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Abstract.  Annotation. Hypocalcemia is a common (in >50 % of patients with severe 

trauma, and up to >70 % in patients with massive blood transfusions) and underestimated 

complication in the ICU, caused by citrate loading, hemodilution, parathyroid dysfunction, 

and hyperphosphatemia. A decrease in ionized calcium (iCa) aggravates coagulopathy, 

increases blood loss and the need for transfusions, forming a vicious circle, and is reliably 

Аннотация. Гипокальциемия – частое (у >50 % пациентов с тяжелой 

травмой, при массивных гемотрансфузиях – до >70 %) и недооцениваемое 

осложнение в ОРИТ, обусловленное цитратной нагрузкой, гемодилюцией, 

дисфункцией паращитовидных желез и гиперфосфатемией. Снижение 

ионизированного кальция (iCa) усугубляет коагулопатию, увеличивает 

кровопотерю и потребность в трансфузиях, формируя порочный круг, и 

достоверно ассоциировано с полиорганной недостаточностью и летальностью. 

Цель обзора – систематизация данных о патогенезе, частоте и 

прогностической значимости гипокальциемии при травме, доказательство ее 

связи с гемотрансфузиями и представление алгоритмов коррекции. Проведен 

анализ 30 источников (2010-2025 гг. по PubMed, Cochrane, Scopus и др.). 

Результаты: наиболее эффективным методом коррекции тяжелой 

гипокальциемии является кальция хлорид, применение которого в протоколах 

массивной трансфузии снижает частоту выраженной гипокальциемии и 

потребность в переливании крови. Ключевой метод диагностики – регулярный 

мониторинг iCa. 

Заключение: ранний контроль iCa и своевременная коррекция дефицита 

(преимущественно кальция хлоридом) с внедрением стандартизированных 

алгоритмов – обязательный элемент интенсивной терапии тяжелой травмы. 

Ключевые слова: гипокальциемия, травма, интенсивная терапия, массивная 

гемотрансфузия, цитратная токсичность, ионизированный кальций, 

коагулопатия. 
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associated with multiple organ failure and lethality. The purpose of this review is to 

systematize data on the pathogenesis, frequency, and prognostic significance of 

hypocalcemia in trauma, to prove its association with blood transfusions, and to present 

algorithms for its correction. An analysis of 30 sources (2010–2025 according to PubMed, 

Cochrane, Scopus, etc.) was carried out. Results: the most effective method of correction 

of severe hypocalcemia is calcium chloride, the use of which in protocols of massive 

transfusion reduces the frequency of severe hypocalcemia and the need for blood 

transfusions.  

Key words: hypocalcemia, trauma, intensive care, massive blood transfusion, citrate 

toxicity, ionized calcium, coagulopathy 

 

ВВЕДЕНИЕ 

Тяжелая механическая травма 

остается одной из ведущих причин 

смертности среди лиц молодого и 

среднего возраста во всем мире [1]. 

Несмотря на совершенствование 

хирургических технологий и методов 

интенсивной терапии, геморрагический 

шок продолжает занимать лидирующие 

позиции среди причин ранней 

летальности у пациентов с политравмой. 

Летальность при политравме с 

геморрагическим шоком достигает 30–

40 %, причем основными причинами 

неблагоприятного исхода являются 

неуправляемое кровотечение, 

постгеморрагическая коагулопатия и 

полиорганная недостаточность [2]. 

Традиционно развитие 

неблагоприятных исходов при тяжелой 

травме связывали с формированием так 

называемой «летальной триады», 

включающей гипотермию, ацидоз и 

коагулопатию [2]. Однако в последние 

годы многочисленные исследования 

продемонстрировали важную роль 

гипокальциемии в патогенезе 

травматической болезни. Это привело к 

появлению концепции «летального 

ромба» (lethal diamond), где 

гипокальциемия рассматривается как 

четвертый ключевой компонент, 

определяющий прогноз пациентов с 

массивной кровопотерей [3]. 

Современная стратегия 

«повреждающего контроля» (damage 

control resuscitation) включает раннее 

применение компонентов крови в 

соотношении 1:1:1 (эритроциты : 

плазма : тромбоциты), что позволяет 

улучшить гемостаз и снизить 

летальность [3]. Однако массивные 

трансфузии цитрат-содержащих 

препаратов сопровождаются развитием 

ятрогенной гипокальциемии, которая 

долгое время оставалась на периферии 

клинического внимания [4]. 

Ионизированный кальций является 

незаменимым кофактором более 300 

ферментативных реакций, включая 

каскад свертывания крови (факторы IV, 

VII, IX, X, XIII, тромбин), сократимость 

миокарда, нейромышечную передачу и 

сосудистый тонус [5]. Снижение iCa 

ниже 0,9 ммоль/л ассоциировано с 

увеличением риска рецидива 

кровотечения, тромбастенией, 

артериальной гипотензией и 

фибрилляцией желудочков [6, 7]. 

Несмотря на наличие клинических 

рекомендаций [8, 9], частота контроля 

iCa в реальной практике остается 

недопустимо низкой (<20 % при 

массивной трансфузии), а тактика 

коррекции вариабельна (кальция хлорид 

vs глюконат, болюс vs инфузия) [10]. 

Результаты и обсуждение 

1. Физиологическая роль кальция в 

системе гемостаза 

Около 99 % кальция организма 

содержится в костной ткани. В плазме 

крови кальций представлен в трех 

формах: 

• связанный с белками (40–45 %);  

• связанный с анионами (10–15 %);  

• ионизированный кальций (45–50 %).  

Именно ионизированный кальций 

обладает биологической активностью и 
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обеспечивает нормальное 

функционирование большинства 

физиологических процессов [28]. 

Кальций принимает участие в активации 

факторов свертывания II, VII, IX и X, 

образовании комплекса протромбиназы и 

превращении протромбина в тромбин [29]. 

Кроме того, он необходим для адгезии и 

агрегации тромбоцитов, сокращения 

гладкой мускулатуры сосудов и 

поддержания сократительной способности 

миокарда [30]. 

Снижение концентрации 

ионизированного кальция приводит к 

нарушению всех перечисленных 

процессов, способствуя прогрессированию 

кровотечения и гемодинамической 

нестабильности. 

1.1. Эпидемиология и определение 

гипокальциемии при травме 

Частота гипокальциемии (iCa < 1,15 

ммоль/л) у пациентов с тяжелой травмой 

варьирует в широких пределах – от 25 % до 

90 % — в зависимости от тяжести шока, 

объема гемотрансфузий и порогового 

значения iCa [11, 12]. 

В крупном проспективном 

многоцентровом исследовании Magnuson 

M. с соавт. (2021), включившем 1 247 

пациентов с ISS (Injury Severity Score) > 15, 

гипокальциемия при поступлении в 

травмоцентр выявлена у 51 % пациентов, а 

после начала массивной трансфузии (≥ 10 

ед. эритроцитов за 24 ч) – уже у 72 % [11]. 

У пациентов с геморрагическим шоком III–

IV степени (систолическое АД < 90 мм рт. 

ст.) частота тяжелой гипокальциемии (iCa < 

0,9 ммоль/л) достигала 34 % [13]. 

Единого унифицированного 

определения гипокальциемии не 

существует. В литературе используются 

следующие подходы (Таблица 1): 

• Абсолютные пороги: iCa < 1,15 ммоль/л 

(легкая), < 1,0 ммоль/л (умеренная), < 0,9 

ммоль/л (тяжелая) [6, 14]; 

• Относительные пороги: снижение iCa 

на > 20 % от исходного уровня; 

• Функциональные пороги: уровень iCa, 

при котором нарушается агрегация 

тромбоцитов (< 1,0 ммоль/л) или 

удлиняется АЧТВ (< 0,9 ммоль/л) [5]. 

Консенсус Critical Care Clinical Trialists 

Group (2022) рекомендует использовать 

порог iCa < 1,0 ммоль/л для скрининга 

и iCa < 0,9 ммоль/л как триггер для 

немедленной коррекции при массивной 

трансфузии [8]. 

Таблица 1 

Пороговые значения ионизированного кальция и связь  

с неблагоприятными исходами при травме 

Пороговое 

значение iCa 

Связь с 

коагулопатией 

Связь с 

массивной 

трансфузией 

Связь с 

летальностью 
Источник 

< 1,15 

ммоль/л 
+ (слабая) + + [12] 

< 1,05 

ммоль/л 
++ (умеренная) ++ ++ [11] 

< 0,95 

ммоль/л 
+++ (сильная) +++ +++ [6] 

< 0,85 

ммоль/л 

++++ 

(критическая) 
++++ ++++ (OR 4,1) [13] 

*Примечание: ++++ – очень сильная связь (OR > 3,5), +++ – сильная (OR 

2,5–3,5), ++ – умеренная (OR 1,5–2,5), + – слабая (OR 1,0–1,5) 

 

2. Патогенез гипокальциемии при 

травме: многофакторная модель. 

Гипокальциемия у пациентов с травмой 

имеет полиэтиологичный характер. 

Можно выделить несколько ключевых 

механизмов: 

2.1. Цитратная нагрузка (основной 

ятрогенный фактор) 
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Цитрат натрия используется во всех 

компонентах крови (эритроцитарная 

масса, свежезамороженная плазма, 

тромбоциты) в качестве антикоагулянта. 

Одна доза (единица) плазмы содержит 3–

4 г цитрата [4]. В норме цитрат быстро 

метаболизируется в печени, 

митохондриях и скелетных мышцах. 

Однако при массивной трансфузии (> 1 

единицы плазмы за 15–20 мин) скорость 

поступления цитрата превышает 

метаболический клиренс, что приводит к 

связыванию iCa с образованием цитрата 

кальция [7, 15]. 

Клинически значимая гипокальциемия 

развивается уже после переливания 4–6 

единиц цитрат-содержащих 

компонентов [16]. 

2.2. Гемодилюция и 

гипоальбуминемия 

Массивная инфузия кристаллоидов и 

коллоидов снижает общий кальций 

плазмы. Однако ионизированный 

кальций в меньшей степени зависит от 

альбумина, чем общий. Тем не менее, 

при разведении крови в 1,5–2 раза 

развивается относительная 

гипокальциемия [17]. 

2.3. Снижение секреции 

паратгормона (ПТГ) 

У 30–50 % пациентов с тяжелой 

травмой наблюдается функциональная 

гипопаратиреоидемия – неадекватно 

низкий уровень ПТГ на фоне 

гипокальциемии [18]. Причины 

включают: 

• ишемию паращитовидных желез при 

шоке; 

• повышение уровня катехоламинов 

(адреналин подавляет секрецию ПТГ); 

• гипомагниемию (Mg необходим для 

секреции ПТГ) [18, 19]. 

2.4. Связывание кальция 

продуктами тканевого распада 

При рабдомиолизе, обширных 

размозжениях тканей в кровоток 

поступает большое количество 

фосфатов, которые образуют 

нерастворимые комплексы с кальцием. 

Аналогично, лактат-ацидоз способствует 

снижению связи кальция с белками [2]. 

3. Влияние гипокальциемии на 

гемостаз и коагулопатию 

Кальций является незаменимым 

кофактором четырех ключевых этапов 

гемостаза: 

1. Агрегация тромбоцитов (требует iCa 

> 0,9 ммоль/л); 

2. Образование комплекса «фактор Xa – 

фактор Va» (протромбиназный 

комплекс); 

3. Активация протромбина в тромбин; 

4. Полимеризация фибрина (фактор 

XIII) [5, 20]. 

Снижение iCa < 0,9 ммоль/л приводит 

к увеличению времени свертывания 

в 1,5–2 раза по данным 

тромбоэластометрии (ROTEM/TEG) [6]. 

В исследовании Holcomb J.B. 

(2020) каждое уменьшение iCa на 0,1 

ммоль/л ассоциировалось с увеличением 

времени образования сгустка (CFT) на 

12–15 % [13]. 

Клиническое значение: 

гипокальциемия не только усугубляет 

травматическую коагулопатию, но и 

является независимым фактором риска 

рецидива кровотечения после временной 

остановки кровотока [12]. 

4. Связь между гипокальциемией и 

необходимостью гемотрансфузий: 

порочный круг 

Отношения между гипокальциемией 

и гемотрансфузией бинаправленные: 

1. Трансфузия → 

гипокальциемия (через цитратную 

нагрузку). 

2. Гипокальциемия → продолжение 

кровотечения/потребность в 

дополнительных трансфузиях (через 

коагулопатию). 

В проспективном когортном 

исследовании Vasudeva M. с соавт. 

(2021) было показано, что у пациентов с 

исходной гипокальциемией (iCa < 1,0 

ммоль/л) потребность в массивной 

трансфузии возникает в 2,4 раза чаще, 

чем у пациентов с нормальным iCa [6]. 

Более того, у пациентов с 
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гипокальциемией средний объем 

перелитой эритроцитарной массы за 

первые 6 ч был выше на 4,2 ед. (p < 0,001) 

(Таблица 2) [6, 11]. 

В исследовании Giannakopoulos G. 

(2022) профилактическое введение 

кальция снижало не только частоту 

гипокальциемии (с 45% до 12%), но и 

общий объем гемотрансфузии на 28 % (p 

= 0,01) [21]. 

Таблица 2 

Связь уровня iCa с потребностью в компонентах крови  

Группа пациентов 

iCa при 

поступлении, 

ммоль/л 

Объем 

эритроцитов 

за 6 ч, ед. 

Объем 

плазмы за 6 

ч, ед. 

24-часовая 

летальность, 

% 

Нормокальциемия 1,18 ± 0,06 2,1 (1–4) 1,5 (0–3) 8,2 

Легкая 

гипокальциемия 
1,08 ± 0,04 4,5 (2–8)* 3,2 (1–6)* 14,5* 

Умеренная 

гипокальциемия 
0,95 ± 0,03 8,2 (4–14)* 6,8 (3–12)* 23,1* 

Тяжелая 

гипокальциемия 
0,82 ± 0,05 14,5 (8–24)* 

12,1 (6–

20)* 
41,3* 

* – p < 0,01 по сравнению с нормокальциемией. 

 

5. Мониторинг и диагностика в 

ОРИТ 

5.1. Золотой стандарт – 

ионизированный кальций 

Только измерение ионизированного 

кальция (а не общего) имеет 

клиническое значение, поскольку: 

• общий кальций зависит от уровня 

альбумина (при гипоальбуминемии 

ложно занижен); 

• при ацидозе/алкалозе меняется 

связывание кальция с белками [22]. 

Измерение должно проводиться 

в артериальной крови с коррекцией на 

pH (приборы с функцией расчета iCa при 

pH 7,40) [23]. 

5.2. Частота контроля 

Рекомендации American Society of 

Anesthesiologists (2023) [9]: 

• При активации протокола массивной 

трансфузии – контроль iCa каждые 30–60 

минут; 

• При переливании каждых 4–6 единиц 

компонентов крови – контроль iCa; 

• При развитии аритмий, артериальной 

гипотензии, или признаков коагулопатии 

— внеочередной контроль. 

Реальная практика, к сожалению, 

отстает: в обсервационном исследовании 

(n=587) только 18 % пациентов с 

массивной трансфузией имели хотя бы 

один контроль iCa в первые 6 ч [10]. 

6. Методы коррекции 

гипокальциемии у пациентов с 

травмой 

6.1. Выбор препарата: кальция 

хлорид vs кальция глюконат 

Существует два основных 

парентеральных препарата кальция 

(табл. 3): 

Кальция хлорид 10% (CaCl₂) 

• Содержание активного Ca²⁺: 1,36 

ммоль на 1 мл (13,6 ммоль в 10 мл 

ампуле). 

• Путь введения: только в центральную 

вену (периферический венозный доступ 

противопоказан из-за риска некроза 

тканей при экстравазации). 

• Начало действия: 1–2 минуты. 

• Биодоступность: 100%, не требует 

метаболизма в печени. 

• Показание при травме: препарат 

первой линии при массивной 

трансфузии, шоке, остановке 

кровообращения. 

 Кальция глюконат 10% 

• Содержание активного Ca²⁺: 0,45 

ммоль на 1 мл (4,5 ммоль в 10 мл ампуле) 

– в 3 раза слабее. 

• Путь введения: периферическая вена 

(безопасен). 
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• Начало действия: 5–10 минут 

(медленнее). 

• Биодоступность: снижена при 

печеночной недостаточности (требует 

конверсии в печени). 

• Показание: легкая гипокальциемия, 

отсутствие центрального доступа, 

профилактика [24]. 

 Консенсусная рекомендация (2022–

2023) [8, 9]: 

• При тяжелой травме с геморрагическим 

шоком и/или массивной трансфузией 

– CaCl₂ (предпочтительнее). 

• При стабильной гемодинамике и 

легкой гипокальциемии – кальция 

глюконат. 

Таблица 3 

Сравнительная характеристика препаратов кальция 

Параметр Кальция хлорид 10% Кальция глюконат 10% 

Содержание Ca²⁺ в 10 мл 13,6 ммоль 4,5 ммоль 

Эквивалентная доза 1 мл = 3 мл глюконата 3 мл = 1 мл хлорида 

Путь введения Только ЦВК Периферическая/ЦВК 

Начало действия 1–2 мин 5–10 мин 

Метаболизм Не требуется Печень (глюконеогенез) 

Эффективность при шоке Высокая 
Низкая (снижение 

перфузии печени) 

Риск некроза тканей 
Высокий (при 

экстравазации) 
Низкий 

Стоимость Низкая Низкая 

ЦВК — центральный венозный катетер. 

 

6.2. Дозирование и режим введения 

Эмпирическая стартовая доза (согласно 

рекомендациям Европейского общества 

интенсивной терапии, 2022) [8]: 

• Уровень iCa 0,9–1,1 ммоль/л (легкая 

гипокальциемия): CaCl₂ 0,5 г (5 мл) в/в 

болюсно однократно. 

• Уровень iCa 0,8–0,9 

ммоль/л (умеренная): CaCl₂ 1 г (10 мл) в/в 

болюсно + контроль через 15 мин. 

• Уровень iCa < 0,8 ммоль/л (тяжелая): 

CaCl₂ 1–2 г болюсно, затем непрерывная 

инфузия 1–2 г/ч с титрованием по iCa 

каждые 30 мин [24]. 

Коррекция дозы при использовании 

кальция глюконата: дозы должны быть в 3 

раза выше (например, 15–30 мл 10% 

раствора глюконата) [24]. 

6.3. Профилактическая стратегия: сдвиг 

от реактивного к проактивному подходу 

РКИ Giannakopoulos G. с соавт. (2022) – 

одно из немногих исследований, 

оценивших профилактическое введение 

кальция [21]: 

• Дизайн: 212 пациентов с политравмой, 

требующей активации протокола 

массивной трансфузии; 

• Вмешательство: CaCl₂ 0,5 г (5 мл) в/в 

болюсно сразу после активации протокола, 

затем каждые 4 единицы компонентов 

крови (без ожидания результатов iCa); 

• Результаты: снижение частоты 

тяжелой гипокальциемии с 45 % до 12 % (p 

< 0,001), снижение потребности в 

дополнительных трансфузиях на 28 %, 

тенденция к снижению 24-часовой 

летальности (9% / 16 %, p = 0,09). 

6.4. Мониторинг эффективности 

коррекции 

Целевой уровень iCa на фоне активной 

трансфузии: 1,0–1,2 ммоль/л [9]. Следует 

избегать гиперкальциемии (> 1,3 ммоль/л), 

которая может усиливать ишемию-

реперфузионное повреждение и 

способствовать аритмиям [25]. 

6.5. Вспомогательные стратегии 

• Коррекция гипомагниемии – при 

уровне Mg < 0,7 ммоль/л (магния сульфат 

1–2 г в/в), поскольку гипомагниемия делает 

гипокальциемию рефрактерной к терапии 

[19]. 

• Оптимизация pH – тяжелый ацидоз 

(pH < 7,15) снижает доступность iCa; 

коррекция pH должна быть постепенной. 



«Военная и тактическая медицина, медицина неотложных состояний» / 2024 №4 (23) 

______________________________________________________________________________ 

________________________________________________________________________

МОЛОДЫЕ УЧЕНЫЕ 

44 

• Снижение цитратной нагрузки – при 

возможности использование компонентов 

крови с меньшим содержанием цитрата 

(например, отмытые эритроциты) 

обсуждается, но ограничено по времени 

[4]. 

7. Клинические исходы: связь 

гипокальциемии с летальностью и 

осложнениями 

Независимо от тяжести травмы 

(поправка на ISS, шоковый индекс, объем 

кровопотери), гипокальциемия сохраняла 

прогностическую значимость (OR 1,9; 95% 

ДИ 1,4–2,6) в многофакторном анализе [6, 

11, 13]. 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Гипокальциемия является не просто 

лабораторным феноменом, а клинически 

значимым и модифицируемым 

компонентом патофизиологии тяжелой 

травмы, играющим ключевую роль в 

развитии травматической коагулопатии. 

Снижение концентрации ионизированного 

кальция (iCa) наблюдается более чем у 

половины пациентов с тяжелой травмой, а 

при массивной гемотрансфузии — у 70% и 

более больных. Основными механизмами 

развития гипокальциемии являются 

цитратная нагрузка при переливании 

компонентов крови, гемодилюция, 

нарушения регуляции паратиреоидного 

гормона и гиперфосфатемия. 

Снижение уровня ионизированного 

кальция ухудшает функцию тромбоцитов и 

процессы образования фибринового 

сгустка, способствует прогрессированию 

коагулопатии, продолжению кровотечения 

и формированию порочного круга 

«гемотрансфузия – гипокальциемия –

коагулопатия – продолжающееся 

кровотечение – повторные 

гемотрансфузии». При этом 

гипокальциемия является независимым 

прогностическим фактором 

неблагоприятного исхода: уровень iCa 

менее 0,9 ммоль/л ассоциирован с 

увеличением риска массивной 

кровопотери, полиорганной 

недостаточности и летальности в 2–3 раза. 

Несмотря на убедительные 

доказательства клинической значимости 

гипокальциемии, мониторинг 

ионизированного кальция в повседневной 

практике остается недостаточным. 

Золотым стандартом лабораторной 

диагностики является определение 

ионизированного кальция в артериальной 

крови с учетом pH, а при проведении 

массивной трансфузии его контроль 

должен выполняться регулярно, не реже 

чем каждые 30–60 минут или после 

переливания каждых 4–6 единиц 

компонентов крови. 

Наиболее эффективным методом 

коррекции гипокальциемии при 

геморрагическом шоке и массивной 

гемотрансфузии является внутривенное 

введение кальция хлорида, который 

превосходит кальция глюконат по скорости 

и выраженности восполнения дефицита 

кальция. Своевременная, в том числе 

профилактическая, коррекция позволяет 

снизить частоту тяжелой гипокальциемии, 

уменьшить объем гемотрансфузий и 

потенциально улучшить клинические 

исходы. Целевым уровнем 

ионизированного кальция следует считать 

1,0–1,2 ммоль/л, избегая развития 

гиперкальциемии. 

Таким образом, ранний мониторинг 

ионизированного кальция, своевременная 

коррекция гипокальциемии и внедрение 

стандартизированных алгоритмов 

контроля кальциевого обмена должны 

стать обязательными компонентами 

современных протоколов интенсивной 

терапии пациентов с тяжелой травмой. 

Перспективными направлениями 

дальнейших исследований являются 

разработка оптимальных алгоритмов 

дозирования кальция при массивной 

трансфузии, сравнение болюсных и 

инфузионных схем введения, оценка 

эффективности профилактической 

коррекции, а также внедрение технологий 

прогнозирования гипокальциемии и анализ 

фармакоэкономической эффективности 

подобных стратегий. 
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