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ДИнаМИКа энДОгеннОй ИнтОКсИКацИИ У пацИентОВ с ОБшИрныМИ ОжОгаМИ

НИИ скорой помощи им. Н. В. Склифосовского, москва

Обследованы 22 пациента с обширными ожогами с общей площадью поражения от 20 до 84% поверхности тела, площадью 
глубоких ожогов от 10 до 40%. Гнойные осложнения в виде сепсиса диагностировали у 10 пострадавших, а транзиторную 
бактериемию – у 12. Для объективной оценки эндогенной интоксикации (ЭИ) определяли общую и эффективную концен-
трацию альбумина (ОКА и ЭКА), содержание среднемолекулярных пептидов (СМП) в динамике на 1–3, 7, 14 и 21-е сутки с 
момента травмы. Степень выраженности ЭИ изучали по интегральному показателю – коэффициенту Кэи.
           ОКАн    ЭКАн      CMП254п    СМП280п    ЦИКп
Кэи = ––––– · –––––– · –––––––– · ––––––– · –––––– ,
           ОКАп    ЭКАп    СМП254н   СМП280н   ЦИКн
где н – среднее значение нормы; п – патология.
Установили наличие ЭИ у пострадавших с обширными ожогами по снижению ЭКА, ОКА и увеличению количества СМП и 
Кэи. Однако определение ЭИ на основе Кэи является более информативной в сравнении с определением этих показателей по 
отдельности и, следовательно, способствует назначению более адекватной детоксикационной терапии, а также оценке 
ее эффективности.

К л ю ч е в ы е  с л о в а :  тяжелые ожоги, эндогенная интоксикация, коэффициент эндогенной интоксикации
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The dynamics of endogenic inToXicaTion in paTienTs wiTh eXTensiVe Burns

The sampling consisted of 22 patients with extensive burns with total affected area from 20% to 84% of body surface and with deep 
burns area from 10% to 40%. The suppurative complications in the form of sepsis were diagnosed in 10 and the transitory bacteremia 
in 12 victims. The total and effective concentration of albumin, the content of medium molecular peptides in dynamics at 1-3, 7, 14 
and 21 days from the moment of trauma were detected to objectively evaluate the endogenic intoxication. The degree of intensity of 
endogenic intoxication was studied using such integral indicator as effective utilization factor. In patients with extensive burns the 
endogenic intoxication was diagnosed on the basis of total and effective concentration of albumin and increase of content of medium 
molecular peptides. 
However,  the detection of endogenic intoxication of the basis of effective utilization factor  is a more informative as compared with 
the analysis of these indicators separately  and, hence, it promote the prescription of more appropriate disintoxication therapy its 
effectiveness evaluation including.

K e y  w o r d s :  severe burn, endogenic intoxication, endogenic intoxication factor
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Показа-
тель

Норма  
(кон-

троль)

Сутки исследования

1–3-и 7-е 14-е 21-е

ЭКА, г/л 44,6±0,83 28,1±1,58* 27,1±1,36* 28,9±1,95* 27,3±2,09*

ОКА, г/л 47,1±0,77 30,0±2,32* 32,6±1,82* 36,4±2,02* 33,5±2,31*

СМП, 254 
опт. плот.

0,219±0,008 0,276±0,023* 0,330±0,021* 0,289±0,014* 0,280±0,012*

СМП, 280 
опт. пл.

0,285±0,007 0,338±0,021* 0,339±0,020* 0,318±0,022* 0,327±0,017*

ЦИК, 
сумма усл. 
ед/мл

171±6,59 325±33,2* 345±46,7* 355±61,4* 312±66,8*

Кэи 1,18±0,09 7,29±0,62* 7,65±0,66* 7,05±0,70* 6,72±0,61*

П р и м е ч а н и е . * – p < 0,05 по сравнению с показателем в контроле.  

Летальность среди тяжелообожженных зависит пре-
жде всего от высокого уровня эндогенной интоксикации 
(ЭИ) [8, 11], связанной не только с обширными ожогами 
кожных покровов, но и с присоединившимися гнойны-
ми осложнениями (сепсис, пневмония и т. п.). При раз-
ных критических состояниях для оценки уровня ЭИ ис-
пользуют флюоресцентный метод оценки транспортной 
способности альбумина, определение количества остав-
шихся резервных мест молекул альбумина, способных к 
связыванию токсичных лигандов [4, 7, 9, 12].

Объективными методами оценки ЭИ является опре-
деление общей и эффективной концентрации альбумина 
(ОКА и ЭКА), свидетельствующее о гидрофобном ком-
поненте токсичности среднемолекулярных пептидов 
(СМП) [5]. Однако результаты исследования содержания 
СМП отражают в основном уровень токсемии, а не сам 
процесс ЭИ, тогда как показателем, который отражает 
напряженность всех процессов гомеостаза, в частности 
ЭИ, может стать состояние молекулы альбумина [10]. 
Использование общепринятых лабораторных тестов 
(общий белок, мочевина, билирубин, креатинин) не по-
зволяет в достаточной мере оценить степень ЭИ, в свя-
зи с чем продолжаются исследования, направленные на 
разработку интегральных методов оценки ЭИ [6]. Цель 
работы – определить динамику и степень выраженности 
ЭИ у больных с тяжелыми ожогами.

Материалы и методы. Обследованы 22 пациента (14 
мужчин и 8 женщин) в возрасте от 21 года до 70 лет с 
обширными ожогами, которые находились на лечении 
в отделении острых термических поражений НИИ ско-
рой помощи им. Н. В. Склифосовского в течение 2011 
г. и начале 2012 г. Общая площадь ожогов составляла 
от 20 до 84% поверхности тела, площадь глубоких ожо-
гов – от 10 до 40%. В исследование включили наиболее 
тяжелый контингент больных в ожоговых стационарах. 
Тяжесть состояния у 8 больных усугублялась наличием 
ингаляционной травмы, у 6 – возрастными изменениями 
сердечно-сосудистой системы.

Гнойные осложнения в виде сепсиса (подтвержден 
лабораторными данными) имели место у 10 больных, а 
транзиторная бактериемия – у 12. Пневмонию диагно-
стировали у 7 пострадавших. От гнойных осложнений 
(сепсис, пневмония) умерли 5 (23%) больных. Забор 
крови для исследования осуществляли на 1–3, 7, 14 и 
21-е сутки с момента травмы.

В настоящее время при оценке ЭИ в организме в 
основном используют абсолютные значения, отражаю-
щие уровень ЭИ. Исходя из этого, мы предлагаем исполь-
зовать относительные (по сравнению с нормой) показате-
ли ЭИ. С этой целью в сыворотке крови определяли ОКА 
и ЭКА с помощью флюоресцентного зонда К-35 [3], уро-
вень СМП [1] и циркулирующих иммунных комплексов 
(ЦИК) [2]. Согласно предлагаемому принципу степень 
выраженности ЭИ (коэффициент – Кэи) у больных с тяже-
лой ожоговой травмой можно выразить формулой:

           ОКАн    ЭКАн   СМП254п   СМП280п    ЦИКп
Кэи = –––––– · ––––– · –––––––– · ––––––– · ––––––  ,
           ОКАп    ЭКАп   СМП254н   СМП280н    ЦИКн

где обозначения с индексом п соответствуют исследуе-
мому образцу сыворотки, а с индексом н – среднему зна-
чению в норме. В норме Кэи приблизительно равен 1.

Результаты и обсуждение. В результате проведенных 
исследований установили, что у обожженных больных 
ЭКА достоверно снижается на 1–3, 7, 14 и 21-е сутки с 
момента травмы, соответственно в 1,6; 1,6; 1,5 и 1,6 раза 
по сравнению с таковой в контроле. ОКА достоверно сни-
жается по отношению к показателю в контроле в 1,6; 1,4; 
1,3 и 1,4 раза соответственно срокам исследований (см. та-
блицу). Содержание СМП254 повышается соответственно в 
1,3; 1,5; 1,3 и 1,3 раза (р < 0,05), а СМП280 – в 1,2; 1,24; 1,1 
и 1,2 раза (р < 0,05). уровень ЦИК достоверно повышается 
на 1–3, 7, 14 и 21-е сутки с момента травмы соответственно 
в 1,9; 2; 2 и 1,8 раза по сравнению с таковым в контроле. 
Кэи увеличен в 6,2; 6,4; 6 и 5,7 раза (р < 0,05) соответствен-
но срокам болезни. При анализе полученных данных по 
снижению ЭКА, ОКА и увеличению количества СМП254, 
СМП280 и Кэи у пострадавших с обширными ожогами 
определили наличие ЭИ, а в динамике установили, что ее 
уровень практически не снижается на протяжении 3 нед. 
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Оценка ЭИ по предложенному нами интегральному пока-
зателю Кэи является более информативной по сравнению с 
определением этих показателей по отдельности и способ-
ствует своевременному назначению адекватной детоксика-
ционной терапии, а также оценке ее эффективности.
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ОпреДеленИе лептИна И МетаБОлИчесКИХ МарКерОВ ИнсУлИнОрезИстентнОстИ 
У БОльныХ с ИнфарКтОМ МИОКарДа
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Недостаточность сведений о характере изменения содержания лептина и его роли в формировании инсулинорезистент-
ности при развитии острых коронарных событий определили целесообразность настоящего исследования. Обследованы 
больные с инфарктом миокарда при наличии и отсутствии сахарного диабета 2-го типа. Выявленная гиперлептинемия и ее 
взаимосвязь с базальной и постпрандиальной гипергликемией, гиперинсулинемией, повышением уровня С-пептида и свобод-
ных жирных кислот позволяют рассматривать лептин в качестве одного из важных звеньев в цепи нарушений углеводного 
и липидного обмена и дополнительного маркера развития инсулинорезистентности при инфаркте миокарда не только у 
пациентов с диабетическим анамнезом, но и у больных с и без указанной сопутствующей патологии. Результаты исследо-
вания могут явиться основой для новых диагностических и терапевтических тактик коррекции метаболических нарушений 
у больных с острой коронарно-осудистой патологией.
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The deTecTion of lepTin and meTaBolic marKers of insulin resisTance in paTienTs 
wiTh cardiac infarcTion

The shortage of data concerning the character of changes of leptin concentration and its role in formation of insulin resistance under 
development of acute coronary events determined the appropriateness of the present study. The cardiac infarction patients with and 
without diabetes type II were examined. The identified hyperleptinemia, its relationship with basal and post-prandial hyperglycemia and 
with increase of C-peptide concentration and free fatty acids made possible to consider leptin both as one of the important components 
in the series of carbohydrate and lipid metabolism disorders and the additional marker of development of insulin resistance under 
cardiac infarction. These study results can be applied to patients with diabetes anamnesis and to patients without this concomitant 
pathology. The study results can be used as a foundation for new diagnostic and therapy tactics of metabolic disorders correction in 
patients with acute coronary vascular pathology.
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