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Abstract
The review of literature discusses modern 

trends of infusion therapy for children and adults 
in acute period of severe burning injury. The au-
thors used PubMed and Google Scholar to search 
for the primary terms and the data of own research. 
The conclusion is that the formulas used for infu-
sion volume calculations often lead to significant 
fluid of affected person and serious complications. 
In order to avoid such an overload the authors sug-
gest key points of infusion therapy using invasive 
monitoring of hemodynamic in children and adults 
with acute burning traumas.

Key words: Infusion therapy, burns, fluid over-
load, glycocalyx, crystalloids, dispersoids, moni-
toring

Резюме
С использованием базы данных PubMed и по-

исковых систем Google Scholar для первичных по-
исковых терминов, а также данных собственных 
исследований в литературном обзоре рассмотре-
ны современные тенденции инфузионной терапии 
острого периода тяжелой ожоговой травмы у взрос-
лых и детей. Сделаны заключения о том, что при-
меняемые формулы расчета объема инфузии часто 
приводят к существенной перегрузке пострадав-
шего жидкостью и, как следствие, серьезным ос-
ложнениям. Чтобы избежать перегрузки объемом, 
основываясь на показателях инвазивного монито-
ринга параметров гемодинамики у детей и взрос-
лых с тяжелой термической травмой, были предло-
жены целевые точки инфузионной терапии.

Ключевые слова: инфузионная терапия, ожо-
ги, перегрузка жидкостью, гликокаликс, кристал-
лоиды, коллоиды, мониторинг
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Введение
Восполнение жидкости в остром периоде ожо-

говой травмы остается одной из самых обсужда-
емых проблем. Адекватная инфузионная терапия 
имеет решающее значение для лечения ожогового 
шока и других состояний, сопровождающих терми-
ческое повреждение, и в конечном результате может 
определять результат лечения ожогового пациента 
[1, 2]. До настоящего времени не определена иде-
альная формула для инфузионной терапии у постра-
давших с ожогами, продолжаются дискуссии о том, 
как найти лучший способ определения объема жид-

кости, необходимого для предотвращения ослож-
нений термического повреждения. Продолжается 
полемика о том, как проводить адекватную инфу-
зионную терапию, избегая негативных последствий 
от чрезмерной перегрузки жидкостью [3–6]. Нако-
нец, основной тренд интенсивной терапии сейчас 
перемещается с медицины, основанной на доказа-
тельствах, к персонализированной медицине.

Понимание патофизиологических процессов 
при проведении инфузионной терапии, переосмыс-
ление модели Франка – Старлинга о том, что уро-
вень коллоидно-осмотического давления в интер-
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стиции ниже давления внутри сосуда [7], что он 
смещается в сторону модели эндотелиального гли-
кокаликса, где основная роль принадлежит полу-
проницаемым мембранам эндотелиального слоя, 
которые действуют как молекулярный фильтр, 
и потеря жидкости через сосудистый барьер огра-
ничивается лишь онкотическим градиентом дав-
ления внутри гликокаликса [8]. Последний играет 
важнейшую роль в регуляции сосудистого тонуса, 
онкотического градиента, эндотелиальной прони-
цаемости, микрососудистых тромбозов, оксидатив-
ного стресса и эндотелиальной адгезии тромбоци-
тов, эритроцитов и лейкоцитов [9]. В свою очередь 
такие повреждения гликокаликса, как травма, ре-
перфузия, диабет, гипернатриемия и гиперволемия, 
прекращают его функцию второго барьера, увели-
чивая потери жидкости в интерстициальное про-
странство [10–12].

Таким образом, необходимо обновление инфу-
зионных протоколов с использованием целевых то-
чек, основанных на гемодинамических показателях 
пациента, обеспечивающих адекватную инфузию 
и предотвращающих гиперволемию [13, 14].

Мы рассматривали доступные медицинские ис-
точники, используя PubMed и поисковые системы 
Google Scholar для первичных поисковых терми-
нов: «инфузионная терапия», «ожоги», «перегруз-
ка жидкостью», «гликокаликс», «кристаллоиды», 
«коллоиды»; в процессе поиска использовали пере-
крестные ссылки.

История вопроса
Ожоговые травмы и смертность в результате 

термической травмы являются частью истории че-
ловечества, но проведение интенсивной терапии 
данного вида травматических повреждений – от-
носительно новая страница в истории медицины, 
которая насчитывает не более 100 лет. Первое опу-
бликованное исследование датируется 1930 г., когда 
F. Underhill провел анализ оказания помощи после 
пожара в театре Rialto (New Haven, Connecticut), 
случившемся в 1921 г. [15]. А в 1942 г., после по-
жара в ночном клубе «The Coconut Grove», O. Cope 
и F. Moore [16] в серии статей, посвященных ожого-
вой травме, указывают на роль отека тканей при раз-
витии ожогового шока. Предлагаемый объем инфу-
зии для восполнения ожоговых потерь был основан 
как на массе тела пациента, так и на тяжести ожога. 
В 1952 г. Evans [17] предложил формулу для расче-

та необходимого инфузионного объема в пересчете 
на общую площадь ожоговой поверхности:

Объем инфузии (V) = 1 мл кристаллоидов ×  
× массу тела (кг) × % ожоговой поверхности + 

+ 1 мл коллоидов × массу тела (кг) ×  
× % ожоговой поверхности +  

+ 2000 мл 5%-ного раствора глюкозы.
Именно Evans рекомендовал использовать колло-

идные растворы в программе комплексной инфузион-
ной терапии. Эта формула оставалась «золотым стан-
дартом» до 1960-х гг. [18]. В дальнейшем Ch. Baxter 
и T. Shires, работая в Паркландском мемориальном 
госпитале, разработали свою формулу, которая в те-
чение десятилетий оставалась «золотым стандартом» 
при инфузионной терапии у пациентов с ожоговой 
травмой во всем мире [19]. Согласно этой формуле:

V= 4 мл кристаллоидов × массу тела (кг) ×  
× % ожоговой поверхности в течение 24 ч,

причем половина данного объема должна быть вве-
дена в течение первых 8 ч. Критерием адекватно-
сти проводимой терапии являлся темп диуреза, це-
левой точкой которого являлась скорость 1 мл/кг/ч. 
Со вторых 24 ч интенсивной терапии подключали 
коллоиды, а объем инфузионной терапии постепен-
но снижали, если диурез был адекватным.

В практике Московского городского детского 
ожогового центра мы активно используем моди-
фицированную Паркландскую формулу у детей 
с термической травмой, которым проводится хи-
рургическая тактика ранних (до 36 ч после травмы) 
некрэктомий [20]:

V = ФП + % ожоговой поверхности ×  
× масса тела × k + продолжающиеся потери,

где ФП – физиологические потребности пациен-
та, k – коэффициент шока: К=1 – явления шока 
отсутствуют, К=2 – шок. Максимальный процент 
расчета – 50%. Ожоги, превышающие 50% общей 
поверхности тела, считаются как 50%. В первые 
8 ч вводят половину расчетного объема жидкости, 
далее во второй и в третий 8-часовой промежуток – 
по четверти рассчитанного объема. При термоинга-
ляционном поражении добавляют 15–20% к площа-
ди ожогового поражения.

Проблема перегрузки жидкостью
Гемодинамические изменения в начальной фазе 

при критических ожогах происходят вследствие 
потери внутрисосудистого объема. Цель гемоди-
намического восстановления заключается в дости-
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жении адекватной органной и тканевой оксигена-
ции, поэтому возмещение внутрисосудистого этого 
объема улучшает прогноз [21]. Однако во многих 
случаях трудно оценить оптимальный объем воз-
мещения для коррекции гиповолемии. За послед-
ние 15 лет было опубликовано несколько работ 
из ожоговых центров об избыточном введении 
жидкости у взрослых пациентов [22–26]. У детей 
собственные данные [27] свидетельствуют о том, 
что при поступлении пострадавших с критически-
ми ожогами из других стационаров из 143 детей 
в 22,3% случаев выявлена существенная перегрузка 
жидкостью: у них отмечались выраженные перифе-
рические оте ки, гепатомегалия, у части пациентов 
были влажные хрипы в легких с развитием острого 
респираторного дистресс-синдрома (ОРДС).

Введение чрезмерного объема инфузионных 
сред часто приводит к ятрогенным осложнениям, 
связанным с перегрузкой жидкостью: отекам лег-
ких (в связи с синдромом капиллярной утечки и по-
вышением внесосудистого объема воды легких), 
удлинением времени заживления ожоговых ран, за-
медленным восстановлением функции желудочно-
кишечного тракта (динамическая непроходимость 
кишечника), отекам конечностей, орбитальному 
компартмент-синдрому, синдрому внутрибрюшной 
гипертензии и абдоминальному компартмент-син-
дрому, что в конечном итоге приводит к полиорган-
ной недостаточности [28–32] и увеличению леталь-
ности [29, 33].

Несоответствие между прогнозируемым объ-
емом и реально вводимой жидкостью у постра-
давших с ожоговой травмой представлено в ан-
глоязычной литературе термином «fluid creep», 
предложенным B. Pruitt в 2000 г. [29], достаточно 
трудно переводимым на русский язык (буквально 
«ползущая жидкость») и обозначающим перегруз-
ку жидкостью. Есть разные гипотезы относительно 
данного явления, но до настоящего момента при-
чина не определена. Одна из интересных гипотез – 
«оpioid creep», термин, введенный Sullivan с соавт. 
[30] в 2004 г. и подразумевающий увеличение объ-
емов введения жидкости в ответ на повышение доз 
опиоидных анальгетиков у пациентов с термиче-
ской травмой.

Arlati и соавт. [34] у пациентов с ожоговым шо-
ком предложили концепцию допустимой гипово-
лемии. Они показали, что поддержание ограничен-
ного диуреза от 0,5 до 1 мл/кг и сердечного индекса 

2,2 л/мин×м2 в первые 24 ч приводило к меньшей ор-
ганной дисфункции в этот период. Однако этот метод 
до сих пор не получил широкого распространения.

Таким образом, за последние годы интерес 
к этой проблеме значительно вырос, и данный факт 
связан с осознанием медицинским сообществом 
того, что осложнения вызваны именно проводимой 
терапией. Поэтому усилия должны быть направлены 
на уменьшение бесполезной нагрузки жидкостью 
с чрезмерным ее количеством, определением целе-
вых точек терапии и средств инфузионной терапии.

Целевые точки
Для проведения адекватной коррекции гемоди-

намических нарушений необходимо иметь инфор-
мацию о паттернах гемодинамики. Генерализован-
ный воспалительный ответ организма на ожоговую 
травму способствует увеличению проницаемости 
сосудистой стенки и развитию синдрома капилляр-
ной утечки, что является причиной выхода жид-
кости и белка в интерстициальное пространство 
с развитием отека тканей [35]. Как следствие, жид-
кость плохо удерживается во внутрисосудистом 
пространстве, и без восполнения ее потерь разви-
вается гиповолемия. Особенность пострадавших 
с ожоговой травмой заключается в постоянной по-
тере жидкости через поврежденные поверхности, 
причем существенно, что эти потери практически 
невозможно измерить. Для проведения адекват-
ной гемодинамической терапии в настоящее время 
при различных критических состояниях принята 
концепция ранней целенаправленной терапии с вы-
делением целевых точек.

Наиболее популярное мнение, что целе-
вой классической точкой темпа диуреза является 
0,5 мл/кг/ч у взрослых и 1 мл/кг/ч у детей. Однако 
данные конечные точки были подвергнуты сомне-
ниям. Еще в 1991 г. ретроспективный обзор [36] по-
казал отсутствие корреляции у ожоговых пациентов 
между темпом диуреза и полученными в результате 
базисного мониторинга физиологическими пере-
менными; кроме того, не удалось выявить измене-
ния темпа диуреза в ответ на изменения скорости 
введения жидкости. Другие исследования также 
свидетельствуют о некорректном использовании 
диуреза в качестве целевой точки инфузионной те-
рапии при термической травме, так как они не по-
зволяют объективно оценить адекватность инфузии 
и способствует перегрузке жидкостью [37, 38].
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Использование в качестве целевой точки дина-
мики показателей центрального венозного давле-
ния (ЦВД) также показало свою несостоятельность. 
На основании недавнего большого метаанализа 
[39] авторы приходят к выводу, что мониторинг 
ЦВД или его дельты не способны предсказать ответ 
на нагрузку жидкостью при проведении инфузион-
ной терапии, и поэтому ЦВД не следует использо-
вать для этих целей в клинике.

В связи с этим обоснованно мнение M. Cessoni 
и соавт. о том, что АД, ЦВД и диурез – грубые ин-
дикаторы гемодинамического статуса [40]. «Золо-
той стандарт» для мониторинга ответа на инфузию 
жидкостей – постоянное измерение сердечного вы-
броса. Другим показателем, позволяющим оценить 
уровень волемии и служить предиктором адекват-
ного возмещения жидкости, является индекс гло-
бального конечно-диастолического объема (ИГ-
КДО) [41].

В последние годы метод транспульмонарной 
термодилюции (PICCO) предлагает более прием-
лемые конечные точки для инфузионной терапии, 
такие как ИГКДО, внесосудистая вода в легких 
(ВСВЛ) [42]. Исследования у взрослых пациентов 
с ожоговой травмой показали, что индексы этих 
объемных величин представляют гораздо более 
точные показатели преднагрузки по сравнению 
с темпом диуреза, так как гиповолемия может 
не отражаться на показателях АД и темпа диуреза 
на ранних этапах инфузионной терапии [43, 44].

У детей с тяжелой термической травмой наши 
данные [45] и исследования Branski и соавт. [46] 
также показали, что данные мониторинга на осно-
вании транспульмональной термодилюции позво-
ляют целенаправленно проводить раннюю терапию 
у таких пациентов.

В качестве целевых точек и у взрослых, 
и у детей рекомендованы следующие: 1) сердеч-
ный индекс (СИ) – <3,5 и >5,0 л/мин/м2; 2) ин-
декс периферического сосудистого сопротивления 
(ИПСС) – 1525,5±325,5 дин·с·см – 5/м2; 3) ИГКДО – 
525,5±105,5 мл/м2. Определение ВСВЛ позволяет 
проводить терапию, направленную на предупреж-
дение развития ОРДС.

Таким образом, чем тяжелее пациент, тем бо-
лее ему показан инвазивный мониторинг, в частно-
сти динамическое определение сердечного выбро-
са и ГКДО. Именно такой мониторинг позволяет 
определить целевые точки и проводить оптималь-

ную индивидуализированную инфузионную тера-
пию при тяжелой термической травме [47].

Проблема выбора инфузионной среды
Основными инфузионными средами для ожо-

говых больных служат кристаллоиды, а среди них 
можно выделить 0,9%-ный раствор хлористого на-
трия (физраствор) и сбалансированные растворы 
Рингер-лактата, Плазма-Лит, Стерофундин.

Нормальный (физиологический раствор, NaCl 
0,9%, 154 мг-экв/л) был разработан Hamburger 
в 1882 г., автор предполагал, что концентрация на-
трия в плазме равна концентрации натрия в растворе 
[48]. Базисная терапия кристаллоидами – водными 
растворами солей, которые свободно проникают че-
рез мембраны, являлась основополагающей в пер-
вые часы инфузионной терапии, но большие объ-
емы физиологического раствора сопровождаются 
хорошо известным побочным эффектом – гипер-
хлоремическим метаболическим ацидозом, и как та-
ковой 0,9%-ный раствор натрия хлорида не может 
быть рекомендован в качестве основного средства 
инфузионной терапии для тяжелых больных [49]. 
Сбалансированные, или физиологические, решения, 
такие как Рингер-лактат, раствор Хартмана, Стеро-
фундин или Плазма-Лит с добавлением бикарбонат 
аниона в виде лактата, ацетата или глюконата, обе-
спечивают сильную ионную разницу [50–52] и оп-
тимальны для начала инфузионной терапии у паци-
ентов с обширными ожогами.

Отношение специалистов к использованию 
коллоидов в первые 24 ч было и остается спорным, 
так как считается, что существующая повышенная 
капиллярная проницаемость позволит крупным мо-
лекулам просачиваться во внесосудистое простран-
ство и, оказывая положительное осмотическое дей-
ствие, увеличивать отек [53]. В течение последних 
десятилетий коллоиды были исключены из многих 
формул инфузионной терапии при ожоговой травме.

В настоящее время возобновился интерес к ин-
фузии коллоидов, и этому способствовало понима-
ние возникновения осложнений от жидкостной пе-
регрузки. До недавнего времени низкомолекулярные 
гидроксиэтилкрахмалы (ГЭК) широко использова-
лись в качестве компонента инфузионной терапии 
у пациентов в критическом состоянии как у хирур-
гических, так и у ожоговых больных. Однако ис-
следования 2012–2014 гг. – 6S и CRYSTMAS – при-
вели тревожные выводы в отношении безопасности 
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применения растворов ГЭК и показали увеличение 
смертности и частоты применения почечной за-
местительной терапии у пациентов отделений реа-
нимации [54–56]. И хотя целый ряд исследований 
у взрослых и детей с термической травмой свиде-
тельствовали об эффективности применения ГЭК 
[57–59], по результатам проведенных исследований 
Комитет по оценке рисков Европейского фармако-
логического надзора (PRAC) высказался против ис-
пользования препаратов ГЭК у больных с сепсисом 
и ожогами из-за увеличения частоты почечного по-
вреждения и повышения летальности [60].

На фоне развития модели гликокаликса в лите-
ратуре продолжается дискуссия о применении пре-
паратов альбумина. Будучи человеческим белком 
плазмы, он способствует поддержанию оптималь-
ного внутрисосудистого онкотического давления 
в организме человека. Наиболее распространенной 
формой является 4%- или 5%-ный альбумин в фи-
зиологическом растворе. Несмотря на то что альбу-
мин относительно дорог и его доступность и при-
менение могут быть ограничены, использование 
альбумина как компонента инфузионной терапии 
с первых часов ожоговой травмы весьма перспек-
тивно, но оно требует дальнейших исследований 
у ожоговых больных [61]. По данным Park c соавт. 
[62], использование альбумина в течение первых 
24 ч после ожога сопровождается уменьшением ча-
стоты применения вазоактивных препаратов и сни-
жением летальности, а на начальных этапах интен-
сивной терапии ассоциируется с более коротким 
временем искусственной вентиляции легких (ИВЛ) 
у пациентов с площадью обожженной поверхности 
20% и более. В экспериментальных исследованиях 
Jacob с соавт. пришли к выводу, что альбумин вза-
имодействует с эндотелиальным гликокаликсом, 
препятствуя транслокации жидкости в интерстици-
альное пространство, а добавление альбумина в со-
став инфузионной терапии улучшает эндотелиаль-
ную целостность вследствие защиты гликокаликса 
[63]. Было показано, что при применении альбуми-
на в острый период ожоговой травмы адекватные 
показатели могут быть достигнуты меньшими объ-
емами, к тому же они удерживают жидкость в сосу-
дистом русле и повышают сердечный выброс [64].

Попытки использовать гипертонический рас-
твор проводились на протяжении десятилетий 
в инфузионной терапии термической травмы. Тео-
ретически инфузия гипертонического раствора уве-

личивает объем циркулирующей внутрисосудистой 
жидкости [65], что позволяет уменьшить отечность 
тканей и снизить частоту осложнений. В 1970-е гг. 
исследователи пришли к выводу, что гипертониче-
ский раствор действительно уменьшает объем не-
обходимой инфузионной терапии у ожоговых паци-
ентов, но дальнейших углубленных исследований 
не проводилось [66–68].

К этим данным следует добавить, что не толь-
ко внутривенные инфузии, но и раннее энтераль-
ное питание, которое стартует в течение 12 ч по-
сле ожоговой травмы, существенно улучшает исход 
и должно быть интегрировано в протокол жидкост-
ного восстановления, так как позволяет сократить 
объем необходимой инфузии [69].

Заключение
За последние 15 лет интерес к инфузионной 

терапии при ожоговой травме значительно вырос, 
и данный факт связан с осознанием медицинским 
сообществом того, что осложнения вызваны именно 
проводимой терапией. Поэтому усилия должны быть 
направлены на уменьшение бесполезной нагрузки 
жидкостью с чрезмерным количеством кристалло-
идов, в свою очередь роль коллоидов на начальных 
этапах инфузионной терапии требует дальнейших 
исследований как у взрослых, так и у детей [32].

Научные исследования и технологический про-
гресс за последнее время позволили пересмотреть 
методические подходы к интенсивной терапии 
ожоговых пациентов, особенно в аспекте введения 
больших объемов жидкости и следующих за этим 
осложнений. В настоящее время проблема перегруз-
ки жидкостью признается практически всеми врача-
ми, участвующими в терапии ожоговых пациентов. 
Все усилия интенсивистов должны быть направле-
ны на переосмысление программы инфузионной 
терапии у пациентов с ожогами, чтобы избежать 
перегрузки объемом, должны быть пересмотрены 
целевые точки инфузионной терапии в зависимости 
от показателей параметров гемодинамики, однако 
все эти изменения продолжают вызывать активные 
споры и обсуждения [70]. Проводимые исследова-
ния требуют пересмотра клинических подходов 
к инфузионной терапии, перехода от либеральной 
к адекватной, но не рестриктивной методике введе-
ния жидкостей, определению новых целевых точек 
при интенсивной терапии как у детей, так и у взрос-
лых с тяжелыми термическими повреждениями.
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