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Введение
Лечение пациентов с гнойно-септической патологи-

ей остается одной из наиболее сложных проблем совре-
менной реаниматологии. Инфузионная поддержка явля-
ется неотьемленной частью терапии гнойно-септичес-
кой патологии, как на начальных этапах – выведения из
септического шока, так и в дальнейшем – с целью дезин-
токсикации, улучшения микроциркуляции, парентераль-
ного питания. Инфузионная терапия не только воспол-
няет водные секторы организма, но и воздействует на
разноуровневые механизмы регуляции сосудистого то-
нуса (барорецепторы правого предсердия и крупных со-
судов, эндотелия сосудов) [1, 8]. Существует несомнен-
ная связь между барорефлекторными механизмами ре-
гуляции болевой чувствительности и процессами, воз-
никающими при активации антиноцицептивных зон го-
ловного мозга. Воздействие объемом при трансфузион-
ной терапии через барорецепторы высокого давления
запускает механизмы регуляции эмоционально – аффек-
тивных проявлений боли и проявлений активности веге-
тативной нервной системы [2]. Одним из вариантов пре-
дотвращения развития тахифилаксии рецепторного поля
является изменение во времени объемной скорости ин-
фузии и, следовательно, колебания давления сдвига. Нами
с этой целью был предложен метод трансфузионной те-
рапии с пульсирующим потоком, где установлен стресс-
лимитирующий эффект данного метода (патент № 960102
РБ, 18.02.1999 г.) [6]. Можно предположить, что это по-
зволит более эффективно реализовать влияние объем-
ной трансфузионной нагрузки на активность систем ре-
гуляции кардиоваскулярного гомеостаза и добиться
стресс-протективного эффекта при неотложных состоя-
ниях у пациентов с гнойно-септической патологией.

Цель данной работы – изучить механизмы реализа-
ции стресс-лимитирующего эффекта трансфузионной
терапии с пульсирующим потоком у больных с гнойно –
септической патологией.
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При клинических исследованиях в условиях реанимационного отделения на пациентах с гнойносептической
патологией, получавших инфузионную терапию в режиме пульсирующего потока, проанализировано в сравне-
нии с капельным методом состояние центральной гемодинамики, гормонального статуса и свободных аминокис-
лот, предшественников вазоактивных субстанций. Установлена большая эффективность воздействия трансфу-
зионной терапии с пульсирующим потоком на стресс-лимитирующие системы организма у больных с гнойносеп-
тической патологией, что сопровождалось снижением симпатического тонуса сосудистой системы, уменьше-
нием концентрации стрессовых гормонов. Обсуждаются возможные механизмы реализации протективного
действия трансфузионной терапии с пульсирующим потоком.
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We have analyzed the state of central hemodynamics, hormonal status and free amino acids – precursors of vasoactive
substances – in patients with septic purulent pathology who received pulsatile infusion therapy at the resuscitation
department. The efficacy of pulsatile infusion therapy on stress limiting systems of patients with septic purulent pathology
associated with decreased sympathetic vascular tone and stress hormones concentration has been demonstrated. We
suggest possible mechanisms of providing of protective action of pulsatile infusion therapy.
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Материалы и методы
У 37 пациентов в возрасте 19-68 лет, находившихся на

лечении в отделении реанимации больницы скорой ме-
дицинской помощи г.Гродно с диагнозом «сепсис», на
фоне комплексной общепринятой интенсивной терапии
была применена ИТПП. Постановка клинического диаг-
ноза сепсиса по критериям, сформулированным Согла-
сительной Конференцией Американского общества пуль-
монологов и Общества медицины критических состоя-
ний в Чикаго (1992г.) [12] с дополнениями R.Bone (1997 г.),
M.Rangel-Frausto и R.Venzel (1997 г.). Тяжесть состояния
определялась по шкале «Appachi II». Причиной сепсиса
явилась в 12 случаях травматическая болезнь («Appachi
II» 16-18 баллов), в 17 случаях перитонит («Appachi» II»
14-16 баллов), в 6 случаях деструктивный панкреатит
(«Appachi» II 16-18 баллов), в 2 случаях острая урологи-
ческая патология («Appachi II» 15-17 баллов). Пульсиру-
ющий поток обеспечивался модифицированным насо-
сом фирмы « Висма-Планар» «НК – 02» через централь-
ный венозный доступ. Параметры ИТПП: объем одного
болюса 0,1-0,15 мл/кг, с интервалом введения их 3-4 ми-
нуты, скорость введения одного болюса 1400 мл/ч, в пе-
рерывах между болюсами скорость капельной инфузии
5-300 мл/ч в зависимости от расчетного суточного объе-
ма инфузионной программы. Инфузионная терапия про-
водилась полиэлектролитными кристаллоидными раство-
рами (Рингера, трисоль, квинтасоль и др.). Препараты
крови, средства для парентерального питания вводились
через отдельную сменяемую инфузионную магистраль.
Оценка активности стресс – лимитирующих систем про-
изводилась путем исследования показателей централь-
ной гемодинамики ЦГД: удельное периферическое со-
противление (УПС), ударный объем (УО), среднее арте-
риальное давление (САД); а также определялся уровень
гормонов и свободных аминокислот на этапах исследо-
вания [5, 9, 10, 11]. Оценка функциональной напряжён-
ности стресс-лимитирующих систем (симпатоадренало-
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вой и гипоталамогипофизарной), определялась по дина-
мике уровня кортизола, тироксина, инсулина [5, 9, 11, 12].
Изучение пула аминокислот проводилось с целью выяв-
ления динамики предшественников эндогенных катехо-
ламинов (дофамина, норадреналина) – тирозина [7, 12] и
L-аргинина субстрата для синтеза рецептора сосудисто-
го тонуса, синтезируемого эндотелием NO [12]. Кроме
этого, рассчитывался показатель Каца – показатель по-
требления миокардом кислорода (ППМК). ППМК=
(САД * ЧСС) / 1000; (норма 10-12 усл.ед.) [3].

Забор крови проводился на следующих этапах иссле-
дования: I этап – перед началом ИТПП, II этап – через 1
час от начала ИТПП, III этап – через 6 – 8 часов от начала
ИТПП, IV этап – через 12 часов после окончания ИТПП,
на фоне инфузионной терапии в капельном режиме. ЦГД
определялось методом тетраполярной реографии с по-
мощью компьютерного реографа «Ирина-М». Уровень
гормонов определялся методом радиоиммунологичес-
кого анализа.

Уровень свободных аминокислот оценивался мето-
дом ионообменной хроматографии. Статистический ана-
лиз полученных результатов производился по програм-
ме «STATISTICA for Windows».

Результаты исследований и их обсуждение
Анализ результатов показал, что на II этапе после на-

чала ИТПП отмечается достоверное снижение УПС с
3047,3 ± 285, 4 до 2169,7 ± 196,3 ДИН*С* СМ*м2 (р < 0,05),
сохранявшееся до конца проведения инфузии в режиме
ИТПП ( III этап – 2025,4 ± 250,7 ДИН*С* СМ*м2 , р < 0,05).
Уменьшение постнагрузки на сердце приводило к уве-
личению ударного объема с 56,7 ± 5,2 мл на I этапе до
67,8 ± 4,5 мл на II этапе ( р < 0,05) и дальнейший рост этого
показателя до 85,5 ± 11,7 мл (р < 0,05) на III этапе. Анало-
гично росли показатели сердечного индекса: I этап – 2,7
± 0,3 л/мин*м2; II этап – 3,5 ± 0,3 л/мин*м2, (р < 0,05); III
этап – 4,3 ± 0,5 л/мин*м2, (р < 0,05). Снижение УПС с
параллельным ростом УО сохранили САД без существен-
ной динамики и не привели к увеличению потребления
миокардом О2 во время ИТПП.

При анализе динамики результатов исследования гор-
монального статуса имело место снижение уровня кор-
тизола на III этапе (I этап – 529,1± 189 нмоль/л, III этап –
403,6± 139,8 нмоль/л) с последующим возвращением к
исходному уровню; инсулина на III и IV этапах (I этап –
173,3± 41,8 нмоль/л, III этап – 89,63±30,4 нмоль/л); IV этап
– 88,5± 15,1 нмоль/л; тироксина на II этапе (I этап –
53,6±12,5 нмоль/л, II этап – 27,01± 4,9 нмоль/л (р <0,05)) с
последующим возвращением к исходному уровню ис-
следуемого гормона на IV этапе, то есть на фоне транс-
фузионной терапии в капельном режиме. Также отме-
чалось достоверное снижение уровней свободных ами-
нокислот: аргинина (I этап – 24,2± 4,4 мкМ/л; II этап –
15,6± 3,2 мкМ/л; III этап – 15,09±1,97 мкМ/л; IV этап –
18,3± 2,98 мкМ/л (р <0,05) и тирозина (I этап – 31,45± 2,96
мкМ/л; II этап – 24,24±3,5 мкМ/л; III этап – 23,99± 3,2
мкМ/л; IV этап – 27,95 ± 3,0 мкМ/л. Причем, по оконча-
нию ИТПП уровень тирозина восстановился до исходно-
го на IV этапе.

Снижение УПС на фоне стабильного перфузионного
давления и параллельного роста УО и СИ может гово-
рить об уменьшении напряжения стресс-лимитирующих
систем, в частности, симпатической активности и улуч-
шения тканевой перфузии. Данные предположения под-
тверждает динамика уровня кортизола, тироксина и ин-
сулина.

Снижение уровня кортизола обусловлено торможе-
нием активности симпатоадреналовой системы. В свою
очередь, снижение уровня тироксина может быть обус-
ловлено торможением активности гипоталамогипофи-
зарной системы, а также ростом его утилизации, вслед-
ствие усиления метаболических процессов и улучшения
кровообращения в микроциркуляторном русле. Сниже-
ние уровня инсулина, возможно, обусловлено уменьше-
нием общего количества циркулирующих контринсуляр-
ных стресс-гормонов, выделяемых симпатоадреналовой
и гипоталамогипофизарной системами, и коррелирует с
динамикой показателей кортизола.

Заключение
Все вышеизложенное позволяет предположить, что

стресс-протективный эффект ИТПП, возможно, реали-
зуется как за счет системы эндогенных катехоламинов
(имеет место достоверное снижение уровня тирозина –
предшественника дофамина), контролирующих цент-
ральную гемодинамику, так и оксида азота, выделяемо-
го эндотелием сосудов, контролирующего преимуще-
ственно микроциркуляторное звено кровообращения, о
чем свидетельствует достоверное изменение уровня ар-
гинина – предшественника оксида азота.
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