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аденомэктомии как всех осложнений в целом (64% после одно-
моментной и 100% после двухмоментной аденомэктомии 
(р=0,03)), так и каждого – пиелонефрита (52 и 90% соответствен-
но (р=0,03)), цистита (64% и 100% соответственно (р=0,03)) и 
простатита (16% и 54% соответственно (р=0,04)) в отдельности. 
В других возрастных категориях разница частоты встречаемости 
послеоперационных осложнений при проведении одно- и двух-
этапной аденомэктомии отсутствовала или была незначительной. 
Оценивалось влияние на исход оперативных вмешательств нали-
чия у больных заболеваний: хронический пиелонефрит, хрониче-
ский цистит, хронический простатит и наличия любой из пере-
численных нозологий. 

У больных АПЖ с сопутствующим хроническим простати-
том, в ходе исследования, была выявлена достоверно большая 
частота послеоперационных осложнений при двухмоментной 
аденомэктомии по сравнению с одномоментной – 100,0% и 72,7% 
соответственно (р=0,02). Наличие у больных других воспали-
тельных заболеваний мочеполовой системы значимо не влияло на 
разницу частоты инфекционно-воспалительных осложнений 
после проведения одно- и двухэтапной аденомэктомии. 

В группе больных с уровнем протеинурии выше 0,4 г/л был 
отмечен достоверно более высокий риск развития после двух-
этапной аденомэктомии как послеоперационных осложнений в 
целом (87,1% после одноэтапной и 100,0% после двухэтапной 
аденомэктомии (р=0,04)), так и послеоперационного простатита в 
частности (9,7% и 32,4% соответственно (р=0,04)).  

В группе больных старше 55 лет в сочетании с бактериури-
ей был отмечен достоверно более высокий риск развития после-
операционного простатита при двухэтапной аденомэктомии – 
18,8% после одноэтапной и 52,2% после двухэтапной аденомэк-
томии (р=0,04). Различные градации значений удельного веса 
мочи, наличие цилиндр-, лейкоцит-, эритроцит- и бактериурии, 
значимого влияния на разницу частот развития инфекционно-
воспалительных осложнений после одно- и двухмоментной 
аденомэктомии не оказывали. Отмечена достоверно большая 
частота послеоперационного простатита при двухэтапной адено-
мэктомии, по сравнению с одноэтапной в группе лиц с высоким 
уровнем креатинина крови (>110 ммоль/л) – 16,7% после одно-
этапной и 54,5% после двухэтапной аденомэктомии (р=0,04). 
Значения показателей анализа крови, уровни глюкозы крови, 
общего билирубина крови, креатинина крови у больных с аде-
номой простаты в предоперационном периоде не влияют на 
частоту развития инфекционно-воспалительных осложнений. 

На основании результатов первого периода исследования из 
состава пациентов, включенных во второй период, было выделе-
но 6 выборок по следующим признакам: возрастной период от 60 
до 70 лет, возрастной период от 63 до 68 лет, хронический про-
статит в анамнезе, уровень протеинурии в предоперационном 
периоде выше 0,4 г/л, сочетание возраста старше 55 лет и бакте-
риурии в предоперационном периоде, уровень креатинина выше 
110 ммоль/л в предоперационном периоде.  

В ходе второго этапа исследования была проведена оценка 
частот встречаемости инфекционно-воспалительных осложнений 
и значений исследуемых лабораторных показателей в послеопе-
рационном периоде после одно- или двухмоментной аденомэкто-
мии среди групп больных стратифицированных по вышеуказан-
ным признакам. По результатам второго периода исследования, 
достоверно большая частота возникновения инфекционно-
воспалительных осложнений после двухмоментной аденомэкто-
мии по сравнению с одномоментным вмешательством было 
отмечено в следующих выборках: возрастной период 63-68 лет 
(100% и 69,6% соответственно (р=0,03)), хронический простатит 
(100% и 79,3% соответственно (р=0,03)) и протеинурия >0,4 г/л 
(100% и 85,7% соответственно (р=0,04)).  

При сравнении частот развития инфекционно-
воспалительных осложнений после одно- и двухмоментной 
аденомэктомии в других исследуемых выборках (возраст 60-70 
лет, уровень нейтрофилов выше 72%, уровень креатинина выше 
110 ммоль/л и бактериурия в сочетании с возрастом старше 55 
лет) достоверных различий не выявлении. 

Предоперационные факторы – хронический простатит, про-
теинурия 0,4 г/л, возраст 63-68 лет – могут быть предикторами 
развития осложнений после чреспузырной аденомэктомии при 
АПЖ. В табл. показаны результаты расчета чувствительности и 
специфичности предикторов послеоперационных осложнений. 

. 

Таблица 1 
 
Чувствительность и специфичность предикторов осложнений при 

двухмоментной аденомэктомии 
 

Предиктор Чувствит-сть, % Специф-ть, % 
Возраст 63-68 лет 75 80 
Хронический простатит 82 87 
Протеинурия выше 0,4 г/л 85 84 
Все предикторы одновременно 89 90 

 
Все предикторы имели высокие значения чувствительно-

сти и специфичности по отношению к прогнозированию по-
слеоперационных осложнений инфекционно-воспалительного 
генеза у больных, перенесших двухэтапную аденомэктомию, 
что позволяет их использовать для стратификации больных с 
АПЖ при выборе одно- и двухмоментной аденомэктомии. 

Выводы. При выборе метода аденомэктомии при аденоме 
простаты следует учитывать дополнительные к общепринятым 
факторы развития послеоперационных инфекционно-
воспалительных осложнений: наличие в анамнезе хроническо-
го простатита, возраст, протеинурия. Наибольший риск после-
операционных инфекционно-воспалительных осложнений при 
проведении двухмоментной аденомэктомии зарегистрирован у 
мужчин в возрасте 63-68 лет, при протеинурии >0,4 г/л (по 
данным общеклинического анализа мочи), при наличии в 
анамнезе хронического простатита. Значения показателей 
анализа крови, уровня глюкозы, общего билирубина крови, 
мочевины, креатинина крови у больных с аденомой простаты в 
предоперационном периоде не влияют на частоту развития 
осложнений после одно- или двухэтапной аденомэктомии. 
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Ожоговая травма представляет собой одну из наиболее актуальных 
и социально важных проблем комбустиологии, занимая второе ме-
сто в общей структуре травматизма вслед за механическими повре-
ждениями тканей. Ежегодно в России подвергаются воздействию 
термической травмы около 400 000 человек, четверть из них подле-
жит госпитализации.  
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За последние два года отмечается нарастание частоты 
встречаемости термической травмы [8]. Наиболее тяжелой фор-
мой патологии, развивающейся на фоне действия термической 
травмы, является ожоговая болезнь, в основе развития которой 
лежит совокупность таких типовых патологических процессов, 
как воспаление, лихорадка, шок, гипоксия и т.д. [1–3,8–9,14]  

При локальной гипоксии, возникающей в связи с расстрой-
ствами микроциркуляции в зоне термической травмы, и систем-
ной циркуляторной и гипоксической гипоксии, осложняющих 
течение ожоговой болезни, возникает избыточное образование 
активных форм кислорода: супероксиданионрадикала, гидро-
ксильного радикала, перекиси водорода и др. [1]. Источниками 
образования свободных радикалов, в частности активных форм 
кислорода, являются окислительно-восстановительные реакции в 
митохондриях при условии недостаточности оксигенации тканей, 
а также монооксигеназные реакции, активирующиеся при распа-
де ксенобиотиков в эндоплазматическом ретикулуме печени и 
фагоцитарные реакции и др. [1,10,13]. 

Интенсификация свободно-радикального окисления являет-
ся закономерным процессом в развитии метаболических и струк-
турных сдвигов в зоне альтерации и некроза при воспалительных 
процессах [1]. Пока не систематизированы сведения о состоянии 
процессов свободно-радикального окисления при ожоговой 
болезни и не установлена патогенетическая взаимосвязь свобод-
но-радикальной дестабилизации биомембран клеток различной 
морфо-функциональной организации в зоне термической травмы 
и за ее пределами, особенностей развития синдрома системного 
воспалительного ответа и тяжести клинических проявлений. 

Цель – изучение характера и механизмов развития систем-
ных, метаболических и функциональных расстройств при легкой 
и среднетяжелой форме ожоговой болезни в динамике и патоге-
нетическое обоснование лечения ожоговой болезни, прогнозиро-
вания течения патологии на основе мониторинга метаболических 
показателей периферической крови и ее клеточного состава. 

Материалы и методы. Представлены результаты клинико-
лабораторного обследования 30 больных с легкой и среднетяже-
лой формами ожоговой болезни в динамике патологии. Оценка 
тяжести ожоговой травмы проводилась традиционными метода-
ми, включающими определение площади ожоговой поверхности, 
глубины ожога, индекса Франка, индекса тяжести поражения. По 
принципам классификации тяжести ожоговой травмы, при ожоге 
10-20% поверхности тела, – легкое течение ожоговой болезни, 
при ожоге 40% поверхности – средняя степень тяжести [8,9]. 

Ожоговая травма у наблюдаемого контингента больных ха-
рактеризовалась развитием ожогового шока в течение первых 2–3 
суток с момента воздействия термического фактора, острой 
токсемии, развивающейся с 4-х суток ожоговой болезни до нача-
ла отторжения струпа (на 10–15 сутки), септикотоксемии, беру-
щей начало от момента отторжения струпа до полного очищения 
раны и развития грануляционной ткани, и наконец, реконвалес-
ценции, характеризующейся заживлением ожоговой раны, вос-
становлением соматического статуса [9]. Оценка системных 
метаболических сдвигов при ожоговой болезни проведена в 
соответствии с динамическим исследованием белкового спектра 
крови, состояния липопероксидации, степени аутоинтоксикации. 
В этих целях исследовали содержание в крови альбуминов, гло-
булинов, фибриногена, С-реактивного белка и продуктов липопе-
роксидации [7]. О состоянии липопероксидации судили по со-
держанию в эритроцитах и плазме крови диеновых конъюгатов 
(ДК) и малонового диальдегида (МДА) [11,12]. В качестве инте-
гративного показателя стабильности биологических мембран 
использовано определение перекисной резистентности эритроци-
тов (ПРЭ) и активности сывороточных трансаминаз с использо-
ванием стандартных наборов реактивов фирмы ДДС Виакон 
(Москва). О состоянии антиоксидантной системы крови судили 
по активности супероксиддисмутазы (СОД), каталазы, уровню 
витамина Е, SH-групп, которые определялись спектрофотометри-
ческими методами исследования [6,15]. Для оценки степени 
аутоинтоксикации использовали определение в крови молекул 
средней массы (МСМ) спектрофотометрическим методом [5].  

Определяли количество эритроцитов в крови с использова-
нием аппарата Sismex К-1000, позволяющего определить не 
только общее содержание эритроцитов, но и их средний объем 
(MCV), среднее содержание гемоглобина в одном эритроците 
(MCH), среднюю концентрацию гемоглобина в эритроцитах 
(MCHC). Первый забор крови для исследования производили при 

поступлении больного в ожоговый центр, второй – на 3 сутки 
(период ожогового шока), третий – на 10-е сутки (период ожого-
вой токсемии), четвертый – на 15 сутки (стадия септикотоксемии) 
и пятый забор крови – на 25 сутки (выздоровление) [2,4,8,9].  

 

 
Рис.1 Динамика изменения количества эритроцитов периферической крови  
у больных с ожоговой болезнью *- p<0,001 (р рассчитано по отношению к 

контролю) 

 
Рис.2 Динамика изменения содержания гемоглобина в крови   у больных с 
ожоговой болезнью *- p<0,001 (р – рассчитано по отношению к контролю) 

 
Результаты. В первые сутки с начала ожоговой болезни на 

фоне ожогового шока развивался эритроцитоз (рис.1) и нарастали 
показатели гематокрита (р<0,001), являющиеся следствием плаз-
мопотери и сгущения крови, шло повышение абсолютного со-
держания гемоглобина в одном эритроците и среднего объема 
эритроцита (рис.2–4), имели место сдвиги белкового спектра 
крови, характеризующиеся развитием гипоальбуминемии 
(р<0,001), возрастанием в крови уровня острофазных белков (С-
реактивного белка и фибриногена). Обнаруженное нами ускоре-
ние СОЭ (р<0,001) в этот период было следствием изменения 
альбуминово-глобулинового соотношения и уменьшения гидрат-
ной оболочки вокруг эритроцитов, усиления их агрегации. 

 
Рис 3 Динамика изменения среднего объема эритроцита в крови больных с 
ожоговой болезнью  *– p<0,001 (р рассчитано по отношению к контролю) 

 
Рис.4 Динамика изменения среднего содержания гемоглобина в 1-ом 

эритроците  у больных с ожоговой болезнью  *- p<0,001  
 

Развитие шокового синдрома сопровождается циркулятор-
ной гипоксией, избыточным образованием активных форм ки-
слорода и является инициирующим фактором активации процес-
сов липопероксидации, свободно-радикальной дестабилизации 
биомембран клеток. Об этом говорило резкое увеличение уровня 
МДА и ДК в эритроцитах и плазме крови по сравнению с тако-
выми показателями контрольной группы (табл.1). Избыточное 
накопление промежуточных продуктов липопероксидации соче-
талось с недостаточностью механизмов антиоксидантной защиты 
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клеток крови, на что указывало подавление активности СОД и 
каталазы эритроцитов, снижение уровня витамина Е в сыворотке 
крови, а также снижение содержания общих SH-групп крови по 
сравнению с таковыми показателями в условиях нормы (табл.2).  

Активация процессов липопероксидации в первые сутки 
развития ожогового шока и недостаточность антирадикальной 
защиты клеток закономерно сочетались с развитием синдрома 
цитолиза. Об этом свидетельствовали повышение активности 
сывороточных трансаминаз (АСТ (р<0,001) и АЛТ (р<0,001)) и 
снижение ПРЭ (табл.2). Таким образом, развитие ожогового шока 
характеризуется формированием стереотипных сдвигов белково-
го спектра крови в виде диспротеинемии, эритроцитоза, ускоре-
ния СОЭ, синдромов цитолиза и аутоинтоксикации.  

Одним из патогенетических факторов дестабилизации био-
логических мембран клеток в период ожогового шока является 
активация процессов липопероксидации, обусловленная недоста-
точностью ферментного и неферментного звеньев антирадикаль-
ной защиты клеток разной морфо-функциональной организации.  

Спустя 3-е суток на фоне стабильно тяжелой клинической 
картины ожоговой болезни и адекватной корригирующей инфу-
зионной терапии, направленной на восстановление гемодинамики 
и микроциркуляции, наблюдалась постепенная смена эритроци-
тоза, имеющего место в момент поступления больного в стацио-
нар, нормализацией количества эритроцитов, что было связано с 
ятрогенной гемодилюцией. Однако в этот период сохранялись 
гипоальбуминемия (р<0,001), гиперглобулинемия (р<0,001) и 
диспротеинемия (р<0,001), отмечено дальнейшее увеличение 
СОЭ (р<0,001) по сравнению с показателями контроля и показа-
телями первых суток наблюдения. В эти же сроки развития ожо-
говой болезни сохранялась интенсификация процессов липопе-
роксидации, однако, уровень промежуточных продуктов липопе-
роксидации: МДА и ДК в эритроцитах и плазме крови оставался 
достаточно высоким по отношению к показателям контроля, в то 
же время наблюдалось снижение этих показателей (р<0,001) по 
сравнению с соответствующими величинами 1-х суток наблюде-
ния (табл.1). В этот же период наблюдения сохранялась и недос-
таточность антирадикальной системы, о чем, несомненно, свиде-
тельствовало понижение активности СОД и каталазы эритроци-
тов по сравнению с таковыми показателями в контрольной груп-
пе наблюдения (табл.2).  

Маркерами системного цитолиза клеток и выраженности 
аутоинтоксикации, характерными и для этой стадии ожоговой 

болезни, являлись снижение ПРЭ и прогрессирующая активация 
сывороточных трансаминаз (АСТ, р<0,001; и АЛТ, р<0,001) и 
возрастание уровня в крови МСМ (табл.2).  

В динамике шокового синдрома на 1-е и 3-и сутки наблю-

дения отмечалась последовательная смена эритроцитоза норма-
лизацией содержания эритроцитов в периферической крови как 
показателя адекватной инфузионной терапии. Максимально 
выраженные клинические проявления ожоговой болезни корре-
лировали со стабильной активацией процессов липопероксида-
ции, недостаточностью антиоксидантной системы крови, разви-
тием синдромов цитолиза, аутоинтоксикации и диспротеинемии. 

Последующие наблюдения были проведены на 10-е сутки с 
момента поступления больных в стационар. Этот период соответ-
ствовал ожоговой токсемии, обусловленной образованием в зоне 
ожоговой травмы специфических токсинов (белковая фракция 
0,43, очищенный токсический фактор, липопротеид с токсиче-
скими свойствами и т.д.), биологически активных веществ кле-
точного и гуморального происхождения и их резорбцией в сис-
темный кровоток [8,9]. Клинически ожоговая токсемия проявля-
лась развитием гнойно-резорбтивной лихорадки с повышением 
температуры до 40ºС, усилением аутоинтоксикации, на что ука-
зывало обнаруженное нами повышение содержания в крови 
МСМ (табл.1), а также появление психических расстройств, 
характеризующихся нарушением сна, дезориентацией, бредом. 
Как оказалось, в этот период ожоговой болезни развивалась 
нормохромная анемия на фоне стабильного увеличения качест-
венных показателей эритроцитов: MCV, MCHC и МСН (рис.1-4). 
Одновременно имели место гипоальбуминемия (р<0,001), ста-
бильно высокий уровнь острофазных белков (р<0,001), укорение 
СОЭ (р<0,001) по отношению к показателям контроля, а также 
выраженная интенсификация процессов липопероксидации. При 
этом показатели содержания ДК и МДА в эритроцитах значи-
тельно превышали соответствующие контрольные величины, в то 
же время заметно снижаясь по сравнению с таковыми парамет-
рами на 1-е сутки поступления больных в стационар, то есть в 
период тяжелой клинической картины шокового синдрома 
(табл.1). В эти же сроки ожоговой болезни (то есть на 10 сутки с 
момента поступления в стационар) несколько возрастала ПРЭ по 
сравнению с таковыми показателями в 1-е сутки, о чем говорило 
снижение процента гемолиза эритроцитов (табл.2), коррелирую-
щее с относительным снижением уровня МДА и ДК в эритроци-

Таблица 1
  

Показатели содержания продуктов липопероксидации в крови при ожоговой болезни в различные сроки наблюдения 
 

сутки 
Контроль 1 3 10 15 25 

n = 15 n = 30 n = 30 n = 30 n = 30 n = 30 
Показатели 

M±m M±m Р M±m Р M±m Р/Р1 M±m Р/Р1 M±m Р/Р1

ДК (плазма крови), ед/мл 1,43±0,11 1,9±0,1 <0,001 1,8±0,1 <0,01 1,6±0,1 >0,2/ 
<0,02 1,3±0,1 >0,2/ 

<0,001 0,9±0,1 <0,001/ 
<0,001 

ДК (эритроциты), ед/мл 2,08±0,5 4,4±0,1 <0,001 4,2±0,1 <0,001 3,8±0,1 <0,001/ 
<0,001 3±0,1 >0,05/ 

<0,001 2,1±0,1 >0,05/ 
<0,001 

МДА (плазма  
крви),мкмоль/л 0,82±0,03 2,5±0,1 <0,001 2,3±0,1 <0,001 1,6±0,1 <0,001/ 

<0,001 1,1±0,1 <0,01/ 
<0,001 1±0,1 >0,05/ 

<0,001 
МДА (эритроциты), 
мкмоль/л 5,22±0,24 11,4±0,2 <0,001 9,7±0,3 <0,001 7,5±0,5 <0,01/ 

<0,001 4,6±0,3 >0,1/ 
<0,001 3,8±0,1 <0,001/ 

<0,001 
МСМ крови, усл.ед 0,24±0,02 0,3±0, 01 <0,001 0,3±0, 01 <0,001 0,3±0,01 <0,001 0,2±0, 01 >0,05 0,2±0, 01 >0,05 

   
 Примечание: здесь и далее Р – рассчитано по отношению к показателям контрольных величин; Р1- рассчитано по отношению к показателям 1-х суток 

наблюдения; N (число наблюдений) = 30 

Таблица2
 

Показатели состояния антиоксидантной системы в крови у больных с ожоговой болезнью в различные сроки наблюдения 
 

Контроль сутки Показатели 
 1  3 10 15 25 

 M±m M±m P M±m P M±m P/Р1 M±m P/Р1 M±m P/Р1 
ПРЭ,% гемолиза эритроцитов 1,43±0,08 3,4±0,2 <0,001 3 ±0,2 <0,001 2,5±0,2 <0,001/ 

<0,001 1,9±0,2 <0,02/ 
<0,001 1,4±0,2 >0,5/ 

<0,001 
SH-группы общие 
(ммоль/л) 2,43±0,03 0,6±0,1 <0,001 0,7±0,1 <0,001 1,3±0,1 <0,001/ 

<0,001 1,8±0,1 <0,001/ 
<0,001 2,2±0,1 <0,02/ 

<0,001 
Каталаза эритроцитов (микроЕ/л) 5,05±0,77 2,4±0,1 <0,001 3 ±0,1 <0,01 3,3±0,1 <0,02/ 

<0,001 4,3±0,1 >0,2/ 
<0,001 4,8±0,1 >0,5/ 

<0,001 
СОД цельной крови 
(ед/мл) 429±38,3 131±8,2 <0,001 157,1±10,5 <0,001 219,1±19,3 <0,001/ 

<0,001 323,7±23 <0,02/ 
<0,001 359,3±20,5 <0,1/ 

<0,001 
Вит. Е в сыворотке  
крови ед.опт.плотн.) 22,04±0,4 5,3±0,3 <0,001 6,9±0,6 <0,001 9,9±0,8 <0,001/ 

<0,001 15,1±1,3 <0,001/ 
<0,001 17,9±1,4 <0,001/ 

<0,001 
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тах. Уровень активности сывороточных трансаминаз (АСТ 
(р<0,001) и АЛТ (р<0,001)) оставался по прежнему высоким. 

На 10-е сутки с момента ожога сохранялась и недостаточ-
ность антиоксидантной системы крови: уровень активности 
каталазы и СОД эритроцитов был значительно ниже по сравне-
нию с контрольными величинами, в то же время превышал соот-
ветствующие показатели активности антирадикальной системы 
эритроцитов на 1-е сутки развития ожогового шока (табл.2).  

К 15-м суткам с момента воздействия термического факто-
ра отмечалась положительная динамика клинических проявлений 
ожоговой болезни: происходило очищение ожоговой раны от 
некротизированных тканей, активно формировались грануляции 
в зоне травмы, стабилизировалось психоэмоциональное состоя-
ние больного, снижался уровень аутоинтоксикации и, соответст-
венно, содержание в крови МСМ достигало показателей кон-
трольной нормы (табл.1). На этом этапе развития ожоговой 
болезни, как и в предыдущий период наблюдения, сохранялась 
нормохромная анемия на фоне стабильного увеличения размера 
эритроцита, величины СОЭ (р<0,001), гипоальбуминемии 
(р<0,001) и диспротеинемии (р<0,001)(рис.1-4). 

Положительная динамика клинических проявлений ожого-
вой болезни коррелировала со значительным снижением интен-
сивности процессов липопероксидации по сравнению с преды-
дущими периодами наблюдения, на что указывала нормализация 
содержания МДА и ДК в эритроцитах, а также ДК в плазме 
крови. Вполне закономерно, что выявленное подавление интен-
сификации процессов липопероксидации на 15-е сутки патологии 
коррелировало с ростом активности СОД и каталазы эритроцитов 
по сравнению с показателями 1-х суток наблюдения, со снижени-
ем ПРЭ, однако нормализации указанных показателей не возни-
кало (табл.2). Последнее наблюдение проведено спустя 25 суток с 
момента развития ожоговой травмы, причем для обследования 
была отобрана группа пациентов с положительной клинической 
динамикой, когда возникала эпителизация зоны ожога и общее 
улучшение соматического статуса, снижение степени аутоинток-
сикации и соответственно нормализация уровня МСМ (табл.1).  

В этот период был обнаружен параллелизм между улучше-
нием общесоматического статуса больных, активацией процессов 
репаративной регенерации в зоне термической травмы и замет-
ным снижением в крови содержания промежуточных продуктов 
липопероксидации по сравнению с таковыми показателями 
предшествующих периодов наблюдения. Отмечалась нормализа-
ция уровней МДА плазмы крови и ДК эритроцитов (табл.1).  

Одним из патогенетических факторов нормализации уровня 
промежуточных продуктов липопероксидации в крови пациентов 
с ожоговой травмой в указанный период наблюдения явилась 
активация ферментного и неферментного звеньев антиоксидант-
ной системы крови. Так, активность каталазы эритроцитов, СОД 
и показатели ПРЭ возрастали до контрольных величин. Однако 
содержание витамина Е в сыворотке крови и уровень SH-групп 
были выше соответствующих показателей предыдущих периодов 
наблюдения, но не достигали контрольных величин (табл.2). В 
указанный период наблюдения сохранялись качественные и 
количественные сдвиги показателей периферической крови, в 
частности, нормохромная анемия, увеличение среднего размера 
эритроцитов по сравнению с показателями контроля, ускорение 
СОЭ, гипоальбуминемия и диспротеинемия. 

Выводы. Развитие ожоговой болезни легкой и средней сте-
пени тяжести характеризуется клиническими проявлениями шока 
и локальными стереотипными альтеративно-некротическими 
сдвигами в зоне действия термической травмы и формированием 
синдрома системного воспалительного ответа уже в ранние сроки 
патологии, характеризующегося такими классическими симпто-
мами, как лихорадочная реакция, тахикардия, нарушение внеш-
него дыхания, гипоальбуминемия, диспротеинемия, увеличение 
содержания в крови острофазных белков, ускорение СОЭ, ауто-
интоксикация и, соответственно, накопление в крови МСМ.  

Результаты проведенных исследований позволяют расши-
рить существующие традиционные представления о характере 
функциональных и метаболических расстройств, свойственных 
синдрому системного воспалительного ответа при ожоговой 
травме. Развитие ожоговой болезни характеризуется закономер-
ной активацией процессов липопероксидации и недостаточно-
стью антиоксидантной системы крови, коррелирующих с тяже-
стью клинических проявлений патологии. Последнее свидетель-
ствует о целесообразности включения в комплексную терапию 

ожоговой болезни антиоксидантов и антигипоксантов не только 
локального, но и системного действия.  

В качестве объективных критериев оценки системных ме-
таболических сдвигов при ожоговой болезни, оценки тяжести ее 
течения и эффективности ее терапии могут быть использованы 
показатели содержания в крови МДА, ДК, МСМ, ПРЭ, SH-групп, 
каталазы эритроцитов, СОД цельной крови. Установление пато-
генетической взаимосвязи изменений эритроцитов, сдвигов 
белкового спектра крови с тяжестью клинических проявлений 
ожоговой болезни позволяет рекомендовать мониторинг белково-
го спектра крови, а также количественных и качественных сдви-
гов со стороны эритроцитов, для оценки эффективности терапии 
и прогнозирования течения термической травмы. 
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THE ACTIVATION OF FREE-RADICAL OXIDATION AS THE EFFERENT 
LINK OF REALIZATION CYTOPATHOGENIC EFFECTS OF BURN 

TRAUMA 
 

N.V. POLUTOVA, N.P. TCHESNOKOVA, N.V. OSTROVSKIY. 
 

Summary 
 

The bum trauma presents itself one of the most actual and social impor-
tant problems of combustiology, occupying second place in the crude structure 
traumatism following to mechanical damages of the living tissue. Annually 
influence of the termal trauma beside 400 000 persons are subjected to in 
Russia, quarter of them liable to hospitalizations  
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Дефекты нижней челюсти являются распространенной па-

тологией челюстно-лицевой области, что связано с ростом как 
травматических, так и опухолевых поражений нижней челюсти 
[1, 6]. Несмотря на развитие реконструктивной челюстно-
лицевой хирургии, совершенствование методов фиксации кост-
ных трансплантатов, внедрение новых видов эндопротезов и т.д., 
многие аспекты данной проблемы остаются до конца нерешен-
ными. К одним из таких аспектов относится проблема функцио-
нальных и анатомических нарушений височно-нижнечелюстного 
сустава (ВНЧС), которые возникают в процессе формирования 
дефекта, усугубляют клиническую картину основного заболева-
ния и влияют на послеоперационную реабилитацию пациентов.  
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