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КОРРЕКЦИЯ ГИПЕРНАТРИЕМИИ У БОЛЬНЫХ 
С ТЯЖЕЛОЙ ОЖОГОВОЙ ТРАВМОЙ
CORRECTION OF HYPERNATREMIA IN SEVERELY BURNED PATIENTS

Цель – разработка эффективного алгоритма действий при гипернатрие-

мии у ожоговых больных.

Материал и методы. Ретроспективное исследование оценивало часто-

ту развития гипернатриемии (Na сыворотки крови более 150 ммоль/л) 

у 165 больных (возраст 15-70 лет) с тяжелой ожоговой травмой (ожоги 

II-III-IV cтепени более 40 % площади тела), а также исходы при двух 

подходах к интенсивной терапии гипернатриемии. В группе I коррекция 

гипернатриемии проводилась с использованием гипоосмолярных раство-

ров и больших доз салуретиков при внутривенном болюсном введении. В 

группе II коррекция проводилась с помощью энтеральной регидратации 

(питьевая вода 20 мл/кг/сутки), cпиронолактона (250-300 мг/сутки) и фу-

росемида (60-100 мг/сутки внутривенно в виде постоянной инфузии). Вы-

сокообъемная продолжительная гемофильтрация (HVCVVH) проводилась 

по внепочечным показаниям в обеих группах при уровне натрия более 

160-163 ммоль/л и неэффективности консервативной терапии.

Результаты. Коррекция гипернатриемии с помощью энтеральной реги-

дратации, спиронолактона (250-300 мг/сутки), пролонгированного титро-

ванного введения фуросемида в малых дозах была значительно более 

безопасной и эффективной по сравнению с общепринятым методом с 

использованием гипоосмолярных растворов и больших доз салуретиков.

В 70 % случаев гипернатриемия была устранена консервативными ме-

тодами. Заместительные методы почечной терапии использовались у 

16 пациентов при неэффективности консервативной терапии, однако 

наилучшие результаты отмечаются при ранней инициации процедуры 

(Na плазмы не более 160-163 ммоль/л).

Заключение. Предложенная консервативная тактика коррекции ги-

пернатриемии позволила эффективно и безопасно контролировать 

водно-солевой баланс в остром периоде тяжелой ожоговой травмы у 

большинства больных.

Ключевые слова: ожоговая травма; гипернатриемия; ренин-ангиотен-

зиновая система; интенсивная терапия; высокообъемная гемофильтра-

ция.

Objective – to develop the efficient algorithm for hypernatremia (HN) 

in burn patients.

Materials and methods. A retrospective study estimated the rate of 

hypernatremia (blood serum Na > 150 mmol/l) in 165 patients (age of 

15-70) with severe burn injury (burns of degrees 2-3-4, more than 40 % 

of total body surface), as well as the outcomes of two approaches to 

intensive care of hypernatremia. The group 1 received the correction of 

hypernatremia with hyposmolar solutions and high dosages of saluretics 

(intravenous bolus). The group 2 received the correction with enteral 

rehydratation (drinkable water 20 ml/kg/day), spironolactone (250-

300 mg/day) and furosemide (60-100 mg/day i.v., constant infusion). 

The high volume continuous venovenous hemofiltration (HVCVVH) was 

conducted according to extrarenal values in both groups, at Na level > 

160-163 mmol/l and failure of conservative therapy.

Results. Correction of hypernatremia with enteral rehydration, 

spirolactone (250-300 ml/day) and prolonged titrated introduction of 

low-dosed furosemide was much safer and more efficient as compared 

to the common techniques with hyposmolar solutions and high dosages 

of saluretics.

In 70 % of the cases, hypernatremia was corrected with the 

conservative techniques. The renal replacement therapy methods were 

used for 16 patients with failure of conservative therapy, but the best 

results were noted in early initiation of the procedure (plasma Na – 

160-163 mmol/l).

Conclusion. The proposed conservative management of hypernatremia 

resulted in save and efficient control of fluid-and-electrolyte balance in 

the acute period of severe burn injury in most patients.

Key words: burn injury; hypernatremia; renin-angiotensin system; 

intensive care; high-volume hemofiltration..
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Гипернатриемия (ГН) представ-
ляет серьезную проблему в те-

рапии больных с тяжелой ожого-
вой травмой, что связано с высо-
кой частотой ГН у этих больных 
и высокой летальностью именно в 
группе пациентов с ожоговой бо-
лезнью, осложненной ГН [1-3]. В 
исследовании [3] гипернатриемиче-

ское состояние регистрировалось у 
37,5 % больных с тяжелой ожого-
вой травмой. Авторы доказали, что 
ГН ухудшает прогноз и увеличива-
ет риск летального исхода у ожо-
говых больных. Так, начало ГН 
отмечалось на 5 ± 1,4 суток, а ле-
тальность в группе с ГН составила 
20 %. Отношение инфузия/диурез 

в группе больных с ГН было в не-
сколько раз ниже по сравнению с 
группой пациентов, у которых ГН 
не регистрировалась.

Авторы указывают, что ГН у 
ожоговых пациентов может иметь 
ятрогенное происхождение вслед-
ствие неадекватной и избыточной 
инфузионной терапии кристал-
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лоидами наряду с увеличенными 
потерями жидкости [4, 5]. Таким 
образом, больные с тяжелой ожо-
говой травмой имеют серьезный 
водно-электролитный дисбаланс. 
Статистический анализ показал, 
что у больных с ГН объем выведен-
ной жидкости был значительно вы-
ше на 3-7-е сутки после ожоговой 
травмы по сравнению с пациентами 
с нормальным уровнем натрия сы-
воротки крови.

В целом ГН развивается при двух 
состояниях: увеличении поступле-
ния натрия или дефиците воды. 
К первой группе причин, как уже 
сказано, относятся избыточное вве-
дение растворов натрия и первич-
ный или вторичный гиперальдо-
стеронизм [6]. Уменьшение общей 
воды – одна из причин ГН, но не 
единственная. Среди способствую-
щих этому состоянию факторов от-
мечают следующие: 1) ятрогенные: 
избыточное применение осмо- и са-
луретиков; 2) перемещение воды в 
клетку; 3) плазмопотеря при ожо-
говом шоке и испарение воды с ра-
ны; 4) интестинальные, легочные 
потери; 5) почечная (тубулярная) 
недостаточность; 6) секвестрация 
жидкости в «третье пространство» 
и т.д. [1, 6]. Таким образом, по 
мнению этих исследователей, опти-
мальной стратегией коррекции ГН 
является внутривенное введение 
гипоосмолярных растворов [3]. ГН 
купировали 5% глюкозой. Авторы 
указывают также на возможность 
использования 0,45% раствора на-
трия хлорида.

При оценке путей профилактики 
и коррекции ГН у больных в кри-
тическом состоянии принимают-
ся во внимание фундаментальные 
принципы водно-солевого обмена 
[8]:
1.	Нормальные почки реабсорбиру-

ют или выделяют воду для под-
держания нормальной осмоляль-
ности плазмы 275-290 мОсм/л. 
Регулятором осмоляльности 
плазмы является вазопрессин, а 
его выделение осморецепторами 
[9, 10]. Гипотензия, гиперволе-
мия, боль, ацидоз, голод явля-
ются триггерами для выделения 
вазопрессина [11].

2.	Для поддержания осмотического 
равновесия вода свободно пере-
мещается между внутриклеточ-

ным и внеклеточным секторами 
под действием осмоляльности.

3.	Быстрое межклеточное переме-
щение воды способно вызвать 
клеточное повреждение. Компен-
саторные механизмы поддержа-
ния нормального объема внутри-
клеточной жидкости включаются 
только спустя 48-72 часа и вклю-
чают накопление как внутрикле-
точных электролитов («быстрая 
адаптация»), так и органических 
осмотически активных веществ 
(«медленная адаптация») [5].
Поэтому снижение натрия реко-

мендовано не быстрее 0,5 ммоль/
л/ч во избежание развития отека 
мозга, поскольку при ГН клетки 
мозга находятся в состоянии де-
гидратации и быстрое введение 
жидкости может привести именно 
к клеточной гипергидратации [12].

Основные рекомендации по кор-
рекции ГН у ожоговых больных 
сводятся к расчету дефицита воды 
и электролитов, темпу и длитель-
ности введения инфузионных рас-
творов и мониторингу. Различают 
острые и хронические нарушения 
водно-солевого обмена: в случае 
сохранения водно-электролитного 
дисбаланса более суток говорят о 
хроническом состоянии. Несомнен-
но, ликвидация водного дисбаланса 
является первоочередной задачей. 
При этом необходимо производить 
расчет дефицита воды по формуле: 
% теоретического содержания воды 
в организме ½ текущий вес пациен-
та ½ ([Na] в плазме крови/ норма 
[Na] – 1). Исключительно важной 
задачей является мониторинг Na 
каждые 4-8 часов при коррекции 
ГН. Общепринятыми рекоменда-
циями являются использование ги-
потоничных растворов (0,45%  рас-
твор NaCl), болюсного введения 
салуретиков, и в единичных публи-
кациях упоминается спиронолак-
тон, но без четких рекомендаций 
[1, 3, 5].

Между тем, вызывает сомне-
ние безопасность внутривенного 
использования гипоосмолярных 
растворов. Дело в том, что внутри-
венное введение гипоосмолярных 
растворов, несмотря на кажущуюся 
простоту, является наиболее опас-
ным. Компенсаторно клетки ЦНС 
задерживают электролиты (быстрая 
адаптация) и накапливают органи-

ческие осмотически-активные ве-
щества (медленная адаптация). По-
этому быстрая коррекция ГН или 
использование гипоосмолярных 
растворов могут спровоцировать 
ухудшение неврологического 
статуса вплоть до отека мозга [5].

Ряд вопросов вызывает также 
болюсное введение больших доз са-
луретиков. Наиболее распостранен-
ным методом контроля гидробалан-
са является использование фуро-
семида. Известно, что фуросемид 
является петлевым диуретиком, 
обладающим натрийуретическим и 
хлоруретическим эффектами, бло-
кируя реабсорбцию Na+ и Cl−. В пе-
риод действия выведение Na+ зна-
чительно возрастает, однако после 
его прекращения скорость выведе-
ния уменьшается ниже исходно-
го уровня (синдром «рикошета»). 
Феномен обусловлен резкой ак-
тивацией ренин-ангиотензинового 
и других антинатрийуретических 
нейрогуморальных звеньев регуля-
ции в ответ на массивный диурез; 
стимулирует аргинин-вазопрессив-
ную и симпатическую системы. Та-
ким образом, вследствие феномена 
«рикошета» при болюсном введе-
нии фуросемид может способство-
вать развитию ГН. Между тем, есть 
сведения, что именно малые дозы 
фуросемида обеспечивают натрий-
уретический эффект [13]. Виду 
этого обстоятельства актуальным 
представляется оценка влияния фу-
росемида на развитие и течение ГН 
при использовании малых доз при 
титрованном его введении.

Явно недооцененным способом 
является использование больших 
доз спиронолактона. Между тем, 
ГН при экстремальных ситуациях 
может быть следствием не толь-
ко дегидратации, но и ретенции 
натрия вследствие активации ре-
нин-ангиотензиновой системы. 
Ряд исследований, посвященных 
гипернатриемии при повреждении 
ЦНС, однозначно подтвердили 
роль боли, кровопотери, гипоксии, 
травмы в последующей активации 
ренин-ангиотензиновой системы и 
задержке натрия даже при огра-
ничении инфузионной терпиии и 
отказе от форсирования диуреза 
[5]. Сосудистые эффекты симпати-
ческой нервной системы в ответ на 
боль, гиповолемию, травму, и/или 
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изменения кровотока в почках при 
критических состояниях вызывают 
активацию ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы. Кроме того, 
в ответ на стрессорное истощение 
глюкокортикоидной фракции мине-
ралокортикоиды частично выпол-
няют их функцию, поэтому у паци-
ентов в критическом состоянии мо-
жет развиться синдром вторичного 
гиперальдостеронизма [7].

Таким образом, остаются откры-
тыми вопросы: (1) является ли ГН 
ятрогенным эффектом или след-
ствием гиперальдостеронизма, вы-
званного перенесенным ожоговым 
шоком, и (2) какой метод коррек-
ции ГН является эффективным и 
безопасным: выведение натрия или 
введение воды?

Кроме того, важным является 
вопрос о целесообразности и сво-
евременности постоянных замести-
тельных методов почечной терапии 
(ПЗПТ) в остром периоде ожого-
вой травмы по внепочечным пока-
заниям и при ГН в частности.

Цель работы – разработка эф-
фективного алгоритма действий 
при гипернатриемии у ожоговых 
больных.

Задачи:
1.	Оценить эффективность различ-

ных консервативных методов ку-
пирования ГН.

2.	Оценить эффективность посто-
янной заместительной почечной 
терапии в коррекции ГН и на 
основе анализа эффективности 
уточнить показания к инициации 
ПЗПТ при ожоговой болезни.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Всего в ретроспективное иссле-

дование включено 165 больных 
обоего пола с тяжелой ожоговой 
травмой, госпитализированных в 
ОРИТ ожоговой травмы ГНОКБ. 
Работа одобрена локальным эти-
ческим комитетом и соответству-
ет «Правилам клинической прак-
тики в РФ» (Приказ МЗ РФ от 
19.06.2003 № 266).

Критерии включения: возраст 
15-70 лет, общая площадь ожого-
вой травмы II-III ст. более 40 %, 
или II-IV ст. площадью более 
20 %, или II-III ст. площадью более 
20 % + ожог верхних дыхательных 
путей, нахождение в ОРИТ ожого-
вой травмы более 3 суток. ГН счи-

талась выраженной при уровне Na 
более 150 ммоль/л.

Все пациенты находились на ре-
спираторной поддержке, 92 % по-
лучали инотропы/вазопрессоры. У 
18 взрослых пациентов для допол-
нительного контроля за централь-
ной гемодинамикой, состоянием 
волемического статуса и оценки на-
копления жидкости в интерстиции 
легких использовался PiCCO-мо-
ниторинг.

Консервативные методы коррек-
ции ГН в группе I (2009-2011 го-
ды) включали гипоосмолярные 
растворы (5% глюкоза) с расчетом 
необходимого объема по формуле: 
% теоретического содержания воды 
в организме ½ текущий вес пациен-
та ½ ([Na] в плазме крови/ норма 
[Na] – 1).

Учитывая высокий риск нараста-
ния неврологической дисфункции 
и расстройств газобмена у больных 
с ГН, с 2012 года внутривенное 
введение гипоосмолярных раство-
ров ограничили. Однако введение 
воды в желудок малыми объемами 
показало свою безопасность, по-
этому первым основным методом 
консервативной коррекции приня-
то введение питьевой воды per os 
20 мл/кг/сутки.

Одновременно, учитывая веду-
щую роль гиперальдостеронизма в 
развитии ГН, использовали спиро-
нолактон в дозе 250-300 мг/сутки. 
Далее назначался дополнительно 
фуросемид титрованно в дозе 0,5-
1,5 мг/кг/сутки. Подобное введе-
ние позволяло избежать эффекта 
«рикошета», который сам по себе 
способен усилить задержку натрия 
в организме. Кроме того, малые 
дозы фуросемида титрованно по-
зволяют избегать дегидратации и 
контролировать гидробаланс с точ-
ностью ±1 мл/кг/сутки. В ряде 
случаев при неэффективности или 
невозможности этих двух методов в 
течение суток использование титро-
ванно малых доз фуросемида было 
единственным консервативным ме-
тодом коррекции ГН.

Таким образом, во второй группе 
больных (группа II) с целью кор-
рекции ГН использовались:
1.	Введение воды в желудок 

20-30 мл/кг/сутки в 4-6 приемов.
2.	Спиронолактон в дозе 250- 

300 мг/сутки.

3.	Фуросемид вводился внутривен-
но титрованно в дозе 0,5-1,5 мг/
кг/сутки.
При неэффективности консер-

вативных методов коррекции ГН 
(Na > 160-163 ммоль/л) иниции-
ровалась постоянная заместитель-
ная почечная терапия, при которой 
именно гипернатриемия считалась 
главным внепочечным показанием 
для ее инициации и проведения.

Для продленных видов за-
местительной почечной тера-
пии использовался аппарат 
MultiFiltrate, применялись сле-
дующие методы: HV-CVVH, 
CVVH, CVVHDF, paed-CV-
VH. При проведении процедур 
применялось профилирование 
натрия в растворе субституата с 
допустимой разницей Na

плазмы/Naa-

субституата не более 10 ммоль/л. Для 
гибридной технологии (медлен-
ный низкопроизводительный еже-
дневный гемодиализ – SLEDD, 
sustained low efficiency daily di-
alysis) использовался аппарат 
«искусственная почка» Fresenius 
5008, применялся метод HDF. 
Ультрафильтрация для негативно-
го водного баланса применялась 
в зависимости от степени гипер-
гидратации со средней скоростью 
1-3 мл/кг/час. Конвективная 
доза гемофильтрации составила 
35-60 мл/кг/час, использовались 
гемофильтры UltraFlux AV, в каче-
стве субституата – бикарбонатные 
растворы (HF-23 и HF-42). Про-
должительность одной процедуры 
SLEDD составляла от 6 до 10 ча-
сов, также использовался бикарбо-
натный буфер и hi-flax мембраны. 
Продленная антикоагуляция до-
стигалась инфузией гепарина с ти-
трованием его скорости до целево-
го увеличения АЧТВ в 1,8-2 раза. 
Основными критериями инициа-
ции ПЗПТ были условно внепочеч-
ные, а именно нарастание гиперна-
триемии более 160-163.

Статистический анализ прово-
дили средствами пакета статисти-
ческих программ STATISTICA 
v.10 (StatSoft, USA). Для сравни-
тельного анализа использовались 
точный критерий Фишера и крите-
рий χ2 с поправкой Йетса. Критиче-
ский уровень значимости при про-
верке гипотез принимался равным 
0,05 (p < 0,05).
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РЕЗУЛЬТАТЫ
Всего за период 2009-2011 гг. бы-

ло включено в исследование 92 па-
циента (группа I). Во всех случа-
ях для коррекции гипернатриемии 
использовались гипоосмолярные 
растворы (5 % глюкоза) с расчетом 
необходимого объема по формуле: 
% теоретического содержания воды 
в организме ½ текущий вес паци-
ента ½ ([Na] в плазме крови/ нор-
ма [Na] – 1). Умерших – 41, т.е. 
общая летальность составила 45 % 
(табл.).

Гипернатриемия отмечалась у 
33 % больных и возникала на 4-6-
е сутки после получения тяжелой 
ожоговой травмы. Летальность в 
группе больных с ГН составила 
73 %, что согласуется с данными 
других авторов. Характерно, что 
доля больных с ГН, умерших в 
первые 14 дней с момента получе-
ния травмы, т.е. тогда, когда ле-
тальный исход может быть связан 
именно с ГН, составила 60 %. В 
более поздний период летальный 
исход был обусловлен преимуще-
ственно септическими осложнения-
ми ожоговой болезни с развитием 
мультиорганных нарушений.

Всего в период 2015-2017 гг. в 
исследование включено 73 паци-
ента с тяжелой ожоговой травмой 
(группа II). Общий процент боль-
ных с гипернатриемией – 27 %, и 
данное осложнение также возника-

ло на 4-6-е сутки после получения 
тяжелой ожоговой травмы. Таким 
образом, по данным показателям 
отличий между группами практиче-
ски нет.

Достоверных различий в по-
казателях общей летальности в 
анализируемых группах нами не 
отмечено. Тем не менее, среди па-
циентов, у которых мы регистри-
ровали развитие ГН (33 % и 27 % 
соответственно), отмечается сни-
жение летальности (73 % – в груп-
пе I и 60 % – в группе II). Кроме 
того, отмечено достоверное, более 
чем в 2 раза, снижение летально-
сти (60 % и 25 % соответственно) у 
пациентов с ГН, умерших в первые 
14 дней с момента получения трав-
мы, то есть когда летальный ис-
ход может быть напрямую связан 
именно с развитием ГН-состояния. 
При использовании данной консер-
вативной схемы купирования ГН 
во второй группе не было отмечено 
ни одного случая развития полиу-
рии, гипокалиемии или нарушений 
клиренса креатинина и мочевины.

Клинический пример
Больной Д. поступил в ОРИТ 

ожоговой травмы ГНОКБ 
01.10.2017 с DS: «Ожоговая травма 
II-III-IV ст., S ожога 60 %». На 6-е 
сутки, несмотря на консервативные 
меры профилактики и лечения ГН 
(вода 20 мл/кг per os, спиронолак-

тон 300 мг/сутки), уровень натрия 
составил 162 ммоль/л. Начато ти-
трованное введение фуросемида 
100 мг/сутки (1,3 мг/кг/сутки). 
Спустя 24 часа концентрация на-
трия в сыворотке крови была близ-
ка к оптимальной (154 ммоль/л), 
а темп снижения концентрации 
натрия 8 ммоль/24 часа. При 
этом экскреция мочевины соста-
вила 611 ммоль/сутки (при норме 
250-570), суточный диурез 1500 мл 
(2 мл/кг/сутки), т.е. в пределах 
нормы. Скорость клубочковой 
фильтрации 96 мл/мин, степень 
канальцевой реабсорбции 98,9 %. 
В последующие 2 суток ГН купи-
рована.

Таким образом, использование 
малых доз фуросемида титрованно, 
в дозе не выше 1,5 мг/кг/сутки, 
сопровождалось увеличенной экс-
крецией натрия без форсирования 
диуреза и с сохранением оптималь-
ной концентрационной функции. 
Эффект «рикошета» не отмечен.

При неэффективности консер-
вативных методов использова-
лась ПЗПТ согласно протоколам, 
описанным в разделе «Материал 
и методы». Во всех случаях ис-
пользования ПЗПТ было отмече-
но снижение уровня натрия крови 
до нормальных цифр, что сопро-
вождалось регрессом признаков 
СПОН. Появлялась возможность 
проведения нутритивной поддерж-

Таблица
Летальность при тяжелой ожоговой травме в зависимости от тактики коррекции гипернатриемии

Table
Mortality after severe burn injury in dependence on techniques of hypernatremia correction

Группы 
Groups 

Общая летальность (%)
General mortality (%)

(n = 92/73)

Летальность больных с ГН 
(%)

HN-associated mortality (%)
(n = 30/20)

Летальность больных с ГН 
в первые 14 дней (%)
HN-associated mortality  

within 14 days (%)
(n = 30/20)

Группа I
Group 1

45 % (41 пациент)
45 % (41 patients)

73 % (22 пациента)
73 % (22 patients)

60 % (18 пациентов)
60 % (18 patients)

Группа II
Group 2

41 % (30 пациентов) 
41 % (30 patients)

60 % (12 пациентов) 
60 % (12 patients)

25 % (5 пациентов) 
25 % (5 patients)

p – точный критерий Фишера
p – Fisher’s exact test

p = 0.6382 p = 0.3662 p = 0.0213

p – критерий χ2 (хи-квадрат) 
с поправкой Йетса

p – χ2 (chi-square) test  
with Yates correction

p = 0.7165 p = 0.4960 p = 0.0321

Примечание: различия между группами приняты достоверными при р < 0,05
Note: differences between the groups are reliable for p < 0.05
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ки в полном объеме и контроля 
электролитного и гидробаланса 
как в случаях применения ПЗПТ, 
так и в случаях применения 
SLEDD-технологии.

В период 2009-2011 гг. ПЗПТ 
инициирована у 10 пациентов из 
30, у которых отмечено развитие 
ГН (33 %), выжило 7. Во всех 
трех случаях летального исхода 
отмечено позднее начало ПЗПТ 
как по срокам ожоговой болезни, 
так и по уровню натрия плазмы 
(Na > 170 ммоль/л). В период 
2015-2017 гг. ПЗПТ инициирова-
лась рано, также у трети пациен-
тов – в 6 случаях из 20 при невоз-
можности консервативной коррек-
ции ГН (30 %). Умерли 3 пациента 
в сроки более 14 суток после полу-
чения травмы в результате поздних 
септических осложнений ожоговой 
болезни.

Анализ каждого клинического 
случая показал, что наилучшие 
результаты получены при ранней 
инициации ЗПТ – в срок до 7 су-
ток от момента травмы. Наилучшие 
результаты получены у больных с 
большой площадью дермальных 
ожогов и критически нарастающей 
ГН (Na плазмы > 163 ммоль/л). 
Оптимальным является также 
контроль центральной гемодина-
мики и волемического статуса по 
технологии PiCCO. Как экономи-
чески более приемлемая альтер-

натива ПЗПТ может применяться 
SLEDD-технология.

Вместе с тем, при позднем нача-
ле (Na > 170 ммоль/л, 12-14-е и 
более поздние сутки ожоговой бо-
лезни) при развитии сепсиса и не-
возможности хирургическим путем 
удалить к этому времени струп по-
ложительные результаты от приме-
нения методов ПЗПТ не отмечены.

Общая летальность среди паци-
ентов с ГН во второй группе сни-
зилась на 13 % по сравнению с 
первой группой. Наиболее важным 
аргументом в пользу предложен-
ной стратегии является более чем 
двукратное снижение летальности 
(60 % и 25 % соответственно) среди 
пациентов с ГН на первые 14 суток 
после получения ожоговой травмы, 
т.е. в период, когда негативное воз-
действие ГН наиболее выражено. 
В подавляющем большинстве слу-
чаев причиной смерти этих боль-
ных были поздние гнойно-септиче-
ские осложнения в период, когда 
водно-солевой дисбаланс был уже 
устранен.

ВЫВОДЫ:
1.	Консервативные методы устра-

нения гипернатриемии (водная 
нагрузка 20-30 мл/кг/сутки per 
os + спиронолактон 200-300 мг/
сутки + фуросемид 0,5-1,5 мг/
кг/сутки внутривенно титрован-
но) были безопасны и эффек-

тивны при своевременной кор-
рекции (145 ммоль/л < Na < 
163 ммоль/л). Малые дозы фу-
росемида при титрованном вве-
дении (60-100 мг/сутки или 0,5-
1,5 мг/кг/сутки) способствуют 
снижению уровня натрия в сыво-
ротке крови (8-10 ммоль/л/сут-
ки) при ГН. При этом не возни-
кает эффекта «рикошета», не из-
меняется уровень калия в сыво-
ротке крови, не меняется степень 
реабсорбции и объем диуреза.

2.	Использование ПЗПТ при ГН у 
ожоговых больных является наи-
более обоснованным внепочеч-
ным показанием для проведения 
этого метода. Наибольшая эф-
фективность ЗПТ отмечена при 
условии раннего начала процеду-
ры (Na < 163 ммоль/л не позд-
нее 7 суток с момента травмы). 
Вместе с тем, при позднем начале 
(Na > 170 ммоль/л и при разви-
тии гнойно-септических осложне-
ний ожоговой болезни) положи-
тельные результаты от примене-
ния методов ПЗПТ не отмечены.
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