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АLGORITM  OF  DIAGNOSTIC  AND  TREATMENT  OF  BURN  SEPSIS

У роботі здійснено аналіз результатів обстеження й лікування 53 хворих віком від 16 до 58 років із поширеними
опіками, які лікувалися  в Центрі термічних уражень і пластичної хірургії Київської міської клінічної лікарні
№ 2 протягом 2009–2012 рр. Основну групу склали 35 хворих, яким протягом 10 діб висічено не менше 70 %
некротичних тканин, групу порівняння – 18 пацієнтів, яким висічення некротиичного  струпа виконували
відстрочено, етапно, і на 10-ту добу висічено лише до 40 % некрозу. Висічення глибоких і поверхневих некротичних
тканин протягом 10 діб після травми запобігало  розвитку сепсису і тяжкого  сепсису.

There was conducted an analysis of results of examination and treatment of 53 years aged from 16 to 58 spread
burns, which were treated at the Center of Thermal Bums and Plastic Surgery of Kyiv City Clinical Hospital № 2
during 2009–2012. The main group consisted of 35 patients, who underwent during 10 days the cutting out of nearly
70 % of necrotic tissues, group of comparison – 18 patients, who underwent the delayed, step-by-step cutting out of
necrotic crust and on the 10th day they underwent the cutting out of only to 40 % of necrosis. Cutting out deep and
surface necrotic tissues during 10 days after trauma prevents the development of sepsis and severe sepsis.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос-
ліджень та публікацій. Сепсис і септичний шок –
головні причини летальності у хворих із тяжкою тер-
мічною травмою. Загальна летальність при опіко-
вому сепсисі не має тенденції до зниження [1]. Про-
довжуються пошуки маркерів ранньої діагностики
інфекційних ускладнень у хворих із поширеними опі-
ками. Ряд вітчизняних і закордонних публікацій за
останні 10 років вказує на те, що досить чутливим
методом верифікації розвитку сепсису  в гострому
періоді тяжкої опікової хвороби є прокальцитоніно-
вий тест (ПКТ) [2, 3]. Однак досвід клініцистів щодо
цього маркера при перебігу системної запальної ре-
акції неінфекційної природи неоднозначний [4, 5]. Крім
того, відомо, що тяжка опікова травма здатна підви-
щувати рівень ПКТ до 1–2 нг/мл незалежно від
інфекційного процесу [6, 7]. Визначення лактату
цільної крові є цінним методом для прогнозу та виз-
начення якості терапії при опіковому шоці. Підвищен-
ня лактату більше 4 мМ/л, навіть при нормальних
життєвих показниках, вказує на тяжку гіпоперфузію
або печінкову недостатність або септичний вугле-
водний гіперметаболізм [8, 9].

 Вважають, що вже в ранньому післяопіковому
періоді бактеріальна забрудненість опікових ран пе-
ребуває в межах 102–103/г (колонієутворюючих
одиниць на грам тканини) [10]. Однак серед опіко-

вих хірургів не існує єдиного уявлення щодо кри-
тичного порогового рівня бактеріальної забрудне-
ності опікової рани. C-реактивний протеїн (CРП) –
білок гострої фази, який синтезується печінкою у
відповідь на запалення або травму. Вважають, що
збільшення концентрації СРП більше 50 г/л харак-
терне саме для запалення, викликаного інфекцією
[11]. Таким чином, проблема ранньої діагностики
й адекватного лікування сепсису у тяжкообпече-
них є актуальною.
Мета роботи: удосконалити алгоритм діагно-

стики і лікування опікового сепсису шляхом  визна-
чення прокальцитоніну (ПКТ), рівня C-реактивно-
го протеїну (CРП), лактату.

Матеріали і методи. Проаналізовано резуль-
тати обстеження й лікування 53 обпечених із пло-
щею ураження  20–70 % поверхні тіла віком 16–58
років, які перебували на лікуванні в Центрі терміч-
них уражень і пластичної хірургії Київської МКЛ
№ 2 протягом 2009–2012 рр.  Основна група –
35 хворих, яким протягом 10 діб висічено не мен-
ше 70 % некротичних тканин. Група порівняння –
18 постраждалих, яким висічення некротичного
струпа виконували відстрочено, етапно, і на 10-ту
добу висічено лише до 40 % некрозу. Проводили
біохімічні, мікробіологічні дослідження, визначен-
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ня рівня ПКТ, лактату та СРП. Дослідження рівня
ПКТ виконували напівкількісним експрес-методом
діагностичним набором PCT-Q-test (BRAHMS
Diagnostica GmbH, Berlin, Germany).

Результати досліджень та їх обговорення.
Вивчено перебіг тяжкості синдрому поліорганної
дисфункції (СПОД), який оцінювали за шкалою SOFA.
У хворих основної групи було висічено  весь поверх-
невий некроз і не менше 70 % глибокого некрозу
протягом 8–10 діб після травми. Визначено, що у
хворих основної групи на 8–10-ту добу після травми
рівень РСТ≤2 нг/мл,  рівень CРП не перевищував
100 мг/л, контамінація патогенних мікроорганізмів в
опіковій рані <104 /г,  підвищення рівня лактату плаз-
ми до 2,7 ммоль/л. Рівень лактату оцінювали і як
маркер тканинної гіпоксії, і як маркер вуглеводного
гіперметаболізму. Відзначено чітку кореляцію між
рівнем лактату крові і розвитком РДС та ПОН. У
хворих основної групи спостерігали зниження сту-
пеня органної дисфункції до 3,6 бала.

У хворих групи порівняння з пролонгованим
утриманням некротичного струпа визначено, що
високий рівень контамінації патогенних мікроор-
ганізмів в опіковій рані (≥106/г) корелював із тяж-
кістю стану пацієнтів (8,95±3,15 за шкалою SOFA),
рівень C-реактивного протеїну (СРП)  перевищу-
вав 200 мг/л,  показник ПКТ у цієї групи хворих
сягнув ≥10 нг/мл. Показник CРП, вищий від норми,
був у (70,0±10,2) % хворих. Підвищення лактату
плазми від 2,7 до 4,0 ммоль/л вказувало на хворих,
що перебувають в  зоні ризику, більше 4 ммоль/л –
на розвиток тяжкого сепсису. Ступінь органної дис-
функції залишався на високому рівні – до 8,6 бала.
Визначено високу кореляцію ПОН із рівнем ПКТ
(r1=0,7) i СРБ (r2=0,9).

Метаболічна дисфункція – найбільш рання оз-
нака сепсису – виявлена у 100 % хворих. Вона
проявлялася підвищенням концентрації лактату
до 4–7 ммоль/л (95 %), розвитку декомпенсо-
ваного ацидозу, з рН 7,10–7,25 (88 %) і ВЕ – 8–
12 мЕкв/л (81 %). Метаболічні порушення при
септичному шоці більш виражені, ніж при тяжко-
му сепсисі.

Дисфункцію серцево-судинної системи спосте-
рігали у 68 % пацієнтів із сепсисом та у всіх хворих
із септичним шоком (100 %). Гіпотензія розвива-
лася в перші години при септичному шоці (АТсе-

ред. – 46–55 мм рт. ст.); при тяжкому сепсисі –
протягом 10–30 год (АТсеред. – 56–67 мм рт. ст.).
Тривалість періоду гіпотензії коливалася від 0,5 до
6 діб. При тяжкому сепсисі гіпотензія проявлялася
епізодично (2–6 год протягом доби) і тривала 1–3
доби. При септичному шоці гіпотензія була одним
із головних симптомів, які спостерігали протягом
всього періоду захворювання. Порушення функції
серцево-судинної системи проявлялися також у
розвитку аритмій та ішемії міокарда. Частота їх
розвитку при септичному шоці майже в 2 рази
більша, ніж при тяжкому сепсисі: мерехтіння/тріпо-
тіння передсердь – 55 і 31 %, екстрасистолія – 56 і
23 %, ішемія міокарда – 64 і 56 %.

Гострий респіраторний дистрес-синдром
(ГРДС) характеризувався появою двосторонніх
інфільтратів у легенях за даними рентгенографії.
Цю поширену органну дисфункцію визначено у 74 %
хворих, вона характерна як для тяжкого сепсису
(65 %), так і для септичного шоку (87 %). При
тяжкому сепсисі ГРДС розвивався частіше. Його роз-
виток зробив необхідним проведення ШВЛ у 87 %
хворих. Загальна частота проведення ШВЛ при
сепсисі склала 53,5 %.

Коагулопатія розвинулася у 87 % хворих із сеп-
тичним процесом і тривала 7–15 діб. Прояви коа-
гулопатії виражалися в зниженні концентрації фібри-
ногену до 100–160 мг/дл (78 %), кількості тромбо-
цитів до 70–110 тис./мл (68 %), зменшенні ПТІ до
60–68 (у 76 % хворих).

Встановлено позитивний зв’язок між оцінкою
органної  недостатності за шкалою SOFA, рівнем
ПКТ, кількісною колонізацією опікових ран та рівнем
СРП.

Достовірне зниження тяжкості СПОД, зменшення
рівня ПКТ, тканинної гіпоксії, рівня СРБ у хворих
групи порівняння спостерігали з 21-ї доби після трав-
ми, після висічення всього некротичного струпа.

Висновки. 1. Висічення глибоких і поверхневих
некротичних тканин протягом 10 діб після травми
запобігало розвитку сепсису і тяжкого сепсису.

2. Поєднання бактеріальної колонізації опікових
ран в кількості 105/г із рівнем ПКТ≥2 нг/мл,
СРБ≥100, рівнем лактату більше 4 ммоль/л, коагу-
лопатією, появою органної дисфункції  у хворих із
тяжкою опіковою травмою є надійними маркера-
ми опікового сепсису.
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