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Проведено комплексное клинико-лабораторное обследование 30 больных со средней степенью тяжести 
ожоговой болезни в период острой ожоговой токсемии находившихся на стационарном лечении в Саратов-
ском центре термических поражений в 2007–2010 гг. Рандомизация групп наблюдения проведена на основе 
общепринятых критериев оценки степени тяжести термической травмы и общесоматического статуса. В со-
ответствии с задачами работы исследованы клеточный состав периферической крови, ее белковый спектр, а 
также содержание в крови промежуточных продуктов липопероксидации: малонового диальдегида, диеновых 
конъюгатов, SH-групп, витамина Е. Одновременно определялась активность ферментов супероксиддисмутазы 
и каталазы. Исследование проведено на 7-8-е сутки заболевания в период острой ожоговой токсемии. Разви-
тие острой токсемии на фоне традиционной терапии ожоговой болезни характеризовалось интенсификацией 
процессов липопероксидации и недостаточностью антиоксидантной системы крови, качественными и количе-
ственными измененниями показателей периферической крови, развитием синдрома цитолиза.
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Complex clinical and laboratory examination of 30 patients with moderately severe burn disease during the 
period of acute burn toxemia was made. These patients had a course of inpatient treatment at Saratov Center of 
Thermal Injuries from 2007 to 2010. Groups of patients were randomized on the basis of standard criteria for 
the assessment of thermal injury severity and performance status. To achieve the purposes of the examination, 
cell composition of peripheral blood, protein spectrum of the same and content of intermediate products of lipid 
peroxidation (malondialdehyde, diene conjugate, SH-groups and tocopherol) in blood were examined. Besides, 
enzyme analysis (superoxide dismutase and catalase) was performed. This examination was performed on the 
seventh and eighth days after injury in the period of acute burn toxemia. In the course of conventional therapy, 
development of acute burn toxemia was characterized by intensifi cation of lipid peroxidation processes and 
defi ciency of antioxidant blood system, quantitative and qualitative changes in the characteristics of peripheral 
blood and cytolysis syndrome development. 
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Термическая травма является тяжелой 
формой патологии. Ежегодно в России ре-
гистрируется более 800 тыс. обожжённых. 
Частота термических ожогов составляет 
300–350 случаев на 10000 населения, из них 
190–200 тыс. госпитализируются, а около 
15 тыс. пострадавших погибают [8]. В тех 
случаях, когда ожоговая рана занимает более 
25–30 % площади тела при поверхностных 
ожогах и более 10 % при глубоких ожогах, 
речь идет о возникновении самостоятельной 
нозологической формы патологии, так назы-
ваемой ожоговой болезни, в течение которой 
выделяют четыре периода: ожогового шока, 
острой ожоговой токсемии, септикотоксе-
мии и реконвалесценции [7]. 

Ожоговый шок, как известно, характе-
ризуется тяжелыми расстройствами систем-

ной гемодинамики, регионарного кровотока, 
развитием гормонального дисбаланса и со-
ответственно метаболическими расстрой-
ствами. Оценка метаболических сдвигов при 
ожоговом шоке нашла отражение в ранее 
опубликованных нами работах [9]. 

Как известно, развитие ожогового шока 
и циркуляторной гипоксии определяет сме-
ну причинно-следственных отношений в 
патологии, когда ведущими патогенетиче-
скими факторами ожоговой болезни ста-
новятся неспецифические метаболические 
расстройства, прогрессирующая аутоин-
токсикация, а также развитие полиорган-
ной недостаточности на стадиях острой 
ожоговой токсемии и септикотоксемии. 
В связи с вышеизложенным, в задачи дан-
ного исследования входило изучение харак-
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тера системных метаболических и функци-
ональных расстройств, а также выявление 
возможностей их медикаментозной коррек-
ции в период второй фазы ожоговой болез-
ни – острой ожоговой токсемии. Известно, 
что острая ожоговая токсемия длится от 8 
до 15 суток с момента действия термиче-
ского фактора. Так, после выхода обожжен-
ного из шока начинается резорбция жидко-
сти из очага поражения, вместе с которой в 
сосудистое русло поступает большое коли-
чество токсических веществ, что приводит 
к развитию гемолиза эритроцитов и геми-
ческой гипоксии. Осложнениями течения 
ожоговой болезни являются нарушения си-
стемной гемодинамики, регионарного кро-
вотока, микроциркуляции и соответственно 
гипоксия сложного генеза, свойственная не 
только стадии ожогового шока, но и после-
дующей стадии развития термической трав-
мы – острой ожоговой токсемии [7,8].

Известно, что в условиях гипоксии раз-
личного генеза возникает интенсификация 
образования активных форм кислорода, 
приводящая к развитию процессов свобод-
норадикального окисления липидов и де-
стабилизации мембран клеток различной 
морфофункциональной организации и раз-
личных субклеточных фракций [1]. Однако 
в изученной нами литературе имеются лишь 
единичные, разрозненные сведения о со-
стоянии процессов перекисного окисления 
липидов, не соотнесенные к периоду разви-
тия острой токсемии ожоговой болезни. До 
настоящего момента отсутствует и патоге-
нетическое обоснование целесообразности 
использования в комплексной терапии ожо-
говой болезни антиоксидантов, антигипок-
сантов и мембранопротекторов системного 
действия.

Целью настоящего исследования яви-
лось установление роли активации процес-
сов липопероксидации, недостаточности 
антирадикальной защиты клеток крови в 
патогенезе острой ожоговой токсемии, а 
также патогенетическое обоснование но-
вых принципов оценки тяжести системных 
метаболических и функциональных рас-
стройств и соответственно повышения эф-
фективности традиционных способов ком-
плексной терапии указанной патологии. 

Материал и методы исследования
Характеристика обследуемого контингента 

больных. В работе представлены результаты ком-
плексного клинико-лабораторного обследования 
30 больных со средней степенью тяжести ожоговой 
болезни в период острой ожоговой токсемии, нахо-
дившихся на стационарном лечении в Саратовском 
центре термических поражений в 2007–2010 гг.

Обследуемый контингент пациентов с ожоговой 
травмой включал в себя преимущественно лиц муж-

ского пола (60 % от общего количества пациентов) в 
возрасте от 18 до 55 лет. Критериями включения в 
группу комплексного обследования пациентов явля-
лись отсутствие системной соматической патологии 
врожденной или приобретенной природы, в частно-
сти, заболеваний сердечно-сосудистой и дыхательной 
систем, периферической крови, а также эндокрино-
патий и хронических инфекционно-аллергических 
заболеваний. В основу рандомизации групп наблю-
дения были положены и общеизвестные принципы 
оценки тяжести термической травмы, включающие 
определение площади ожоговой поверхности, глуби-
ны ожога, индекса Франка, [7, 8, 9].  Так, у наблюда-
емых пациентов средний индекс тяжести поражения 
по Франку составил 94,3 ± 4,18 балла, а средняя об-
щая площадь ожоговой поверхности – 33,8 ± 1,3 %.

Продолжительность острой ожоговой токсемии 
составляла от 4 до 15 дней. Забор крови для иссле-
дования производился на 7–8 сутки заболевания в пе-
риод острой ожоговой токсемии. Клинически данная 
фаза ожоговой болезни характеризовалась развитием 
гнойно-резорбтивной лихорадки (38–39 °С), выра-
женной интоксикацией, развитирем диспептических 
расстройств, парезом кишечника. Как правило, отме-
чалось возникновение неврологической симптомати-
ки в виде психомоторного возбуждения, галлюцина-
ций, бреда, эмоциональных расстройств [7, 8, 9].

В исследуемой группе пациентов проводилась 
традиционная комплексная терапия острой ожоговой 
токсемии. Последняя была направлена на купирование 
болевого синдрома, восполнение ОЦК, восстановле-
ние микроциркуляции, нормализацию внешнего ды-
хания и газообмена, коррекцию метаболических рас-
стройств и сдвигов в системе гемостаза, профилактику 
и лечение нарушений функции почек, восполнение де-
фицита белка, устранение нарастающей интоксикации 
с использованием общепринятых фармацевтических 
препаратов [7, 8, 9].

Оценка системных метаболических сдвигов при 
ожоговой болезни проведена в соответствии с дина-
мическим исследованием белкового спектра крови, 
состояния липопероксидации, степени выраженности 
аутоинтоксикации. В этих целях исследовали содер-
жание в крови пациентов альбуминов, глобулинов, 
фибриногена, С-реактивного белка, определяемых 
общепринятыми методами [6].

О состоянии процессов липопероксидации суди-
ли по показателям содержания в эритроцитах и плаз-
ме крови диеновых конъюгатов (ДК) и малонового 
диальдегида (МДА) с использованием общепринятых 
методов исследования. В качестве интегративных 
показателей стабильности биологических мембран 
использовано определение перекисной резистент-
ности эритроцитов (ПРЭ), а также активности сыво-
роточных трансаминаз с применением стандартных 
наборов реактивов фирмы ДДС Виакон (Москва). О 
состоянии антиоксидантной системы крови судили 
по показателям активности супероксиддисмутазы 
(СОД), каталазы, уровню витамина Е, SH-групп, ко-
торые определялись общепринятыми спектрофотоме-
трическими методами исследования [5, 11].

Для оценки степени выраженности аутоинток-
сикации использовали определение в крови молекул 
средней массы (МСМ) спектрофотометрическим 
методом [4].  Определение количества эритроцитов 
в крови проводилось с использованием аппарата 
Sismex К-1000, позволяющего определить не только 
общее содержание эритроцитов, но и их средний объ-
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ем (MCV), среднее содержание гемоглобина в одном 
эритроците (MCH), среднюю концентрацию гемогло-
бина в эритроцитах (MCHC). Кроме того, проводи-
лось определение содержания лейкоцитов и тромбо-
цитов в крови. 

Результаты исследований 
и их обсуждение

Как показали результаты проведенных 
нами исследований, в период острой ожого-
вой токсемии (на 7–8-е сутки после воздей-
ствия термического фактора), несмотря на 
проведение традиционной терапии ожого-
вой болезни, отмечалось усиление аутоин-
токсикации, на что указывало повышение 
содержания в крови МСМ (табл. 1). Послед-
нее было обусловлено, как известно, обра-
зованием в зоне ожоговой травмы специфи-
ческих токсинов (белковая фракция 0,43, 
очищенный токсический фактор, липопро-
теид с токсическими свойствами и т.д.), 

биологически активных веществ клеточ-
ного и гуморального происхождения и их 
резорбцией в системный кровоток [7, 8, 9]. 
Как оказалось, в этот период ожоговой бо-
лезни развивалась нормохромная анемия, 
наблюдались повышение абсолютного со-
держания гемоглобина в одном эритроците 
и увеличение среднего объема эритроцита, 
ускорение СОЭ (р < 0,001), развитие ней-
трофильного лейкоцитоза со сдвигом влево, 
тромбоцитоза, а также лимфо- и эозинопе-
нии (табл. 2). Указанные сдвиги со стороны 
клеточного состава периферической крови 
были связаны в соответствии с данными ли-
тературы [2] с усиленной выработкой про-
воспалительных цитокинов, а также гормо-
нов адаптации: АКТГ и глюкокортикоидов, 
вызывающих лизис и апоптоз лимфоидной 
ткани, а также миграцию эозинофилов в пе-
риферические ткани. [3,10].

Таблица 1
Показатели содержания в крови промежуточных  продуктов липопероксидации, 

а также молекул средней массы и состояния перекисной резистентности эритроцитов 
в динамике острой ожоговой токсемии

Сроки наблюдения

Изучаемые показатели

Контрольная группа Ожоговая болезнь
7-8-е сутки наблюдения

n = 15 n = 30
M ± m M ± m Р

ПРЭ, % гемолиза эритроцитов 1,43 ± 0,08 2,5 ± 0,2 < 0,001
ДК (плазма крови), ед/мл 1,43 ± 0,11 1,6 ± 0,1 > 0,2
ДК (эритроциты), ед/мл 2,08 ± 0,5 3,8 ± 0,1 < 0,001 
МДА (плазма крови), мкмоль/л 0,82 ± 0,03 1,6 ± 0,1 < 0,001
МДА (эритроциты), мкмоль/л 5,22 ± 0,24 7,5 ± 0,5 < 0,01
МСМ крови усл.ед. 0,24 ± 0,02 0,3 ± 0,01 < 0,01
ПРЭ % гемолиза эритроцитов 1,43 ± 0,08 2,5 ± 0,2 < 0,001 

П р и м е ч а н и е :  Р – рассчитано по отношению к показателям контрольных величин; N ‒ 
число наблюдений.

Таблица 2 
Показатели клеточного состава периферической крови у больных в период острой 

ожоговой токсемии
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Кон-
трольная 
группа, 
M±m

4,1 ± 0,15 135 ± 11,5 82,7 ± 9,16 30,2 ± 3,09 6,1 ± 1,8 4,1 ± 0,5 64 ± 2,2 5,2 ± 0,6 24,2 ± 2,1 2,1 ± 0,3 238,1 ± 9,4

7–8 
сутки 
наблю-
дения, 
M±m

3,6 ± 0,12 110 ± 10,1 90,1 ± 11,13 33,6 ± 4,15 10,2 ± 2,4 9,4 ± 1,1 75,1 ± 1,4 4,4 ± 0,4 12,1 ± 1,3 0,3 ± 0,1 349,3 ± 25,4

Р <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 >0,2 <0,001 <0,001 <0,001

П р и м е ч а н и е :  Р – рассчитано по отношению к показателям контрольных величин; N – 
число наблюдений (в группах от 20 до 30 человек).
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В период ожоговой токсемии имели место 

и сдвиги белкового спектра крови, характе-
ризующиеся развитием гипоальбуми не мии 
(р < 0,001), возрастанием в крови уров ня 
острофазных белков (С-реактивного белка 
(р < 0,001) и фибриногена (р < 0,001)) под вли-
янием аутоинтоксикации и повышенного син-
теза провоспалительных цитокинов [3, 10].

Закономерным проявлением систем-
ных метаболических расстройств при 
острой ожоговой токсемии явилась акти-
вация процессов липопероксидации, об 
этом свидетельствовало резкое увеличение 

уровня МДА в эритроцитах и плазме кро-
ви, а ДК в эритроцитах по сравнению с та-
ковыми показателями контрольной группы 
(см. табл. 1). Избыточное накопление про-
межуточных продуктов липопероксидации 
сочеталось с недостаточностью механизмов 
антиоксидантной защиты клеток крови, на 
что указывало подавление активности СОД 
и каталазы эритроцитов, снижение уровня 
витамина Е в сыворотке крови, а также сни-
жение содержания общих SH-групп крови 
по сравнению с таковыми показателями в 
условиях нормы (табл. 3).

Таблица 3
Показатели состояния активности антиоксидантной системы крови 

у больных в период острой ожоговой токсемии

Сроки наблюдения

Изучаемые показатели

Контрольная группа Ожоговая болезнь
7-8-е сутки наблюдения

n = 15 n = 30
M ± m M ± m P

SH-группы общие (ммоль/л) 2,43 ± 0,03 1,3 ± 0,1 < 0,001
Каталаза эритроцитов (микроЕ/л) 5,05 ± 0,77 3,3 ± 0,1  < 0,02 
СОД цельной крови (ед/мл) 429 ± 38,3 219,1 ± 19,3 < 0,001
Вит. Е в сыворотке крови (ед.опт.плотн.) 22,04 ± 0,4 9,9 ± 0,8 < 0,001

П р и м е ч а н и е :  Р – рассчитано по отношению к показателям контрольных величин; N ‒ 
число наблюдений.

Анализируя приведенные выше резуль-
таты исследования на основании данных 
литературы, необходимо отметить, что 
инициирующими факторами активации 
процессов липопероксидации в крови в 
условиях гипоксического синдрома, со-
провождающего развитие стадии шока и 
токсемии при ожоговой болезни, являет-
ся, как известно, образование активных 
форм кислорода в частности, супероксид 
анион-радикала, перекиси водорода, ги-
дроксильных радикалов, в окислительно-
восстановительных реакциях в митохон-
дриях клеток различных органов и тканей 
на фоне недостаточности антиоксидантной 
системы крови [1].

Активация процессов липопероксида-
ции в стадии острой ожоговой токсемии и 
недостаточность антирадикальной защиты 
клеток закономерно сочетались с дестаби-
лизацией биологических мембран клеток 
крови и развитием синдрома цитолиза, на 
что указывало повышение активности сы-
вороточных трансаминаз: АСТ (р < 0,001) 
и АЛТ (р < 0,001) и снижение ПРЭ 
(см. табл. 1). 

Результаты проведенных нами исследова-
ний позволяют сделать следующие выводы: 

1. Характерной особенностью систем-
ных метаболических сдвигов на стадии 

острой ожоговой токсемии у пациентов с 
ожоговой болезнью средней степени тяже-
сти является интенсификация процесссов 
липопероксидации, проявляющаяся на-
коплением в крови промежуточных про-
дуктов перекисного окисления липидов: 
ДК и МДА.

2. Одним из ведущих патогенетических 
факторов активации процессов лдипоперок-
сидации на стадии острой ожоговой токсе-
мии является недостаточность ферментного 
и неферментного звеньев антиоксидантной 
системы крови, обусловливающая развитие 
синдрома цитолиза и соответственно повы-
шение активности сывороточных трансами-
наз и снижение перекисной резистентности 
эритроцитов.

3. Выявленные нами закономерности 
метаболических и функциональных рас-
стройств, характеризующихся системной 
дестабилизацией биологических мембран 
клеток под влиянием свободных радикалов, 
свидетельствуют о целесообразности вклю-
чения в комплексную терапию больных с 
ожоговой болезнью антиоксидантов, анти-
гипоксантов и мембранопротекторов не 
только местного, но и системного действия.

4. Установление патогенетической вза-
имосвязи количественных и качественных 
изменений показателей периферической 
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крови с характером системных метаболиче-
ских расстройств и тяжестью клинических 
проявлений ожоговой болезни позволяет 
рекомендовать мониторинг показателей 
клеточного состава и белкового спектра 
крови, а также содержания в крови МДА, 
ДК, активности СОД, каталазы, витамина Е 
для оценки эффективности терапии и про-
гнозирования течения острой ожоговой ток-
семии.
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