
65w w w . r e a n i m a t o l o g y . c o mG E N E R A L  R E A N I M AT O L O G Y,  2 0 2 1 ,  1 7 ;  4

https://doi.org/10.15360/1813-9779-2021-4-65-76
Обзоры

Современные подходы к терапии травматического шока (обзор) 
Д. А. Остапченко1,2*, А. И. Гутников2, Л. А. Давыдова3 

1 НИИ общей реаниматологии им. В. А. Неговского ФНКЦ РР, 
Россия, 107031, г. Москва, ул. Петровка, д. 25, стр. 2 

2 Городская клиническая больница №1 им. Н. И. Пирогова ДЗМ, 
Россия, 119049, г. Москва, Ленинский пр-т, д. 8 
3 Городская клиническая больница №52 ДЗМ, 

Россия, 123182, Москва, ул. Пехотная, д.3 

Current Approaches to the Treatment of Traumatic Shock (Review) 
Dmitry A. Ostapchenko1,2*, Alexey I. Gutnikov2, Lyubov A. Davydova3  

1 V. A. Negovsky Research Institute of General Reanimatology,  
Federal Research and Clinical Center of Intensive Care Medicine and Rehabilitology, 

25 Petrovka Str., Bldg. 2, 107031 Moscow, Russia 
2 N. I. Pirogov City Clinical Hospital № 1, Moscow City Health Department 

8 Leninsky Ave., 119049 Moscow, Russia 
3 City Clinical Hospital № 52, Moscow City Health Department 

3 Pekhotnaya Str., 123182 Moscow, Russia 

Для цитирования: Д.А. Остапченко, А.И. Гутников, Л.А. Давыдова. Современные подходы к терапии трав-
матического шока (обзор). Общая реаниматология. 2021; 17 (4): 65–76. https://doi.org/10.15360/1813-9779-2021-
4-65-76 [На русск. и англ.] 

For citation: Dmitry A. Ostapchenko, Alexey I. Gutnikov, Lyubov A. Davydova. Current Approaches to the Treatment of Trau-
matic Shock (Review). Obshchaya Reanimatologiya = General Reanimatology. 2021; 17 (4): 65–76. https://doi.org/10.15360/1813-
9779-2021-4-65-76 [In Russ. and Engl.] 

Резюме 
Клиническая картина шока характеризуется развитием системных гемодинамических, геморео-

логических, гипоксических и метаболических нарушений. В патогенезе развития травматического 
шока, как варианта гиповолемического шока, ведущие роли отводятся выраженности повреждаю-
щего воздействия, временному интервалу, достаточному для развития патологических реакций, не-
соответствию тканевой перфузии метаболическим потребностям организма, нарушению аэробного 
окисления в тканях. Комплексная применение многокомпонентной интенсивной терапии, временное 
соответствие патофизиологическим изменениям — достаточно сложная задача в аспекте практиче-
ского применения анестезиологом-реаниматологом. 

Цель обзора. Показать особенности и последовательность изменений, возникающих в орга-
низме при развитии травматического шока, закономерность проявления клинических признаков, 
возможности методов применения интенсивной терапии с учетом патологических реакций при 
травматическом шоке. 

Материал. Поиск информации проводился в базах данных PubMed, РИНЦ, из которых оконча-
тельно отобрано 80 источников, отражающих современные лечебные подходы, результаты научных 
исследований по теме данного обзора, а также клинические рекомендации. 

Результаты. Рассмотрели основные этапы патогенеза травматического шока. Проанализировали ос-
новные закономерности развития сердечно-сосудистой и дыхательной недостаточности, оценили кри-
терии степени их выраженности, показали сложность выбора способов и методов интенсивной терапии.  

Заключение. Респираторная поддержка, нормализация кардиогемодинамики и оптимизация 
кислородного статуса являются является важнейшими составляющими лечения пациентов с трав-
матическим шоком. Современные способы контроля дыхательной недостаточности позволяют опе-
ративно оценить степень расстройств функции дыхания, выявить причину и индивидуализировано 
подойти к коррекции имеющихся нарушений с учетом возросших возможностей искусственной вен-
тиляции легких. Замещение объема циркулирующей крови направлено как на достижение гемоди-
намического эффекта, так и на восстановление содержания источников переносчиков кислорода и 
плазменных про- и антикоагулянтных факторов. Максимально ранняя и полноценная интенсивная 
терапия позволяет улучшить прогноз и исход у пациентов с травматическим шоком. 
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Summary 

The clinical manifestation of shock is characterized by systemic circulatory disturbances andblood flow, 
hypoxic and metabolic disorders. The leading role in the pathogenesis of traumatic shock (the subtype of a 
hypovolemic shock), is assigned to the severity of the damaging effect, the time interval sufficient for the de-
velopment of a pathophysiological response, mismatch between body tissue perfusion and the metabolic re-
quirements, and impaired aerobic oxidation in tissues. The use of a comprehensive multicomponent intensive 
care strategy matching the pathophysiological changes is a difficult challenge for a critical care physician. 

The aim of the review is to demonstrate the specific features and sequence of events occurring in the body 
during the development of traumatic shock, the pattern of manifestations of clinical signs, and potential use 
of intensive therapy methods tailored to the pathophysiological responses in traumatic shock. 

Material. The information search was carried out in the PubMed and RSCI databases, among which 80 
sources were finally selected, representing current therapeutic approaches, the results of scientific research 
and clinical guidelines related to the scope of this review. 

Results. The main stages of traumatic shock pathogenesis were reviewed. The basic patterns of cardiovas-
cular and respiratory failure development were analyzed, the criteria of their severity were evaluated, and the 
complexity of the selection of intensive therapy was shown. 

Conclusion. Respiratory support, stabilization of cardiac and circulatory parameters and optimization of 
oxygen status are the most important components of treatment of patients with traumatic shock. Current 
methods of respiratory failure control allow to estimate promptly the severity of respiratory dysfunction, reveal 
the cause and correct existing disorders in an individualized way taking into account the better availability of 
mechanical ventilation. Replacement of circulating blood volume is aimed both at achieving hemodynamic 
effect and restoring the concentration of sources of oxygen carriers and plasma pro- and anticoagulant factors. 
The earliest and most comprehensive intensive therapy can improve the prognosis and outcome in patients 
with traumatic shock. 
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Введение 
Шок — это процесс, характеризующийся 

системными гемодинамическими, гемореоло-
гическими, гипоксическими и метаболически-
ми расстройствами, остро возникающий в 
результате истощения компенсаторных реак-
ций организма на воздействие шокогенных 
факторов при ряде нозологических форм [1–3]. 
Терминологически шок нельзя рассматривать 
как диагноз, синдром или симптом, он развива-
ется как осложнение основного заболевания, 
поэтому не может быть причиной смерти [1]. 

Для развития состояния шока необходимо 
сочетание ряда независимых факторов:  

1. Выраженность повреждающего воздей-
ствия (потенциально смертельный характер).  

2. Существования промежутка времени, 
достаточного для развития патологической 
реакции организма.  

3. Несоответствие гемоциркуляции и тка-
невой перфузии метаболическим потребно-
стям организма.  

4. Нарушение аэробного окисления в тка-
нях. Кратко шок можно охарактеризовать как 
«кризис микроциркуляции» [2, 4, 5].  

Все виды шока с принято условно делить 
на кардиогенные — первично связанные несо-
стоятельностью насосной функции сердца, и 
гиповолемические — обусловленные сниже-

Introduction  
Shock is a process characterized by systemic 

circulatory abnormalities, blood flow, hypoxic and 
metabolic disorders. Shock is developing acutely as 
a result of altered body compensatory responses to 
the shockogenic factors in various patholo-
gies [1–3]. Terminologically, shock cannot be con-
sidered as a diagnosis, a syndrome or a sign; it de-
velops as a complication of the underlying disease, 
and therefore it cannot be considered as a direct 
cause of death [1]. 

A combination of several independent factors 
necessary for the development of shock includes:  

1. Severity of the damaging effect (potentially 
lethal nature).  

2. Time interval sufficient for the develop-
ment of the body's pathophysiological response.  

3. Mismatch between blood tissue perfusion 
and metabolic needs of the body.  

4. Abnormal aerobic oxidation in the tissues. 
Briefly, shock can be described as «microcirculatory 
crisis» [2, 4, 5].  

All types of shock are conventionally divided 
into cardiogenic (primarily associated with failure 
of cardiac pump function) and hypovolemic 
(caused by reduced circulating blood volume, fol-
lowed by a decrease in venous return, cardiac out-
put, systemic blood pressure and perfusion of or-
gans and tissues) [4, 6]. 



67w w w . r e a n i m a t o l o g y . c o mG E N E R A L  R E A N I M AT O L O G Y,  2 0 2 1 ,  1 7 ;  4

https://doi.org/10.15360/1813-9779-2021-4-65-76
Обзоры

нием объема циркулирующей крови (ОЦК), с 
последующим уменьшением венозного воз-
врата, сердечного выброса, системного артери-
ального давления и гипоперфузией органов и 
тканей [4, 6]. 

Патофизиологические процессы  
при травматическом шоке 

Травматический шок является разновид-
ностью гиповолемического шока, однако 
имеет ряд важных особенностей патогенеза и 
клинического течения [3, 4, 7]. Его важнейшим 
пусковым звеном служит острая кровопотеря. 
Под термином кровопотеря понимается инди-
видуальная реакция организма на потерю 
крови, а не объем крови, «выключенный» из 
кровообращения. Вначале эта реакция носит 
компенсаторно-приспособительный характер, 
путем перераспределения крови, обеспечивая 
сохранность структуры и функцию жизненно-
важных органов. Редукция объемного крово-
тока происходит в определенной последова-
тельности: кожа и скелетные мышцы, почки, 
легкие, печень, сердце и головной мозг [4, 8].  

Однако, продолжающееся в процессе шока 
кровотечение, несостоятельность компенсатор-
ных реакций организма и лечебных мероприя-
тий приводят к развитию «порочных кругов» 
патогенеза, прогрессированию гипоксии сме-
шанного типа, активации перекисного окисле-
ния липидов, стазу эритроцитов  [9]. Степень 
сужения прекапиллярных артериол определяет 
число функционирующих капилляров, а гема-
токрит — вязкостные и микрореологические 
характеристики крови (способность эритроци-
тов «протискиваться» через функционирующие 
капилляры, обеспечивая пассаж кислорода в 
ткани) [10]. Нарушения кровообращения на мик-
роциркуляторном уровне, возникающие при 
острой кровопотере и всегда тяжелые при трав-
матическом шоке, являются ключевым патоге-
нетическим фактором развития гипоксии и дис-
функции органов, тяжелых метаболических 
нарушений и гибели клеток по механизму нек-
роза или апоптоза [11]. 

 Важным патогенетическим факторам раз-
вития травматического шока также является 
боль, потенцирующая нейроэндокринные 
изменения в виде активации, а затем истоще-
ния функции гипофизарно-надпочечниковой 
системы, что сопровождается выбросом эндо-
генных катехоламинов, глюкагона, угнетением 
секреции инсулина, «стрессовой» гиперглике-
мией, нарушениями минерального и водно-
электролитного обмена. В отсроченном перио-
де шока развиваются изменения секреции 
тироксина, гормона роста, спектра и перифе-
рической конверсии половых гормонов [12].  

Pathophysiology of traumatic shock  
Traumatic shock is a type of hypovolemic 

shock with several important pathogenetic and clin-
ical features [3, 4, 7]. Most commonly it is triggered 
by acute blood loss. The term blood loss refers to the 
individual response of a body to blood loss, not the 
volume of blood removed from circulation. Initially, 
these responses represent compensatory and adap-
tive reaction ensuring maintenance of structure and 
function of vital organs by blood redistribution. Vol-
ume blood flow reduction occurs in a certain suc-
cession: first skin and skeletal muscles, then kid-
neys, lungs, liver, heart and brain [4, 8]. 

However, continuing bleeding during shock, 
failure of compensatory reactions of the body and 
unsuccessful therapeutic measures cause abnor-
mal «vicious circles», the progression of mixed-type 
hypoxia, activation of lipid peroxidation, red blood 
cell stasis [9]. The degree of pre-capillary arterioles 
constriction is responsible for the amount of func-
tioning capillaries, and hematocrit is responsible 
for viscosity and microcirculatory blood properties 
(the ability of red blood cells to «squeeze through» 
functioning capillaries, providing oxygen passage 
to tissues) [10]. Microcirculatory disorders occur-
ring in acute blood loss and always being severe in 
traumatic shock, are a key pathogenetic factor of 
hypoxia and organ dysfunction, severe metabolic 
disorders and necrotic or apoptotic cell death [11]. 

Pain is another important pathogenetic factor 
of traumatic shock, potentiating neuroendocrine 
activation followed by depletion of pituitary-adrenal 
system function, accompanied by the release of en-
dogenous catecholamines, glucagon, inhibition of 
insulin secretion, stress-induced hyperglycemia, 
disorders of mineral and water-electrolyte metabo-
lism. Later in shock altered secretion of thyroxine, 
growth hormone, range and peripheral conversion 
of sex hormones appears [12]. 

Massive injuries of soft tissues and bones 
cause release of cytolysis products into the blood-
stream, which contributes to toxemia, renal epithe-
lium damage and acute fat embolism syndrome, 
which occurs in 30% of multiple fractures of long 
bones and pelvis [13].  

Classically, traumatic shock has several 
phases. The pioneering Russian surgeon Nikolay 
Pirogov gave an accurate description of its erectile 
and torpid phases. In numerous attempts to de-
velop classifications of traumatic shock, four 
groups of parameters were used to describe the fol-
lowing aspects: reduced hemodynamic efficiency; 
extent and character of injuries; severity of blood 
loss and degree of loss of consciousness. Based on 
the combination of these characteristics, traumatic 
shock is traditionally classified according to its 
severity into mild, moderate, severe, and terminal 
(Stages I, II, III, and IV, respectively). 



Обширные повреждения мягких тканей и 
костей обусловливают поступление в кровоток 
продуктов цитолиза, которые способствуют 
развитию токсемии, повреждению почечного 
эпителия и острой формы синдрома жировой 
эмболии, частота развития которого при трав-
мах с множественными переломами трубчатых 
костей и таза достигает 30% [13].  

В классическом представлении травмати-
ческий шок имеет фазовое течение. Н. И. Пиро-
гов дал актуальное до настоящего времени опи-
сание его эректильной и торпидной фазы. При 
многочисленных попытках разработки класси-
фикаций травматического шока использовали, 
как правило, четыре группы показателей, опи-
сывающих снижение эффективности гемоди-
намики; обширность и характер повреждений; 
выраженность кровопотери и степень утраты 
сознания. Из совокупности этих характеристик 
принято делить травматический шок по степе-
ни тяжести на легкий, средней тяжести, тяже-
лый и терминальный (I, II, III и IV ст. соответ-
ственно). 

Однако, подобные классификации наибо-
лее пригодны лишь для приблизительной 
оценки тяжести шока, развившегося в основ-
ном у здоровых молодых людей с сохраненной 
резистентностью организма. 

Важной особенностью развития поли-
травмы является «взаимное отягощение» сово-
купности механических повреждений и патоло-
гических воздействий. Основными факторами, 
определяющими течение травматического 
шока, являются: структура и тяжесть получен-
ной травмы, имеющиеся компенсаторные 
резервы организма, индивидуальные особен-
ности патофизиологических реакций, сроки и 
качество лечения [14–16]. Поэтому для опреде-
ления риска травмы, тяжести шока, фазы его 
развития, эффективности лечебных воздей-
ствий и построения прогноза разрабатываются 
и используются многофакторные шкалы, кото-
рые делятся на две основные категории:  

1. Шкалы оценки тяжести повреждений.  
2. Шкалы оценки тяжести состояния и 

построения прогноза. Обработка ряда удельно-
взвешенных параметров позволяет системно, с 
высокой чувствительностью и предсказатель-
ностью динамически оценивать состояние 
больного в баллах как индивидуально, так и в 
исследуемой группе [16, 17].  

Структура травмы, в свою очередь, 
обуславливает как выраженность различных 
патофизиологических реакций, так и особен-
ности клинических проявлений травматиче-
ского шока. Скелетная травма часто сочетается 
с черепно-мозговой травмой, травмой лицево-
го скелета, повреждениями органов грудной и 
брюшной полости, крупных сосудов  [18, 19]. 

However, such classifications are most suit-
able for approximate estimation of shock severity, 
which develops mainly in healthy young people 
with intact body reactivity. 

Multiple trauma is characterized by mutually 
dependent mechanical injuries and abnormal ef-
fects. The main factors determining the course of 
traumatic shock include the structure and severity 
of the trauma, available compensatory capabilities 
of the body, features of pathophysiological reac-
tions, and timing and quality of treatment [14–16]. 
Therefore, multifactorial scales have been devel-
oped and used to determine the risk of injury, the 
severity and phase of shock, the effectiveness of 
treatment, and to predict the outcome, which fall 
into two major categories: scales assessing the 
severity of injuries and scales assessing the illness 
severity and predicting prognosis. Using several key 
parameters allows a systematic, highly sensitive 
and predictive, score-based assessment of the pa-
tient's condition both individually and in the 
group [16, 17]. 

The structure of trauma affects both the sever-
ity of various pathophysiological responses and 
clinical manifestations of traumatic shock. Skeletal 
trauma is often combined with traumatic brain in-
jury, facial skeletal trauma, injury of thoracic and 
abdominal organs, as well as major blood ves-
sels [18, 19]. The contusion and compression of the 
brain by intracranial hematoma usually associates 
with a loss of consciousness, impaired central reg-
ulation of respiratory function and vascular tone, 
suppression of productive cough followed by 
oropharyngeal aspiration occurring in up to 60% of 
coma patients [19]. Facial skeletal trauma impairs 
pulmonary ventilation due to upper airway ob-
struction [20]. Disrupted integrity of the thoracic 
skeleton and damage to the respiratory muscles in 
severe chest trauma can be accompanied by 
pneumo- and hemothorax, lung and heart contu-
sion/rupture  [21, 22]. In addition to blood loss, 
splanchnic organ injuries result in increased intra-
abdominal pressure, decreased mesenteric blood 
flow, and restricted diaphragmatic excursion [23]. 
Nevertheless, pathophysiological disorders occur-
ring in patients with traumatic shock have some 
common features in different patients. They are 
characterized by impaired gas exchange in lungs, 
which causes pulmonary hypertension, and, if 
compensation mechanisms are preserved, by in-
creased cardiac performance [24, 25]. In patients 
with massive blood loss systemic hypotension can 
associate with altered function of both the right and 
the left ventricles. Reduced coronary perfusion in 
severe acute anemia leads to exhaustion of com-
pensatory myocardial capacities and circulatory 
hypoxia [26]. Simultaneously, oxygen capacity of 
blood decreases, peripheral blood flow and oxygen 
utilization change. Loss of platelets and plasma co-
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Ушиб и сдавление головного мозга внутриче-
репной гематомой обычно сопровождается 
утратой сознания, нарушением центральной 
регуляции функции внешнего дыхания и сосу-
дистого тонуса, подавлением продуктивного 
кашля с последующей аспирацией содержимо-
го ротоглотки, частота которой достигает 60% 
у больных в коме [19]. Травма лицевого скелета 
нарушает легочную вентиляцию за счет 
обструкции верхних дыхательных путей  [20]. 
Нарушение целостности грудного каркаса и 
повреждения дыхательных мышц при тяжелой 
травме груди могут сопровождаться развитием 
пневмо- и гемоторакса, ушиба/разрыва легких 
и сердца [21, 22]. Повреждения спланхнических 
органов, помимо потери крови, приводят к 
повышению внутрибрюшного давления, сни-
жению мезентериального кровотока и 
ограничению экскурсии диафрагмы [23]. Тем 
не менее, патофизиологические расстройства, 
возникающие у больных с травматическим 
шоком, имеют у различных больных ряд общих 
черт. Они характеризуются нарушением газо-
обмена в легких, что обусловливает развитие 
легочной гипертензии, и, при сохранении 
механизмов компенсации, увеличением про-
изводительности сердца [24, 25]. У больных с 
большой по объему кровопотерей развитие 
системной гипотензии может сопровождаться 
изменением функциональной активности, как 
правых, так и левых отделов сердца. Снижение 
коронарной перфузии при выраженной ост-
рой анемии приводит к истощению компенса-
торных возможностей миокарда и развитию 
циркуляторной гипоксии [26]. Одновременно 
уменьшается кислородная емкость крови, 
изменяется периферический кровоток и ути-
лизация кислорода. Потеря тромбоцитов и 
плазменных факторов свертываемости, нару-
шения микроциркуляции крови с последую-
щей агрегацией ее форменных элементов фор-
мируют коагулопатию, способствующую 
продолжению кровотечения [27, 28]. 

В этих условиях шок, сопровождающий 
травму, развивается стремительно и тяжело, а 
течение травматической болезни в большин-
стве наблюдений отягощается развитием мно-
гих осложнений со стороны внутренних орга-
нов, в том числе системной воспалительной 
реакции в остром периоде травмы [29]. 

Интенсивная терапия 
травматического шока 

Клинические признаки травматического 
шока при всем многообразии их проявлений и 
различных сроках регистрации имеют ряд 
общностей, что особенно важно в условиях 
принятия решений у больных с неочевидными 

agulation factors, abnormal microcirculation with 
resulting cell aggregation cause coagulopathy, 
which prevents hemorrhage from stopping [27, 28]. 

Thus, trauma-associated shock develops rap-
idly and critically, and traumatic disease in most 
cases is aggravated by many complications of inter-
nal organs, including acute phase systemic inflam-
matory response [29]. 

Intensive care of traumatic shock 
Clinical signs of traumatic shock, with all the 

variety of their manifestations and different timing 
of registration, have several specific patterns that 
are crucial for decision-making in patients with 
non-obvious decompensationThe early period is 
manifested by compensatory response aimed at 
carbon dioxide elimination and pH normalization 
through the increase of respiration rate and depth, 
pulse rate, systolic (rarely mean) blood pres-
sure [30]. At the same time the initial signs of skin 
hypoperfusion (pallor, sweating) are manifested. 
The signs of tissue hypoperfusion is accompanied 
by changes in pulse oximetry waveform and SpO2 
reduction down to 93% and below, the latter de-
pending on both red cell oxygen saturation in cap-
illary blood, and peripheral blood volume flow 
rate [31]. The glomerular filtration rate and urine 
production decrease simultaneously, and the gra-
dient between external and internal body temper-
ature increases [32, 33]. Venous blood acidosis ap-
pears in laboratory tests (compensated at first), 
lactate level increases [34]. Changes in hemoglobin 
and hematocrit values, especially in capillary 
blood, tend to be delayed and do not always appear 
in the initial period of shock [35]. 

In decompensated pathophysiological re-
sponses, clinical manifestations of traumatic shock 
become «classical»: marbling and palpable de-
crease in skin temperature, acrocyanosis, disor-
dered consciousness, changes in respiration rate 
(up to bradypnea), severe tachycardia or bradycar-
dia, hypotension, oligo- or anuria, marked changes 
in the above and some other laboratory parameters 
develop [36].  

Control of hemodynamic parameters and 
oxygen status optimization are the most impor-
tant treatmernt issues of the acute phase of 
trauma. Complications and mortality in the post-
trauma period depend on the severity and dura-
tion of hypoxia, including increased sensitivity of 
cells to inflammatory mediators [37, 38]. There-
fore, targeted correction of hypoxia can prevent 
complications and reduce mortality in severe 
traumatic injuries [39]. 

Intensive care of trauma complicated by shock 
is a multidimensional challenge that requires a 
multidisciplinary approach involving a trauma sur-
geon, intensive care physician, neurosurgeon, and 



признаками декомпенсации. В раннем перио-
де они проявляются компенсаторным, направ-
ленным на элиминацию углекислоты и норма-
лизацию pН-крови увеличением частоты и 
глубины дыхания, учащением пульса, подъе-
мом систолического, реже — среднего артери-
ального давления  [30]. Одновременно про-
являются начальные признаки гипоперфузии 
кожи (бледность, появление пота). Симптомо-
комплекс тканевой гипоперфузии сопровож-
дается изменениями формы пульсоксиметри-
ческой волны и снижением показателя 
пульсоксиметрии — SpO2, до 93% и ниже, 
величина которого зависит как от насыщения 
кислородом эритроцитов в капиллярной 
крови, так и от объемной скорости перифери-
ческого кровотока [31]. Одновременно умень-
шается скорость клубочковой фильтрации и 
продукции мочи, увеличивается градиент 
наружной и внутренней температуры тела [32, 
33]. В лабораторных анализах появляется аци-
доз в венозной крови (вначале — компенсиро-
ванный), повышается концентрация лакта-
та [34]. Показатели гемоглобина и гематокрита 
крови, особенно капиллярной, имеют опреде-
ленную латентность и не всегда изменяются в 
начальном периоде шока [35]. 

В процессе развития декомпенсации пато-
физиологических реакций клинические про-
явления травматического шока принимают 
«классический» характер, появляются: мра-
морность и ощутимое снижение температуры 
кожи, акроцианоз, нарушения сознания, изме-
нения ритма дыхания (вплоть до брадипное), 
выраженная тахикардия, либо брадикардия, 
гипотензия, олигоанурия, выраженные изме-
нения вышеперечисленных и ряда других 
лабораторных показателей [36].  

Важнейшим направлением терапии в ост-
рый период травмы является применение 
методов нормализации кардиогемодинамики 
и оптимизации кислородного статуса организ-
ма. Установлено, что развитие осложнений и 
летальность в посттравматическом периоде 
зависит от выраженности и длительности 
гипоксии, в том числе за счет повышения чув-
ствительности клеток к медиаторам воспале-
ния  [37, 38]. Поэтому целенаправленная кор-
рекция гипоксии может предупредить 
развитие осложнений и снизить уровень 
летальности при тяжелых травматических 
повреждениях [39]. 

Интенсивная терапия травмы, осложнив-
шейся развитием шока, это многокомпонент-
ная задача, требующая мультидисциплинарно-
го подхода с привлечением травматолога, 
анестезиолога-реаниматолога, нейрохирурга и 
хирурга (регламентировано приказами), при 
необходимости — других специалистов [39, 40]. 

surgeon (as regulated by directives), and other spe-
cialists, if necessary [39, 40]. It should be, firstly, in-
dividualized, i.e., based on the specific individual 
clinical presentations, and, secondly, consistent 
with the general principles. 

These include measures aimed at eliminating 
(if possible) the factors causing and maintaining 
shock such as stopping bleeding (by using tourni-
quets, initial surgical debridement, laparotomy, 
clamping and stapling vessels, etc.) [41]. 

Simultaneously (not sequentially!), the sever-
ity of respiratory and circulatory disturbances 
should be assessed and corrected. If there are phys-
ical signs of a massive pneumo-or hemothorax, ur-
gent pleural drainage is necessary (before radiolog-
ical diagnosis which is mandatory in patients with 
thoracic trauma) [42, 43]. Upper airway obstruc-
tion, reduced consciousness and massive aspira-
tion cause ventilation-type acute respiratory failure 
(ARF) [44]. The signs of parenchymal ARF include 
tachypnea, dyspnea in conscious people, develop-
ment of hypocapnia (ARF Grade 2), hypoxemia 
(ARF Grade 3), reduced oxygenation index 
(paO2/FiO2, i. e., the ratio of arterial oxygen pressure 
to its fraction in the inspired gas mixture) [44]. ARF 
requires intubation and mechanical ventila-
tion [45]. Besides obvious therapeutic effects, me-
chanical lung ventilation directly affects hemody-
namics  [46]. The increase of mean pressure in 
thoracic cavity reduces venous return to right heart 
and cardiac output which is especially important in 
blood circulatory volume deficit [47]. 

Restoration of the circulating blood volume is 
a pathogenetic line of shock treatment  [47]. 
Catheterization of several veins, including major 
ones, is often necessary for rapid administration of 
high volume of fluids [47]. The characteristics of the 
fluid therapy regimen include time of initiation, 
rate of infusion, composition, ratio of crystalloids 
and colloids [47, 48]. These characteristics are al-
ways individual, which is due to unique manifesta-
tions of blood loss in a specific patient, but also to 
the time of bleeding control and side effects of flu-
ids [49]. Hemodilution prior to surgical bleeding 
control results in decreased platelet count and level 
of plasma coagulation factors, which stimulates co-
agulopathic cascade causing hypocoagulation [27, 
50]. Administration of high volumes of crystalloids, 
especially sodium chloride 0.9%, having lower pH 
in relation to blood, leads to dilutional acidosis, 
which potentiates disorders of oxyhemoglobin dis-
sociation, capillary failure, damage of renal tubular 
epithelium, etc. [51, 52]. In addition, transfusion of 
high volumes of dissociating solutions can lead to 
their translocation through damaged capillary en-
dothelium according to Starling's law, which is re-
ferred to as «capillary leak syndrome»  [53]. Col-
loidal solutions (dextrans, hydroxyethyl starch 
preparations, modified gelatine solutions) have 
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Она должна быть, во-первых, индивидуализи-
рованной, т. е. основываться на особенностях 
течения у конкретного больного, во-вторых, 
соответствовать общим принципам.  

К ним относятся мероприятия, направлен-
ные на устранение (по возможности) причин, 
вызвавших и поддерживающих состояние 
шока: остановка кровотечения (наложение 
жгутов, первичная хирургическая обработка 
ран, лапаротомия, пережатие и сшивание сосу-
дов, пр.) [41]. 

 Одновременно (не последовательно!), 
необходима оценка степени расстройств функ-
ции дыхания и кровообращения, их коррекция. 
При физикальных признаках развития массив-
ного пневмо/гемоторакса необходимо срочное 
(до осуществления лучевой диагностики, обя-
зательной для больных с торакальной трав-
мой), дренирование плевральной полости [42, 
43]. Нарушение проходимости верхних дыха-
тельных путей, угнетение сознания, массивная 
аспирация являются причиной острой дыха-
тельной недостаточности (ОДН) вентиляцион-
ного типа [44]. Признаками ОДН паренхиматоз-
ного типа служат тахипное, одышка у людей в 
сознании, появление гипокапнии (ОДН 2 ст.), 
гипоксемии (ОДН 3 ст.), снижение индекса 
оксигенации (соотношение напряжения кисло-
рода в артериальной крови к его фракции во 
вдыхаемой газовой смеси) [44]. Наличие ОДН 
требует протезирования дыхательных путей и 
начала проведения ИВЛ  [45]. Искусственная 
вентиляция легких обладает, помимо очевид-
ных лечебных эффектов, непосредственным 
влиянием на гемодинамику  [46]. Повышения 
среднего давления в грудной полости уменьша-
ет венозный возврат крови к правому сердцу и 
сердечный выброс, что особенно важно в усло-
виях дефицита ОЦК [47]. 

Восстановление ОЦК — патогенетическое 
направление лечения шока [47]. Для быстрого 
введения большого количества растворов 
зачастую необходима катеризация нескольких 
вен, в т. ч. — магистральных [47]. Программа 
инфузионной терапии имеет ряд характери-
стик: время ее начала, темп (скорость введе-
ния), состав, соотношение кристаллоидов и 
коллоидов [47, 48]. Эти характеристики всегда 
индивидуальны, что связано не только с осо-
бенностями кровопотери у больного, но и со 
временем остановки кровотечения, рядом 
побочных эффектов инфузионных сред  [49]. 
Проведение гемодилюции до хирургической 
остановки кровотечения приводит к сниже-
нию концентрации тромбоцитов и плазменных 
факторов свертываемости, что стимулирует 
гипокоагуляционный коагулопатический кас-
кад  [27, 50]. Введение большого количества 
кристаллоидов, особенно 0,9% р-ра хлорида 

rapid and strong hemodynamic effect  [51, 54]. 
However, all of them can have various adverse ef-
fects such as nephrotoxicity, impairment of blood 
coagulation and red blood cell plasticity, secondary 
immunosuppression, which is especially important 
in patients with ARF and coagulopathy [55]. There-
fore, dextrans and hydroxyethyl starch preparations 
are not currently recommended for routine use in 
patients with traumatic shock [51, 52]. 

Transfusion therapy is the most important el-
ement in the correction of vital functions in trauma 
and blood loss. In addition to blood volume 
restoration, it helps transfer oxygen carriers and 
plasma pro- and anticoagulation factors [56–58]. 
Transfusion regimens involve blood replacement 
with both own blood (obtained from externally 
and/or internally drained blood using Cell-Saver 
apparatus) and donor red blood cells or fresh 
frozen plasma [59, 60]. Transfusions are strictly reg-
ulated by the federal legislation, they should be ini-
tiated under time restrictions related to the need to 
identify the recipient's blood group  [61, 62]. For 
vital indications and lack of time, it is possible to 
transfuse two units of group I, Rh-packed RBCs 
prior to the determination of recipient's blood 
group [61]. To improve the quality of transfusion 
media and bring them to a temperature of 37°C the 
use of special devices (plasma defrosters) is advis-
able. Among other complications of blood and es-
pecially plasma transfusions particular emphasis 
should be given to transfusion-associated acute 
lung injury (TRALI) associated with immune-in-
duced damage of pulmonary capillaries  [62–65]. 
Reduced platelet count below 60(109/l is a relative 
(and below 40(109/l is an absolute) indication for 
platelet transfusion in patients with trauma [66]. In 
the USA, it is a common practice to perform 
platelet transfusion after transfusion of 10 units of 
packed red blood cells regardless of their count [63, 
66]. Indications for correction of the coagulation 
system can be specified using «extended» coagula-
tion study, and, especially, thromboelastogra-
phy  [67, 68]. Blood synthetic factors available as 
ready-made preparations can serve as a resource 
for correction of coagulation disorders, especially 
in initial vitamin K deficiency [69]. 

The efferent pain impulses are eliminated 
based on the principles of multimodal analgesia, 
where narcotic analgesics have the most powerful 
analgesic effect [70, 71]. In depleted blood volume 
their vasoplegic and suppressive effects on central 
respiratory regulation and consciousness should be 
considered [71, 72]. Due to the difficulties in rapid 
performance, impact on systemic pressure param-
eters, and delayed development of analgesic effect, 
local and conduction anesthesia in traumatic shock 
are virtually not used [70, 72]. 

Bone fragment stabilization is an important 
aspect of shock therapy, which significantly reduces 



натрия, обладающих сниженным по отноше-
нию к крови показателем pН, приводит к 
дилюционному ацидозу, который потенцирует 
нарушения диссоциации оксигемоглобина, 
капилляротрофическую недостаточность, 
повреждения канальцевого эпителия почек и 
др. [51, 52]. Кроме того, переливание большого 
количества диссоциирующих растворов может 
приводить к их транслокации через повреж-
денный эндотелий капилляров по закону Стар-
линга — развитию «синдрома капиллярной 
утечки» [53]. Коллоидные растворы (декстра-
ны, препараты гидроксиэтилкрахмала, моди-
фицированной желатины) обладают быстрым 
и мощным гемодинамическим эффектом [51, 
54]. Однако все они в различной степени имеют 
ряд побочных влияний. Это нефротоксич-
ность, нарушение коагуляционных свойств 
крови и пластичности эритроцитов, вторичная 
иммунносупрессия, что особенно важно у 
больных с ОПН и коагулопатией [55]. Поэтому 
декстраны и препараты гидроксиэтилкрахма-
ла в настоящее время не рекомендованы к 
рутинному применению у больных с травмати-
ческим шоком [51, 52].  

Важнейшим элементом коррекции жиз-
ненно-важных функций при травме и кровопо-
тере является трансфузионная терапия, кото-
рая помимо, гемодинамического эффекта 
замещения ОЦК, служит способом трансплан-
тации переносчиков кислорода и плазменных 
про- и антикоагуляционных факторов [56–58]. 
Трансфузионные программы подразумевают 
замещение крови как собственными (получен-
ными из наружно и/или внутренне излившей-
ся крови с помощью аппарата Cell-Saver), так и 
донорскими эритроцитами, свежезаморожен-
ной плазмой [59, 60]. Проведение трансфузий 
строго регламентировано федеральным зако-
нодательством, начало их осуществления 
имеет временные ограничения, связанные с 
необходимостью идентификации крови реци-
пиента по ряду факторов [61, 62]. По жизнен-
ным показаним и дефиците времени возможна 
трансфузия двух доз I, Rh — эритроцитарной 
массы до определения группы крови реципи-
ента  [61]. Для улучшения качества трансфу-
зионных сред и доведения их до температуры 
37°C желательно использовать специальные 
устройства (плазмаразмораживатели). Среди 
прочих осложнений гемо- и, особенно, плазма-
трансфузий особое место занимает трансфу-
зионное острое повреждение легких (TRALI — 
в англоязычной аббревиатуре), связанное с 
иммунноиндуцированным повреждением 
легочных капилляров [62–65]. Снижение кон-
центрации тромбоцитов ниже 60(109/л являет-
ся относительным, а ниже 40(109/л — абсолют-
ным показанием к трансфузии тромбоцитов у 

the risk of fat embolism [73, 74]. Along with other 
surgical interventions, it is performed according to 
the «damage control» principle, which implies per-
forming operations based on their urgency and the 
patient's body reaction to surgical and anesthetic 
intervention [74–78].  

Conclusion  
Due to the high risk of progression, patients 

with severe trauma complicated by shock need 
continuous monitoring of pulmonary function, 
blood gas composition, cardiac hemodynamic pa-
rameters (including direct ones), laboratory param-
eters, transport and oxygen consumption val-
ues  [79]. The use of comprehensive monitoring 
makes it possible to outline the main directions of 
therapy and assess its effectiveness. 

The earliest and most comprehensive treat-
ment can reduce the time of systemic tissue hypop-
erfusion, significantly decrease the risk of systemic 
inflammatory response in the late phase of trauma 
and improve its prognosis [14, 28, 38, 76–78, 80].
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больных с травмой [66]. В США принято осу-
ществлять трансфузию тромбоцитов после 
трансфузии 10 доз эритроцитарной массы вне 
зависимости от их концентрации [63, 66]. Пока-
зания к коррекции свертывающей системы 
можно уточнить, используя «развернутую» 
коагулограмму, и, особенно, тромбоэласто-
грамму [67, 68]. Резервом коррекции сверты-
ваемости крови, особенно при исходном дефи-
ците витамина-К, являются ее синтетические 
факторы, содержащиеся в ряде официнальных 
препаратов [69].  

Устранение эфферентной болевой импуль-
сации осуществляется, исходя из принципов 
мультимодальной аналгезии, в составе которой 
особое место занимают обладающие наиболее 
мощным аналгетическим эффектом наркотиче-
ские аналгетики [70, 71]. В условиях невозме-
щенного ОЦК необходимо учитывать вазопле-
гический эффект их применения, супрессивное 
влияние на центральную регуляцию дыхания и 
сознание  [71, 72]. Ввиду сложности быстрого 
выполнения, влияния на показатели системно-
го давления и замедленной реализации аналге-
тического эффекта методы местной и провод-
никовой анестезии при травматическом шоке 
практически не используются [70, 72]. 

Стабилизация костных фрагментов — 
важный фрагмент противошоковой терапии, 
значимо снижающий риск развития жировой 
эмболии [73, 74]. Она, наряду с другими хирур-
гическими вмешательствами, производится по 
принципу «damage control» — контроля 
повреждений, который подразумевает выпол-
нение операций исходя из их срочности и реак-
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ции организма больного на оперативную и 
анестезиологическую агрессию [74–78].  

Заключение 
В связи с высоким риском прогрессирова-

ния дисфункций больные с тяжелой травмой, 
осложнившейся шоком, нуждаются в продол-
женном мониторинге показателей биофунк-
циональных свойств легких, газового состава 
крови, кардиогемодинамики (в том числе, с 
использованием прямых методов измерения), 

лабораторных показателей, транспорта и 
потребления кислорода  [79]. Использование 
комплексного мониторинга позволяет опреде-
лить основные направления терапии и оце-
нить ее эффективность.  

Наиболее ранняя и полноценная терапия 
позволяет сократить время системной гипо-
перфузии тканей, достоверно уменьшить риск 
развития системной воспалительной реакции 
в отсроченном периоде травмы и улучшить ее 
прогноз [14, 28, 38, 76–78, 80].
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