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Несмотря на многолетнюю историю изучения, множество накопленных данных о патогенезе, клинических проявле-

ниях, диагностических подходах и терапевтической стратегии, сепсис остается одной из самых изучаемых патологий.

Абдоминальный сепсис до сих пор остается одной из ведущих причин летальности у пациентов хирургического про-

филя в ОРИТ, которая варьирует от 30 до 70%. Экстракорпоральная детоксикация (ЭКПД) является перспективным

направлением в комплексе лечения абдоминального сепсиса. Не вызывает сомнений, что ЭКПД нужно начинать в

раннем периоде заболевания, как и любой другой терапевтический метод, однако что именно считать ранним под-

ходом, на сегодняшний день рекомендаций не существует. Тактика начала ЭКПД, а именно вено-венозной гемодиа-

фильтрации (ВВГДФ) при развитии острого почечного повреждения (стадия Injury) многими авторами рассматрива-

ется как «раннее» начало. Но на современном этапе такой подход может быть оспорен. Нерациональным является

ожидание потери почечной функции, что заведомо утяжеляет прогноз. Стремление к сохранению функции почек,

также как и к поддержанию адекватной работы других органов и систем, привело к появлению тактики раннего на-

чала ЭКПД по так называемым внепочечным показаниям.

Ключевые слова: абдоминальный сепсис; вено-венозная гемодиафильтрация; острое почечное повреждение.
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Эпидемиология и экономика сепсиса

В настоящее время сепсис остается одной из ве-
дущих причин летальности у пациентов в ОРИТ,
которая варьирует от 30 до 70% [1–3].

Заболеваемость сепсисом неуклонно растет [1,
3]. Сепсис удерживает позиции в регулярном обзо-
ре Heron десяти ведущих причин смерти пациен-
тов за год [4].

Сепсис и септический шок осложняют течение
основного заболевания и сопутствующих патоло-
гий. Они являются весомой статьей расходов здра-
воохранения. Как указывает статистика, стоимость
лечения в ОРИТ пациентов с сепсисом в 6 раз вы-
ше, чем без него, а увеличение расходов в этой об-
ласти не всегда гарантирует улучшение результата
[5, 6].

Ключевые моменты патогенеза сепсиса

Наибольшую проблему составляет сепсис у хи-
рургических больных [7]. Даже в условиях устране-
ния первичного инфекционного очага сохраняется
высокая вероятность развития септического шока
и полиорганной недостаточности [2]. В настоящее
время в литературе прочно утвердился термин «аб-
доминальный сепсис». Он подразумевает систем-
ную воспалительную реакцию организма на нали-
чие инфекционного или деструктивного очага в
брюшной полости или забрюшинном пространст-
ве, которая имеет ряд особенностей в своем тече-
нии и тактике ведения пациента [8].

Краеугольным камнем лечения данных пациен-
тов является адекватная хирургическая санация
инфекционного и/или деструктивного очага. Ее
неполноценность может свести на нет все усилия
интенсивной терапии. Устранение патогенного ис-
точника в большинстве случаев дает мощный де-
контаминационный и детоксикационный эффект

[9–11]. Однако зачастую объем хирургического
вмешательства несоизмерим с функциональными
резервами больного [8, 11]. Операционная травма
способна спровоцировать новую волну синдрома
системной воспалительной реакции (ССВР) с
дальнейшим развитием септического шока и по-
лиорганной недостаточности (ПОН) [9].

Неотъемлемой частью большинства абдоми-
нальных хирургических патологий является ки-
шечная недостаточность. Большинство исследо-
вателей этот синдром рассматривают как один из
ведущих факторов полиорганной недостаточнос-
ти [10, 12]. Выраженная транслокация условно-
патогенных микроорганизмов ЖКТ при утрате
его барьерной функции способствует поддержа-
нию септического процесса даже в условиях адек-
ватной санации инфекционного/деструктивного
очага [8, 10, 13].

Развитие интраабдоминальной гипертензии
(ИАГ) также нередко может служить причиной воз-
никновения и прогрессирования ПОН [9, 14, 15].

Иммунологические аспекты патогенеза сепсиса

В основе патогенеза сепсиса лежит активация
медиаторных каскадов, которые приводят к гене-
рализованному повреждению эндотелия [2, 16, 17].
Целый ряд исследователей подчеркивают, что ин-
тенсивность системной реакции обусловлена в
первую очередь организмом хозяина [1, 2, 17]. Изу-
чение и понимание различных патофизиологичес-
ких механизмов сепсиса показали, что рассматри-
ваемые признаки генерализованного воспаления
(гипертермия, лейкоцитоз, тахикардия, наруше-
ние гемодинамики) являются результатом дейст-
вия собственных субстанций, выделяемых макро-
организмом [1, 2, 8]. Сохранение баланса про- и
противовоспалительного процессов играет веду-
щую роль в поддержании гомеостаза. При тяжелом
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Sepsis is one of the most leading reasons of surgical patients mortality in spite of the fact that we have a lot of the data of patho-

genesis, clinical manifestation, diagnostic ways and therapeutic strategies. Mortality rate varies from 30 to 70%. Extracorporeal

detoxication is a perspective way of abdominal sepsis treatment. There are no doubts that extracorporeal detoxication must be

started in early stage of disease as an any therapeutic method. There is no defined start time of it. Many authors consider that

acute renal injury is the evidence for extracorporeal detoxication (notably veno-venous hemodiafiltration) in early stage of the

disease. But this point of view can be contested for today. It seems unreasonable to wait when the renal function will lost. This

way worses the forecast. The approach of early start of extracorporeal detoxication such as «extrarenal» indications, appeared

to save not only the renal function but and to support the adequate work of the other organs and systems.
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сепсисе нарушение данного механизма происходит
в кратчайшие сроки. Провоспалительный процесс
начинает превалировать, происходит «прорыв» за-
щитных барьеров с развитием системной воспали-
тельной реакции [2, 8, 19]. При этом наблюдается
неспецифический симптомокомплекс, затрагива-
ющий все органы и ткани и характеризующийся
тотальными расстройствами микроциркуляции,
повышением проницаемости эндотелия с развити-
ем так называемой капиллярной утечки, возникно-
вением органной и тканевой гипоксии [2, 8, 19]. В
результате прогрессирует гипоперфузия органов и
тканей, развивается ПОН [20, 21]. Важной чертой
именно абдоминального сепсиса является практи-
чески одновременное вовлечение большого числа
органов и систем в структуру ПОН [8].

Основные направления интенсивной терапии
абдоминального сепсиса

Несмотря на все современные достижения в
области диагностических и лечебных подходов,
при сепсисе добиться положительного результата
удается далеко не всегда. В 2004 г. в рамках кампа-
нии «Переживем сепсис!» были опубликованы ре-
комендации по терапевтическому контролю сеп-
сиса и септического шока [22, 23]. В 2008 г. они
были пересмотрены и доработаны согласно ре-
зультатам проводимых клинических исследований
в области всех направлений лечения пациентов с
сепсисом [18].

Ключевым моментом является целенаправлен-
ная интенсивная терапия в первые 6 ч от верифика-
ции заболевания, что значительно повышает шан-
сы больного на благоприятный исход [13, 24, 25].

Бесспорно, хирургическая санация инфекцион-
ного очага и антибактериальная терапия являются
необходимыми основами лечения абдоминального
сепсиса [2, 13, 25, 26]. Неадекватная антибактери-
альная терапия является независимым предикто-
ром неблагоприятного исхода и приводит к увели-
чению летальности на 7,6% [2].

Другую важную позицию занимает комплекс-
ная интенсивная терапия, направленная на устра-
нение полиорганной дисфункции, поддержание
гомеостаза организма в условиях сепсис-индуци-
рованной дизоксии, устранение эндотоксемии и
профилактику осложнений [1, 2, 13, 17]. Однако
обеспечение высокообъемной инфузионной тера-
пии, гиперкалорического питания, антибактери-
альной терапии, элиминация продуктов обмена и
медиаторов воспаления требует от организма по-
вышенной напряженности в работе естественных
детоксикационных систем [2, 8, 13, 23]. Несостоя-
тельность последних проявляется уже на ранних
этапах развития абдоминального сепсиса. Все эти
задачи стали решать с помощью методов экстра-
корпоральной детоксикации.

Патофизиологическое обоснование
экстракорпоральной гемокоррекции при сепсисе

Применение экстракорпоральных методов по-
зволяет достигнуть гемодинамической стабильнос-
ти, дает возможность управления водно-электро-
литным равновесием, регуляции температурного
баланса, дает больше времени для принятия реше-
ний по тактике ведения пациента [2, 8, 13, 28]. Но
помимо указанных задач ЭКПД при сепсисе имеет
важное стратегическое значение, позволяя элими-
нировать медиаторы провоспалительной и противо-
воспалительной фаз, активированные факторы кро-
ви, продукты паракоагуляции и другие вещества, яв-
ляющиеся результатом гиперфункционирования
иммунной системы и оказывающие повреждающее
действие на ткани и клетки [1, 2, 13, 19, 23, 28].

Поиск возможностей целенаправленного вме-
шательства в патологический процесс не принес
желаемого результата [1, 3, 26, 29]. Развивающиеся
патологические иммунные реакции сопровожда-
ются пересечением про- и противовоспалительных
стимуляций [1, 28]. Выявление и удаление отдель-
ных субстанций, коррелирующих с уровнем леталь-
ности (ИЛ-1, эндотоксин, ИЛ-4, ИЛ-10), не внесет
значимого вклада в снижение общей летальности в
рамках мощного каскада медиаторов [26]. В связи с
этим предполагается, что широкое и неспецифи-
ческое удаление всего спектра патогенных молекул
при сепсисе может стать наиболее эффективной те-
рапевтической стратегией [1, 3, 26, 29].

Элиминация патологических циркулирующих
субстанций опосредованно улучшает миокарди-
альную функцию в результате снижения кардиоде-
прессивного их влияния. Клинически снижается
потребность в катехоламиновой поддержке [3, 29].
В результате так называемого деблокирования сис-
темы микроциркуляции улучшается тканевая и ор-
ганная перфузия, нивелируется респираторная
дисфункция, восстанавливается система нарушен-
ного гемостаза, повышается эффективность собст-
венных детоксикационных систем организма [1, 2,
26]. Это оказывает благоприятный клинический
эффект на лечение пациентов с сепсисом. Соче-
тание конвективной и диффузионной методик с
параллельной высокой скоростью замещения
жидкости патогенетически отвечают указанным
гипотезам, а применение ЭКПД при сепсисе
представляется теоретически и биологически
обоснованным.

Оценка эффективности
экстракорпоральной детоксикации при сепсисе

Различные подходы к терапии сепсиса имеют
своей целью устранить тотальную дизоксию и по-
держать гомеостаз организма в условиях систем-
ных нарушений до восстановления собственного
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защитного потенциала. Однако достаточно непро-
сто обеспечить адекватную волемическую нагрузку
в условиях повышенной капиллярной проницае-
мости и при угрозе развития интерстициального
отека. Массовая гибель микроорганизмов после
начала антибактериальной терапии сопровождает-
ся высвобождением бактериальных эндотоксинов
или клеточной бактериальной стенки, потенцируя
ССВР [2]. Необходимость обеспечения адекватной
оксигенации требует применения достаточно жест-
ких режимов ИВЛ, что также может усиливать вы-
работку медиаторов и цитокинов, поддерживая
воспалительный процесс [13, 30]. Обеспечение со-
ответствующей потребности в нутриентах в усло-
виях гиперкатаболизма и накопления избыточного
количества азотистых продуктов обмена становит-
ся практически неосуществимым [2, 13, 31].

Способность экстракорпоральных методов вли-
ять как на уровень азотистых продуктов обмена,
водно-электролитный баланс, так и на индукторы
и продукты системного воспаления стала весьма
весомой в комплексном лечении абдоминального
сепсиса [8, 13, 32].

За последние годы накоплен достаточно боль-
шой опыт применения экстракорпоральных мето-
дик очищения крови у больных. В практике интен-
сивной терапии применяется широкий спектр ме-
тодов экстракорпоральной терапии, направленных
преимущественно на коррекцию эндотоксемии.
Среди них различают методы, сочетающие диффу-
зионные и конвекционные механизмы (гемодиа-
лиз, гемодиафильтрация, гемофильтрация), сорб-
ционные методики – наиболее широко распрост-
раненную в настоящее время липополисахаридную
сорбцию, различные вариации плазмафереза, со-
четающие несколько этапов фильтрации плазмы,
различные ее объемы, удаление специфичных
компонентов плазмы, например криоаферез и т. д.
Показания и противопоказания, преимуществен-
ная эффективность и безопасность варьируют для
каждого метода и зависят от типа заболевания, ста-
дии его течения, тяжести состояния пациента. В
комплексе терапии абдоминального сепсиса до-
статочно широко распространен метод продлен-
ной вено-венозной гемодиафильтрации (ВВГДФ).
Общемировые экпериментальные и клинические
исследования показали улучшение респираторной
функции, параметров гемодинамики, снижение
потребности в катехоламиновой поддержке, а так-
же увеличение общего процента выживаемости
среди пациентов с сепсисом, лечившихся с приме-
нением ЭКПД [3, 28, 32]. 

Эти и многие последующие исследования явля-
ются весомым вкладом в изучение настоящей про-
блемы, однако они не были рандомизированными
и многоцентровыми, что не позволяет сделать ре-
шающего заключения. Это заставляет вести даль-
нейший поиск путей оптимизации экстракорпо-

рального очищения крови, совершенствовать ма-
териалы и саму технологию, подбирать оптималь-
ные параметры и показания.

Сепсисиндуцированная
острая почечная недостаточность

Развитие ОПН при сепсисе является независи-
мым фактором неблагоприятного исхода и ассоци-
ировано с ростом летальности до 70% [8, 13, 33].
Указывается, что развитие ОПН происходит уже в
течение первых 24 ч от момента поступления в ре-
анимационное отделение [33]. Более того, ее раз-
витие усугубляет течение полиорганной дисфунк-
ции, пациенты с сепсисиндуцированной ОПН за-
ведомо более «тяжелые», нежели с несептической
ОПН [33–36].

Развитие ОПН при сепсисе отмечается с часто-
той до 19% [26], а при тяжелом сепсисе – до
40–50% [1, 8].

Развитие острой почечной недостаточности при
сепсисе является абсолютным показанием для
проведения экстракорпоральной гемокоррекции
[13, 19, 26]. До относительно недавнего времени
показаниями для начала ЭКПД при септической
ОПН служили критерии, применявшиеся в нефро-
логической практике для лечения хронической по-
чечной недостаточности [26]. Однако такой подход
на современном этапе был пересмотрен.

Необходимые показания для начала ЭКПД у
больных с ОПН были разработаны еще в 1998 г. В
2001 г. они были доработаны для больных в крити-
ческом состоянии и расширены добавлением вне-
почечных показаний [8, 26, 37].

Проведение поддерживающей терапии, заме-
щающей почечную функцию при ее утрате, несо-
мненно, влияет на течение ОПН [26]. Если ранее
предполагалось, что нарушенная почечная функ-
ция может восстановиться достаточно быстро и не
приводить к клиническим последствиям, то на се-
годняшний день рядом крупных исследований та-
кая точка зрения опровергнута. От 10 до 40% паци-
ентов имеют нарушение почечной функции спустя
несколько лет после перенесенного критического
состояния, а части из них требуется проведение
хронического диализа [26].

Однако, имея в виду патогенетические особен-
ности, присущие септической ОПН, необходимо
четко представлять, что летальный исход наступа-
ет вследствие прогрессирования ПОН, а не нару-
шения функции почек. Почечная дисфункция яв-
ляется составным компонентом мультисистемных
нарушений в равной степени с недостаточностью
других органов и систем [13, 26, 34–36].

В настоящее время очевидно, что нецелесооб-
разно дожидаться развития клинически выражен-
ной потери почечной функции, которая может
приобрести необратимый характер и оказать
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решающее влияние на исход заболевания [26].
Мнения современных исследователей сводятся к
тому, что ЭКПД при ОПН или угрозе ее возникно-
вения должна начинаться рано, во избежание раз-
вития тяжелой уремической интоксикации и свя-
занных с нею осложнений [1, 26].

Время начала экстракорпоральной
детоксикации при сепсисе

Всеобщее понимание необходимости выбора
оптимального времени для начала ЭКПД породи-
ло множество дискуссий [1, 26]. Различными ис-
следователями высказывались опасения, что ран-
нее начало заместительной почечной терапии
подвергает пациентов необоснованному риску
[26, 38]. Однако данная проблема является доста-
точно редкой и менее значимой по сравнению с
высоким риском неблагоприятного исхода при
сепсисе [26]. Кроме того, имеются данные, дока-
зывающие, что раннее начало ЭКПД не способст-
вует ухудшению остаточной функции почек [40].
И хотя до сих пор нет однозначных данных, под-
тверждающих существенное снижение госпиталь-
ной летальности у пациентов с ранней тактикой
начала ЭКПД, имеется множество исследований,
указывающих на повышение выживаемости и
снижение ранней летальности в данной когорте
больных [1, 26].

Общеизвестно, что эффективность любого те-
рапевтического метода будет недостаточной, если
неправильно выбрано время его применения. Экс-
тракорпоральная гемокоррекция не является ис-
ключением, но в раннем периоде заболевания она
не может назначаться рутинно. В настоящее время
отсутствуют четкие рекомендации в отношении
сроков начала данной процедуры. Это обстоятель-
ство пока остается вопросом для дискуссий. При-
оритетными считаются максимально ранняя лик-
видация факторов, запускающих септические кас-
кады, и поддержание функций жизненно важных
органов, в том числе и почек [1, 13, 26].

Выявление достоверных диагностических мар-
керов, позволяющих на раннем этапе прогнозиро-
вать течение и исход заболевания,  представляется
приоритетной задачей для своевременного старта
экстракорпоральной терапии.

Сравнительная оценка предикторов
течения и исхода сепсиса

В 2010 г. C. Pierrkos и J.L. Vincent выполнили
анализ известных сегодня биохимических марке-
ров сепсиса. В общей сложности было описано
178 различных субстанций, выявляемых при сеп-
сисе (цит. по [39]). Весь спектр медиаторов может
применяться для разных целей: для определения
вероятности развития сепсиса, для прогнозирова-

ния летального исхода или в качестве критерия
выбора соответствующего терапевтического ме-
тода и оценки эффективности проводимой тера-
пии [54]:

1. Цитокины (TNFα, IL-1β, 2, 4, 6, 8, 10, 12, 13,
18 и др.). Многие исследователи основываются на
измерении уровня различных медиаторов в общем
кровотоке. Предполагается, что повышение уров-
ня различных медиаторов может являться предик-
тором летального исхода [2, 7, 9, 39].

2. Клеточные рецепторы (CD10, CD11b, CD40,
CD25, mHLA-DR и др.). Согласно исследованиям,
снижение уровня экспрессии на соответствующих
рецепторах может говорить о степени выраженно-
сти иммунопаралича, что является неблагоприят-
ным фактором исхода заболевания [7, 39].

3. Секретируемые рецепторы (CCR, TLR, C5L2,
FAS-/IL-2-/TNF-растворимые рецепторы и др.).
Увеличение содержания их в сыворотке крови мо-
жет отражать персистирующую активацию иммун-
ного процесса [7, 39, 41].

4. Биомаркеры системы коагуляции (D-диме-
ры, фибрин, антитромбин, протеины C и S и др.).
При сепсисе имеет место активация системы
коагуляции, что в дальнейшем проявляется в
ДВС-синдроме. Степень потребления определен-
ных факторов коагуляции и активации синтеза ос-
трофазных белков отражает течение системного
воспаления [19, 39].

5. Биомаркеры, высвобождаемые сосудистым
эндотелием (ангиопротеин, E-, L-, P-селектины,
сосудистый эндотелиальный фактор роста, элас-
тин, субстанция Р, NO, CNP и др.) отражают сте-
пень его дисфункции при сепсисе [7, 39, 42].

6. Биомаркеры органной дисфункции (миокар-
диальный ангиотензин II, GST, GFAP, FCS, NGAL,
GC-глобулин и др.) являются большой группой
субстанций, отражающих степень поражения орга-
нов септическим процессом [7, 12, 38, 39, 43].

7. Острофазные белки (С-реактивный белок,
прокальцитонин, церулоплазмин, SAA и др.). Ряд
исследователей доказали высокую специфичность
и чувствительность прокальцитонинового теста [2,
7, 9, 44]. С-реактивный белок уступает по диагнос-
тической ценности прокальцитонину [2, 9, 18].
Нельзя забывать о том, что уровни острофазных
белков могут повышаться и при некоторых других
патологиях и состояниях [2, 18, 44].

8. Другие маркеры (альбумин, эйкозаноиды,
лактат, компоненты комплемента С3, С4, С5а
и др.) [38, 39].

Все перечисленные маркеры с разной степенью
чувствительности и специфичности отражают те-
чение септического процесса. Однако, как уже го-
ворилось выше, представляется весьма сложным
выделить из представленного множества ключевой
параметр и его значение для начала экстракорпо-
рального очищения крови.
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Различные исследователи выполнили ряд работ
по ЭКПД при сепсисе, основанных на примене-
нии конкретных предикторов.

Во многих исследованиях отмечена клиничес-
кая эффективность экстракорпорального удаления
липополисахаридов (ЛПС), что проявилось в тен-
денции к стабилизации гемодинамики, снижении
потребности в катехоламинах, повышении индек-
са оксигенации, улучшении общей оценки по ин-
тегральным шкалам [1, 45, 46]. В то же время эли-
минация ЛПС оказывает неоднозначное действие
на иммунную систему (дисбаланс состава лимфо-
цитов, изменение уровня метаболизма нейтрофи-
лов) и может способствовать другому направлению
ее дисфункции.

Отмечены работы, описывающие удаление по-
гибших мононуклеаров с достаточной клиничес-
кой эффективностью [47].

Острое почечное повреждение в настоящее вре-
мя является абсолютным и практически ведущим
показанием для начала экстракорпоральной гемо-
коррекции. Учитывая тот факт, что при проведе-
нии ЭКПД на фоне развития сепсисиндуцирован-
ной ОПН и СПОН не удалось улучшить показате-
ли выживаемости, современные исследователи
предлагают ранние критерии острого почечного
повреждения, которые могли бы служить «старте-
рами» для начала заместительной терапии [26,
38]. Указывается, что еще в 2000 г. K. Ronco и со-
авт. проведено рандомизированное исследование,
в котором определена высокая прогностическая
ценность уровня азота мочевины крови [29]. Сей-
час имеются различные работы отечественных и
зарубежных ученых, в которых определялись по-
роговые значения уровней мочевины и креатини-
на, способные служить ориентиром для начала
ЭКПД [38].

В 2004 г. были сформулированы критерии ост-
рой почечной дисфункции RIFLE (Risk, Injury,
Failure, Loss, End stage renal disease) [8, 13, 26, 48].
Риск летального исхода достоверно ассоциировал-
ся со степенью повреждения почек по RIFLE [48,
49]. В настоящее время стадия Ingury этой класси-
фикации рассматривается как ранний критерий
для начала ЭКПД как при сепсисе, так и при лю-
бых критических состояниях [26, 38]. Однако кли-
нически картина почечной недостаточности появ-
ляется лишь при снижении скорости клубочковой
фильтрации до 25–30% от нормы [38]. Действи-
тельно, ряд исследователей подчеркивают несоот-
ветствие между временем биологического и кли-
нического проявления симптомов [3, 26, 29, 50].
Это в свою очередь предопределяет дальнейший
всесторонний поиск патогномоничных признаков
персистирования заболевания до развития выра-
женной клинической картины органной дисфунк-
ции, которые оказались бы пригодными для старта
экстракорпоральных процедур.

Оценка диагностической ценности
PiCCO-мониторинга для прогнозирования

течения и исхода сепсиса

Выявление различных маркеров требует чувст-
вительной и динамичной системы мониторинга. В
настоящее время современным требованиям соот-
ветствует технология инвазивного гемодинамичес-
кого мониторинга PiCCO. Суть метода заключает-
ся в комбинированном проведении транспульмо-
нальной термодилюции и анализа формы
пульсовой волны. Далее полученные показатели
рассчитываются встроенной программой прибора
PiCCO-plus [52, 53].

Учитывая тот факт, что принципиальной зада-
чей при лечении сепсиса является оптимизация
кислородного статуса и гемодинамики, адекват-
ный гемодинамический мониторинг остается од-
ним из важнейших пунктов динамического наблю-
дения таких пациентов. Сердечный выброс (СВ)
является едва ли не основным параметром, изме-
нение которого требует своевременной диагности-
ки [52]. Миокардиальная дисфункция – весьма
частое явление при сепсисе. Возникновение диас-
толической дисфункции является наиболее веро-
ятным предиктором неблагоприятного исхода
[54, 55].

Не менее приоритетной является и ликвидация
нарушений микроциркуляции и водного баланса
организма. Гемодинамический мониторинг при
сепсисе осложнен разницей между макрогемоди-
намикой и микроциркуляторными органными на-
рушениями. Исследователи установили корреля-
цию между скоростью кровотока по венулам и об-
щим периферическим сопротивлением сосудов.
В связи с этим рассматривается возможность при-
менения PiCCO – мониторинга для оценки мик-
роциркуляции [53]. Преднагрузка – важный ком-
понент СВ, который зависит от волемического ста-
туса. Преднагрузка и содержание воды в легких
взаимосвязаны. Очевидной является корреляция
индекса глобального конечного диастолического
объема (ИГКДО) и СВ. Оценка волемического ста-
туса дает представление о степени волемических
нарушений и предопределяет дальнейшую тактику
интенсивной терапии. Так, согласно индексу внут-
ригрудного объема крови (ИВГОК) можно коррек-
тировать объем инфузионной терапии, а вариа-
бельность ударного объема является предиктором
повышенной чувствительности к объемной на-
грузке [56].

Индекс внесосудистой воды легких (ИВСВЛ)
представляется наиболее ценным показателем в
оценке волемического статуса. По данным ряда
авторов, ИВСВЛ, характеризуя диффузионные
процессы в микрососудистом секторе, служит мар-
кером интерстициального отека легких. Этот пока-
затель является практически единственным, кото-
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рый количественно отражает состояние легочного
интерстиция и нарушение капиллярной проницае-
мости [51]. Соответственно, мониторинг ИВСВЛ
при абдоминальном сепсисе в комплексе с други-
ми показателями технологии PiCCO может слу-
жить фактором, характеризующим течение заболе-
вания.

Технология PiCCO хорошо зарекомендовала се-
бя в качестве динамической следящей системы у
пациентов с сепсисом [51, 53]. Данные измерения
высокочувствительны. Их динамика напрямую от-
ражает сдвиги в состоянии пациента и может слу-
жить критерием к назначению того или иного ме-
тода интенсивной терапии, в том числе и ЭКПД
[51, 52].

Заключение

Абдоминальный сепсис сохраняет значимые
позиции среди причин летальности пациентов хи-
рургического профиля, несмотря на все достиже-
ния в его диагностике и терапии. Лечение и реаби-
литация пациентов данной группы значимо сказы-
ваются на бюджете лечебных учреждений.

Абдоминальный сепсис, как известно, характе-
ризуется ранним периодом развития и наибольшей
тяжестью по сравнению с сепсисом из других ис-
точников. Свободное поступление огромного ко-
личества микрофлоры, колонизирующей ЖКТ,
приводит к развитию мощной воспалительной ре-
акции брюшины, ССВР, септического шока и
ПОН с одновременным вовлечением большинства
органов и систем. Быстрая смена фаз ССВР приво-
дит к раннему развитию иммуносупрессии, что яв-
ляется независимым фактором неблагоприятного
исхода.

С учетом наличия специфичных черт патогене-
за и течения заболевания крайне затруднительным
становится и определение терапевтической такти-
ки. Каждому шагу комплекса интенсивной тера-
пии должно соответствовать надежное патогенети-
ческое обоснование.

Многочисленные исследования указывают на
клиническую эффективность ЭКПД в терапии
сепсиса. Современной тенденцией является ран-
нее начало ЭКПД для повышения ее эффективно-
сти. Но вопрос о том, что считать «ранним», а что
«поздним» стартом, до сих пор не решен.

Известно около двухсот различных маркеров
течения и исхода сепсиса. Однако при использова-
нии их в клинической практике не наблюдается
значимого снижения летальности. Кроме того, не-
которые методы являются труднодоступными и
дорогостоящими в рутинной диагностике для
большинства лечебных учреждений.

Высокая чувствительность отображения дан-
ных технологии инвазивного гемодинамического
мониторинга PiCCO позволяет применять ее для

определения терапевтической тактики и ее кор-
рекции. В связи с этим представляется возможным
ориентироваться на динамику показателей PiCCO
для старта ЭКПД.
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