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ХИРУРГИЯ

Резюме. 
Гиперметаболический синдром у тяжело обожженных пациентов приводит ко вторичному иммунодефициту, 
снижению скорости эпителизации ран и транслокации микроорганизмов в кишечнике, тем самым способствуя 
развитию сепсиса. Несмотря на множество подходов к коррекции гиперметаболизма, цели лечения остаются не 
достигнутыми.
Цель исследования – оценить эффективность метода комплексной медицинской профилактики сепсиса при ожо-
говой болезни.
Материалы и методы. Проводилось когортное исследование тяжело обожженных пациентов (индекс тяжести по-
ражения свыше 30 единиц) с высокой вероятностью сепсиса. Комплексный метод профилактики сепсиса путём 
коррекции гиперметаболического синдрома ожоговой болезни включал временное закрытие ран трупной кожей 
с методикой предотвращения раннего отторжения аллотрансплантата, энтеральное питание препаратами c защи-
щённым глютамином и β-блокаторы.
Результаты. Комплексный метод профилактики сепсиса увеличил срок существования кожного аллодермотран-
сплантата без отторжения в 2,14 раза (p<0,001). Используемый метод способствовал росту альбумина в 1,25 раза 
(p<0,001), сывороточного белка в 1,15 раза (p=0,001) и IgG в 1,48 раза (p=0,020), уменьшал долю нейтрофилов 
в 1,26 раза (p=0,001), уровень С-реактивного белка в 2,26 раза (p=0,021) и уровень прокальцитонина в 6,55 раза 
(p=0,005). Применение метода предотвращения раннего отторжения кожного аллотрансплантата, энтерального 
питания дипептинизированным глютамином, β-блокаторов привело к снижению доли пациентов с сепсисом в 
1,97 раза (p=0,004), летальности в 2,17 раза (p=0,044).
Заключение. Комплексный метод медицинской профилактики сепсиса при ожоговой болезни, включающий в себя 
мероприятия по предотвращению раннего отторжения кожного аллодермотрансплантата, энтеральное питание 
препаратами защищенного глютамина, β-блокаторы, уменьшал долю пациентов с сепсисом в 1,97 раза и увеличи-
вал эффективность лечения тяжело обожженных пациентов в 1,31 раза.
Ключевые слова: ожоговая болезнь, сепсис, профилактика, аллопластика, энтеральное питание, β–блокаторы.

Abstract. 
The hypermetabolic syndrome in severely burnt patients leads to secondary immunodeficiency, the decrease in wounds 
epithelialization, and translocation of microorganisms in the intestine, thereby contributing to the development of sepsis. 
Despite many approaches to the correction of hypermetabolism the goals of treatment remain unreached.
Objectives. To develop a method for the prevention of sepsis in a burn disease by correcting the hypermetabolic syndrome 
and to evaluate its efficacy.
Material and methods. A cohort study of severely burnt patients with a high probability of sepsis was conducted. The 
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complex method of preventing sepsis by correcting the hypermetabolic syndrome of a burn disease included the temporary 
closure of wounds with the cadaveric skin, with the technique of preventing early rejection of an allograft, enteral feeding 
with the preparations of protected glutamine and β-blockers.
Results. The complex method of preventing sepsis 2,14 times (p<0,001) increased the lifetime of the skin allograft 
without rejection. The applied method 1,25 time (p<0,001) contributed to  the increase of albumin, serum protein – 1,15 
time (p=0,001) and IgG – 1,48 time (p=0,020), 1,26 time (p = 0,001) reduced the proportion of neutrophils, the value of 
C-reactive protein – 2,26 times (p=0,021) and the level of procalcitonin – 6,55 times (p=0,005). The use of the method 
of preventing early rejection of the skin allograft, enteral feeding with glutamine, β-blockers led to 1,97 time (p=0,004) 
decrease in the proportion of patients with sepsis, lethality – 2,17 times (p=0,044). 
Conclusions. The complex method of preventing sepsis in case of a burn disease, including the prevention of early skin 
allograft rejection, enteral feeding with the preparations of protected glutamine, beta-blockers, resulted in 1,97-fold reduction 
in the proportion of patients with sepsis, and 1,31 time increased the effectiveness of treatment of severely burnt patients.
Key words: burn disease, sepsis, prophylaxis, skin alloplasty, enteral feeding, β-blockers.

По данным ВОЗ, летальность от ожого-
вых повреждений занимает 3-е место среди всех 
внешних причин смерти вместе с отравлениями 
и случаями суицидов. В Республике Беларусь 
каждый год регистрируется около 27000 случаев 
ожоговой травмы, 9000 пострадавших требуется 
стационарное лечение. Наиболее опасным ос-
ложнением ожоговой болезни является ожоговый 
сепсис [1, 2]. Частота сепсиса у тяжело обожжен-
ных пациентов достигает 42,5% с летальностью 
65% и выше. Успехи, достигнутые в области ин-
фузионной терапии, нутритивной поддержки, ис-
кусственной вентиляции легких, хирургического 
лечения ожоговых ран, не только привели к уве-
личению продолжительности жизни пациентов с 
фатальной травмой, но и способствовали росту 
инфекционных осложнений. Ежегодный прирост 
частоты случаев сепсиса достигает 8,7% [3].

Санация возможных очагов инфекции, ис-
пользование абактериальных сред и индивиду-
ального ухода, иммунопрофилактика, антибио-
тикопрофилактика недостаточно эффективны в 
профилактике сепсиса у пациентов с ожоговой 
болезнью [3]. Выполнение обширных некрэк-
томий с одномоментной аутодермопластикой на 
площади свыше 10% п.т. не всегда возможно, а 
в ряде случаев приводит к увеличению случаев 
раннего сепсиса [4]. Данные обстоятельства тре-
буют разработки эффективных методов профи-
лактики сепсиса с учетом патогенеза ожоговой 
болезни. 

Ожоговая болезнь сопровождается разви-
тием гиперметаболического синдрома, который 
включает в себя гипердинамические изменения 
системы кровообращения, гипервентиляцию, на-
рушения утилизации глюкозы, катаболизм бел-
ков и липидов.  Смысл развития гиперметаболи-

ческого синдрома – обеспечение достаточного 
количества энергии и пластического материала 
для поддержания основных органов и систем при 
ожоговой болезни. Гиперметаболический син-
дром у тяжело обожженных пациентов приводит 
ко вторичному иммунодефициту, снижению ско-
рости эпителизации ран, гипостатической пнев-
монии, транслокации микроорганизмов в кишеч-
нике, тем самым способствуя развитию сепсиса 
[5-8]. Коррекция гиперметаболического синдро-
ма в целях профилактики сепсиса у тяжело обо-
жженных пациентов на данный момент изучена 
недостаточно. 

Цель исследования – оценить эффектив-
ность метода комплексной медицинской профи-
лактики сепсиса при ожоговой болезни.

Материал и методы

Нами был применен комплексный метод 
медицинской профилактики сепсиса, включаю-
щий в себя временное закрытие ран трупной ко-
жей с мероприятиями по предотвращению ранне-
го отторжения аллотрансплантата, энтеральное 
питание препаратами c защищённым глютами-
ном и β-блокаторы (метопролол 75-200 мг/сут). 
Аллодермотрансплантация выполнялась после 
некрэктомии и на гранулирующих ранах. Для 
предотвращения раннего отторжения кожный ал-
лотрансплантат дважды отмывали в 0,9% водном 
растворе натрия хлорида, далее обрабатывали в 
течение 12-18 мин в растворе с концентрацией 
озона 12-18 мкг/мл. Перед укладыванием озо-
нированного аллодермотрансплантата ожоговые 
раны после санации и/или некрэктомии также 
обрабатывали озоновым раствором с концентра-
цией 12-18 мкг/мл. На рану после аллопластики 
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накладывали атравматическую и адсорбирующую 
повязки (заявка на патент на изобретение Респу-
блики Беларусь от 21.07.2016 №а20160279 «Спо-
соб подготовки кожного трансплантата и раневой 
поверхности при выполнении свободной кожной 
пластики» (рис. 1). Тяжело обожжённым пациен-
там проводилась комплексная нутритивная под-
держка, состоящая из парентерального питания 
растворами глюкозы и аминокислот, жировыми 
эмульсиями и энтерального питания. Энтеральное 
питание проводилось по назокишечному зонду 
при помощи инфузомата-нутримата или в виде 
сиппинга. Назокишечный зонд устанавливали эн-
доскопически в тонкую кишку за связку Трейца. В 
комплексный метод профилактики сепсиса было 
включено энтеральное питание препаратами, со-
держащими дипептид глутамина – Peptomen AF®. 
В качестве β-блокатора применялся метопролол в 
дозе 75-200 мг/сут энтерально под контролем ча-
стоты сердечных сокращений.

по биомедицинской этике БГМУ (26.12.2014, 
протокол №5), информированное согласие паци-
ента (родственников) на участие в исследовании 
содержит сведения согласно Закону «О защите 
прав и достоинств человека в биомедицинских 
исследованиях в государствах СНГ» (принят 
Межпарламентской Ассамблеей СНГ 18.10.2005 
№26-10). Критерии включения пациентов в ис-
следование: индекс тяжести поражения (ИТП) 30 
и более единиц, возраст старше 18 лет, наличие 
необходимого объема обследования. Критерии ис-
ключения: несогласие пациента или его родствен-
ников на участие в исследовании, смерть в период 
ожогового шока, неразглашение данных в связи с 
тайной следствия. Тяжело обожжённые пациенты, 
которым применяли комплексный метод профи-
лактики сепсиса, вошли в основную группу, па-
циенты, получавшие только стандартное лечение, 
сформировали группу сравнения. В основную 
группу вошли 26 тяжело обожженных пациентов, 

А Б В

Рисунок 1 – Методика предотвращения раннего отторжения аллодермотрансплантата: 
А – обработка кожного аллотрансплантата в растворе озона, Б – наложение атравматической 

и адсорбирующей повязок, В – фиксированный кожный аллотрансплантат, 7-е послеоперационные сутки.

Для анализа эффективности комплексного 
метода медицинской профилактики сепсиса при 
ожоговой болезни проведено когортное проспек-
тивное контролируемое исследование с участием 
тяжело обожженных пациентов Городской кли-
нической больницы скорой медицинской помощи 
г. Минска в течение 2015 г. Исследование прово-
дилось в соответствии с Хельсинской деклараци-
ей «Этические принципы проведения научных 
медицинских исследований с участием челове-
ка» с поправками 2000 г., одобрено Комитетом 

в группу сравнения – 24 пациента. Группы пациен-
тов были равнозначны по возрастному и половому 
составу, полученной ожоговой травме. Характери-
стики групп приведены в таблице 1.

У тяжело обожжённых пациентов анали-
зировались следующие физикальные показа-
тели: среднее артериальное давление (СрАД), 
максимальная частота сердечных сокращений 
в течение суток (ЧСС), частота дыхания (ЧД), 
и лабораторные показатели – уровни сыворо-
точного белка, альбумина, С реактивного белка 
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(СРБ), прокальцитонина (ПКТ), иммуноглобулин 
G (IgG). Измерение жизненно важных физио-
логических параметров пациентов осуществля-
лось медицинскими мониторами ММ18И (ОАО 
«Интеграл», Беларусь. Биохимические анализы 
крови выполнялись на анализаторе «AU-680», 
(Beckman Coulter, США) с электрофоретической 
системой «SAS-1Plus/SAS-2». Прокальцито-
нин определяли иммунофлуоресцентным мето-
дом на анализаторе «Triage® MeterPro» (Biosite 
Diagnostics, США). Бактериологическое исследо-
вание раневого отделяемого и крови с родовидо-
вой идентификацией осуществлялось на анализа-
торе Vitek-2 compact (bioMerieux, Франция). Для 
оценки микробной колонизации ран определяли 
число колоний, выросших в первичном посеве, 
для каждого вида бактерий из расчёта на 1 см3 
раневого отделяемого или фрагмента раны (КОЕ/
см3). Для удобства расчетов и предоставления 
данных значения микробной обсеменённости пе-

реводили в десятичные логарифмы (lg КОЕ/см3). 
Физикальные и лабораторные показатели оцени-
вали за день до операции, на 2, 3, 5, 7 и 9-е сутки 
после неё. 

Также оценивали стоимость лечения, долю 
пациентов с сепсисом и летальность в иссле-
дуемых группах. Стоимость лечения пациента 
включала в себя затраты на медикаменты, за-
работную плату медицинскому персоналу, ин-
струментальные и лабораторные исследования, 
услуги по пребыванию пациентов (питание, пра-
чечная, услуги ЖКХ), амортизацию аппаратно-
го обеспечения и расходные материалы к ним, 
расходы на стерилизацию и дезинфекцию и др. 
Для диагностики сепсиса использовали критерии 
Согласительного совета по ожоговой инфекции 
Китайской медицинской ассоциации (табл. 2). 
Сепсис выставлялся при наличии минимум 6 из 
11 положительных предварительных критериев и 
1 и более подтверждающего инфекцию признака 

Таблица 1 – Возрастно-половые показатели и характеристики травмы пациентов двух групп, 
Ме(Q1/Q3) или %, n=50

Характеристика Основная группа, n=26 Группа сравнения, n=24 U (χ2), р
Возраст, годы 50(38,5 / 60,25) 49(38,5 / 62,25) лет U=294,0, p=0,731
Соотношение мужчин /женщин 3,3/1 3/1 χ2=0,03, p=1,000
Площадь ожогов, % п.т. 30(25 / 35) 32(17,25 / 41,25) U=309,0, p=0,961
Площадь глубоких ожогов, % п.т. 15(10 / 28,75) 12(10 / 25) U=288,0, p=0,648
Доля пациентов с ожогом 
пламенем, % 93,3 91,7 χ2=0,14, p=1,000

Доля пациентов с термоингаляци-
онной травмой, % 72,9 79,2 χ2=0,04, p=1,000

Индекс тяжести поражения, ед. 75,5 (60 / 116,5) 73 (52,5 / 110) U=293,5, p=0,727
Вероятность сепсиса 0,858 (0,661 / 0,976) 0,723 (0,628 / 0,980) U=286,0, p=0,620

Таблица 2 – Критерии Согласительного совета по ожоговой инфекции Китайской медицинской 
ассоциации для диагностики сепсиса при термической травме, 2013 г.

Критерии воспалительного ответа Подтверждающие инфекцию при-
знаки

Гипертермия (более 39,0 оС) или гипотермия (менее 36,5 оС );
Тахикардия (более 110 ударов в минуту);
Тахипноэ (более 25 дыхательных движений в минуту); 
Тромбоцитопения (количество тромбоцитов менее 100 000/мкл); 
Гипергликемия при отсутствии сахарного диабета более 12 ммоль/л; 
Невозможность продолжения энтерального кормления более 24 ч;
Лейкоциты более 15 000/мкл или менее 5 000/мкл;
Гипернатриемия более 155 ммоль/л;
Нарушение ментального статуса;
Прокальцитонин более 0,05 нг/мл

Ответ на антибиотикотерапию
Гемокультура

Минимальное количество признаков
6 и более критериев 1 и более признаков
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(гемокультура или положительный ответ на анти-
биотикотерапию) [3].

Статистический анализ выполнен при по-
мощи программы Statistica 10 и SPSS 16.0. Ко-
личественные данные представлены в виде ме-
дианы и квартильного промежутка – Ме(Q1/
Q3), качественные – в виде долей (%). Различия 
между количественными признаками в различ-
ных группах выявлялись при помощи критерия 
Манна-Уитни (U), в одной группе – при помощи 
критерия Вилкоксона (Т), между качественными 
признаками – при помощи χ2 (с расчетом крите-
рия Фишера). Статистически значимыми отличия 
считались при р<0,05 [9]. 

Результаты

При применении метода комплексной 
профилактики сепсиса срок начала отторжения 
кожного аллодерматотрансплантата от момента 
аллопластики у тяжело обожжённых пациентов 
основной группы составил 15 (10/17,75) дней 
с момент выполнения аллопластики, в группе 
сравнения – 7 (6,75/9) дней. Предоперационная 
подготовка кожного аллодермотрансплантата и 
раневого ложа озоновым раствором увеличивала 
срок существования кожного аллографта в 2,14 
(U=121,5, p<0,001) (рис. 2). Методика предотвра-

щения раннего отторжения кожного аллографта 
способствовала снижению микробной колониза-
ции ран. До выполнения аллопластики микроб-
ная обсеменённость ран в группах пациентов 
составила 5 (5-6) lg КОЕ/см3, на 9-е сутки после 
операции в группе сравнения – 5(5-6) lg КОЕ/
см3, в основной группе – 1 (0-4,5) lg КОЕ/см3 
(U=129,0, p<0,001). 

При анализе максимальной частоты серд-
цебиения (ЧСС) в течение суток было отмечено, 
что до аллопластики максимальные ЧСС в груп-
пах пациентов не отличались (U=221,5, p=0,081): 
в основной группе – 102 (99,25/111) мин-1, в груп-
пе сравнения – 105 (103/112) мин-1. На 9-е сутки 
после аллопластики максимальная ЧСС в основ-
ной группе была 87 (84/96) мин-1, а в группе срав-
нения – 108 (80/130) мин-1. Использование мето-
да комплексной профилактики сепсиса снижало 
максимальную ЧСС в течение суток в 1,24 раза 
(U=196,0, p=0,025) в сравнении со стандартным 
лечением и в 1,17 раза в сравнении с доопераци-
онным значением (Т=29,0, р<0,001). 

Также комплексный метод медицинской 
профилактики сепсиса приводил к уменьшению 
доли пациентов с артериальной гипертензии 
(среднее артериальное давление (СрАД) более 
105 мм рт.ст.). До аллопластики доля пациентов 
с СрАД>105 мм рт.ст. в основной группе соста-

Рисунок 2 – Тяжело обожжённые пациенты с фиксированными кожными аллотрансплантатами
 после подготовки озоновым раствором: А – Пациент С., 32 года, с фиксированными аллотрансплантатами 

более 17 суток после подготовки озоновым раствором, Б – пациентка Х., 76 лет, 
с фиксированными аллотрансплантатами более 28 суток после подготовки озоновым раствором.

А Б
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вила 15,4%, в группе сравнения – 12,5% (χ2=0,09, 
p=1,000). На 9-е сутки после операции в основ-
ной группе доля пациентов с артериальной гипер-
тензией уменьшилась в 4,13 раза до уровня 3,8% 
(χ2=1,99, p=0,350) и была ниже в 6,58 раза, чем в 
группе сравнения, где таких пациентов было 25% 
(χ2=4,64, p=0,045).

До аллопластики частота дыханий в груп-
пах пациентов не отличались (U=238,5, p=0,132): в 
основной группе – 20 (18/21) мин-1, в группе срав-
нения – 20 (19/21) мин-1. При комплексной про-
филактики сепсиса частота дыхания на 9-е сутки 
после операции составила 16 (16/20) мин-1, при 
стандартном лечении – 22 (18/23) мин-1 (U=182,5, 
p=0,006). В основной группе пациентов ЧД была 
в 1,38 раза ниже на 9-е сутки после аллопластики, 
чем в группе сравнения.

Для анализа влияния метода комплексной 
профилактики сепсиса на уровень катаболизма 
были оценены значения общего белка и альбуми-
на в сыворотке крови на 9-е сутки после операции 
в группах пациентов. Общий белок до аллопла-
стики у пациентов основной группы был равен 
56,9 (52,7/56,9) г/л, в группе сравнения – 56,8 
(44,9/62,9) г/л (U=301,0, p=0,838). На 9-е сутки 
после операции значения сывороточного белка 
при использовании комплексной профилактики 
сепсиса составили 60,5 (57,3/64,3) г/л, при стан-
дартном лечении – 52,7 (47,0/53,4) г/л. В основ-
ной группе на 9-е послеоперационные сутки уро-
вень общего белка был в 1,06 раза выше, чем до 
операции (Т=38,0 р<0,001), и в 1,15 раза выше, 
чем в группе сравнения (U=137,0, p=0,001). Зна-
чения альбумина в 2 группах до выполнения ал-
лопластики достоверно не отличались (U=308,5 
p=0,954): в основной группе – 31,5 (26,4/32,6) 
г/л, в группе сравнения – 31,0 (29,0/32,8) г/л. На 
9-е сутки после аллопластики в основной группе 
уровень альбумина составил 33,7 (29,2/38,1) г/л и 
был в 1,25 раза выше, чем в группе сравнения, где 
значения альбумина равнялись 27,0 (26,4/28,7) 
г/л (U=95,0, p<0,001). В основной группе значе-
ния альбумина были на 9-е сутки после аллопла-
стики были в 1,07 раза больше, чем до операции 
(Т=45,0 р=0,001).

Для оценки воспалительного синдрома в 
группах пациентов анализировали долю нейтро-
филов, уровни прокальцитонина и С-реактивного 
белка (СРБ). До аллопластики доли нейтрофилов 
не отличались в группах пациентов (U=290,0, 
p=0,676): в основной – 81,2 (76,7-83,9) %, в груп-
пе сравнения – 81,4 (75,4/84,1) %. На 9-е сутки 

после аллопластики в основной группе доля ней-
трофилов равнялось 71,7 (60,8/80,4) %, в группе 
сравнения – 90,5 (79,1/91,5) %. Применение ком-
плексной профилактики сепсиса привело к сни-
жению доли нейтрофилов на 9-е послеопераци-
онные сутки в 1,26 раза (U=135,0, p=0,001).

Значения СРБ в группах пациентов до алло-
пластики не отличались (U=239,0, p=0,159): в ос-
новной группе – 179,1 (133,4/203,2) мг/л, в группе 
сравнения – 173,4 (121,6/181,7) мг/л. В основной 
группе пациентов при комплексной профилакти-
ки сепсиса значения СРБ снижались: на 9-е сутки 
уровень СРБ составил 90,2 (18,0/195,5) мг/л и был 
ниже в 2,00 раза (р=0,008), чем до аллопластики. 
В группе сравнения уровень СРБ на 9-й день со-
ставил 204,3 (68,7/250,5) мг/л. Т.е. использование 
комплексной профилактики сепсиса привело к 
снижению уровня СРБ в 2,26 раза в сравнении со 
стандартным лечением к 9-м суткам после алло-
пластики (U=193,0, p=0,021) (рис. 3).

За день до аллопластики значения про-
кальцитонина в группе сравнения было 0,75 
(0,58/1,32) нг/мл, в основной группе – 0,63 
(0,48/1,25) нг/мл (U=278,5, p=0,522). При прове-
дении комплексной медицинской профилактики 
сепсиса на 9-е сутки уровень прокальцитони-
на составил 0,21 (0,14/1,36) нг/мл и был в 2,98 
раза ниже, чем до операции (Т=98,0, р=0,049). В 
группе сравнения при проведении стандартного 
лечения к 9-м суткам после операции отмечен 
рост прокальцитона до 1,38 (0,27/3,45) нг/мл. Ис-
пользование комплексной профилактики сепсиса 
приводила к снижению уровня прокальцитони-
на в 6,55 раза (U=168,0, p=0,005) в сравнении со 
стандартным лечением. 

Уровни иммуноглобулина G (IgG) до вы-
полнения аллопластики в основной группе со-
ставили 9,24 (6,79/11,34) г/л, в группе сравнения 
- 9,23 (7,98/10,42) г/л (U=307,5, p=0,938). В ос-
новной группе после аллопластики наблюдался 
рост значений IgG: значения IgG на 9-е сутки 
составили 13,56 (11,10/14,99) г/л и были в 1,47 
раза выше, чем за день до аллопластики (Т=21,0, 
р<0,001). В группе сравнения значения IgG на 
9-е сутки после аллопластики были равны 9,17 
(7,09/12,91) г/л и были в 1,48 раза ниже, чем при 
проведении комплексной профилактики сепсиса 
(U=191,5, p=0,020).

При применении метода комплексной про-
филактики сепсиса, включающего в себя методи-
ку предотвращения раннего отторжения кожного 
аллотрансплантата, энтеральное питание с дипеп-
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тидом глютамина, β-блокаторы, сепсис развился 
у 42,3% пациентов основной группы при ожидае-
мой доли пациентов с сепсисом согласно чувстви-
тельности прогностической модели 84,6% [10]. 
Сепсис был диагностирован у 83,3% пациентов 
группы сравнения при ожидаемой доли пациен-
тов с сепсисом – 87,5% [10]. Метод комплексной 
профилактики сепсиса снизил долю пациентов с 
сепсисом в 1,97 раза в сравнении со стандартным 
лечением (χ2=8,92, p=0,004) и 2,00 раза в сравне-
нию с ожидаемым уровнем (χ2=6,47, p=0,023). В 
основной группе пациентов летальность соста-
вила 26,9%, в группе сравнения –58,3%. При ис-
пользовании комплексной профилактики сепсиса 
летальность была в 2,17 раза ниже, чем при стан-
дартном лечении (χ2=5,05, p=0,044). Стоимость 
лечения одного пациента в основной группе со-
ставила 15834,6 (9681,6/25487,0) деноминиро-
ванных белорусских рублей (2015 г.), в группе 
сравнения – 12188,1 (6270,3/23703,6) деномини-
рованных белорусских рублей (2015 г.). Затраты/
эффективность на 1 выжившего пациента в ос-
новной группе составил 27997,5 деноминиро-
ванных белорусских рубл./выживший, в группе 
сравнения – 36793,3 деноминированных белорус-
ских рубл./выживший. Применение метода ком-
плексной профилактики сепсиса привело к росту 
эффективности лечения тяжело обожжённых па-
циентов в 1,31 раза.

Обсуждение

Выброс катехоламинов, глюкокортико-

стероидов, глюкогона, цитокинов, эндотоксина, 
компонентов системы комплемента, радикалов 
кислорода, оксида азота и дофамина при ожого-
вой болезни приводят к нарушению белкового, 
углеводного и липидного обмена [5, 6]. Метабо-
лический ответ на тяжелую ожоговую травму со-
стоит из 2 фаз. Первая фаза развивается в течение 
первых 48 часов с момента травмы и называется 
«фазой оттока». Она характеризуется снижением 
сердечного выброса, развитием толерантности к 
глюкозе и гипергликемией. «Фазу оттока» в те-
чение 5 дней с момента травмы сменяет «фаза 
прилива». «Фаза прилива» ассоциирована с ги-
пердинамическим режимом кровообращения, ги-
первентиляцией, лихорадкой и называется гипер-
метаболическим синдромом [7]. Смысл развития 
гиперметаболизма – обеспечить достаточное 
количество энергии и пластического материала 
для поддержания основных органов и систем при 
ожоговой болезни. Увеличение продолжительно-
сти и выраженности гиперметаболического син-
дрома приводит к развитию инфекционных ос-
ложнений и полиорганной недостаточности [5]. 
Коррекция гиперметаболического синдрома до-
стигается следующими способами: энтеральным 
питанием, ранней некрэктомией с временным и 
постоянным закрытием ран и фармакологиче-
ским воздействием.

При гиперметаболическом синдроме рас-
ход энергии в покое при наличии ран составляет 
140% от нормы. Аминокислоты мышечных бел-
ков становятся основным источником энергии у 
тяжело обожженных пациентов, что приводит к 

Группа сравнения        Основная группа

Рисунок 3 – Динамика значений СРБ в группах, мг/л, n=50.
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значительной потери сухой массы тела. Сниже-
ние сухой массы тела связано с возникновением 
инфекционных осложнений, снижением скоро-
сти эпителизации ран, увеличением продолжи-
тельности искусственной вентиляции легких 
(ИВЛ), нарушением кашлевого рефлекса, позд-
ней активизацией. При потере 10% сухой массы 
тела развивается вторичный иммунодефицит, 
при потере 20% сухой массы снижается скорость 
эпителизации ран, при потере 30% сухой массы 
тела возникают гипостатические пневмонии, при 
потере 40% – смерть [5, 6]. При развитии сеп-
сиса скорость катаболизма возрастает на 40% и 
более в сравнении с пациентами с аналогичной 
площадью ожогов, т.е. возникает «патологиче-
ский круг»: чем выше уровень катаболизма, чем 
вероятнее возникновение сепсиса, при развитии 
сепсиса уровень катаболизма возрастает. Также 
катехоламины, выбрасываемые при ожоговой бо-
лезни, нарушают транспорт глюкозы в мышечные 
и жировые клетки путем блокирования транс-
мембранного переносчика GLUT-4, что ведет к 
периферической инсулинорезистености [11].

Нутритивная поддержка предпочтительно 
должна быть комплексной с преимущественно эн-
теральным путем доставки (через назогастраль-
ный или назоеюнальный зонд). Оптимально 
нутритивная поддержка должна быть начата в 
течение первых 12 часов с момента травмы, что 
позволяет снизить гипереметаболизм у тяжело 
обожженных пациентов. Также энтеральное пи-
тание уменьшает частоту бактериемии, улучшает 
перистальтику, способствует быстрой доставке 
нутриентов к печени [12]. Питание должно со-
стоять из смесей, богатых глюкозой и аминокис-
лотами, с умеренным содержанием отдельных 
ненасыщенных жирных кислот. Основным ис-
точником энергии у тяжело обожженных пациен-
тов являются глюкоза и аминокислоты [13]. Сре-
ди аминокислот предпочтительно использовать 
аланин и глютамин, которые преобразуются в 
орнитоновом цикле в пируват и являются источ-
ником энергии. Но «незащищенный» глютамин 
повреждает мембраны энтероцитов и приводит к 
эрозиям слизистой кишечника, усиливая микроб-
ную трансплокацию [14]. Избыточное содержа-
ние в энтеральных смесях полиненасыщенных 
жирных кислот способствует выработке PgE2, 
потенцируя тем самым воспалительный ответ и 
гиперметаболизм. В связи с этим преимущество 
в энтеральном питании тяжело обожжённых па-
циентов необходимо отдавать продуктам с высо-

ким содержанием мононенасыщенных жирных 
кислот животного происхождения.

β-адреноблокаторы являются эффектив-
ными средствами антикатаболической терапии у 
пациентов с ожоговой болезнью. Они обладают 
выраженным антивоспалительным и антистрес-
совым действием. β-блокаторы уменьшают рас-
пад мышечных белков [15], улучшают глюкозный 
статус за счет снижения периферической инсу-
линорезистентность. Применение β-блокаторов 
не всегда возможно из-за гипотензии и не всегда 
удается компенсировать тахикардию в рамках те-
рапевтического диапазона [15]. 

Некрэктомия с закрытием ран временным 
покрытием или аутокожей значительно снижает 
воспалительный и стрессовый ответ при ожого-
вой болезни [16]. Хирургическое лечение паци-
ентов с обширными ожогами требует этапного 
подхода с учетом контролируемого хирургиче-
ского повреждения и времени, необходимого для 
эпителизации донорских участков. Аллодер-
мотрансплантация является одним из способов 
хирургического лечения ожогов и используется 
при дефиците донорских ресурсов, тяжелом со-
стоянии обожженных пациентов, отсутствии 
готовности ран к аутотодермотрансплантации. 
Аллокожа уменьшает персперационные раневые 
потери, болевой синдром, способствует эпители-
зации и развитию грануляции [17]. Результаты 
лечения тяжело обожженных пациентов в свою 
очередь во многом зависят от времени существо-
вания пересаженной аллокожи без отторжения. 
Под ранним отторжением кожного аллотран-
плантата понимаются первичная гибель кожного 
транплантата без/с выраженной воспалительной 
реакции и постепенный лизис ранее приживше-
гося трансплантата. При отторжении аллотран-
плантата происходит инвазия микроорганизмов 
в более глубокий слой раны, т.о. профилактика 
отторжения аллогенной кожи является профи-
лактикой инвазивной раневой инфекции и сеп-
сиса. Увеличение времени существования алло-
кожи без отторжения способствует стабилизации 
состояния пациента, образованию грануляции 
и эпителизации поверхностных ожоговых ран, 
приводит к снижению летальности. Обработка 
аллодермотрансплантата озонированными сре-
дами приводит к коагуляции антигенов кожи, а 
воздействие на раневое ложе угнетает функцио-
нальную активность нейтрофилов. При введении 
озонированных растворов под ожоговый струп в 
раневом отделяемом преобладают макрофаги и 
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профиброциты, раньше образуются зрелые гра-
нуляции [18]. 

Предложенный способ подготовки кож-
ного трансплантата и раневой поверхности при 
выполнении свободной кожной пластики не 
только увеличивал срок существования кожного 
аллотрансплантата без отторжения, но и снижал 
микробную обсеменённость ран после аллопла-
стики. Разработанный комплексный метод ме-
дицинской профилактики сепсиса при ожоговой 
болезни позволял более эффективно улучшать ну-
тритивный статус тяжело обожжённых пациентов, 
что проявилось ростом уровней альбумина и бел-
ка. Применение β-блокаторов, снижение болевого 
синдрома за счет временного закрытия ран умень-
шили выраженность гипердинамического синдро-
ма (снижение ЧСС, уменьшения доли пациентов 
артериальной гипертензии) и гипервентиляции 
(снижения частоты дыхания). Разработанный ме-
тод профилактики сепсиса оказывает воздействие 
на патофизиологические механизмы развития сеп-
сиса, обусловленные ожоговой травмой и оказани-
ем помощи, - уменьшает микробную транслока-
цию в кишечнике и частоту инвазивной раневой 
инфекции. Таким образом, комплексный метод 
медицинской профилактики сепсиса более эффек-
тивно снижает катаболизм и гипердинамический 
ответ системы кровообращения, воспалительный 
ответ (уменьшение доли нейтрофилов, значений 
СРБ и ПКТ), уменьшает проявления иммуноде-
фицита (рост значений IgG), тем самым снижает 
вероятность развития сепсиса.

Заключение

Применение комплексного метода меди-
цинской профилактики сепсиса при ожоговой бо-
лезни, включающего в себя временное закрытие 
ран трупной кожей с предотвращением раннего 
отторжения аллотрансплантата, энтеральное 
питание препаратами c защищённым глютами-
ном и β-блокаторы, снизило долю пациентов 
с сепсисом среди тяжело обожженных в 1,97 
раза (χ2=8,92, p=0,004) и летальность в 2,17 раза 
(χ2=5,05, p=0,044), привело к росту эффектив-
ности лечения в 1,31 раза. Данный метод может 
быть рекомендован для снижения частоты сепси-
са у пациентов с ожоговой болезнью. 
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