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РЕЗЮМЕ В статье представлено современное состояние проблемы гипергидратации у обожженных в ре-
зультате избыточного объема инфузионной терапии на протяжении острого периода ожоговой 
болезни. Приведены сведения о патогенезе ожоговой болезни и стандартных формулах для оп-
ределения объема инфузионной терапии при ожоговом шоке. Изложены данные о механизмах и 
клинических проявлениях гипергидратации у пострадавших с ожогами и современные способы 
ее коррекции. Поскольку опасность гипергидратации сохраняется и после шока в остром перио-
де ожоговой болезни, предложен способ определения базового объема инфузионной терапии в 
послешоковом периоде. Разработанный алгоритм эффективен для профилактики гипергидрата-
ции у обожженных и защищен патентом на изобретение.
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ВВЕДЕНИЕ

Трудно переоценить роль инфузионно-трансфузи-
онной терапии (ИТТ) в комплексном лечении постра-
давших с ожоговой травмой. Однако в последние годы 
значительное число публикаций, преимущественно 
зарубежных, свидетельствует о тяжелых осложнени-
ях избыточной инфузионной терапии в результате 
гипергидратации у обожженных [1]. Поскольку ожо-
говый шок сопровождается высокой летальностью, с 
50-х годов прошлого века на протяжении 20 лет было 
предложено множество формул для расчета ИТТ, при 
этом рекомендуемые различными авторами объемы и 
состав ИТТ в первые 24–48 ч после травмы значитель-
но отличались между собой [2]. Следует подчеркнуть, 
что во всех предложенных формулах речь идет только 
о стадии ожогового шока. 

Однако острый период ожоговой болезни, начина-
ясь ожоговым шоком, продолжается до тех пор, пока 
регистрируются  клинические балльные признаки (2–
4 балла) синдрома системного воспалительного ответа 
(СВО) (systemic inflammatory response syndrome — SIRS), 
что зависит от степени тяжести ожоговой травмы, 
сроков восстановления кожного покрова и развития 
осложнений [3]. На всем протяжении СВО сохраня-
ется повышенная проницаемость микрососудистого 
русла и опасность гипергидратации у обожженных, 
причем ее признаки проявляются после выхода боль-
ного из шока на фоне продолжающейся избыточной 

инфузионной терапии. До настоящего времени не 
существует стандарта ИТТ для лечения обожженных 
в послешоковом периоде. Анализ патогенетических 
механизмов гипергидратации при ожоговой травме, 
ее клинических проявлений и собственный опыт лече-
ния пострадавших позволили нам разработать способ 
определения базового объема инфузионной терапии в 
послешоковом периоде ожоговой болезни.

Высокая проницаемость капиллярного русла — важ-
нейший патогенетический механизм ожоговой болез-
ни, обусловленный СВО.

В настоящее время хорошо известно, что ожоговое 
повреждение кожи запускает в организме пострадав-
шего СВО, который является сложным патофизио-
логическим процессом. При этом некоторые авторы 
полагают, что ожоговую травму следует считать моде-
лью СВО [4, 5]. СВО развивается не только при ожоге, 
а также при травме, инфекции, панкреатите и другой 
патологии [6–8].

Системному воспалительному процессу присущи 
все классические признаки воспаления. Одним из 
ярких патологических проявлений ожоговой болез-
ни является стимулированное провоспалительными 
медиаторами резкое повышение капиллярной прони-
цаемости, которое приводит к выходу плазмы из сосу-
дистого русла, плазморее через ожоговые раны, транс-
капиллярному переходу жидкости в интерстициальное 

ИТТ — инфузионно-трансфузионная терапия
п.т. — поверхность тела

СВО — синдром системного воспалительного ответа
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пространство с образованием отека тканей. В иност-
ранной литературе это обозначается термином “fluid 
creep”, т.е. ползучесть жидкости [9, 10]. Повышение 
капиллярной проницаемости максимально выражено 
в первые двое-трое суток с момента ожоговой травмы. 
Это проявляется гиповолемическим шоком и требует 
незамедлительной и адекватной ИТТ. Повышенная 
капиллярная проницаемость присутствует на всем 
протяжении клинических проявлений СВО и требу-
ет длительной коррекции нарушений гомеостаза до 
полного восстановления кожного покрова. Именно 
ожоговая рана поддерживает течение СВО, приводит 
не только к длительной потере жидкости, но и белков, 
электролитов, микроэлементов. Чем больше размеры 
дефекта кожного покрова, тем выше потери, чем доль-
ше существует рана, тем длительнее потери [11].

ИНФУЗИОННО-ТРАНСФУЗИОННАЯ ТЕРАПИЯ ОЖОГОВОГО 
шОКА

Для регидратации обожженных в состоянии ожо-
гового шока большинство ожоговых центров приме-
няют формулы Паркланда (Parkland): 2–4 мл х масса 
тела (кг) х площадь ожогового поражения (% поверх-
ности тела — п.т.); Эванса (Evans) или Брука (Brooke): 
2 мл х масса тела (кг) х площадь ожогового поражения 
(% п. т.) в сутки [12]. Очевидно, что согласно формуле 
Паркланда, объем вводимых кристаллоидов в первые 
сутки при ожоге 30% п.т. и массе тела 70 кг может 
составлять более 8000 мл. Многочисленные авторы 
указывают на чрезмерную, избыточную инфузионную 
терапию кристаллоидами, в том числе на догоспи-
тальном этапе, составляющую, по данным различных 
авторов, 6 мл/кг/% ожога и более. Сообщается, что при 
обширных ожогах пострадавший может получать до 
25 000 мл (!) жидкости внутривенно в течение первых 
48 ч, что составляет 300–400% от объема кровотока, и 
чего следует избегать [9, 10, 13]. Правила интенсивного 
лечения ожогового шока базируются на внутривенном 
введении кристаллоидных, коллоидных, гиперосмо-
лярных растворов или плазмы. Все оригинальные 
формулы Cope и Moore, Evans, Brooke предполагали 
одновременное применение раствора кристаллоида 
и коллоида при ожоговом шоке, поскольку в содер-
жимом ожоговых пузырей были обнаружены те же 
концентрации ионов натрия, что и в плазме, и около 
половины плазменной концентрации белка [2].  

При лечении шока авторы рекомендуют соблюдать 
следующие требования. В первые 24 ч суточный объем 
ИТТ вводят неравномерно: в течение первых 8 ч — ½ 
рассчитанного объема, в последующие 16 ч — вторую 
половину. Максимальный объем ИТТ в 1-е сут ожого-
вого шока не должен превышать 10–12% от массы тела 
пострадавшего, а максимально учитываемая площадь 
ожога — составлять не более 50% п.т. Через 24 ч на 2-е 
сут шока суточный объем ИТТ сокращается вдвое или 
на треть. У пациентов пожилого возраста объем ИТТ 
не должен превышать расчетного, более того, он дол-
жен быть уменьшен [13]. Современные авторы обра-
щают внимание на то, что формулы для интенсивной 
терапии пострадавших в ожоговом шоке должны слу-
жить только в качестве ориентира [14], учитывая, что 
обожженного уже в 1-е сут можно и нужно поить при 
отсутствии тошноты и рвоты.

Z. Bak et al. провели оценку инфузионной тера-
пии при ожоговом шоке по формуле Паркланда (2–
4 мл/кг/% ожога) у 10 больных с ожогом свыше 20% 
п.т., которым проводили чреcпищеводную эхокардио-

графию, катетеризацию легочной артерии и транс-
пульмональную термодилюцию. Авторы выявили, что 
показатели транспорта кислорода, частоты сердечных 
сокращений, среднего артериального давления, фрак-
ции выброса левого желудочка в течение инфузионной 
терапии существенно не менялись. Было отмечено, 
что интраторакальный объем крови и экстравазаль-
ной жидкости легких возрастали в течение 12 ч после 
ожога. Исследования показали, что необходимости 
увеличения общего объема жидкости в течение 36 ч 
после ожога не было. Выявленные ранние (12 ч) при-
знаки центральной циркуляторной гиповолемии под-
твердили правило более быстрого введения жидкости 
в начале лечения [15]. 

МЕХАНИЗМЫ, ФОРМИРУЮЩИЕ ГИПЕРГИДРАТАЦИЮ 
У ОБОЖЖЕННЫХ

Базовой основой гипергидратации у обожженных 
является обусловленная СВО повышенная  прони-
цаемость микрососудистого русла, что усугубляется 
при избыточном объеме ИТТ. При ожоговой болезни 
СВО протекает волнообразно, его балльная оценка 
увеличивается до максимальных значений при эпизо-
дах бактериемии и антигенемии, после проведенных 
оперативных вмешательств и обширных перевязок, 
при развитии сепсиса и других гнойно-септических 
осложнений. Каждый эпизод усиления балльного 
ответа сопровождается повышением уровней провос-
палительных медиаторов с увеличением сосудистой 
проницаемости,  изменениями клеточного и гумораль-
ного иммунитета, показателей гомеостаза, типичными 
генерализованными морфологическими изменения-
ми органов и тканей, приводящими к полиорганной 
дисфункции/недостаточности [16]. Формирующийся 
локальный и генерализованный отек тканей, нарушая 
поступление питательных веществ к клеткам, приво-
дит и к углублению ожоговых ран.

Генерализованный отек поврежденных и непо-
врежденных тканей и органов поддерживается в пери-
оде шока снижением онкотического давления плаз-
мы крови (из-за массивной потери белков) и острой 
почечной недостаточностью [17]. 

Избыточная инфузионная терапия в периоде шока 
уже после 3 сут приводит к развитию острой недоста-
точности кровообращения, отеку легких и головного 
мозга, внутрибрюшной гипертензии или поликом-
партмент-синдрому, является наиболее частой при-
чиной развития острой дыхательной недостаточнос-
ти и пневмонии [18–20]. По сути, гипергидратация 
является ятрогенным осложнением, приводящим к 
полиорганным нарушениям. Положительный баланс 
жидкости является одной из ведущих причин серьез-
ных осложнений и прогностических факторов смерти 
[10, 21]. 

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ И ОТЕК 
ЛЕГКИХ

Ожоговая травма оказывает длительное системное 
воздействие на сердце и кровообращение, что уве-
личивает сроки пребывания больных в стационаре и 
летальность [22]. Еще в конце прошлого века авторы 
писали об активации гипоталамо-гипофизарно-над-
почечниковой системы с повышением в крови уровней 
АКТГ, кортизола, адреналина у обожженных [23–26]. 
Позже было показано, что повышение уровня катехо-
ламинов и выраженная тахикардия являются одним из 
центральных эффектов воздействия провоспалитель-
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ных интерлейкинов при СВО [27]. Выявлено также, что 
существует связь между маркерами системного вос-
паления и сердечным аритмогенезом (фибрилляция 
предсердий и желудочковая тахикардия) [28]. 

При СВО и сепсисе развивается острая кардиомиопа-
тия с многофакторным патогенезом. Воспалительные 
медиаторы, включая цитокины, приводят к депрес-
сии сократительной способности миокарда [29]. 
Негативный инотропный эффект оказывают эндоток-
син, фактор некроза опухоли альфа и оксид азота [30]. 
Диастолическая дисфункция левого желудочка сердца 
является независимым прогностическим маркером 
летальности критически обожженных. Проведение 
трансторакальной эхокардиографии и исследование 
воспалительных цитокинов (фактор некроза опухоли 
альфа и интерлейкин 6) выявили, что диастолическая 
функция левого желудочка значимо улучшалась при 
снижении уровня цитокинов. Полученный результат 
может быть использован в лечении тяжелообожжен-
ных путем модуляции СВО [31]. 

Другими механизмами повреждения сердца могут 
являться воздействие продуктов эндогенной интокси-
кации и микроорганизмов, электролитные и метабо-
лические нарушения, гипопротеинемия и анемия [32]. 
Тахикардии принадлежит важная роль в недостаточ-
ном кровоснабжении самого сердца, при этом отрица-
тельное влияние значительного увеличения частоты 
сердечных сокращений на функциональное состояние 
сердца связывают с укорочением диастолы [33]. 

Ретроспективно проанализированы факторы риска 
и клинические проявления поражения миокарда у 
тяжелообожженных. Показано, что частота и распро-
страненность повреждения миокарда у обожженных 
статистически значимо зависят от площади ожогового 
поражения и срока с момента травмы [34]. Показано, 
что значительно более низкие исходные уровни удар-
ного объема и сердечного индекса при аналогичном 
объеме инфузионной терапии  являются показателями 
плохого прогноза [35].

В последнее десятилетие появились отдельные 
работы авторов из США, Германии и Австралии об 
использовании трансэзофагеальной эхокардиографии  
при лечении ожоговых пациентов. Преимущество 
метода заключается в возможности оценки адекват-
ности инфузионной терапии, перегрузки жидкостью, 
перикардиального выпота, легочной гипертензии, 
вегетаций на клапанах, сократительной способности 
миокарда и сердечной недостаточности. По мнению 
авторов, этот безопасный метод способен решать мно-
гие вопросы диагностики и лечения [36]. 

Несомненно, что избыточный объем инфузион-
ной терапии играет отрицательную роль, способствуя 
развитию сердечной недостаточности, гидроторакса, 
гидроперикарда, асцита и отека легких. У обожжен-
ных отек дыхательных путей и/или легких (даже при 
отсутствии ингаляционной травмы) может развивать-
ся быстро и непредсказуемо. Несмотря на включение 
в лечение коллоидов, число случаев отека легких и 
смертельных исходов увеличиваются. Уменьшению 
системного и локального отека способствует непре-
рывное введение витамина С [14, 37]. J.C. Manelli (1996) 
выявил, что переливание коллоидов в первые 24 ч 
после ожоговой травмы вызывает задержку жидкости 
в легких, а трансфузия альбумина после 24 ч способс-
твует резорбции отека [38]. Другие авторы сообщают, 
что включение альбумина в первые 24 ч у пациентов 

с ожогом на площади 20% п.т. и более приводит к сни-
жению доз вазопрессорных аминов, уменьшает про-
должительность вентиляции легких и снижает леталь-
ность [39]. При сепсисе увеличение проницаемости 
легочных капилляров также вызывает возрастание 
внесосудистого объема легочной жидкости [40], что 
свидетельствует об опасности гипергидратации легоч-
ной ткани как при неосложненном, так и осложненном 
течении ожоговой болезни. 

ОТЕК МОЗГА

Системное повышение сосудистой проницаемости 
при СВО у обожженных нарушает все физиологи-
ческие барьеры, в том числе гематоэнцефалический 
барьер, при этом провоспалительные интерлейкины 
и фагоциты легко проникают в мозг и активируют 
оседлые макрофаги центральной нервной системы. В 
свою очередь эти клетки выделяют обильные количес-
тва реакционно способных видов кислорода и азота, 
протеаз, цитокинов/хемокинов, что приводит к допол-
нительному повреждению нейронов и угрожающему 
жизни отеку мозга у пациентов с тяжелыми ожогами 
[41].  

АБДОМИНАЛЬНЫЙ КОМПАРТМЕНТ-СИНДРОМ 

В последнее время значительное число публикаций 
посвящено внутрибрюшной гипертензии и абдоми-
нальному компартмент-синдрому у тяжелообожжен-
ных. 

Генерализованное повышение капиллярной 
проницаемости формирует интраперитонеаль-
ную аккумуляцию жидкости. Отек кишечной стенки 
и транслокация жидкости приводят к возрастанию 
интраабдоминальной гипертензии, которая умень-
шается по мере снижения капиллярной проницае-
мости. Интраабдоминальная гипертензия выявлена 
у 64,7–74,5% пострадавших с ожогами свыше 30% 
п.т. Абдоминальный компартмент-синдром развился 
у 4,1–16,6% больных, при этом летальность составила 
74,8–88%. Профилактика синдрома является сложной 
задачей, однако авторы едины во мнении, что причи-
ной является избыточный объем кристаллоидных раст-
воров. Предупредить указанные осложнения можно 
уменьшением объема инфузионной терапии в шоке 
[13, 19, 42].

При ожоговой травме внутрибрюшная гипертензия 
является вторичной в отличие от первичной, кото-
рая связана с заболеваниями или травмой органов 
брюшной полости. В свою очередь она, препятствуя 
дыхательной механике, может приводить к некардио-
генному отеку легких [43].   

Применение плазмы или альбумина, растворов 
крахмала, гипертонических солевых растворов, а 
также использование кроме диуреза других маркеров 
оценки эффективности интенсивной терапии (гема-
токрит, среднее артериальное давление) позволяют 
уменьшить частоту осложнений и компартмент-син-
дрома, обусловленных системным отеком при ожогах 
[44–46]. Риск развития абдоминального компартмент-
синдрома может быть снижен при мониторинге внут-
рибрюшного давления, ограничении объема инфузи-
онной терапии, применении раствора Рингер-лактата, 
выполнении некрэктомии при ожоге передней брюш-
ной стенки и чрескожном дренировании брюшной 
полости. Вынужденной мерой лечения является 
декомпрессионная лапаротомия. Но хотя хирургичес-
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кие меры декомпрессии эффективны, прогноз у обож-
женных остается плохим [47–50].

ГИПЕРНАТРИЕМИЯ

Одним из тяжелейших осложнений ближайшего 
послешокового периода является нарушение уров-
ня сывороточного натрия. Причины гипернатриемии 
многофакторны и до конца не изучены. Большинство 
авторов связывают гипернатриемию (более 146 ммоль/
л) с системной дегидратациией, но она может также 
возникать при использовании гипертонических рас-
творов хлорида натрия [2, 51, 52]. В то же время другие 
авторы сообщают, что у тяжелообожженных пациентов 
гипернатриемия является часто наблюдаемым рас-
стройством баланса электролитов [53, 54]. По нашему 
мнению, гипернатриемия может развиваться у тяже-
лообожженных в результате нарушения минералокор-
тикоидной функции надпочечников, поскольку СВО 
сопровождается генерализованными аутодеструктив-
ными изменениями во всех органах [55], чему способ-
ствует гипергидратация. 

Электролитные нарушения могут спровоцировать 
увеличение объема и скорости инфузионной терапии 
в шоке, чего трудно избежать даже в специализиро-
ванных ожоговых центрах. T. Namdar et al. сообщили, 
что чаще гипернатриемия развивалась на 5±1,4-е сут 
у пострадавших пожилого возраста с ожогами свыше 
10% п.т., имеющих в анамнезе нарушение концентра-
ционной функции почек [56]. Ретроспективный анализ 
других авторов показал, что гипернатриемия встре-
чалась чаще, чем гипонатриемия, при этом уровень 
летальности составлял 33,5% и 13,8% соответственно, 
в то время как летальность пациентов с ожогами 
без нарушений содержания натрия была значительно 
ниже и составляла 4,3%. Полученные данные позво-
лили авторам утверждать, что сывороточная гиперна-
триемия является независимым предиктором леталь-
ности [57]. 

Изучение историй болезни 105 ожоговых пациен-
тов с сепсисом выявило, что гипернатриемия разви-
лась у 36 из них (34%) при большей площади пора-
жения и тяжелой степени ингаляционной травмы. 
Отмечено, что пациенты, которым выполняли ранние 
некрэктомии, были менее склонны к развитию гипер-
натриемии. Тесную связь между началом сепсиса и 
наступлением гипернатриемии (свыше 155 ммоль/л) 
авторы предлагают использовать в качестве маркера 
или диагностического критерия в инновационной диа-
гностической шкале сепсиса у обожженных [58, 59]. 

Публикаций по лечению гипернатриемии у обож-
женных посредством гемодиализа как метода выбора 
крайне мало. Отдельные работы сообщают о гемодиа-
лизе у пострадавших с обширными ожогами (без сис-
темного применения гепарина для предупреждения 
фатальных кровотечений). Авторы оценивают метод 
как эффективный и безопасный [60]. 

КОРРЕКЦИЯ И КОНТРОЛЬ ИНФУЗИИ 

Проведенные исследования с уменьшением объ-
ема инфузии кристаллоидов («разрешительная гипо-
волемия») и применения коллоидов на фоне шока 
показали, что такая тактика безопасна, хорошо пере-
носится пациентами, эффективна в снижении дисфун-
кции органов, индуцированной накоплением отечной 
жидкости и недостаточной утилизацией кислорода 
тканями [61, 62]. Z.N. Chen et al., пролечившие 34 боль-
ных с ожогами свыше 80% п.т. по модифицированной 

формуле расчета объема инфузии (1 мл х 1% п.т. х 1 кг 
массы тела в сутки), что дает значительно меньшие 
результаты по сравнению с другими общепринятыми 
формулами, сообщили о снижении частоты осложне-
ний, связанных с чрезмерной инфузионной терапией 
в шоке [63].   

A. Bortolani et al. более 20 лет назад провели срав-
нительное исследование двух рандомизированных 
групп больных с ожогами на площади свыше 30% 
п.т., в котором пациентам одной группы в течение 4 ч 
после получения ожога вводили раствор Рингер-лак-
тата (ringer lactated saline, RLS), а пациентам другой — 
гипертонический раствор лактата (hypertonic lactated 
saline, HLS). Выявлено, что в группе с HLS результаты 
были лучше: меньше отек тканей, реже осложнения и 
ниже смертность [64].

В армейском институте хирургических исследова-
ний (Техас, США) был разработан и внедрен компью-
терный алгоритм инфузионной терапии для первых 
48 ч после травмы при площади ожога свыше 20% п.т. с 
учетом массы тела больного. Внедрение системы ком-
пьютерной поддержки для интенсивной терапии тяже-
лообожженных позволило уменьшить объем кристал-
лоидов и улучшить результаты лечения [65].  

В настоящее время появились работы, авторы кото-
рых  рекомендуют у наиболее тяжелых пациентов при-
менять инвазивные методы мониторинга центральной 
и легочной гемодинамики, поскольку, к сожалению, ни 
темп диуреза, ни мониторинг артериального или цен-
трального венозного давления не позволяют оценить 
адекватность ИТТ и опасность гипергидратации в ста-
дии ожогового шока [66, 67].   

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, при ожоговой болезни на фоне 
развития системного воспалительного ответа с повы-
шением проницаемости микрососудистого русла фор-
мируются патогенетические механизмы, способствую-
щие выходу жидкой фракции крови в перивазальные и 
интерстициальные пространства, полости тела, мягкие 
ткани и возрастающие при избыточной инфузионной 
терапии. При глубоких и обширных поверхностных 
ожогах пострадавшие нуждаются в инфузионно-транс-
фузионной терапии практически до полного восста-
новления кожного покрова. Несомненно, что поиск 
мер для ликвидации осложнений гипергидратации у 
обожженных имеет важное значение. Однако учиты-
вая, что причиной гипергидратации является ятроге-
ния,  необходима разработка способов эффективной 
профилактики. В подавляющем большинстве случаев 
избыточная инфузионно-трансфузионная терапия в 
стадии ожогового шока продолжается в послешоковом 
периоде ожоговой болезни, что способствует развитию 
осложнений гипергидратации.

До настоящего времени ни в отечественной, ни в 
зарубежной литературе не существует рекомендаций 
по инфузионно-трансфузионной терапии после ожо-
гового шока. Накопленный многолетний опыт лечения 
пострадавших позволил нам разработать и предло-
жить алгоритм инфузионно-трансфузионной терапии 
на протяжении послешокового острого периода ожо-
говой болезни, защищенный патентом на изобрете-
ние № 2626689 «Способ определения базового объема 
инфузионной терапии в послешоковом периоде ожо-
говой болезни» (дата государственной регистрации 
в Государственном реестре изобретений Российской 
Федерации 31 июля 2017 г.) [68]. Изобретение относит-
ся к интенсивной терапии обожженных. Для опреде-
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ления базового объема инфузионной терапии исполь-
зуются следующие показатели: общая площадь ожога, 
площадь глубокого ожога и масса тела с поправоч-
ными коэффициентами на возраст и вес больного. 
Способ позволяет стандартизировать инфузионную 
терапию на протяжении всего острого периода ожо-
говой болезни. Его особенностью является то, что 
применяется разный объем инфузионной терапии на 
1% поверхностного (0,5 мл) и 1% глубокого (1,5 мл) 

ожога, что позволяет в динамике уменьшать суммар-
ный суточный объем по мере эпителизации повер-
хностного ожога. Лечение обожженных в отделении 
острых термических поражений НИИ скорой помощи 
им. Н.В. Склифосовского в соответствии с разрабо-
танным алгоритмом показало его высокую эффектив-
ность в профилактике гипергидратации у обожженных 
и необходимость внедрения в практику ожоговых 
отделений и центров.
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AbSTRACT The article presents the current state of hyperhydration issue in burn patients as a result of excess volume of infusion therapy during the acute period 
of burn disease. We report the data on the pathogenesis of burn disease and standard formulas for determining the volume of infusion therapy in case of burn 
shock, mechanisms and clinical manifestations of hyperhydration in burn patients and modern methods of its management. Since the danger of hyperhydration 
persists even after a shock in an acute period of burn disease, a method is proposed for determining the baseline volume of infusion therapy in the post-shock 
period. The developed algorithm is effective for prevention of hyperhydration in burn patients and covered by an invention patent.
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