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Реферат
Представлены данные об исследовании биомаркеров дисфункции эндотелия у больных с термической 

травмой, осложнившейся или не осложнившейся развитием полиорганной дисфункции. Выявлено, что у 
выздоровевших больных, у которых ожоги осложнились развитием полиорганной дисфункции, имели место 
чрезмерно высокие концентрации факторов дисфункции эндотелия, а у погибших больных ― более низкие, 
чем у больных без полиорганной дисфункции. Это позволяет сделать вывод о чрезмерной ответной реакции 
эндотелия на травму в первом случае и недостаточной во втором. Данные маркеры можно использовать для 
ранней диагностики синдрома полиорганной дисфункции и его коррекции.
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Abstract
In article present data about research of biomarkers of dysfunction of an endothelium at patients with the thermal 

trauma which has become complicated multiorgan failure syndrome or which has not become complicated by development 
are presented. It is taped, that at the recovered patients at whom burns disease have become complicated development 
of multiorgan failure syndrome, excessively high concentration of factors of dysfunction of an endothelium, and at 
the lost patients ― lower, than at patients without multiorgan dysfunction took place. It allows to draw a conclusion 
on excessiveness of response of an endothelium on a trauma in the first case and insufficient in the second. The given 
markers can be used for early diagnostics of a multiorgan failure syndrome and its correction.
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Введение 
Проблема термической травмы до настоящего 

времени продолжает оставаться одной из самых ак-
туальных современной медицины в силу неуклонной 
тенденции к ее росту, сложности патогенеза, лечения 
и высокой летальности [1, 9]. Развитие у больных 
ожоговой болезни приводит к формированию тяже-
лых расстройств системной гемодинамики, микро-
циркуляции, возникают интенсификация свободно-
радикального окисления, выраженная гипоксия, 
массивный выброс цитокинов, провоспалительных 
медиаторов, дистрофические и некробиотические 
процессы, ведущие к нарушению функции органов и 
тканей, вплоть до развития синдрома полиорганной 
дисфункции (недостаточности) (СПОД(Н)) [8, 10, 
12, 19]. 

Одним из ведущих механизмов развития по-
лиорганной недостаточности является системное 
повреждение эндотелия сосудов [9, 18]. В патоге-
незе дисфункции эндотелия важная роль отводится 
фактору роста эндотелия сосудов (VEGF), маркеру 
повреждения эндотелия ― моноцитарному хемоат-
трактантному белку-1 (MCP-1) и эндотелину [2, 5, 
7, 15].

Приведенные данные послужили поводом для 
изучения содержания указанных биомаркеров, харак-
теризующих функциональное состояние эндотелия 
сосудов, при термической травме различной тяжести 
и с различными исходами.

Материал и методы исследования
В исследование были включены 33 пациента, на-

ходившихся на стационарном лечении в Саратовском 
центре термических поражений в 2011–2012 гг. 

В основу рандомизации групп наблюдения были 
положены общеизвестные принципы оценки тяжести 
термической травмы, включающие определение пло-
щади ожоговой поверхности, глубины ожога, индекса 
Франка (ИФ). Критерием включения в исследование 
было наличие термического ожога, оцененного по 
ИФ в 30 и более баллов. 

В исследование не включали лиц моложе 16 и 
старше 60 лет, а также пациентов с политравмой, со-
путствующими заболеваниями в стадии декомпенса-
ции, беременных женщин. Больные были разделены 
на 3 группы. В 1-ю группу вошли 14 выздоровевших 
пациентов без признаков синдрома полиорганной 
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Рис. 1. Выраженность ССВО в исследовательских группах в баллах

Статистический анализ выполнен с использо-
ванием непараметрических методов (U-критерий 
Манна–Уитни) на персональном компьютере с 
использованием пакета прикладных программ 
«Statistica 6.0» (StatSoft, США). Критический уровень 
p при проверке статистических гипотез принимали 
равным 0,05.

Результаты исследования и их обсуждение
Анализ состава органов (систем), вовлекаемых 

в СПОД(Н) при термической травме, показал (табл. 
2), что во 2-й группе больных наиболее часто встре-
чались дисфункция сердечно-сосудистой системы, 
проявлявшаяся тахикардией в покое свыше 100 уд./ 
мин, дисфункция системы дыхания, клинически 
выражавшаяся одышкой с ЧДД более 20 в минуту в 
покое и изменениями в системе свертывания крови, 
которые проявлялись отклонением более чем на 20 
% от нормальных значений коагулометрических 
показателей (активированное частичное тромбо-
пластиновое время, протромбиновое время), а так-
же снижением протромбинового индекса. Не было 
отмечено расстройств функции ЖКТ. Наибольшее 
количество больных с СПОД(Н) зафиксировано на 
15-е и 30-е сутки с момента получения травмы. 

В 3-й группе больных СПОД(Н) также проявлял-
ся дисфункцией или недостаточностью сердечно-
сосудистой системы, системы органов дыхания и 
регуляции агрегатного состояния крови. Чаще, чем 
во 2-й группе, развивались расстройства ЦНС и 
острая почечная недостаточность. Реже встречалась 
дисфункция печени. Очень редко встречались рас-
стройства органов ЖКТ.

Известно, что СПОД(Н) является тяжелым ослож-
нением ССВО [14]. Для изучения зависимости между 
этими процессами проанализированы балльные 
характеристики ССВО в трех группах пациентов 
(рис. 1). В 1-й группе пациентов признаков ССВО не 
отмечалось, что видно из максимального количества 
критериев ССВО в 1 балл на протяжении всего пе-
риода наблюдения. Во 2-й группе ССВО отмечался на 
протяжении всех контрольных точек исследования, 
при этом максимальной выраженность он имел на 
1 сутки (3 балла). В 3-й группе ССВО отмечался на 
протяжении всего исследования, причем его интен-

сивность была максимальной (3 балла) на стадии 
шока, а также на 7-е и 15-е сутки. Таким образом, 
выявлено закономерное наличие ССВО у боль-
ных с ожогами, у которых впоследствии развился 
СПОД(Н), и его отсутствие у больных, не имевших 
этого осложнения. Однако задача раннего прогноза 
развития этого осложнения не могла быть решена 
только путем определения баллов ССВО, так как во 
2-й и 3-й группах эти показатели на ранних сроках 
не различались. 

В связи с этим в дальнейших исследованиях про-
ведено изучение показателей дисфункции эндотелия 
как главной движущей силы СПОД(Н) у больных 
указанных групп.

Уровень VEGF был повышен по сравнению с 
контрольными значениями во всех группах и во все 
сроки наблюдения (р<0,001) (табл. 3). 

В 1-й группе уже на стадии ожогового шока на-
блюдалось значительное возрастание (более чем в 7 
раз) VEGF. В последующие сроки наблюдения отме-
чен дальнейший постепенный рост VEGF, который 
достигал максимальных значений спустя 7–45 суток 
после получения ожоговой травмы (превышение 
контрольных значений более чем в 12–15 раз). 

Во 2-й группе больных с развившейся полиор-
ганной недостаточностью отмечен еще более вы-
раженный рост концентрации VEGF. Так же, как и 
в 1-й группе концентрация VEGF в крови достигала 
максимума к 7-м суткам. В эти сроки на стадии ин-
токсикации содержание данного биомаркера была 
выше контрольных значений более чем в 40 раз 
превышали показатели 1-й группы в более чем в 3 
раза. К 15–30-м суткам его концентрация несколько 
снижалась, но все же превышала уровень контроля 
более чем в 15 раз.

В 3-й группе во все сроки наблюдения отмече-
но менее выраженное повышение концентрации 
VEGF по сравнению с 1-й и 2-й группами больных 
(табл.3).

Далее было проведено изучение содержание 
MCP-1, который является одним из основных провос-
палительных хемокинов, относящихся к семейству 
небольших цитокинов (табл. 4). MCP-1 продуциру-
ется эндотелиоцитами, гладкомышечными и другими 
видами клеток [17, 20]. 
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