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Цель исследования: определение возможности использования концентрации свободного гемоглобина как раннего прогно-

стического маркера и предиктора летальности при сепсисе. Материалы и методы. В исследовании у 60 пациентов в возрасте 
47,6 ± 7,2 года с сепсисом (30,4 ± 2,1 балла по шкале Манхейма для оценки тяжести перитонита) методами современной стати-
стики (ROC-анализ) была проверена гипотеза, действительно ли уровень свободного гемоглобина, определяемый в 1-е сутки 
от момента госпитализации, может быть использован в качестве биомаркера для диагностики и прогноза тяжелого сепсиса. 
Информативность критерия сравнивали с информативностью прокальцитонинового теста. Результаты. Настоящее исследо-
вание показало, что концентрация свободного гемоглобина выше средней величины, измеренная в первый день течения тяже-
лого сепсиса, прямо связана с увеличением 30-дневной смертности, а уровень свободного гемоглобина в 1-е сутки заболевания 
обладает высокой чувствительностью, специфичностью и с точностью до 96,7 % может определить исход сепсиса. Заключение. 
Концентрация свободного гемоглобина выше средней величины, выявленная в первый день течения тяжелого сепсиса, прямо 
связана с увеличением 30-дневной смертности, а исследованный уровень свободного гемоглобина в 1-е сутки течения заболе-
вания обладает высокой долей чувствительности и специфичности. Уровень свободного гемоглобина является чувствительным 
предиктором исхода сепсиса в 1-е сутки после начала терапии, но полученные результаты никак не исключают необходимости 
использования прокальцитонинового теста у септических пациентов, а напротив, диктуют целесообразность сочетания двух 
указанных критериев для оценки исхода тяжелого септического процесса, что требует продолжения исследований.
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Purpose of  Research: to  determine whether we  can  use  free hemoglobin concentration as  early prognostic marker and  a  predictor 

of mortality in sepsis. Materials and Methods. In a retrospective study in 60 patients aged 47,6 ± 7,2 years with sepsis (30,4 ± 2,1 points 
on the Mannheim’s scale for evaluation of the severity of peritonitis) modern methods of statistics (ROC-analysis) hypothesis was tested, 
whether level of free hemoglobin in the fi rst 24 hours from the moment of admission can be used as a biomarker for diagnosis and prognosis 
for severe sepsis. Informative criterion was compared with the information of the procalcitonin test. Results. Th e present study had shown 
that the above average free hemoglobin concentration, measured on the fi rst day of the heavy fl ow of sepsis, is directly connected with 
increased 30-days mortality, and the level of free hemoglobin in a fi rst day of the disease has high sensitivity, specifi city, and can determine 
the outcome of sepsis with accuracy up to 96,7 %. Conclusion. Free hemoglobin concentration above medium size identifi ed on the fi rst day 
of the currents of severe sepsis, is directly related to increased 30-day mortality, and researched level of free hemoglobin in day 1 of the dis-
ease has a high proportion of sensitivity and specifi city. Level of free hemoglobin is Predictor outcome of sepsis in the fi rst 24 hours aft er 
the start of therapy, but the results did not rule out the need to use the necessary test from septic patients, but rather the feasibility of com-
bining the two dictates the criteria to assess the outcome of severe septic process that requires further research.
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Введение. Для септического процесса характерны стой-
кие нарушения микроциркуляции, что рассматривается 
как сложный комплекс адаптивных и патологических про-
цессов, результатом воздействия которых может быть 
как восстановление функции и метаболизма органа, так 
и его гибель [1]. Это особенно актуально для пациентов, 
перенесших септических шок, так как длительность шока 
(централизация кровообращения и последующая стойкая 
вазодилатация) будет определять не только тяжесть ор-
ганных расстройств, но и исход заболевания в целом.

В диагностике сепсиса вклад гематологического, био-
химического и микробиологического тестирования име-
ет важное значение, переоценить которое невозможно. 
Однако в последние годы были предприняты серьезные 
усилия, чтобы найти другие биомаркеры сепсиса, кото-
рые бы позволили осуществлять раннюю диагностику это-
го заболевания. В целом сегодня существуют надежные 
общепризнанные маркеры, такие как C-реактивный белок 
и прокальцитонин [2], которые позволяют не только свое-
временно диагностировать сепсис, прогнозировать исход, 
мониторировать его течение [3], но и положительно зареко-
мендовали себя даже у пациентов с расстройством иммун-
ного статуса [4]. Однако, по мнению некоторых авторов, эти 
маркеры не могут быть использованы в одиночку, а долж-
ны дополняться тщательным клиническим обследованием 
с дополнением других лабораторных данных [5].

Для выявления раннего маркера, определяющего 
вероятность развития септического шока и его исход, 
необходим хронологический анализ событий и роли 
«участников» на уровне микроциркуляторного русла, про-
исходящих в конкретный период времени.

В условиях дегидратации, гиповолемии, ишемии и ги-
поксии только эритроцит (несущий в себе сочетание двух 
химических элементов — железо и кислород, имеющих 
наивысший окислительно-восстановительный потенциал) 
может быть «главным участником событий», как наиболее 
многочисленный клеточный элемент системного и орган-
ного кровотока. На фоне возросшей вязкости плазмы и ги-
поперфузии вследствие гиповолемии происходит усилен-
ная агрегация эритроцитов. Это приводит к уменьшению 
их способности к деформации [6]. Следует отметить, что 
гипоксия сопровождается интенсивным образованием су-
пероксидного радикала (О−2). Последний активно атакует 
эритроцитарную мембрану, способствует изменению кон-
фигурации эритроцита (шизоциты, пойкилоциты и т. д.). 
Это в конечном итоге заканчивается увеличением объема 
клетки, внутрисосудистым гемолизом и выходом свобод-
ного гемоглобина в системный кровоток [7].

Что касается возможных механизмов, приводящих к ге-
молизу при сепсисе, то их может быть несколько. Во-пер-
вых, некоторые патогены сами способны индуцировать 
гемолиз, выделяя гемолизирующие токсины [8, 9, 10]. 
Во-вторых, нити фибрина могут разрушать эритроци-
ты [11, 12]. В-третьих, система комплемента, которая 
активируется во время сепсиса, тоже может ухудшить 
жизнеспособность эритроцитов [13]. В-четвертых, липо-
полисахариды влияют на механические свойства мем-
браны, способствуя гибели эритроцита [14]. В-пятых, при 

сепсисе гибель эритроцитов происходит путем эриптоза, 
процесса, описанного в литературе [15]. Эриптоз, или 
преждевременное старение эритроцитов, может быть об-
условлен повреждением его мембраны многочисленными 
факторами, что ставит под угрозу их целостность и, сле-
довательно, вызывает суицид эритроцитов [16]. Эриптоз 
похож на апоптоз, но развивается без участия ядер и ми-
тохондрий (так как в эритроцитах их нет a priori). Эриптоз 
происходит за счет сложных механизмов активации ион-
ных каналов мембраны эритроцита, под воздействием 
киназ, фосфатидилсерина и фосфолипаз [16].

Наконец, увеличение концентрации свободного ге-
моглобина может быть из-за переливания эритроцитар-
ной массы [17].

Внутрисосудистый гемолиз прямо связан с проокси-
дантным и провоспалительным напряжением. Это в пер-
вую очередь сказывается и на эндотелии с развитием 
эндотелиальной дисфункции, которая характеризуется 
пониженным вкладом оксида азота (NO) в регуляцию со-
судистого тонуса с преобладанием вазоконстрикции [18], 
так как короткоживущая молекула оксида азота быстро 
инактивируется свободным гемоглобином и не позволяет 
реализовать вазодилатационный эффект [19].

Таким образом, в условиях гипоперфузии в спланхни-
ческом кровотоке создаются условия, при которых значи-
тельное количество эритроцитов подвергается поврежде-
нию, обусловливая последующий гемолиз и появление 
в кровотоке большого количества свободного гемоглоби-
на, который, на наш взгляд, может служить одним из ран-
них маркеров тяжелого абдоминального сепсиса.

Целью исследования являлось определение воз-
можности использования концентрации свободного ге-
моглобина в качестве раннего маркера и предиктора ле-
тальности при сепсисе.

Материалы и методы. Проведено исследование у 60 па-
циентов (53 мужчины и 7 женщин) в возрасте 47,6 ± 7,2 года 
с диагностированным абдоминальным сепсисом (хирурги-
ческий, акушерский), проходивших лечение в отделении 
реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) Городской 
клинической больницы скорой медицинской помощи № 1 
в период 2012–2016 гг. Диагноз сепсиса был выставлен 
с учетом наличия септического очага (распространенный 
гнойно-фибринозный перитонит, установленный при лапа-
роскопии), критериев системной воспалительной реакции 
(лейкоцитоз, лихорадка, нарушение дыхания и гемодина-
мики), органных дисфункций (гепато- и нефропатия, эн-
цефалопатия), уровня прокальцитонина в плазме крови.

Пациенты были разделены на 2 группы — выжившие 
в период до 30 суток (n = 22) после оперативного лечения 
и умершие (n = 38) в этот же период после оперативного 
лечения. Септический шок развился у 56 (93,3 %) паци-
ентов в раннем послеоперационном периоде, что соот-
ветствовало тяжести перитонита и его оценке по шкале 
Манхейма (Mannheim Peritonitis Index) [20], которая со-
ставила 30,4 ± 2,1 балла. Диагностика септического шока 
осуществлялась c учетом наличия очага инфекции (гнойно- 
фибринозный выпот в брюшной полости) в сочетании с ги-
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потонией, требующей вазопрессорных препаратов для 
поддержания среднего АД ≥ 65 мм рт. ст., несмотря на до-
статочный объем инфузионной терапии и адекватной вен-
тиляции, что соответствует современным рекомендациям 
3-го Международного консенсуса для определения сепсиса 
и септического шока [21], а также с учетом количества бал-
лов по шкале SOFA (Sepsis-related Organ Failure) > 5 бал-
лов, для оценки степени дисфункции при сепсисе [21]. 
Дополнительными по критериям являлись рекомендации 
Vincent J.L., Ince С., Bakker J., (2012): симптом «белого пят-
на» > 3 с, скорость диуреза < 0,5 мл/кг/ч, расстройства со-
знания < 15 баллов по шкале комы Глазго [22].

Пациентам после госпитализации проводилась ком-
плексная терапия длительностью до 133,6 ± 22 мин с це-
лью подготовки к оперативному лечению, включавшая ин-
фузионную терапию (1850 ± 550 мл), антибактериальную, 
вазопрессорную терапию (допамин 10,5 ± 4,5 мкг/кг/мин) 
и искусственную вентиляцию легких по показаниям. Объем 
исследования при госпитализации, а также через 24 и 72 ч 
включал развернутый и биохимический анализ крови, 
концентрацию свободного гемоглобина в плазме крови, 
уровень прокальцитонина. Концентрацию свободного ге-
моглобина определяли с помощью гемиглобинцианидного 
метода в модификации Савельева О.Н. [23], который за-
рекомендовал себя как сравнительно простой и доступный 
для использования в работе экспресс-лаборатории.

Для количественного определения в плазме крови 
концентрации прокальцитонина использовали иммуно-
люминометрический набор реактивов (LUMItest® PCT, 
BRAНMS Diagnostica GmbH, Berlin, Germany), который по-
зволяет считать прокальцитонин высокочувствительным 
и специфичным маркером системной воспалительной 
реакции [24].

Результаты интересовавших нас биохимических по-
казателей пациентов в различные периоды времени 
представлены в табл. 1, за исключением данных, свиде-
тельствующих о наличии органных расстройств, входя-
щих в структуру шкалы SOFA, оценка которых проводи-
лась нами для определения тяжести общего состояния, 
но не являлась целью нашего исследования.

Статистическую обработку результатов проводили с ис-
пользованием пакета прикладных программ Statistica 6.0. 
В связи с неправильностью распределения выборки были 
использованы непараметрические методы статистиче-
ского анализа. Пороговое значение уровня значимости 
принято равным 0,05, тенденцией считали значения 

при 0,05 < p < 0,1. Достоверность различий между группами 
оценивали с помощью критерия Манна—Уитни. Вычисле-
ны медианы и перцентили с интервалом 25–75 % для того, 
чтобы исключить более редкие и выпадающие из общей 
массы значения биохимических показателей. Для оценки 
линейной связи между количественными признаками ис-
пользовали коэффициент корреляции Пирсона (r). Оценку 
диагностической чувствительности, специфичности и диа-
гностической эффективности достоверных лабораторных 
показателей проводили путем ROC-анализа.

Результаты. Проведя корреляционный анализ с вычис-
лением коэффициента корреляции Гамма (G), мы об-
наружили статистически значимую взаимосвязь между 
исходом сепсиса и уровнем свободного гемоглобина при 
поступлении (G = 0,40; p = 0,0013), на 1-е сутки (G = 0,94; 
p = 0,0001), на 3-и сутки (G = 0,43; p = 0,0007), уровнем 
прокальцитонина при поступлении (G = 0,58; p = 0,0003). 
При поступлении также отмечалась сильная корреля-
ционная связь между уровнем свободного гемоглобина 
и прокальцитонина (r = 0,76; p = 0,0001; n = 60) (рис. 1).

Результаты статистического показателя выявили, что 
чем ниже уровень свободного гемоглобина и прокальци-
тонина в сыворотке крови, тем больше шансов на поло-
жительный исход сепсиса (рис. 2).

Обращают на себя внимание результаты построения 
ROC-кривой для анализа чувствительности и специфич-
ности уровня свободного гемоглобина и прокальцитони-
на для прогноза сепсиса на 1-е сутки (рис. 3), которые 
с большой долей вероятности позволяют определить ис-
ход течения заболевания, а большая площадь под кривой 
(слева), относительно свободного гемоглобина, позволя-
ет презентовать его как более чувствительный критерий 
в период 1 суток от момента поступления.

На протяжении 3 суток после развития сепсиса отме-
чается снижение уровня свободного гемоглобина в группе 
выживших пациентов, однако в группе с неблагоприятным 
исходом он остается существенно выше, особенно в период 
1 суток после поступления, что в большей степени связано 
с периодом реперфузии, определяющим во многом тяжесть 
общего состояния пациентов и обусловливающим, по всей 
видимости, и результат исхода заболевания (рис. 4).

На основании поученных результатов мы предположи-
ли, что с помощью данных лабораторного исследования 
уровня свободного гемоглобина можно более точно про-
гнозировать исход у пациентов с сепсисом. ROC-анализ 

Таблица 1
Динамика лабораторных показателей крови, ME [25 %; 75 %] 

Показатели

Выжившие (n = 22) Умершие (n = 38)

при обращении через 24 ч через 72 ч при обращении через 24 ч через 72 ч
Свободный гемоглобин 
плазмы, г/л

0,72a

0,44; 0,92
0,92a

0,87; 1,21
0,51a

0,34; 0,55
1,29

0,98; 1,37
1,35

0,89; 1,41
1,02

0,77; 1,31

Прокальцитонин, нг/мл 7,82a

6,68; 8,12
8,1a

7,88; 8,92
7,7a

8,12; 8,91
9,65

9,12; 11,22
12,1

11,41; 12,65
10,5

9,12; 11,23

a р < 0,05 по сравнению с группой умерших в указанный период времени.
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РИС. 1. Корреляционная связь уровня концентраций свободного гемоглобина и прокальцитонина у пациентов с сепсисом 
при поступлении в стационар

РИС. 2. Взаимосвязь исхода сепсиса с уровнем свободного 
гемоглобина и прокальцитонина при поступлении 
в стационар
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РИС. 3. ROC-кривые анализа чувствительности 
и специфичности, построенные по данным концентрации 
свободного гемоглобина (слева) и концентрации 
прокальцитонина (справа) для прогноза исхода сепсиса 
на 1-е сутки
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с построением ROC-кривых и анализом площади под 
кривыми (AUC) подтвердил существование возможности 
прогнозировать исход сепсиса по уровню свободного ге-
моглобина на протяжении 3 суток после развития септи-
ческого процесса, а также по уровню прокальцитонина 
при поступлении. Однако было установлено, что наибо-
лее ценными предикторами являются уровень свободного 
гемоглобина на 1-е сутки и уровень прокальцитонина при 
поступлении (табл. 2).

На основании данных, полученных при ROC-анализе 
и представленных в табл. 2, можно утверждать следую-
щее. При концентрации свободного гемоглобина в плаз-
ме крови, определенного у больного при поступлении, 
более чем 1,08 г/л, при сохранении к концу 1-х суток кон-
центрации более 0,635 г/л и сохраняющемся на 3-и сутки 
более 0,345 г/л, при сочетании с уровнем прокальцитони-
на, выявленным при поступлении, более 11,55 нг/мл, су-
ществует крайне высокий риск неблагоприятного исхода 
септического процесса у пациентов с перитонитом.

Учитывая два возможных исхода сепсиса (бинарный 
признак — выжившие и умершие), для составления про-
гноза нами была использована бинарная логистическая 
регрессия. На основе результатов логистической ре-
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РИС. 4. Уровень свободного гемоглобина на протяжении 
3 суток у выживших (n = 22) и умерших (n = 38) 
пациентов с сепсисом (достоверность различий между 
группами р < 0,05 в период поступления и через 24 ч)

Таблица 2
Результаты ROС-анализа для выявленных предикторов исхода сепсиса

Показатель AUC (95 % ДИ) p
Порог 

отсечения Чувствительность (ДИ), % Специфичность (ДИ), %
Свободный гемоглобин 
при поступлении

0,698
(0,563–0,834)

0,008 1,08 58,8
(48,9–68,6)

60,2
(50,1–70,2)

Свободный гемоглобин 
на 1-е сутки

0,971
(0,915–1,027)

0,000 0,63 75
(64,2–85,7)

72,7
(61,6–83,8)

Свободный гемоглобин 
на 3-и сутки

0,687
(0,549–0,824)

0,013 0,34 61,7
(27,3-тки — н показатель — 

льцитонином (9–96,4)

56,3
(27,1–85,4)

Прокальцитонин 0,786
(0,668–0,904)

0,000 11,55 65,2
(56,4–74,1)

62,7
(52,5–73,1)

грессии непрерывных признаков были построены про-
гностические модели исхода сепсиса на основе данных 
лабораторных исследований, отраженные в табл. 3. 
Учитывая, что максимальный уровень свободного ге-
моглобина определялся к концу 1-х суток после госпи-
тализации и проведенного оперативного лечения, была 
рассчитана модель прогноза исхода сепсиса по одному 
показателю.

Часть дисперсии, объяснимой с помощью логисти-
ческой регрессии в данной модели (табл. 3), составля-
ет 83,7 %. Таким образом, используя даже один показа-
тель — уровень свободного гемоглобина на 1-е сутки, 
можно с точностью до 96,7 % определить исход сепсиса.

Добавив в модель показатель уровня гемоглобина, ко-
торый был выявлен у пациентов с сепсисом при поступле-
нии, мы получили следующие результаты (табл. 4).

Данная модель объясняет уже 89,2 % дисперсии. 
Таким образом, добавление еще одного параметра не-
сколько увеличивает значимость модели, но не меняет 

корректность предсказания, которая, как и в предыдущей 
модели, составляет 96,7 %.

Использование в качестве прогностических факторов 
сочетания уровня свободного гемоглобина, определен-
ного при поступлении и через 24 ч, и прокальцитонина, 
зафиксированного при поступлении в стационар, не улуч-
шило информативность модели, а напротив, несколько 
снижало ее значимость (табл. 5).

Таким образом, модели и представленные в табл. 2–4 
показатели могут с вероятностью до 96,7 % предсказать 
исход сепсиса. Однако использование трех показателей 
уровня свободного гемоглобина в разные периоды ис-
следования не обязательно, т. к. значительно не влия-
ет на ценность модели. Достаточно ориентироваться 
на уровни свободного гемоглобина при поступлении или 
на 1-е сутки от момента госпитализации (модель, пред-
ставленная в табл. 3 и 4).

Обсуждение. Выявленные в результате исследования 
данные не являются результатом только статистического 
анализа. Они имеют определенную логическую законо-
мерность, объясняющую суть исхода сепсиса в зависи-
мости от уровня свободного гемоглобина. Существуют 
различные линии доказательств, показывающие потенци-
альное патофизиологическое значение гемолиза [18, 19]. 
В первую очередь они касаются прямой связи избытка 
свободного гемоглобина с развитием эндотелиальной 
дисфункции, в котором именно свободный гемоглобин 
играет ключевую «стартовую» роль. Эндотелий при ге-
молизе подвергается воздействию активных форм кисло-
рода, катализируемых гемом, а стенки сосуда являются 
первичной тканью при их воздействии. В последние годы 
было показано, что окислительный стресс и индуцируе-
мое им воспаление непосредственно способствуют вазо-
окклюзионным событиям и образованию тромба в услови-
ях гемолиза. Belcher J.D. и соавт. (2005, 2006) показали, 
что гемоглобин, гем и железо, полученное из гемолизиро-
ванных эритроцитов, способствуют чрезмерному произ-
водству супероксидного и гидроксильного радикалов. Это 
приводит к эндотелиальной экспрессии активации моле-
кул адгезии на эндотелии, что, в свою очередь, благопри-
ятствует адгезии эритроцитов и лейкоцитов к эндотелию 
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Таблица 3
Модель прогноза исхода сепсиса на основе 

показателя уровня свободного гемоглобина 
на 1-е сутки после поступления

Признак

Показатели анализа
В

 (к
оэ
ф
ф
иц

ие
нт

 
ре
гр
ес
си

и)

S.
 E

. 
(с
та
нд

ар
тн
ая

 
ош

иб
ка

)

df Si
g.

 
(з
на
чи

м
ос
ть

)

Ех
р 

(В
)

Уровень свободного 
гемоглобина 
на 1-е сутки

19,1 5,1 1 0,0001 1,98

Constant −12,1 3,31 1 0,0001 0,0001

Chi-sq = 59,3; df = 1; p < 0,0001.
Корректность предсказания: 96,7 %.

Таблица 4
Модель прогноза исхода сепсиса на основе 

показателя уровня свободного гемоглобина 
при поступлении и через 1 сутки

Признак

Показатели анализа

В
 (к
оэ
ф
ф
иц

ие
нт

 
ре
гр
ес
си

и)

S.
 E

. (
ст
ан
да
рт
на
я 

ош
иб

ка
)

df

Si
g.

 (з
на
чи

м
ос
ть

)

Ех
р 

(В
)

Свободный гемоглобин 
при поступлении

−8,88 3,6 1 0,057 0,001

Свободный гемоглобин 
в 1-е сутки

29,2 9,5 1 0,002 4,9

Constant −10,2 3,3 1 0,002 0,001

Chi-sq = 66,3; df = 2; p < 0,0001.
Корректность предсказания: 96,7 %.

Примечание. Уравнение регрессии для этой модели: р = 1/
(1+е−10,2–8,88 свободный гемоглобин при поступлении + 28,2 свободный гемоглобин 1-е сутки).

Таблица 5
Модель прогноза исхода сепсиса на основе 

показателя свободного гемоглобина 
и прокальцитонина при поступлении в стационар

Признак

Показатели анализа

В
 (к
оэ
ф
ф
иц

ие
нт

 
ре
гр
ес
си

и)

S.
 E

. (
ст
ан
да
рт
на
я 

ош
иб

ка
)

df

Si
g.

 (з
на
чи

м
ос
ть

)

Ех
р 

(В
)

Свободный гемоглобин 
при поступлении

−1,7 1,4 1 0,24 0,182

Прокальцитонин 0,496 0,165 1 0,003 1,6

Constant −4 1,3 1 0,001 0,018

Chi-sq = 18,5; df = 2; p < 0,0001.
Корректность предсказания: 76,7 %, объясняет 35,4 % дисперсии.

и приводит к нестабильности сосудов и в конечном итоге 
к микротромбообразованию [25, 26].

Еще одним аспектом патофизиологического значения 
свободного гемоглобина для оценки его при сепсисе явля-
ется эффект быстрого связывания молекулы оксида азо-
та, вызывающий нарушения перфузии микрососудов [27].

Дополнительным механизмом, на основе которого 
свободный гемоглобин может быть вовлечен в пагубное 
влияние гемолиза при сепсисе, является прямое влияние 
железа на рост микробов [4–6]. Все бактериальные аген-
ты без исключения, а патогенные (и грамотрицательные, 
и грамположительные) особенно, имеют прямой интерес 
к свободному железу, определяя свою вирулентность как 
раз активностью зависимости от железа [28]. Аналогичную 
зависимость к свободному железу имеют и патогенные 
грибы [29]. Сегодня сущность всех железосвязывающих 

белков и ряда ферментов рассматривается как имму-
нологическая защита от бактерий, имеющих различные 
механизмы его потребления, не оставляя без внимания 
и эритроциты, содержащие 70 % всего железа организ-
ма, что выражается в их прямом повреждении мембра-
ны, способствующем гемолизу [30]. Более того, недавно 
Brauckmann S. и соавт. (2016) впервые продемонстри-
ровали, что липополисахариды индуцируют гемолиз 
эритроцитов путем прямого воздействия на их клеточ-
ную мембрану, что приводит к снижению их осмотиче-
ской резистентности, снижению мембранной жесткости, 
шизоцит образованию и к гемолизу [31]. Многочисленные 
угрозы от сепсиса для глобального здравоохранения пря-
мо зависят от обмена железа и, главное, от нашего ра-
стущего понимания связей между инфекцией, ее прямым 
интересом к железу и метаболизмом железа в организме.

Заключение

Концентрация свободного гемоглобина выше средней 
величины, выявленная в первый день течения тяжелого 
сепсиса, прямо связана с увеличением 30-дневной смерт-
ности, а исследованный уровень свободного гемоглобина 
в 1-е сутки течения заболевания обладает высокой долей 
чувствительности и специфичности.

Уровень свободного гемоглобина является чувстви-
тельным предиктором исхода сепсиса в 1-е сутки после 
начала терапии, но полученные результаты никак не ис-
ключают необходимости использования прокальцитони-
нового теста у септических пациентов, а напротив, диктуют 
целесообразность сочетания двух указанных критериев 
для оценки исхода тяжелого септического процесса, что 
требует продолжения исследований.
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