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Резюме
Цель. Искусственное кровообращение, вре-

менное пережатие аорты и создание кардиопле-
гического арреста, периоперационная сердеч-
ная недостаточность, коморбидная патология, 
возраст и пол являются лидирующими фактора-
ми инициации системного воспалительного от-
вета, который в наиболее тяжелых случаях до-
стигает формирования полиорганной недоста-
точности. Модуляция медиаторов системного 
воспалительного ответа возможна с использо-
ванием селективных цитокиновых сорбентов. 
Мы приводим описание серии случаев пациен-
тов с осложненным периодом после операций 
на сердце с искусственным кровообращением 
и развитием сепсиса (группа «Сепсис», n=9) и 
пациентов с превентивным выполнением сорб-
ции в ходе перфузии (группа «ИК», n=3). 

Материалы и методы. Мы подвергали ана-
лизу стандартные клинические и биохимиче-
ские параметры и уровни интерлейкина 6 в 
крови пациентов до процедуры сорбции, после 
процедуры и спустя 24 часа с момент заверше-
ния сорбции.

Результаты. В обеих группах отмечено сни-
жение уровня вазопрессорной поддержки но-
радреналином, регресс тяжести полиорганной 
недостаточности и концентрации ИЛ 6, одна-

ко наибольшая значимость регресса системно-
го воспалительного ответа (СВО) и полиорган-
ной недостаточности (ПОН) отмечена в группе 
«ИК». 

Заключение. (1) Цитокиновая модуляция 
является перспективным методом коррекции 
системного воспалительного ответа и, вероят-
но, полиорганной недостаточности у критиче-
ских пациентов. 

(2) Наилучшая динамика провоспалитель-
ных маркеров и наибольшая возможность улуч-
шения кинетики провоспалительных клеток 
наблюдается при использовании превентивно-
го использования цитокиновой модуляции в хо-
де операций на сердце с искусственным крово-
обращением при наличии у пациентов факто-
ров и событий, на основании которых может 
быть предсказан осложненный период после 
операции. Группа пациентов с сепсисом не по-
казала столь выраженной динамики в отноше-
нии цитокиновой модуляции и ПОН. 

(3) Требуются дальнейшие исследования для 
оценки показаний, противопоказаний и крите-
риев эффективности данного метода.

Ключевые слова: искусственное крово- 
обращение, кардиохирургия, сорбция цитоки-
нов, системный воспалительный ответ, сепсис, 
полиорганная недостаточность.
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Abstract
Аim. Extracorporeal circulation, temporary aor-

tic cross-clamping, cardioplegic arrest, periopera-
tive heart failure, and comorbidities all are among 
the leading risk factors of a systemic inflammatory 
response syndrome (SIRS), which in some cases 
progresses to multiple organ failure (MOF). It has 
been recently suggested that sorption of inflamma-
tory mediators using selective cytokine sorbents 
can prevent the development of MOF. We tested 
the efficacy of interleukin-6 (IL-6) sorption in pa-
tients who underwent coronary artery bypass graft 
surgery requiring extracorporeal circulation with 
the subsequent development of sepsis (n = 9) and 
patients who was subjected to preventive adsorp-
tion during perfusion (n = 3). 

Materials and Methods. In addition to stan-
dard clinical and biochemical parameters, we mea-
sured levels of serum IL-6 prior to the procedure, 
after the procedure and 24 hours after the sorption.

Results. We noted a decrease in norepinephrine 
support and serum IL-6 as well as regression of 
MOF severity, particularly in patients with a pre-
ventive adsorption during the perfusion.

Conclusions. IL-6 sorption is a promising 
method for correcting SIRS and MOF in patients 
who underwent coronary artery bypass graft sur-
gery, particularly if applied in a preventive manner 
during the perfusion.

Keywords: extracorporeal circulation, сardiac 
surgery, cytokine adsorption, systemic inflamma-
tory response, sepsis, multiorgan failure.

Введение 
Кардиохирургическая операция и искус-

ственное кровообращение является практиче-
ски «идеальной моделью» формирования си-
стемного воспалительного ответа (СВО) пер-
вично неинфекционной этиологии не только 
за счет создания условия временной остановки 
естественного пульсирующего кровотока, кар-
диоплегического арреста, контактной актива-
ции форменных элементов и запуска каскада 
свертывания, но и за счет потенциирования вы-
шеупомянутых условий наличием коморбид-
ной патологии (возраст, сахарный диабет, муль-
тифокальный атеросклероз, хроническая бо-
лезнь почек) и факторов и событий, связанных 
с хирургической агрессией (острая массивная 
кровопотеря, массивный кардиолиз при опера-
циях типа redo и т.д.)[1-4]. 

Активность и инициация СВО в условиях 
любого критического состояния является уни-
версальным процессом, который связан с вы-
бросом так называемых дистресс-ассоцииро-
ванных паттернов (danger-associatedmolecular-
patterns - DAMP), теоретическое обоснование 
которых произошло от аналогичных молеку-
лярных паттернов инфекционного (связанного 
с патогенами – бактериями, вирусами, гриба-
ми) генеза - патоген-ассоциированных молеку-
лярных паттернов (pathogen-associatedmolecu-
larpatterns - PAMP). Толл-подобные рецепторы 
(TLR), RAGE-рецепторы, нуклеотид-связываю-
щие домены олигомеризации (NOD) и NOD-со-
держащие богатые лейцином последователь-
ности объединяются термином паттерн-рас-
познающие рецепторы (PPR). Среди кандидат-

ных DAMP в разные годы были рассмотрены 
и доказана их роль в генезе ПОН митохондри-
альных и ядерных ДНК белки теплового шока, 
связанные с гистонами белки, компоненты вне-
клеточного матрикса. DAMP активируют пат-
терн-распознающие рецепторы (PRR) с даль-
нейшей активацией иммунного ответа, внекле-
точные DAMP способны связываться с PRR 
после деструкции тканей и клеток в виде рас-
творимой формы DAMP [5-7]

Имеются данные, что DAMP выбрасывают-
ся в организме хозяина в ходе ишемии и ре-
перфузии, искусственного кровообращения и 
нефизиологического характера микроцирку-
ляции [8,9]. Выброс DAMP в кровоток и рас-
познавание ведет к инициации СВО, развитию 
«стерильной» ПОН и дальнейшему тяжелому 
состоянию с возможным выходом в отсрочен-
ную иммуносупрессию, катаболизм и перси-
стенцию ПОН. Следовательно, нормализация 
уровня DAMP, восстановление нормального 
адаптивного для данного пациента и его фено-
типа соотношения про- и противовоспалитель-
ных медиаторов является принципиальной по-
зицией, которая позволяет профилактировать 
развитие или собственно ПОН, или нивелиро-
вать ее проявления в ходе развития таких ос-
ложнений, как сепсис [10]. 

Одним из вариантов активного воздей-
ствия на каскад медиаторов при СВО яв-
ляется изделие Цитосорб (CytoSorb, 
CytoSorbentsEuropeGMBH, Berlin, Germany), в 
котором реализован принцип концентрация-за-
висимой высокоселективной по отношению 
к цитокинам адсорбции молекул средней мас-
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сы (10-60 кДа). Данное устройство состоит из 
биосовместимого полистерина и дивинилбен-
зенового сополимера в качестве сорбента, ко-
торый обладает эффективной сорбцией цито-
кинов при различных патологических состоя-
ниях, включая сепсис. На данный момент на-
растающим итогом приводятся сообщения об 
эффективности данного сорбента в отношении 
пациентов с сепсисом и системным воспале-
нием иного генеза, например, в ходе кардиохи-
рургических операций с искусственным крово-
обращением [11,12,13,14].

Мы приводим серию случаев – использо-
вание цитокиновой сорбции в комплексе ин-
тенсивной терапии сепсиса у пациентов с ос-
ложненным течением послеоперационного 

периода кардиохирургических операций, вы-
полненных в условиях искусственного крово- 
обращения и в комплексной превентивной те-
рапии пациентов для профилактики осложненно-
го течения системной воспалительной реакции у 
пациентов с операциями на сердце типа redo.

Материалы и методы
Характеристики пациентов, включенных 

в описание серии случаев, даны раздельно по 
группам «Сепсис» и «Искусственное крово- 
обращение (ИК)» в таблицах 1 и 2.

Решение о начале экстракорпоральной кор-
рекции гомеостаза принималось на основании 
комплекса причин (объективная оценка тяжести 
состояния пациента по шкалам, высокие пока-

Паци-
ент 

Patie-
nt ID 

Характеристики 
Features 

Основ-
ной 

диагноз 
Diagno-

sis 

SAP
S II 

SAPS II 
предска-
занная 
леталь-
ность, % 
SAPS II 

predicted 
case 

fatality 
rate, % 

APACHE 
II, 

исходно 
APACHE 

II, 
baseline 

APACHE II 
предска-

занная 
леталь-
ность , % 

APACHE II 
predicted 

case 
fatality 
rate, % 

Воз-
раст, 
лет 
Age, 

years 

Пол 
Gender 

Фак-
торы  

сепсиса 
Sepsis 
factors 

Источник 
сепсиса 
Sepsis 
source 

№1 ИБС 
CAD 45 40 22 31 65 М 

Male 
СМСВ 
LCOS 

Пульмо 
Pulmo-

nary 

№2 Аорта 
Aorta 43 46 15 26 67 М 

Male 
СМСВ 
LCOS 

Медиа 
Media-
stinal 

№3 Клапан 
Valve 43 46 20 26 73 Ж 

Female 
ОМК 
MBL 

Ангио 
Angio-
genic 

№4 Клапан 
Valve 49 43 22 30 74 Ж 

Female 
И/Р 
I/R 

Пульмо 
Pulmo-

nary 

№5 ИБС 
CAD 37 38 22 27 75 М 

Male 
ОМК 
MBL 

Пульмо 
Pulmo-

nary 

№6 ИБС 
CAD 45 37 15 24 69 М 

Male 
И/Р 
I/R 

Ангио 
Angio-
genic 

№7 ИБС 
CAD 44 36 16 26 80 М 

Male 
И/Р 
I/R 

Абдом 
Abdo-
minal 

№8 ИБС 
CAD 49 39 19 30 67 М 

Male 
СМСВ 
LCOS 

Пульмо 
Pulmo-

nary 

№9 Аорта 
Aorta 56 45 27 40 59 М 

Male 
СМСВ 
LCOS 

Медиа 
Media-
stinal 

Примечание: ОМК – острая массивная кровопотеря, СМ-
СВ – синдром малого сердечного выброса (после основно-
го этапа), И/Р – длительная ишемия и реперфузия (фак-
торы, запускающие ПОН и сепсис)  
Пульмо – пульмогенный, ангио – ангиогенный, абдом – 
абдоминальный, медиа – медиастинит.  
Значения шкал объективной оценки тяжести приво-
дятся на момент принятия решения о сорбции.

CAD – coronary artery disease, MBL – massive blood loss, 
LCOS – low cardiac output syndrome, I/R – prolonged 
ischemia and reperfusion, values of SAPS and APACHE scales 
are defined at the decision to perform sorption

Таблица 1.  
Влияние этилметил-
гидроксипиридина 
сукцината (ЭМГПС) и 
лизоцима на индекс 
адгезии бифидобак-
терий. Me (LQ; UQ)

Table 1.    
Effect of ethylmeth-
ylhydroxypyridine 
succinate (EMHPS) 
and lysozyme on the 
adhesion index of bi-
fidobacteria, medi-
an with interquartile 
range
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затели расчётной летальности, прогрессирова-
ние сепсиса и ПОН). На фоне проведения гемо-
фильтрации (PrismaFlex, Gambro, Sweden, режим 
продленной вено-венозной гемофильтрации, при 
100% предилюции, бикарбонатным субституатом 
«Prismasol 2», доза диализа на более 30 мл/кг/час, 
со стартовой ультрафильтрацией 50 мл/час при 
дозированной гепаринизации на уровне активи-
рованного времени свертывания крови 180-200 
сек, при кровотоке 100-150 мл/час мл/мин) девя-
ти пациентам проведен сеанс цитокиновой сор-
бции с использованием сорбционной колонки 
CytoSorb (CytoSorb, CytoSorbentsEuropeGMBH, 
Berlin, Germany) с интеграцией сорбционного 
картриджа в позицию после гемофильтра и перед 
венозной ловушкой. Длительность перфузии со-
ставила 24 часа.

Использовали интеграцию сорбционного 
картриджа объемом 300 мл в контур магистра-
ли искусственного кровообращения, перфузия 
картриджа осуществлялась отводкой венозной 
магистрали и возвратом крови в венозный ре-
зервуар, контроль за перфузией осуществлялся 
использованием отдельного роликового насоса 
с объемной скоростью 200 мл/мин, для первич-
ного заполнения контура картриджа сорбента 
использовался сбалансированный электролит-
ный раствор. Искусственное кровообращение 
проводили по стандарту, принятому в клинике, 
использовали непульсирующий кровоток, за-
щита сердца путем кардиоплегии зависела от 
типа оперативного вмешательства.

Для анализа интерлейкинов использовал-
ся метод иммуноферментного анализа, набо-
ры ELISA (BenderMedSystems, Австрия). Кро-

ме забора крови на выполнение иммунофер-
ментных методов, использовали стандартные 
результаты клинической лабораторной диагно-
стики, полученные в ходе планового обследо-
вания пациентов в периоперационном периоде. 

В группе «Сепсис» проведена статистическая 
обработка полученных результатов, использова-
ли точный критерия Фишера, данные представ-
лены как медиана и интерквартильный интервал, 
данные в группе «ИК» статистической обработке 
не подвергнуты из-за малого числа выборки. 

Результаты 
Основные показатели гомеостаза и их ди-

намика в ходе перипроцедурального периода в 
группах исследуемых пациентов представлена 
в таблицах 3 и 4, уровни цитокинов представ-
лены на рисунках 1 и 2. 

В группе «Сепсис» (таблица 3) достигну-
то снижение уровня лейкоцитов, моноцитов и 
нейтрофилов в точке исследования после завер-
шения процедуры сорбции, достоверное сни-
жение дозировок потребности в норадренали-
не, отметили также снижение значений выра-
женности ПОН по данным шкалы SOFA. Через 
24 часа количество лейкоцитов увеличивалось 
и достигало исходных значений до начала про-
цедуры, дозировка норадреналина как косвен-
ного свидетеля потребности в вазопрессорной 
поддержке и характеристики специфичного 
для сепсиса паттерна гемодинамики значитель-
но не менялась по сравнению с показателем не-
посредственно после завершения процедуры. 
Аналогичная динамика наблюдалась в отноше-
нии тяжести ПОН, что свидетельствует об от-

ОРИГИНАЛЬНАЯ СТАТЬЯ

Таблица 2. 
Клиническая 
характеристика 
пациентов (группа 
«ИК»)

Table 2.   
Clinicopathological 
features of the 
patients with 
extracorporeal 
circulation

Пациент 
Patient 

ID 

Характеристики 
Features 

Основной 
Диагноз 

Diagnosis 

SAPS 
II 

SAPS II 
предсказан-
ная леталь-

ность, % 
SAPS II 

predicted 
case fatality 

rate, % 

APACHE 
II шкала, 
исходно 
APACHE 

II, 
baseline 

APACHE II 
предска-
занная 
леталь-
ность, % 
APACHE II 
predicted 

case 
fatality 
rate, % 

Воз-
раст, 
лет 
Age, 

years 

Пол 
Gen-
der 

Обосно-
вание 

интраопе-
рационной 

сорбции 
Sorption 

justification 

№1 ИБС 
CAD 27 20 12 11 65 М 

Male 
Repeated 
surgery 

№2 ИБС 
CAD 20 11 19 12 66 М 

Male 
Repeated 
surgery 

№3 Клапан 
Valve 24 18 21 16 55 М 

Male 
Repeated 
surgery 

Примечание: ИБС – ишемическая болезнь сердца. Значе-
ния шкал объективной оценки тяжести приводятся на 
момент до операции. 

CAD – coronary artery disease, values of SAPS and APACHE 
scales are as immediately before the surgery 
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носительной стабилизации течения полиорган-
ной недостаточности и гемодинамики.

На рисунке 1 приведены данные о кинетике 
интерлейкина 6 как ведущего провоспалитель-
ного цитокина, в ходе процедуры наблюдается 
отчётливое и достоверное снижение концентра-
ции ИЛ-6 с незначительным увеличение показа-
теля на следующие сутки после сорбции, уро-
вень цитокина на второй и третьей контрольных 
точках сравним с референсными значениями.

В группе «ИК» (таблица 4) достигнуто значи-
тельное и стойкое снижение числа лейкоцитов, 
моноцитов и нейтрофилов сразу же после проце-
дуры сорбции, достоверное снижение дозировок 
норадреналина, снижение значений выраженно-
сти ПОН по данным шкалы SOFA. Через 24 ча-
са количество лейкоцитов не менялось, оставаясь 
в пределах физиологического значения, дозиров-
ка норадреналина снижалась до уровня терапев-
тической. Проявления ПОН нивелировались, что 
свидетельствует о четком регрессе составляю-
щих органной недостаточности.

Наиболее значимым лабораторным под-
тверждением эффективности сорбции цитоки-
нов является стойкая элиминация ИЛ 6 в группе 
«ИК» (рисунок 2) с исходных показателей, ко-
торые в 6 раз превышали референсные значения 
до уровня 1760 пг/мл через сутки наблюдения, 
что соответствует ранее приведенным исследо-
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Таблица 3. 
Динамика 
лабораторных 
показателей (группа 
«Сепсис», медиана 
и межквартильный 
размах)

Table 3.   
Laboratory 
measurements in the 
patients with sepsis

Таблица 4. 
Динамика 
лабораторных 
показателей (группа 
«ИК», медиана и 
межквартильный 
размах)

Table 4.   
Laboratory 
measurements in 
the patients with 
extracorporeal 
circulation

Показатель 
Indicator 

До сорбции 
Me; IQ 

Before the sorption 
Median with 

interquartile range 

После сорбции 
Me; IQ 

After the sorption 
Median with 

interquartile range 

24 часа после 
сорбции 

Me; IQ 
24 h after sorption 

Median with 
interquartile range 

Лейкоциты, x 109/л 
Leukocytes, x 109/L 9,5 [4,5, 19,5] 4,7 [4; 12,3] 9,9 [7,8; 13,2] 

Моноциты, х 109/л 
Monocytes, x 109/L 1,4 [0,6; 1,9] 0,7 [0,4; 1,2] 0,8 [0,4; 1,5] 

Нейтрофилы, х 109/л 
Neutrophils, x 109/L 6,7 [6,0; 9,6] 3,4 [3,1; 8,8] 4,5 [4; 11,2] 

Доза норадреналина, мкг/кг/мин 
Noradrenalin dose, µg/kg/min 1,2 [0,5; 1,7] 0,3 [0,2; 1,2] 0,6 [0,4; 1,1] 

SOFA 17,3 [13,8; 21,5] 12 [11,6; 19,6] 11,4 [10,1; 18,5] 
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Рисунок 1. 
Динамика уровня 
интерлейкина 6, 
группа «Сепсис»

Figure 1.  
Changes in level of 
interleukin-6 over 
time, patients with 
sepsis

Рисунок 2. 
Динамика уровня 
интерлейкина 
6, группа 
«Искусственное 
кровообращение»

Figure 2.  
Changes in level 
of interleukin-6 
over time, patients 
with extracorporeal 
circulation

Показатель 
Indicator 

До сорбции 
Me; IQ Before the 

sorption 
Median with 

interquartile range 

После сорбции 
Me; IQ After the 

sorption 
Median with 

interquartile range 

24 часа после 
сорбции 

Me; IQ 
24 h after sorption 

Median with 
interquartile range 

Лейкоциты, x 109/л 
Leukocytes, x 109/L 6,5 [4,3, 11,5] 4,7 [4,0; 11,7] 7,9 [4,8; 9,1] 

Моноциты, х 109/л 
Monocytes, x 109/L 2,4 [0,9; 2,9] 0,8 [0,3; 0,9] 0,9 [0,6; 1,7] 

Нейтрофилы, х 109/л 
Neutrophils, x 109/L 5,1 [4,0; 10,6] 3,4 [3,6; 9,8] 7,5 [4; 10,2] 

Доза норадреналина, мкг/кг/мин 
Noradrenalin dose, µg/kg/min 0 0,9 [0,2; 1,2] 0,2 [0; 1,1] 

SOFA 11 [4,5; 12,1] 19 [7,8; 20,1] 3 [2,3; 4,1] 

ваниям. По сравнению с группой «Сепсис» эф-
фект по снижению уровня ИЛ 6 стойкий в тече-
ние 24 часов с момента завершения процедуры.
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Обсуждение 
Сепсис и системный воспалительный ответ  

вследствие неинфекционной этиологии (при-
меры – сочетанная травма, ишемия и реперфу-
зия) являются довольно гетерогенными пато-
логическими процессами, в которых тяжесть, 
выраженность и адаптивность обусловлены 
множеством взаимодействующих между собой 
факторов (микробная нагрузка, инвазивность и 
вирулентность инфекционного агента, экспрес-
сия факторов вирулентности, транслокация ли-
пополисахаридов (ЛПС) из эндогенных источ-
ников, факторы «хозяина» – возраст, пол, гене-
тика и коморбидность, время, прошедшее с мо-
мента воздействия инициирующего фактора). 
Подобная комплексность формирует довольно 
необычный паттерн постоянно меняющегося 
взаимодействия факторов хозяина и факторов 
инициации СВО путем нестабильного фазного 
соотношения в цепочке «лиганды паттерн-рас-
познающих рецепторов (DAMPи РАМР), ис-
ходя из концепции danger модели как основы 
критического состояния – про- и противовос-
палительные цитокины и хемокины – систем-
ное эндотелиальное повреждение – нарушение 
иммунного гемостаза» [15,16]. 

Распознавание большого числа участников 
этой цепочки позволило высказать мнение о 
возможности селективного вмешательства, в 
том числе и методами экстракорпоральной кор-
рекции гомеостаза (ЭКГ) в отношении конкрет-
ного участника СВО. Тем не менее, по ряду 
причин модальность методов ЭКГ постоянно 
ставится под сомнение. Так, стандартные мето-
ды фильтрации и конвекции показали ограни-
ченность и лимитированную избирательность 
в отношении удаления широкого спектра ме-
диаторов СВО и сепсиса. Методы высокообъ-
емной гемофильтрации ограничились высо-
кой стоимостью, значительными нарушениями 
водно-электролитного гомеостаза и проблема-
ми с гемодинамической стабильностью паци-
ентов [17]. 

Гемоадсорбционные методы за счет селек-
тивности и большой адсорбционной поверх-
ности являются перспективными для нивели-
рования вышеупомянутых проблем конвекци-
онно-фильтрационных методов с сохранением 
своей эффективности в отношении элимина-
ции медиаторов СВО за счет аффинности, меж- 
ионных взаимоотношений, полярности и про-
чих свойств. Наряду с использованием сорбци-
онных свойств диализных мембран, созданных 

на основе полиметилметакрилата, использова-
ние цитокиновой сорбции весьма перспективно 
для коррекции компонентов СВО[18,19].

Работы группы Peng и Kellum показали, 
что цитокиновая сорбция позволила снизить 
уровни цитокинов (как провоспалительных 
ФНО-альфа, ИЛ-1б, ИЛ-6, так и противоспали-
тельных – ИЛ-10 и других), нормализовать ге-
модинамику и улучшить выживаемость в экс-
перименте. Клинические исследования демон-
стрировали эффективность процедуры не толь-
ко при сепсисе, но и для модуляции СВО после 
кардиохирургических операций [20, 21, 22]. 

Исследование in vitro сопоставления сор-
бционной эффективности различных сорбен-
тов показывает значительное снижение ряда 
DAMP, PAMP и микотоксинов из цельной кро-
ви с лимитированием адсорбции субстанций с 
молекулярной массой более 65-150 кДа, важ-
ным выводом авторов является факт, что сте-
пень адсорбции имеет линейный характер в от-
ношении концентрации белков в растворе, то 
есть наблюдается большая интенсивность сор-
бции при большей концентрации, тогда как ад-
сорбционность снижается при низких концен-
трациях белков, что позволяет авторам сделать 
предположение о «модуляционном» характере 
подобного вида терапии [23]. 

Вторым важным выводом авторов является 
тот факт, что именно удаление лигандов пат-
терн-распознающих рецепторов в ходе сорбции 
позволяет блокировать гиперреакцию организ-
ма и СВО, непосредственно снижая интенсив-
ность повреждения тканей и уровень цитоки-
нов, которые, в свою очередь, способны вести к 
барьерной недостаточности [24, 25]. Мы в сво-
их наблюдениях установили, что наибольшая 
значимость в снижении уровня ведущего про-
воспалительного интерлейкина ИЛ 6 наблюда-
лась в ходе превентивного применения сорб-
ции у кардиохирургических пациентов, что по-
зволило с позиции клинических и лаборатор-
ных показателей ограничить проявления СВО 
и предотвратить развитие полиорганной недо-
статочности (ПОН). Отсутствие аналогичного 
значительного и однозначного воздействия на 
уровень ИЛ 6 в группе «Сепсис» сопоставимо 
с данными ряда исследований, что может быть 
обусловлено реализацией теории цитокиново-
го сдвига из интерстиция в кровоток именно у 
пациентов с сепсисом [26, 27, 28]. ИЛ-6 изве-
стен как медиатор сигнальных путей, который 
участвует в реализации синдрома капиллярной 
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утечки (leakage syndrome), а также своей свя-
зью с эндотелиальным гликокаликсом, что мо-
жет обуславливать терапевтический эффект ци-
токиновой сорбции [29, 30].

Клетки врожденного и приобретенного им-
мунитета играют ведущую роль в ходе реа-
лизации ответа хозяина при СВО. Лейкоци-
ты (гранулоциты и моноциты) находятся в 
центре патофизиологической цепочки СВО, 
клетки вовлекаются в процесс фагоцитоза, 
продукцию и выброс свободных радикалов и 
адгезию клеток к эндотелию в органах и ин-
фильтрацию лейкоцитами тканей, гиперакти-
вация клеток ведет к повреждению эндотелия 
и органной недостаточности [31]. Ряд авторов 
демонстрируют возможности активного воз-
действия на подобную активность клеток пу-
тем блокады экстравазации и адгезии грану-
лоцитов и макрофагов, блокады выброса эти-
ми клетками цитокинов и антиоксидантный 
тип терапии [32]. В ходе оценки уровня кле-
ток (лейкоциты, моноциты и нейтрофилы) у 
наших пациентов мы отметили тенденцию к 
снижению их числа в ходе проведения проце-
дур в обеих группах пациентов и пассажа кро-
ви через картриджи сорбентов, что, разумеет-
ся, требует дальнейшего исследования, одна-
ко может быть весьма перспективным в отно-
шении активного влияния сорбции цитокинов 
на активность клеток. Данная находка стыку-
ется с мнением и результатами ряда авторов 
о возможности воздействия на клетки, задей-
ствованные в каскаде системного воспаления 
с активным ограничением повреждения орга-
нов-мишеней ПОН [33, 34, 35, 36].

Ограничение исследования – небольшое 
число наблюдений. 

Заключение
 Цитокиновая модуляция является перспек-

тивным методом коррекции системного воспа-
лительного ответа и, вероятно, полиорганной 
недостаточности у критических пациентов.

 Наилучшая динамика провоспалительных 
маркеров и наибольшая возможность улучше-
ния кинетики провоспалительных клеток на-
блюдается при использовании превентивного 
использования цитокиновой модуляции в ходе 
операций на сердце с искусственным кровоо-
бращением при наличии у пациентов факторов 
и событий, на основании которых может быть 
предсказан осложненный период после опера-
ции. Группа пациентов с сепсисом не показала 
столь выраженной динамики в отношении ци-
токиновой модуляции и ПОН. 

 Требуются дальнейшие исследования для 
оценки показаний, противопоказаний и крите-
риев эффективности данного метода.
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