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Аннотация
Целью работы было изучение влияния  интраопераци-
онной гемокарбоперфузии (ГКП) на систему иммунитета 
кардиохирургических больных, оперированных в услови-
ях искусственного кровообращения (ИК).
Материал и методы. Исследование проведено по про-
токолу рандомизированного контролируемого проспек-
тивного исследования в параллельных группах. 
Обследовано 32 больных, поступивших на плановое 
хирургическое лечение в отделение кардиохирургии 
Витебской областной клинической больницы. Больные 
рандомизированы на 2 группы: 1-ой группе (n=16) в про-
цессе ИК проводили ГКП, 2-ой группе - (n=16) ГКП во 
время ИК не проводили. 
Изучали следующие показатели фенотипа лимфоцитов 
и активационных маркеров (CD4+, CD4+CD25+, CD8+, 
CD8+CD25+, CD25+, CD19+), молекул адгезии на лейкоци-
тах (αМ(CD11b), αХ(CD11c)), уровень цитокинов (ИЛ-1b, 
ИЛ-2, ИЛ-6, ИНФ-γ), С3 и С4 компонентов комплемента 
в сыворотке крови
Результаты. Применение ГКП во время ИК вызывает 
снижение количества лимфоцитов CD4+, CD8+, акти-
вированных CD25+ клеток, лейкоцитарных адгезинов 
αМ(CD11b), С3 компонента комплемента. Одновременно у 
пациентов повышается количество CD19+ В-лимфоцитов.
Характер изменений цитокинового профиля в обеих 
группах указывает на развитие системного воспалитель-
ного ответа, однако уровень ИЛ-6 в послеоперационном 
периоде выше в группе ГКП+ИК. Уровень ИЛ-2, ИНФ-γ 
в группе ГКП+ИК ниже, что предполагает менее вы-
раженные изменения системы иммунитета, способные 
привести к ССВО. 
Вывод. Полученные нами данные указывают на иммуно-
логическую эффективность применения КГП во время 
ИК у кардиохирургических больных. 

Summary
The aim of the work was to compare changes of immune system 
between patients, who undergoing hemocarboperfusion 
(HCP) during cardiopulmonary bypass and only CPB.
Material and methods. Study was performed by the protocol 
of open prospective study in parallel groups of patients, which 
included patients with heart disease requiring surgery using 
CPB. We examined 32 patients. Patients divided into groups: 
group 1 consisted of 16 patients, which undergoing HCP 
during CPB and group 2 - 16 patients who during CPB without 
HCP. We studied blood cell count, indicators lymphocyte 
phenotype and activation markers (CD4 +, CD4 + CD25 +, 
CD8 +, CD8 + CD25 +, CD25 +, CD19 +), adhesion molecules 
on leukocytes (αМ(CD11b), αХ(CD11c)), the levels of IL-1b, 
IL-2, IL-6, INF-γ, C3 and C4 complement components.
Results. Application of HCP during CPB causes a decrease 
number of lymphocytes CD4 +, CD8 +, CD25 + activated cells, 
adhesion molecules on leukocytes αМ(CD11b), complement 
C3 component. Simultaneously, the patient has an adaptive 
component (B-lymphocytes) immunity.
The character of changes of cytokine profile in both groups 
indicates the development of systemic inflammatory response, 
but the level of IL-6 in the postoperative period was higher in 
the first group. The level of IL-2, IFN-γ in the first group was 
smaller than second group, what reduces the risk of SIRS.
Conclusion. HCP have a positive effect on the immune status 
of the cardiac surgical patients.



106		  Immunopathology, Allergology, Infectology 2015 N°1

Ключевые слова
Система иммунитета, гемокарбоперфузия, искусственное 
кровообращение

Key words
Immunity, hemocarboperfusion, cardiopulmonary bypass

Введение
Искусственное кровообращение (ИК) являет-

ся необходимым условием кардиохирургических 
операций. Использование аппарата искусствен-
ного кровообращения значительно расширяет 
спектр вмешательств на сердце и магистральных 
сосудах. 

Однако применение ИК сопряжено с воз-
можными осложнениями. Наиболее тяжелым 
осложнением является инициация общей вос-
палительной реакции, синдрома системного 
воспалительного ответа (ССВО) [1, 2]. 

Степень проявления ССВО варьирует, но вне 
зависимости от этого является потенциально 
опасной для пациента [3]. Чрезмерная активация 
воспалительной реакции может быть причиной 
многих осложнений в послеоперационном пе-
риоде, наиболее тяжелым из которых является 
полиорганная недостаточность [4]. 

Развитие системного воспаления после ИК 
связано с контактом крови с чужеродными по-
верхностями экстракорпорального контура, не 
имеющими эндотелиальной выстилки, а также 
ишемией внутренних органов [5, 6]. 

В результате контакта крови с воздухом и 
чужеродными поверхностями контура аппарата 
искусственного кровообращения активируются 
гуморальные факторы и клетки система имму-
нитета [7].

Система комплемента. Контур ИК лишен 
свойств сосудистой стенки, которые в норме 
сдерживают активацию С3 фактора системы 
комплемента [8]. Активация С3 фактора компле-
мента, а также воздействие калликреина, приво-
дят к образованию анафилатоксинов - С3а и С5а 
компонентов комплемента. 

Цитокины. Восстановление кровотока после 
ишемии внутренних органов связано с выбросом 
медиаторов воспаления [6, 9]. Во время ИК по-
вышается уровень провоспалительных цитоки-
нов – фактора некроза опухоли альфа (ФНО-α), 
интерлейкина-6 (ИЛ-6), ИЛ-8. Они способны 
нарушать проницаемость легочного барьера, вы-
зывать отек легких с последующим нарушением 
оксигенации [10]. ФНО-α приводит к снижению 
скорости клубочковой фильтрации и дисфунк-
ции почек. Наличие в крови провоспалительных 

цитокинов и эндотоксинов может спровоциро-
вать продукцию NO эндотелиальными клетками, 
что повышает проницаемость сосудистой стенки 
и вызывает вазодилятацию, усугубляя течение 
воспалительного ответа [11, 12, 13].

Эндотоксины. Во время ИК у пациентов раз-
вивается чревная гипоперфузия, которая слу-
жит причиной повреждения слизистого барьера 
кишечника и может привести к траслокации 
микроорганизмов и их эндотоксинов из кишеч-
ника в кровяное русло с последующей активаци-
ей воспалительного ответа [14]. Эндотоксины, 
липополисахариды (ЛПС) в комплексе с ЛПС 
- связывающим белком связываются с CD14 
рецепторами макрофагов, что значительно повы-
шает продукцию ими ФНО-α [15]. Кроме этого, 
бактериальные ЛПС, воздействуя на эндотели-
альные клетки, стимулируют образование ИЛ-1β, 
ИЛ-6 и других цитокинов воспаления [16].

Молекулы адгезии и реперфузионное поврежде-
ние. Факторы комплемента и провоспалительные 
медиаторы вызывают активацию нейтрофилов, 
увеличивают количество интегринов на их по-
верхности [17], повышают экспрессию молекул 
клеточной адгезии. Это стимулирует адгезию 
лейкоцитов к эндотелиальным клеткам и их 
трансэндотелиальную миграцию с последующим 
выбросом протеолитических ферментов, лей-
котриенов и свободных радикалов кислорода, 
нарушающих функции других клеток или инду-
цирующих их апоптоз.

Тромбоциты. Активация тромбоцитов ком-
плексом гликопротеина IIb/IIIa с гепарином, 
тромбином, компонентами комплемента, плаз-
мином, фактором активации тромбоцитов, адре-
налином и гипотермией приводит к выделению 
из них медиаторов воспаления, их агрегации, 
уменьшению их числа и функциональной актив-
ности, и может осложниться послеоперацион-
ным кровотечением [18].

Тяжесть системного воспалительного ответа 
коррелирует со степенью развития послеопе-
рационных осложнений, таких как нарушение 
функции почек, функции внешнего дыхания, 
послеоперационные кровотечения, нарушение 
ритма сердца, развитие полиорганной недоста-
точности [19]. 
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Возникновение острой почечной недостаточ-
ности является распространенным осложне-
нием в результате применения ИК. Около 18% 
пациентов имеют нарушение функции почек в 
послеоперационном периоде. [20]. 

Вследствие искусственного кровообращения 
происходит повышение капиллярной проница-
емости сосудов легких и выход части жидкости 
из сосудистого русла в интерстиций. ИК снижает 
комплайнс и функциональную емкость легких, а 
так же может привести к развитию острого ре-
спираторного дистресс-синдрома [ 21]. 

Современные научные исследования сосре-
доточены на профилактике развития ССВО при 
применении ИК, так как коррекция связанных с 
ним нарушений в послеоперационном периоде 
сопряжена с трудностями [22]. Однако единых 
стратегий по решению этой проблемы не раз-
работано [23]. Для коррекции и профилактики 
последствий ИК необходим комплексный муль-
тимодальный подход [24].

Методы экстракорпоральной терапии, к кото-
рым относятся гемо-, плазмо- и энтеросорбция, 
обладают большим потенциалом в коррекции 
нарушений, вызванных ИК.

Метод гемокарбоперфузии (ГКП) основан на 
возможности активированных углей извлекать из 
крови конечные водорастворимые метаболиты 
(мочевина, креатинин, прямой билирубин, ксе-
нобиотики и др.), способствовать элиминации 
продуктов промежуточного метаболизма и де-
градации белков, липо- и гликопротеинов, сорб-
ции продуктов перекисного окисления липидов, 
связыванию циркулирующих в крови микробных 
и вирусных тел, а также их токсинов, удалению 
избытка биогенных аминов, ряда энзимов, цир-
кулирующих иммунных комплексов. 

Применение ГКП способствует делигандиза-
ции поверхности белков и цитоплазматических 
мембран клеток от жирорастворимых (гидро-
фобных) и амфифильных ксенобиотиков, про-
дуктов промежуточного обмена, нормализации 
транспортной функции белков крови и повы-
шению чувствительности к лекарственным сред-
ствам, улучшению функционального состояния 
мембран эритроцитов и микроциркуляции, де-
блокированию рецепторов лейкоцитов и норма-
лизации секреции ряда цитокинов и иммуногло-
булинов. ГКП способна уменьшать активность 
синдрома системной воспалительной реакции 
при септических состояниях.

Изложенное выше определяет актуальность 
и возможность применения ГКП во время ИК у 
кардиохирургических пациентов.

Целью работы явилась сравнительная оценка 
изменений факторов иммунитета у кардиохирур-
гических пациентов, оперированных в условиях 
ИК с использованием интраоперационной ГКП 
и без нее.

Материал и методы
Исследование проведено на базе кардиохирур-

гического отделения УЗ «Витебская областная 
клиническая больница» с 2012 по 2015 гг. по про-
токолу рандомизированного контролируемого 
проспективного исследования в параллельных 
группах пациентов. Исследование одобрено 
комитетом по этике УЗ «Витебская областная 
клиническая больница». Все пациенты были 
включены в исследование после получения ин-
формированного согласия.

Критерии включения: пациенты с заболева-
ниями сердца, требующие хирургического вме-
шательства с использованием ИК. 

Критерии исключения: наличие инфекцион-
ного процесса, неустраненного источника ин-
токсикации, послеоперационных хирургических 
осложнений; случаи, требующие повторного 
оперативного вмешательства, гемотрансфузий; 
наличие тяжелой сопутствующей патологии. 

Обследовано 32 пациента, поступивших на 
плановое хирургическое лечение в отделение 
кардиохирургии. Средний возраст пациентов 
составил 55,6 (52,0; 61,5) лет (Ме, 25 и 75 процен-
тили), из них: мужчин - 22, женщин - 10.

Продолжительность ИК составила 149,5 (122; 
161,5) минут. ИК проводили на аппарате Terumo 
Advanced Perfusion Sustem 1. Для аппарата ИК 
использовали контур Sorin Group с покрытием 
Ph.i.s.i.o (Phosphorylcholin einert surphase). Для 
первичного заполнения контура аппарата ИК 
применяли 10% альбумин 400 мл, 15% маннитол 
300 мл, 4% раствор NaHCO3 100 мл, 6% гидрок-
сиэтилкрахмал 400мл, раствора Рингера 500 мл. 
Интраоперационно у всех пациентов использо-
вался метилпреднизолон в дозе 1000 мг.

Пациенты были рандомизированы методом 
лототрона на 2 группы: 1-ю группу составили 16 
человек (11 мужчин, 5 женщин, средний возраст 
56 (54;62) ), которым в процессе ИК проводили 
гемокарбоперфузию (ГКП), 2-ю группу - 16 па-
циентов (11 мужчин, 5 женщин, средний возраст 
60 (55; 64)), которым проводили ИК без ГКП. 
Различий между группами по полу и возрасту 
выявлено не было. 

ГКП проводили посредством соединения 
сброса артериального фильтра аппарата ИК с  
массообменным устройством гемоперфузии «ГЕ-
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МОСБЕЛ» однократного применения (сорбент)  
через  коннекторы  типа  Луер. Кровь, проходя 
колонку сорбента, сбрасывалась в жесткий ре-
зервуар контура аппарата ИК, проходила систе-
му  фильтров и попадала в системный кровоток.  
Подключение сорбента осуществлялось  с соблю-
дением правил асептики и антисептики.

Процедуру сорбции начинали через 30-50 ми-
нут после начала работы аппарата ИК, в течение 
часа через сорбент пропускали до 2-х объемов 
циркулирующей крови.

В послеоперационном периоде всем пациен-
там проводили антибиотикотерапию, лечение 
сердечной патологии и посиндромную терапию 
согласно протоколам министерства здравоох-
ранения Республики Беларусь. Лекарственные 
средства, действующие на иммунную систему, и 
другие экстракорпоральные методы лечения не 
использовались.

Иммунологические исследования проводили 
с помощью проточного цитометра Cytomics FC 
500 (Beckman Coulter Inc. США). Для феноти-
пирования клеток крови на проточном цито-
метре использовали моноклональные антитела 
«Invitrogen Corporation» США. Изучали следую-
щие показатели фенотипа лимфоцитов и акти-
вационных маркеров (CD4+, CD4+CD25+, CD8+, 
CD8+CD25+, CD25+, CD19+), молекул адгезии на 
лейкоцитах (αМ(CD11b), αХ(CD11c)). Цитокины 
(ИЛ-1b, ИЛ-2, ИЛ-6, ИНФ-γ), в сыворотке крови 
определяли иммуноферментным методом с ис-
пользованием фотометра универсального «Ви-

тязь Ф300» (Беларусь) и наборов производства 
ООО Цитокин, Росси и «Вектор-Бест», Россия.

Забор крови проводили до ИК, в первые сутки 
после операции. Расчет концентраций корректи-
ровали с учетом гемодилюции по формуле: 

С = Са*Ht0/Hta,

где: С - скорректированное значение, Са - ак-
туальное значение, Ht0 - исходный гематокрит, 
Hta - гематокрит на соответствующем этапе.

Статистическая обработка данных произведе-
на с помощью программы Statistica 6.0. Проверка 
гипотез о виде распределения осуществляли с 
помощью критерия Шапиро-Уилка. К количе-
ственным признакам, имеющим распределение, 
отличное от нормального, а также к качествен-
ным признакам применяли непараметрические 
методы и использовались критерии Манна-Уит-
ни, Вилкоксона. Данные представлены в виде 
медианы, 25 и 75 процентилей (Мe (Q1; Q3)).

Результаты исследования и обсуждение
Развитие лейкоцитоза и палочкоядерного 

сдвига лейкоцитарной формулы является ти-
пичной реакцией организма на операционную 
травму и применение ИК. 

Количество лейкоцитов, лейкоцитарная фор-
мула пациентов  обоих групп представлена в 
таблице 1.

Как  видно  и таблицы 1 в обеих группах име-
лись  достоверные  различия  между  до  и  по-

Таблица 1. Количество лейкоцитов и лейкоцитарная формула кардиохирургических пациентов

Показатели, 
абс., тыс/л

1-я группа (ИК+ГКП) 2-я группа (ИК)

До операции После операции До операции После операции

Лейкоциты 7,58 (6,4; 8,7) 15,33 (12,25; 18,2)* 6,85 (6,1; 8,2) 16,95 (15,8; 18,15)*

Палочкоядерные 
нейтрофилы 0,17 (0,069; 0,235) 1,65 (1,08; 2,08)* 0,096 (0,069; 0,152) 1,98 (1,69; 3,269)*

Сегментоядерные 
нейтрофилы 4 (3,25; 5,4) 10,11 (8,98; 13,46)* 3,81 (3,29; 4,99) 11,83 (11,04; 12,66) *

Лимфоциты 2,26 (1,98; 2,51) 1,38 (0,66; 1,94)* 2,37 (1,64; 2,78) 1,9 (1,91; 2,37)

Моноциты 0,59 (0,41; 0,79) 0,73 (0,41; 1,01) 0,35 (0,268; 0,507) 0,63 (0,34; 0,99)

Эозинофилы 0,07 (0; 0,1) 0 (0; 0) 0,026 (0; 0,146) 0 (0; 0)
Примечание: *- различия по отношению к показателю до операции в группе (p<0,05), 
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слеоперационными  анализами  по  количеству 
лейкоцитов,  палочкоядерных,  сегментоядерных 
нейтрофилов,  число  которых  возрастало,  а  так 
же  в  первой группе (ИК+ГКП) по  количеству 
лимфоцитов,  количество  которых  уменьша-
лось.

В группе 1-й группе прирост уровня лейко-
цитов на первые сутки после операции составил 
7,40 (4,75; 9,9) тыс/л, тогда как в группе без ГКП 
10,45 (8,65; 11,35) тыс/л, выявлены достовер-
ные отличия между группами (р<0,05). Так же 
выявлены достоверные различия между 1-2-й 
группами в приросте абсолютного количества 
палочкоядерных нейтрофилов: 1,29 (0,96; 1,93) 
тыс/л в группе ИК+ГКП и 1,9 (1,41; 3,16) тыс/л в 
группе ИК (р<0,05).

Показатели фенотипа лимфоцитов и актива-
ционных маркеров у пациентов обоих групп до 
операции и первые сутки после вмешательства 
представлены в таблице 2.

Как видно из таблицы 2 в послеоперационном 
периоде количество CD4+, CD8+, CD4+CD25+, 
CD8+CD25+ клеток меньше по сравнению с до-
операционным уровнем (p<0,05). 

Абсолютное количество лимфоцитов кро-
ви, имеющих маркеры CD4+, CD8+, у пациен-
тов первой группы (ИК+ГКП) после операции 
было меньше по сравнению со второй группой 
(ИК), 464,8 (203,4; 720,9), 597,6 (265; 924), и 230,4 
(163,4; 351,7), 298,3 (156,3; 466,3), соответственно 
(p<0,05). 

Число клеток CD4+ и CD8+, несущих низко-
аффинную α-цепь рецептора для ИЛ-2 - CD25+, 
аналогично, было больше в группе ИК (p<0,05). 

Снижение количества лимфоцитов в группе 
пациентов с использованием ГКП, вероятно, 
связано с осаждением клеток, а так же их фраг-
ментов на сорбенте. 

В то же время количество CD19+ В-лимфо-
цитов в послеоперационном периоде увеличи-
валось в первые сутки после операции в обеих 
группах, но разница между до и послеопераци-
онным показателям в группе ИК+ГКП составила 
374,3 (134,9; 660,9), а во второй группе только 4,1 
(-128; 270,2) (p<0,05).

Нами оценивался уровень лейкоцитарных 
адгезинов αМ(CD11b) αХ(CD11c). Связывание 
лейкоцитарных и эндотелиальных адгезинов 

Таблица 2. Показатели фенотипа лимфоцитов и активационных маркеров у кардиохирургических пациентов

Показатель
1-я группа (ИК+ГКП), кл/мкл 2-я группа (ИК), кл/мкл

До операции После операции До операции После операции

CD4+ 975,98 (861,6; 1321,9) 298,3 (156,3; 466,3)* 1008,6 (790,2; 1505,2) 597,6 (265; 924)*, **

CD4+CD25+ 234,9 (133,6; 267,2) 12,6 (7,7; 19,5)* 251,5(161,6; 348,5) 100,8 (54,4; 243,9) *,**

CD8+ 674,6 (543,3; 726,2) 230,4 (163,4; 351,7)* 884,7 (442,4; 1015, 9) 464,8 (203,4; 720,9) *,**

CD8+CD25+ 93,3 (79,8; 165,7) 0 (0; 0)* 94,5 (159,8; 513) 26 (0; 80) *,**

CD19+ 253 (147,7; 485,1) 729,8 (330,3; 1281,1) * 186,3 (123,9; 587,1) 550,8 (0;1270) **
Примечания: *- различия внутри группы (p<0,05); **- различия в послеоперационных показателях между группами (p<0,05).

Таблица 3. Молекулы адгезии на лейкоцитах у кардиохирургических пациентов

Показатель
1-я группа (ИК+ГКП), кл/мкл 2-я группа (ИК), кл/мкл
До операции После операции До операции После операции

αМ(CD11b) 1072 
(667,8; 1815,4)

1557,6 
(576,2; 2120,9) *

1353 
(972,4; 1734,6)

2996,2 
(1854; 4065,6) *, **

αХ(CD11c) 1926,4 
(448,8; 2632,2)

2481,6 
(766,5; 3898,9)

2153,5 
(343,2; 3801,9)

2984,8 
(1932; 5335,2) *,**

Примечания: *- различия внутри группы (p<0,05); **- различия в послеоперационных показателях между группами (p<0,05).
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обеспечивает начальный этап их миграции через 
стенку сосуда.

В первой группе ИК+ГКП уровень αМ(CD11b) 
составил 1557 (576,2; 2120,9) кл/мкл, а во второй 
группе ИК - 2996,2 (1854; 4065,6) кл/мкл, уровень 
αХ(CD11c) составил 2481 (766,5; 3898,9) кл/мкл 
и 2984,8 (1932; 5335,2) кл/мкл в первой и второй 
группах соответственно. Выявлены достоверные 
отличия между группами по уровню адгезинов 
αМ(CD11b) и αХ(CD11c) (р<0,05). 

Уровни оцениваемых нами цитокинов пред-
ставлены в таблице 4.

В первые сутки после операции наблюдали 
резкое повышение ИЛ-6 в сыворотке крови в 
обеих группах, но в группе ГКП+ИК более вы-
раженное. Достоверных различий в уровне ИЛ-2 
в первой группе не выявлено, тогда как в группе 
ИК в послеоперационном периоде уровень ИЛ-2 
достоверно выше. При оценке динамики измене-
ний уровня ИЛ-2 выявлены различия. Прирост 
уровня ИЛ-2 в послеоперационном периоде в 
первой группе составил 0,52 (-0,93; 1,36), когда 
во второй группе 1,93 (0,17; 5,3) (p<0,05).

Количество ИНФ-γ в до и послеоперационном 
периоде внутри групп не отличалось, однако 
его уровень в послеоперационном периоде был 
достоверно выше в группе ИК по сравнению с 
послеоперационным показателем в 1-й группе. В 

то же время оперативное вмешательство в обеих 
группах не привело к изменению уровня ИЛ-1b 
в сыворотке крови.

Изменение уровня С3 и С4 компонентов ком-
племента в сыворотке крови представлено в 
таблице 5.

Содержание С3 компонента комплимента в 
сыворотке крови значимо возрастало в первые 
сутки после операции в группе ИК, а в группе 
ИК+ГКП снижалось. Статистически значимых 
различий количества С4 компонента комплемен-
та не выявлено.

Таким образом, применение ГКП во время 
ИК вызывает снижение количества лимфоцитов 
CD4+, CD8+, активированных CD25+ клеток, лей-
коцитарных адгезинов αМ(CD11b), а так же веро-
ятнее всего и фрагментов разрушенных во время 
ИК лимфоцитов, несущих данные молекулы, что 
позволяет уменьшить патологическую иммунную 
гиперреактивность, вызванную ИК. Уменьшение 
количества С3 компонента комплемента, приво-
дит к снижению образованию анафилатоксинов. 
Одновременно у пациентов сохраняются компо-
ненты адаптивного (В-лимфоциты) иммунитета.

Характер изменений цитокинового профиля 
в обеих группах указывает на развитие систем-
ного воспалительного ответа, однако уровень 
ИЛ-6 в послеоперационном периоде выше в 

Таблица 4. Показатели уровня цитокинов у кардиохирургических пациентов

Показатель
1-я группа (ИК+ГКП), пг/мл 2-я группа (ИК), пг/мл

До операции После операции До операции После операции

ИЛ 1β 40,9 (38,09; 49,9) 45,45 (14,1; 51,1) 44,03 (37,2; 48,6) 44,72 (33,2; )58,1

ИЛ 2 3,03 (2,52; 3,58) 3,31 (2,54; 3,89) 2,54 (1,01; 2,79) 4,23 (2,04; 7,3) *

ИЛ 6 11,21 (9,32; 19,1) 184,43 (86,3; 264,7) * 5,37 (2,39; 13,13) 109 (60,3; 135,8) *, **

ИНФ γ 7,8 (6,41; 8,96) 6,61 (3,97; 8,21) 8,39 (6,91; 16,77) 9,2 (5,39; 12,1)**
Примечания: *- различия внутри группы (p<0,05); **- различия в послеоперационных показателях между группами (p<0,05).

Таблица 5. Уровень С3 и С4 компонентов комплемента в сыворотке крови у кардиохирургических пациентов

Показатель
1-я группа (ИК+ГКП), г/л 2-я группа (ИК), г/л

До операции После операции До операции После операции

С3 750,5 (192,4; 1090) 278,3 (191,9: 424,8)* 809,1 (688,2; 832,8) 1045,9 (829,7; 1111,9) *, **

С4 436,2 (408,3; 444,8) 475,8 (364,1; 600,1) 432,9 (325,2; 562) 562 (402,1; 713)
Примечания: *- различия внутри группы (p<0,05); **- различия в послеоперационных показателях между группами (p<0,05).
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группе ГКП+ИК, что вероятнее всего является 
положительным моментом в связи с его участи-
ем в качестве кофактора при дифференцировке 
В-лимфоцитов. Уровень ИЛ-2, ИНФ-γ в группе 
ГКП+ИК меньше, что предполагает менее вы-
раженные изменения системы иммунитета, спо-
собные привести к ССВО. 

Вывод
Применение метода гемокарбоперфузии для 

профилактики нарушений, обусловленных опе-
рацией на сердце в условиях искусственного 
кровообращения, оказывает положительной 
эффект на послеоперационный иммунный статус 
кардиохирургических пациентов.
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