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Резюме 
Сепсис является одной из ведущих причин летальных исходов у реципиентов почечного транс-

плантата. 
Представили опыт эффективного применения гемосорбента мультимодального типа для удале-

ния бактериальных эндотоксинов и эндогенных медиаторов воспаления в комплексном лечении при 
сепсисе, вызванном грамотрицательным полирезистентными микроорганизмами (Klebsiella spp., в 
том числе Klebsiella pneumoniae), у пациента 15 лет после удаления трансплантированной почки в 
связи с неэффективностью лечения абсцесса ложа трансплантата.  

Результаты. Проведение двух 24-часовых процедур сорбции на 3-и и 5-е сут после трасплантатэк-
томии в сочетании с заместительной почечной терапией позволило последовательно снизить кон-
центрацию провоспалительных маркеров (прокальцитонин — 15,1�11,4�7,2 нг/мл; C-реактивный 
белок — 234�199�90 мг/л) и предотвратить прогрессирование полиорганной дисфункции.  

Заключение. Включение в комплексную интенсивную терапию селективной сорбции цитокинов 
и/или липополисахаридов у пациента детского возраста с сепсисом, вызванным резистентными мик-
роорганизмами на фоне иммуносупрессии, способствовало улучшению результатов лечения.  
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Summary 
Sepsis is one of the leading causes of death in kidney transplant recipients. 
We present our experience of effective removal of bacterial endotoxins and endogenous inflammatory 

mediators using a multimodal hemosorbent in sepsis, caused by gram-negative polyresistant Klebsiella spp. 
including K. pneumoniae. The device was used in a 15 y.o. patient after treatment failure of graft-bed abscess 
and removal of kidney transplant.  

Results. Two 24-hour sorption procedures on Days 3 and 5 post- transplantectomy in combination with 
renal replacement therapy resulted in consistent decrease of pro-inflammatory markers concentrations (pro-
calcitonin — 15.1�11.4�7.2 ng/ml; C-reactive protein — 234�199�90 mg/l), preventing therefore further 
progression of multiple organ dysfunctions. 

Conclusion. Inclusion of selective adsorption of cytokines and/or lipopolysaccharides into multimodal in-
tensive therapy in an immunosuppressed pediatric patient with sepsis caused by resistant microorganisms 
improved treatment outcomes.  
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Введение 
Сепсис у детей является состоянием вы-

сокого риска, требующим своевременной ди-
агностики и терапии. Отсроченное начало лече-
ния связано с повышенной летальностью  [1, 
2]. По данным S. L. Weiss и соавт., основным 
фактором смерти у одной трети детей с сепсисом, 
умерших в течение первых 72 ч, является реф-
рактерный шок, умерших после 72 ч — синдром 
полиорганной дисфункции, дыхательная недо-
статочность и неврологические осложнения [3]. 

У реципиентов почечного трансплантата 
сепсис является основным показанием для гос-
питализации в отделение интенсивной терапии 
и причиной высокой госпитальной летальности, 
которая может достигать 30% [4–6]. 

В комплексном лечении пациентов при 
сепсисе могут быть применены методы экстра-
корпоральной очистки крови. Большим потен-
циалом обладают устройства для удаления эн-
дотоксина и цитокинов, применение которых 
в условиях сепсиса, вызванного грамотрица-
тельными патогенными агентами, могут улуч-
шить результаты лечения [7]. 

Клиническое наблюдение 
Пациент 15 лет поступил в отделение транс-

плантации почки с жалобами на повышение темпе-
ратуры тела до 38°С, наличие отделяемого по сви-
щевому ходу в области послеоперационной раны.  

Из анамнеза было известно, что в возрасте 4 лет 
пациенту установлен диагноз: Аутосомно-рецессивная 
поликистозная болезнь почек. 10 мес. назад в связи 
с прогрессированием хронической болезни почек 
было начато лечение программным гемодиализом. 
Три месяца назад выполнена операция: правосто-
ронняя нефрэктомия, АВО-несовместимая родствен-
ная трансплантация почки с размещением транс-
плантата в забрюшинное пространство правой под-
вздошной ямки. В посттрансплантационном периоде 
ребенок получал иммуносупрессивную терапию: так-
ролимус 8 мг в сутки (под контролем концентрации 
препарата в крови), преднизолон по схеме со сни-
жением до 7,5 мг в сут, микофенолата мофетил 500 мг 
каждые 12 ч. Также проводилась профилактика ЦМВ-
инфекции (валганцикловир 450 мг в сут), пневмо-
цистной пневмонии, бактериальной инфекции (це-
фазолин 1 г каждые 8 ч). Функция трансплантата 
проявилась немедленно, со снижением креатинина 
с первых послеоперационных суток.  

В послеоперационном периоде на 9-е сут в связи 
с наличием признаков стеноза почечной артерии 
трансплантата была выполнена реконструкция ар-
териального анастомоза. Через 6 сут после этого — 
операция: остановка кровотечения, протезирование 
анастомоза с использованием ксенопротеза. В связи 
с полученными данными микробиологического ис-
следования раневого отделяемого (Klebsiella spp., в 

том числе Klebsiella pneumoniae, штамм-продуцент 
карбапенемаз класса В (MBL)) — назначена антибак-
териальная терапия: меропенем 500 мг каждые 8 ч, 
цефотаксим/сульбактам 3 г каждые 8 ч. Продолжена 
иммуносупрессивная терапия: солумедрол 100 мг в 
сут, такролимус 9 мг в сут, приостановлен прием ми-
кофенолатамофетила. На фоне лечения состояние 
пациента улучшилось, и через 51 день после пересадки 
почки с удовлетворительной функцией трансплантата 
(креатинин крови 120–130  мкмоль/л, СКФ 
83,7–77,2 мл/мин/1,73 м2) ребенка выписали из ста-
ционара с рекомендациями продолжить иммуносу-
прессивную и гипотензивную терапию, профилактику 
пневмоцистной пневмонии и ЦМВ-инфекции. 

После выписки у пациента было отмечено по-
вышение температуры тела до фебрильных цифр, 
по данным ультразвукового исследования под транс-
плантированной почкой выявлено скопление жид-
кости, пунктат содержал гной.  

При поступлении в стационар на 27-й день 
после выписки — функция трансплантата удовле-
творительная. По результатам компьютерной томо-
графии выявили ограниченное скопление жидкости 
от уровня позвонка L4 позади правой подвздошной 
мышцы, оттесняющее ее кпереди, компримирующее 
правую общую подвздошную вену, оттесняющее 
мочевой пузырь влево, переходящее к воротам транс-
плантата почки и правую паховую область, объемом 
около 230 см3, неоднородной структуры с пузырьками 
газа. По данным микробиологического исследования 
раневого отделяемого выявили Klebsiella spp., в том 
числе Klebsiella pneumoniae, штамм-продуцент MBL. 
С учетом клинико-лабораторных данных и развития 
инфекции у пациента с иммуносупрессивной тера-
пией назначили антибактериальную терапию: ими-
пенем/циластатин 1000/1000 мг каждые 8 ч, фосфо-
мицин 4 г каждые 6 ч. 

Учитывая тяжесть состояния, сохраняющуюся 
субфебрильную температуру, увеличение в объеме 
жидкостного скопления, сдавление подвздошных 
сосудов, рост провоспалительных маркеров через 
трое суток от поступления выполнили операцию: 
ревизию полости забрюшинного абсцесса, дрени-
рование полости.  

В послеоперационном периоде отменили так-
ролимус, снизили дозу преднизолона, прервали вве-
дение валганцикловира, начали стимуляцию лей-
копоэза (филграстим 300 мкг) и профилактику гриб-
ковой инфекции (флуконазол 600 мг — первое вве-
дение, далее 300 мг в сут). Корригировали антимик-
робную терапию с учетом полученных предвари-
тельных данных микробиологического исследования 
крови (рост грамм- и грамм+ флоры): биапенем 
600 мг каждые 12 ч, фосфомицин 4 г каждые 8 ч. 

На 7-е сутки после проведения ревизии и дре-
нирования забрюшинного пространства у пациента 
отметили повышение температуры тела до 39,7°С, 
рост содержания провоспалительных маркеров (C-ре-
активный белок — 95,1 мг/л; прокальцитонин — 

В помощь практику ющему врачу
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0,22 нг/мл). Принимая во внимание: 
а) наличие жидкостного скопления 
объемом до 15 мл (гной) в воротах 
трансплантата по данным компью-
терной томографии и высокого рис-
ка аррозивного кровотечения, б) на-
личие поликистозной левой поч-
ки — вероятного источника инфек-
ции и в) неэффективность проводи-
мых консервативных мероприятий 
были выполнены трансплантатэк-
томия и левосторонняя нефрэкто-
мия. С первых суток после операции 
в связи с наличием явлений сепсиса 
на фоне ренопривного состояния 
начали сеанс заместительной почеч-
ной терапии (ЗПТ) на аппарате Pris-
maflex (Baxter, США) с использова-
нием набора oXiris. Параметры про-
цедуры: скорость крови 
3–5 мл/кг/мин (150–180 мл в мин), скорость диализата 
и доза замещения 30 мл/кг/ч (1400 мл в ч). Антикоа-
гуляцию в ходе процедуры осуществляли гепарином 
в дозе 10–18 ЕД/кг/ч, при этом время активированного 
свертывания поддерживали на уровне 140–160 с (ре-
ференсные значения 90–120 с). С учетом полученных 
данных микробиологического исследования крови 
(Klebsiella spp., в том числе Klebsiella pneumoniae) и 
проводимой заместительной почечной терапии на-
значили меропенем 1 г каждые 12 ч, фосфомицин 2 
г каждые 8 ч. По результатам ультразвукового ис-
следования выявили тромбоз подвздошных вен спра-
ва, в связи с чем дозу гепарина увеличили и время 
активированного свертывания в дальнейшем под-
держивали на уровне около 200 с. 

В последующие трое суток за время динами-
ческого наблюдения на фоне проводимого лечения 
состояние пациента — без существенной положи-
тельной динамики: на фоне ЗПТ сохранялась ги-
пертермия до 38,6° С, тахикардия до 115 уд/мин. 
По лабораторным данным сохранялась высокая 
концентрация провоспалительных маркеров (про-
кальцитонин 6,58�15,13 нг/мл, C-реактивный белок 
163,6�234  мг/л) (рис.); активность эндотоксина 
(EAA)  — 0,57. Артериальное давление — 
120–150/60–90 мм рт. ст., без введения вазопрессо-
ров, SpO₂ — 98–99% на фоне применения воздуш-
но-кислородной смеси (до 4 л О₂ /мин). 

Учитывая неэффективность проводимых ме-
роприятий и отрицательную динамику лабораторных 
данных, в экстракорпоральный контур перед гемо-
фильтром подключили устройство для сорбции ци-
токинов и липополисахарида (ЛПС) — Эфферон ЛПС 
(«Эфферон», Россия). Параметры заместительной 
почечной терапии не корригировали. Сорбцию про-
водили в течение 24 ч, на фоне чего отметили нор-
мализацию температуры тела. В соответствии с по-
лученными данными микробиологического иссле-
дования крови и раневого отделяемого (Klebsiella 

pneumoniae MDR+ (multidrug-resistant), MBL+) изме-
нили антибактериальную терапию на меропенем 2 г 
каждые 12 ч, полимиксин В 50 мг каждые 12 ч, гид-
роксиметилхиноксалиндиоксид 300 мг каждые 8 ч; 
бактериофаг клебсиелл-поливалентный местно 20 мл 
каждые 12 ч. 

На 4-е сут после трасплантатэктомии в связи с 
продолжавшимся кровотечением из ложа удаленного 
трансплантата (объем кровопотери 500 мл) выпол-
нили экстренное оперативное вмешательство: ре-
лапаротомию, ревизию, санацию и дренирование 
брюшной полости и забрюшинного пространства. 
На следующие сутки, учитывая высокую концент-
рацию провоспалительных маркеров и эндотоксина 
(EAA — 0,87) выполнили второй сеанс сорбции ци-
токинов и ЛПС, продолжительностью 24 ч с приме-
нением Эфферон ЛПС. Схему антибактериальной 
терапии изменили на: цефтазидим/авибактам 1250 мг 
каждые 8 ч, азтреонам 1 г каждые 8 ч. На фоне про-
водимого лечения состояние пациента улучшилось, 
концентрация маркеров воспаления снизилась (рис.). 

В дальнейшем пациенту дважды выполняли 
оперативные вмешательства в связи с кровотече-
ниями: на 8-е сут после трансплантатэктомии — из 
забрюшинного пространства, и на 13-е — из брюшной 
полости. В ходе последней операции отмечали диа-
педезное кровотечение из раны, в связи с чем, с 
14-х сут заместительную почечную терапию продол-
жили с использованием набора oXiris и цитратной 
антикоагуляции. 

В общей сложности постоянную заместительную 
почечную терапию проводили в течение 21 дня. В 
дальнейшем лечение продолжили с использованием 
ежедневных процедур гемодиафильтрации с переходом 
на программный режим 4 раза в нед. по 4 ч. 

Обсуждение 
В 2005 г. Международная педиатрическая 
консенсусная конференция (International 

Рис. Динамика лабораторных показателей после трансплантатэктомии. 
Примечание. СРБ — С-реактивный белок, мг/л; Ле — лейкоциты, ×109/л;  
П — палочкоядерные нейтрофилы, %; ПКТ — прокальцитонин, нг/мл.  
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Pediatric Sepsis Consensus Conference, IPSCC) 
предложила скорректированные по возрасту 
определения сепсиса и его стадий в педиатрии, 
используя в качестве основного критерия 
наличие синдрома системной воспалительной 
реакции (SIRS). Но так как у пациентов с 
сепсисом может отсутствовать SIRS, или у 
пациентов без инфекции SIRS может 
присутствовать, критерии IPSCC при 
диагностике сепсиса имеют низкую 
специфичность и чувствительность. 
Впоследствии предложенные определения 
сепсиса и септического шока, 
предназначенные для взрослых пациентов 
(Сепсис-3), были адаптированы для 

использования в педиатрии.  
Сепсис — это реакция организма на ин-

фекционный процесс. Она может быть некон-
тролируемой и «преувеличенной» с интенсив-
ными клиническими проявлениями, или не-
выраженной на фоне иммуносупрессии [8]. По 
данным исследования T. Piskin и соавт., в первые 
2 мес. после трансплантации почки, когда наи-
более интенсивно применялась иммуносупрес-
сия, инфекция была единственной первопричи-
ной летальности [9]. 

После трансплантации почки частым ослож-
нением является грамотрицательная бактерие-
мия  [10]. Известно, что основным медиатором 
сепсиса при этом является ЛПС. Сам ЛПС не 
считается токсичным, его эндотоксические эф-
фекты опосредованы через активацию иммунной 
системы. Чувствительность к ЛПС зависит в пер-
вую очередь от факторов, влияющих на воспри-
имчивость организма, а не от реальных меха-
низмов действия ЛПС [11]. Он запускает процесс 
выделения клетками организма провоспали-
тельных цитокинов, включая фактор некроза 
опухоли-α, интерлейкины (ИЛ). Дисбаланс между 
про- и противовоспалительными медиаторами 
служит одним из факторов развития сепсиса [12]. 
Чтобы подавить избыточные системные эффекты 
при сепсисе необходимо, среди прочего, удаление 
цитокинов ниже индивидуального критического 
порога. Считается, что цитокины являются ми-
шенями, которые необходимо модулировать для 
улучшения состояния пациента при тяжелом 
воспалении, сепсисе и септическом шоке [13]. 

На настоящий момент существует три метода 
лечения больных в терминальной стадии хро-
нической болезни почек, в том числе у детей: 
перитонеальный диализ, гемодиализ и транс-
плантация почки. 

По информации Российского регистра за-
местительной почечной терапии за 2019 г. лечение 
гемодиализом получали — 81 ребенок, перито-
неальным диализом — 130, 434 ребенка имели 
функционирующий почечный трансплантат [14]. 

Трансплантация почки является оптимальным 
методом лечения детей с хронической болезнью 
почек 5 стадии, так как приводит к значительному 
улучшению выживаемости, продолжительности 
и качества жизни по сравнению с диализом [15]. 
Но постоянная иммуносупрессия делает их более 
восприимчивыми к вирусным и бактериальным 
инфекциям [16, 17]. 

После пересадки почки инфекционные 
осложнения могут быть связаны с предтранс-
плантационной инфицированностью реципи-
ента, инфицированием донорского органа, на-
личием госпитальной (нозокомиальной) или 
внебольничной инфекции [18]. При этом кли-
ническая картина инфекционного процесса у 
пациентов, получающих иммуносупрессивную 
терапию, может быть изменена, что вызывает 
трудности диагностики. А в условиях уже раз-
вившейся инфекции снижение иммунного от-
вета организма имеет решающее значение для 
исхода заболевания. Инфекционные осложне-
ния, наряду с сердечно-сосудистыми, являются 
основной причиной смерти реципиентов с 
трансплантированной почкой  [19]. Наиболее 
опасным периодом в плане развития инфек-
ционно-воспалительных осложнений являются 
первые 1–2 мес. после трансплантации [20]. 

Инфекция мочевыводящих путей (ИМП) 
является одной из основных причин развития 
осложнений, в том числе сепсиса, у реципиентов 
почки  [21–23]. Как правило, ИМП вызывают 
восходящие грамотрицательные бактерии [24]. 
Значимую проблему для успешной терапии мо-
гут создавать полирезистентные ESКAPE-пато-
гены (Enterococcus faecium, Staphylococcus aureus, 
Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter baumannii, 
Pseudomonas aeruginosa и Enterobacter species), 
то есть микроорганизмы, устойчивые к проти-
вомикробным препаратам [25]. 

Появление бактерий с множественной ле-
карственной устойчивостью утяжеляет течение 
болезни и повышает уровень смертности из-за 
неэффективности лечения. Благодаря генети-
ческой мутации и приобретению мобильных ге-
нетических элементов у патогенов ESKAPE раз-
вились механизмы устойчивости к оксазолиди-
нонам, липопептидам, макролидам, фторхино-
лонам, тетрациклинам, β-лактамам, комбина-
циям β-лактамов и ингибиторов β-лактамаз и 
антибиотикам, которые являются последней ли-
нией защиты, включая карбапенемы, гликопеп-
тиды и полимиксины. Высокий уровень смерт-
ности, часто превышающий 40% в мире, по дан-
ным ряда авторов, связан с тяжелыми инфек-
циями, вызванными резистентными к карбапе-
немам энтеробактериями. Резистентные к кар-
бапенемам штаммы K.pneumoniae (CRKP) вызы-
вают наиболее тяжелое течение инфекции [26]. 
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После трансплантации почки у пациентов 
примерно в трети случаев в посевах крови об-
наруживается K.pneumoniae (как и в данном 
наблюдении), и в более чем в половине случаев 
она обладает устойчивостью к большинству 
антибактериальных препаратов [20]. Прогрес-
сирование инфекции с развитием сепсиса может 
быть быстрым и непредсказуемым, а антимик-
робная терапия не всегда эффективна вслед-
ствие развития резистентности микрофлоры 
реципиентов ввиду большого количества про-
веденных антибактериальных курсов в про-
шлом [20]. Септические осложнения — это ос-
новная причина смертности после трансплан-
тации паренхиматозных органов. На фоне им-
муносупрессии развитие сепсиса может об-
уславливать 50% летальность [27]. 

Такие инфекционные осложнения, как ост-
рый пиелонефрит трансплантата и сепсис, яв-
ляются наиболее часто встречающимися по-
казаниями для удаления трансплантата в ран-
нем послеоперационном периоде. Реципиенты 
почки, у которых после трансплантации раз-
вивалась грамотрицательная бактеремия, имеют 
более высокий риск потери аллотрансплантата 
и смерти [10]. 

Наряду с адекватной антибактериальной 
терапией и «контролем источника» сепсиса в 
хирургических случаях большим потенциалом 
при лечении инфекционных осложнений обла-
дают разработанные методики удаления цито-
кинов и/или липополисахаридов, так как одной 
только ЗПТ может быть недостаточно.  

Существующие на настоящий момент 
устройства для селективной сорбции цитоки-
нов (CytoSorb, CytoSorbents Corporation, CША; 
HA330, Jafron Biomedical Co., Китай; Эфферон 
ЦТ, «Эфферон», Россия) и эндотоксина (Alteco 

LPS Adsorber, Alteco Medical AB, Швеция; 
Toraymyxin, Toray Medical Co., Ltd., Япония; 
Токсипак, НПФ «ПОКАРД», Россия; устройство 
для сорбции ЛПС и избытка эндогенных ме-
диаторов воспаления Эфферон ЛПС, «Эффе-
рон», Россия) могут быть применены изоли-
рованно или в сочетании с заместительной 
почечной терапией. Часто требуется более од-
ного сеанса, а продолжительность такого лече-
ния зависит от вида используемого сорбцион-
ного картриджа [7, 28, 29]. 

Результаты применения подобных устройств 
для лечения бактериального сепсиса на настоя-
щий момент противоречивы. Доказательств, 
подтверждающих эффективность их примене-
ния, недостаточно. По мнению некоторых авто-
ров, результаты лечения зависят от начальной 
концентрации медиаторов воспаления и стадии 
процесса при инициации сорбции. Поэтому ис-
пользование таких методов должно быть ин-
дивидуализированным [28]. 

Приведенное наблюдение продемостри-
ровало, что применение гемосорбента мульти-
модального типа для удаления бактериальных 
эндотоксинов и эндогенных медиаторов воспа-
ления позволяет снизить избыточную воспа-
лительную реакцию организма в ответ на ин-
фекционный процесс и предотвратить даль-
нейшее прогрессирование полиорганной дис-
функции в условиях грамотрицательного сеп-
сиса, вызванного полирезистентными патоген-
ными агентами.  

Заключение 
Включение в комплексную интенсивную 

терапию селективной сорбции цитокинов и/или 
липополисахаридов у пациента детского воз-
раста с сепсисом, вызванным резистентными 
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