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любой органической патологии желудка, для обо-
их тестов — лишь по отношению к раку желудка 
(р < 0,05). Чувствительность сочетанного опреде-

ления калпротектина и скрытой крови в кале вы-
ше в выявлении рака желудка, чем гастродуоде-
нальных язв (р < 0,05). 

88,5%

84,2%

88,5%

84,2%

62,1%

84,2%

85,7%

59,3%

74,5%

84,2%

93,2%

53,3%

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Чувствительность 

Специфичность

Прогностическая ценность
положительного результата

Прогностическая ценность
отрицательного результата

Рак желудка Гастродуоденальные язвы Любая органическая патология желудка
 

Рисунок 4 — Диагностическая характеристика сочетанного определения скрытой крови 
и калпротектина в неинвазивной диагностике органической патологии желудка 

 

 
Заключение и выводы 
Таким образом, фекальный калпротектин в 

качестве неинвазивного маркера органической 
патологии желудка обладает достаточно боль-
шой специфичностью — 89,5%, а по чувстви-
тельности превосходит как гемоккульт-тест, 
так и иммунохимический тест на скрытую 
кровь в кале, хотя статистически значимых эти 
различия достигают только в отношении им-
мунохимического теста (р < 0,05). 

Иммунохимический тест на скрытую кровь 
в кале в силу своей невысокой чувствительно-
сти непригоден для диагностики патологии га-
стродуоденальной зоны. 

Сочетанное определение фекального кал-
протектина и скрытой крови в кале повышает 
чувствительность, но снижает специфичность 
теста в выявлении органической патологии же-
лудка по сравнению с фекальным калпротекти-
ном, хотя эта тенденция и не достигает стати-
стической значимости (р > 0,05). Чувствитель-

ность сочетанного определения двух маркеров 
в выявлении рака желудка превосходит чувст-
вительность теста в выявлении гастродуоде-
нальных язв (р < 0,05) и достигает 88,5%. 
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Использование низкопоточных методов заместительной терапии у пациентов с синдромом полиорган-
ной недостаточности позволяет купировать не только явления почечной недостаточности, но и проявления 
системного воспалительного ответа. 
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THE EXPERIENCE OF USING THE LOW-FLOW METHODS OF HEMODIAFILTRATION 
IN TREATMENT PATIENTS WITH POLYORGAN INSUFFICIENCY SYNDROME 
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Using of low-flow methods of substitute therapy in patients with polyorgan insufficiency syndrome allows to 
mix not only phenomenons of kidney insufficiency but and appearance of inflammatory response system. 
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Введение 
Прогресс, достигнутый в медицине крити-

ческих состояний к 70-м годам ХХ века, поло-
жил начало принципиально новому подходу в 
трактовке тяжести патологического процесса — 
концепции единого патогенеза и взаимообу-
словленного прогрессирования органной несо-
стоятельности. Сегодня мы понимаем под син-
дромом полиорганной недостаточности тяже-
лую неспецифическую стресс-реакцию орга-
низма, недостаточность двух и более функцио-
нальных систем, универсальное поражение 
всех органов и тканей организма агрессивными 
медиаторами критического состояния с вре-
менным преобладанием симптомов той или 
иной органной недостаточности: легочной, 
сердечной, почечной и т. д. Основной особен-
ностью синдрома полиорганной недостаточно-
сти является неудержимость развития повреж-
дения органа жизнеобеспечения или системы 
до такой глубины, после достижения которой 
приходиться констатировать неспособность ор-
гана функционировать в интересах поддержа-
ния жизненно важных функций вообще и со-
хранения своей структуры, в частности. Непо-
средственными факторами, определяющими вы-
раженность полиорганной дисфункции, явля-
ются различная способность органов противо-
стоять гипоксии и снижению кровотока, харак-
тер шокового фактора и исходное функцио-
нальное состояние самого органа. 

По данным североамериканских исследо-
вателей, синдром полиорганной недостаточно-
сти уже в течение 20 лет остается основной 
причиной смерти среди пациентов палат ин-
тенсивной терапии и реанимации стационаров 
и занимает около 75–80% общей летальности. 
При этом средняя длительность пребывания 
больного с синдромом полиорганной недоста-
точности в палатах интенсивной терапии со-
ставляет 21 день, а затраты на лечение — по-
рядка 85 000 американских долларов. Общие 
финансовые вложения у выживших и прошед-

ших реабилитацию пациентов приближаются к 
сумме в 300 000 американских долларов. Можно 
говорить о вариантах посттравматической, по-
стгеморрагической, cептической, панкреато-
генной, постреанимационной полиорганной 
недостаточности. Однако почти 90% случаев 
полиорганной недостаточности имеют инфек-
ционную природу, при этом уровень летально-
сти колеблется от 35 до 75% и более. В разви-
тии синдрома полиорганной недостаточности 
выделяют три основных фазы: 

1. Индукционную фазу, результатом кото-
рой является синтез целого ряда гуморальных 
факторов, запускающих реакцию системного 
воспалительного ответа.  

2. Каскадную фазу, сопровождающуюся раз-
витием острого легочного повреждения, акти-
вацией каскадов калликреин-кининовой сис-
темы, системы арахидоновой кислоты, сверты-
вающей системы крови и других.  

3. Фазу вторичной аутоагресии, предельно 
выраженной органной дисфункцией и ста-
бильным гиперметаболизмом, в которую орга-
низм больного теряет способность к самостоя-
тельной регуляции гомеостаза. 

Инициирующий фактор, запускающий вы-
брос медиаторов системного воспаления, мо-
жет быть самым разным по происхождению: 
это — инфекция, травма, ишемия, кровопоте-
ря, ожоги. Перечисленные воздействия пере-
водят полиморфноядерные нуклеары (нейтро-
филы, базофилы, гранулоциты) и эндотелиоци-
ты в состояние «кислородного взрыва», ре-
зультатом данной трансформации является 
мощный хаотичный выброс этими клетками в 
кровоток огромного количества субстанций, 
обладающих разнонаправленными эффекта-
ми и являющимися медиаторами полиорган-
ной недостаточности. Одновременность и глу-
бина поражения определяет необходимость 
многокомпонентности программы интенсив-
ной терапии синдрома полиорганной недос-
таточности. 
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Принято выделять три патогенетически 
обусловленных направления лечения. Первое 
по значимости и времени направление — уст-
ранение действия пускового фактора или забо-
левания, запустившего и поддерживающего 
агрессивное воздействие на организм больного 
(гнойная деструкция, тяжелая гиповолемия, 
легочная гипоксия, высокоинвазивная инфек-
ция и т. д.). При неустраненном этиологиче-
ском факторе любое, самое интенсивное лече-
ние полиорганной недостаточности безрезуль-
татно. Второе направление — коррекция на-
рушений кислородного потока, включающая 
восстановление кислородтранспортной функ-
ции крови, терапию гиповолемии и гемокон-
центрации, купирование расстройств геморео-
логии. Третье направление — замещение, хотя 
бы временное, функции поврежденного органа 
или системы с помощью экстракорпоральных 
методов. Малоразработанными являются мето-
ды лечения синдрома гиперметаболизма («ауто-
каннибализма»). Большая часть из них носит 
экспериментальный характер и находится в 
стадии клинической апробации. Другие явля-
ются настолько дорогостоящими, что их при-
менение в клинической практике представля-
ется проблематичным. Необходимо вырабо-
тать концепцию своевременной и адекватной 
коррекции синдрома гиперметаболизма с по-
мощью доступных и эффективных методов ле-
чения, основанную на понимании основных звень-
ев патогенеза синдрома полиорганной недоста-
точности и гиперметаболизма [1]. В последние 
годы в связи с увеличением случаев острой ор-
ганной недостатоточности, требующих адекват-
ной заместительной почечной терапии в услови-
ях ОРИТ и высокой летальности при данной па-
тологии, уделяется пристальное внимание мето-
дикам CRRT — Continuous Renal Replacement 
Therapy. Эти методики называются также не-
прерывными, или постоянными, или продол-
женными. В их основе лежит сочетание таких 

процессов, как диффузия, конвекция и ультра-
фильтрация. Клиническими задачами CRRT 
является удаление избыточной жидкости, рас-
творенных в плазме токсинов как мелко-, так и 
среднемолекулярных — моделирование гло-
мерулярной фильтрации, и коррекция электро-
литных нарушений [2, 3]. 

Материалы и методы 
Эффективность применения малопоточных 

методов фильтрации оценивалась у пациентов 
онкогематологического профиля, у которых в 
период проведения химиотерапии или присое-
динения инфекционных осложнений развился 
синдром полиорганной недостаточности. 

Методы экстракорпоральной гемокоррек-
ции (ЭГ) применялись в интермиттирующем 
режиме с использованием вено-венозного со-
судистого доступа на аппарате «multiFiltrate» 
фирмы «Fresenius» (Германия). 

При интермиттирующей схеме проведения ЭГ 
продолжительность гемодиафильтрации соста-
вила 6–36 часов. Использовали гемодиафильт-
ры «АV-600S» фирмы «Fresenius» (Германия) с 
мембраной из модифицированного полисуль-
фона. Для замещения удаляемого ультрафильтра-
та и в качестве диализирующей жидкости ис-
пользовали стерильные пакетированные рас-
творы «HF 23» и «HF 24» фирмы «Fresenius». 
Проведено 18 сеансов гемодиафильтрации у 9 па-
циентов. Скорость кровотока в среднем соста-
вила 110–300 мл/мин. Объем субституата в 
среднем составил 24,5 ± 2,1л/сут, объем диали-
зата — 35 ± 2,7 л/сут. 

Из 9 пациентов у 4 основным диагнозом 
была множественная миелома, у 2 — хрониче-
ский миелолейкоз, у 2 — хронический лимфо-
лейкоз, у 1 — острый миелолейкоз. Все паци-
енты имели признаки почечной недостаточно-
сти, которая сочеталась в 8 случаях с дыха-
тельной недостаточностью, в 4 — с сердечно-
сосудистой недостаточностью, в 2 — с пече-
ночной недостаточностью. 

Таблица 1 - Показатели гомеостаза пациентов до проведения процедуры и после 

Показатель Начало процедуры Окончание процедуры 

Лейкоциты 10/л 20,7(1,5–90,4) 27,6(0,9–153,0) 
Гемоглобин, г/л 95,3(77–133) 92,7(73–127) 
Тромбоциты 10/л 159,5(24–646) 162,7(28–673) 
СРБ, мг/л 36,6(0,5–116,7) 23,1(2,0–50,8) 
Креатинин, umol/l 324,8(63–767) 231,9(48–623) 
Мочевина, mmol/l 17,3(3,3–39,72) 11,4(2,1–19,1) 
Общий белок, г/л 84,8(66–108) 69,9(56–89,3) 
К+, mmol/l 5,1(3,66–6,82) 4,01(3,06–3,0) 
АЧТВ, секунд 40,3(27,1–82,9) 35,2(19,9–71,2) 
Фибриноген, г/л 3,2(2,0–4,94) 2,76(1,49–3,71) 
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Результаты 
При проведении процедуры не отмечалось 

осложнений в виде геморрагического синдро-
ма, которого опасаются врачи отделений ин-
тенсивной терапии, при применении гепарина 
на фоне тромбоцитопении. Можно отметить 
достоверное снижение креатинина и мочеви-
ны после гемодиафильтрации. Снижение СРБ 
нельзя напрямую связать с нашими методами 
терапии, но это уменьшение достоверно и по-
зволяет считать необходимым использование 
гемодиафильтрации при большинстве сис-
темных инфекций, осложненных полиорган-
ной недостаточностью. Отмечается снижение 
общего белка плазмы после проведения наших 
процедур, что необходимо учитывать при про-
ведении лечения и вовремя восполнять белко-
вые потери. Характер этих потерь требует даль-
нейшего исследования, возможно, это происхо-
дит за счет удаления продуктов денатурации 
протеинов. 

Нами была предпринята попытка выделе-
ния продуктов эндогенной интоксикации в 
ультрафильтрате, но из-за высокого разведения 

интерпретация данных затруднена. Следует отме-
тить наличие в ультрафильтрате маркеров вос-
паления: ферритина, ЛДГ, интерлейкина-2. По-
лученные данные требуют дальнейшего иссле-
дования с целью определения продуктов дегра-
дации белков как возможного источника эндо-
генной интоксикации организма при синдроме 
полиорганной недостаточности. 

Выводы 
Рассматривая применение низкопоточных 

методов гемодиафильтрации при СПОН, следует 
отметить не только эффект этого метода как ва-
рианта заместительной почечной терапии, но и 
то, что он является уникальным способом лече-
ния проявлений системного воспаления. 
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Представлены результаты количественного анализа соединительнотканной стромы отделов сердца у 10 
лиц, умерших в результате острого инфаркта миокарда. 
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COMPARATIVE QUANTITAVE ANALYSIS 
OF HUMAN CARDIO MYOFIBRIAL TISSUE 

L. V. Bulavina 
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The quantitative analysis results of connective fibrous tissue of 10 patients died due to acute myocardial infarc-
tion are represented. 

Key words: connective tissue, cardiomyocytes, myocardial infarction. 
 
 
Введение 
Ишемическая болезнь сердца — одно из 

основных заболеваний человека, значительно 
ухудшающее качество жизни и приводящее к 
летальному исходу (Беринская А. Н. и соавт., 
1958; Кактурский Л. В., 1982; Лукомский П. Е., 
1964; Fagin D., 1966; Mc Quay N., 1955; Терно-

вой С. К. и соавт., 2003). Статистические ис-
следования свидетельствуют, что более 50% 
населения в возрасте от 65 лет страдают сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями. В России, 
по данным разных авторов, ежегодно ишеми-
ческая болезнь сердца диагностируется у 2,8–
5,8 млн. человек, смертность же составляет до 


