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Введение
В настоящее время методы экстракорпоральной коррек-

ции гомеостаза широко используются у акушерских боль-
ных при развитии сепсиса. Это обусловлено не только 
развитием почечной дисфункции, но и известным преду-
преждающим действием на динамику полиорганной 
недостаточности [1]. Показания к применению плазмафе-
реза (ПФ) и продленной вено-венозной гемофильтрации 
(ПВВГФ) и оценка эффективности их применения базиру-
ются на постоянно расширяющемся комплексе клиниче-
ских и лабораторных показателей [2, 3, 4]. При этом неко-
торые низко- и среднемолекулярные маркеры сепсиса 
активно удаляются через полупроницаемую мембрану 
гемофильтра при проведении изолированной ПВВГФ [5]. 

В связи с этим расширение объемов детоксицирующих 
мероприятий может дополнительно изменять лаборатор-
ную картину инфекционного процесса. 

Цель исследования: изучить влияние элиминации 
эндотоксина, пресепсина, С-реактивного белка и прокаль-
цитонина при проведении плазмафереза и продленной 
вено-венозной гемофильтрации на их содержание в крови 
при акушерском сепсисе. 

Материал и методы
Проспективное рандомизированное исследование про-

ведено у 19 пациенток с акушерским сепсисом, в возрасте 
от 19 до 38 лет. Противопоказаниями для включения в 
исследование были факторы, оказывающие влияние на 
продукцию и элиминацию исследуемых маркеров сепсиса: 
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1) техническая невозможность выполнения полноценной 
хирургической санации очага инфекции; 2) септический 
шок; 3) наличие экстраабдоминальных очагов инфекции 
(пневмония, уросепсис, менингоэнцефалит); 4) острая 
почечная недостаточность. Всем пациенткам проводилась 
деэскалационная антибактериальная химиотерапия с при-
менением карбапенемов в максимально разрешенной 
суточной дозировке. В зависимости от детоксицирующей 
тактики были выделены 2 группы пациенток. В 1-й группе 
10 родильницам в течение первых 6 часов после перевода 
больного из операционной начиналась ПВВГФ со скоро-
стью замещения 30–35 мл/кг/час (Multifiltrate (Fresenius, 
Германия), гемофильтр – Ultraflux AV 600S). Во 2-ю группу 
вошли 9 пациенток, которым дополнительно перед нача-
лом ПВВГФ проводили плазмаферез в объеме 30% от объ-
ема циркулирующей плазмы с замещением свежезаморо-
женной плазмой 1:1. Исследование маркеров сепсиса про-
водилось в венозной крови, удаляемой плазме и фильтра-
те. Для количественной оценки маркеров сепсиса исполь-
зовались следующие реактивы: липополисахарид (эндо-
токсин, ЛПС) – МАЧ-endotox spp. тест (ГУ «НЦССХ им.  
А.Н. Бакулева РАМН, ООО НПФ РОХАТ, Россия), пресеп-
син – PATHFAST Presepsin (Mitsubishi Chemical Medience 
Corporation, Япония), прокальцитонин – Elecsys BRAHMS 
PCT (Франция), С-реактивный белок (СРБ) – Thermo 

scientific (Финляндия). Результаты обрабатывали с помо-
щью программы Statistica 6.0 по критериям непараметри-
ческой статистики с использованием критерия сравнения 
Краскела-Уоллиса ANOVA.

Результаты и их обсуждение
Молекулярная масса ЛПС грамотрицательных бактерий 

колеблется от 2 до 2000 кДа, зависит от вида микроорга-
низма и механизмов бактерицидного действия антибакте-
риальных препаратов. Низкомолекулярные фракции 
эндотоксина (до 70 кДа) имеют теоретическую возмож-
ность фильтрации через мембрану гемофильтра, в то 
время как ПФ обеспечивает удаление ЛПС любой молеку-
лярной массы, а также живых грамотрицательных бакте-
рий. Исходная гиперлипополисахаридемия (от 64 до  
1024 пг/мл) была хотя и косвенным, но весьма ранним 
подтверждением того, что именно грамотрицательные 
бактерии являются основными возбудителями сепсиса у 
акушерских больных (рис. 1). 

У больных 2-й группы в удаляемой плазме уровень 
липополисахарида был недостоверно ниже его содержа-
ния в крови, что связано с обязательным введением рас-
твора антикоагулянта и неизбежным разведением крови 
перед плазмофильтром. Однако несмотря на быстрое 
удаление из крови эндотоксина, его ожидаемого сниже-
ния по окончании ПФ в крови не отмечено. Напротив, в 

РИС. 1. 
Динамика ЛПС у больных исследуемых групп.
Примечание: 0 – достоверность относительно исходных значений
1 – достоверность относительно значений 1-й группы на одинаковых 
этапах исследования. 

РИС. 2. 
Динамика пресепсина у больных исследуемых групп.
Примечание: 0 – достоверность относительно исходных значений
1 – достоверность относительно значений 1-й группы на одинаковых 
этапах исследования. 

РИС. 3.
Динамика СРБ у больных исследуемых групп.
Примечание: 0 – достоверность относительно исходных значений
1 – достоверность относительно значений 1-й группы 
на одинаковых этапах исследования. 

РИС. 4.
Динамика прокальцитонина у больных исследуемых групп.
Примечание: 0 – достоверность относительно исходных значений
1 – достоверность относительно значений 1-й группы 
на одинаковых этапах исследования. 
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первые часы после ПФ уровень эндотоксемии достоверно 
вырос относительно исходных значений и цифр больных 
1-й группы. Причиной временного нарастания эндотоксе-
мии мы считаем неизбежное повышение роли транслока-
ционных механизмов после санации брюшной полости в 
условиях воспаления и кишечной недостаточности, а также 
за счет быстрого улучшения гемореологии и микроцирку-
ляции, обычно отмечаемого по окончании ПФ [6]. В про-
цессе проведения ПВВГФ у больных 2-й группы отмеча-
лись повышенные темпы снижения липополисахариде-
мии за счет роста фильтрации этого ключевого агента раз-
вития системной воспалительной реакции и полиорганной 
недостаточности. На наш взгляд, улучшение микроцирку-
ляции после ПФ привело к росту в крови именно низкомо-
лекулярных фракций эндотоксина, которые более эффек-
тивно элиминировались из циркуляции через мембрану 
гемофильтра [7]. Через 24 часа интенсивность удаления 
эндотоксина в фильтрат достоверно снизилась в обеих 
группах больных, пропорционально снижению уровня 
ЛПС в крови. Достоверно более низкие значения ЛПС у 
больных 2-й группы мы связываем не только с оптимиза-
цией процессов удаления эндотоксина в экстракорпораль-
ном контуре, но и со снижением его транслокации из 
желудочно-кишечного тракта с восстановлением антиэн-
дотоксиновой системы печеночных макрофагов [6, 8]. 

Пресепсин, являясь взаимосвязанным с ЛПС маркером 
сепсиса, имеет молекулярную массу в 13 кДа, что позволяет 
ему покидать сосудистое русло через мембрану плазмо- и 
гемофильтра [9, 10]. Исходно у всех исследуемых больных 
в крови определялась гиперпресепсинемия, свидетель-
ствующая о высокой активности фагоцитоза грамотрица-
тельных бактерий и липополисахарида в крови. 
Проведение ПФ у больных 2-й группы позволило досто-
верно снизить содержание пресепсина к началу проведе-
ния ПВВГФ, несмотря на параллельный рост липополиса-
харидемии на этом этапе исследования. ПФ позволяет 
удалить не только крупномолекулярные фракции ЛПС, но 
и живые бактерии, что вероятно повлияло на снижение 
активности фагоцитоза и выделение в сосудистое русло 
пресепсина [11]. Через 12 и 24 часа ПВВГФ содержание пре-
сепсина было достоверно ниже у пациенток 2-й группы, 
что отразилось и на достоверном снижении пресепсина в 
удаляемом фильтрате (рис. 2). 

Помимо прямого влияния ПФ и ПВВГФ на уровень пре-
сепсинемии снижение степени транслокации живых бак-
терий в кровь также могло положительно сказаться на его 
динамике. 

Исходно перед началом детоксицирующих процедур 
определялись высокие значения СРБ, имеющего молеку-
лярную массу 115 кДа, что исключает его фильтрацию во 
время ПВВГФ [12]. Удаление СРБ в процессе ПФ не отра-
зилось на его содержании в крови перед началом ПВВГФ 
у больных 2-й группы, что, вероятно, связано с сохраня-
ющейся стимуляцией его синтеза. Но при этом у больных 
обеих групп отмечено его постепенное снижение, более 
выраженное у пациенток 2-й группы, что определило 
появление достоверных межгрупповых отличий. В лите-
ратуре описано положительное опосредованное влия-
ние диализных методов лечения на продукцию СРБ у 
больных сепсисом, но при этом нет данных о стимулиро-

вании этих процессов при включении в программу деток-
сикации ПФ [13, 14]. 

Современный подход к оценке прокальцитонина, имею-
щего молекулярную массу 12,5 кДа, становится всё более 
взвешенным, но хорошо известна его связь с уровнем ЛПС 
в крови [15–18]. Удаление прокальцитонина с эксфузируе-
мой плазмой не отразилось на его снижении по окончании 
ПФ (рис. 4). 

Содержание прокальцитонина в фильтрате составляло 
от 10 до 15% его значений в крови. Но несмотря на актив-
ное постоянное удаление прокальцитонина из крови в 
фильтрат достоверные межгрупповые отличия получены 
только через 24 часа после начала ПВВГФ. Полученные 
нами результаты созвучны с литературными данными, 
свидетельствующими о слабом самостоятельном влия-
нии изолированной ПВВГФ на уровень прокальцитонина 
в крови [19, 20, 21, 22]. Мы считаем, что основной вклад в 
развитии межгрупповых отличий на последнем этапе 
исследования связан именно с удалением крупномолеку-
лярных фракций ЛПС и живых грамотрицательных бакте-
рий при ПФ. 

Выводы 
1. Раннее последовательное проведение ПФ и ПВВГФ у 

больных с акушерским сепсисом более эффективно по 
сравнению с изолированной ПВВГФ в отношении сниже-
ния основных лабораторных маркеров сепсиса: липополи-
сахарида, пресепсина, С-реактивного белка и прокальци-
тонина. 

2. Удаление маркеров сепсиса во время ПВВГФ зависит 
от их молекулярной массы.
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