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Резюме 
Цель исследования. Определение влияния гемосорбции с помощью адсорбера CytoSorb на тече-

ние воспалительного ответа, дыхательной недостаточности и летальность у пациентов с тяжелым 
течением новой коронавирусной инфекции. 

Материалы и методы. В ретроспективное одноцентровое когортное сравнительное исследование 
включили данные 124 госпитализированных пациентов с диагнозом COVID-19, находившихся в отделе-
нии реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ). Пациентов включали в одну из 2-х групп: основную 
группу с проведением гемосорбции (группа 1, n=93), или группу сравнения, где гемосорбцию не прово-
дили (группа 2, n= 31). В группе 1 тяжесть дыхательной недостаточности до начала гемосорбции была 
значимо выше, по остальным клиническим и демографическим параметрам группы были сопоставимы. 

Результаты. У больных группы 1 наблюдали значимые изменения 9 клинико-инструментальных 
и лабораторных параметров из 13 отслеживаемых: снижение температуры тела (p=0,005), концентра-
ции лактатдегидрогеназы (ЛДГ) (p�0,001), С-реактивного белка (СРБ) (p�0,001) и IL-6 (p�0,001), а 
также рост отношения SpO₂/FiO₂ (p=0,041), числа лимфоцитов (p=0,003) и лейкоцитов (p�0,001), от-
сутствие динамики по шкале SOFA (p=0,068) по сравнению с данными до начала гемосорбции. У боль-
ных группы 2 значимый положительный тренд выявили только для температуры тела (p=0,003). 
Остальные значимые изменения были неблагоприятными: снижение отношения SpO₂/FiO₂ (p=0,002), 
рост фракции кислорода во вдыхаемой смеси FiO₂ (p=0,001), рост числа лейкоцитов (p�0,05), концент-
рации ЛДГ (p=0,038), ПКТ (p�0,001) и IL-6 (p=0,005), рост баллов по шкале SOFA с 3,0 до 7,0 (ДИ 3,0; 9,0) 
(p=0,001). Госпитальная летальность от любых причин в группе 1 составила 37,63%, в группе 2 — 74,20%. 

Заключение. Применение гемосорбции, как патогенетического метода лечения гипервоспали-
тельной реакции в рамках алгоритма ведения больных с тяжелыми осложнениями COVID-19, нахо-
дящихся в ОРИТ, ассоциировалось с регрессом воспалительной реакции и дыхательной недостаточ-
ности, а также значимо снизило летальность. 
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Summary 
The aim of the study was to assess the effect of hemoadsorption with CytoSorb on the inflammatory re-

sponse, respiratory failure, and mortality in patients with severe novel coronavirus infection. 
Materials and methods. A retrospective single-center cohort comparative study of hemoadsorbtion using 

the CytoSorb therapy included data from 124 COVID-19 ICU patients. Patients were divided into two groups: 
the study arm with hemoadsorption (group 1, N=93) and the control arm without hemoadsorption (group 2, 
N=31). Patients in group 1 had more severe respiratory failure at baseline, but were otherwise comparable to 
patients in group 2 in terms of clinical and demographic parameters. 
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Results. After hemoadsorption, group 1 patients showed significant improvement in 9 of 13 monitored clin-
ical, instrumental, and laboratory parameters: fever (P=0.005), lactate dehydrogenase (LDH) (P�0.001), C-reactive 
protein (CRP) (P�0.001), and IL-6 (P�0.001) levels, as well as an increase in SpO₂/FiO₂ ratio (P=0.041), leukocyte 
count (P�0.001) and lymphocyte count (P=0.003), as well as no significant changes in SOFA score (P=0.068). The 
only improvement seen in group 2 patients was a reduction in fever (P=0.003). Other significant changes in 
group 2 were unfavorable, such as a decrease in SpO₂/FiO₂ ratio (P=0.002), an increase in inspiratory oxygen frac-
tion FiO₂ (P=0.001), leukocyte count (P�0.05), LDH (P=0.038), procalcitonin (P�0.001), and IL-6 (P=0.005), as 
well as an increase in SOFA score from 3.0 to 7.0 (95%CI, 3.0–9.0) (P=0.001). The all-cause hospital mortality rate 
was 37,63% in group 1 and 74.20% in group 2. 

Conclusion. The use of hemoadsorption with CytoSorb as a pathogenetic therapy targeting the hyperinflam-
matory response in the management algorithm of ICU patients with severe COVID-19 complications resulted in 
resolution of the inflammatory response and respiratory failure, as well as a significant reduction in mortality. 

Keywords: hemoadsorption; hemoperfusion; CytoSorb; COVID-19; cytokines; hyperimmune response; in-
flammatory response; cytokine storm; multiorgan failure; respiratory failure  
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Введение 
В связи с высокой летельностью пациентов 

отделений реанимации и интенсивной терапии 
(ОРИТ) с тяжелым течением COVID-19 изучение 
адъювантных методик, повышающих эффек-
тивность стандартной интенсивной терапии 
острого респираторного дистресс-синдрома 
(ОРДС), остается актуальным на сегодняшний 
день. Как известно, COVID-19 может вызывать 
гиперактивацию иммунной системы и некон-
тролируемое перепроизводство цитокинов [1]. 
В последние годы появляется все больше данных 
о роли провоспалительных цитокинов в пато-
генезе COVID-19 и его осложнений [2–4]. 

В исследованиях убедительно продемон-
стрировано, что острый респираторный ди-
стресс синдром (ОРДС) на фоне COVID-19 ин-
дуцируется не вирусной нагрузкой, а чрезмер-
ным иммунным ответом [5–7]. 

Рассматривая реакции с участием IL-6, тра-
диционно применяющегося для характеристики 
выраженности воспалительной реакции [8–10], 
возможно оценить его роль в патофизиологи-
ческих нарушениях газообмена и нарастании 
легочной дисфункции. После продукции и связи 
с рецептором комплекс IL-6/sIL-6R далее свя-
зывается с мембранным белком gp130, что при-
водит к димеризации и активации пути Янус-
киназы/передатчика сигнала и активатора 
транскрипции (JAK/STAT). Ввиду экспрессии 
gp130 в различных клетках, высокое содержание 
IL-6/sIL-6R и последствия активации JAK/STAT3 
приводят к развитию гиперпродукции и выбросу 
в кровоток различных цитокинов, таких как 
IL-8, IL-6, фактор роста эндотелия сосудов (VEGF), 
MCP-1 и E-кадгерин. VEGF и E-кадгерин усили-
вают проницаемость сосудов и способствуют 
развитию синдрома капиллярной утечки, что 
приводит к патофизиологическим нарушениям 
газообмена и легочной дисфункции [11]. 

Фактор некроза опухоли альфа (TNF-α), 
избыточные концентрации которого вызывают 
гиперреактивность бронхов, является еще од-

ним цитокином, играющим значимую роль в 
прогрессировании легочной недостаточности. 
TNF-α способствует уменьшению диаметра ды-
хательных путей, а также повышению миграции 
нейтрофилов в их эпителий. Кроме того, этот 
цитокин может непосредственно разрушать 
респираторный эпителий, что само по себе при-
водит к росту продукции других провоспали-
тельных цитокинов, таких как GM-CSF, IL-8, а 
также молекул межклеточной адгезии (ICAM). 
Кроме того, TNF-α может индуцировать высво-
бождение нейтрофилами MMP-9. Все эти со-
бытия приводят к необратимым изменениям в 
легочной ткани с последующим развитием фиб-
роза легких  [12]. Кроме того, сообщалось, что 
IL-17A и TNF-α играют существенную роль в 
повреждении легких при заболевании COVID-19 
у больных с ожирением [13]. Учитывая важную 
роль избыточных концентраций цитокинов в 
развитии, патогенезе и исходе легочного по-
вреждения при COVID-19, сопровождающегося 
тяжелыми осложнениями, контроль и быстрое 
снижение концентраций медиаторов воспале-
ния представляется клинически и патофизио-
логически обоснованным вмешательством. 

Первичным методом противовоспалитель-
ной терапии в стационаре является применение 
глюкокортикодных препаратов. При неэффек-
тивности первичной противовоспалительной 
терапии назначают антицитокиновую терапию, 
цель которой — изолированное блокирование 
рецепторов одного из цитокинов, сигнальный 
путь которого видится желательным преградить. 
Однако, ввиду того, что цитокины имеют дубли-
рующие механизмы воздействия, а функции ци-
токинов плейотропны и перекрываются, моно-
клональные антитела, блокируя только один из 
сигнальных путей, оказываются неспособными 
в достаточной мере повлиять на механизмы раз-
вития гипервоспалительной реакции [14]. 

Гемосорбция является адъювантным мето-
дом контроля гиперпродукции цитокинов и мо-
жет служить в качестве эскалации противовос-

В помощь практику ющему врачу
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палительной терапии при респираторной недо-
статочности на фоне COVID-19. Проведение ге-
мосорбции позволяет удалять из цельной крови 
пациента широкий спектр субстанций, способ-
ствующих усугублению гипервоспалительной 
реакции и развитию повреждений органов и 
тканей, без потребности сепарации плазмы. Без-
опасность гемосорбции с применением адсорбера 
CytoSorb доказана в целом ряде крупных ра-
бот [15–17], а ее применение в терапии больных 
COVID-19 ассоциируется с улучшением клини-
ческих исходов [18–26] в ряде зарубежных и оте-
чественных работ  [27]. Учитывая доказанную 
безопасность применения гемосорцбии CytoSorb, 
высокую биосовместимость колонки, а также 
потенциальную пользу ее применения, эта те-
рапия определенно занимает место в арсенале 
реаниматолога. Однако поскольку проведение 
гемосорбции в настоящее время не входит в ре-
комендации по интенсивной терапии (за исклю-
чением нескольких европейских сообществ [28, 
29]) при тяжелых осложнениях COVID-19, эту 
методику используют не широко. При этом имен-
но проведение гемосорбции позволяет проводить 
патогенетическое лечение гипервоспалительной 
реакции, являющейся причиной органных дис-
функций у подобных пациентов. 

Сорбционные методики широко освещаются 
в научной литературе, однако однозначных вы-
водов по показаниям к их применению еще не 
сделано, и обсуждения продолжаются по сего-
дняшний день. В книге «Адсорбция: Новые го-
ризонты экстракорпорального очищения крови», 
изданной в 2023 г. под редакцией Ronco и Bellomo, 
авторы приходят к выводу о том, что требуется 
как можно больше исследований для накопления 
данных о гемосорбции и ее роли в интенсивной 
терапии при критических состояниях [30].  

Цель нашей работы — определение влия-
ния гемосорбции на течение воспалительного 
ответа, дыхательной недостаточности и госпи-
тальную летальность пациентов с тяжелыми 
осложнениями COVID-19. 

Материал и методы 
Одноцентровое ретроспективное когортное 

сравнительное исследование провели на базе ГКБ 
им. В. П. Демихова Московского клинического центра 
инфекционных болезней Вороновское. В исследование 
включили 124 пациента ОРИТ с тяжелым течением 
COVID-19 и клиническими и лабораторными про-
явлениями гипериммунной реакции, находившихся 
на лечении в период с 1 января по 31 декабря 2021 г.  

Критериями включения больных в исследова-
ние служили следующие: лабораторно подтвержден-
ный диагноз COVID-19; пребывание в ОРИТ; возраст 
старше 18 лет; специфическое повреждение легких 
по данным компьютерной томографии; отношение 

SpO₂/FiO₂ � 200 мм рт. ст.; проведение гемосорбции 
в режиме гемоперфузии с применением адсорбера 
CytoSorb.  

Критерии исключения пациентов: применение 
гемосорбции в комбинации с продленной замести-
тельной почечной терапией (ЗПТ) или в комбинации 
с ЭКМО, применение иных адсорбционных систем.  

В течение 2021 г. в ОРИТ стационара поступило 
5293 пациента с диагнозом COVID-19. Из них 136 па-
циентов получали экстракорпоральную терапию с 
применением адсорбера CytoSorb в ОРИТ (n=136). 
43 пациента отсеяли по критериям исключения (при-
менение гемосорбции в контуре ЗПТ и боковом 
потоке ЭКМО). Таким образом, основная группа со-
кратилась до 93 больных (группа 1). В группу сравне-
ния (группа 2) включили 31 пациента, последова-
тельно поступавших в ОРИТ с прогрессированием 
дыхательной недостаточности на фоне гипервоспа-
лительной реакции. 

Первичной конечной точкой являлась оценка 
влияния гемосорбции на течение воспалительного 
ответа и дыхательной недостаточности у пациентов 
с COVID-19, вторичной конечной точкой — сравнение 
госпитальной летальности в группах исследования. 

Обследование пациентов, диагностику основ-
ного заболевания, его осложнений, сопутствующих 
заболеваний и оценку тяжести состояния больных 
проводили согласно Временным методическим ре-
комендациям (ВМР) «Профилактика, диагностика и 
лечение новой коронавирусной инфекции 
(COVID-19)» версии 8 и 9, актуальным на момент 
проведения исследования. 

В стационаре больные обеих групп получали 
первичную противовоспалительную терапию соглас-
но положениям, изложенным в ВМР. В качестве пер-
вичной противовоспалительной терапии применяли 
метилпреднизолон или дексаметазон. При неэффек-
тивности первичной противовоспалительной терапии 
применяли антицитокиновые препараты (тоцили-
зумаб, левилимаб, олокизумаб). 

После перевода в ОРИТ пациентам группы 1 в 
течение 48 ч после поступления начинали применение 
следующего этапа терапии гипервоспалительной ре-
акции — гемосорбцию.  

Для проведения гемосорбции в группе 1 при-
меняли адсорбер субстанций из цельной крови Cy-
toSorb, рассматриваемый в книге под редакцией все-
мирно признанных авторитетов в области экстра-
корпоральных методов Ronco и Bellomo, выпущенной 
в 2023 г., как наиболее широко исследованная и 
часто применяющаяся по всему миру система для 
сорбционной детоксикации [30]. Гемосорбцию про-
водили в режиме гемоперфузии, в качестве насоса 
крови использовали аппарат для продленной заме-
стительной почечной терапии MultiFiltrate (Fresenius 
Medical Care AG, Германия), в контур которого до-
бавляли адсорбер CytoSorb. Длительность одной сес-
сии гемосорбции составляла 24 ч. Пациенты группы 1 
получили в среднем 2,67±1,3 сеанса гемосорбции. 



33w w w . r e a n i m a t o l o g y . c o mG E N E R A L  R E A N I M AT O L O G Y,  2 0 2 4 ,  2 0 ;  4

В помощь практику ющему врачу

У пациентов группы 2 гемосорбцию не применяли.  
Группы были сопоставимы по демографическим 

характеристикам (пол, возраст, ИМТ), а также индексу 
коморбидности/индексу Чарльсона  (рис. 1). 

Статистически значимые межгрупповые раз-
личия выявили по количеству пациентов с различной 
степенью повреждения легких по данным КТ (табл. 1), 
что, однако, часто встречается в сравнительных ис-
следованиях с группами ретроспективного сравнения 
и не противоречит проведению сравнения. 

Данные собирали в двух точках: при поступле-
нии в ОРИТ (до начала гемосорбции в группе 1) — 

время Т0; и на 7-е сут госпитализации в ОРИТ (после 
завершения гемосорбции в группе 1) — время Т1. 

При сравнении ряда показателей в точке T0 
определили, что пациенты группы 1 имели более 
выраженную дыхательную недостаточность, что под-
тверждается более низким показателем отношения 
SpO₂/FiO₂ (табл. 2). При этом показатель температуры 
тела был выше в группе 2. Других статистически 
значимых различий между группами не выявили.  

Таким образом, больные групп 1 и 2 были со-
поставимы по 9 из 13 клинических показателей, при 
этом пациенты группы 1 находились в более тяжелом 

Рис. 1. Демографические показатели и индекс коморбидности групп 1 (до начала гемосорбции) и 2. 

Таблица 1. Характеристика повреждения легких по данным КТ. 
Группа                Частота случаев повреждения легких различной степени                                                     Значение p 
                                        1 (�25%)            2 (25–50%)          3 (50–75%)           4 (�75%)                                                                           
1 (основная)                   1                             19                           45                          28                                                                     �0,001 
2 (сравнения)                8                              9                              4                           10                                                                             

          a b

          c                  d

Таблица 2. Динамика исследуемых параметров у пациентов 1-й группы за 7 сут лечения в ОРИТ. 
Показатель                                                                  Значения показателей на этапах лечения                                                           p 
                                                                                                   Т0                                                                               Т1                                                                   
t, °C                                                                    36,80 (36,65; 37,45)                                         36,7 (36,55; 36,95)                                         0,005 
ЧД, в/мин                                                       22,00 (20,00; 22,5)                                               22,0 (20; 23,5)                                             0,272 
SpO₂,%                                                                  95 (93,0; 96,0)                                                 96,0 (94,0; 97,0)                                           0,082 
FiO₂,%                                                                   70 (60,0; 80,0)                                                   70 (55,0; 80,0)                                             0,056 
SpO₂/FiO₂                                                        134 (117,5; 161,67)                                     137,14 (120,00; 175,45)                                    0,041 
ROX-индекс                                                      6,33 (5,23; 7,64)                                              6,45 (5,19; 10,14)                                          0,024 
SOFA                                                                        3,0 (2,0; 3,0)                                                      3,0 (3,0; 4.0)                                               0,068 
Лейкоциты, 10⁹/л                                         8,7 (5,95; 11,30)                                                 10,30 (8; 15,0)                                           �0,001 
Лимфоциты, абс.                                          0,78 (0,56; 1,09)                                               0,91 (0,67; 1,28)                                           0,003 
ЛДГ, Ед/л                                                       1033 (812,5; 1288,5)                                       898,0 (694; 1225,75)                                     �0,001 
СРБ, Ед/л                                                        51,4 (12,75; 103,9)                                            10,40 (3,5; 36,08)                                        �0,001 
ПКТ, пг/мл                                                       0,14 (0,12; 0,23)                                               0,17 (0,12; 0,44)                                           0,051 
IL-6, нг/мл                                                       785 (54,55; 1000)                                            186,0 (31,0; 1000)                                        �0,001 
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состоянии по дыхательной недостаточности, чем па-
циенты группы 2 (рис. 2).  

Всем пациентам выполняли одинаковый спектр 
лабораторных, клинических и биохимических ана-
лизов, а также анализ газового состава крови и кис-
лотно-основного состояния. 

Традиционно для характеристики выраженности 
гипервоспалительной реакции принято оценивать 
концентрацию IL-6, отражающую текущий иммунный 
статус и ассоциированную с выраженностью воспа-
лительного ответа [8–10]. Концентрацию IL-6 измеряли 
с помощью иммуноферментного анализа (технология 
Вектор Бест, Россия). Инструментальные параметры 
в ходе исследования собирали и фиксировали на при-
кроватных мониторах Mindray N15 (Mindray, Китай). 

Накопление и первичный анализ данных прово-
дили в табличном процессоре Microsoft Excel, после 
чего проводили сравнительный статистический анализ 
с использованием пакета прикладных программ IBM 
SPSS Statistics 27.0. Выборки статистически описывали 
по основным показателям (минимум, максимум, среднее, 
25 центиль, 50 центиль (медиана), 75 центиль, стан-
дартное отклонение). Визуализация данных включала 
построение графиков box-plot для оценки выборки по 
каждому показателю, кроме того, использовали столб-
чатые диаграммы. Для уточнения применимости па-
раметрического инструментария провели оценку со-
ответствия распределения переменных нормальному 
закону распределения при помощи критерия Колмо-
горова–Смирнова с поправкой Лилиефорса. Выявили, 
что, ввиду малого числа исходов, для всех показателей 
параметрические критерии сравнения не применимы, 
поэтому для сравнительного внутригруппового анализа 
связанных выборок применяли непараметрический 
критерий Уилкоксона. Для сравнительного межгруп-
пового анализа применили непараметрический H-кри-
терий Крускала–Уоллеса (для количественных пара-

метров) и χ² критерий Пирсона (для категориальных и 
бинарных параметров). Для оценки статистически 
значимых различий по времени при оценке дожития 
пациентов до определенного исхода/события (леталь-
ный исход) применяли Log-Rank критерий. Уровень 
значимости, при котором отвергали нулевую гипотезу 
об отсутствии различий между изучаемыми группами 
при разных методах лечения, выбрали равным 0,05. 

 В случае обнаружения статистически значимых 
различий использовали непараметрический U-кри-
терий Манна–Уитни с поправкой Бонфферони–Хольма 
на множественные сравнения (для количественных 
показателей) и χ² критерий Пирсона с поправкой Бонф-
ферони–Хольма (для категориальных и бинарных па-
раметров). Уровень значимости, при котором отвергали 
нулевую гипотезу об отсутствии различий между из-
учаемыми группами, выбрали равным 0,05, а при ис-
пользовании поправки Бонферрони–Хольма — 0,017.  

Результаты 

Отметили положительную динамику ряда 
показателей в 1-й группе, как с течением вре-
мени, так и в сравнении со 2-й группой, в том 
числе — летальности. Так, отметили значимые 
изменения 9 параметров из 13 отслеживаемых: 
снижение температуры тела (p=0,005), концент-
рации лактатдегидрогеназы (ЛДГ) (p�0,001), 
С-реактивного белка (СРБ) (p�0,001) и IL-6 
(p�0,001), а также рост отношения SpO₂/FiO₂ 
(p=0,041), увеличение числа лимфоцитов 
(p=0,003) и лейкоцитов (p�0,001), отсутствие ди-
намики по шкале SOFA (p=0,068) по сравнению 
с данными до начала гемосорбции (см. табл. 2). 
Летальность в 1 группе составила 37,63%. 

У пациентов 2-й группы, которым не про-
водили гемосорбцию, отметили положительную 
направленность изменений температуры тела 

Рис. 2. Клинические характеристики групп 1 и 2 в точке T0.
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В помощь практику ющему врачу

(p=0,003). Другие параметры менялись небла-
гоприятно — наблюдали снижение отношения 
SpO₂/FiO₂ (p=0,002), рост числа лейкоцитов 
(p�0,001), ЛДГ (p=0,038), ПКТ (p=0,001) и IL-6 
(p=0,005). Статистически значимый рост баллов 
по шкале SOFA с 3,0 до 7,0 (p=0,001) свидетель-
ствовал о прогрессировании органных дис-
функций в этой группе (табл. 3). Летальность в 
группе 2 составила 74,20%. 

При сравнении групп 1 и 2 на 7-е сут лече-
ния в ОРИТ выявили значимо более высокие 
значения SpO₂ (p=0,003) и отношения SpO₂/FiO₂ 
(p�0,001), ROX-индекса (p�0,001), более низ-
кие — температуры тела (p�0,001) и FiO₂ (p�0,001) 
в группе 1 (табл. 2, 3). 

В группе 1 отметили статистически значи-
мое снижение концентрации СРБ (p�0,001), IL-6 
(p�0,001) по сравнению с группой 2. Так же 
стоит отметить, что во 2 группе чаще форми-
ровался паттерн вторичных бактериальных 
осложнений, проявляющийся в росте числа 
лейкоцитов 11,5×10⁹ (9,1; 22,98), p�0,001, кон-
центрации ПКТ 2,9 пг/мл (0,3; 9,1) p=0,001; СРБ 
53,0 Ед/л (23,0; 166,6) p=0,468; IL-6 1000 нг/мл 
(1000; 1000), p=0,005. 

Летальность в 1-й группе оказалась на 
36,57% (в 1,97 раз) ниже, чем во 2-й p=0,017 (рис. 3). 

Обсуждение 
Полученные данные указывают на выра-

женное положительное влияние гемосорбции 
на течение гипервоспалительной реакции, вы-
раженность острой дыхательной недостаточ-
ности и госпитальную летальность больных с 
тяжелыми осложнениями COVID-19 как в рам-
ках внутригруппового анализа, так и в результате 
межгруппового сравнения.  

Применение гемосорбции позволило эф-
фективнее контролировать концентрации про-
воспалительных цитокинов, а отсутствие ге-
мосорбции в алгоритме интенсивной терапии 
сопровождалось нарастанием концентраций 
провоспалительных цитокинов и органных 
дисфункций. 

Каузальная терапия, направленная на об-
ретение контроля над дисрегуляцией иммунного 
ответа в стационаре, чаще всего ограничивается 
применением моноклональных антител. На фоне 
дублирующих механизмов действия цитоки-
нов  [31] моноклональные антитела не всегда 
способны полноценно остановить развитие вос-
палительной реакции, что ведет к прогрессиро-
ванию ОРДС на фоне COVID-19, равно как и це-
лого ряда других осложнений, приводящих к 
необратимым изменениям организма больного.  

Таким образом, в случаях если первичное 
противовоспалительное лечение оказывается 
недостаточно эффективным, и в ОРИТ не про-
водится гемосорбция, то пациент не получает 
истинной каузальной терапии ОРДС [6, 7]. 

Известно, что высокие концентрации про-
воспалительных цитокинов способствуют раз-
витию вторичной иммуносупрессии и форми-
рованию паттерна вторичных инфекционных 
осложнений у больных с COVID-19.  

В работе E. A. Coomes и соавт. [9] отмечено, 
что у 86,8% госпитализированных больных при 
наличии осложнений COVID-19 содержание IL-6 
было значимо выше, по сравнению с пациентами 

Таблица 3. Динамика исследуемых параметров у пациентов 2-й группы за 7 сут лечения в ОРИТ.  
Показатель                                                                  Значения показателей на этапах лечения                                                           p 
                                                                                                   Т0                                                                               Т1                                                                   
t, °C                                                                       37,7 (37,1; 38,6)                                               37,0 (36,6; 37,5)                                           0,003 
ЧД, в/мин                                                          22,0 (20,0; 24,0)                                               20,0 (18,0; 24,0)                                           0,168 
SpO₂,%                                                                 92,0 (88,0; 96,0)                                               93,0 (88,0; 96,0)                                           0,927 
FiO₂,%                                                                   30 (30,0; 70,0)                                                 80,0 (30,0; 90,0)                                           0,001 
SpO₂/FiO₂                                                        287 (138,0; 316,70)                                         116,3 (103,5; 287,0)                                        0,002 
ROX-индекс                                                     12,03 (5,83; 15,1)                                             5,88 (4,31; 15,71)                                          0,090  
SOFA                                                                        3,0 (2,0; 4,0)                                                      7,0 (3,0; 9,0)                                               0,001 
Лейкоциты, 109                                                6,90 (5,5; 10,0)                                                11,5 (9,1; 22,98)                                         �0,001 
Лимфоциты, абс.                                          0,96 (0,53; 1,18)                                                1,16 (0,54; 1,8)                                            0,115 
ЛДГ, Ед/л                                                        854 (596,0; 1368,0)                                        1131 (703,0; 1612,0)                                       0,038 
СРБ, Ед/л                                                           85 (34,9; 150,8)                                               53,0 (23,0; 166,6)                                          0,468 
ПКТ, пг/мл                                                         0,12 (0,12; 0,3)                                                    2,9 (0,3; 9,1)                                               0,001 
IL-6, нг/мл                                                      1000 (500,6; 1000)                                           1000 (1000; 1000)                                         0,005 
 

Рис 3. Распределение летальных исходов по срокам 
лечения.
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с неосложненным течением заболевания, при-
чем у 22,9% — наблюдалось более чем десяти-
кратное увеличение концентрации этого цито-
кина в плазме крови. В работе A. Alharthy и 
соавт., посвященной анализу осложнений 
COVID-19, показано, что концентрация IL-6 у 
пациентов ОРИТ являлась прогностическим 
маркером летальности [32, 33]. 

Выявили, что своевременное включение 
гемосорбции в комплексную терапию пациентов 
с тяжелыми осложнениями COVID-19 позволяет 
эффективно контролировать концентрацию 
IL-6, характеризующего выраженность воспа-
лительной реакции. С этим соотносятся резуль-
таты целого ряда работ [16, 34, 35], а также экс-
периментального исследования A. Jansen и со-
авт., опубликованного в 2023 г., в ходе которого 
при применении стандартизованной высоко 
воспроизводимой методики исследователи про-
демонстрировали статистически значимое сни-
жение TNF (−58%, p�0,0001), IL-6 (−71%, p=0,003), 
IL-8 (−48%, p=0,02) и IL-10 (−26%, p=0,03) in vivo 
в результате применения той же сорбционной 
системы, что и в нашем исследовании [17].  

Об адекватном контроле воспалительной 
реакции свидетельствовало также статистиче-
ски значимое снижение СРБ в группе гемосорб-
ции. Подобные эффекты описаны в работе 
F.  Hawchar и соавт., посвященной анализу ре-
зультатов лечения более 1400 пациентов, полу-
чавших гемосорбцию  [15], где сопутствующее 
снижение СРБ служило дополнительным сви-
детельством редукции острой фазы воспаления.  

Наблюдаемое выраженное положительное 
влияние гемосорбции на течение дыхательной 
недостаточности связываем с уменьшением вы-
раженности гипервоспалительной реакции, из-
быточной концентрации цитокинов и ограниче-
нием их вторичного повреждающего воздей-
ствие на ткань легких и газообмен.  

Подобные результаты описаны в работе 
S. David и соавт., крупном обзоре A. Akil и соавт., 
исследовании группы A. Alharty и соавт., а также 
в нашей предыдущей работе [32, 36–39].  

В исследовании, проведенном группой 
A. Supady и соавт., авторы отметили отсутствие 
положительного влияния гемосорбции на га-
зообмен [40]. Однако в рамках этой работы ге-
мосорбцию проводили на этапе экстракорпо-
ральной мембранной оксигенации (ЭКМО), ко-
торую начинали значимо позднее, чем реко-
мендовано EuroELSO (через 11 сут ИВЛ против 
рекомендуемых 3-х), поэтому приведенные ре-
зультаты не могут служить убедительным до-
казательством отсутствия эффектов адъювант-
ной терапии в целом.  

В рамках исследования C. Sharf и соавт. с 
применением псевдорандомизации, в результате 

анализа 19 пар пациентов авторы не наблюдали 
различий между клиническими показателями 
пациентов, получавших либо не получавших 
гемосорбцию [41]. Однако, причины включения 
гемосорбции в комплексную терапию больных, 
описанных в работе, были крайне гетероген-
ными: одним пациентам проводили трансплан-
тацию органов, другие поступали в политравмой, 
у третьих наблюдалось развитие ОРДС на фоне 
других заболеваний, у некоторых пациентов 
был диагностирован сепсис и септический шок, 
а продолжительность гемосорбции (90 мин) не 
представлялась достаточной для получения ка-
ких-либо положительных изменений [42]. 

Наблюдаемая нами значимо более низкая 
летальность в 1-й группе соотносится с данными 
J. W. A. Hayanga и соавт., приведенными в рее-
стре, посвященном проведению ЭКМО у паци-
ентов с COVID-ассоциированным ОРДС, а также 
с результатами группы D. Jarсzak и соавт., опи-
сывающих более высокую выживаемость па-
циентов с тяжелыми осложнениями COVID-19 
при использовании гемосорбции (11 из 12 па-
циентов выжили в группе гемосорцбии, 6 из 
12 пациентов выжили в группе стандартной 
терапии) [18, 43]. J. C. Ruiz-Rodriguez и соавт. в 
обзоре публикаций, посвященных применению 
гемосорбции в качестве адъювантной терапии 
COVID-19, также наблюдали тренд к снижению 
летальности, описанный в целом ряде публи-
каций, вошедших в статью  [23]. J. He и соавт. 
сообщали о статистически значимом росте вы-
живаемости при использовании гемосорбции 
в терапии пациентов с COVID-19 на этапе до 
начала ЭКМО [44]. K. Kogelmann и соавт., изучив 
данные более 500 пациентов с точки зрения 
времени начала гемосорбции, пришли к выводу 
о том, что раннее начало такой терапии ока-
зывает выраженное положительное влияние 
на выживаемость, а каждый час задержки уве-
личивает летальность на 1,5% (p=0,034) [16].  

Таким образом, начиная гемосорбцию в 
течение первых двух суток от момента поступ-
ления больного в ОРИТ, руководствовались из-
ложенными выше соображениями, а также вы-
водами крупных современных работ по этой 
теме, опубликованных в 2023 и 2024 гг.: иссле-
дования B. Einollahi и соавт. [45] включающего 
578 пациентов с COVID-19, масштабного обзора 
D.  Tomescu и соавт.  [46], работы I. Calamani и 
соавт., где исследователи регистрировали более 
высокую выживаемость при меньшей отсрочке 
начала гемосорбции [47], и целого ряда других 
работ [48–50, 51, 52]. 

Полученные в рамках настоящей работы 
данные вносят вклад в увеличение объема зна-
ний о роли гемосорбции при тяжелых ослож-
нениях COVID-19.  
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В помощь практику ющему врачу

Заключение 

В результате исследования определили, 
что своевременное включение гемосорбции в 
комплексную терапию пациентов с гипервос-
палительной реакцией на фоне коронавирусной 
инфекции позволяет эффективно контроли-

ровать концентрации цитокинов, оказывать 
выраженное статистически значимое положи-
тельное влияние на течение дыхательной не-
достаточности, приводя к ее регрессу, а также 
снижать летальность пациентов с тяжелыми 
осложнениями COVID-19.
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