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Несмотря на все достижения в лечении инфекций и 
критических состояний, гнойно-септические осложнения в 
хирургии являются одной из распространённых причин смер-
тельных исходов. При значительной частоте септического 
шока (в США — до 500 000 больных в год, из которых 100 000 
погибают), эта проблема представляется чрезвычайно акту-
альной. Развитие сепсиса, очевидно, встречается значительно 
чаще, чем его документируют при лабораторном обнаруже-
нии различных микроорганизмов при посеве крови. Этому 
во многом способствует раннее начало антибактериальной 
терапии при возникновении воспалительных заболеваний и 
осложнений. Ещё в 80-х годах ХХ в. при воспроизведении 
острой пневмонии в экспериментах на животных нами было 
обнаружено, что уже через 15 мин после интратрахеального 
введения здоровым животным культуры патогенных пнев-
мококков их постоянно обнаруживали при посеве крови или 
мазков из срезов печени, почек и селезёнки [6]. Поэтому 
практически при любом, особенно тяжёлом, воспалительном 
осложнении можно предполагать наличие возбудителей не 
только в ранах или поражённых органах, но и в циркуляции.

Следует отметить, что само развитие острого инфекци-
онного процесса могло происходить вследствие изначального 
иммунодефицита, развившегося в результате недавно пере-
несенных других заболеваний (даже обычных респираторных 
вирусных инфекций), неблагоприятных экологических или 
социальных факторов, хрониоинтоксикаций (алкоголь, нар-
котики и т. п.), не говоря уже о классической ВИЧ-инфекции. 
Подтверждением этому является зачастую наблюдаемые на 
начальном этапе болезни лейко- и лимфопения.

Далее развивается цепь взаимоусугубляемых событий. 
Иммунная система мобилизует все свои резервы для борьбы 
с инфекционными и иными агентами, которые далеко не 
беспредельны и, в конечном итоге, наступает её истощение. 
Нарастание эндотоксикоза действует подавляюще на все 
компоненты клеточного и гуморального иммунитета, приво-
дя к ещё более глубокой иммунодепрессии, которую можно 
охарактеризовать как «иммунный дистресс-синдром».

Развитие эндотоксемии при описанных критических 
состояниях нередко характеризуют как «синдром систем-
ной воспалительной реакции», который может быть 
ответом не только на инфекцию и сепсис, но и на любые 
травматические агрессии и стрессы. При этом на первый план 
выходят провоспалительные медиаторы, главным образом 
такие цитокины, как IL-1 и TNF-α, а также продукты дегра-
дации нейтрофилов, тромбоцитов и факторов коагуляции, 
фрагментов комплемента, дериватов арахидоновой кисло-
ты, «гранулоцит-колониестимулирующий фактор» [49]. Ещё 
не вполне понятно, что заставляет циркулирующие клет-
ки (макрофаги, нейтрофилы, тромбоциты) направляться к 
местам повреждения или инфекции и как они взаимодейству-
ют с эндотелием сосудов. Не вполне понятно и перерастание 
этой в общем-то положительной биологической реакции в 
состояние шока и последующей полиорганной недостаточ-
ности и смерти.

Такие чрезмерные реакции нередко оказываются контр-
продуктивными и сами по себе способ ствуют развитию 
септического шока, респираторного дистресс-синдрома 
(РДС) и полиорганной недостаточности. В плазме крови 
быстро нарастает содержание острофазовых белков, син-
тезируемых, главным образом, в печени. Они влияют на 
гемостаз (фибриноген), фагоцитоз и бактерицидность 
(комплемент, С-реактивный белок). Они могут быть анти-
тромбогенными (α1-кислый гликопротеин), антипротеазными 
(α1-антитрипсин, α1-химотрипсин), антиоксидантами (церу-
лоплазмин, глутатион). Концентрация С-реактивного белка 
в норме чрезвычайно низкая, при такой системной воспали-
тельной реакции быстро возрастает в 10–100 раз, что часто 
отражает масштаб проявлений этой патологии. Поскольку 
более чем в 50 % случаев в генезе септических осложне-
ний существенная роль принадлежит грамотрицательным 
бактериям, то ведущее значение играют липополисахариды, 
являющиеся постоянными структурными компонентами кле-
точной мембраны этих бактерий [21].

Однако организм в ответ на такую агрессию формирует 
и противовоспалительную реакцию как компенсаторную. 
При этом вырабатывается другой класс биологически актив-
ных веществ: это интерлейкины-4, 10, 11 и 13, фактор 
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роста-β, колониестимулирующий фактор, циркулирующие 
рецепторы-антагонисты TNF и IL-1. Эти медиаторы ещё 
мало изучены, однако доказана их ингибиция моноцитов, 
Т- и В-лимфоцитов, включая и пролиферацию антиген-
специфичных Т-лимфоцитов. В результате развивается 
иммуносупрессия, которая порой может быть и очень глу-
бокой. Это особенно опасно, учитывая как предшествующую 
иммунодепрессию, так и нарастающую по мере увеличения 
тяжести состояния больных с септическими осложнениями. 
Причем эти медиаторы могут подавлять даже свой собствен-
ный синтез, обеспечивая этим восстановление гомеостаза. 
Эти реакции характеризуются как «компенсаторные проти-
вовоспалительные реакции». Взаимодействие между этими 
провоспалительными и противовоспалительными медиато-
рами представляется как битва противоположных сил. Если 
возникает баланс этих сил, то гомеостаз восстанавливается. 
Если нет — то развивается одна либо другая реакция. При 
этом и в том, и в другом случае возможно драматическое 
развитие событий со смертельным исходом.

Следует признать, что ухудшение социально-
демографических показателей на фоне увеличения числа 
пациентов с нарушенной иммунной системой, вплоть до 
синдрома приобретенного иммунодефицита, не дают возмож-
ности снизить летальность при сепсисе, уносящем ежедневно 
до 1400 человек, несмотря на внедрение новых терапевтиче-
ских технологий [26].

Таким образом, септические осложнения развиваются 
как тяжёлый эндотоксикоз на фоне нарастающей иммуносу-
прессии, в результате чего возникает замкнутый порочный 
круг, разорвать который ни сам организм, ни самая интенсив-
ная медикаментозная терапия не в состоянии.

Детоксикация с помощью гемосорбции может 
стабилизировать состояние больного [43]. При этом на сор-
бенте могут быть задержаны как живые, так и уже погибшие 
микроорганизмы. Выводятся из циркуляции и лейкоциты, 
перегруженные микробами, что предотвращает их адгезию 
на эндотелий сосудов, особенно в зонах его поражения цир-
кулирующими токсичными продуктами, с последующим их 
распадом и ещё большей деструкцией эндотелия (синдром 
«краевого стояния лейкоцитов»). Специальные исследования 
показывают возрастание количества погибших лейкоци-
тов по мере нарастания тяжести септических осложнений 
[3]. Кроме того, на сорбенте задерживаются и наиболее 
адгезивно-активные тромбоциты, которые при возвращении 
в кровоток могут являться ядрами для формирования тром-
боцитарных агрегатов с возбуждением последовательных 
стадий ДВС-синдрома.

В этом мы убедились и на собственном опыте, проводя 
в 80-е годы ХХ в. гемосорбцию у больных на высоте «сине-
гнойного» сепсиса. Посев крови, поступающей в сорбент, и 
самого сорбента после процедуры выявлял обильный рост 
этого возбудителя, в то время как кровь, оттекающая от 
сорбента, вызывала рост лишь единичных колоний. При этом 
для полной ликвидации сепсиса требовалось иногда до 5–7 
сеансов гемосорбции [7].

Тем не менее, даже после самой активной сорбционной 
детоксикации организм остаётся беззащитным перед воз-
будителями. Возможно развитие и вторичной грибковой или 
вирусной микрофлоры, против которых антибиотики могут 
быть бессильными, и состояние больного вновь ухудшается.

Поэтому наиболее патогенетически оправдано примене-
ние обменного плазмафереза, когда с удаляемой плазмой 
выводятся не только токсичные продукты, но и все неком-

петентные компоненты иммунной системы. При этом все 
имевшиеся активные антитела уже оказываются связанными 
с патологическими антигенами в виде неактивных иммунных 
комплексов. Все имевшиеся опсонины и комплемент уже 
были израсходованы в предшествовавших реакциях фаго-
цитоза, что делает невозможным захват возбудителей даже 
вполне нормальными фагоцитами. Замена удаляемой плазмы 
свежезамороженной донорской плазмой позволяет быстро 
восстановить естественные защитные механизмы, без кото-
рых самые мощные антибиотики сверхширокого спектра 
оказываются бессильными, а их гепато- или нефротоксич-
ность могут ещё более усугубить состояние больного.

После массивного плазмообмена наступают более 
быстрый перелом течения заболеваний и обратное развитие 
органных расстройств [3, 7, 10, 16, 17, 20, 22, 23, 27, 28, 
30, 33, 39, 42, 48]. В. Ю. Пронин и соавт. [15] подчёркива-
ют, что во всех случаях гнойно-септических осложнений и 
септического шока необходимо как можно ранее проводить 
лечебный плазмаферез. Включение курсов плазмафереза у 
больных с абдоминальным сепсисом в объёме 50–100 % ОЦП 
в раннем послеоперационном периоде не только снижало 
токсемию, но и эффективно стимулировало иммунитет, 
купировало проявления ДВС-синдрома с восстановлением 
функций поражённых паренхиматозных органов и на 19,5 % 
снизило летальность [20, 25]. Проведение курсов плазмафе-
реза оказалось целесообразным и при гнойно-септических 
осложнениях после операций удаления опухолей головного 
мозга [10, 22]. Использование плазмафереза показало свою 
эффективность и в лечении острого гнойного медиастинита 
[1, 14, 17]. Плазмаферез был эффективным и при сопут-
ствующем поражении почек, когда, помимо замещения их 
функций, обеспечивалось и иммуномодулирующее воздей-
ствие [34]. Плазмообмен оказался эффективным и у детей 
с сепсис-индуцированной полиорганной недостаточностью 
[38].

За последние 10 лет и за рубежом резко возросла часто-
та использования активных методов экстракорпоральной 
коррекции септических состояний, особенно в Японии, где 
оплата за такие процедуры обеспечивается государством. 
Помимо обычного неселективного плазмафереза, всё шире 
используются селективные методы адсорбции эндотоксинов 
и цитокинов [32, 37, 41]. В частности, оказалось возможным 
удаление эндотоксина с помощью селективной абсорбции на 
картридже с фиксацией на его волокнах полимиксина-В при 
сепсисе и септическом шоке, вызванного грамотрицатель-
ными бактериями [2, 12]. Селективный сорбент на основе 
полимиксина «Липосорб», созданный в Белоруссии, также 
показал свою эффективность при грамотрицательном сеп-
сисе [21]. Тем не менее, высокий риск кровотечений в связи 
с гепаринизацией является противопоказанием для селектив-
ной сорбции эндотоксина [20].

Однако P. Toft и соавт. [47] в эксперименте на живот-
ных показали, что и обычный неселективный плазмаферез 
достаточно эффективно предотвращал оксидативный стресс 
и накопление гранулоцитов в лёгких после введения эндо-
токсина Escherichia coli в дозе 30 мкг/кг. Тем более, что 
если при грамотрицательной флоре селективная адсорбция 
эндотоксина была достаточно эффективной, то при смешан-
ной флоре достоверного увеличения выживаемости больных 
не отмечено [5, 11], а ведь чаще всего имеет место именно 
смешанная флора. Кроме того, сорбция эндотоксина не ока-
зывала прямого действия на уровень общей интоксикации [4]. 
Более того, С. В. Чермных [24] показала, что и при обычном 
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плазмаферезе содержание эндотоксина грамотрицательных 
бактерий снижается в 3,4 раза.

Попытки использования гемодиализа или гемофильтра-
ции в лечении септических состояний показали их малую 
эффективность, поскольку при этом удаляется лишь малая 
часть пула эндотоксинов малой молекулярной массы. При 
этом, как в интермиттирующем режиме, так и в продлённом, 
гемофильтрация не даёт значимого уменьшения летальности 
[13]. Кроме того, при изолированной почечно-заместительной 
терапии не происходит адекватного восстановления систем 
иммунной защиты [40, 46].

Конечно, наличие сопутствующей острой почечной 
недостаточности со снижением темпа диуреза, вплоть до 
анурии, может оправдывать использование таких фильтраци-
онных методов удаления избытков жидкости, однако это ещё 
не способствует восстановлению собственной выделитель-
ной функции почек. С другой стороны — после гемосорбции 
или плазмообмена, когда снимается «токсический пресс» с 
почек, уже на следующий день можно получить 500–700 мл 
мочи с дальнейшей положительной динамикой.

Более крупные молекулы размером до 10–30 кило-
дальтон играют не менее важную роль в физиопатологии 
сепсиса и полиорганной недостаточности, и удаление их 
возможно лишь при гемосорбции либо плазмаферезе с заме-
щением объёма плазмоэксфузии донорской плазмой. При 
этом токсичные продукты выводятся более полноценно, что 
позволяет добиться благоприятных исходов у 80 % таких 
пациентов [29, 31, 35, 36, 44, 45].

Положительные результаты использования плазмафере-
за достигнуты и в комплексном лечении акушерского сепсиса 
и септического шока, особенно на ранних стадиях процесса, 
когда уровень летальности может быть снижен с 80 до 15 %, 
а время пребывания родильниц в клинике уменьшилось с 42,4 
до 24,6 койко-дней [8, 9, 18,].

Плазмаферез при акушерском сепсисе часто проводится 
в режиме частичного плазмообмена в 2 этапа. На этапе пред-
операционной подготовки после стабилизации гемодинамики 
и устранения гиповолемии проводится лечебный плазмафе-
рез с удалением 50 % ОЦП со стопроцентным возмещением 
донорской свежезамороженной плазмой. В раннем после-
операционном периоде после стабилизации гемодинамики, 
газообмена и выделительной функции почек проводится 
повторный сеанс плазмафереза с удалением до 70 % ОЦП и 
также со стопроцентным возмещением свежезамороженной 
донорской плазмой [18, 19].

При этом надо иметь в виду, что при септическом шоке 
развивается чрезвычайно тяжёлое критическое состояние 
с нестабильной гемодинамикой. Но и в этих случаях без 
детоксикации прервать порочный круг осложнения невоз-
можно, а само проведение такой процедуры представляет 
высокий риск. Опыт использования отечественного аппарата 
«Гемофеникс» с мембранными плазмофильтрами «Роса», 
когда объём первичного заполнения системы магистралей 
не превышает 70 мл, а переменный объём крови около 9 мл, 
показал возможность успешного проведения мембранного 
плазмафереза даже тогда, когда систолическое артериальное 
давление поддерживается только симпатомиметиками на 
уровне не менее 90 мм рт. ст. При этом можно было отме-
тить даже некоторую стабилизацию гемодинамики, дававшей 
возможность уменьшения доз симпатомиметиков ещё по 
ходу процедуры по мере удаления из организма токсичных 
субстанций. Естественно, что сочетанное использование 
лазерного облучения, озонирования и непрямого электро-

химического окисления крови способствует более стойкому 
эффекту.

Таким образом, при лечении септических состояний 
необходимо учитывать все патогенетические механизмы их 
развития. При этом, нисколько ни умаляя значения этио-
тропной антибиотикотерапии, необходимы мероприятия 
для устранения эндотоксикоза и восстановления систем 
иммунной защиты. И наиболее обоснованным являет-
ся использование как гемосорбции, так и плазмообмена с 
замещением удаляемой плазмы равным объёмом свежеза-
мороженной донорской плазмы. Использование лишь так 
называемой почечно-заместительной терапии или селек-
тивной адсорбции эндотоксина не способно обеспечить ни 
полноценной детоксикации, ни иммунокоррекции.
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