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РЕЗЮМЕ Представленные данные отечественной и зарубежной литературы раскрывают этиологию и па-
тогенез ожоговой анемии, обусловленной развитием у обожженных системного воспалительного 
ответа (СВО) и кровопотерей. Проявления СВО характеризуются уменьшением зон эритропоэ-
за, неадекватной реакцией на эндогенный и экзогенный эритропоэтин, снижением содержания 
сывороточного железа, гибелью эритроцитов в результате эндогенной интоксикации, развития 
ДВС-синдрома, термического и неиммунного гемолиза эритроцитов, тяжелых метаболических 
нарушений. Развивающаяся  ожоговая анемия прогрессирует в результате кровопотери при мно-
гократных перевязках и операциях, а также кровотечении при эрозивно-язвенном поражении 
желудочно-кишечного тракта. Отечественный и зарубежный опыт применения гемотрансфузий 
ожоговым пациентам в прошлом веке указывает на их необходимость при развитии анемии 
средней степени тяжести (содержание гемоглобина ниже 90 г/л), что позволяет повысить эффек-
тивность лечения, сокращает сроки пребывания больных в стационаре и уменьшает экономичес-
кие затраты.  
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ВВЕДЕНИЕ

С середины прошлого века этиологии и патогенезу 
анемии у ожоговых пациентов посвящено значитель-
ное число работ в отечественной и англоязычной лите-
ратуре [1–6].

Ожоговая анемия является типичным клиничес-
ким проявлением ожоговой болезни после выхода 
больного из шока и до полного восстановления кожно-
го покрова. Более того, ожоговая анемия сопровождает 
не только острый период ожоговой болезни, но может 
длительно сохраняться и после выписки из стациона-
ра, как у взрослых, так и у детей [7–9].

Рассматривая разнообразные причины анемии при 
ожогах, авторы предлагают разделить их на 2 груп-
пы: вследствие критического состояния организма и 
вследствие кровопотери, что может позволить разра-
батывать целенаправленные методы профилактики и 
лечения. При этом авторы указывают на то, что ожо-
говая анемия в период критического состояния опре-
деляет показания к 52% от всех переливаний крови у 
пациентов с общей площадью поражения более 20% 
поверхности тела (п.т.) [10, 11].   

АНЕМИЯ ОБОЖЖЕННЫх, ОБУСЛОВЛЕННАЯ КРИТИЧЕСКИМ 
СОСТОЯНИЕМ ОРГАНИЗМА

Анемия критического состояния имеет сложный 
многофакторный генез [10, 12]. В основе критического 
состояния при ожоговой болезни лежит системный 
воспалительный ответ (СВО) — Systemic inflammatory 
response syndrom (SIRS) [13, 14], который впервые был 
описан в начале 90-х годов прошлого века у тяжелых 
хирургических больных [15, 16]. Исторически сложи-
лось так, что синдром СВО был клинически выделен 
значительно позже (1991 г.), чем описан синдром 
полиорганной недостаточности (ПОН). В 1975 г. A. Baue 
опубликовал свои наблюдения о том, что пациенты 
отделений реанимации погибают от нового синдрома 
последовательной прогрессирующей недостаточнос-
ти нескольких органов [17]. По странному стечению 
обстоятельств многочисленные исследования и раз-
работка различных балльных шкал оценки критичес-
кого состояния пациентов исключали обожженных из 
анализа. В то же время авторы указывали, что синдром 
ПОН у пострадавших с ожогами, исключенных из 
анализа ПОН, проявлялся почти так же, как и у других 

АДП — аутодермопластика
ДВС — диссеминированное внутрисосудистое свертывание
ЖКТ — желудочно-кишечный тракт
НЭ — некрэктомия
ОЦП — объем циркулирующей плазмы

ПОН — полиорганная недостаточность
п.т. — поверхность тела
СВО — системный воспалительный ответ
ЭПО — эритропоэтин
ЭЯП — эрозивно-язвенные поражения
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контингентов хирургических больных [18, 19]. Что 
касается синдрома СВО, то на сегодняшний день мно-
гие авторы утверждают, что ожоговую болезнь следует 
считать моделью СВО [20–22]. Существует мнение, что 
СВО развивается у обожженных с площадью ожога 30% 
п.т. и более [23], однако наши наблюдения показали, 
что СВО может развиваться и при площади ожогового 
поражения до 10% п.т. [24].

Начальной частью СВО, ярко и остро выраженной 
у обожженных, является гиповолемический ожоговый 
шок. Его особенность состоит в резком генерализован-
ном повышении проницаемости микрососудистого 
русла с потерей белков плазмы крови, что формирует 
гемоконцентрацию и маскирует признаки анемии [24, 
25]. Однако доказано: с момента получения термичес-
кой травмы происходят существенные сдвиги и в сис-
теме красной крови, которые приводят к уменьшению 
количества циркулирующих эритроцитов и развитию 
анемии. Еще в середине прошлого века опытным 
путем с помощью эритроцитов, меченных радиоактив-
ным фосфором и хромом, было показано, что в стадии 
ожогового шока при ожоге на площади 20% п.т. объем 
циркулирующих эритроцитов уменьшается на 11–40% 
[26–28]. Деструкция эритроцитов в первые часы после 
ожога достигает 30–46% и проявляется резким гемоли-
зом, микроцитозом, анизоцитозом, пойкилоцитозом, 
гемоглобинурией, появлением теней эритроцитов, их 
секвестрацией и депонированием в обожженных тка-
нях вследствие капиллярного стаза [4, 29, 30]. Раннее 
и резкое уменьшение числа эритроцитов в крови при 
ожоговом шоке обычно не определяется из-за сопутс-
твующего снижения объема циркулирующей плазмы 
(ОЦП), при этом гемоконцентрация, как было пока-
зано в эксперименте, возникает уже с первых минут 
после получения ожога [31]. Только после выхода паци-
ента из шока и восстановления ОЦП на 3–4-е сут выяв-
ляется истинное число эритроцитов в крови.

Анемию ранних сроков ожоговой болезни авто-
ры называют неиммунной гемолитической, описывая 
морфологические аномалии эритроцитов (сфероци-
ты, шизоциты) [30]. На это же указывает содержание 
большого количества гемоглобина в плазме крови, что 
было обнаружено еще в середине прошлого века [25, 
32]. Исследование в динамике общей суммы гемино-
вых пигментов в плазме больных показало, что в 1-е 
сутки после обширных ожогов их количество состави-
ло 737,4 мг%, на 2-е — 130,8 мг%, на 3–5-е — 32,7 мг%. 
В более поздние сроки концентрация геминовых 
пигментов плазмы крови не превышала нормальных 
величин [33]. Внутрисосудистый гемолиз эритроцитов 
является одним из механизмов полиорганных нару-
шений при критических состояниях, в том числе при 
ожоговой травме [34].

На фоне СВО у ожоговых больных наблюдается 
более выраженная и более длительная иммуновос-
палительная реакция, чем у больных с травмой. Это 
проявляется более высокими уровнями интерлейки-
нов (IL) — IL-6 и IL-8 в плазме крови в первую неделю 
и отражает степень тяжести ожогового повреждения 
[35]. Важнейшее патогенетически обусловленное про-
явление СВО у обожженных — это изменения в систе-
ме кроветворения: расширение либо уменьшение зон 
гранулопоэза и снижение скорости эритропоэза, что 
было показано на аутопсийном материале и в экспе-
рименте [36–39]. Угнетение эритропоэза как одной из 
причин развивающейся при ожогах анемии отмечали 

еще с середины прошлого века [5, 40, 41]. Позже было 
обнаружено, что повышенный уровень провоспали-
тельных цитокинов, таких как фактор некроза опу-
холи, интерферон и интерферон-γ, IL-6, ингибируют 
образование эритроидных клеток в костном мозге 
[42–45]. Уменьшение образования эритроидных коло-
ний сохраняется до 40-х сут после ожоговой травмы, 
что длительно поддерживает анемию [36]. 

Организм человека отвечает на уменьшение 
эритропоэза увеличением уровня в крови эндогенного 
эритропоэтина (ЭПО). ЭПО секретируется перитубу-
лярными клетками почки в ответ на низкое содержа-
ние кислорода в гемоглобине эритроцитов [46] и свя-
зывается с рецептором на клетках-предшественниках 
эритроидных клеток, стимулируя их деление и диф-
ференцировку [47]. Недавно проведенные исследова-
ния показали, что титры эндогенного ЭПО сыворотки 
крови у больных с обширными ожогами возрастали с 
1-х сут (в 2 раза), достигая максимума на 14-е сут (в 
14,7 раза) и оставались выше референтного значения 
к 60-м сут (в 1,44 раза). В то же время значения пока-
зателей периферического звена эритрона (гемоглобин, 
эритроциты, суточная продукция эритроцитов, про-
должительность жизни эритроцитов) были низкими 
после выхода больного из шока, свидетельствуя об 
анемии, которая упорно сохранялась длительное время 
[4, 48]. На фоне высоких титров ЭПО в крови преобла-
дали микроциты и макроциты, а доля  среднеактивных 
эритроцитов снижалась в 2 и более раз, не достигая 
нормальных значений и к 60-м сут [48]. Таким обра-
зом, повышенные концентрации эндогенного ЭПО не 
способствуют коррекции анемии у обожженных.

Введение высоких доз экзогенного ЭПО ожоговым 
пациентам также не приводит к увеличению числа 
эритроидных колоний [2], как, например, у пациен-
тов с хроническим заболеванием почек, что позволя-
ет уменьшить у них объем гемотрансфузии [49, 50]. 
Исследование влияния экзогенного ЭПО в высоких 
дозах у обожженных на показатели красной крови 
(гемоглобин, гематокрит, количество эритроцитов) 
показало, что экзогенный ЭПО способствовал увели-
чению только количества ретикулоцитов, не влияя 
на уровень гемоглобина и гематокрита и не снижая 
потребности в гемотрансфузиях [51, 52]. Та же зако-
номерность характерна для больных в критических 
состояниях при другой нозологии [53, 54]. 

Необходимым элементом для нормального эритро-
поэза является сывороточное железо. Предполагают, 
что причиной отсутствия реакции на высокие титры 
ЭПО является дефицит сывороточного железа, кото-
рый выявлен у тяжелообожженных на протяжении 
60 сут с момента травмы, при этом уровень ферритина 
был значительно повышен в те же сроки. Накопление 
железа в ферритине и падение уровня сывороточного 
железа связывают с защитной реакцией организма, 
изолирующей железо от бактерий, поскольку оно явля-
ется важным продуктом их жизнедеятельности [48].  

Еще одним механизмом патогенеза анемии при 
ожоговой болезни является волнообразно протека-
ющий ДВС-синдром, при котором массово погибает 
значительное число эритроцитов [55, 56]. ДВС-синд-
ром инициируется вначале ожоговым шоком, а затем 
обширной некрэктомией, аутодермопластикой, сеп-
сисом, когда в результате генерализованного обра-
зования микротромбов теряется значительное число 
эритроцитов.
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Острый период ожоговой болезни, обусловленный 
СВО, сопровождается накоплением в организме обож-
женного различного рода патологических веществ, 
нарушающих гомеостаз, формирующих и поддержи-
вающих  эндогенную интоксикацию.  Среди многочис-
ленных веществ, обладающих токсическим действием, 
большое значение придается среднемолекулярным 
пептидам [57, 58], продуктам перекисного окисления 
липидов [48, 59], антиэритроцитарным аутоантителам 
[60], средним и малым циркулирующим иммунным 
комплексам [61]. Все токсические продукты влияют на 
систему эритрона как непосредственно, так и опосре-
дованно.

Еще одним важным механизмом развития анемии 
у обожженных являются метаболические нарушения 
при СВО, характеризующиеся резким возрастанием 
основного обмена и развитием белково-энергетичес-
кой недостаточности, которую организм обожженного 
компенсирует за счет распада собственных белков, 
углеводов и липидов [62]. Прежде всего расходуются 
сывороточные белки и белки скелетной мускулатуры, 
а затем органные белки. Чем тяжелее ожоговая травма, 
тем выше расходы и распад белков. Наивысший ката-
болизм наблюдается на протяжении первых недель 
после ожоговой травмы, при этом преимущественно 
расходуются альбумины, что быстро формирует гипо-
альбуминемию и диспротеинемию. Белково-энергети-
ческая недостаточность возрастает при гипертермии, 
которая является одним из постоянных признаков 
синдрома СВО и длительно сопровождает острый 
период ожоговой болезни [63]. Показано, что сниже-
ние уровня питания у пациентов с ожогами приводит 
к патологической морфологии эритроцитов и умень-
шению их количества [3]. 

Таким образом, ожоговая анемия критического 
состояния является синдромом, обусловленным пато-
генетическими механизмами СВО. Она требует пов-
торных гемотрансфузий [64] и может проявляться даже 
у пациентов с обширными поверхностными ожогами, 
которые не нуждаются в хирургическом лечении. 

КРОВОПОТЕРЯ В ГЕНЕЗЕ АНЕМИИ У ОБОЖЖЕННЫх 

У больных с глубокими ожогами анемия критичес-
кого состояния неизбежно дополняется анемией от 
острой кровопотери в процессе перевязок и оператив-
ного лечения ожоговых ран. До применения ранних 
хирургических некрэктомий (НЭ) гнойное расплав-
ление некротических тканей приводило к тяжелому 
течению ожоговой болезни, частому развитию гнойно-
септических осложнений, полиорганных нарушений, 
а также ожогового истощения, которое выделяли в 
старых классификациях как закономерную стадию 
ожоговой болезни [65, 66].

Принятая в настоящее время активная хирургичес-
кая тактика лечения обожженных предполагает воз-
можно более раннее иссечение некротических тканей 
путем  операции НЭ и восстановление кожного покро-
ва аутодермопластикой (АДП), что позволяет достичь 
значительных успехов в лечении обожженных, в том 
числе пациентов пожилого и старческого возраста 
[67, 68]. 

Операция НЭ всегда сопровождается кровопотерей, 
что усугубляет ожоговую анемию. Субфасциальное 
удаление некроза с подлежащими тканями характери-
зуется наименьшей кровопотерей, но такая операция 
является косметически калечащей. Тангенциальное и 
радикальное иссечение некротических тканей сопро-

вождается значительной кровопотерей, что ограни-
чивает площадь НЭ. При НЭ с одномоментной АДП 
кровопотеря суммарно (некрэктомия и забор кожных 
лоскутов) может составлять до 1 мл на 1 см2 . Очевидно, 
что оперативное вмешательство способствует прогрес-
сированию ожоговой анемии и требует гемотрансфу-
зии, как минимум, в ближайшем послеоперационном 
периоде [66, 69, 70].

Важное значение имеет тщательный гемостаз в 
процессе НЭ. При операциях на конечностях использо-
вание турникетов значительно снижает кровопотерю 
(от 1,26 до 0,72 мл на 1 см2) [71, 72]. Операционную 
кровопотерю можно уменьшить путем местного 
применения  тромбина, теплого солевого раствора, 
инфильтрации сосудосуживающих препаратов, что 
сокращает объем периоперационного переливания 
крови [73, 74]. 

Говоря об острой кровопотере у больных с ожогами, 
нельзя умолчать об острых эрозивно-язвенных пора-
жениях (ЭЯП) желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) с 
эрозивно-язвенными кровотечениями. Первые пуб-
ликации об острых изъязвлениях слизистой оболоч-
ки ЖКТ появились еще в середине XIX века [75, 76]. 
Острые эрозивно-язвенные кровотечения играют важ-
ную роль в генезе ожоговой анемии, а массивные — и 
фатальную [77–79].

Проведенные нами превентивные динамические 
эзофагогастродуоденоскопии выявили, что ЭЯП, обус-
ловленные деструктивными изменениями слизистой 
оболочки ЖКТ при СВО у обожженных, встречались 
у 96,8% больных, а еще у 3,2% были изолированные 
острые язвы. ЭЯП развивались, начиная со стадии 
шока, на протяжении всего острого периода ожоговой 
болезни и даже его рецидивов, и характеризовались 
различными формой, размерами, количеством и лока-
лизацией. У 64,5% больных ЭЯП сопровождались при-
знаками кровотечения. В подавляющем большинстве 
случаев эрозивные и даже язвенные кровотечения 
были капиллярными и на момент осмотра – состояв-
шимися. Развитие кровотечения совпадало с высокой 
балльной выраженностью синдрома СВО (3–4 балла в 
82,5% случаев) [80]. Одной из причин острых гастроду-
оденальных кровотечений у обожженных была тяжелая 
эндогенная интоксикация [81]. Массивные струйные 
язвенные кровотечения (Forrest IA) [82] требовали экс-
тренного гемостаза, гемотрансфузии и часто являлись 
триггером к развитию синдрома ПОН и смертельного 
исхода. 

Таким образом, ожоговая анемия имеет сложный 
многофакторный патогенез, обусловленный критичес-
ким состоянием обожженных и острыми кровопотеря-
ми, сопровождающими оперативное лечение глубоких 
ожогов или обусловленными ЭЯК. 

ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ АНЕМИИ ОБОЖЖЕННЫх В ПРОШЛОМ, 
НАСТОЯЩЕМ И БУДУЩЕМ 

Комбустиологи середины прошлого века при лече-
нии тяжелообожженных широко применяли цельную 
кровь (реже ее компоненты)  [66, 83, 84]. Отечественные 
авторы рекомендовали выполнять гемотрансфузии, 
если у пострадавшего уровень гемоглобина был ниже 
110–120 г/л, а число эритроцитов менее 3 500 000–
4 000 000 в 1 мл3. Пострадавшие с глубокими ожогами 
на площади от 10 до 20% п.т. получали до 8–10 л крови, 
а при площади глубокого ожога свыше 20% п.т. — до 
14–16 л за весь период лечения [6].
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Переливая кровь ежедневно или каждые 2–3 дня 
по 250,0–500,0 мл, авторы отмечали эффективность 
гемотрансфузий, обращая внимание на то, что при 
редких трансфузиях эритроцитов необратимые изме-
нения в организме происходят даже при ограниченных 
ожоговых поражениях. Только переливания цельной 
крови тяжелообожженным позволяли успешно бороть-
ся с выраженной анемией, гипо- и диспротеинемией, 
интоксикацией, гнойно-септическими осложнениями 
и добиваться ускоренного очищения ран от нежизне-
способных тканей [85, 86]. Применяемые в то время 
прямые переливания крови были более эффективны, 
чем переливания консервированной крови [87]. На 
большом клиническом материале комбустиологи про-
шлого века убедились, что без выполнения гемотран-
сфузий предупредить анемию у тяжелообожженных 
невозможно никакими другими лечебными средства-
ми [88, 89].

В России до 90-х годов ХХ столетия широко приме-
няли трансфузионную терапию  с использованием све-
жецитратной крови, плазмы, альбумина, что позволя-
ло поддерживать показатели гемодинамики, уровень 
гемоглобина, число эритроцитов, белковый состав 
крови на уровне референтных значений, способствуя 
тем самым благополучному течению раневого про-
цесса. Гемотрансфузии в комплексном лечении обес-
печивали своевременное очищение ран от некрозов 
с минимальной кровопотерей, развитие и созревание 
грануляционной ткани и выполнение первого этапа 
операции АДП в среднем к концу 3-й нед с момен-
та травмы, что предупреждало развитие гнойно-сеп-
тических осложнений [6, 85, 90]. Понятие активной 
хирургической тактики в отечественной литературе  
подразумевало быстрейшее закрытие ожоговой раны, 
при этом была отмечена прямая зависимость состо-
яния больного и готовности гранулирующей раны 
к пластике от уровня гемоглобина и белков крови 
[70, 91]. Однако в ХХI веке есть зарубежные авторы, 
утверждающие, что анемия не влияет на заживление 
ран [92].

До конца ХХ — начала ХХI века гемотрансфузии у 
обожженных широко применяли во всем мире, при 
этом, чем больше была площадь ожога, тем больший 
объем гемотрансфузии получал пациент. До насто-
ящего времени не существует стандартов объема 
переливаемых красных кровяных клеток, однако в 
результатах, приводимых разными авторами, просле-
живается прямая зависимость между площадью ожо-
гового поражения и объемом перелитых эритроцитов. 
Так, при площади ожога более 10% п.т. больному 
переливали в среднем 8,94–19,7 единиц крови (от 0 до 
201 единиц) [93, 94]. Пациентам с площадью пораже-
ния, равной или более 20% п.т., переливали 13,7±1,1 
единиц эритромассы, более 30% п.т. — 17 единиц, рав-
ной или более 50% п.т. — более 30 единиц эритроцитов, 
а свыше 90% п.т. — 117 единиц [94, 95]. 

Эта зависимость подтверждена в ретроспективном 
исследовании 1999–2004 гг., при этом было показано, 
что даже пациентам с ожогом общей площадью до 10% 
п.т. требовалась трансфузия 4±0,6 единиц эритромассы. 
С возрастанием площади ожога увеличивалось и число 
пациентов, состояние которых требовало гемотран-
сфузии (при ожоге менее 10% п.т. — 5,7% больных; 
11–20% п.т. — 21% больных; 21–30% п.т. — 39% боль-
ных; более 30% п.т. — 62% больных) [96]. Помимо 
общей площади поражения объем гемотрансфузий 

был больше у пациентов при болезнях сердца и остром 
респираторном дистресс-синдроме, а также у больных 
пожилого возраста [97]. 

Изучение уровня аллоиммунизации к антигенам 
эритроцитов у пациентов с многократными гемотранс-
фузиями при различных заболеваниях выявило самую 
низкую вероятность ее развития (1,8%) у пациентов с 
ожоговой болезнью, лимфопролиферативными синд-
ромами и острой миелоидной лейкемией [98]. 

В конце XX — начале XXI века  появилось много 
исследований, указывающих на прямую передачу 
инфекционных заболеваний при гемотрансфузии, 
таких как ВИЧ (1 случай на 2 000 000 переливаний), 
гепатит В (1 на 250 000) и гепатит С (1 на 1 500 000–
2 000 000) [99, 100]. В эксперименте обнаружено, что при 
ожоговой травме в сочетании с переливанием крови 
возрастает бактериальная транслокация из кишечника 
и выживаемость бактерий [101]. Установлена корреля-
ционная зависимость между переливанием крови и 
инфекционными осложнениями [93, 95, 102]. Самым 
серьезным осложнением с фатальным исходом явля-
ется переливание несовместимой крови. При этом 
частота ошибок  с несовместимостью по АВ0 может 
достигать 1 случая на 1 800 000 единиц [103].

По-видимому, указанный печальный опыт ослож-
нений и ошибок привел к тому, что с 90-х годов 
прошлого века в мире наметилась тенденция мини-
мизации гемотрансфузионной терапии при различ-
ной патологии, в том числе и при ожоговой болезни. 
Показания к гемотрансфузии ставятся избирательно в 
зависимости от площади ожога, наличия ингаляцион-
ной травмы и сопутствующих заболеваний, проводятся 
исследования по определению триггерного показателя 
для переливания эритроцитов [97, 104, 105]. 

В 2004 г. советом по крови и трансфузиям Нью-
Йорка были изданы рекомендации по трансфузии 
эритроцитов для взрослых (2-е издание), которые 
основывались на многоцентровых исследованиях, 
проведенных в США [106]. Рекомендации включали 
показания для трансфузии эритроцитов при острой 
кровопотере (хирургия, травма, кровотечения), пери-
операционной кровопотере, хронической анемии и 
специальных ситуациях, среди которых в особую груп-
пу выделили показания для ожоговых больных. Для 
критических ожоговых больных и/или с кардиопуль-
мональными проблемами эритроциты рекомендовано 
переливать при уровне гемоглобина 100 г/л и ниже. 

В России многоцентровые исследования не прово-
дились, а гемотрансфузионная терапия используется 
в соответствии с распорядительными документами, 
в которых обожженные не выделены в отдельную 
группу с учетом мультикомпонентного генеза ане-
мии и необходимости регулярных гемотрансфузий. 
Приказ Минздрава РФ № 363 от 25 ноября 2002 года 
«Об утверждении Инструкции по применению ком-
понентов крови» допускает переливание переносчи-
ков кислорода при уровне гемоглобина менее 80 г/л. 
Приказ Минздрава России № 183н от 2 апреля 2013 г. 
«Об утверждении правил клинического использования 
донорской крови и (или) ее компонентов» повторяет 
предыдущий,  определив показание для переливания 
эритроцитов при уровне гемоглобина ниже 70–80 г/л. 

В отделении острых термических поражений НИИ 
СП им. Н.В. Склифосовского с целью изучения влия-
ния анемии на течение ожоговой болезни у пациентов 
с глубокими ожогами на площади от 20% п.т. и более 
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проведен сравнительный анализ двух сопоставимых 
групп больных, которым на 1% глубокого ожога пере-
ливали в 1968–1976 гг. (1-я группа) 480 мл крови или 
эритромассы, а в конце 90-х — начале 2000 гг. (2-я 
группа) — 112 мл (только после падения цифр гемогло-
бина ниже 80 г/л). Оказалось, что у больных 1-й группы 
гранулирующие раны были подготовлены к первой 
АДП в значительно более ранние сроки, при этом уро-
вень гемоглобина соответствовал референтным значе-
ниям — в отличие от 2-й группы больных [107].

Необходимо отметить, что в настоящее время, 
когда активная хирургическая тактика подразумевает 
и раннюю хирургическую некрэктомию, развитие ане-
мии становится противопоказанием для оперативного 
лечения обожженных в ранние сроки, что значительно 
удлиняет лечение, способствует развитию осложнений, 
в том числе пневмонии и сепсиса. Поскольку патогенез 
анемии у обожженных указывает на неизбежность ее 
развития, отказ от гемотрансфузий можно расцени-
вать как ятрогенное осложнение [108].

По существующей в России классификации ане-
мии делят по степени тяжести на 3 группы: легкая 
— уровень гемоглобина выше 90 г/л, средней тяжести 
— гемоглобин в пределах 90–70 г/л и тяжелая — уро-
вень гемоглобина менее 70 г/л, при этом референт-
ные значения гемоглобина составляют для мужчин не 
менее 130 г/л, а для женщин — 120 г/л [109]. Оценивая 
существующие российские приказы, мы вынуждены 
проводить гемотрансфузии обожженным, когда дефи-
цит общего числа эритроцитов составляет 1/3 от ниж-
ней границы нормы, при этом, как было показано 

выше, более половины — 2/3 эритроцитов — являют-
ся короткоживущими микроцитами, . Отечественные 
авторы утверждают, что наибольшая степень падения 
гемоглобина наблюдается на 14–21-е сут ожоговой 
болезни, при этом у 75% пациентов выявляется ане-
мия средней степени тяжести и только у 25% — легкой 
степени тяжести [48].  

Лечение тяжелообожженных с анемией средней 
степени тяжести увеличивает сроки их пребывания в 
стационаре, а, следовательно, расходы на лечение. Мы 
полагаем, что для адекватного лечения пострадавших 
с тяжелой ожоговой травмой триггерный показатель 
уровня гемоглобина для трансфузии эритроцитов дол-
жен составлять 90 г/л и менее, что будет способствовать 
своевременному оперативному лечению обожженных 
и профилактике осложнений.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Патогенез ожоговой анемии сложен и обусловлен, 
прежде всего, развитием у обожженных критического 
состояния в результате системного воспалительного 
ответа. Кровопотеря при оперативном вмешательс-
тве и гастродуоденальное кровотечение при эрозив-
но-язвенном поражении желудочно-кишечного трак-
та усугубляют анемию обожженных. При развитии 
анемии средней степени тяжести (гемоглобина ниже 
90 г/л) коррекция должна проводиться компонента-
ми донорских эритроцитов. Это позволит повысить 
эффективность лечения, сократить частоту осложне-
ний и летальность, а также уменьшить затраты на 
лечение. 
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Etiology and Pathogenesis of Burn Anemia. The Role of the Blood Transfusion in 
the Treatment of Patients with Burns
T.G. Spiridonova*, E.A. Zhirkova
Department of Acute Thermal Trauma
n.V Sklifosovsky research Institute for Emergency Medicine of the Moscow healthcare Department
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ABSTRACT The presented data of domestic and foreign literature reveal the etiology and pathogenesis of burn anemia caused by the development of systemic 
inflammatory response (SIR) and blood loss. Manifestations of SIR are characterized by a decrease in the areas of erythropoiesis, inadequate reaction to endogenous 
and exogenous erythropoietin, a decrease in serum iron, the death of erythrocytes as a result of endogenous intoxication, the development of DIC syndrome, 
thermal and non-immune hemolysis of erythrocytes, and severe metabolic disturbances. Developing burn anemia progresses as a result of hemorrhage with 
multiple dressings and operations, as well as bleeding in patients with erosive and ulcerative lesions of the gastrointestinal tract. Domestic and foreign experience 
with blood transfusions in the past century indicates the need for blood transfusions during the development of moderate severity of anemia (hemoglobin less 
than 90 g/l), burn patients, which will increase the effectiveness of treatment, reduce the time of hospital stay and expenses.
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