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Резюме. Сталий об’єм циркулюючої крові (ОЦК) в організмі забезпечує функціонування 

всіх внутрішніх органів на нормальному рівні. Зменшення такого об’єму найчастіше 

відбувається у випадку травматичного ушкодження судин, при якому кров у значній кількості 

виливається назовні або накопичується в порожнинах.  

Мета роботи. Проведення аналізу сучасних літературних джерел, присвячених 

патофізіологічним і патоморфологічним аспектам геморагічного шоку, задля виявлення 

специфічних морфологічних змін у внутрішніх органах залежно від об’єму та тривалості 

кровотечі. 

Швидка втрата крові призводить до смерті навіть у разі втрати 1/5 загального ОЦК, а при 

повільній крововтраті навіть великих об’ємів крові активізуються компенсаторні механізми, при 

яких гемодинамічні порушення не завжди призводять до смерті. 

Існують 3 види смертельної кровотечі залежно від пролонгації її наслідків. При гострій 

кровотечі смерть настає в перші хвилини після поранення, причому морфологічна картина 

знекровлення відсутня. При гострому недокрів’ї смерть найчастіше настає протягом 16 годин, 

наявна яскрава морфологічна картина знекровлення. Протрагована кровотеча є крововтратою з 

пізнім настанням смерті. 

Основним ускладненням гострої крововтрати є геморагічний шок, для оцінки ступеня 

тяжкості якого використовують шоковий індекс. Патофізіологічні механізми геморагічного шоку 

включають наявність гіпотензії, зниження газообміну й, як наслідок, гіпоксію тканин та органів. 

Висновки. Отже, сучасні дослідження геморагічного шоку дозволяють встановити низку 

змін в органах-мішенях, що виникають при крововтраті. Виявлені переміни можуть вказувати на 

час крововтрати, її швидкість, а також кратність. 

Ключові слова: геморагічний шок; шоковий індекс; шокові органи. 

 

Вступ. Основним ускладненням гострої крововтрати (ГК) є геморагічний шок. Ступінь 

його тяжкості визначається за допомогою шокового індексу (ШІ) – відношення частоти серцевих 

скорочень до систолічного артеріального тиску. ШІ дорівнює 1 при шоку 1-го ступеня, 1,5 – 2-го, 

2 – 3-го. ГК – це одномоментний вихід значної кількості крові з судинного русла. Найчастіше 

вона виникає внаслідок травматичного процесу або під час операції. [1] 

Мета роботи. Проведення аналізу сучасних літературних джерел, присвячених 

патофізіологічним і патоморфологічним аспектам геморагічного шоку, задля виявлення 

специфічних морфологічних змін у внутрішніх органах залежно від об’єму та тривалості 

кровотечі. 

При ГК виникає значна гіпоксія у внутрішніх органах. [1] Особливо чутливими до такої 

гіпоксії є головний мозок, нирки, серце та печінка. 

Описані три стадії геморагічного шоку: компенсаторна, декомпенсаторна та незворотний 

геморагічний шок. На цих стадіях включається механізм поліорганного ушкодження, тяжкість 

якого залежить від об’єму втраченої крові, супутніх захворювань, наявності ендокринних 

зрушень, віку, а також своєчасності надання медичної допомоги. Частим наслідком такого 
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процесу є швидкий і неспинний розвиток гострої ниркової недостатності, оскільки нирка є тим 

органом, який одним з перших реагує на падіння насичення киснем виникненням тканинної 

ішемії. Остання характеризується швидкими процесами, в результаті яких виникає масова 

загибель клітин нирки. Водночас активується процес реперфузії, що може призвести до 

додаткових ушкоджень клітин проксимальних канальців нирки. [1,2] 

Патоморфологічно такий процес описується як «шокова нирка». Морфологічно така нирка 

відповідає описаним змінам гемодинаміки. Вона збільшена в розмірах, набрякла, кірковий шар 

малокрівний, блідо-сірого кольору, на відміну від юкстамедулярної зони та пірамідок, що, 

навпаки, мають темно-червоний колір. При прогресуванні даного патологічного процесу 

наростають дистрофічні зміни в нефроцитах, спочатку в проксимальних, а далі і в дистальних 

відділах нефрона. Насамперед такий патологічний процес проявляється у вигляді розпаду 

щіткової облямівки, деструкції мітохондрій і вакуолізації ендоплазматичної мережі в епітелії 

проксимального відділу, що найбільш чутливий до явища гіпоксії. [3] 

Синдром дисемінованого внутрішньосудинного згортання (ДВЗ) крові є одним з провідних 

компонентів шоку. [4] При крововтраті 1500-2000 мл прогресує процес зміни агрегатного стану 

крові. Виникають сладжі, стази, деформації еритроцитів, шунтування кровотоку в 

юкстамедулярному шарі нирок. 

Синдром ДВЗ проходить у три стадії (гостра, підгостра та хронічна), кожна з яких 

проявляється як локальними, так і дифузними тромбозами, дифузними геморагіями або 

комбінацією геморагій і тромбозів. [4] 

Крововтрата як процес «фізіологічного стресу» може бути причиною порушення бар’єрної 

функції слизової оболонки кишківника. [5] 

Поява поліморфноядерної нейтрофілії в серці, легенях, печінці та нирках відома при 

геморагічному та травматичному шоках. 

Досить часто при декомпенсованому геморагічному шоку в тканинах органів відмічається 

метаболічний ацидоз у результаті порушення процесу анаеробного гліколізу з втратою рівноваги 

електролітів. Такий стан призводить до активації перекисного окислення ліпідів і ферментів 

лізосом, що спричиняє внутрішньоклітинний набряк, а надалі руйнування мембран і некроз 

клітин. У такий спосіб відбувається вивільнення великої кількості кислих метаболітів і 

поліпептидів, що мають токсичний вплив на систему загальної циркуляції, знижуючи серцевий 

викид і пригнічуючи роботу міокарда. [6,7] 

При гострій смертельній крововтраті спостерігаються морфологічні зміни в щитоподібній 

залозі, що відповідають її гіпофункціональному стану. Внаслідок порушення кровообігу в 

легенях при геморагічному шоку розвивається «шокова легеня», а морфологічні зміни печінки 

мають вогнищевий характер і супроводжуються недокрів’ям органа, дистрофічними та 

некротичними змінами гепатоцитів з ексудативними змінами, що проявляються набряком та 

інфільтрацією строми, паренхіми органа. [3] 

Дослідження останніх років показують, що в результаті геморагічного шоку відбувається 

гіперпродукція оксиду азоту та підвищення сечовини з креатиніном, що вказує на те, що гостра 

ниркова недостатність є однією з основних причин смерті при геморагічному шоку. [6,8] 

Висновки. Отже, сучасні дослідження геморагічного шоку дозволяють встановити низку 

змін в органах-мішенях, що виникають при крововтраті. Виявлені переміни можуть вказувати на 

час крововтрати, її швидкість, а також кратність. 
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Summary. A constant volume of blood circulating in the body ensures the functioning of all 
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vascular damage, in which blood pours out in large quantities or accumulates in the cavities. 
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Rapid blood loss leads to death even in the event of a loss of 1/5 of the total volume of blood 

circulating and with slow blood loss even of large volumes of blood, compensatory mechanisms are 

activated in which hemodynamic disturbances do not always lead to death. 

Aim of the work. To analyze the modern literature sources on the pathophysiological and 

pathomorphological aspects of hemorrhagic shock to identify specific morphological changes in the 

internal organs, depending on the volume and duration of bleeding. 

There are 3 types of fatal bleeding, depending on the prolongation of its effects. So, with acute 

bleeding, death occurs in the first minutes after being wounded and there is no morphological picture of 

bleeding. In acute blood loss death most often occurs within 16 hours and there is a vivid morphological 

picture of bleeding. Afflicted bleeding is late-onset blood loss. 

The main complication of acute bleeding is hemorrhagic shock, the shock index is used to assess 

its severity. The pathophysiological mechanisms of hemorrhagic shock include the presence of 

hypotension, a decrease in gas exchange and as a result hypoxia of tissues and organs. 

Conclusions. Modern studies of hemorrhagic shock can identify a number of changes in the target 

organs that occur during blood loss. The detected changes may indicate the time of blood loss, its speed, 

as well as multiplicity. 

Keywords: hemorrhagic shock; shock index; shock organs. 

 

ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ И ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 

ГЕМОРРАГИЧЕСКОГО ШОКА КАК ОСНОВНОГО ОСЛОЖНЕНИЯ 

ОСТРОЙ КРОВОПОТЕРИ 
 

Давыденко И.С. 
1
, Герасименко А.И.

2
, Полянский И.Ю. 

1
, Сулоев К.М.

 3 

 
1
Высшее государственное учебное заведение Украины «Буковинский государственный 

медицинский университет», г. Черновцы, Украина 
2 

Донецкий национальный медицинский университет, г. Краматорск, Украина
  

3
ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины», г. Днепр, Украина 

 

Резюме. Постоянный объем циркулирующей крови (ОЦК) в организме обеспечивает 

функционирование всех внутренних органов на нормальном уровне. Уменьшение такого объема 

чаще всего происходит в случае травматического повреждения сосудов, при котором кровь в 

большом количестве выливается наружу или накапливается в полостях. 

Цель работы. Провести анализ современных литературных источников, посвященных 

патофизиологическим и патоморфологических аспектам геморрагического шока, для выявления 

специфических морфологических изменений во внутренних органах в зависимости от объема и 

продолжительности кровопотери. 

Быстрая потеря крови приводит к смерти даже в случае утраты 1/5 общего ОЦК, а при 

медленной кровопотере даже больших объемов крови активизируются компенсаторные 

механизмы, при которых гемодинамические нарушения не всегда приводят к смерти. 

Существуют 3 вида смертельного кровотечения в зависимости от пролонгации его 

последствий. При остром кровотечении смерть наступает в первые минуты после ранения, 

причем морфологическая картина обескровливания отсутствует. При остром малокровии смерть 

чаще всего наступает в течение 16 часов и имеется яркая морфологическая картина 

обескровливания. Протрагированное кровотечение является кровопотерей с поздним 

наступлением смерти. 

Основным осложнением острого кровотечения является геморрагический шок, для оценки 

степени тяжести которого используют шоковый индекс. Патофизиологические механизмы 

геморрагического шока включают наличие гипотензии, снижение газообмена и, как следствие, 

гипоксию тканей и органов. 

Выводы. Таким образом, современные исследования геморрагического шока позволяют 

установить ряд изменений в органах-мишенях, возникающих при кровопотере. Выявленные 

изменения могут указывать на время кровопотери, ее скорость, а также кратность. 

Ключевые слова: геморрагический шок; шоковый индекс; шоковые органы. 
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