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Введение

При тяжелых комбинированных тер*
мохимических поражениях возникают глу*
бокие нарушения метаболических процес*
сов, обусловленные массивным разруше*
нием тканей (термомеханические повреж*
дения) и действием попавших в организм
ксенобиотиков, образовавшихся при горе*
нии химических веществ (термохимичес*
кие поражения). Развитие эндотоксикоза
ведет к утяжелению течения основного
заболевания, развитию полиорганной не*
достаточности (ПОН), что существенно
влияет на течение и исход заболевания в
целом [ 2 ].

При изучении особенностей и клини*
ческих проявлений полиорганной недо*
статности установлено, чо синдром ПОН
имеет много общих особенностей при
различних патологических состояниях:
комбинированных травмах, деструкциях
мягких тканей, ожогах. По этиологии ПОН
подразделяют на три основных вида:

1. ПОН – в сязи с осложнением основной
патологии, когда одна или несколько
жизненных функций повреждается
настолько, что необходимо их искус*
ственное замещение.

2. ПОН – ятрогенного происхождения.

3. Развитие ПОН по аутоагрессивному
типу.

Основной причиной ПОН при тяже*
лых комбинированных термохимических
поражениях является суммарный эффект,
который формируется за счет медиаторов

зоны повреждения, продуктов массового
распада тканей, токсических продуктов
горения, приводящие к  генерализации си*
стемной воспалительной реакции (СВР).

Цель работы – изучение особенно*
стей течения ожоговой болезни у постра*
давших с ожогами, полученными в резуль*
тате воздействия комбинированного эти*
ологического фактора в условиях чрезвы*
чайной ситуации.

Материалы и методы исследования

Нами было проведены исследования
у 15 пострадавших (основная группа) в
результате террористического акта (взрыв
в маршрутном такси в г. Винница), нахо*
дившихся на стационарном лечении в цен*
тре термической травмы и пластической
хирургии, г. Киеве. и у 20 здоровых доно*
ров. Возраст пострадавших от 15 до 45 лет.
Ожоги площадью от 15% до 45% поверх*
ности тела II – III АБ степени, ожог дыха*
тельных путей, дымовая токсическая инга*
ляция, отравление продуктами горения.

Исследования проводились на 7*8
сутки с момента травмы в стадии ожого*
вой токсемии, на 19*21 сутки – стадии
септикотоксемии и через 2 месяца после
травмы.

У пострадавших определяли показа*
тели степени выраженности токсикоза,
включающие в себя: размеры молекул
аутоагрессивных веществ (АВ), механизмы
их продукции, прочность связи с токсине*
сущими субстанциями, распределение и
места накопления АВ в кровяном русле,
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механизмы повреждающего действия АВ,
этиологические факторы токсемии, функ*
циональной активности нейтрофильных
гранулоцитов (НГ) и моноцитов (М) в НСТ*
тесте, активность аутоагрессивных реак*
ций (АРО)[ 1, 4 ].

Результаты исследования и их

обсуждение

В результате проведенных исследо*
ваний в стадии токсемии и септикотоксе*
мии у больных основной группы определя*
ется развитие эндотоксикоза тяжелой сте*
пени (табл. 1). При этом высокие значения
цитолитической активности аутологичной
сыворотки крови обусловлены, прежде
всего, значительным повышением актив*
ности альбуминовой фракции сыворотки
крови. Данные тенденции свидетельству*
ют о значительной декомпенсации токсин*
связывающей способности альбумина, как
одной из основных систем естественной
детоксикации организма и накоплении
продуктов тканевой деструкции (размером
10*200 нм), обладающих прямым повреж*
дающим действием.

В более поздние сроки исследования
(2 месяца после травмы ), в стадии ожого*
вой реконвалесценции, ведущим звеном в
реализации цитолитической активности
аутологичной сыворотки крови по отноше*
нию к собственным лейкоцитам являлась
фракция свободных токсинов (10*200 нм)
микробного происхождения, что, по наше*
му мнению, связано с
развитием инфекцион*
ных осложнений у дан*
ной категории боль*
ных.

Развитие эндо*
токсикоза тяжелой сте*
пени приводит к значи*
тельному угнетению
функциональной актив*
ности клеток есте*
ственной резистентно*
сти. В результате про*
веденных исследова*
ний нами установлено,
что у больных основной
группы в токсемии и
септикотоксемии от*
мечалось снижение

общего содержания лейкоцитов: для ток*
семии (6,27±0,49)109/л, для септикотоксе*
мии (8,85±0,57)109/л. При этом определя*
лось большое количество клеток с апоп*
тозными изменениями. В то же время для
данного периода ожоговой болезни харак*
терно повышение общего содержания
лейкоцитов в среднем до (15,50±0,50) 109

/л. В стадии ожоговой реконвалесценции
определялась положительная тенденция к
повышению данных показателей. Однако
определялось значительное количество
клеток с апоптозными изменениями.

Данная динамика изменения показа*
телей определила необходимость прове*
дения исследований функциональной ак*
тивности нейтрофильных гранулоцитов
(НГ) и моноцитов (М)

Нами отмечалось резкое угнетение
функциональной активности фагоцитиру*
ющих клеток (НСТ*тест) во все сроки ис*
следования, в особенности моноцитарно*
макрофагального звена, на фоне значи*
тельного снижения содержания лейкоци*
тов в периферической крови у больных
основной группы. Данные тенденции про*
являлись, прежде всего, в снижении фун*
кциональной активности фагоцитирующих
клеток НГ и М в спонтанном НСТ*тесте по
отношению к показателям здоровых лиц
(р<0,05), в то время как дополнительная
стимуляция НГ и М липополисахоридом
E.coli (ЛПС) в индуцированном тесте не

Таблица 1 

Изменение показателей цитолитической активности аутологичной сыворотки  
крови и ее, основных токсиннесущих фракций по отношению к собственным  

лейкоцитам у больных основной группа, %, М±m, n=15 
Сроки исследования, сутки 

Исследуемые 
показатели 

7-8 сутки  
с момента 

травмы 

19-21 сутки 
с момента 

травмы 

2 месяца  
с момента 

травмы 

Показатели 
здоровых 
лиц (n=20 ) 

Цельная аутологичная 
сыворотка крови 72,54±4,56* 64,23±3,12* 55,71±2,67* 20,03±1,22 

Альбуминовая фракция 70,00±5,67* 67,34±2,57* 45,53±2.07 20,34±0,97 
Соединения 10-200нм 59,57±3,42 45,67±2,57 40,37±2,43 24,07±0,75 
Соединения менее 10нм 53,27±3,34* 40,27±2,56* 37,29±1,57* 22,03±0,92 
Глобулиновая фракция 25,45±1,45 29,56±0,93 30,23±0,67 22,54±1,23 
Соединения 10-200нм 12,67±0,67 20,67±1,34 27,12±0,69 21,56±0,85 
Соединения менее 10нм 14,34±0,34 14,34±0.23 15,67±0,56 15,34±0,27 
Фракция соединений 
средних размеров  
(10-200 нм) 

55,54±3,54* 58,45±2,67* 50,12±1,34* 20,07±0,95 

Фракция соединений 
малых размеров  
(менее 10) 

25,55±1,34 27,45±0,97 25,78±0,89 20,34±0,89 

Примечание: * - достоверность различий показателей по отношению к значениям 
здоровых лиц (p<0,05) 
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Таблица 2  
Показатели активности нейтрофильных гранулоцитов и моноцитов 

в НСТ-тесте у больных основной группы, %, М±m, n=15 
Сроки исследования, сутки 

Исследуемые 
показатели 

Един. 
изме-
рения 

7-8 сутки с 
момента 
травмы 

19-21 сутки 
с момента 
травмы 

2 месяца с 
момента 
травмы 

Показа-
тели здо-

ровых 
лиц 

(n=20) 
Общее количе-
ство лейкоцитов 

109/л 6,27±0,49 8,85±0,57 5,67±0,43 6,77±0,49 

Нейтрофильные гранулоциты 
Спонтанный тест 7,89±0,23* 8,56±0,37* 9,03±0,47* 12,67±0,63 
Индуцитрован-
ный тест 

% 
6,34±0,31* 6,75±0,45* 7,45±0,53* 12,59±0,67 

Моноциты 
Спонтанный тест  4,37±0,32* 4,76±0,23* 5,03±0,29* 10,57±0,44 
Индуцированный 
тест 

% 
2,45±0,11* 3,07±0,22* 4,34±0,45* 12,57±0,57 

Примечание: * - достоверность различий показателей по отношению к значениям здоровых лиц 
(p<0,05) 

 способствовало повышению функциональ*
ной активности (табл. 2). При этом у боль*
ных с ожогами пламенем в стадии токсе*
мии и септикотоксемии нами отмечалась
значительная активация функциональной
активности НГ и М в НСТ*тесте [3, 5].

Полученные результаты, по нашему
мнению, указывают на значительное ток*
сическое повреждение фагоцитирующих
клеток у больных основной группы, про*
являющееся в угнетение их функцио*
нальной активности, одной из главных
систем детоксикации и биотрансформа*
ции токсинов. При этом данные клетки
сами становятся источником вторичной
интоксикации и вторичного инфицирова*
ния в поздние сроки ожоговой болезни.
Токсическое повреждение обуславлива*
ет развитие дефекта моноцитарно*мак*
рофагального звена презентации антиге*
нов в системе иммунологической реак*
тивности, что определяет раннее присо*
единение аутоагрессивных реакций у
данной категории пострадавших.

Нами были определена активность
лимфоцитов в аутоагрессивных реакци*
ях у больных основной и контрольной
группы, а также влияние на эти показа*
тели аутологичной сыворотки и ее токси*
несущих фракций (табл. 3). В результате
проведенных исследований установлено,
что у больных основной группы в стадии
токсемии и септикотоксемии ведущая
роль в поддержании активности лимфо*
цитов в аутоагрессивных реакциях при*
надлежит альбуминовой фракции сыво*
ротки крови и токсинам средних разме*

ров (10*200 нм) фик*
сированным на альбу*
минах (продуктам тка*
невой деструкции), а
также фракции сво*
бодно циркулирующих
соединений средних
размеров микробного
происхождения. В
стадии ожоговой ре*
конвалесценции ос*
новным стимулирую*
щим действием на ак*
тивность лимфоцитов
в аутоиммунных реак*
циях обладала фрак*

ция свободно циркулирующих токсинов
средних (10*200 нм) размеров микроб*
ного происхождения.

Полученные результаты, по нашему
мнению, свидетельствуют о развитии у
данной категории больных так называе*
мых «ложных» аутоиммунных реакций,
так как они не связаны с продукцией
аутоантител (низкая активность глобули*
новой фракции  в АРО). При этом значи*
тельная активность лимфоцитов в АРО
определяется в присутствии продуктов
тканевой деструкции в стадии токсемии
и септикотоксемии и токсинов микробно*
го происхождения в стадии ожоговой ре*
конвалесценции, которые обладают зна*
чительным сенсибилизирующим дей*
ствием на лимфоциты. Это создает ус*
ловия для постоянной высокой активно*
сти лимфоцитов в аутоагрессивных ре*
акциях, обуславливая ее самоподдержа*
ние и цикличность. Данные тенденции,
по нашему мнению, способствуют разви*
тию полиорганной недостаточности
(ПОН) по аутоагрессивному типу уже в
ранние сроки ожоговой болезни.

Выводы

1. В связи с комбинированным этиоло*
гическим фактором поражения у
данной категории больных определе*
но развитие гипореактивного типа
иммунного ответа (САRS).

2. Причиной гипорактивности в данном
случае является химическая особен*
ность фактора термического пораже*
ния и развитие эндотоксикоза тяже*
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лой степени.

3. Основным факто*
рами поддержа*
ния эндотоксикоза
у пострадавших
являются: в стадии
токсемии и септи*
котоксемии – про*
дукты тканевой де*
струкции и мик*
робные токсины, в
стадии реконва*
лесценции – мик*
робные токсины.

4. Основными осо*
бенностями им*
мунологической
реактивности дан*
ной категории
больных являются
значительное снижение общего со*
держания лейкоцитов и угнетение
функции нейтрофильных гранулоци*
тов и моноцитов во все сроки иссле*
дования, что соответствует развитию
иммунного ответа по типу САRS.

5. Развитие аутоагрессивных реакций у
данной группы пострадавших связа*
но с наличием «ложных» аутоиммун*
ных реакций, так как они не связаны
с продукцией аутоантител.

6. В связи с комбинированными этио*
логическими факторами поражения у
больных основной группы определя*
ется раннее присоединение полиор*
ганной недостаточности аутоагрес*
сивной природы уже в стадии ожо*
говой токсемии. На стадии ожоговой
реконвалесценции сохраняется де*
компенсация фагоцитарных систем
естественной резистентности, что
повышает риск вторичного инфици*
рования и обуславливает развитий
осложнений, которые являются при*
чиной значительной инвалидизации
данной категории больных в более
поздние сроки ожоговой болезни.
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Резюме

Таблица 3 
Показатели активности лимфоцитов в аутоиммунных реакциях  

под влиянием аутологичной сыворотки крови и ее фракций, %, М±m, n=15 
Сроки исследования, сутки 

Исследуемые  
показатели 

7-8 сутки с 
момента 
травмы 

19-21 сутки 
с момента 
травмы 

2 месяца с 
момента 
травмы 

Показатели 
здоровых 

лиц 
(n=20) 

Спонтанная реакция 22,45±0,97 20,37±0,89 20,47±0,56 15,22±0,89 
Цельная аутологичная 
сыворотка крови 59,77±1,72* 63,48±2,67* 45,23±1,57* 20,07±0,93 

Альбуминовая фракция  65,45±4,32* 67,33±4,11* 37,45±1,07* 21,34±0,77 
Соединения 10-200 нм 67,77±3,89* 65,52±3,45* 35,22±2,12* 22,34±0,84 
Соединения  менее 10 
нм 34,55±3,43* 39,78±3,67* 30,24±1,22* 17,22±0,63 

Глобулиновая фракция  34,29±2,57 29,31±1,09 31,34±1,57 27,55±1,03 
Соединения 10-200 нм 39,67±1,12* 35,56±1,15 22,37±1,07 27,43±1,52 
Соединения  менее 10 
нм 29,34±0,67 27,57±0,93 25,56±1,04 27,15±1,43 

Фракция соединений 
средних размеров (10-
200 нм) 

45,79±3,22* 42,57±3,17* 65,89±3,22* 20,11±1,23 

Фракция соединений  
малых размеров 
( менее10) 

22,56±2,57 29,22±2,12 27,34±1,37 23,34±1,07 

Примечание: * - достоверность различий показателей по отношению к значениям здоровых лиц 
(p<0,05) 
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ОСОБЛИВОСТІ РОЗВИТКУ ОПІКОВОЇ
ХВОРОБИ У ПОСТРАЖДАЛИХ В

УМОВАХ НАДЗВИЧАЙНОЇ СИТУАЦІЇ
ВНАСЛІДОК ВПЛИВУ

КОМБІНОВАННОГО ЕТІОЛОГІЧНОГО
ФАКТОРУ

Козинець Г.П., Осадча О.І., Боярська
Г.М., Шейман Б.С., Воронін А.В.,

Жернов О.А., Коваленко О.М.

Досліджувались 15 потерпілих у
результаті терористичного акта і 20 здо*
рових донорів. Вік потерпілих від 15 до 45
років. Опіки площею від 15% до 45% по*
верхні тіла II – III АБ ступеня, опік дихаль*
них шляхів, димова токсична інгаляція,
отруєння продуктами горіння. Досліджен*
ня проводилися на 7*8 добу з моменту
травми в стадії опікової токсемії, на 19*
21 добу – в стадії септикотоксемії і через
2 місяці після травми.

Відзначено в стадії токсемії і септи*
котоксемії розвиток эндотоксикозу тяж*
кого ступеня, значну декомпенсацію ток*
синзв’язуючої здатності альбуміну, у
стадії опікової реконвалесценції ведучою
ланкою в реалізації эндотоксикозу була
фракція вільних токсинів (10*200 нм)
мікробного походження, відзначалося
зниження загального змісту лейкоцитів
до (6,27±0,49)109/л, різке пригноблення
функціональної активності фагоцитирую*
чих клітин (НСТ*тест) і розвиток дефекту
презентації антигенів у системі імуноло*
гічної реактивності, що визначає раннє
приєднання аутоагресивних реакцій у
даної категорії постраждалих на пртязі
всього терміну дослідження. У зв’язку з
комбінованими етіологічними факторами
ураження відзначається ранній розвиток
поліорганної недостатності, що обумов*
лює атипичний перебіг опікової хвороби.
Декомпенсація фагоцитарних систем
природної резистентності в стадії опіко*
вої реконвалесценції підвищує ризик вто*
ринного інфікування і розвитку аутоагре*
сивних ускладнень у більш пізній термін.

Ключові слова:  опіки, опікова хвороба,
димова токсична інгаляція, септикотоксе-
мія, аутоагресивні реакції.

Sumary

PARTICULARITIES OF THE BURN
DISEASE‘S DEVELOPMENT IN PATIENTS

IN CONDITION OF THE EXCEEDING
SITUATION IN THE COURSE OF

INFLUENCES OF MULTIFUNCTION
FACTORS

Kozinets G.P., Osadchaya O.I.,
Boyarska A.M., Sheyman B.S., Voronin

A.V., Zernov A.A., Kovalenko O.N.

15 patient damaged as a result of terrorist
act and 20 donors were investigated. They were
from 15 before 45 years. The burns by area from
15% before 45% surfaces of the body II * III AB
degree, burn of the respiratory ways, smoke
toxic inhalation, poisoning product combustions
were diadnosed. The studies were conducted
on 7*8 day since moment of the trauma in stage
of a burn toxemias, on 19*21 day * a stage of a
septicotoxemia and in 2 months after trauma. It
was noted in stage of the toxemias and
septicotoxemia development of an endotoxicose
in the heavy degree, significant decompensation
of a toxinbinding abilities of the albumin, in stage
of the burn reconvalestation the leading section
in realization of an endotoxicose was shown
faction free toxin (10*200нм) microbial origin.
The reduction of the general contents leukocyte
before (6,27 0,49)109/l, sharp oppression to
functional activity phagocytes (NST*test) and
development of the defect to presentations
antigen in system of immunological reactivity that
defines early joining an autoagressive reaction
in this patients during all periods of the study
were noted. The early development of a
multiorgan disfunction depended from the
autoimmune reactions development already in
the burn’s toxemias stage was observed In
connection with multifunction etiologic factor of
the defeat that defines the atipical current a burn
disease. The decompensation of the
phagocyte’s systems of natural resistence in the
burn reconvalescence stage raises the risk of a
secondary infection and an autoaggression
complications development at more late periods.

Key words: burns, burn disease, smoke toxic
inhalation, septicotoxemia, autoaggression
reactions.


