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Проведены исследования динамики липополисахарида и пресепсина у пациентов с закрытой травмой живота в раннем по-
сттравматическом периоде и после развития абдоминального сепсиса. Выявлен двухфазный подъем маркеров сепсиса на этапе 
восполнения гиповолемии и в последующем при развитии сепсиса. Определена высокая эффективность раннего последова-
тельного применения селективной липополисахаридной сорбции с помощью «LPS adsorber» (Alteco, Швеция) и продленной 
вено-венозной гемофильтрации в отношении купирования эндотоксемии и предупреждения прогрессирования полиорганной 
недостаточности при посттравматическом абдоминальном сепсисе.
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The investigations of the dynamics of lipopolysaccharide and presepsin in patients with closed abdominal trauma in the early post-
traumatic period and after the development of abdominal sepsis. It revealed a biphasic rise of sepsis markers on stage fill hypovolemia 
and sepsis during subsequent development. High-performance determined early consistent application of selective sorption of LPS 
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Введение. Из-за повышения пассивной, активной безо-
пасности автомобилей дорожно-транспортный травма-
тизм в последние годы изменил структуру травматической 
патологии за счет роста закрытых повреждений внутрен-
них органов от действия ремней безопасности, которые 
сопровождаются не только острой кишечной недоста-
точностью с динамической кишечной непроходимостью, 
но и повреждением целостности желудочно-кишечного 
тракта, множественными гематомами брюшной полости, 
внутрибрюшной гипертензией, транслокацией микроорга-
низмов, продуктов их жизнедеятельности в портальный и 

системный кровоток, развитием абдоминального сепсиса 
и полиорганной недостаточности (ПОН) [1]. В настоящее 
время не подвергается сомнению ключевая роль в разви-
тии ранней ПОН на этапе ишемически-реперфузионных 
повреждений как микробной транслокации, так и липопо-
лисахарида (ЛПС), высвобождающегося при гибели ми-
кроорганизмов, при развитии абдоминального сепсиса [2–
5]. Поэтому целесообразно изучить динамику маркеров 
сепсиса, ассоциированных с грамотрицательными бакте-
риями, как на этапе устранения гиповолемии при травма-
тическом шоке, так и при проведении экстракорпоральных 
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методов детоксикации при последующем развитии пост-
травматического абдоминального сепсиса.

Цель исследования. Изучить динамику эндотоксина и 
пресепсина у пациентов с закрытой травмой живота и эф-
фективность селективной ЛПС-гемосорбции при развитии 
посттравматического абдоминального сепсиса.

Материалы и методы. Проспективное рандомизиро-
ванное исследование динамики маркеров сепсиса в 
раннем посттравматическом периоде проведено у 13 
пациентов с закрытой травмой живота вследствие ДТП. 
В исследование не включались пациенты с тяжелой че-
репно-мозговой травмой, тяжестью скелетной травмы, 
превышающей 17 баллов по шкале ISS, спленэктомией 
при лапаротомии, синдромом жировой эмболии, сахар-
ным диабетом, старше 60 лет, имеющие сопутствующую 
патологию органов дыхания и кровообращения. Хирур-
гическая тактика лечения была одинаковой: лапароско-
пическое исследование с последующей лапаротомией 
или немедленная лапаротомия, остановка кровотечения, 
удаление гематом, ушивание поврежденных отделов 
кишечника и их резекция при необходимости. В связи с 
развитием посттравматического абдоминального сепсиса 
и ПОН в интервале 5–9  сут после травмы проводились 
ревизия органов брюшной полости и ее санация. Поста-
новка диагноза посттравматического грамотрицательного 
абдоминального сепсиса осуществлялась с помощью об-
щепринятых клинических, лабораторных критериев (лей-
коцитоз, прокальцитонин, пресепсин и ЛПС) и подтвер-
ждалась результатом посевов крови и экссудата брюшной  
полости.

В зависимости от детоксицирующей тактики лечения 
абдоминального сепсиса было выделено две группы па-
циентов. В 1-й группе (7 пациентов) в первые 6 ч после 
релапаротомии проводилась продленная вено-венозная 
гемофильтрация (ПВВГФ) с помощью аппарата «Multifil-
trate» (Fresenius, Германия) по вено-венозному контуру со 
скоростью замещения 30–35 мл/(кг∙ч). Во 2-й группе де-
токсицирующую терапию начинали с селективной ЛПС-ге-
мосорбции с помощью «LPS adsorber» (Alteco, Швеция) по 
вено-венозному контуру со скоростью 150 мл/мин продол-
жительностью 6 ч и последующим проведением ПВВГФ 
с параметрами, заданными в 1-й группе пациентов. Ха-
рактеристика пациентов 1-й и 2-й групп представлена в 
табл. 1.

Проводилась динамическая оценка в венозной крови 
лабораторных параметров, необходимых для оценки про-
цессов транслокации и диагностики сепсиса: липополи-
сахарида (МАЧ-endotox spp. тест, ГУ «НЦССХ им. А.Н. Ба-
кулева РАМН, ООО НПФ «РОХАТ», Россия) и пресепсина 
(PATHFAST Presepsin, Mitsubishi Chemical Medience Cor-
poration, Япония). Лабораторная оценка газов крови, био-
химических параметров, входящих в оценку органных дис-
функций по шкале SOFA, проводилась соответственно на 
аппарате «Ciba-Corning M 348» и биохимическом анализа-
торе «KONE 565» (KONE, Финляндия) с использованием 
реактивов Elexys.

Статистическую обработку полученных результатов 
проводили с помощью программ Microsoft Excel и Statistica 
6.0 по критериям непараметрической статистики, исполь-
зуя критерий сравнения Краскела—Уоллиса ANOVA.

Результаты и обсуждение. При поступлении пациентов 
в стационар в состоянии травматического шока определя-
лись высокие цифры липополисахаридемии, значитель-
но отличающиеся от фоновых, не превышающих 7  пг/
мл (табл. 2). При этом значения пресепсина оставались 
на уровне величин, имеющих низкую диагностическую 
ценность для постановки диагноза сепсиса. Выявленная 
диспропорция в росте липополисахарида и пресепсина 
на высоте гиповолемии свидетельствовала о преимуще-
ственном росте транслокации эндотоксина, а не микроор-
ганизмов в систему портального кровотока [6, 7].

Однако через 8  ч отмечен статистически значимый 
прирост относительно исходных значений не только ЛПС 
грамотрицательных бактерий, но и пресепсина. По-ви-
димому, во время реперфузии ишемизированного при 
шоке кишечника процессы восстановления кровотока и 
повреждения слизистого, подслизистого слоев кишечника 
нарастали, что и определило столь значимый рост эндо-
токсемии и пресепсинемии [8, 9]. Через 16 ч после посту-
пления в стационар рост пресепсина в крови достиг сво-
их максимальных значений. Одновременно происходило 
снижение липополисахаридемии. Выявленный феномен 

Таблица 1
Характеристика пациентов

Показатель

Значения 
показателя

1-я 
группа

2-я 
группа

Мужчины 6 6

Женщины 1 –

Средний возраст 46,2 42,7

Тяжесть скелетной травмы по шкале ISS, 
баллы

14,8 12,5

Травматический шок при поступлении 7 6

Средний объем кровопотери в брюшную 
полость, мл

1480,3 1703,9

Характер 
операции при 
поступлении

Ушивание раны печени 3 3

Удаление гематомы 
брыжейки

3 4

Ушивание разрыва кишки 1 1

Резекция кишки 1 1

Срок развития абдоминального сепсиса 
после травмы, сут

6,5 5,6

Характер 
операции при 
релапаротомии

Резекция кишки 3 3

Санация межкишечного 
абсцесса

1 2

Санация и дренирование 
брюшной полости

7 6
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разнонаправленной динамики изучаемых показателей на 
этом этапе может быть связан как с высокой реактоген-
ностью транслоцируемого из кишечника эндотоксина, так 
и с более длительной циркуляцией в крови пресепсина, 
период элиминации которого достигает нескольких часов.

На 1-е и 2-е сутки после госпитализации снижение 
значений изучаемых маркеров сепсиса продолжалось. 
Но при этом они оставались повышенными относительно 
должных физиологических величин. На 3-и сутки после 
релапаротомии регресс ЛПС и пресепсина в крови пре-
кратился, напротив, наметилась тенденция к их росту у 
всех исследуемых пациентов.

На всех этапах раннего посттравматического пери-
ода достоверных межгрупповых различий выявлено не 
было. На наш взгляд, сохраняющиеся высокие значения 
липополисахарида и пресепсина после коррекции гипо-
волемии могут быть связаны с повреждением барьерной 
функции кишечника, травмой печени, ишемическими и 
реперфузионными повреждениями гепатоцитов и клеток 
Купфера [6–10].

На этапе развития посттравматического абдоминаль-
ного сепсиса перед релапаротомией у всех пациентов, 
вошедших в исследование, значения ЛПС и пресепсина 

значительно превышали таковые в раннем посттравмати-
ческом периоде (табл. 3).

Этап после релапаротомии характеризовался досто-
верным ростом липополисахаридемии при отсутствии 
статистически значимых различий пресепсина по срав-
нению с этапом до релапаротомии. Следовательно, на-
рушение гистиоцитарного барьера во время санирующей 
релапаротомии привело к росту проникновения микроб-
ного эндотоксина в системный кровоток, что и служит 
патогенетическим обоснованием максимально быстрого 
подключения селективных методов детоксикации [11–13].

В этот же период наблюдения наметилась тенденция 
к росту степени тяжести ПОН, в первую очередь за счет 
кардиального и респираторного компонентов, что под-
тверждает особую чувствительность этих органов к эндо-
токсиновому повреждению [13, 14].

Однако через сутки после операции определилась 
статистическая значимость различий межгрупповых зна-
чений: во 2-й группе пациентов были ниже уровень ЛПС 
в 3,7 раза, пресепсина — в 2,1 раза, а балльная оценка 
по шкале SOFA — на 38,1 %. Следует отметить, что при 
посттравматическом абдоминальном сепсисе изолиро-
ванное проведение ПВВГФ не позволило снизить цирку-

Таблица 3
Динамика показателей после релапаротомии

Показатель
Группа 

пациентов

Значения изучаемых показателей

Перед рела-
паротомией

После рела-
паротомии

Через 1 сут 
после рела-
паротомии

Через 2 сут 
после рела-
паротомии

Через 3 сут 
после рела-
паротомии

ЛПС, пг/мл 1-я 235,4 ± 52,1 406,9 ± 78,6# 379,5 ± 74,2# 355,3 ± 94,3# 403,2 ± 102,4#

2-я 219,4 ± 72,5 388,0 ± 94,3# 109,4 ± 33,1#* 97,5 ± 35,3#* 85,4 ± 40,2#*

Пресепсин, пг/мл 1-я 3485 ± 706 4017 ± 1042 3862 ± 1536 2707 ± 985 2554 ± 809#

2-я 3592 ± 1007 3901 ± 1325 1805 ± 706#* 1674 ± 602#* 1483 ± 693#*

Оценка респираторной дисфункции 
по шкале SOFA, баллы

1-я 2,2 ± 0,5 2,5 ± 0,7 2,7 ± 0,6 3,0 ± 0,5# 2,9 ± 0,6

2-я 2,5 ± 0,4 2,9 ± 0,9 1,6 ± 0,6#* 1,8 ± 0,5* 1,5 ± 0,4#*

Оценка сердечно-сосудистой 
дисфункции по шкале SOFA, баллы

1-я 1,7 ± 0,5 2,8 ± 0,6# 2,9 ± 0,8# 3,3 ± 0,5# 2,8 ± 0,6#

2-я 1,9 ± 0,6 3,0 ± 0,7# 1,8 ± 0,4* 1,7 ± 0,6* 1,4 ± 0,5*

SOFA, баллы 1-я 6,3 ± 1,7 7,9 ± 1,8 8,4 ± 2,5 10,3 ± 2,8# 9,8 ± 3,1#

2-я 7,2 ± 2,3 8,4 ± 2,6 5,2 ± 2,0* 6,1 ± 1,8* 4,7 ± 2,0#*
# p < 0,05 в сравнении с исходными значениями.
* p < 0,05 в сравнении межгрупповых значений на одинаковых этапах исследования.

Таблица 2
Динамика показателей в раннем посттравматическом периоде

Показатель
Группа 

пациентов

Этапы исследования после госпитализации

При госпитализации Через 8 ч Через 16 ч Через 1 сут Через 2 сут Через 3 сут
ЛПС, пг/мл 1-я 37,5 ± 14,3 184,2 ± 42,5# 103,2 ± 38,2# 61,4 ± 22,4 32,1 ± 13,3 46,4 ± 15,9

2-я 42,4 ± 18,7 205,4 ± 60,2# 97,5 ± 32,8# 73,4 ± 19,0 37,5 ± 16,0 43,4 ± 18,0

Пресепсин, 
пг/мл

1-я 373,0 ± 60,2 649,4 ± 143,8# 702,6 ± 135,1# 535,3 ± 104,2# 525,3 ± 138,4# 608,4 ± 126,0#

2-я 403,5 ± 89,4 705,3 ± 162,4# 665,4 ± 117,2# 584,1 ± 125,1# 601,5 ± 159,4# 683,4 ± 137,2#

# p < 0,05 в сравнении с исходными значениями.
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ляцию ЛПС и пресепсина в крови, а также не повлияло 
на степень органной дисфункции. Через 2 и 3 сут после 
релапаротомии в 1-й группе значения маркеров сепсиса 
оставались на уровне первых суток после релапаротомии. 
Балльная оценка по шкале SOFA статистически значимо 
выросла по отношению к значениям до релапаротомии за 
счет нарастания легочной и кардиальной дисфункции. На-
против, в группе пациентов с ранним использованием се-
лективной ЛПС-гемосорбции продолжалось постепенное 
снижение значений эндотоксина и пресепсина в крови.

По-видимому, причиной длительно сохраняющейся ги-
перлипополисахаридемии при посттравматическом абдо-
минальном сепсисе является прогрессирование синдро-
ма острой кишечной недостаточности на фоне контузии 
и повреждения органов брюшной полости, ответственных 
как за контроль транслокационных процессов, так и за 
биотрансформацию и инактивацию липополисахарида 
грамотрицательных бактерий [15–18].

Характер течения посттравматического абдоми-
нального сепсиса подразумевает своевременное под-
ключение к комплексу детоксицирующих мероприятий 
селективных методов элиминации эндотоксина, что 
позволило статистически значимо снизить продолжи-
тельность процедур заместительной почечной терапии 
и искусственной вентиляции легких (табл.  4). Опреде-
лилась тенденция по сокращению времени пребывания 
пациента в отделении интенсивной терапии и улучше-
нию результатов лечения с уменьшением ранней госпи-
тальной летальности.

Выводы

1.	 Закрытая травма живота сопровождается значитель-
ным повышением уровня липополисахарида и пре-
сепсина на этапе ранней реперфузии при купировании 
гиповолемии.

2.	 Изолированное применение ПВВГФ при посттравма-
тическом абдоминальном сепсисе не оказывает вли-
яния на динамику липополисахарида и пресепсина и 
не предотвращает прогрессирование полиорганной 

недостаточности у пациентов с посттравматическим 
абдоминальным сепсисом.

3.	 Последовательное применение селективной ЛПС-ге-
мосорбции и ПВВГФ позволяет уменьшить влияние ми-
кробного компонента эндотоксикоза на формирование 
полиорганной недостаточности, продолжительность 
заместительной почечной терапии и искусственной 
вентиляции легких у пациентов с посттравматическим 
абдоминальным сепсисом.
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