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The choice of blood transfusion strategy in severe traumatic brain injury

D. V. Oleniuk, O. V. Tsarov

Traumatic brain injury (TBI) remains one of the leading causes of long-term disability, especially among young and middle-aged 
people. One of the main directions of treatment for patients with TBI is to prevent the development of secondary brain damage 
due to systemic dysfunction. Anemia occupies an important place among them. Anemia is considered a marker of illness severity 
in critically ill patients and is included in the list of parameters for risk prediction in intensive care units. However, the relationship 
between anemia and adverse outcomes in patients with TBI is controversial.
Aim. The purpose of the work is to analyze the effect of anemia on the course of severe TBI, to determine the position of anemia in 
the pathophysiological mechanisms of brain damage, the development of blood transfusion-associated complications, to evaluate 
different blood transfusion strategies (liberal and restrictive) and their impact on treatment results, taking into account individual 
tolerance to anemia.
Studies suggest that the restrictive transfusion strategy could be useful in reducing complications and length of hospital stay. However, 
the lack of clear evidence for optimal hemoglobin levels as a trigger to initiate blood transfusions reinforces the need for further clinical 
studies. The use of multimodal neuromonitoring allows to evaluate the latest approaches to assessing individual hemoglobin thresholds. 
These methods could help in identifying patients at increased risk of complications and determining optimal strategies to manage anemia.
Conclusions. The problem of tolerance to anemia in patients with severe TBI remains a controversial topic, and determining 
hemoglobin thresholds for blood transfusion in this group of patients requires further studies, special attention should therefore 
be paid to an individual approach to resolving the issue of red blood cell transfusion, in particular, integrating clinical status of a 
patient and concomitant pathology. The risk of possible brain damage worsening associated with anemia due to deterioration of 
cerebral oxygenation should always be weighed against the risk of developing transfusion-associated complications.
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Черепно-мозкова травма (ЧМТ) залишається однією з провідних причин тривалої втрати працездатності та інвалідизації, 
особливо в осіб молодого та середнього віку. Один із головних напрямів лікування пацієнтів із ЧМТ – запобігання розвитку 
вторинного пошкодження головного мозку внаслідок системної дисфункції, де важливе місце належить анемії. Анемію 
вважають маркером тяжкості захворювання у пацієнтів у критичному стані, вона включена до переліку параметрів для 
прогнозування ризику в відділеннях інтенсивної терапії. Однак зв’язок між анемією та несприятливими наслідками у па-
цієнтів із ЧМТ є суперечливим.
Мета роботи – проаналізувати вплив анемії на перебіг тяжкої ЧМТ, визначити роль, яку анемія відіграє в патофізіологічних 
механізмах пошкодження головного мозку, розвитку ускладнень, асоційованих із гемотрансфузією, оцінити різні стратегії 
гемотрансфузії (ліберальну та рестриктивну) та їхній вплив на результати лікування, враховуючи індивідуальну толерант-
ність до анемії.
У результаті досліджень встановлено, що рестриктивна стратегія гемотрансфузії може бути корисною для уникнення 
ускладнень і скорочення тривалості перебування у стаціонарі. Однак досі немає чітких доказів щодо оптимальних рівнів 
гемоглобіну для початку гемотрансфузії, і тому необхідні подальші клінічні дослідження. Запровадження мультимодального 
нейромоніторингу дає змогу оцінити нові підходи до оцінювання індивідуальних порогів гемоглобіну. Використання цих 
методів може допомогти ідентифікувати пацієнтів зі збільшеним ризиком ускладнень та визначити оптимальні стратегії 
управління анемією в них.
Висновки. Оскільки проблема толерантності до анемії в пацієнтів із тяжкою ЧМТ надалі залишається дискусійною, а визна-
чення порогових значень гемоглобіну для початку гемотрансфузії в цієї групи пацієнтів потребує продовження досліджень, 
особливу увагу необхідно приділяти індивідуальному підходу до ухвалення рішень про трансфузію еритроцитів, зокрема 
врахуванню клінічного статусу пацієнта та супутніх патологій. Завжди треба оцінювати ризик можливого поглиблення по-
шкодження головного мозку, асоційованого з анемією, внаслідок погіршення церебральної оксигенації порівняно з ризиком 
розвитку ускладнень, асоційованих із гемотрансфузією.
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Черепно-мозкова травма (ЧМТ) є однією з глобальних 
проблем сучасної медицини. Щороку понад 50 мільйонів 
людей отримують ЧМТ. Це пов’язано з активними проце-
сами урбанізації, впровадженням сучасних технологій, 
дорожньо-транспортними пригодами, інтенсивними 
військовими конфліктами та з іншими факторами [1,2].

ЧМТ – одна з основних причин смертності осіб мо-
лодого віку та тривалої інвалідності. Це група найтяжчих 
пацієнтів, яких зазвичай госпіталізують у відділення 
інтенсивної терапії; під час лікування вони потребують 
значних людських, фармакологічних ресурсів, а також 
використання дорогих матеріально-технічних засобів [3].
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Після первинної травми основною парадигмою ве-
дення нейрореанімаційних пацієнтів є запобігання роз-
витку вторинного пошкодження головного мозку. Гостро 
пошкоджений мозок чутливий до системних дисфункцій, 
як-от гіпотензія, гіпоксемія, анемія, гіпертермія, що 
можуть поглибити нейрональне пошкодження [4,5,6,7]. 
Одним із важливих факторів у розвитку вторинних по-
шкоджень є порушення транспорту та доставки кисню до 
головного мозку [8,9,10]. Тому анемія в гострому періоді 
госпіталізації потребує особливої уваги клініцистів, а 
управління гемотрансфузією в пацієнтів із ЧМТ є однією 
з ключових складових інтенсивної терапії [11].

Мета роботи
Проаналізувати вплив анемії на перебіг тяжкої ЧМТ, 
визначити роль, яку анемія відіграє в патофізіологічних 
механізмах пошкодження головного мозку, розвитку 
ускладнень, асоційованих із гемотрансфузією, оцінити 
різні стратегії гемотрансфузії (ліберальну та рестриктив-
ну) та їхній вплив на результати лікування, враховуючи 
індивідуальну толерантність до анемії.

Починаючи зі статті R. C. Adam та J. S. Lundy 
«Anesthesia in cases of poor risk: Some suggetions for 
decreasing the risk», яка була опублікована у 1942 році, 
протягом наступних 60 років рівень гемоглобіну <100 г/л 
вважали показанням до призначення трансфузії ери-
троцитів. Нині такий підхід визначають як ліберальну 
стратегію гемотрансфузії. Відносно нещодавно показано 
безпечність та оптимальність використання як тригера 
рівня гемоглобіну ≤70 г/л, що стало так званою рестрик-
тивною стратегією гемотрансфузії. У низці досліджень 
показано: використання ліберальної стратегії може 
бути пов’язане з розвитком ускладнень і продовженим 
перебуванням у стаціонарі [12,13].

Досі немає доказової бази, що чітко визначала б 
цільові рівні гемоглобіну (Hb) як тригер для початку 
гемотрансфузії в пацієнтів із тяжкою ЧМТ. Продовжу-
ють клінічні дослідження, спрямовані на порівняння 
ліберальної та рестриктивної стратегій гемотрансфузії 
для визначення оптимальних значень гемоглобіну для 
підвищення шансів на сприятливе функціональне та 
нейрокогнітивне відновлення [14].

Анемію нерідко діагностують у хворих із ЧМТ, і май-
же половина з них отримує гемотрансфузію. Анемію 
в таких пацієнтів можуть спричиняти кілька факторів, 
з-поміж них втрата еритроцитів власне через травму, 
зниження кровотворення, втрата еритроцитів через 
часті взяття крові, зниження виживання еритроцитів і 
розвиток гемодилюції, зумовленої інфузійною терапією 
[13,15,16].

Концентрація Hb – один із показників оксигенації 
головного мозку. Доставка кисню (DO2) у мозок ха-
рактеризується вмістом артеріального кисню (СаО2) 
та мозковим кровотоком (CBF): DO2 = CaO2 × CBF, де 
СаО2 = (Hb × SaO2 × 1,39) + РаО2. Мозковий кровотік ви-
значається серцевим викидом і розміром церебральних 
судин. Згідно з рівнянням, значне зниження гемоглобіну 
може призвести до зниження DO2 у мозку і спричинити 
тканинну гіпоксію, особливо якщо компенсаторні меха-
нізми, спрямовані на підтримку тканинної оксигенації, не 
працюють. У відповідь на анемію збільшується серце-

вий викид завдяки активації каротидних та аортальних 
хеморецепторів. Це призводить до збільшення частоти 
серцевих скорочень і ударного об’єму лівого шлуночка 
для збільшення мозкового кровотоку [8,17,18].

Церебральна вазодилатація відбувається внаслідок 
збільшеної продукції оксиду азоту (NO) ендотеліальними 
клітинами та периваскулярними нейронами для поліп-
шення мозкового кровотоку та збереження доставки 
кисню. Інші супутні механізми включають збільшення 
екстракції О2 тканиною головного мозку та зниження 
в’язкості крові, що збільшує венозне повернення і зни-
жує системний судинний опір для покращення перфузії 
мікроциркуляторного русла [8,19].

У здорових людей ці компенсаторні механізми під-
тримують оксигенацію головного мозку до досягнення 
критичного порогового значення гемоглобіну, який 
становить 50–60 г/л; при показниках, що нижчі за ці, 
виникає тканинна гіпоксія з прогресивним зниженням 
доставки кисню [20].

У більшості пацієнтів із тяжкою ЧМТ виникають 
порушення церебральної ауторегуляції мозкового кро-
вотоку. Втрата ауторегуляції призводить до порушення 
компенсаторних механізмів, спричиняючи поступове 
розширення судин і зниження СаО2. У дослідженнях з 
використанням комп’ютерної томографії показано, що 
глобальне зниження мозкового кровотоку відбувається 
протягом кількох годин після ЧМТ; це ще більше по-
гіршує здатність мозку до компенсації [20]. Внаслідок 
цього максимальний церебральний кровотік може бути 
досягнутий при вищих порогових значеннях Hb (~90 г/л), 
а порушений цереброваскулярний резерв є недостатнім 
для підтримки адекватної доставки кисню нижче за цей 
рівень гемоглобіну [13,21].

Черепно-мозкова травма може супроводжуватись 
гемодинамічною нестабільністю через крововилив або 
нейрогенну серцеву недостатність, котрі обмежують 
здатність збільшувати серцевий викид для компенсації 
зниження СаО2 [8].

За даними низки досліджень, у більшості пацієнтів із 
ЧМТ гемотрансфузія збільшує рівень оксигенації голов-
ного мозку. Важливо, що трансфузія може підвищувати 
церебральну оксигенацію, але не покращує церебраль-
ний метаболізм. Зауважимо, що рівень гемоглобіну не 
є інформативним показником адекватності тканинної 
оксигенації [14,22].

Так, згідно з результатами дослідження, приріст 
парціального тиску кисню у тканині головного мозку 
(PbtO2) після гемотрансфузії не залежав від рівня 
церебрального перфузійного тиску, але прямо пропор-
ційно корелював із приростом концентрації гемоглобіну, 
обернено пропорційно – з базальною церебральною 
оксигенацією. Отже, у пацієнтів з анемією і низьким 
рівнем PbtO2 (<15 mm Hg) гемотрансфузія має сприят-
ливіший ефект [13,20].

Анемію вважають маркером тяжкості захворюван-
ня в пацієнтів у критичному стані; вона включена до 
переліку параметрів для прогнозування ризику у відді-
леннях інтенсивної терапії. Однак зв’язок між анемією 
та несприятливими наслідками у пацієнтів із ЧМТ є 
суперечливим [23].

Є чітка клінічна рекомендація, що рівень Hb ≤70 г/л 
зумовлює необхідність гемотрансфузії у критичних паці-
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єнтів із тяжкою ЧМТ [20]. Проте точний поріг рівня гемог-
лобіну між 70–100 г/л залишається спірним питанням.

Важливим фактором, що впливає на ухвалення 
рішення про призначення гемотрансфузії є наявність 
тяжких екстракраніальних травм. Це показано у ретро-
спективному багатоцентровому когортному дослідженні 
[24], під час якого автори проаналізували 7062 випадки 
середньої та тяжкої ЧМТ, із них 1991 пацієнт отримав 
принаймні одну дозу еритроцитів. Гемотрансфузія у 
61 % випадків, що проаналізовані в цьому дослідженні, 
пов’язана з тяжкими екстракраніальними пошкоджен-
нями. Такі фактори, як жіноча стать, коагулопатія, 
сепсис, кровотеча, гіповолемічний шок, інші супутні 
захворювання значно збільшували потребу в трансфузії 
еритроцитів. Встановили, що смертність, ускладнення, 
термін перебування у стаціонарі збільшені в пацієнтів, 
яким здійснили гемотрансфузію [25,26].

Крім того, вивчали вплив анемії та трансфузії ери-
троцитів у пацієнтів з ізольованою ЧМТ. У дослідженнях, 
що здійснені за участю і дорослих, і дітей з ізольованою 
ЧМТ, встановили, що гемотрансфузія пов’язана з вищою 
смертністю. Втім, у результаті багатофакторного аналізу 
зробили висновок: саме трансфузія еритроцитів, а не 
власне анемія вплинула на перебіг і результат лікування. 
У зв’язку з цим автори рекомендували уникати вико-
ристання ліберальної стратегії гемотрансфузії [27,28].

Використання високого тригерного порогу для 
гемотрансфузії (100 г/л) у пацієнтів із тяжкою ЧМТ 
асоціювалося з геморагічним прогресуванням травми, 
спричиняючи підвищення рівня смертності. Як гемора-
гічне прогресування травми слід визначати виникнення 
нових гематом або збільшення тих, що вже є, ескалацію 
медикаментозного лікування чи потребу в хірургічному 
втручанні [27].

У рандомізованому клінічному дослідженні по-
рівнювали ефекти еритропоетину та двох порогів 
рівня гемоглобіну для початку гемотрансфузії (70 г/л 
порівняно з 100 г/л) на неврологічне відновлення після 
ЧМТ (n = 200). Сприятливе неврологічне відновлення 
зафіксовано у 43 % випадків у разі використання три-
гера гемотрансфузії, що становив 70 г/л, порівняно з 
33 % пацієнтів у групі, де тригером визначено поріг 
гемоглобіну 100 г/л. Ба більше, зареєстрована більша 
частота тромбоемболічних ускладнень у разі застосу-
вання ліберальної стратегії гемотрансфузії порівняно з 
рестриктивною (22 % проти 8 %). Зауважимо, проте, що 
кількість пацієнтів, залучених до дослідження, відносно 
невелика [27].

Слід наголосити, що в рекомендаціях з лікування 
черепно-мозкової травми «Brain Trauma Foundation» 
2016 року немає коментарів щодо цільових значень 
гемоглобіну для початку гемотрансфузії [29].

Здійснили міжнародне опитування серед п’яти 
товариств з інтенсивної терапії з різних регіонів світу 
[30]. Мета цього опитування – визначити концентрацію 
гемоглобіну, еритроцитів і пороги гемотрансфузії в па-
цієнтів із гострою ЧМТ. Проаналізували дані 868 пацієн-
тів. Понад половина клініцистів (54 %) повідомили, що 
тригер для початку гемотрансфузії в пацієнтів із ЧМТ, 
який вони використовують у відділеннях інтенсивної 
терапії, – рівень гемоглобіну 70–80 г/л. Втім чимало лі-
карів не призначали гемотрансфузію при фіксованому 

порозі гемоглобіну, а коригували тригер трансфузії на 
підставі додаткових факторів. Причина надання пере-
ваги рестриктивній стратегії гемотрансфузії – ризик 
виникнення ускладнень, що пов’язані з трансфузією 
еритроцитів, зокрема гострого пошкодження легень, 
асоційованого з трансфузією (TRALI), інфекцій та 
зміненої імунної відповіді. Інші клініцисти повідомили 
про використання інших рівнів гемоглобіну для початку 
гемотрансфузії в пацієнтів із ЧМТ: 22 % – рівень Hb 
≤70 г/л; 28 % – ≤80 г/л; 23 % – ≤90 г/л, 27 % – 100 г/л. 
Підвищення порогового рівня гемоглобіну пов’язане 
з нецеребральними та церебральними факторами. 
Нецеребральні фактори включали ішемічну хворобу 
серця, активну кровотечу та низьку сатурацію. Серед 
церебральних факторів найбільше уваги приділили по-
казнику оксигенації тканин мозку (PbtO2 <15 мм рт. ст.). 
Інші фактори, що впливали на тактику переливання, 
передбачали континентальне розташування, основну 
спеціальність лікаря та досвід роботи. Цікаво, що 60 % 
дослідників вважають за необхідне здійснення клініч-
них досліджень для порівняння лише рестриктивної та 
ліберальної стратегій при пошкодженні мозку, а 40 % 
пропонують порівнювати рестриктивну стратегію зі 
стратегією під контролем нейромоніторингу.

У 66 європейських центрах нейротравми, які брали 
участь у проєкті CENTER-TBI, здійснили опитування, 
спрямоване на опис чинних підходів до трансфузії ери-
троцитів у пацієнтів із ЧМТ [31]. Клініцисти з 26 (41 %) 
центрів зазначили цільовий рівень Hb 70–90 г/л, а з 38 
(59 %) закладів – понад 90 г/л. Отже, в європейських 
відділеннях інтенсивної терапії з питань трансфузії крові 
в пацієнтів із нейротравмою досі немає консенсусу щодо 
цільового рівня гемоглобіну.

В іншому опитуванні лікарів встановили: головними 
факторами, що вплинули на необхідність призначення 
трансфузії еритроцитів у пацієнтів із тяжкою ЧМТ, були 
наявність поєднаної травми та геморагічного шоку, дані 
нейромоніторингу, планова операція. Нині немає уста-
лених клінічних доказів і рекомендацій, і це спричинило 
невизначеність щодо стратегій трансфузії еритроцитів у 
цих пацієнтів. Вважають, що різниця клінічних підходів 
щодо оптимальної стратегії трансфузії крові передусім 
обґрунтована саме відсутністю чітких клінічних доказів 
і рекомендацій. Для визначення оптимальних стратегій 
гемотрансфузії в пацієнтів із ЧМТ необхідні нові рандо-
мізовані контрольовані дослідження [32].

Нині продовжують дослідження для визначення 
оптимального рівня Hb для його підтримки в пацієнтів 
із ЧМТ. Так, здійснюють випробування HEMOTION 
(NCT03260478), у якому беруть участь пацієнти з ЧМТ 
(неврологічний дефіцит за шкалою ком Глазго ≤12 
балів) і рівнем Hb ≤100 г/л. Заплановане дослідження 
з вибіркою 712 пацієнтів, яких поділили на дві зіставні 
групи: перша – з використанням тригера до гемотранс-
фузії за рівнем Hb ≤100 г/л, друга – Hb ≤70 г/л. Автори 
планують оцінити рівень летальності, якість життя та 
неврологічний статус через 6 місяців [33].

Ще одне велике дослідження TRAIN схвалено Єв-
ропейським товариством медицини інтенсивної терапії 
(ESCIM). Автори рандомізували пацієнтів із гострим по-
шкодженням головного мозку (ЧМТ, субарахноїдальним 
крововиливом і внутрішньомозковим крововиливом), 

Огляди



Zaporozhye Medical Journal. Volume 26. No. 4, July – August 2024ISSN 2306-4145    http://zmj.zsmu.edu.ua316

оцінкою за шкалою ком Глазго <12 балів і рівнем гемог-
лобіну ≤90 г/л у перші 10 днів після госпіталізації. Паці-
єнтів, які залучені до дослідження, поділено на 2 групи: з 
використанням рестриктивної стратегії, що орієнтована 
на рівень гемоглобіну понад 70 г/л, або ліберальної з 
рівнем гемоглобіну більше ніж 90 г/л. Набір розпочався 
у 2016 р., упродовж наступних 4 років залучено 4610 
пацієнтів (зокрема 2000 пацієнтів із ЧМТ). Публікація 
результатів планується протягом 2023–2024 років [34].

Дуже важливий, на наш погляд, напрям сучасних 
досліджень, що мають на меті визначення валідних мар-
керів відсутності толерантності до анемії в пацієнтів у 
критичних станах, ґрунтується на оцінюванні системних 
параметрів адекватності тканинної оксигенації, до яких 
належать показник екстракції кисню тканинами (O2ER) 
та рівень лактату. Так, показник O2ER становить у нормі 
0,2–0,3 і вказує, що лише 20–30 % кисню, доставленого в 
системні капіляри, поглинається тканинами. Досягнення 
O2ER, що дорівнює 0,5–0,6, свідчить про виникнення 
дизоксії, тобто залежність споживання кисню тканинами 
від його доставки. Отже, рівень O2ER = 0,5 можна вико-
ристовувати як показник, що свідчить про необхідність 
призначення трансфузії еритроцитів, тобто як тригер 
гемотрансфузії.

Висновки
1. Анемія у пацієнтів із тяжкою ЧМТ залишається 

темою наукових дискусій.
2. Визначення порогових значень гемоглобіну для 

початку гемотрансфузії у таких пацієнтів потребує про-
довження досліджень.

3. Завжди треба оцінювати ризик можливого погли-
блення пошкодження головного мозку, асоційованого з 
анемією, внаслідок погіршення церебральної оксигенації 
порівняно з ризиком розвитку ускладнень, асоційованих 
із гемотрансфузією.
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