
ВЫ В О Д Ы

1. ТЧМТ является одной пз ведущих причин 
детской летальности, сопровождаясь прн изоли
рованных травмах в 37,9% случаев, а при соче
танных — в 47,05% летальным исходом.

2. Около половины ТЧМТ являются сочетан
ными, что служит отягощающим фактором в раз
витии травматической болезни и повышает риск 
летального исхода.

3. Лишь 31% детей с изолированной и 52,9% 
детей с сочетанной ТЧМ Т развивают клиничес
кую картину травматического шока, что связано 
с нарушением целостности нейроэндокринной 
системы, отвечающей за шоковые реакции. От
сутствие достоверных клинических проявлений 
шока у больных с ТЧМ Т не является поводом 
для отмены противошоковой терапии.

4. Наиболее частым осложнением ТЧМ Т яв
ляется ОРДС, требующий применения ранней рес
пираторной поддержки. Большое количество ле
гочных осложнений при ТЧМ Т подтверждает не
обходимость раннего решения вопроса об опти
мизации газообмена и наложении трахеостомы.
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О С О Б Е Н Н О С ТИ  ТЕ Ч Е Н И Я  О Ж О ГО В О ГО  С ЕПС И С А  У  Д Е ТЕ Й  
Н А С ОВ РЕМ ЕН Н О М  ЭТА П Е

С о в р е м е н н о е  с о с т о я н и е  п р о б л е м ы  

Сепсис и септический шок являются ведущей 
причиной летальных исходов у детей с тяжелой 
термической травмой (Вазина и др., 1999; Вере
щагина и др., 1996, 1999; Руднов, 2000; Fu et al.,
1998). Общая летальность при ожоговом сепси
се не имеет тенденции к снижению, оставаясь, по 
данным ряда клиник, па уровне 24 — 70% (Bone, 
1996; Renz e t a l., 1993; S te ll e t a l., 1998; 
Zimmerman e ta l . ,  1992).

Предрасполагающими факторами развития 
ожогового сепсиса у детей могут стать многие 
причины, наиболее важные пз них — физиоло
гическая и функциональная незрелость основ

ных адаптационных систем организма. Не менее 
важным является и преморбндный фон: низкая 
антибактериальная активность крови, незавершен
ность неспецпфнческого ответа, ряд гомеостати
ческих особенностей.

Существенное клиническое значение имеет ди
агностика ожогового сепсиса на ранних этапах и 
прогнозирование его развития (Недашковский и 
др., 1999; Свегухип и др., 1999; Bone, 1996). И з
вестно большое количество так называемых пред
шественников ожогового сепсиса у детей. К ним, 
в первую очередь, относится тромбоцитопения — 
неспецифическнй маркер эндотоксикоза. Так, 
снижение уровня тромбоцитов до 100х109/ л  в



течение 4 сут является фактором 50% летально
сти (Berger et al., 1997).

Обнаружено также, что гнпонатрпемпя на 3-и 
сутки ожоговой болезни является независимым 
предшественником ожогового сепсиса. Данный 
феномен объясняется дефектом калий-натрневого 
клеточного насоса и развитием гипергпдратацни 
тканей. Снижение внутриклеточной активности 
натрия с последующим ухудшением клеточной 
функции приводит в итоге к дисфункции систем 
и сепсису (Лыткин и др., 1980; Руднов, 2000).

Поражение легких занимает одно из ведущих 
мест в формировании септического процесса. Его 
маркером является снижение уровня фнбронек- 
тина в легких (Jam es et al., 1999; Robbins et al., 
1999). He менее важным считается и уровень 
сывороточного неоптерпна, находящегося в пря
мой корреляционной связи с уровнем эндотоксе
мии и являющегося также предшественником сеп
тического процесса (Berger et al., 1997; Govis, 
1990; Lu, 1998).

Определяющим в формировании ожогового 
сепсиса у детей является преморбпдный фон. Он 
также определяет и характер полпорганной дис
функции (Светухнн и др., 1999; Bone, 1996). Так, 
55,5% детей, перенесших тяжелую ожоговую бо
лезнь, имели в анамнезе перинатальное пораже
ние ЦНС, у 33,3% обнаруживались внутриутроб
ная гипотрофия и внутриутробное инфицирова
ние, 27,2% детей оказывалось акушерское посо
бие во время родов (Егоров п др., 1999).

Важное значение также имеет догоспиталь
ное время. Так, около 30% детей с тяжелой тер
мической травмой, поступившие в специализиро
ванный ожоговый центр, переносят сепсис в пер
вые 24 ч и 51,5%, при условии начала оказания 
специализированной помощи, — в более позднпе 
сроки.

Наиболее тяжелым выражением ожогового сеп
сиса у детей является полпорганная дисфункция. 
Резкий выброс продуктов ПОЛ (в частности, сво
бодных радикалов) делает более уязвимыми ле
гочный эндотелий, центральную нервную систе
му и кишечную стенку (Лейдерман, 1999; Малы
шев, 1998; Ф альке, 1998; Шанин, 1997; Dancey, 
1999). Именно эти органы особо чувствительны 
к гипоперфузин и репепфузиониому поврежде
нию тканей. Ранняя диагностика жнзиеугрожа- 
ющих состояний является основой положитель
ного прогноза П ОН. Медиаторное повреждение 
затрагивает практически все жизненно важные 
системы органов.

Большое значение в развитии ПОН принад
лежит иммунному статусу ребенка. Отмечено, что 
повышение активности макрофагов и нептрофи- 
лов при ожоговой инфекции вызывает гиперпро- 
лукцню фактора некроза опухоли, интерлейки
нов н простаглаидннов. Какая система одержит 
победу в период послеожоговой иммуносупрес- 
спн — провоспалнтельная или антивоспалитель- 
ная -  зависит от иммунного статуса (Панова и 
др., 1999; Руднов, 2000). Существенной поддер
жкой детскому организму в борьбе с инфекцией 
служит ранняя аутодермопластнка. Она являет
ся методом выбора при лечении детей с иммуно- 
компромиссом (Алексеев и др., 1998; Панова и 
др., 1999; Housnger et al., 1993).

Проблема хирургического стресса и стресс- 
детермннпрованного поражения при ожоговой бо
лезни все чаще служит поводом дискуссий в пуб
ликациях, посвященных ожоговому сепсису (Ва- 
зипа н др., 1999; Верещагина и др., 1996, 1999; 
Руднов, 2000; Fu et al., 1998).

В формировании посттравматпческой болез
ни играют роль многие факторы: массивность 
ожога, индивидуальная реактивность, начало и 
характер оказания первой помощи и т. д. Эти 
факторы формируют предпосылки к развитию 
инфекционных осложнений. При ожоговом шоке 
системы клеточного н гуморального иммунитета 
находятся в парализованном состоянии, что ве
дет к дезинтеграции моноцитов и депрессии фун
кции Т-клеток (Егоров и др., 1999; Насонова и 
др., 1999; Govis, 1990; Lu, 1988).

Не менее важную роль играет и психологи
ческий стресс, в котором также доминирует кле
точная ишемия. На первое место в интенсивной 
терапии выходят такие стресс-лимнтирующие 
мероприятия, как адекватная анестезиологичес
кая защита, оптимизация кислородного статуса, 
нутрптивная поддержка и активация естествен
ной резистентности организма.

Мы проводили наше исследование на базе 
городской детской многопрофильной больницы 
№ 9, в составе которой с 1993 г. функционирует 
городской детский ожоговый центр. Ежегодно 
специалистами центра оказывается неотложная 
и плановая помощь детям с термической трав
мой и ее последствиями. Несмотря на внедре
ние передовых технологий и стандартов, про
блема ожогового сепсиса остается актуальной, а 
летальность от этого заболевания — определя
ющей в структуре смертности детей, получив
ших ожоги.



Так, за 7 лет существования центра показа
тель летальности не удается опустить ниже 0,7% 
н мешает этому ожоговый сепсис. Причинами сеп
тического течения ожоговой болезни являются 
длительное догоспитальное время (большинство 
детей, перенесших сепсис, проживают в Сверд
ловской области п за ее пределами), особенности 
экологии региона и связанная с ней перинаталь
ная патология.

Формирование септических осложнений обус
ловлено, прежде всего, отсутствием территориаль
ной изоляции и дефицитом площадей ожогового 
центра, когда нет возможности разделить потоки 
больных и циклически заполнять палаты. Мате
риальная база центра не позволяет проводить 
стерилизацию воздуха и установить бактериаль
ные шлюзы и фильтры.

Несмотря на объективные сложности органи
зационного характера, в центре разработан ряд 
современных технологий, позволяющих в какой- 
то мере компенсировать вышеуказанные недо
статки. Так, с 1996 г. внедрен алгоритм ранней 
респираторной поддержки и прогнозирования 
неблагоприятного исхода ожоговой болезни, ал
горитм респираторной помощи детям с различ
ным механизмом термического поражения, про
токол анестезиологической защиты; с 1997 г. 
внедрен протокол нутритивной поддержки, плаз- 
мозаместительной и регидратациоииой терапии 
на основе современных плазмозаменителей.

Успешно применяются передовые технологии 
в активной хирургической тактике — выполне
ны первые оперативные вмешательства с исполь
зованием культивированных аллофибробластов. 
Благодаря представленным технологиям инва
лидность детей с 16,4% (1995 г.) снизилась до 
8,2% (1999 г.).

С целью поиска способов снижения леталь
ности детей с тяжелой термической травмой про
водится изучение течения ожогового сепсиса и 
мониторинг микробного пейзажа ожогового цен
тра. Изучено 104 случая ожогового сепсиса у 
детей в возрасте от 4 месяцев до 14 лет, посту
пивших в центр из г. Екатеринбурга и Сверд
ловской области.

Наиболее частыми возбудителями ожогового 
сепсиса у детей являются, как правило, внутри- 
госпитальные штаммы, реже — собственная ус
ловно-патогенная флора (Азолов и др., 1996; 
Алексеев и др., 1998; Егоров и др., 1999; Кузин и 
др., 1981; Насонова п др., 1999; Панова и др., 
1999). Установлено, что от характера микробно

го агента во многом зависит течение и исход ожо
говой болезни.

Изучено 104 случая ожогового сепсиса у де
тей, проходивших лечение на базе детского ожо
гового центра г. Екатеринбурга в 1994— 1999 гг. 
Проведенное в реальном времени рандомизи
рованное исследование носило контролируемый 
характер: перед началом работы были оговоре
ны критерии органной дисфункции — использо
ваны критерии Douthy в собственной модифика
ции (табл. 1).

Таблица 1
Критерии органной дисфункции по D outhy 
в модификации Екатеринбургского детского

ожогового центра

Дисфункция Признаки

Респираторная 1. PaO /F iO ,  ниже 300
2. Необходимость ИВЛ

Сердечно Необходимость и применении
сосудистая вазопрессоров

Почечная Олшурпя < 1 м л /к г /ч  > 8 ч 
у детей с массой тела 
< 30 кг или < 0,5 м л /к г /ч  
у детей
с массой тела > 30 кг

Печеночная 1. Билирубин крови > 1,0
м г /д л

2. Л Л Т /Л С Т  > 100 е д / л

Дисфункция 1. Мейес 12 баллов но ШКГ
ЦНС 2. Судороги или судорожная 

готовность

- 3. Наличие продуктивной 
симптоматики

Гематологическая 1. Тромбоцитоиенпя 100
т ы с/м л  и ниже

2. ЛПТВ > 60 с

Кишечная 1. Наличие пареза Ж  КТ
2. Диарея или рвога

> 3 раз в сутки

Диагностика сепсиса базировалась на крите
риях R. С. Bone (1992), который под сепсисом 
предлагал понимать системный ответ организма, 
выражающийся в реализации «гнпервоспалитель- 
ной» реакции, которая сопровождается клиничес
кими проявлениями эндотокспкоза, СПОН и шока.

Стадии ожогового сепсиса определялись в со
ответствии с классификацией R. С. Bone (1992):

1-я стадия — наличие двух или более следу-



ющпх симптомов сепсиса: температура тела выше 
38 градусов или ниже 36 градусов, тахикардия, 
тахипноэ, рСО^ ниже 32 мм рт. ст., количество 
лейкоцитов > 12х109/ л  или < 4 х 10й/ л  при 
наличии > 10% палочкоядерных форм нейтро- 
фнлов.

2-я стадия — тяжелый сепсис — характери
зуется присоединением явлений органной дис
функции.

3-я стадия — септический шок — характе
ризуется сочетанием SIRS с органной дисфунк
цией и снижением систолического АД па 10 — 
2Qmm рт. ст. п ниже относительно возрастной 
нормы, не устраняемым без вазопрессоров.

4-я стадия  ̂— рефрактерный септический 
шок — характеризуется отсутствием нормализа
ции АД при использовании всего комплекса про
тивошоковой интенсивной терапии.

По стадиям септического процесса все дети 
распределились следующим образом (табл. 2).

Таблица 2
Распределение детей в зависимости от стадии 

ожогового сепсиса
Стадия Количество случаев /о

1-я - -
2-я 50 48,07
3-я 32 30,76
4-я 22 21,15

Из 104 детей 22 погибло от рефрактерного 
септического шока (21,15% ), у 32 развился сеп
тический шок (30,76% ). Следует отметить, что 
септический шок протекал не одинаково у детей 
с сепсисом, вызванным различными возбудите
лями. Так, при сепсисе, возбудителями которого

являлись Acinetobacter и St. Epidermal, септи
ческий шок не развивался. У детей, переносив
ших сепсис, возбудителем которого являлся 
St. A ureus,в 20 случаях развился синдром ток
сического шока, причиной которого являлся 
штамм, продуцирующий TSST — токсин синдро
ма токсического шока. У 12 пострадавших, при
чиной сепсиса которых была Ps. Aeruginosae 
(66,6%), также развился тяжелый септический 
шок.

Так как вышеуказанные возбудители явились 
наиболее частой причиной развития сепсиса у 
детей с термической травмой, они и были вклю
чены в исследование. Далее приводится харак
теристика групп больных, за которыми велось 
наблюдение (табл. 3).

Как представлено в табл. 3, ведущее место 
среди возбудителей ожогового сепсиса по-пре
жнему занимает St. Aureus (40,3%). Достовер
ных отличий по площади поражения среди де
тей всех групп не выявлено. Однако в группе 
детей, у которых сепсис вызван St. Epidermal, 
достоверно меньше пострадавших с термоинга- 
ляционнымп травмами (Т И Т) — 2 человека 
(11,1%), в то время как в других группах от 30 
до 42% пострадавших получили ТИТ.

Достоверно чаще сепсис, вызванный St. Aureus, 
развивается после ожогов пламенем (47,61%), что, 
по-видимому, обусловлено большей глубиной по
ражения, в то время как контактные ожоги — не 
менее глубокие, по более локальные — чаще слу
жат причиной развития сепсиса, вызванного 
St. Epidermal, более доброкачественное течение ко
торого подтверждается отсутствием летальности. 
Сепсис, вызванных! нозокомиальной инфекцией 
(St. Aureus, Acinetobacter п Ps. Aeruginosae),не

Таблица 3
Клиническая характеристика детей с ожоговым сепсисом

Показатель Возбудитель

Acinetobacter St. Epidermal St. Aureus Ps. Aerugin.

Количество больных 

S поражения, % 

Наличие ТИТ  
Ожог кипятком 
Ожог пламенем 
Ожог паром 

Контактный ожог 

Летальность

26 (25%) 
36,38  

8 (30,7% ) 

18 (69,23% ) 
6 (23,07% ) 
2 (7,69% )

4 (15,3% )

18 (17,3% ) 
29,0  

2 (11,1%)* 
16 (88,8% )

2 (22,2% )

42 (40,3%)* 
33,14
18 (42,8% ) 
22 (52,4%) 
20 (47,6%)*

8 (19,04% )

18(17,3% )
35,3
6 (33,3% ) 

10 (55,5%) 
6 (33,3% ) 
2 (11,1% )

10 (55,5%)

* — р < 0,05 — достоверные отличия по сравнению с другими группами.



менее чем в 15% случаев заканчивается леталь
ным исходом. Фатальное значение приобретает 
сннегнойный сепсис — 55,5% летальных исходов.

Сепсис, вызванный Acinetobacter, за последние 
3 года вышел в Екатеринбургском детском ожо
говом центре на второе место. Причиной роста, 
на наш взгляд, является отсутствие ротации ан
тибактериальных препаратов с развитием анти- 
биотикорезистентностн у внутрибольничных 
штаммов, дефицит препаратов для текущей де
зинфекции, редкие косметические и глобальные 
ремонты и, возможно, особенности генетики и фи
зиологии микро- и макрооргаинзмов. В структу
ре органной дисфункции также можно выявить 
особенности, характерные для конкретного вида 
возбудителя, и тенденции, характеризующие об
щее течение септического процесса (табл. 4).

Острый респираторный дистресс-синдром 
(О РД С ) лежит в основе органной дисфункции 
пострадавших, перенесших шок. Большинство 
современных исследователей (Ф альке, 1998; 
Шанин и др., 1997; Dancey, 1999; James et al., 
1999; Robinson et al., 1999) одним из ведущих 
витальных факторов в патогенезе ожогового шока 
определяют нарушение вентнляционно-перфузи- 
онных функций легких. Выполняя множество не
газообменных функций, легкие становятся орга- 
ном-мишеныо, неизбежно страдающим при лю
бом серьезном неблагополучии в организме, в том 
числе и при термических поражениях (Егоров, 
Насонова, 1999; Егоров, Одинак, 1999; Насонова 
и др., 1999).

Частота О РДС после геморрагического шока,

тяжелых травм и при сепсисе у взрослых со
ставляет около 20% (Ш анин и др., 1997). Гораз
до большую актуальность эта проблема приоб
ретает у детей, что показали проведенные нами 
исследования. Так, у детей с ожоговым сепсисом 
дыхательная система поражается в 77% случаев, 
д о сти гая  100% при сеп си се , в ы зван н о м  
Ps. Aeruginosae.

Второй по частоте снстемой-мншеныо является 
сердечно-сосудистая. В основе поражения этой сис
темы лежит феномен реперфузнойного повреждения. 
Последствия патологической централизации крово
обращения и гипоксии тканей и клеток длительное 
время препятствуют снабжению клетки кислородом 
и энергопластпческнмп субстратами. Микроцирку- 
ляторную гипоксию тканей усугубляет болевая им- 
пульсация с ожоговой раны, вызывая устойчивый 
спазм резистивных сосудов и юкста-капиллярное 
шунтирование.

Гипоксия активирует макрофаги и моноциты, 
высвобождение цитокннов, тропных к эндотелию 
не только легких, по и сосудов (Руднов, 2000). 
Указанные причины поддерживают микроцирку- 
лягорные расстройства, отрицательно влияют на 
трофику тканей, в частности, ожоговой раны. Ча
стота дисфункции сердечно-сосудистой системы 
варьирует от 57 до 88%, наиболее часто и тяжело 
протекая у детей с спнегнойным сепсисом.

Синдром гиперметаболизма представляет со
бой суммарный метаболический ответ организма 
на генерализованную воспалительную реакцию 
(Лейдерман, 1999; Смирнова и др., 1995; Berger 
et al., 1997; Cui, 1998). Через 24 — 72 ч после

Таблица 4
Характеристика структуры полиорганной дисфункции у детей 

с ожоговым сепсисом (п = 104)
Система Возбудитель

AcinetoBacter St. Epidermal St. Aureus Ps. Aerugin

Дыхательная 22 (84,6% ) 14 (77,7% ) 38 (90,47% ) 18 (100%)
Сердечно-сосудистая 22 (84,6% ) 14 (77,7% ) 24 (57,14% ) 16 (88,8% )
Ж КТ 16 (61,5% )* 6 (33,3% ) 20 (47,6% ) 10 (55,5% )
Стресс-язвы 8 (30,7% )* 4 (22,2% ) 6 (14,28% ) 2 (11,1% )
Печень 14 (53,8% )* 6 (33,3% ) 14 (33,3% ) 10 (55,5% )*
Почки 12 (46,1% ) 8 (44,4% ) 30 (71,4% )* 10 (55,5% )
ЦНС 8 (30,7% ) 6 (33,3% ) 24 (57,14% ) 12 (66,6% )*
Гематологическая 8 (30,7% ) 4 (22,2% ) 14 (33,3% ) 12 (66,6% )*
Пневмонии 6 (23,07% ) 2 (11,1% ) 14 (33,3% ) 8 (44,4% )*
СШ (СТШ ) - - 20 (47,61% ) 12 (66,6% )

— р < 0,05 — достоверные отличия по сравнению с другими группами.



периода относительной гемодпиампческой ста
бильности пациенты, у которых имеет место на
рушение органных функции, пступают и фазу гп- 
перметаболизма, характеризующуюся вовлечени
ем в патологический процесс все новых и новых 
систем.

Основными песпецнфпчсскими проявления
ми гиперметаболизма у детей с тяжелой терми
ческой травмой являются лихорадка, лейкоцитоз, 
тахикардия и тахипноэ. Выражением синдрома 
гиперметаболнзма при термической травме яв
ляется развитие синдрома кишечной недостаточ
ности (С К Н ), характеризующегося в начальной 
фазе гиперглпкемией у детей, не больных диабе
том, увеличением потребления кислорода (до 
800—1000 м л /м н н /м 2), снижением артерпове- 
нозной разницы (до 3,8 о6%). Клинически СКН 
характеризуется отсутствием возможности энте
рального приема пищи в связи с парезом Ж КТ, 
развитием стрессовых язв Курлпнга и кровоте
чением из желудочно-кишечного тракта, что под
тверждается и современными публикациями, по
священными данной теме (Лейдерман, 1999; Сад
чиков и др., 1999; Смирнова п др., 1995; Berger 
et al., 1997; Cui, 1998).

Наиболее часто СКН развивается при сепси
се, вызванном Acinetobacter (61,5% случаев), у 
половины детей (30,7% ) сопровождаясь разви
тием стрессовых язв Ж К Т. Проблема остается 
не менее актуальной и при других видах сепси
са. Частота развития СКН варьирует от 33 до 
55%, также в среднем в 1 / 3  случаев осложняясь 
развитием стрессовых язв и кровотечений.

Развитие ишемического и токсического гепа
тита является одним из звеньев цепи биохими
ческих порочных кругов, результатом взаимодей
ствия которых являются гибель гепатоцнта, по
теря структуры и функции клеток, отвечающих 
за протеин-синтсзпрующую и дезннтокепкацион- 
иую функции.

Наиболее часто печеночная дисфункция у 
детей с тяжелой термической травмой выражает
ся ростом А Л Т /ACT, увеличением печени в раз
мерах и прогрессированием эндотоксикоза и гп- 
попротеинемни. Так, у 53,8% детей с сепсисом, 
вызванным A cinetobacter, и у 55,5% с спнегиои- 
ным сепсисом развивалась печеночная дисфунк
ция, что достоверно чаще, чем при других видах 
сепсиса (см. табл. 4). Данный рост частоты пе
ченочной дисфункции отражает роль гппермета- 
болизма в формировании расстройств в системе 
детоксикации и элиминации токсических продук

тов метаболизма у больных с сепсисом, вызван
ным Ps. Aeruginosae н Acinetobacter.

Почечная дисфункция, встречающаяся при 
ожоговом сепсисе в 44,4 —71,4% случаев, наибо
лее характерна для сепсиса,вызванного St. Aureus. 
Так, ОПН у этих пациентов развивалась в 71,4% 
случаев, что достоверно чаще (см. табл. 4). Для 
сепсиса, вызванного Ps. Aeruginosae, более харак
терной является дисфункции ЦНС (в 66,6% слу
чаев, тогда как при St. Aureus -  57,1% и при 
прочих видах -  около 30%).

Наиболее характерным проявлением дисфунк
ции ЦНС у детей с ожоговым сепсисом является 
наличие продуктивной симптоматики (галлюци
нации, бред, неадекватное поведение). Для детей 
младшего возраста (до 3 лет) более характерна 
судорожная готовность, судороги пли гнперки- 
незы па фоне измененного сознания — оглуше
ния или сопора.

Дисфункция системы гемостаза у детей с ожо
гами характеризуется коагулопатней потребле
ния, тромбоцптоцепней и ДВС-сппдромом. Уве
личение АПТВ до 60 с и более сопровождается 
появлением и ростом количества продуктов дег
радации фибриногена. Нередко дисфункция си
стемы гемостаза может реализоваться в профуз- 
ном кровотечении из ожоговой рапы, пунктиро
ванного сосуда или стрессовых язв Ж КТ. Сеп
сис, вызванный Ps. Aeruginosae, характеризуется 
наиболее частым развитием дисфункции систе
мы гемостаза (66,6%), в то же время и прочие 
виды сепсиса в 22 — 33% случаев сопровождают
ся представленными симптомами.

St. Aureus и Ps. Aeruginosae,служащие наи
более частой причиной развития ожоговых пнев
моний (47,6% и 66,6% соответственно) в комп
лексе с Acinetobacter, являются основной микро
флорой трахеобронхиального дерева у детей с 
термическими поражениями, особенно при нали
чии ТИТ. Частота ожоговых пневмоний широко 
варьирует независимо от тяжести травмы (Бред- 
жэ, 1998; Гельфанд и др., 1999). Однако с нача
ла использования комплексной нутритивной под
держки (с 1998 г.) в нашей клинике прослежи
вается отчетливая тенденция к снижению часто
ты развития этого грозного осложнения (табл. 5).

При достаточно стабильных показателях, ха
рактеризующих эпидемиологию ожогов, разли
чия в летальности могут быть обусловлены как 
особенностями микро- и макрооргаппзмов, так и 
недостаточной прижизненной диагностикой. Важ
ными характеристиками СПОН у детей с термп-



Таблица 5
Исходы ожоговых пневмоний у детей_____________________________

Количество больных 1995 1996 1997 1998 1999

Всего 10 14 21 5 5

Из них умерло 3(30% ) 6 (42%) 9 (42%) 4 (80%) 5 (100%)

ческой травмой являются продолжительность и 
интенсивность. Максимум проявлений СПОН 
отмечен на 2 —3-н сутки ожоговой болезни и пол
ный регресс к — 17 -2 2 -м  суткам практически у 
всех больных. В среднем регресс полпорганпой 
дисфункции отмечается па 19-е сутки, что соот
ветствует времени пребывания в отделении реа
нимации.

Представленные данные иллюстрируют не 
только клинические показатели, но также п фар- 
макоэкономические. Так, наименее «затратным», 
казалось бы, является септический процесс, выз
ванный St. Aureus, — наименьшая длительность 
респираторной поддержки, более короткие койко- 
день в РАО н общая продолжительность лече
ния. Однако следует учесть, что данный вид сеп
сиса в 100% случаев вызван метпциллин-резнс- 
тентным штаммом, что требует особого подбора 
антибактериальных препаратов и средств пмму- 
нокоррекции и повышает стоимость лечения.

В то же время сепсис, причиной развития ко
торого служит St. Epidermal, хотя и имеет боль
шую длительность лечения как в РАО, так и в 
стационаре в целом, является более «доброкаче
ственным», так как возможен более широкий под
бор антибактериальных препаратов, менее ин
тенсивно протекает СП О Н , отсутствует леталь
ность (табл. 6).

В заключение, характеризуя ожоговый сепсис 
у детей, следует отметить «сезонность» некото
рых видов сепсиса. Так, она отмечена нами у сеп
сиса, возбудителем которого является Acineto
bacter (июнь и август — пик заболеваемости) и 
St. Aureus (апрель и июль — максимальное ко

личество случаев). В то же время у прочих воз
будителей ожогового сепсиса сезонности не от
мечено н случаи заболеваемости распределяют
ся в течение года равномерно.

В Ы В О Д Ы

1. Ожоговый сепсис у детей характеризуется 
тяжелым течением. Около 48% больных перено
сят тяжелый сепсис, 31% — септический шок и 
21% — рефрактерный септический шок.

2. Ведущее место среди возбудителей ожого
вого сепсиса по-нрежпему занимает St. Aureus, 
MRSA. На второе место за последние три года 
вышел Acinetobacter, что является региональной 
особенностью Свердловской области.

3. Наибольшей летальностью отличается сн- 
негнойный сепсис, характеризующийся тяжелой 
ПОН, большей частотой развития септического 
шока и пневмоний, самым длительным сроком 
лечения и отсутствием сезонности.

4. Поражение легких — ведущий витальный 
фактор в патогенезе ожоговой болезни у детей. 
О РДС развивается с частотой от 77 до 100% в 
зависимости от тяжести травмы и возбудителя 
сепсиса. Наряду с поражением дыхательной си
стемы тяжесть течения ожоговой болезни наибо
лее часто определяют дисфункция сердечно-со
судистой системы и гпперметаболизм. с развити
ем СКН. Печеночная дисфункция более харак
терна для сепсиса,вызванного St. Aureus. Для 
сеп сиса, причиной которого  я вл яется  Ps. 
Aeruginosae, характерно развитие дисфункции 
ЦНС и системы гемостаза.

5. Динамика СПОН и число систем, вовле-

Общие результаты интенсивной терапии 
у детей с ожоговым сепсисом

Таблица 6
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ТР А Х Е О С ТО М И И  У  Д Е ТЕ Й  В Н Е О Т Л О Ж Н О Й  Р Е А Н И М А Ц И О Н Н О Й  П Р А К ТИ К Е

В ургентных клинических ситуациях неред
ко возникает необходимость в восстановлении 
проходимости дыхательных путей. Наиболее 
часто применяется оротрахеальная или пазотра
хеальная интубация. Между тем пациенты па
лат интенсивной терапии с тяжелой постреанн- 
мационной болезнью и полиоргапной дисфунк
цией находятся па искусственной вентиляции лег
ких длительно. В связи с этим следует отметить, 
что продленная интубация трахеи нередко ведет 
к ряду осложнении.

К ним, в первую очередь, относятся травмы

слизистой оболочки в области межчерпаловнд- 
ных хрящей, исходом которых становится постин- 
тубацнонная гранулема пли рубцы (Горбунов, 
1999; Яблонский н др., 2000). Чаще всего их при
чиной являются изъязвления слизистой оболоч
ки голосовых связок па участке, расположенном 
над черпаловпдпыми хрящами, в межчерпаловид- 
ной области и над перстневидным хрящом. Встре
чается, кроме того, п ишемический некроз стенок 
трахеи с исходом в тубулярный стеноз.

Реже можно обнаружить артрит перстнечер- 
паловидиых суставов, закапчивающийся анкило


