избытка жидкости у пациентов, имеющих 
острое почечное повреждение, в сравнении с пациентами, у которых 
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подобного осложнения не было. Снижение CVP также имело тенден-
цию к снижению в процессе CVVHF, однако не носило достоверного 
характера. 

Таблица 9.4. ‒ Динамика изменения среднего артериального давления 
(САД) и CVP во время проведения продленной гемофильтрации (CVVHF) 
и гемодиафильтрации (CVVHDF) 

Показа- 
тель 

Этап  
исследо-
вания 

Группа 1 
(CVVHF) 

Группа 2 
(CVVHDF) 

 р  р 

САД,   
мм рт. ст.  
(Me 25; 
75) 

Исходный 
81,8 

(74,0; 89,0) 
 

92,0 
(82,0; 102,0) 

0,177911** 

На 6 часу 
81,0 

(75,0; 87,0) 
0,500185* 

90,2 
(81,0; 101,0) 

0,138642* 
0,198450** 

На 12 часу 
81,8 

(78,0; 90,0) 
0,892738* 

90,0 
(80,0; 98,0) 

0,074463* 
0,270345** 

На 18 часу 
84,0 

(80,0; 89,0) 
0,201244* 

90,1 
(82,0; 97,0) 

0,192519* 
0,462433** 

На 24 часу 
84,0 

(81,0; 95,0) 
0,500185* 

90,5 
(81,0; 98,0) 

0,114129* 
0,713303** 

CVP,   
мм рт. ст. 
(Me 25; 
75) 

Исходный 
9,4 

(9,0; 11,0) 
 

8,1 
(7,0; 9,0) 

0,177911** 

На 6 часу 
9,2 

(8,0; 10,0) 
0,592980* 

7,3 
(7,0; 8,0) 

0,123486* 
0,037337** 

На 12 часу 
9,2 

(8,0; 10,0) 
0,685831* 

7,1 
(6,0; 8,0) 

0,019059* 
0,057650* 

На 18 часу 
8,8 

(7,0; 9,0) 
0,465209* 

6,3 
(6,0; 7,0) 

0,011719* 
0,027487** 

На 24 часу 
8,0 

(7,0; 9,0) 
0,067890* 

6,0 
(5,0; 6,0) 

0,007686* 
0,043298** 

Примечания –  
1 – * – р в сравнении с исходным этапом в группе (критерий Вилкоксона);        
2 – ** – p по отношению к аналогичному этапу лечения в группе 1 (критерий 
Манна-Уитни); выделенный жирным шрифтом p – различие достоверно 

Отсутствие изменений в вариабельности сердечного выброса 
(сердечного индекса) в таблице 9.5 подтверждает факт отсутствия 
различий в среднем артериальном давлении между исследуемыми 
группами.  
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Таблица 9.5. ‒ Динамика изменения параметров PiCCO во время проведе-
ния продленной гемофильтрации (CVVHF) и гемодиафильтрации 
(CVVHDF) 

Показа-
тель 

Этап  
исследо-
вания 

Группа 1 
(CVVHF) 

Группа 2 
(CVVHDF) 

 р  Р 

CИ, 
л/мин/м2 

(Me 25; 
75)  

Исходный 5,17 
(4,84; 5,97)  5,09 

(4,43; 5,78) 0,581541** 

На 6 часу 4,92 
(4,38; 5,43) 0,224917* 4,98 

(4,47; 5,72) 
0,798860* 
0,759463** 

На 12 часу 5,05 
(4,02; 5,28) 0,892738* 4,93 

(4,51; 5,11) 
0,507625* 
0,581541** 

На 18 часу 4,79 
(4,46; 4,76) 0,345232* 4,87 

(4,37; 5,13) 
0,168808* 
0,854240** 

На 24 часу 4,76 
(3,97; 5,13) 0,465209* 4,79 

(4,64; 4,95) 
0,332880* 
0,759463** 

GEDI, 
мл/м2 

(Me 
25;75) 

Исход-ный 759,6 
(820,0; 870,0)  806,5 

(692,0; 956,0) 0,854240** 

На 6 часу 706,4 
(728,0; 753,0) 0,224917* 702,7 

(548,0; 813,0) 
0,016605* 
0,951170** 

На 12 часу 665,0 
(615,0; 710,0) 0,500185* 622,0 

(539,0; 703,0) 
0,006011* 
0,358327** 

На 18 часу 634,4 
(632,0; 643,0) 0,500185* 617,5 

(592,0; 683,0) 
0,009345* 
0,806496** 

На 24 часу 613,2 
(588,0; 631,0) 0,138012* 569,7 

(514,0; 631,0) 
0,009345* 
0,540292** 

ELWI, 
мл/кг 
(Me 
25;75) 
 

Исходный 11,8 
(11,0; 12,0)  10,4 

(9,0; 12,0) 0,270345** 

На 6 часу 9,4 
(9,0; 10,0) 0,043115* 8,3 

(7,0; 9,0) 
0,007686* 
0,270345** 

На 12 часу 9,5 
(8,0; 10,0) 0,043115* 7,3 

(6,0; 8,0) 
0,007686* 
0,086412** 

На 18 часу 7,8 
(7,0; 8,0) 0,043115* 6,8 

(6,0; 7,0) 
0,005062* 
0,198450** 

На 24 часу 7,2 
(7,0; 7,9) 0,043115* 6,0 

(5,0; 7,0) 
0,005062* 
0,177911** 

Примечания –  
1 – * – р в сравнении с исходным этапом в группе  (критерий Вилкоксона);        
2 – ** – p по отношению к аналогичному этапу лечения в группе 1 (критерий 
Манна-Уитни); выделенный жирным шрифтом p – различие достоверно 
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Достоверного уменьшения сердечного индекса в процессе ле-
чения с помощью CVVHF и CVHDF нами не отмечено. Однако за-
фиксирована тенденция к снижению СИ в процессе проведения 
низкопоточных процедур, что могло указывать на намечающуюся 
динамику к уменьшению гипердинамии. Это в свою очередь кос-
венно предполагает снижение явлений эндогенной интоксикации. 
GEDI достоверно уменьшался лишь в группе проведения CVVHDF 
в течение суток, хотя исходные цифры данного показателя в груп-
пах не различались. Такая динамика может быть объяснена более 
высокой скоростью ультрафильтрации при использовании 
CVVHDF. Показатель внесосудистой воды в легких (ELWI) имел 
схожую динамику и также достоверно уменьшался лишь в группе, 
где использовалась продленная вено-венозная гемодиафильтрация. 
Однако следует отметить, что, благодаря интенсивной ультрафиль-
трации, достичь своего нормального значения ELWI смог на 6 часу 
при использовании CVVHDF и на 18 часу при проведении CVVHF. 

Таким образом, изучение параметров гемодинамики и гидроба-
ланса с помощью мониторинга PiCCO у пациентов с тяжелым сеп-
сисом с полиорганной дисфункцией позволило выявить различия в 
группах при применении низкопоточных методов почечно-
заместительной терапии. Использование процедуры CVVHF не при-
водило к значимым изменениям центральной гемодинамики и гид-
робаланса в течение суток сессии. Включение CVVHDF вело к 
уменьшению глобального конечно-диастолического объема и ин-
декса внесосудистой воды в легких, а также центрального венозного 
давления. При этом изменений в САД и СИ нами не установлено. 

9.3 Коррекция гемодинамических нарушений при проведении 
продленной вено-венозной гемофильтрации и гемодиафиль-
трации с помощью магнитной обработки крови 

Позитивные результаты в стабилизации гемодинамических 
расстройств при септическом шоке с помощью магнитной обработ-
ки крови были продемонстрированы в наших более ранних работах 
[43]. По результатам исследований получен Евразийский патент на 
изобретение [46]. 

В данном разделе главы изложены проанализированные нами  
параметры гемодинамики в 2-х группах пациентов с сепсисом разной 
этиологии, осложненным полиорганной дисфункцией. Группу 1 со-
ставили 18 пациентов, которым наряду с традиционной интенсивной 
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терапией проводили сеансы ПЗТ (CVVHF/CVVHDF), группу 2 – 15 
пациентов, которым спустя 5-15 мин. после подключения методик 
ПЗТ в лечение включали магнитную обработку крови. Динамика ва-
риабельности САД и ЦВД в группах представлена в таблице 9.6.  

В группе, где МОК не проводился, уменьшение среднего АД 
имело место уже на 6-м часу от начала проведения процедуры 
(р=0,00006) и сохранялось на всех последующих этапах проведения 
ПЗТ. При включении в комплекс интенсивной терапии магнитной 
обработки крови достоверного снижения САД на 6-м часу ПЗТ не 
отмечено (р=0,6319). 

Таблица 9.6. ‒ Динамика изменения среднего артериального давления 
(САД) и ЦВД во время проведения продленных методов ПЗТ с магнитной 
обработкой крови и без таковой 

Показа- 
Тель 

Этапы  
исследо-
вания 

Группа 1 
(без МОК) 

Группа 2 
(с МОК) 

 Р  Р 

САД,   
мм рт. ст.  
(Me 25; 
75) 

Исходный 85,38 
(65,0; 102,0)  83,07 

(68,0; 100,0) 0,422477** 

На 6 часу 56,95 
(40,0; 80,0) 

 
0,00006* 

88,67 
(78,0; 102,0) 

0,06319* 
0,000001** 

На 12 часу 62,33 
(41,0; 79,0) 

 
0,00006* 

93,8 
(84,0; 114,0) 

0,001621* 
0,000001** 

На 18 часу 70,71 
(52,0; 86,0) 

 
0,00006* 

96,0 
(82,0; 104,0) 

0,000805* 
0,000001** 

На 24 часу 77,38 
(56,0; 94,0) 

 
0,000281* 

99,27 
(88,0; 108,0) 

0,000655* 
0,000001** 

ЦВД,   
мм рт. ст. 
(Me 25; 
75) 

Исходный 10,8 
(6,0; 22,0)  12,5 

(7,0; 18,0) 0,043228** 

На 6 часу 9,0 
(4,0; 20,0) 0,000852* 10,9 

(7,0; 18,0) 
0,003346* 
0,062735** 

На 12 часу 8,7 
(5,0; 20,0) 0,000748* 10,1 

(7,0; 16,0) 
0,000982* 
0,072353** 

На 18 часу 8,3 
(4,0; 19,0) 0,000463* 8,9 

(6,0; 14,0) 
0,000805* 
0,343854** 

На 24 часу 7,7 
(5,0; 19,0) 0,000233* 8,2 

(6,0; 12,0) 
0,000805* 
0,172658** 

Примечания –  
1  – * –  р в сравнении с исходным этапом в группе (критерий Вилкоксона);  
2  – ** – p по отношению к аналогичному этапу лечения в группе 1 (критерий 
Манна-Уитни); выделенный жирным шрифтом p – различие достоверно 
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Напротив, с 12-го часа проведения процедуры отмечен досто-
верный рост среднего АД – с 83,07 (68,0; 100,0) мм рт. ст. до 93,8 
(84,0; 114,0) мм рт. ст. (р=0,001621). Такая же динамика продолжа-
лась на всех последующих этапах исследования и к концу первых 
суток лечения САД увеличился до 99,27 (88,0; 108,0) мм рт. ст. 
(р=0,000655). При этом, как отмечено  в  таблице  9.30, начиная с  
6-го часа процедуры и до 24-го часа имелись  достоверные разли-
чия на соответствующих этапах между группами (Mann – Whitney 
U-Test, р=0,000001). 

При сравнительном анализе динамики ключевого параметра 
гемодинамики – среднего артериального давления – во время про-
ведения CVVHF/CVVHDF выявлено отсутствие снижения артери-
ального давления в течение всех этапов исследования как в группе 
с использованием PiCCO, так и в группе, где такой мониторинг не 
проводился (рисунок 9.1).  

Рисунок 9.1. ‒ Динамика САД при проведении CVVHF/CVVHDF  
в группе с PiCCO и МОК 

При исходном уровне САД в группе с PiCCO 88,6 (79; 
101) мм рт. ст. и в группе с МОК 83,1 (68; 100) мм рт. ст. 
(p=0,27165) на 6-м часу его значения были максимально одинако-
вы (в группе PiCCO 87,1 (79;99) мм рт. ст. и 88,7 мм рт. ст. 
(p=0,128045) – в группе МОК. На 12-, 18- и 24-м часу в группе 
PiCCO параметры САД были практически одинаковыми, имея 
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значения,  соответственно, 87,3 (78; 98), 88,1 (81; 97) и 88,3 (81; 
98) мм рт. ст. В группе, в которой в начале первого часа ПЗТ ис-
пользовано омагничивание крови, САД на 12-м часу  имел тен-
денцию к росту и составил 93,8 (84; 104) мм рт. ст. (p=0,27165). 
Достоверные различия этого параметра в сравнении с таковым на 
аналогичным этапе группы PiCCO имели место на 18-м часу (96,0 
(82; 104) мм рт. ст. (p=0,002345) и на 24-м часу от начала проце-
дуры (99,3 (88; 108) мм рт. ст. (p=0,002763). Таким образом, при-
менение магнитной обработки крови без контроля скорости кро-
вотока и объема ультрафильтрации может способствовать профи-
лактике артериальной гипотензии и, напротив, ведет к повыше-
нию среднего артериального давления без повышения дозы вазо-
прессорной и инотропной поддержки. 

9.4 Выводы по главе 9 

1. Использование процедуры CVVHF у пациентов с сепсисом 
не давало значимых изменений центральной гемодинамики 
и гидробаланса в течение суток проведения сессии.  

2. Проведение CVVHDF вело к изменениям параметров цен-
тральной гемодинамики: уменьшению глобального конечно-
диастолического объема и индекса внесосудистой воды в 
легких, а также центрального венозного давления.  

3. Применение мониторинга инвазивной гемодинамики и гид-
робаланса PiCCO позволило улучшить гемодинамику благо-
даря ранней коррекции доз инотропной поддержки, а также 
гидробаланса за счет управления объемом субституата и 
скоростью ультрафильтрации во время процедуры. 

4. Применение магнитной обработки крови  в течение первого 
часа CVVHF/CVVHDF без контроля скорости кровотока и 
объема ультрафильтрации способствует профилактике арте-
риальной гипотензии и ведет к повышению среднего артери-
ального давления без повышения дозы вазопрессорной и 
инотропной поддержки. 
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Глава 10 

ВЛИЯНИЕ МАГНИТНОЙ ОБРАБОТКИ КРОВИ НА  
НЕКОТОРЫЕ ПАРАМЕТРЫ ГОМЕОСТАЗА ПРИ ХРОНИ-

ЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК 

10.1 Влияние магнитной обработки крови на уровень СРБ, аль-
бумина и Ig E при хронической болезни почек 

Роль критериев оценки течения системной воспалительной ре-
акции и подбор способа влияния на активность хронического си-
стемного воспаления при ХБП V стадии имеет важное практиче-
ское значение. В этой связи большая роль отводится достаточно из-
вестному и универсальному острофазному показателю –  
С-реактивному белку.  

Уровень СРБ был исследован у пациентов с терминальной 
ХБП, находившихся на почечно-заместительной терапии с помо-
щью хронического программного гемодиализа. Включенные в ис-
следование пациенты были разделены на две группы. Первую (ос-
новную) группу составили пациенты, получавшие наряду с тради-
ционным программным гемодиализом курсы МОК (ЭАГМТ) по 5-6 
процедур с периодичностью 1 курс в 5-6 месяцев. Во вторую (кон-
трольную) группу вошли пациенты, которым проводилось лишь 
«традиционное» лечение ХБП на «диализном» этапе. Лаборатор-
ный контроль у пациентов основной группы проводился на следу-
ющих этапах: 1) до проведения 1-го курса ЭАГМТ; 2) через 2 неде-
ли после завершения курса ЭАГМТ; 3) спустя 1 месяц после 1-го 
курса ЭАГМТ; 4) до проведения 2-го курса ЭАГМТ; 5) спустя 2 не-
дели от начала 2-го курса ЭАГМТ; 6) через 1 месяц после 2-го кур-
са ЭАГМТ. Повторное лабораторное тестирование при проведении 
2-го курса ЭАГМТ выполнялось для подтверждения или опровер-
жения отмеченной динамики изучаемых показателей в ходе 1-го 
курса ЭАГМТ в основной группе, а также у пациентов группы кон-
троля в соответствии с аналогичными временными промежутками. 

Методика проведения магнитной обработки крови у паци-
ентов с сепсисом. У пациентов с ХБП 4 стадии магнитная обра-
ботка крови осуществлялась следующим образом. Перед проведе-
нием сеанса катетеризировалась периферическая вена, после чего 
кровь самотеком забирали посредством инфузионно-
трансфузионной системы во флакон с 2500 ЕД гепарина или в по-
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лимерный контейнер для заготовки крови (гемакон). Объем облу-
чаемой крови составил 6,0±0,2 мл/кг массы тела. Кровь обрабаты-
вали в момент ее инфузии в венозное русло во время протекания по 
участку кровопроводящей магистрали, помещенной в зазор излуча-
теля, генерирущего импульсное переменное поле. Параметры маг-
нитного поля, продолжительность сеанса и частота применения 
процедуры были те же, что и при ее использовании в комбинации с 
методами ЭОК.  

Методика проведения гемодиализа. Пациенты с ХБП V всех ис-
следуемых групп находились на ПГД, в рамках которого получали 
сеансы бикарбонатного ГД трижды в неделю на аппаратах «искус-
ственная почка» Fresenius 4008В и Frsenius 5008 «Фрезениус, Гер-
мания». В качестве сосудистого доступа использованы нативная 
артерио-венозная фистула или сосудистый протез GorеTex . При 
проведении low-flux гемодиализа  применены полисульфоновые 
мембраны F6-F8 («Фребор», Германия), для выполнения hight-flux 
гемодиализа – мембраны FX50 («Фрезениус», Германия). Cкорость 
кровотока составила 260-300 мл/мин, скорость потока диализиру-
ющего раствора – 500 мл/мин, продолжительность сеанса ГД – 240-
270 мин., антикоагулянтная поддержка проводилась с помощью 
нефракционированного гепарина (по 5-7,5 тысяч ЕД) или низкомо-
лекулярного гепарина.  

Концентрацию С-реактивного белка оценивали ручным ла-
тексным полуколичественным методом (реактивы «Randox», Ан-
глия).  

Содержание общего Ig E определяли методом иммунофер-
ментного анализа при помощи набора фирмы «DRG» (США).  

Содержание сывороточного альбумина определяли на аппара-
те «Architect»  («Abbot», США) бромкрезоловым зеленым методом. 

Установлено, что МОК явилась некоторым сдерживающим 
фактором в отношении выраженности системного воспаления у па-
циентов на программном гемодиализе, что подтверждено динами-
кой плазменного содержания СРБ (таблица 10.1). Уровень  
С-реактивного белка не зависит от проведения самого сеанса гемо-
диализа, который оказывает непосредственное влияние на экспрес-
сию отдельных цитокинов. И, как следствие, этот острофазный по-
казатель наиболее точно отражает активность системной воспали-
теьной реакции. При сравнении уровня исследуемого параметра в 
основной и контрольной группах в начале исследования значения 
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были сопоставимы: 0,1 (0,1-18,0) мг/л и  0,1 (0,1-12,0) мг/л, соответ-
ственно (Mann – Whitney U-Test, p=0,335). Из приведенных резуль-
татов следует, что выполнение 1-го курса МОК привело к стати-
стически значимому уменьшению уровня СРБ (p=0,025). При по-
следующих контрольных измерениях, в том числе при повторном 
проведении курса МОК, сохранялась дальнейшая стабилизация и 
тенденция к регрессу данного острофазного белка.  

Таблица 10.1.  ‒  Вариабельность уровня С-реактивного белка на фоне 
МОК 
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Примечания 
1 – * – различия в сравнении с исходным этапом исследования статистически 

            значимы (p<0,05);  
2 – #  – по отношению к началу всего исследования (p<0,05); 
3 – # # – по отношению к другой группе на аналогичном этапе (p<0,05)  

Исходя из физико-химических свойств СРБ, можно предпола-
гать, что лишь незначительная его часть может быть элиминирова-
на через низкопроницаемую мембрану. Однако экспрессию синтеза 
СРБ в печени стимулируют провоспалительные цитокины, опосре-
дованно участвующие в регуляции синтеза данного белка. Молеку-
лярная масса цитокинов значительно ниже массы СРБ. Удаление 
этих предикторов микровоспалительного стресса способно опосре-
дованно приводить к снижению концентрации СРБ, хотя такой 
процесс, несомненно, более эффективен при использовании пре-
имущественно конвекционных методик. 

При анализе результатов в контрольной группе в течение пер-
вых двух недель исследования наблюдался высокозначимый рост 
плазменного содержания СРБ (p=0,003). Прирост показателя по 
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сравнению со стартовым значением сохранял статистически значи-
мый характер и в течение последующего месяца (p=0,028). На II 
этапе исследования в контрольной группе динамика концентрации 
СРБ имела тенденцию к некоторому снижению. Однако в сравне-
нии с уровнем данного показателя у пациентов основной группы на 
аналогичном временном этапе продемонстрированы более высокие 
значения СРБ у пациентов группы контроля, что связано с рядом 
появившихся осложнений: мезотромбоз и гангрена стопы у пациен-
тов с сахарным диабетом, пневмонии. Так, через две недели от 
начала  II этапа исследования данный показатель имел статистиче-
ски значимые различия и составлял 0,1 (0,1-12,0) мг/л в основной 
группе и 6,8 (0,1-30,0) мг/л в контрольной (p=0,040). Кроме того, 
исходное значение СРБ на старте всего исследования имело в кон-
трольной группе статистически значимый прирост к концу иссле-
дования: с 0,1  (0,1-12,0) мг/л до 0,1 (0,1-24,0)  мг/л (p=0,028). 

Анализ состояния нутритивного статуса и степени активности 
воспалительной реакции у пациента, находящегося на программ-
ном гемодиализе, неразрывно связан с уровнем альбуминемии. 
Первоначально гипоальбуминемия у пациентов с ХБП рассматри-
валась как проявление недостаточности питания. В дальнейшем 
альбумин признан белком, характеризующим острую фазу воспа-
ления. 

По данным проведенного исследования, стартовые значения 
альбумина у пациентов основной (n=68) и контрольной (n=62) 
групп не имели существенных различий, находились в пределах 
допустимых величин и составляли, соответственно: 41,90±4,49 г/л и 
42,05±5,18 г/л  (p=0,852). Динамика изменений уровня альбумине-
мии при включении в комплексную интенсивную терапию двух 
курсов ЭАГМТ и при контрольном наблюдении отражена на ри-
сунке 10.1.  

После проведения 1-го курса ЭАГМТ плазменное содержание 
альбумина имело статистически значимый рост – с 41,90±4,49 г/л до 
43,28±5,02 г/л (p=0,018; 95% ДИ: 1,32; 1,52). При этом значимая поло-
жительная динамика сохранялась в течение месяца и при контрольном 
измерении составляла: 43,98±3,67 г/л (p=0,039; 95% ДИ: 1,06; 1,34). 
Тенденция к повышению уровня альбумина после проведения второго 
курса МОК (с 42,025±4,16 г/л до 42,83±4,17 г/л; p=0,356) поддержива-
лась и в течение последующего месяца. При контроле через 1 месяц 
концентрация альбумина –  43,11±4,48 г/л (p=0,254).  

су

альбумаль
43,2843,

в 
нке ке 10.10.

ПослеПосл
ми

и вки вк
ЭАГМЭАГМ

11. . 

е
г/л  (г/л  (pp(((
ключенключе
МТ

и с
еличин личин

(pp=0,8=0,

иентонто
существсуществ
н ин и

веденнведе
ов оснос

, ха, ха

нногонного

статочстаточ
арактериаракте

язанзан
ия у паия у па
чносчно

стаста
та, нахоа, нахо
ан с уран с ур

цици

прирпр
4,0)4,0)  мг/л 

а и ста и 

ванивани
ророст к кст к
л (л (pp(( =0,=

мг/л мг/
040). Кро040
ия имеия и

 неденеде
ел статистел статист
л в основл в основ

ромром

рядояд
пациепациен-
дели от ли о

ичч



156 

 

 
Рисунок 10.1. ‒ Динамика уровня альбумина у пациентов в группах 

Наблюдение за пациентами в контрольной группе выявило от-
рицательную направленность динамики альбуминемии. На I этапе 
наблюдения отмечалось незначительное снижение показателя  
(с 42,05±5,18 г/л до 41,55±3,59 г/л; p=0,132), и через месяц уровень 
альбумина составлял 41,78±3,38 г/л, что в сравнении со стартовым 
значением также определяло тенденцию к уменьшению (p=0,079). 
После 4-месячного перерыва лабораторное тестирование подтвер-
дило некоторое снижение концентрации альбумина: исходно – 
41,48±4,19 г/л, через две недели альбуминемия составляла 
41,13±4,79 г/л (p=0,689). Несмотря на то, что при контрольном из-
мерении спустя месяц содержание альбумина было 41,57±3,89 г/л, 
сравнение со стартовым значением (42,05±5,18 г/л) выявило стати-
стически значимое снижение этого показателя (p=0,039; 95% ДИ: 
1,7; 2,02) у пациентов контрольной группы. 

Параллельно исследованию вариабельности альбумина как 
острофазного показателя проводилось динамическое наблюдение за 
уровнем общего белка крови в основной (n=68) и контрольной (n=54) 
группах пациентов. Стартовые значения общей протеинемии не име-
ли статистически значимых различий (p=0,458): 68,97±5,04 г/л – в ос-
новной и 69,71±5,93 г/л – в контрольной группах. Динамика измене-
ний данного показателя продемонстрирована на рисунке 10.2. 
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Рисунок 10.2. ‒ Изменения концентрации общего белка крови в группах 

После проведения 1-го курса ЭАГМТ отмечалось значимое 
повышение содержания общего белка – с 68,97±5,04 г/л до 
70,58±6,05 г/л (p=0,025; 95% ДИ: 1,39; 1,79). Контрольное измере-
ние через месяц было также более высоким в сравнении с исход-
ным значением: 70,21±5,68 г/л (p=0,815; 95% ДИ: 0,43; 0,89). После 
2-го курса ЭАГМТ также проявилась тенденция к росту протеине-
мии: 68,58±5,27 г/л – до  ЭАГМТ и 69,44±6,10 г/л – после курса 
ЭАГМТ (p=0,481). При контроле через месяц концентрация общего 
белка оставалась на уровне 69,42±5,49 г/л, что в сравнении с исход-
ным значением II этапа иследования также демонстрировало тен-
денцию к повышению уровня протеинемии (p=0,346). Анализ со-
держания общего белка крови у пациентов группы контроля вы-
явил отрицательную направленность в динамике данного показате-
ля: 69,71±5,93 г/л – исходное значение; 68,59±6,07 г/л – через две 
недели (p=0,756); 68,77±7,68 г/л – через месяц (p=1,000; 95% ДИ: 
1,46; 1,46). После четырехмесячного перерыва отмечался статисти-
чески значимый регресс протеинемии в течение двухнедельного 
наблюдения: с 69,22±5,32 г/л до 68,68±6,76 г/л (p=0,039; 95% ДИ: 
1,19; 2,27). Отрицательная динамика сохранялась в течение после-
дующего месяца. При контрольном измерении концентрация белка 
крови составляла 68,52±6,10 г/л  и в сравнении с исходным значе-
нием  II этапа была ниже (p=0,692).  

Следует отметить, что средние значения как плазменной кон-
центрации альбумина, так и содержания общего белка крови у па-
циентов обеих групп находились в пределах физиологически допу-
стимых величин на всем протяжении исследования. Регистрирова-

че
наблнаб
1,19; 21,1
дующдую

1
ски знаки зна
блюденилюден

2 2

((pp((( =0=0
46). По46). По
ачимачи

ел
5,93 г/л,93 г/л

=0,756); 0,756)
осл

го 
льную ьную 
г/л л ––

нию ию 
белка белка 
нана

апа ислапа и
ю уровнуров

нтронтро
не 69,42е 69,4
следоследо

АГМТ АГМТ 
оле череоле че

2±5,42±5

0,81,81
лась телась те
Т и 6Т и 

9; 19; 1
высокивысоки
15; 95%15; 95%

нднд

МТ отМТ 
–– с 68

). Кон). К

а к

тмечалостмечал
68,97±568,97

крови в гкров



158 

лась лишь разная направленность динамики в сравниваемых груп-
пах пациентов при анализе этих лабораторных критериев. 

При проведении программного гемодиализа одним из факторов 
системного воспалительного повреждения выступает часто повто-
ряющийся, длительный контакт крови с инородной поверхностью 
диализирующей мембраны и экстракорпорального контура в целом. 
Генерализация продуктов тканевого распада, иммунных комплексов 
и другие изменения гомеостаза, запускающие программу воспали-
тельного ответа, с течением времени часто приводят к гипериммун-
ному ответу. Использование достаточно биосовместимых мембран, 
в частности полисульфоновых, обладающих пониженной способно-
стью к активации систем гемостаза и комплемента, как правило, не 
предотвращает развития признаков (по нескольким критериям) си-
стемного воспаления.  

Высокое содержание IgE – маркера иммунного ответа на контакт 
крови с материалом диализного контура – отмечалось у некоторых па-
циентов и в данном исследовании: на старте наблюдения 13,2% паци-
ентов из группы ЭАГМТ и 16,1% пациентов из группы контроля име-
ли уровень IgE выше допустимых значений (таблица 10.2). 

Таблица 10.2. ‒ Вариабельность уровня Ig E на фоне МОК 
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результатов выявил тенденцию к снижению концентрации IgE по-
сле проведения как первого курса МОК (p=0,223), так и второго 
(p=0,687). Напротив, у пациентов группы контроля наблюдалось 
динамическое повышение уровня IgE, но картина отражала лишь 
тенденцию к повышению изучаемого показателя. Так, рост IgE с 
38,0 (12,0-110,0) Ед. в начале наблюдения до 74,5 (30,0–196,0)  Ед. к 
концу исследования не был статистически значимым (p=0,674), но 
отражал постепенное повышение степени гипериммунизации при 
частом и длительном контакте крови пациентов с инородным мате-
риалом экстракорпорального контура.  

Доказанное раннее уменьшение уровня клеточного апоптоза 
под воздействием МОК может быть объяснено устойчивостью кле-
точных элементов к факторам индукции апоптоза под влиянием пе-
ременного МП, а также уменьшением интенсивности самих факто-
ров. Возможно, подобным образом достигнуты стабилизация и тен-
денция к снижению концентрации показателей гипериммунизации. 
При хроническом системном воспалении происходит формирова-
ние относительного компенсированного равновесия между дей-
ствием повреждающего фактора и СВР, с одной стороны, и буфер-
ными системами противовоспалительной резистентности, с другой 
(вариант развития – «застревание»). Использование периодически 
повторяю-щихся курсов МОК у пациентов с ХБП, возможно, тор-
мозит развитие феномена вторичного повреждения и, в особенно-
сти, микроциркуляторных расстройств в жизненно важных органах 
и тканях. Эти процессы реализуются как на уровне отдельных кле-
ток, так и организма в целом. Таким образом, предположительно, 
происходит адаптация клеточного стресса к факторам микроповре-
ждения и эксайтотоксичности. 

10.2 Влияние магнитной обработки крови на артериальное 
давление у пациентов с хронической болезнью почек при  
проведении процедуры гемодиализа 

Высокое или низкое СиАД и высокое ДиАД после сеанса ГД 
являются предикторами летального исхода у пациентов с тХБП. В 
этой связи исследование влияния ПГД и ЭАГМТ на компоненты 
АД у данной категории пациентов является актуальным, а поддер-
жание адекватной гемодинамики во время процедуры ГД имеет 
важное значение в комплексной почечно-заместительной терапии.  
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В ходе анализа компонентов АД (СиАД и ДиАД), обследуе-
мые обеих групп были предварительно поделены на подгруппы в 
зависимости от уровня додиализного АД: 1) с АД<130/80 мм рт. ст. 
(пациенты с наиболее частой додиализной и интрадиализной гипо-
тонией) и 2) с АД>140/90 мм рт. ст.  

Додиализное среднее значение СиАД в подгруппе условной 
«гипотензии» у пациентов основной (n=18) и контрольной (n=20) 
групп (рисунок 10.3) почти не различалось: 120,8±9,7 мм рт. ст. и 
118,8±12,1 мм рт. ст., соответственно (p=0,566). Последующие по-
часовые измерения СиАД в ходе процедуры ГД  в контрольной и 
основной группах также статистически не различались,  имея оди-
наковую динамику. Однако после проведения курса ЭАГМТ зафик-
сировано менее выраженное падение СиАД во время сеанса ГД. 
Так, последнее измерение по завершению процедуры ГД было: до 
лечения с помощью ЭАГМТ – 101,1±12,1 мм рт. ст., после ЭАГМТ 
– 114,4±7,8 мм рт. ст. (p<0,01; 95% ДИ: 11,2; 15,4). В группе кон-
троля спустя аналогичный промежуток времени (то есть через 2 не-
дели) динамика СиАД  в ходе ГД сохранялась прежней. Кроме то-
го, додиализное СиАД снизилось с 118,8±12,1 мм рт. ст. до 
114,8±11,1 мм рт. ст. (p=0,028; 95% ДИ: 3,5;4,5).  
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Рисунок 10.3. ‒ Динамика систолического АД во время сеанса гемодиализа у 
пациентов в наблюдаемых группах при исходном АД <130/80 мм рт. ст. 

Стартовые значения ДиАД в группах среди пациентов услов-
ной «гипотензии» практически не различались: 75,3±7,9 мм рт. ст. – 
в основной группе и 72,3±7,0 мм рт. ст. – в контрольной (p=0,219). 
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Первоначально динамика изменений параметра при проведении се-
анса ГД также была сходной, а конечные измерения по окончанию 
ГД не имели значимых различий в группах: 63,3±6,2 мм рт. ст. – в 
основной группе и 66,8±4,9 мм рт. ст. – в контрольной (p=0,067), 
что отражено на рисунке 10.4. После проведения комплексной ин-
тенсивной терапии с включением ЭАГМТ у пациентов регистриро-
вались более высокие значения ДиАД в ходе ГД по сравнению с 
первоначальными, что обеспечило меньшее падение ДиАД к окон-
чанию сеанса ГД. Если додиализные уровни ДиАД на старте иссле-
дования (75,3±7,9 мм рт. ст.)  и перед проведением курса ЭАГМТ 
(75,8±4,3 мм рт. ст.) не различались (p=0,726; 95% ДИ: –1,26; 2,37), 
то последние значения ДиАД по завершению ГД имели значимые 
различия: до ЭАГМТ – 63,3±6,2 мм рт. ст., после курса ЭАГМТ – 
69,4±6,4 мм рт. ст. (p=0,001; 95% ДИ: 6,0; 6,2).  
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Рисунок 10.4. ‒ Динамика диастолического АД во время сеанса гемодиализа у 
пациентов в группах при исходном АД <130/80 мм рт. ст. 

Динамика ДиАД при проведении ГД в группе контроля, как 
изначальная, так и спустя 2 недели, была сходной. Додиализное 
ДиАД на старте наблюдения (72,3±7,0 мм рт. ст.) и через 2 недели 
(74,3±6,5 мм рт. ст.) не имели значимых различий (p=0,163). Завер-
шающие показатели к концу процедуры ГД также почти не разли-
чались и были, соответственно, 66,8±4,9 мм рт. ст. и 65,0±4,3 мм 
рт. ст. (p=0,090). 
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при лечении пожилых и пациентов с большой продолжительностью 
лечения методом ПГД. Физиологический ответ на ультрафильтрацию, 
уменьшающую внутрисосудистый объем, вызывает поступление в 
циркуляцию интерстициальной жидкости для восполнения образую-
щегося дефицита. При несбалансированном поступлении вступают в 
действие дополнительные механизмы компенсации, включающие по-
вышение активности ренин-ангиотензиновой и симпатической си-
стем, ЧСС и сосудистого тонуса, увеличение содержания катехола-
минов в плазме, венозного возврата вследствие перераспределения 
артериального кровотока (т.е. снижение кожной и спланхнической 
циркуляции – феномен De Krogh-Jaeger) и, возможно, активной вено-
констрикции. Наряду со снижением сердечного выброса, неадекват-
ной вазоконстрикцией и нарушением сердечной деятельности причи-
ной интрадиализной гипотонии может быть также  истощение резер-
ва симпатоадреналовой и гипоталамоадренокортикоидной систем. 

Выраженное снижение АД во время сеанса ГД может усили-
вать симптоматику сердечной недостаточности и вызывать невро-
логические, диспептические расстройства. Важность профилактики 
синдиализной гипотонии  определяется также и негативным влия-
нием последней на кровоток через гемодиализатор, определяя адек-
ватность ПГД. 

Артериальную гипертензию наблюдают у подавляющего 
большинства пациентов с тХБП, находящихся на лечении ПГД. 
Чаще всего АГ носит объёмзависимый характер: основным факто-
ром, ответственным за артериальную гипертензию, является за-
держка натрия и воды. У большинства пациентов после подключе-
ния ГД и удаления избытка жидкости отмечается нормализация 
АД. Недостаточность вазодилатационного ответа на состояние ги-
перволемии у пациентов на ПГД связана с избытком сосудосужи-
вающих факторов (повышение активности симпатической и ренин-
ангиотензиновой системы, избыток эндотелина, эндогенных инги-
биторов NO-синтазы, плазменного кортизола и др.) или дефицитом 
сосудорасширяющих факторов.  При коррекции гипергидратации в 
ходе ГД избыточная ультрафильтрация чревата выраженной гипо-
тонией с возможностью развития серьезных осложнений (инфаркт 
миокарда, ишемический инсульт, мезентериальная ишемия).  

Проведен анализ интрадиализного изменения АД у 72% па-
циентов основной (n=47) и 68% пациентов контрольной (n=42) 
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групп, которые имели додиализную и преимущественно интрадиа-
лизную АГ (чаще в первой половине сеанса ГД).  

Первоначальная динамика СиАД в группах была весьма сход-
ной. Стартовые значения СиАД незначимо различались: 
158,6±12,0 мм рт. ст. – в основной группе и 154,0±9,5 мм рт. ст. – в 
контрольной (p=0,052). После ГД зарегистрированное СиАД в ос-
новной группе составляло 128,9±9,3 мм рт. ст., в группе контроля – 
127,9±11,3 мм рт. ст. (p=0,622). Указанные  изменения представле-
ны на рисунке 10.5. Включение курса ЭАГМТ повлияло на изменя-
емость СиАД в течение сеанса ГД: вариабельность СиАД находи-
лась в более узких пределах. При этом додиализный уровень пока-
зателя значимо снизился – с 158,6±12,0 мм рт. ст. до 
153,0±12,2 мм рт. ст. (p<0,01; 95% ДИ: 5,56; 5,72), а значение в кон-
це ГД оставалось приемлемо высоким: повышение с 128,9±9,3 мм 
рт. ст. до 134,1±6,2 мм рт. ст. (p=0,002; 95% ДИ: 4,29; 6,13). В груп-
пе контроля направленность динамики СиАД во время процедуры 
ГД через 2 недели не изменилась по сравнению с первоначальной. 
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Рисунок 10.5. ‒ Динамика систолического АД во время сеанса гемодиализа у 
пациентов основной и контрольной групп при додиализном  

АД >140/90 мм рт. ст. 

Додиализное СиАД оставалось почти прежним (152,9±9,1 
мм рт. ст. в сравнении со стартовым – 154,0±9,5 мм рт. ст.; 
p=0,236), а конечное значение при завершении сеанса ГД умень-
шилось с 127,9±11,3 мм рт. ст. до 123,8±10,6 мм рт. ст. (p<0,01; 
95% ДИ: 4,68; 4,92).  
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Сходными были изменения в отношении вариабельности 
ДиАД среди пациентов с АГ (рисунок 10.6). Средние значения 
стартового ДиАД в группах статистически значимо не различались: 
99,0±8,1 мм рт. ст. – в основной и 96,0±7,3 мм рт. ст. – в контроль-
ной (p=0,063) группах. Первоначальная динамика параметра в 
группах была однонаправленной и имела сходство. Однако вклю-
чение курса ЭАГМТ внесло некоторые изменения. Так, додиализ-
ный уровень ДиАД после ЭАГМТ снизился с 99,0±8,1 мм рт. ст. до 
89,5±10,1 мм рт. ст. (p<0,01; 95% ДИ: 8,95; 10,19), а с течением 
времени в ходе ГД имел меньшее снижение. Завершающее значе-
ние ДиАД  к концу ГД после включения ЭАГМТ составляло 
76,1±9,4 мм рт. ст., что было несколько большим в сравнении с 
аналогичным показателем до подключения ЭАГМТ 
(74,3±8,5 мм рт. ст.; p=0,368). Изменяемость ДиАД в течение сеанса 
ГД у пациентов группы контроля как первоначальная, так и спустя 
2 недели наблюдения, практически не имела различий. Додиализ-
ное ДиАД на старте исследования (96,0±7,3 мм рт. ст.) и через 2 не-
дели (93,5±6,5 мм рт. ст.) значимо не различались (p=0,064). 
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Рисунок 10.6. ‒ Динамика диастолического АД во время сеанса гемодиализа у 
пациентов основной и контрольной групп при додиализном  

АД >140/90 мм рт. ст. 

Уровень ДиАД в конце процедуры ГД также имел сходство: 
75,4±6,5 мм рт. ст. и 74,3±7,5 мм рт. ст., соответственно (p=0,183).  
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Потенцирование детоксикационного эффекта ПГД с помощью 
ЭАГМТ, возможно, является одной из причин стабилизации АД. 
Повышение элиминации уремических токсинов (возможно, в том 
числе асимметричного и симметричного D-метиларгинина, эдоте-
лина, конечных продуктов гликирования, гомоцистеина и др.) с па-
раллельным снижением образования их на фоне регресса СВР ги-
потетически устраняют дисбаланс между  избытком сосудосужи-
вающих и дефицитом сосудорасширяющих факторов. При этом 
возможно снижение агрессивного воздействия эндотоксинов на со-
судистую стенку и миокард. Например, в силу доказанного ранее 
улучшения микроциркуляции, повышения кислородтранспортной 
функции крови при ЭАГМТ уменьшается ишемия мышц и, как 
следствие этого, –  выброс аденозина, который является сильным 
вазодилататором. Доказанный в ходе данного исследования стресс-
лимитирующий эффект ЭАГМТ в отношении стероидогенного 
влияния процедуры ГД – важная составляющая  позитивного воз-
действия комплексной интенсивной терапии на интрадиализную 
гемодинамику пациентов. Взаимосвязь плазменного содержания 
кортизола и АД подтверждает и тот факт, что большинство пациен-
тов с тХБП (особенно пожилого возраста) и длительным стажем 
лечения на ПГД (более 5 лет) часто имеют низкий уровень АД и 
присутствие значимого снижения кортизолемии в ходе сеанса ГД. 

Надо полагать, что потенцирование детоксикации и интрадиа-
лизная стабилизация АД при использовании ЭАГМТ – двусторон-
ний процесс. Стабильная гемодинамика в ходе сеанса ГД обеспечи-
вает достаточный кровоток через гемодиализатор,  исключая преж-
девременное завершение процедуры ПГД вследствие опасных 
осложнений. Увеличение продолжительности сеанса ГД позволяет 
достигать адекватной ультрафильтрации при более стабильной ге-
модинамике, что повышает элиминацию среднемолекулярных ток-
синов с низким клиренсом и веществ, медленно переходящих из 
тканей в сосудистое русло, например  фосфаты. 

Данные настоящего исследования изменяемости АД у пациен-
тов на ПГД с включением МОК не расходятся с результатами более 
ранних исследований воздействия магнитного поля на кровь. Ста-
билизация гемодинамических параметров после применения ком-
плексной интенсивной терапии с использованием магнитной обра-
ботки крвои могла происходить на фоне улучшения реологии  кро-
ви, снижения выраженности эндотоксикоза и агрессивного воздей-
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ствия эндотоксинов на сердечную мышцу, непосредственного вли-
яния магнитного поля на сосудистую стенку и улучшения кисло-
родтранспортной функции крови. 

10.3 Выводы по главе 10 

1. На фоне воздействия магнитной обработки крови у паицентов 
с терминальной стадией хронической болезни почек, получа-
ющих программный гемодиализ, имеет место уменьшение си-
стемной воспалительной реакции, что проявдяется снижением 
уровня С-реактивного белка.  

2. При включении процедур магнитной обработки крови в ком-
плекс лечения во время программного гемодиализа у пациен-
тов с ХБП происходит стабилизация артериального давления.   ририальногольног
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Глава 11 

АНАЛИЗ ВЫЖИВАЕМОСТИ ПАЦИЕНТОВ С СЕПСИСОМ  
И КРИТИЧЕСКИМИ СОСТОЯНИЯМИ, СВЯЗАННЫМИ  

С ДИСРЕГУЛЯЦИЕЙ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ ПРОЦЕССОВ, 
ПОДВЕРГНУТЫХ ЭКСТРАКОРПОРАЛЬНОМУ 

 ОЧИЩЕНИЮ КРОВИ  

11.1 Анализ выживаемости пациентов с сепсисом при проведе-
нии разных методов экстракорпоральной детоксикации  

Проанализирована выживаемость пацинтов в следующих 
группах: 

Группа 1 – использован стандартный протокол лечения без 
ЭОК. 

Группа 2 – использован стандартный протокол лечения с  ПФ. 
Группа 3 – использован стандартный протокол лечения с при-

менением гемоперфузии через гемосорбент «Овосорб».  
Группа 4 – использован стандартный проотокол лечения с 

применением гемоперфузии через  «Овосорб» с МОК.  
Группа 5 – использован стандартный протокол лечения с при-

менением гемокарбоперфузии через угольный гемосорбент «Сим-
плекс-Ф».  

Для интерпретации результатов исследований, представ-
ленных в вышеприведенных главах, нами представилось важным 
оценить летальность пациентов, а также сравнить ее в группах 
пациентов в зависимости от типа интенсивной терапии (таблица 
11.1). Анализ длительности пребывания в отделении анестезио-
логии и реанимации выявил, что достоверно наиболее низкий 
койко-день в сравнении с таковым в группе 1 отмечен  в группе, 
где в комплекс интенсивной терапии была включена антипроте-
иназная гемоперфузия (7,1±3,1), а также в группе ГП и МОК 
(7,1±5,4) (p<0,05).  

При использовании гемокарбоперфузии у пациентов группы 5 
(9,0±6,0) такой статистически значимой разницы не выявлено 
(p>0,05).  
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Таблица 11.1. – Длительность пребывания пациентов ОАР и летальность в  
зависимости от вида интенсивной терапии 

Изучаемый  
параметр Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4 Группа 5 

Длительность  
пребывания в 
ОАР, M±SD 

10±6,2 8,5±3,6 7,1±3,1* 7,1±5,4* 9,0±6,0 

Летальность, % 22,5 50,0* 16,8* 12,5* 22,2 

Примечание – * – p<0,05 в сравнении с группой 1 

С целью сравнения исхода заболевания в зависимости от вида 
лечения и времени проанализирована выживаемость с анализом 
кривых Каплана-Майера, графическое представление которого 
приведено на рисунке 11.1.  

 
 
 

Рисунок 11.1. ‒ Кумулятивная выживаемость Каплана-Мaйера  
пациентов с сепсисом в зависимости от вида лечения 

Кривые выживаемости в группах построены методом Каплана 
– Майера с использованием многовыборочного критерия Гехана – 
Вилкоксона и дальнейшим попарным сравнением выживаемости в 
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группах тестом Гехана – Вилкоксона. Каждая «ступень» на кривой 
выживаемости отражает летальный исход пациента, после чего 
процент выживших пациентов на графике уменьшается. Отмечена 
статистически значимое различие между выживаемостью в группах 
пациентов с сепсисом при проведении разных видов терапии (хи-
квадрат =14,1; df=4; p=0,0069). При дальнейшем попарном сравне-
нии выживаемости с помощью теста Gehan,s-Wilcoxon выявлено 
достоверное различие между группой 1 и группой 3 (p=0,031), а 
также между группой 1 и группой 4 (p=0,045). Статистически зна-
чимого различия  выживаемости между группами 1 и 5 не обнару-
жено (p=0,6). Функция выживания в группах 3 и 4 уменьшается 
медленнее, чем в группе 1. При сравнении различий выживания 
между группами 4 и 5 выявлено уменьшение летальности в группе 
с применением МОК (на 4,3%). Таким образом, пациенты с сепси-
сом, которым проводится антипротеиназная гемоперфузия, имеют 
больше шансов на выживание, особенно в  первые несколько суток 
нахождения в ОАР, у пациентов же, в комплекс  детоксикации ко-
торым  включена МОК, эти шансы еще более высоки. 

11.2 Выживаемость пациентов с сепсисом и полиорганной дис-
функцией при проведении низкопоточных методов почечно-
заместительной терапии с мониторингом PiCCO и магнитной 
обработкой крови 

Анализ выживаемости  (рисунок 11.2) изучен в двух группах 
пациентов: с использованием PiCCO и без его применения во время 
процедур CVVHF/CVVHDF. При сравнении этого показателя с по-
мощью теста Gehan,s-Wilcoxon  выявлено достоверное различие 
между группами (p=0,01743). Лучшую выживаемость показали па-
циенты группы, в которой был использован мониторинг PiCCO 
вплоть до 29 дня.  

Функция выживаемости в этой группе уменьшалась медлен-
нее в сравнении с другой группой пациентов. После 30-го дня вы-
живаемость пациентов практически сравнялась между группами и в 
конечном счете в одной и другой группах цифра летальности была 
одинаковой и составила 33,3%. Однако в более поздний период она 
была предопределена другими факторами, характерными для паци-
ентов, длительно пребывающих в критическом состоянии, – гной-
но-септическими осложнениями, связанными с мультирезистент-
ной микробной флорой.  
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Рисунок 11.2. ‒ Кумулятивная выживаемость Каплана-Мaйера у пациентов с 
сепсисом и полиорганной дисфункцией при проведении мониторинга PiCCO 

при продленных методах ПЗТ 

Анализу выживаемости подверглись также пациенты двух 
других  групп: с применением МОК во время CVVHF/CVVHDF и 
без его использования (рисунок 11.3).  

Рисунок 11.3. ‒ Кумулятивная выживаемость Каплана-Мaйера у  
пациентов с сепсисом и полиорганной дисфункцией при проведении МОК 
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 При анализе влияния магнитной обработки крови на выживаемость 
пациентов с сепсисом и СПОН выявлено, что функция выживаемо-
сти медленнее уменьшалась в группе пациентов, в интенсивную те-
рапию которых было включено омагничивание крови (рисунок 
11.3). Различия показателя в группах наблюдения были статистиче-
ски значимыми (тест Gehan,s-Wilcoxon, p=0,01054). Конечные точ-
ки выживаемости показали следующий результат: в группе пациен-
тов, которым включили в лечение МОК, выжили 40,7% пациентов, 
в группе, где МОК не применялся – 20%. 

11.3 Анализ выживаемости пациентов с терминальной стадией 
хронической болезни почек, находящихся на программном ге-
модиализе 

С целью прогнозирования частоты летального исхода зача-
стую используют понятие функции риска cмерти, т.е. вероятности 
того факта, что пациента ожидает летальный исход в следующем 
диапазоне наблюдения. Различия функции риска в группах пациен-
тов с хронической болезнью почек, находящихся на программном 
гемодиализе, демонстрируют графики на рисунках 11.4 и 11.5. 

График функции риска наступления летального исхода у па-
циентов, находящихся на хроническом программном гемодиализе, 
которым проводилась терапия МОК (основная группа) показывает, 
что в первые 23 месяца лечения риск летального исхода незначи-
тельный (до 2,5%). Этот уровень сохраняется вплоть до 40-го меся-
ца наблюдения, после чего риск вероятности летального исхода 
значимо увеличивается.   

Model: Exponential
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Рисунок 11.4. ‒ График функции риска смерти в группе пациентов, находя-
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0,1

0,12

,14

0,16

ич
по

чиваетсчивает

ЭтотЭтот
после чпосле ч

сяся

ерер
яцаяца лечл
от уровуро

хронхрон
рапия Мапия М
еченечен

ф
наступнаступ
ническоничес
МОК МОК

к, н, н
фикифики нана
пленпле

еталтал
ункции рнкции р
находящнаходящ

летальлета
ccмерти,м
ый исхый и

льного ильного
, т.е. , т.

льль
програмпро

ьной стадьной стад
аммноаммно

ациеци
циентов, циенто



172 

Model: Exponential
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Рисунок 11.5. ‒ График функции риска смерти в группе пациентов, находя-

щихся на ХПГД и не получивших терапию МОК 

График функции риска наступления смерти у пациентов груп-
пы, находящихся на хроническом программном гемодиализе, кото-
рым не проводилась терапия МОК (контрольная группа) демон-
стрирует, что в первые 4 месяца риск смерти увеличивается до 
2,1%, затем несколько снижается, а спустя 16 месяцев наблюдения 
вновь возрастает, значимо повышая летальные риски (до 40%) с  
36-го месяца наблюдения. Таким образом, периодическое включе-
ние терапии МОК в комплекс лечения пациентов, получающих 
ХПГД, является фактором, сдерживающим вероятность летального 
исхода.  

Кроме того, значимым фактором влияния разных видов лече-
ния пациентов с эндогенной интоксикацией, обусловленной уреми-
ей, является показатель выживаемости. 

Анализ точных интервалов времени до наступления опреде-
ленного исхода в каждом наблюдении позволил изучить выживае-
мость пациентов в группе пациентов, которым проводилась маг-
нитная обработка крови и в которой она использована не была. Да-
на оценка вероятности того, что пациент останется живым к концу 
наблюдения после начала исследования. Как и предыдущих груп-
пах наблюдения, кумулятивная выживаемость оценивалась по ме-
тоду Каплана – Майера (рисунок 11.6). 

Кумулятивная выживаемость Каплана – Майера показала из-
менение процента умерших в двух изучаемых группах за 50 меся-
цев наблюдения. Количество пациентов на начало наблюдения 
принималось за 100%. Так, функция выживаемости в группе паци-
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ентов, получающих комбинацию ХПГД и МОК, не уменьшалась на 
начальном участке времени по сравнению с контрольной группой. 
Пациенты, получавшие периодические курсы МОК, имели 100% 
выживаемость в течение первых 23 месяцев. Выживаемость зависе-
ла как от числа умерших в данный момент, так и от общего числа 
пациентов, находящихся в этот момент времени под наблюдением. 
Однолетняя выживаемость в основной группе составила 1,0 (100%), 
в контрольной – 0,89±0,04 (89% от общего количества пациентов 
группы), двухлетняя выживаемость – 0,94±0,04 (94%) и 0,79±0,07 
(79%), трёхлетняя выживаемость – 0,79±0,07 (79%) и 0,71±0,08 
(71%), соответственно. 
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Рисунок 11.6. ‒ Кумулятивная выживаемость Каплана – Майера в группах 

пациентов, получающих ХПГД с МОК или без таковой 

На момент завершения исследования выживаемость пациен-
тов основной группы была 0,72±0,08 (72%), в группе контроля – 
0,58±0,09 (58%). Различия показателя в основной и контрольной 
группах наблюдения были статистически значимыми (Gehan,s 
Wilcoxon Test, p=0,011). 

11.4 Выводы по главе 11 

1. Использование плазмафереза в комплексной терапии демон-
стрирует максимальные цифры летальности пациентов с сеп-
сисом; повышенную летальность показывает группа пациен-
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тов, в лечение которых была включена гемокарбоперфузия 
либо методы ЭОК не проводились. Применение антипротеи-
назной гемоперфузии в комплексе лечения ведет к уменьше-
нию летальности пациентов, а комбинация антипротеиназной 
гемоперфузии с МОК в комплексной теапии показали макси-
мальную выживаемость пациентов с сепсисом. 

2. Проведение длительных методик ПЗТ при сепсисе 
(CVVHF/CVVHDF) показало более высокие цифры выживае-
мости при использовании во время  длительных процедур мо-
ниторинга гемодинамики и гидробаланса PiCCO; в случае от-
сутствия такого рода мониторинга применение МОК во время 
процедуры позволяет снизить летальность пациентов. 

3. Включение магнитной обработки крови в комплексную тера-
пию пациентов с ХБП, получающих хронический программ-
ный гемодиализ, повышает их выживаемость и снижает ле-
тальные риски.    
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Глава 12  

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ ОБОСНОВАНИЯ 
ПРИМЕНЕНИЯ МАГНИТНОЙ ОБРАБОТКИ КРОВИ ПРИ 

СЕПСИСЕ И КРИТИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЯХ, СВЯЗАННЫХ 
С ДИСРЕГУЛЯЦИЕЙ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ ПРОЦЕССОВ 

Действие переменного МП носит неспецифический характер и 
связано с изменением активности регуляторных систем организма 
[6]. И несмотря на известные, уже доказанные механизмы влияния 
магнитных полей на организм человека, наше исследование позво-
лило углубиться в молекулярные механизмы эффектов переменно-
го магнитного поля при сепсисе и эндогенной интоксикации.   

На основании исследований, приведенных выше, установлено, 
что методы экстракорпорального очищения крови в комплексе ин-
тенсивной терапии сепсиса позволяют элиминировать из крови из-
быток воспалительных медиаторов. Однако из всех методов ЭОК 
антипротеиназная гемоперфузия приводит к наиболее эффективно-
му снижению пиковых концентраций воспалительных цитокинов в 
крови. Применение магнитной обработки крови ведет к усилению 
процессов элиминации воспалительных цитокинов с помощью ге-
мосорбции, что  выражается в наиболее низких концентрациях ука-
занных цитокинов. Кроме того, включение в комплекс экстракор-
поральной детоксикации МОК ведет к увеличению концентрации 
противовоспалительного IL-10, что само по себе способствует по-
давлению синтеза воспалительных цитокинов и активности макро-
фагов. Схожая динамика отмечена и в других исследованиях у па-
циентов с инфарктом миокарда [11, 30]. Авторы показали, что при-
менение МОК в комбинации со стандартным медикаментозным ле-
чением приводит к снижению уровней цитокинов MCP-1 и IL-6, 
что также подтверждает выраженное противовоспалительное дей-
ствие данной методики. 

В наших исследованиях установлено, что уровень гомоци-
стеина и цистеина в плазме крови пациентов с сепсисом заметно 
повышен. При этом  использование интенсивной медикаментоз-
ной терапии без ЭОК, а также применение плазмафереза и ге-
мокарбоперфузии не ведет к уменьшению их концентрации. При 
большом количестве гомоцистеина происходит накопление SAH 
и ингибирование метилтрансферазных реакций, что является од-
ним из механизмов негативного действия гомоцистеина [215, 
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325]. При этом использование антипротеиназной гемоперфузии 
как изолированно, так и в комбинации с МОК ведет к нормали-
зации уровней гомоцистеина и цистеина в крови пациентов с 
сепсисом. Это приводит к ослаблению воздействия процессов 
метилирования ДНК и протеинов, снижению экспрессии провос-
палительных цитокинов, уменьшению оксидативного стресса и 
снижению апоптоза/некроза клетки [32].  

Такая же динамика имела место и при анализе концентрации 
конечных продуктов обмена оксида азота – нитратов/нитритов у 
пациентов с сепсисом, которая заключалась в максимальном 
уменьшении уровней данных  продуктов у пациентов этих же 
групп. Часто оксид азота становится провоспалительным и цито-
токсическим фактором при взаимодействии с кислородом и образо-
ванием пероксинитрита, который вызывает повреждение тканей, 
индуцирует мутации и повреждение ДНК, а также участвует в реа-
лизации окислительного стресса [92]. При такого рода воздействии 
при сепсисе на фоне уменьшения концентрации провоспалитель-
ных цитокинов снижается активация индуцибельной NO синтазы, в 
результате чего уменьшается уровень оксида азота, нивелируя как 
его прямое повреждающее действие на эндотелий, так и его прямые 
токсические эффекты [92]. 

Применение большинства методов экстракорпорального очи-
щения крови (гемокарбоперфузия, антипротеиназная гемоперфу-
зия, плазмаферез, гемодиализ, гемодиафильтрация) при сепсисе и 
ХБП сопряжено с нарушением активности регуляторных нейрогу-
моральных систем, входящим в определение «стресс», чаще вслед-
ствие гемодинамических, гемореологических, гемокоагуляционных 
отклонений, вызванных нагрузкой на гемодинамику, перераспреде-
лением жидкости и крови и прочими механизмами. К таким же эф-
фектам в значительной мере можно отнести и иммуносупрессию, 
имеющую место у пациентов с сепсисом. В случае применения 
хронической почечно-заместительной терапии для лечения пациен-
тов с ХБП стрессорная нагрузка на надпочечники имеет тенденцию 
к хронизации процесса. Эти процессы приводят к росту уровня 
кортизола в крови на фоне проведения ЭОК. Такая динамика изу-
чаемого показателя может свидетельствовать в пользу присутству-
ющих во время процедуры ЭОК дополнительных провоцирующих 
стресс-реакцию неблагоприятных факторов. Отрицательные эф-
фекты при этом нередко обусловлены недостаточной биосовмести-
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мостью материала экстракорпорального контура, адсорберов, а 
также дополнительной гемодинамической нагрузкой в ходе проце-
дур ЭОК. Вызываемая указанными причинами гиперпродукция 
клеточных и гуморальных медиаторов провоцирует патофизиоло-
гические и биохимические сдвиги, характерные для реакции стрес-
са. Истощение адаптационно-приспособительных механизмов при-
водит к  еще большим нарушениям гомеостаза, а хроническая акти-
вация стероидогенеза способствует  тяжелой вторичной иммуносу-
прессии и развитию вторичного иммунодефицита, что способствует 
увличению летальности пациентов. 

Использование магнитной обработки крови в комбинации с 
методами экстракорпорального очищения крови у пациентов с сеп-
сисом и ХБП нивелирует негативные стрессорные эффекты экстра-
корпорального контура, что проявляется отсутствием роста уровня 
кортизола в крови и способствует уменьшению вероятности стресс-
обусловленных осложнений. 

Известно, что наиболее чувствительными элементами крови к 
воздействию магнитного поля являются мембраны эритроцитов, 
состоящие из фосфолипидов, высвобождение которых под его воз-
действием в неблагоприятных ситуациях приводит к повышению 
риска тромботических осложнений [3]. 

Как показали исследования, использование медикаментозной 
интенсивной терапии изолированно либо в комплексе с методами 
экстракорпорального очищения крови не приводит к коррекции 
анемии, имеющей место у пациентов с сепсисом и прогрессирую-
щей в процессе лечения. При этом  включение в комплексную ин-
тенсивную терапию магнитной обработки крови способствует кор-
рекции анемии ввиду повышения уровня эритроцитов и гемоглоби-
на. Доказано, что объектом непосредственного воздействия маг-
нитного поля на клетку является цитоплазматическая мембрана [66, 
235], структура и функция которой меняются под влиянием МП [7]. 
Причем речь идет о влиянии на электрически активную часть мем-
браны, которая преобразует химическую энергию в электрическую 
в виде эквивалентных распределенных электрических цепей, в ко-
торых коллективные возбуждения вызывают электрохимические 
эффекты за счет перераспределения зарядов по цепи [157].  

Применение магнитной обработки крови у пациентов с ХБП 
на додиализном этапе ведет к увеличению уровня гемоглобина и 
эритроцитов, что может быть вызвано усиленным влиянием пере-

ни
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менного магнитного поля на обмен железа, уровень которого уве-
личивался синхронно с уровнем ферритина на фоне МОК. Вероят-
ным механизмом этого явления может быть «экстракция» железа из 
депо системы макрофагов-моноцитов, которая при ХБП имеет ре-
зервный запас. В результате уменьшается концентрация эндогенно-
го эритропоэтина, что может указывать на увеличение его функци-
ональной активности на фоне включения в процесс эритропоэза. 
Использование магнитной обработки крови у пациентов с ХБП, по-
лучающих лечение программным гемодиализом, ведет к увеличе-
нию числа эритроцитов и их среднего объема, уровня гемоглобина 
в крови и средней концентрации гемоглобина в эритроците, а также 
коцентрации железа. Это может указывать на снижение активности 
системного воспаления, увеличение устойчивости эритроцитарных 
мембран к эндогенной интоксикации и экстракорпоральному кон-
туру гемодиализа, а также повышению чувствительности к эритро-
поэтину.  «Эритропоэтиноподобный» эффект МОК применяется в 
терапии анемичных пациентов разной этиологии [33]. Обсуждая 
механизмы реализации магнитной обработки крови, следует ска-
зать, что МОК позволяет достичь меньшей травматизации формен-
ных элементов крови при ее перфузии по экстракорпоральному 
контуру, улучшает деформируемость эритроцитов  повышает их 
резистентность к повреждающему воздействию при лечении ост-
рых отравлений [12, 22, 26]. Это особо важно при уменьшении сро-
ка жизни эритроцитов в условиях эндотоксемии.     Влияние маг-
нитного поля на мембраны эритроцитов препятствует сладжирова-
нию эритроцитов, с чем и связан антиагрегантный эффект магнито-
терапии [33]. Изменяется агрегация эритроцитов  уменьшается чис-
ло малых и больших эритроцитарных агрегатов в связи с  влиянием 
магнитного поля на плотность электрического заряда на поверхно-
сти клетки и толщину двойного электрического слоя [4, 290].    

Изучение функциональной активности альбумина показало, 
что использование традиционной интенсивной терапии как без ме-
тодик ЭОК, так и  в сочетании с гемокарбоперфузией не приводило 
к улучшению его связующих свойств. Применение манитной обра-
ботки крови в комбинации с антипротеиназой гемоперфузией и 
продленными методами ПЗТ (CVVHF/CVVHDF) привело к повы-
шению детоксикационных эффектов методов, что проявилось в до-
стоверном увеличении связывающей способности альбумина на 
этапах лечения. Механизм данного явления может быть объяснен 
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тем известным фактом, что под воздействием магнитного поля из-
меняются структурные свойства воды [208, 209]. Причем меняется 
клатратная структура воды в виде метастабильных плоских пяти- 
или шестиугольников из молекул воды, образование и распад кото-
рых сопровождается изменениями проницаемости мембран [21, 33]. 
Это в свою очередь может сказываться на структуре, функции бел-
ков и мембран, для которых вода является внешней средой, опреде-
ляющей их структурную организацию, функциональную динамику: 
так изменяются оптические свойства белков, растворимость в воде 
веществ, их адсорбция.  

Кроме того, использование магнитной обработки крови в ком-
бинации с антипротеиназной гемоперфузией в комплексе интен-
сивной терапии позволяет увеличить элиминацию индола из крови 
пациентов с сепсисом. Схожие результаты были получены у паци-
ентов с острыми отравлениями, когда сочетание МОК и гемосорб-
ции ускорило элиминацию из организма фенотиазинов, бензодиа-
зепинов, а также увеличило темп их выведения с мочой в 1,2-1,8 
раза [12]. Таким образом, разнонаправленные исследования у паци-
ентов с сепсисом и синдромом эндогенной интоксикации показали, 
что непосредственная обработка крови переменным МП ведет к  
усилению детоксикационного потенциала методов экстракорпо-
ральной детоксикации.  

Установлено, что наряду с известными позитивными эффек-
тами продленных методов ПЗТ (CVVHF/CVVHDF), обусловлен-
ными элиминацией воспалительных медиаторов, уремических ток-
синов, высоких концентраций калия, натрия и других молекул, а 
также избытка воды, проведение этих процедур ведет к ухудшению 
параметров центральной гемодинамики, которое проявляется рез-
ким уменьшением глобального конечно-диастолического объема и 
индекса внесосудистой воды в легких, а также центрального веноз-
ного давления, что опосредованно дестабилизирует гемодинамику 
пациентов, имеющих полиорганную дисфункцию. Физиологиче-
ский ответ на быструю скорость ультрафильтрации, уменьшающую 
внутрисосудистый объем, вызывает поступление в циркуляцию ин-
терстициальной жидкости для восполнения образующегося дефи-
цита. При таком несбалансированном поступлении должны всту-
пать в действие дополнительные механизмы компенсации, вклю-
чающие повышение активности ренин-ангиотензиновой и симпати-
ческой систем, ЧСС и сосудистого тонуса, увеличение содержания 
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катехоламинов в плазме, венозного возврата вследствие перерас-
пределения артериального кровотока (т.е. снижение кожной и 
спланхнической циркуляции – феномен De Krogh-Jaeger). Однако 
наряду с заведомо имеющимся снижением ОПСС, уменьшением 
сердечного выброса эти механизмы при полиорганной дисфункции 
оказываются блокированными и компенсации гемодинамики не 
происходит. 

Включение в комплексную терапию магнитной обработки 
крови  в течение первого часа CVVHF/CVVHDF без контроля ско-
рости кровотока и объема ультрафильтрации способствует профи-
лактике артериальной гипотензии и ведет к повышению среднего 
артериального давления без повышения дозы вазопрессорной и 
инотропной поддержки. Стабилизация гемодинамики в виде повы-
шения среднего АД, ударного и минутного объема кровообращения 
во время процедур гемосорбции и МОК была отмечена у пациентов 
с острыми отравлениями [12, 26]. Потенцирование детоксикацион-
ного эффекта продленных процедур ПЗТ с помощью МОК, вероят-
нее всего, и может способствовать стабилизации АД. Увеличение 
элиминации септических токсинов, уремических продуктов (воз-
можно, гомоцистеина и индола) гипотетически устраняют дисба-
ланс между избытком вазопрессорных и дефицитом вазодилатиру-
ющих факторов. При этом имеет место снижение агрессивного воз-
действия эндотоксинов на сосудистую стенку и миокард, что уве-
личивает ОПСС и приводит к стабилизации системного АД. Следу-
ет думать, что потенцирование детоксикации и стабилизация АД 
при включении МОК может иметь двусторонний характер: ста-
бильность АД в ходе процедур CVVHF/CVVHDF обеспечивает до-
статочный кровоток через гемофильтр и уменьшает вероятность 
преждевременного завершения сессии ПЗТ ввиду развивающейся 
неуправляемой гипотонии, а увеличение продолжительности про-
цедуры позволяет усилить элиминацию воспалительных медиато-
ров и достичь адекватной ультрафильтрации при более стабильной 
гемодинамике.  

При анализе выживаемости пациентов с сепсисом установлено 
снижение летального исхода на 4,3% на фоне включения магнит-
ной обработки крови в комбинации с антипротеиназной гемопер-
фузией и стандартной медикаментозной терапией. Это результаты 
сопоставимы с исходом лечения пациентов с травматическими по-
ражениями головного мозга на фоне магнитной обработки крови, 
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при котором авторы  отметили снижение летальности таких паци-
ентов на 5,8%, а также выраженное улучшение показателя полного 
восстановления функциональной активности головного мозга в от-
даленном периоде [52]. Повышение выживаемости пациентов с 
сепсисом и полиорганной дисфункцией  во время проведения низ-
копоточных методов почечно-заместительной терапии позволило 
уменьшить летальность пациентов в «перифильтрационный» пери-
од  на 20,7%. У пациентов с хронической эндотоксемией при ХБП 
включение магнитной обработки крови в комплексную терапию в 
течение первых 23-х месяцев позволило добиться 100% выживае-
мости, увеличить однолетнюю выживаемость на 11%, двухлетнюю 
– на 15%, а трёхлетнюю – на 8%. 

Таким образом, вышеприведенные доводы позволили постро-
ить так называемую схему патогенетических механизмов воздей-
ствия магнитной обработки крови при сепсисе, которая представ-
лена на рисунке 12.1.  

Анализируя представленные выше научные результаты, сле-
дует отметить, что в интенсивной терапии сепсиса с помощью ме-
тодов экстракорпорального очищения крови конкретные мишени 
для их применения все-таки не могут быть определены. Это связано 
с тем, что далеко не один, и не два, и даже  не  несколько биологи-
чески активных факторов вызывают повреждение органов и си-
стем. Как правило, это большая когорта воспалительных агентов 
(цитокины, индол, гомоцистеин и пр.), уменьшив общую «массу» 
которых с помощью искусственной элиминации методами ЭОК, мы 
можем остановить апоптотические изменения клеток и предотвра-
тить летальность организма. 

12.1 Выводы по главе 12 

1. Полученные результаты приоткрывают новые механизмы дей-
ствия МОК на гомеостаз и позволяют рекомендовать включе-
ние данного метода в комплексную терапию сепсиса. 
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 Рисунок 12.1. ‒ Патогенетические механизмы воздействия магнитной обработки крови при сепсисек к 12.1. 12.1. ‒‒ ППатогеПатоге
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