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Вступ
Зацікавленість проблемою діагностики й інтенсив-

ної терапії сепсису і септичного шоку визначається з 
2016 року та зберігається високою на даний час [1].

Згідно з третім міжнародним консенсусом «Сеп-
сис-3», присвяченим визначенню понять «сепсис» та 
«септичний шок», сепсисом вважають загрозливу для 
життя органну дисфункцію, що викликана порушен-

ням регуляції реакції організму пацієнта на інфекцію 
[2]. До клінічних критеріїв сепсису відносять підозрю-
вану або документовану інфекцію та виявлені більше 
двох критеріїв за шкалою SOFA, що обумовлює підви-
щення госпітальної летальності більш ніж на 10 %. 

За даними N. Heming et al. (2016), дуже виражена 
гетерогенність пацієнтів, які страждають від сепсису 
[3]. У версії 2016 року до Міжнародної класифікації 
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Скринінг і діагностика сепсису 
при тяжких опіках

Резюме.  На сьогодні багато зусиль докладається для розробки більш точної діагностики, профі-
лактики та своєчасного виявлення сепсису у хворих різних вікових груп. Незважаючи на сучасні до-
сягнення в профілактиці і лікуванні, сепсис залишається основною причиною смертності тяжкої 
опікової травми. Загроза розвитку сепсису в опікових хворих залишається до тих пір, поки рани не 
будуть повністю закриті. Мета огляду: розглянути сучасні дані літератури щодо скринінгу та ран-
ньої діагностики сепсису у хворих з опіками. У статті проведено аналіз літератури з використан-
ням PubMed, Scopus, GoogleScholar і висвітлені актуальні проблеми діагностики опікового сепсису, 
що виникає у хворих різних вікових груп. На третьому міжнародному консенсусі «Сепсис-3» у 2016 
році сепсис був визначений як загрозлива для життя органна дисфункція, яка викликає порушення 
реакції організму пацієнта на інфекцію. У статті розглянуті відмінності патофізіологічних змін у 
ранню та пізню фази перебігу опікової хвороби, коли проявляється органна недостатність. Визна-
чено, що при проведенні стратифікації сепсису для дорослих і дітей визначаються критерії високого, 
помірного та низького ризику на підставі анамнезу, змін з боку дихальної та серцево-судинної сис-
тем, шкіри, циркуляції та гідратації пацієнта. Хоча критерії розвитку опікового сепсису відповіда-
ють загальноприйнятим, проте слід враховувати розвиток системної запальної відповіді з перших 
днів тяжкої опікової хвороби, що відрізняє опіковий сепсис від сепсису в загальній популяції інтен-
сивної терапії і ускладнює діагностику і лікування. У статті розглянуті питання інформативності 
біохімічних маркерів, зокрема динаміки прокальцитоніну, С-реактивного білка, пресепсину. Зроблено 
висновок, що у хворих з термічною травмою до моменту закриття опікових ран мають місце син-
дром системної запальної відповіді, гіперметаболізму-гіперкатаболізму та можливі прояви органної 
недостатності. Тому багато наукових робот спрямовані на пошук та розробку точного алгоритму 
діагностики опікового сепсису. Розвиток генетичних методів дослідження опікового сепсису — один 
з перспективних напрямків в прогнозуванні та запобіганні тяжким ускладненням, що дозволить 
своєчасно спрогнозувати та корегувати розвиток сепсису.
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хвороб 10-го перегляду були внесені змінами, де рубри-
ку «септицемія» замінено на 25 рубрик (із 32) «сепсис» 
із вказівкою на етіологічний чинник, додано рубрику 
септичного та ендотоксичного шоку, синдрому систем-
ної запальної відповіді (ССЗВ) інфекційного та неін-
фекційного генезу із розвитком синдрому поліорганної 
недостатності (СПОН) чи без неї [4].

Для раннього діагнозу сепсису була рекомендова-
на оцінка пацієнта за шкалою qSOFA (quickSOFA — 
швидка SOFA) у дорослих, яка включила такі крите-
рії: а) змінена свідомість; б) зниження систолічного 
артеріального тиску до 100 мм рт.ст. і менше, частота 
дихання більше за 22 в 1  хв, що забезпечить кліні-
цистів простими критеріями для ідентифікації паці-
єнта з підозрою на сепсис та з ймовірністю смерті. 
Дані за шкалою qSOFA є показником, що вказує на 
необхідність проведення лабораторної діагностики 
сепсису [5].

У липні 2016 р. побачила світ публікація [6], де на-
ведено критерії стратифікації ризику, зокрема для до-
рослих і дітей різних вікових категорій (до 5 років, 5–11 
років, 12–17 років) з підозрою на сепсис (табл. 1). 

За даними National Institute for Health and Care 
Excellence (2016), у людей похилого віку відповідь 

серцево-судинної системи на інфекцію може прояв-
лятися розвитком нової аритмії, але не тахікардією. 
Оцінюючи рівень артеріального тиску (АТ), інтер-
претацію слід проводити в контексті попереднього 
АТ хворого. Рівень АТ в межах вікової норми у дітей і 
молодих людей не виключає наявність сепсису. Щодо 
частоти серцевих скорочень, то інтерпретація серце-
вого ритму у хворого з підозрою на сепсис враховує 
вік постраждалого та наявність супутньої патології з 
можливим вживанням лікарських засобів, наприклад 
бета-блокаторів. 

Моніторинг психічного стану з підозрою на сепсис 
рекомендовано виконувати за допомогою шкали коми 
Глазго або AVPU (Alert — орієнтується, Vocal — реагує 
на голос, Pain — реагує на біль, Unresponsive — не ре-
агує на жодні подразники). Інтерпретувати психічний 
стан людини пропонують у контексті його нормаль-
ної функції. Зміни когнітивної функції дуже чутливі, 
оцінка повинна включати анамнез пацієнта та членів 
його родини, що забезпечує догляд. Рекомендовано 
взяти до уваги, що зміни у когнітивній функції можуть 
проявлятися змінами у поведінці або дратуванням як 
у дітей, так і у дорослих, що страждають від деменції. 
Необхідно звертати увагу на порушення когнітивної 

Таблиця 1.  Стратифікація ризику сепсису для дорослих, дітей та молоді віком від 12 років 
із підозрою на сепсис (NICE guidelines, 2016)

Категорія Критерії високого ризику Від помірного 
до високого ризику

Критерії низького 
ризику

Анамнез Об’єктивні ознаки нового 
зміненого психічного стану

Анамнез зі слів пацієнта, друга 
або родича про нову зміну поведінки 

або психічного стану.
В анамнезі гостре погіршення 

функціональної здатності.
Порушення імунної системи	

(хвороба або наркотики,	
включаючи оральні стероїди).
Травми, хірургія або інвазивні 

процедури протягом останніх 6 тижнів

Нормальна 
поведінка

Респіраторна 
система

Частота дихання: 25 вдихів 
за 1 хв або більше.

Нова потреба в кисні (FiO2 
більше 40 %) для підтримки 

сатурації понад 92 % (або більш 
ніж 88 % за наявності відомої 

хронічної обструктивної 
хвороби легень)

Частота дихання:
21–24 за 1 хв

Немає критеріїв 
помірного 

або високого ризику

Артеріальний 
тиск

Систолічний артеріальний 
тиск 90 мм рт.ст. або менше 

або систолічний тиск на 40 мм 
рт.ст. нижче за норму

Систолічний артеріальний тиск
91–100 мм рт.ст.

Немає критеріїв 
помірного або 

високого ризику

Циркуляція 
і гідратація

Частота серцевих скорочень: 
більше 130 ударів за 1 хв.
Анурія в попередні 18 год.

Для катетеризованих пацієнтів 
діурез менше ніж 0,5 мл/кг 

за 1 год 

Частота серцевих скорочень: 91–130 
ударів за 1 хв (для вагітних жінок 

100–130 ударів за 1 хв) або вперше 
виявлена аритмія.

Анурія в попередні 12–18 год.
Для катетеризованих пацієнтів діурез 

менше ніж 0,5–1,0 мл/кг за 1 год

Немає критеріїв 
помірного або 

високого ризику

Температура Tympanic температура менше 36 °C

Шкіра 

Плямиста або попеляста 
на вигляд.

Ціаноз шкіри, губ, язика.
Висип не залишає слідів

Ознаки потенційної інфекції, вклю-
чаючи почервоніння, припухлість 

або виділення в місці операційної рани 
чи пошкодження

Висип залишає слід



18 Том 16, № 1, 2020Медицина невідкладних станів,  ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Науковий огляд  /  Scientific Review

функції у людей похилого віку, що проявляються різ-
кими змінами функціональних здібностей.

Для дорослих, молодих людей та дітей старше 12 
років з підозрою на сепсис, в яких у наявності 1 або де-
кілька критеріїв ризику, рекомендовано: 

—  Терміново організувати клінічний розбір для 
оцінки стану пацієнта та виключення діагнозів, аль-
тернативних сепсису.

—  Провести аналіз венозної крові з визначенням:
-  газового стану крові, включаючи глюкозу та лак-

тат сироватки крові;
-  гемокультури;
-  повного аналізу крові;
-  С-реактивного білка (СРБ);
-  сечовини, електролітів;
-  креатиніну крові;
-  часу згортання крові.
—  Рекомендовано призначення антибіотиків ши-

рокого спектра дії з початкової максимальної дози 
(протягом 1 години після визначення).

—  Обговорити питання з консультантом. 
До факторів ризику розвитку сепсису відносять па-

цієнтів із різним порушенням цілісності шкіри  — ра-
нами, опіками та шкірними інфекціями. На сьогодні є 
загальновизнаним факт складності проведення дифе-
ренціальної діагностики між ССЗВ у пацієнтів з тяж-
кими опіками та розвитком сепсису [7].

Шкіра являє собою природній бар’єр організму, 
який містить багато рецепторів та виконує функцію 
терморегуляції. При опіковій травмі цей бар’єр пору-
шується й піддається колонізації бактеріями та гриб-
ками, що підвищує ризик розвитку раннього сепсису 
у хворих. Поряд з цим порушується цілісність бар’єра 
кишкового тракту, що призводить до транслока-
ції бактерій та ендотоксинів. У пацієнтів з опіковою 
травмою наявність катетерів, зонда та ендотрахеаль-
ної трубки підвищує ризик розвитку внутрішньошпи-
тальної інфекції.

Опікова травма більше 15 % поверхні тіла призво-
дить до розвитку гіповолемічного шоку та, як наслідок, 
системного викиду цитокінів з розвитком генералі-
зованої запальної реакції. Тривалість та вираженість 
системної запальної відповіді залежить від вікових й 
адаптивних особливостей організму, тяжкості опікової 
травми та супутніх захворювань. Системна запальна 
відповідь при великих опіках включає системне запа-
лення, реакцію ендокринного стресу та гіперметабо-
лізм, що призводить до гіпердинаміки кровообігу, під-
вищення потреби в кисні, виробництва вуглекисню, 
гліколізу, протеолізу, ліполізу та циклічної переробки 
субстрату [8].

Хворі з опіками через втрату шкіри як захисного 
бар’єра, розвиток глибоких гіперметаболічних реакцій 
схильні до сепсису весь час до повного закриття ран. 
Доведено, що ускладнений перебіг опікової хворо-
би (ОХ) асоціюється зі збільшенням площі глибоко-
го опіку (ПГО) (r = 0,373, р = 0,001). У хворих з ПГО 
20  % шанси для несприятливого перебігу ОХ вище 
у 3,47 раза порівняно з меншою площею ураження 
(р  =  0,047). Подальше збільшення розміру глибоко-

го опіку підвищує ризик розвитку ускладнень ОХ при 
опіку ≥ 23 % у 4,48 раза (р = 0,018) і в 9,92 раза — при 
ПГО ≥ 26 % (р < 0,001) [9].

Ланки капілярного тромбозу при термічному ушко-
дженні тканин та органів призводять до гипоперфузії 
та гіпоксії клітин. За даних умов клітина починає пе-
реробляти піруват у лактат. Підвищення рівня лактату 
в сироватці крові є показником тривалості гіпоксії та 
гіпоперфузії, спостерігається на початку опікової трав-
ми як відображення тяжкості [10].

Опікова травма призводить до масивного викиду 
медіаторів запалення в кровотік та складної системної 
активації імунної системи з пошкоджуючим впливом 
на системи та органи. Відповідь та результат цього по-
шкодження залежить від дефектів вродженого та на-
бутого імунітету. Пошкодження тканин при опіках 
призводить до виходу сигнальних молекул небезпе-
ки — «alarmis» DAMPS, які активують вроджений іму-
нітет через toll-подібні рецептори на імунних клітинах 
(TLR) [11]. Під впливом цих процесів розвивається 
компенсаторний протизапальний синдром (CARS), 
який супроводжується імуносупресією та виробленням 
протизапальних цитокінів на тлі дефектів адаптивно-
го імунітету [12]. Кожен TLR розпізнає специфічні 
патоген-асоційовані молекулярні патерни (PAMP). 
TLR4 — рецептор розпізнання патогенів (PRR), який 
розпізнає ліпополісахарид грамнегативних бактерій, 
деякі структури грибкових та мікобактеріальних пато-
генів, ендогенних лігандів [13]. TLR2 розпізнає PAMP 
грампозитивних бактерій, мікобактерій, зимозан гри-
бів й трипаносоми [14]. Порушення експресії генів 
вродженого протимікробного імунітету впливають на 
клінічний результат захворювання. Рання діагности-
ка цих вад дозволить своєчасно та більш успішно ко-
регувати імунітет, тому що експресія гена змінюється 
залежно від тяжкості стану пацієнта, тяжкості інфекції 
та стану харчування. В опікових хворих септичний стан 
супроводжується кахексією, тому має місце ймовірне 
зниження експресії генів протимікробного імунітету, 
для кращого функціювання клітин імунної системи 
необхідна компенсація енергії, білка та інших пожив-
них речовин шляхом парентерального харчування [15].

Збільшення рівня цитокінів, ендотоксинів і проза-
пальних інтерлейкінів IL-6, IL-10 та фактора некрозу 
пухлини α індукує посилений синтез прокальцитонину 
(ПКТ) у клітинах кишечника, легень, печінки, нирках 
та адипоцитах. Підвищення рівня ПКТ на початку опі-
кової хвороби вказує на тяжкість травми та несприят-
ливий прогноз для життя [16].

Тяжкість системної запальної відповіді відобра-
жає також С-реактивний білок, який синтезується в 
печінці під впливом ендотоксинів і цитокінів. Рівень 
СРБ корелює з площею ураження та тяжкістю опіку й 
відображає гомеостаз пацієнтів з опіками [17].

Сучасним маркером діагностики сепсису, за дани-
ми багатьох авторів, є пресепсин, рівень якого підви-
щується за наявності бактеріальної інфекції в орга-
нізмі, що дає змогу диференціювати бактеріальне та 
небактеріальне запалення, своєчасно контролювати 
ефективність антибактеріальної терапії [18].
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Гіповолемія, гіпоперфузія, гіпоксемія та стрес в 
стадії опікового шоку, а також токсемія в віддалені 
строки призводять до дегенеративно-запальних змін 
паренхіматозних органів, гострої недостатності орга-
нів, порушення всіх видів обміну, ендокринної функ-
ції печінки з підвищенням показників трансаміназ, а 
також стрес-індукованих виразок шлунково-кишко-
вого тракту [19].

СПОН — це ключовий показник сепсису, проте при 
масивній опіковій травмі з перших днів розвивається 
СПОН, що є несприятливим прогнозом для хворого. 
Патофізіологічні зміни при опіковій травмі відріз-
няються у різні фази ОХ (табл. 2). Тому у пацієнтів з 
опіками більше 10–15 % поверхні тіла є необхідність у 
періопераційному анестезіологічному менеджменті з 
урахуванням патофізіологічних змін у різні фази ОХ та 
оцінкою ефективності лікувальних заходів [20].

Погана перфузія впливає на функцію багатьох орга-
нів, призводить до зниження системного опору та збіль-
шення серцевого викиду, що, в свою чергу, перевантажує 
лівий шлуночок та призводить до дисфункції міокарда зі 
зменшенням фракції викиду, компенсаторної тахікардії 
чи дилатації шлуночків [21]. Перевантаження об’ємом, 

рефлекторний спазм судин та вивільнення великого 
об’єму ендотоксинів впливає на нервову систему та ви-
кликає набряк головного мозку чи токсичну енцефало-
патію у хворих з масивними опіками.

Хворі з тяжкою опіковою травмою, поєднаною з 
термоінгаляційною травмою, схильні до ранніх усклад-
нень з боку легеневої системи, а вихід рідини в інтер-
стиціальний простір блокує транспорт кисню з альвеол 
в капіляри, що призводить до розвитку гострого респі-
раторного дистрес-синдрому.

Групою міжнародної ініціативи з якості гострого 
діалізу (ADQI) були розроблені критерії гострого по-
шкодження нирок Acute Kidney Injury Network (AKIN), 
які розпізнають раннє пошкодження нирок в умовах 
інтенсивної терапії. AKIN включають змінення креа-
тиніну та діурезу залежно від часу [22].

Гостре порушення функції нирки є достатньо частим 
ускладненням при тяжкій опіковій травмі. Гостре по-
шкодження нирок в першу добу зумовлене насамперед 
зниженням ниркової перфузії внаслідок гіповолемії та 
ішемії ренальної паренхіми, пов’язаної з порушенням 
тонусу пре- та посткапілярів внаслідок вивільнення 
стрес-гормонів, медіаторів запалення в умовах гіпер

Таблиця 2.  Патофізіологічні зміни при опіковій травмі

Зміни Ранні
(до 48 годин після опіку)

Пізні
(через 48 годин після опіку)

Серцево-
судинні

Серцевий викид зменшений.
Збільшення системного судинного опору.

Гіповолемія

Підвищення серцевого викиду.
Тахікардія.

Системна гіпертензія

Легеневі

Обструкція, набряк дихальних шляхів.
Отруєння оксидом вуглецю та токсичними 

ціанідами.
Набряк легень

Обмеження рухомості грудної клітки.
Стеноз трахеї.

Інфікування дихальної системи

Нирки
Зменшення гломерулярної фільтраційної 

швидкості.
Міоглобінурія

Збільшення гломерулярної фільтраційної 
швидкості.

Збільшення тубулярної дисфункції

Печінка

Зниження перфузії.
Апоптоз клітин печінки з підвищенням 

аспартатамінотрансферази, 
аланінамінотрансферази, білірубіну.

Внутрішньопечінковий набряк.
Жирова дистрофія печінки

Підвищення перфузії.
Збільшення метаболізму

Нервова 
система

Набряк головного мозку.
Підвищення внутрішньочерепного тиску

Галюцинації. 
Ментальні зміни.

Делірій. 
Апоплексичні напади.

Кома 

Ендокринна 
система	
і метаболізм

Підвищення метаболічної швидкості.
Підвищення температури тіла.

Підвищення м’язового катаболізму.
Збільшення ліполізу.
Збільшення гліколізу.

Підвищення інсулінорезистентності.
Зниження гормонів щитоподібної залози.

Зниження паратгормонів

Гематологічні 
Гемоконцентрація.

Гемоліз.
Тромбоцитопенія 

Анемія 

Шлунково-
кишкові

Знижена перфузія в слизовому шарі.
Ендотоксемія 

Стрес-виразки.
Адинамічна кишкова непрохідність.

Акалькульозний холецистит
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протеїнемії, в тому числі підвищення вмісту денатурова-
ного білка. Цей механізм посилюється також невчасним 
початком протишокової інфузійної терапії [23].

Ниркова ішемія-реперфузія призводить до збіль-
шення наповнення лівого шлуночка, при цьому 
зменшуючи фракцію викиду. Двостороння ішемія 
нирок викликає прозапальні зміни в непошкодже-
них легенях, збільшуючи альвеолярну проникність. 
Також у хворих з гострим пошкодженням нирок 
спостерігається швидкий та частий розвиток бакте
ріємії [24].

На даний час існує дуже мало публікацій стосовно 
опікового сепсису у педіатричного хворого. Консенсус 
Американської асоціації з опіків, спираючись на те, що 
показники життєдіяльності дітей залежать від віку, ви-
користав діагностичні значення, запропоновані педіа-
тричною групою з сепсису (табл. 3).

Також необхідно враховувати такі ознаки, як тахі-
кардія зі зниженням перфузії, швидке заповнення ка-
пілярів > 2 с, «мармурові» чи прохолодні кінцівки, ді-
урез < 1 мл/кг [25].

За даними Л.В. Пипи, М.М. Мургіної (2017), ПКТ 
є доступним маркером сепсису у дітей, що має високу 
чутливість та специфічність для діагностики генералі-
зованого інфекційного процесу, хоча для первинного 
виявлення наявності бактеріального запалення він має 
нижчу чутливість та специфічність [18].

Групою Галвестон було опубліковано огляд більше 
800 дітей з опіками та СПОН з використанням визна-
чень DENVER2. Вони з’ясували, що дихальна недо-
статність розвивалась в ранні строки (на 5-ту добу) після 
опікової травми. Серцева недостатність була найбільш 
частим ускладненням тяжкої опікової хвороби. Ниркова 
недостатність розвивалась в рідкісних випадках та була 
критерієм високого рівня летальності [26, 27].

Висновки
Базуючись на переглянутих нами джерелах, мож-

ливо зробити висновок, що ознаки сепсису у дорослих 
та дітей схожі та включають гіпертермію, тромбоци-
топенію, зниження діурезу та гемодинамічних по-
казників. В опікових хворих сепсис характеризується 
раптовим початком та стрімким перебігом, особливо 
у дітей, які мають більш глибокі реакції на сепсис. Усі 
пацієнти з опіками потребують ретельної уваги з огля-
ду на ймовірність розвитку сепсису до моменту повно-
го закриття ран.

На сьогодні не існує точного стандарту діагностики 
опікового сепсису, тому багато наукових робот спря-
мовані на пошук та розробку точного алгоритму діа-
гностики. Розвиток генетичних методів дослідження 
опікового сепсису — один з перспективних напрямків 
в прогнозуванні та запобіганні тяжким ускладненням, 
що дозволить своєчасно спрогнозувати та корегувати 
розвиток сепсису.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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Скрининг и диагностика сепсиса 
при тяжелых ожогах

Резюме.  На сегодняшний день много усилий приклады
вается для разработки более точной диагностики, профи-
лактики и своевременного выявления сепсиса у больных 
разных возрастных групп. Несмотря на современные дости-
жения в профилактике и лечении, сепсис остается основной 
причиной смертности при тяжелой ожоговой травме. Угроза 
развития сепсиса у ожоговых больных остается до тех пор, 
пока раны не будут полностью закрыты. Цель обзора: рас-
смотреть современные данные литературы по проведению 
скрининга и ранней диагностики сепсиса у больных с ожо-
гами. В статье проведен анализ литературы с использовани-
ем PubMed, Scopus, GoogleScholar и освещены актуальные 
проблемы профилактики и диагностики ожогового сепси-
са, возникающего у больных разных возрастных групп. На 
третьем международном консенсусе «Сепсис-3» в 2016 году 
сепсис был определен как угрожающая жизни органная 
дисфункция, вызывающая нарушения реакции организма 
пациента на инфекцию. В статье представлены различия па-
тофизиологических изменений в раннюю и позднюю фазы 
течения ожоговой болезни, когда развивается органная не-
достаточность. Определено, что при проведении стратифи-
кации сепсиса для взрослых и детей определяются критерии 
высокого, умеренного и низкого риска на основании анам-

неза, изменений со стороны дыхательной и сердечно-сосу-
дистой систем, кожи, циркуляции и гидратации пациента. 
Хотя критерии развития ожогового сепсиса соответствуют 
общепринятым, однако следует учитывать развитие си-
стемного воспалительного ответа с первых дней тяжелой 
ожоговой болезни, что отличает ожоговый сепсис от сеп-
сиса в общей популяции интенсивной терапии и усложняет 
диагностику и лечение. В статье рассмотрены вопросы ин-
формативности биохимических маркеров, в частности ди-
намики прокальцитонина, С-реактивного белка, пресеп-
сина. Сделан вывод, что у больных с термической травмой 
до момента закрытия ожоговых ран имеют место синдром 
системного воспалительного ответа, гиперметаболизма-ги-
перкатаболизма и возможны проявления органной недоста-
точности. Поэтому многие научные работы направлены на 
поиск и разработку точного алгоритма диагностики ожого-
вого сепсиса. Развитие генетических методов диагностики 
ожогового сепсиса — одно из перспективных направлений в 
прогнозировании и предупреждении тяжелых осложнений, 
что позволит своевременно спрогнозировать и корректиро-
вать развитие сепсиса. 
Ключевые слова:  ожоги; скрининг и диагностика сепсиса; 
обзор
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Screening and diagnosis of sepsis 
in severe burns

Abstract.  A large amount of effort is being applied to develop a 
more accurate diagnosis, prevention and timely detection of sep-
sis in patients of different age groups. Despite current advances 
in prevention and treatment, sepsis remains the leading cause 
of death for severe burn injury. The threat of developing sepsis 
in burn patients remains until the wounds are completely closed. 
The study aimed to review the current literature on screening and 
early diagnosis of sepsis in burn patients. This article analyzes the 
literature using PubMed, Scopus, GoogleScholar and highlights 
the current problems of the prevention and diagnosis of burn sep-
sis that occurs in patients of different age groups. At the third in-
ternational consensus (Sepsis-3) in 2016, sepsis was defined as a 
life-threatening organ dysfunction, causing a disturbance in the 
patient’s response to infection. The article presents the diffe
rences of pathophysiological changes in the wound and late phase 
of burn disease, when manifestations of organ failure develop. 
The criteria for high, moderate and low risk based on anamnesis, 
changes in respiratory and cardiovascular systems, skin, circu-
lation and hydration of the patient were determined during the 

stratification of sepsis for adults and children. Although the cri-
teria for the development of burn sepsis are consistent with gene
rally accepted, however, the development of a systemic inflam-
matory response from the first days of severe burn disease should 
be taken into account, which distinguishes burn sepsis from sep-
sis in the general intensive care population and complicates the 
diagnosis and treatment. The article deals with the expediency 
of biochemical markers, in particular the dynamics of procal-
citonin, C-reactive protein, and presepsin. It is concluded that 
patients with thermal trauma until the moment of the closure of 
burn wounds have a systemic inflammatory response syndrome, 
hypermetabolism-hypercatabolism and possible manifestations 
of organ failure. Therefore, many scientific papers are aimed at 
finding and developing an accurate algorithm for the diagnosis of 
burn sepsis. The development of genetic methods for the study of 
burn sepsis is one of the promising directions in the prediction 
and prevention of serious complications, which will allow timely 
prognosis and correction of the development of sepsis.
Keywords:  burns; screening and diagnosis of sepsis; review


