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Неудовлетворенность результатами лечения больных распространенным перитонитом и высокая летальность побудиQ
ли нас оптимизировать лечебную тактику путем внедрения метода криоплазмосорбции, направленного на коррекцию
эндогенной интоксикации. Материалы и методы. В исследование включили 67 больных распространенным перитоQ
нитом, течение заболевания у 29 из них соответствовало токсической, у 38 — терминальной стадиям. В зависимости
от проводимой интенсивной терапии больные были разделены на группы: в I группе (39 человек) проводили криоплазQ
мосорбцию, во II (28человек) — традиционную терапию. Эффективность проводимого лечения оценивали на основаQ
нии динамики комплекса клиникоQлабораторных данных, включающих гемостаз, иммунный статус, показатели инQ
токсикации. Результаты исследования показали, что метод криоплазмосорбции благоприятно воздействует на
изучаемые показатели гомеостаза, что позволило снизить летальность больных распространенным перитонитом на
14%. Ключевые слова: распространенный перитонит, полиорганная недостаточность, криоплазмосорбция.

The dissatisfaction of patients having generalized peritonitis with the results of treatment and high mortality rates have
induced the authors to optimize treatment policy, by introducing the cryoplasmasorption technique aimed at correcting
endogenous intoxication. Subjects and methods. The study covered 67 patients with generalized peritonitis, including 29
and 38 patients having its toxic and terminal stages, respectively. According to the therapy performed, the patients were
divided into 2 groups: 1) 39 received cryoplasmasorption and 2) 28 had conventional therapy. The efficiency of treatment
was evaluated by the changes in a battery of clinical laboratory data including hemostasis, immunity, and intoxication
indices. Results. Cryoplasmasorption was shown to have a positive impact on the homeostatic parameters under study,
which could reduce mortality rates in patients with generalized peritonitis by 14%. Key words: generalized peritonitis, mulQ
tiple organ dysfunctions, cryoplasmasorption.

Несмотря на прогресс в развитии анестезиологии
и реаниматологии, постоянное расширение возможно�
стей лекарственной терапии и совершенствование тех�
ники оперативного вмешательства, перитонит остается
основной причиной летальных исходов у больных хи�
рургического профиля[1—3]. Летальность при распро�
страненном перитоните (РП) колеблется по данным
отечественных и зарубежных авторов от 20 до 50% и не
имеет тенденции к снижению. Причиной смерти чаще
всего является полиорганная недостаточность (ПОН)
[4—6]. Поскольку основу РП составляет прогрессиру�
ющий инфекционно�воспалительный процесс, кото�
рый принято называть абдоминальным сепсисом, мож�
но предположить, что критерии сепсиса адекватно
отражают тяжесть заболевания, и градация РП по сте�
пени тяжести может включать три стадии: абдоминаль�
ный сепсис, тяжелый абдоминальный сепсис и абдоми�
нальный сепсис, осложненный септическим шоком [7,
8]. Накоплен большой объем сведений о различных ме�
ханизмах и путях развития сепсиса. Несмотря на то,
что ряд ключевых механизмов известен, разработать
специфическую терапию при сепсисе оказалось труд�
ной задачей [9, 10]. 

Методы лечения, направленные на нейтрализа�
цию медиаторов сепсиса, находятся в постоянном
развитии. В начале 1990�х гг. считалось, что каскад
медиаторов можно прервать с помощью некоторых
препаратов. Целевые подходы не давали результа�
тов, возможно, из�за расхождения между временем
биологического и клинического развития симпто�
мов [4]. Поэтому в настоящее время наиболее мно�
гообещающими являются неспецифические методы
лечения [10]. 

Одним из перспективных направлений в коррек�
ции нарушений гомеостаза у критически тяжелых боль�
ных является экстракорпоральное очищение крови
[11—14]. В ряде исследований было показано, что уси�
ление очищающей способности связано с улучшением
показателей выживаемости у больных с сепсис�индуци�
рованной ПОН. Методики экстракорпорального очи�
щения крови, такие как продленная вено�венозная ге�
мофильтрация (ППВГ), позволяют удалить эти
маркеры и могут помочь в восстановлении гомеостаза и
уменьшении патологического проапоптотического про�
цесса, наблюдаемого при сепсисе. Эффективность
ППВГ повышается путем увеличения объема ультра�
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фильтрата или максимального усиления абсорбцион�
ных способностей [10, 14]. Вторая стратегия основана
на использовании мембран с более широкими предела�
ми «отсечки» во время плазмафереза (ПА), что позво�
ляет удалять субстанции, молекулярный вес которых
превосходит пределы отсечки мембран, обычно исполь�
зуемых при ППВГ [10, 15].

Плазмаферез может эффективно сократить кон�
центрацию широкого спектра воспалительных медиато�
ров в плазме больных сепсисом [1, 3, 10, 13, 15]. Однако
использование его затруднено из�за необходимости
полноценного восполнения качественного состава кро�
ви большими объемами донорской плазмы в условиях
ее дефицита и достаточно высокой вероятности вирус�
ного инфицирования реципиента, а также опасности
иммуноконфликта при трансфузии плазмы от разных
доноров. Возможность исключения донорских препара�
тов крови при проведении экстракорпоральной гемо�
коррекции (ЭГ) появилась при внедрении в клиничес�
кую практику метода вторичной обработки аутоплазмы
с последующей ее реинфузией [16]. Таким методом яв�
ляется криоплазмосорбция (КПС). 

Цель данной работы — улучшить результаты
лечения больных распространенным перитонитом
путем использования метода криоплазмосорбции,
направленной на коррекцию эндогенной интокси�
кации.

Материалы и методы
Исследования проведены в двух группах больных с РП

(67 человек), течение заболевания у 29 из них соответствовало
токсической, у 38 — терминальной стадиям. Причинами пери�
тонита явились различные заболевания (табл. 1).

Средний возраст больных составил 47,5±2,3 года, среди
них было 39 мужчин и 28 женщин. Тяжесть состояния по шка�
ле APACHE II составила 18,3±2,5.

Клинические признаки симптома эндогенной интоксика�
ции проявлялись выраженной тахикардией, одышкой, адина�
мией, акроцианозом, бледностью кожных покровов, повыше�
нием температуры тела, сухостью слизистых оболочек.
Постоянно или периодически возникали тошнота, рвота. У
28% больных имелась развернутая картина интоксикационно�
го психоза.

С учетом патофизиологических аспектов заболевания
эффективность проводимой терапии оценивали на основании
комплексного изучения динамики лабораторных данных,
включающих гемостаз, степень эндогенной интоксикации, по�
казатели перекисного окисления липидов (ПОЛ), иммунный
статус (табл. 2). Исследования проводили до операции, на 3, 5
и 7�е сутки.

В зависимости от проводимой интенсивной терапии боль�
ные были распределены на группы: больным I группы (39 чело�
век) проводили КПС. Для этого выполняли дискретный ПА с
элиминацией 50% ОЦП. Плазмовосполнение осуществляли
свежезамороженной донорской плазмой, коллоидами на основе
ГЭК, кристаллоидами (физиологический раствор, дисоль, рас�
твор Хартмана и др.). При этом объем вводимой донорской
плазмы составлял 70% от удаленной, доля крахмалов и крис�
таллоидов составляла 50—70% от удаленной плазмы. Получен�
ную плазму стабилизировали гепарином. Гепаринизированную

Нозологическая форма заболевания Количество больных

Острый аппендицит 11
Ущемленная грыжа 5
Острый панкреатит 7
Острая кишечная непроходимость 9
Прободная язва желудка и двенадцатиперстной кишки 11
Травма органов живота 12
Гинекологическая патология 4
Послеоперационный перитонит 8
Всего 67

Таблица 1
Распределение больных в зависимости от формы заболевания

Показатели агрегатного Показатели эндотоксикоза Показатели иммунитета
состояния крови 

Активированное частичное Молекулы средней массы (МСМ) (ед.) CD3 (абс., отн.)
тромбопластиновое время
(АЧТВ, сек)
Фибриноген (г/л) Лейкоцитарный индекс интоксикации (ЛИИ) (ед.) CD20 (абс., отн.)
Тромбиновое время (сек) Сорбционная способность эритроцитов (ССЭ) % CD4 (абс., отн.)
Протромбиновое время (сек) Общая и эффективная концентрация CD8 (абс., отн.)

альбумина(ОКА) и (ЭКА) (г/л)
Агрегация тромбоцитов, Альбумино�глобулиновый коэффициент (ед.) HCT�тест активированный %
индуцированная АДФ (сек)
Растворимые фибрин�мономерные Общий белок (г/л) HCT�тест спонтанный %
комплексы (РФМК) (мг %)
Индекс агрегации эритроцитов (ед.) Билирубин (мкмоль/л) Иммуноглобулины А, М, G (г/л)
Индекс деформируемости Церулоплазмин (мк/л) Фагоцитарная активность 
эритроцитов (ед) лейкоцитов (ФАЛ), %
Вязкость крови (спз) Общая окислительная активность плазмы (ООА) % Циркулирующие иммунные 

комплексы (ЦИК), усл. ед

Таблица 2
Лабораторный мониторинг исследуемых больных
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плазму подвергали холодовой модификации путём заморажи�
вания при температуре �22°С в течение 24 часов. За 1—4 часа
перед реинфузией, плазму размораживали при температуре +4
— +6°С до «талого снега» и центрифугировали со скоростью
3000 об/мин в течение 10 минут. После удаления осаждённого
криопреципитата модифицированную плазму пропускали че�
рез углеволокнистый сорбент и в дальнейшем использовали в
качестве плазмозамещающего раствора при последующих плаз�
мообменах. Каждому пациенту выполняли 3 КПС в объеме 50%
за сеанс с интервалом в один день. КПС выполняли врачи�
трансфузиологи отделения гравитационной хирургии крови.
Отделение лицензировано и имеет разрешение на проведение
данного метода экстракорпоральной детоксикации. По мнению
А. Л. Костюченко (2003) КПС является методом экстракорпо�
ральной гемокоррекции, повышающим селективность плазма�
фереза, обладает иммуно� и реокорригирующим действием и
рекомендована при лечении хронических аутоиммунных забо�
леваний и хронического эндотоксикоза как альтернатива ин�
тенсивному плазмаферезу и плазмообмену на донорскую плаз�
му. Потери белка составляют 20—30%, причем, в основном, за
счет крупно�глобулярных белков [12]. 

Больные II группы (28 человек) получали традиционную
терапию. Основная группа и группа сравнения были сопоста�
вимы по полу, возрасту, клинико�лабораторной характеристи�
ке, проводимой консервативной терапии. Стратификация
групп пациентов осуществлялась по тяжести состояния и
принципам общепринятой терапии [8, 17], которая включала в
себя санацию и дренирование брюшной полости, антибактери�
альные средства с использованием цефалоспоринов третьего
поколения и карбопенемов, нутритивную поддержку, инфузи�
онно�трансфузионную терапию с коррекцией гомеостаза. 

Результаты обработаны методом вариационной статисти�
ки с использованием критериев достоверности Стьюдента. По�
лученные данные считали достоверными при p<0,05.

Результаты и обсуждение

В ближайшем послеоперационном периоде у па�
циентов обеих групп сохранялся высокий уровень ин�
токсикации, который проявлялся наличием гипертер�
мии до 39°С, тахикардией, одышкой, парезом
кишечника. По данным лабораторного исследования

обнаружено: лейкоцитоз со смещением лейкоцитарной
формулы влево, увеличение ЛИИ, повышение МСМ,
значительные нарушения проантиоксидантного балан�
са — накопление в плазме крови первичных продуктов
перекисного окисления липидов — малонового диаль�
дегида, диеновых конъюгат и возрастание общей окис�
лительной активности плазмы (табл. 3), снижение
уровня церулоплазмина. У всех исследуемых больных
выявлены значительные изменения коагуляционного
гемостаза. В 1�е сутки в плазме крови больных отмече�
но увеличение продуктов паракоагуляции, определяе�
мых с помощью ортофенантролинового теста
(РФМК), повышение уровня фибриногена, агрегации
тромбоцитов, снижение АЧТВ, что свидетельствовало
о лабораторных признаках гиперкоагуляционной ста�
дии ДВС�синдрома и сопровождалось ухудшением по�
казателей реологии крови: повышением вязкости плаз�
мы и крови, гиперагрегацией эритроцитов.

Воспалительно�деструктивный процесс в брюшной
полости сопровождался аутоиммунной реакцией: содер�
жание ЦИК было достоверно выше по сравнению с до�
норской нормой. У всех больных отмечался вторичный
иммунодефицит: уменьшение общего количества Т�лим�
фоцитов и их субпопуляций, снижение фагоцитарной ак�
тивности макрофагов и уровня иммуноглобулинов.

После проведения плазмафереза (2�й день наблю�
дения) субъективно большинство больных I группы от�
мечали уменьшение проявлений общей интоксикации:
токсической энцефалопатии, одышки и тахикардии,
снижение температуры тела. Клиническое улучшение
сопровождалось положительной динамикой показате�
лей гомеостаза (табл. 3). Уровень МСМ, ЛИИ, ССЭ,
продуктов ПОЛ достоверно понизился, уровень ОКА
достоверно повысился, что характеризует выраженный
дезинтоксикационный эффект. Снижение степени ин�
токсикации сопровождалось нормализацией коагуляци�

Показатель Группа Значение показателей на этапах послеоперационного периода
1Qе 2Qе 3Qи 5Qе 7Qе сутки 

ЛИИ I 5,41±1,27 3,48±1,56*# 3,21±0,86*# 2,68±0,53*# 2,11±0,44*#

(Норма 1,2±0,1) II 5,37±1,15 5,86±1,64 6,38±1,88 6,22±0,98 6,48±1,56
СМС(280 нм) I 0,47±0,11 0,32±0,11*# 0,33±0,09*# 0,29±0,06*# 0,27±0,06*#

(Норма 0,24±0,02) II 0,44±0,14 0,45±0,18 0,64±0,05* 0,72±0,08* 0,75±0,02*
ООА (%) I 51,4±7,8 34,6±5,7*# 27,6±5,8*# 21,5±3,6*# 20,7±2,8*#

(Норма 14,4±1,2) II 49,9±9,5 49,7±7,6 46,6±4,6 42,6±11,3 39,6±6,7*
Церулоплазмин I 2,45±0,23 2,49±0,38 2,56±0,45 2,98±0,44* 3,11±0,22*#

(мк/л, норма 3,2±0,4) II 2,38±0,33 2,36±0,22 2,17±0,27 2,23±0,28 2,36±0,44
Фибриноген I 6,6±2,3 4,1±1,1*# 4,2±0,8* 3,6±0,8* 3,5±1,1*
(Норма 3,28±0,4г/л) II 5,8±2,4 5,5±2,4 4,4±2,2* 2,2±1,5* 2,0±1,1*
Тромбоциты (тыс.) I 226,4±43,5 206,4±42,6 208,8±37,2 206,7±32,5# 207,8±34,2#

(Норма 202,2±29,8) II 234,5±47,8 194,3±42,5 156,5±42,7* 98,2±32,2* 74.4±28,5*
РФМК I 6,7±1,8 4,6±1,8*# 4,8±1,2*# 4,2±1,1*# 3,5±0,5*#

(Норма 3,2±0,3) II 7,1±2,1 7,6±2,3 7,8±1,8 8,2±2,6* 10,2±2,4*
АЧТВ (сек) I 33,8±1,8 42,8±2,4 43,5±2,5* 42,8±2,6*# 45,5±5,2*#

(Норма 42,3±2,3) II 34,2±2,2 40,6±5,5 53,6±5,6* 63,6±6,8* 60,7±4,6*
ЦИК (усл. ед) I 78,2±21,3 60,3±14,4* 56,4±16,5*# 52,4±19,5*# 42,6±16,7*#

(Норма 35,5±9,2) II 74,1±23,5 87,3±23,7 104,3±24,8* 99,4±23,6* 98,7±24,7*

Таблица 3
Показатели гомеостаза у больных перитонитом I и II группах

Примечание. Здесь и в табл. 4: * — p<0,05 по отношению к 1�м суткам; # — p<0,05 по отношению к контрольной группе.
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онного потенциала: показатели фибриногена и РФМК
достоверно снизились после плазмафереза. Однако со�
хранялись проявления диспротеинемии — на фоне сни�
жения общего количества белка отмечался пониженный
уровень ОКА и альбумино�глобулинового коэффициен�
та. Как известно, альбумин выполняет значительную
роль в патогенезе эндогенной интоксикации и снижение
его уровня является неблагоприятным прогностическим
признаком [1, 18]. Как видно из табл. 4, на фоне проведе�
ния сеансов КПС отмечается постепенное возрастание
альбумино�глобулинового коэффициента и ОКА при
сохраняющейся умеренной гипопротеинемии. 

Эти изменения достоверны по отношению как к
исходному уровню, так и к аналогичным показателям
контрольной группы в сопоставимые сроки наблюде�
ния и свидетельствуют о корригирующем влиянии ме�
тода КПС на состояние белкового баланса при перито�
ните. Полученный эффект можно объяснить удалением
крупномолекулярных протеинов (глобулинов, ЦИК) в
процессе криопреципитации и сохранением альбумина
в составе реинфузируемой плазмы. Это подтверждено
при лабораторном исследовании реинфузируемой
плазмы: содержание общего белка в ней составило
79,2±4,5% от удаляемой, тогда как альбумино�глобули�
новый коэффициент в ней возрос на 17,6±5,2%. После

проведения сеансов КПС (к 3, 5 и 7�у дням) отмечалась
тенденция к дальнейшему снижению показателей ин�
токсикации и нормализации коагуляционного потенци�
ала. Уровень фибриногена достоверно снизился после
первой процедуры и в дальнейшем оставался стабиль�
ным, паракоагуляционные тесты у большинства боль�
ных нормализовались к 7�у дню наблюдения, уровень
тромбоцитов крови колебался незначительно, остава�
ясь в пределах нормальных величин.

Данные, характеризующие динамику показателей
иммунной системы под влиянием курса КПС, представ�
лены в табл. 5. 

После проведенного лечения улучшились показа�
тели Т�клеточного звена иммунограммы, хотя и не до�
стигли нормальных значений. Отмечена тенденция (в
сравнении с контролем) к нормализации общего коли�
чества Т�лимфоцитов, клеток с хелперной активностью,
иммунорегуляторного индекса и фагоцитарной актив�
ности нейтрофилов. Кроме того, выявлено снижение
концентрации IgM и IgG. Поскольку данные классы
иммуноглобулинов являются основными гуморальны�
ми факторами, характеризующими активность аутоим�
мунного ответа, снижение их концентрации могло сви�
детельствовать об уменьшении степени выраженности
иммунного процесса. Это подтверждалось также сниже�

Показатель Здоровые лица Группа 1Qе сутки 7Qе сутки
(до КПС) (после КПС) 

CD3 абс. 979±118 I 466±122* 677±97*#

II 498±116* 546±112*
CD4 абс. 680±42 I 331±98,2* 397±87,5*#

II 312±88,6* 316±56,7*
CD8 абс. 282±31,1 I 107±27,5* 207±41,2*#

II 122±17,3* 129±22,6*
HCT�тест активированный % 25,5±8,5 I 17,2±4,3* 20,4±3,3*#

II 18,7±5,3* 17,9±4,8*
ЦИК (усл. ед) 35,5±9,2 I 76,2±19,4* 37,6±8,7#

II 74,8±23,6* 66,8±12,7*
Иммуноглобулины,г/л
М 1,6±0,8 I 1,5±0,6 1,2±0,2*#

II 1,5±0,8 1,4±0,4*
G 11,5±2,5 I 9,8±1,1 8,1±0,8*#

II 10,9±2,2 9,2±0,5*

Показатель Группа Значение показателей на этапах послеоперационного периода
1Qе 2Qе 3Qи 5Qе 7Qе сутки 

Общий белок, I 60,4±5,6 58,2±2,4# 60,6±4,8# 62,7±2,8# 63,7±5,3#

(г/л, норма 72,2±8,2) II 59,2±6,2 49,7±4,5 46,6±4,3 48,5±6,6 48,9±7,3
ОКА (г/л) I 40,4±2,18 39,8±3,2 42,3±1,81*# 44,2±2,12*# 42,8±2,44*#

(Норма 46,8±1,6) II 40,6±1,96 39,6±2,4 39,1±1,21 36,7±2,24* 35,2±2,11*
ЭКА (г/л) I 32,7±1,9 37,5±2.2*1 37,2±1,9*# 38,5±1,8*# 36,7±2,1*#

(Норма 41,2±2,1) II 31,8±2,1 32,2±1,9 31,9±2,2 27,7±3,5* 27,4±3,6*
Альбумино�глобулиновый I 0,72±0,12 0,70±0,14 0,88±0,17*# 0,89±0,11*# 0,94±0,09*#

коэффициент (норма — 1,0) II 0,76±0,18 0,74±0,16 0,70±0,11 0,67±0,12* 0,71±0,12*

Таблица 4
Показатели белкового состава крови  у больных перитонитом I и II группах

Таблица 5
Показатели иммунного статуса у больных перитонитом до и после курса КПС 

Примечание. * — p<0,05 по отношению к показателям здоровых лиц; # — p<0,05 по отношению к показателям контрольной
группы.
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нием концентрации ЦИК после проведения курса КПС.
При этом изменений концентрации IgA не зарегистри�
ровано. Эти изменения патогенетически значимы, так
как высокий уровень ЦИК является одним из неблаго�
приятных факторов, ведущих к развитию ПОН, учиты�
вая, что в основе иммунокомплексного процесса при си�
стемной воспалительной реакции лежит фиксация
иммунных комплексов на эндотелии сосудов, и пораже�
ние сосудистой стенки циркулирующими иммунными
комплексами является пусковым моментом в развитии
нарушений гомеостаза. Полученные данные свидетель�
ствуют, с одной стороны, о благоприятном воздействии
метода КПС на состояние иммунитета при перитоните,
с другой — диктуют дальнейший поиск дополнитель�
ных методов иммунокоррекции. 

Летальность больных в этой группе составила
15% (6 человек). Осложнений в процессе проведе�
ния КПС не отмечено, наблюдались лишь пироген�
ные (у 5 человек) и аллергические (у 2 человек) ре�
акции на введение донорской плазмы, которые были
купированы. 

Как видно из табл. 3 и 4 во II группе к 3—7�у дням
наблюдения отмечалось постепенное нарастание при�
знаков интоксикации и диспротеинемии по уровню
ЛИИ, МСМ, ЭКА, сопровождающееся разнонаправ�
ленными изменениями коагуляционного гемостаза:

снижением уровня фибриногена на 40,2% (р<0,05),
тромбоцитов на 38,8%, возрастание РФМК и АЧТВ, что,
как известно, характерно для продолжающегося ДВС�
синдрома, содержание ЦИК оставалось достоверно вы�
ше по сравнению с показателем в I группе. Сохранялся
вторичный иммунодефицит. Летальность больных со�
ставила 29% (8 человек) на фоне прогрессирования эн�
догенной интоксикации и развития ПОН. 

Заключение 

Нейтрализация медиаторов системного воспали�
тельного ответа — это цель многих исследований, нахо�
дящихся в постоянном развитии. Использование мето�
да криоплазмосорбции в комплексе интенсивной
терапии распространенного перитонита в нашем иссле�
довании дало первоначальные обнадеживающие ре�
зультаты, так как позволило снизить летальность боль�
ных с 29 до 15%. С учетом положительного воздействия
данного метода на основные показатели гомеостаза при
абдоминальном сепсисе и безусловного интереса в на�
стоящее время к плазмообрабатывающим методикам
экстракорпоральной гемокоррекции, целесообразно
продолжить исследования в данном направлении и оп�
ределить место криоплазмосорбции среди других мето�
дов детоксикации.
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