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Уменьшение объема циркулирующей крови, изменение сосудистого тонуса и снижение сердечного выброса  — 
три  основных фактора в патогенезе синдрома острой кровопотери, ранее обозначаемого термином «геморраги-
ческий шок». ведущими направлениями в развитии шока считают сосудистое, выражающееся во вторичном пере-
распределении крови с изменениями микроциркуляции, и клеточное, отражающее принципиальные изменения 
метаболизма. После выявления ведущей роли острой гиповолемии и анемии этот феномен стали обозначать как 
«синдром острой постгеморрагической анемии». развитие при острой кровопотере синдрома полиорганной не-
достаточности в большей степени связано с нарушением транспорта кислорода за счет циркуляторной гипоксии 
и в значительно меньшей степени с гемической гипоксией из-за недостатка циркулирующих эритроцитов и гемогло-
бина. Глубокие нарушения метаболизма тканей сохраняются даже после стабилизации центральной гемодинамики 
и восстановления перфузии микроциркуляторного русла, существенно снижая неспецифическую иммунную защиту 
и способность тканей к репарации, усиливают склонность к воспалению и деструкции.

Ключевые слова: синдром острой кровопотери; объем циркулирующей крови; сосудистый тонус; сердечный выброс; 
острая постгеморрагическая анемия; метаболизм тканей.
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Circulation blood volume reduction, vascular tone change and decreased cardiac output are the three major factors 
constituting the acute hemorrhage syndrome pathogenesis that has originally been referred to as “hemorrhagic 
shock”. Vascular trend with secondary redistribution of the blood volume and following microcirculatory changes as 
well as the cellular one with principal metabolic modifications are considered to be the leading ones in the develop-
ment of shock. After the establishment of the leading role of acute hypovolemia and anemia this phenomenon has 
been labeled “acute posthemorrhagic anemia syndrome”. The development of polyorganic insufficiency syndrome 
after acute hemorrhage is to a great extent associated with oxygen transport disturbance due to circulatory hypoxia 
and to a lesser one — with haemic hypoxia due to circulating red blood cells and hemoglobin deficit. Profound tis-
sue metabolism disorders persist even after central hemodynamics and microcirculatory perfusion restoration thus 
considerably decreasing the nonspecific immune defense and the ability of tissues to reparation and enhancisng 
proinflammatory and destructive tendencies.

Keywords: acute hemorrhage syndrome; circulating blood volume; vascular tone; cardiac output; acute posthemorrhagic 
anemia; tissue metabolism.
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Синдром острой кровопотери возникает как от-
вет на первичное уменьшение объема циркулирую-
щей крови в сосудистом русле. Причиной его воз-

никновения являются кровотечения. Прежде всего 
имеет смысл рассмотреть современную патофизио-
логическую классификацию кровотечений.
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I. По источнику:
1) артериальные;
2) венозные;
3) паренхиматозные (и капиллярные);
4) смешанные.

II. По клиническим проявлениям:
1) наружное;
2) внутреннее;
3) скрытое.

III. По времени возникновения:
1) первичные;
2) вторичные (ранние и поздние вторичные 

кровотечения).
IV. В зависимости от локализации источника 

кровотечения: легочные, пищеводные, желудочные, 
кишечные, почечные и т. д.

V. В зависимости от дефицита объема циркули-
рующей крови (ОЦК):

1) легкие (15–25 %);
2) средние (25–35 %);
3) тяжелые (35–50 %);
4) массивные (более 50 %).

VI. По скорости кровопотери:
1) молниеносные (чаще массивные) кровопо-

тери;
2) острые кровопотери;
3) хронические кровопотери.

Непосредственными причинами острой крово-
потери становятся различные травмы, сопрово-
ждающиеся повреждением крупных сосудов, или 
кровотечение из внутренних органов (желудоч-
но-кишечное, легочное, маточное, геморроидаль-
ное и др.).

В патогенезе синдрома острой кровопотери 
традиционно выделяют три основных фактора: 
уменьшение ОЦК, изменение сосудистого тонуса 
и снижение сердечного выброса [6, 11, 14, 15, 33]. 
При острой кровопотере развивается комплекс 
универсальных компенсаторно-защитных реакций. 
Острая кровопотеря приводит к выбросу надпочеч-
никами катехоламинов, вызывающих спазм артери-
ол и прекапиллярных сфинктеров с уменьшением 
перфузии микроциркуляторного русла, которое 
приводит к нескольким последствиям. Сброс кро-
ви в венозное русло по артериовенозным шунтам 
и соответствующее объему микроциркуляторного 
русла (7–15 %) увеличение объема всего функци-
онирующего сосудистого русла могут частично 
компенсировать возникший дефицит ОЦК. Центра-
лизация кровообращения при этом обеспечивает 
адекватный сердечный выброс путем сохранения 
преднагрузки, перфузию жизненно важных тканей 
(нервная ткань, миокард, легочная ткань) и под-
держание жизни в критических ситуациях. Под-

держание адекватного внутрисосудистого объема 
и связанной с ним преднагрузки желудочков — 
основа нормальной насосной функции сердца. 
Компенсаторный механизм, достаточный при кро-
вопотере до 15 % ОЦК, при большей кровопотере 
может оказаться несостоятельным для предотвра-
щения прогрессирующей гипотонии. Кроме того, 
он становится причиной развития тяжелых рас-
стройств микроциркуляции даже после видимой 
нормализации гемодинамики. Длительный спазм 
периферических сосудов вызывает серьезные 
прогрессирующие расстройства кровообращения 
в микроциркулярном русле вплоть до полного 
прекращения почечного, печеночного, мезентери-
ального кровотока, перфузии мышц и покровных 
тканей [1]. Это, в свою очередь, приводит к воз-
никновению дефицита в транспорте кислорода (ги-
поксемия), развитию гипоксии органов, переходу 
клеток органов на анаэробный путь расщепления 
глюкозы, накоплению недоокисленных продуктов 
метаболизма, развитию тканевого ацидоза, что 
определяет возникновение синдрома полиорганной 
недостаточности [2, 4].

Вышеописанные изменения при острой крово-
потере ранее носили название «геморрагический 
шок». Ведущими направлениями в развитии шока 
считают сосудистое, выражающееся во вторичном 
перераспределении крови с изменениями микро-
циркуляции, и клеточное, отражающее принципи-
альные изменения метаболизма. Это универсальные 
реакции, играющие биологическую роль защиты 
при шоке любого генеза. Возможно, для выделения 
роли острой гиповолемии и анемии, а также спец-
ифики постгеморрагических расстройств в насто-
ящее время термин «геморрагический шок» часто 
заменяют термином «синдром острой массивной 
кровопотери» или «синдром острой постгеморра-
гической анемии». Не вдаваясь в тонкости, в даль-
нейшем будем считать эти термины синонимами 
[21, 35].

По мнению современных авторов, острая арте-
риальная гипотензия и гипоперфузия тканей, зако-
номерно возникающие в результате острой потери 
части ОЦК, не отражают в полной мере сущность 
геморрагического шока, поскольку перфузия тка-
ней насыщенной кислородом кровью, а тем более 
артериальное давление служат лишь средством 
энергообеспечения тканей [3]. Это иллюстриру-
ет принцип постоянства гомеостаза, основанный 
на теории функциональных систем П.К. Анохина. 
Именно конечный приспособительный результат, 
биологическая константа (в данном случае — до-
ставка кислорода соответственно метаболическим 
потребностям тканей) является системообразу-
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ющим фактором и определяет взаиморегуляцию 
звеньев системы.

Артериальное давление является производным 
сердечного выброса и общего периферического со-
судистого сопротивления. В норме систолическое 
артериальное давление (САД) каскадно снижается 
соответственно участку сосудистого русла: аорта — 
120 мм рт. ст., начало артериол — 85 мм рт. ст., 
артериальный конец капилляра — 30 мм рт. ст., 
венозный конец капилляра — 10 мм рт. ст. В кри-
тических состояниях линейной зависимости между 
САД и капиллярным кровотоком нет, но нижние 
значения САД все-таки можно рассматривать как 
ориентировочные показатели тканевого кровотока: 
при САД более 80 мм рт. ст. капиллярный кровоток 
сохранен; при САД менее 75 мм рт. ст. нарушает-
ся перфузия почек и кишечника; при САД ниже 
70 мм рт. ст. появляется сладж на уровне венул; 
САД ниже 50 мм рт. ст. означает прекращение ау-
торегуляции кровотока в органах; при САД мень-
ше 40 мм рт. ст. сладж распространяется на всю 
капиллярную сеть; ниже 35 мм рт. ст. нарушается 
перфузия легочной ткани и миокарда; при САД 
ниже 30 мм рт. ст. возникают стаз капиллярного 
кровотока, критическое нарушение перфузии го-
ловного мозга. САД ниже 20 мм рт. ст. означа-
ет несовместимое с жизнью нарушение перфузии 
всех тканей [5, 16, 26, 27, 30, 36].

В некоторых органах перфузионные наруше-
ния, следующие за артериальной гипотонией, от-
носительно более выражены. Так, при понижении 
САД до 70–50 мм рт. ст. кровоток в слизистой 
оболочке желудка уменьшается на 33 %, в бас-
сейне верхней брыжеечной артерии — на 35 %, 
в почках — на 50 %, но при этом на 30 % по-
вышается кровоток в коронарных артериях. Ука-
занные явления могут быть связаны с большей 
плотностью адренорецепторов в непарных вис-
церальных ветвях аорты по сравнению с други-
ми артериями. Экспериментально доказано, что 
снижение кровотока на 20–30 % должного в бас-
сейнах верхней брыжеечной, почечной, бедрен-
ной и подключичной артерий влечет за собой 
снижение оксигенации соответствующих тканей 
на 40–60 %. Таким образом, результаты измере-
ний артериального давления не отражают ни эф-
фективности кровотока, ни, самое главное, окси-
генации тканей [23].

В связи с этим следует выделить, что шок более 
точно будет состоянием неадекватной оксигенации 
тканей, когда доставка кислорода в данный момент 
не соответствует потребностям для аэробного ме-
таболизма. Однако нарушения макроциркуляции 
и следующие за ними прогрессирующие расстрой-

ства микроциркуляции определяют критическое 
снижение доставки кислорода тканям [10, 32].

Компенсаторные реакции для нормализации до-
ставки и потребления кислорода включают реак-
ции макроциркуляторного звена (артериовенозное 
шунтирование крови, увеличение венозного воз-
врата — централизация кровообращения) и ре-
акции звена микроциркуляции (направленность 
на увеличение объемной скорости перфузии путем 
снижения вязкости крови, сдвиг кривой диссоциа-
ции гемоглобина вправо с уменьшением сродства 
гемоглобина к кислороду) [38]. Следствием воз-
никновения артериолоспазма становится, с одной 
стороны, централизация кровообращения, а с дру-
гой — выход интерстициальной жидкости в капил-
ляры при уменьшении гидростатического давления 
в них ниже 25 мм рт. ст. и в конечном счете по-
вышение объемной скорости кровотока в тканях 
в результате снижения вязкости крови и увеличе-
ние ОЦК [3, 13, 22, 32].

Взаимодействие макро- и микроциркуляторных 
компонентов обеспечивает повышение сердечного 
выброса из-за увеличения преднагрузки и адренер-
гической стимуляции, повышение экстракции кис-
лорода из крови в ткани и в результате повышение 
доставки и потребления кислорода. Из уравнения 
Фика следует, что доставка и потребление кисло-
рода прямо пропорциональны уровню гемоглобина 
крови; потеря большей или меньшей части эритро-
цитов определяет снижение кислородного транс-
порта.

Это не совсем так. В нормальных условиях ар-
териовенозная разница по кислороду составляет 
не более 20–30 %, то есть эритроциты, проходя 
по капиллярам, отдают лишь малую долю (мак-
симум треть) связанного кислорода. В условиях 
циркуляторной гипоксии артериовенозная разница 
по кислороду может возрастать до 60–75 %, что 
определяется увеличением диссоциации оксиге-
моглобина под действием повышения парциаль-
ного давления углекислого газа в артериальной 
крови (pаСО2) и закисления среды. Такой меха-
низм позволяет компенсировать явления тканевой 
гипоксии при дефиците циркулирующих эритро-
цитов. Это подтверждено экспериментальными 
данными и клиническими наблюдениями, по-
казавшими, что для поддержания жизнедеятель-
ности допустима потеря до 65 % эритроцитов 
(до уровня 1,5 ∙ 1012/л). Наблюдения за находя-
щимися в сознании пациентами показали, что 
острое изоволемическое снижение концентрации 
гемоглобина со 131 до 50 г/л вызывало сниже-
ние общего сосудистого сопротивления, «крити-
ческой» доставки кислорода и увеличение ча-
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стоты сердечных сокращений, ударного объема 
и сердечного индекса [20]. Авторы не выявили 
доказательств неадекватной оксигенации: потреб-
ление кислорода несколько возросло от средней 
величины с 3,07 до 3,42 мл/(кг ∙ мин), а концен-
трация лактата в плазме не изменилась. Известно 
также, что снижение гематокрита до 15 % позво-
ляет сохранять достаточную экстракцию кисло-
рода тканями. Однако потеря более 30 % плазмы 
приводит к смерти. В связи с этим очевидно, что 
именно объем плазмы, то есть циркулирующей 
в сосудистом русле жидкости, формируя значе-
ние сердечного выброса, значительно больше, чем 
циркулирующие эритроциты, определяет доставку 
и потребление кислорода тканями, а нормализа-
ция объема циркулирующей жидкости во многом 
определяет нормализацию кислородного транс-
порта в организме [18].

Возникающий после кровопотери дефицит ОЦК 
самокомпенсируется в последовательности плаз-
ма – белки – эритроциты. Интерстициальная жид-
кость компенсирует потерю плазмы со скоростью 
90–120 мл/ч в первые 2 ч, затем со скоростью 
40–60 мл/ч в следующие 4 ч и, наконец, устанавли-
вается на уровне 30–40 мл/ч. Гидремическая ком-
пенсация кровопотери восполняет ОЦК за время 
своей эффективной работы (48–72 ч) до 2,7 л. Мо-
билизация интерстициальной жидкости, основан-
ная на обусловленном спазмом артериол снижении 
гидростатического давления при нормальном онко-
тическом давлении плазмы, не позволяет оператив-
но компенсировать быструю кровопотерю. Однако 
относительно медленная кровопотеря до 2/3 ОЦК 
может быть компенсирована наполовину. Дефицит 
белков восполняется со скоростью 33 мл/ч, что по-
зволяет компенсировать потерю белков в объеме 
до 25 % ОЦК за 36 ч при условии адекватного 
поступления в организм аминокислот. Ежедневно 
в системный кровоток выходит 1/120 часть эритро-
цитов, и, таким образом, компенсация при незна-
чительном кровотечении происходит в течение 
10 дней, при тяжелом — в течение 40–50 дней. 
Следовательно, компенсаторные реакции при кро-
вопотере предназначены прежде всего для вос-
становления «количества», то есть ОЦК, и только 
после этого — для восстановления «качества», 
то есть нормальной картины крови [6].

Возможность компенсации острой кровопотери 
с полным восстановлением параметров гомеостаза 
зависит, по мнению большинства авторов [2, 12, 
17, 21, 23, 34, 37], от скорости, с которой сокра-
щается объем крови, объема кровопотери и ис-
ходного состояния организма (все эти величины 
либо не поддаются математическому учету, либо 

чрезвычайно относительны). Фаза декомпенса-
ции может развиться непосредственно за острой 
геморрагией из-за некорригируемых расстройств 
центральной гемодинамики с прогрессирующей 
острой сердечно-сосудистой недостаточностью 
(синдром малого выброса) вследствие быстрой 
потери более 30 % ОЦК и, как правило, приво-
дит к смерти больного. Развитие декомпенсации 
может быть и отсроченным, представляя по сути 
возникновение синдрома полиорганной недо-
статочности. Генерализованный артериолоспазм 
приводит к снижению объемной скорости крово-
тока в капиллярах, повышению вязкости крови 
с 3–7 до 100 сП и выше, несмотря на возникающую 
гемодилюцию и агрегацию форменных элементов 
крови с явлениями сладжа. С одной стороны, слад-
жирование обусловливает секвестрирование крови 
в капиллярах, что еще больше сокращает ОЦК 
(в среднем на 500–1500 мл), уменьшает венозный 
возврат и снижает сердечный выброс. Секвестри-
рование крови усугубляется снижением тонуса 
предкапиллярных сфинктеров и формированием 
так называемых pollings — «карманов, ловушек», 
депонирующих кровь. С другой стороны, сладж 
делает невозможным проникновение эритроцитов 
в капилляр и усугубляет циркуляторную гипоксию. 
В легких сладж ухудшает перфузию капиллярного 
фильтра, что приводит к резкому снижению аль-
веолярно-капиллярной диффузии, интерстициаль-
ному отеку, выраженному альвеолярному шунту 
(респираторный дистресс-синдром).

Очень важным патогенетическим звеном на-
рушения микроциркуляции является развитие 
на фоне уменьшения объемной скорости кровото-
ка и формирования клеточных (эритроцитарных, 
тромбоцитарных) агрегатов множественных дис-
семинированных тромбозов капиллярного и веноз-
ного, а позднее — и артериального компонента 
микроциркуляции, что, по сути, есть гиперкоагу-
ляционная фаза диссеминированного внутрисо-
судистого свертывание, или ДВС-синдрома [8, 9, 
20, 28, 29, 38]. Современная концепция патогенеза 
синдрома острой массивной кровопотери предпо-
лагает облигатное развитие гиперкоагуляционной 
фазы ДВС-синдрома в ответ на системное паде-
ние артериального давления, снижение объемной 
скорости кровотока в микроциркуляторном русле, 
возникновение стазов в микрососудах и физиоло-
гическую активацию свертывающей системы при 
повреждении стенки сосуда.

Важным предрасполагающим фактором раз-
вития ДВС-синдрома при кровопотере считается 
предшествующий гиперкоагуляционный синдром, 
суть которого состоит в повышенной активности 
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свертывающей системы в условиях нормальной 
гемодинамики, компенсированной противосверты-
вающей системой. Гиперкоагуляционный синдром 
весьма распространен в популяции, особенно 
у лиц старше 50 лет [10, 13, 19, 24, 25].

Вследствие нарушения микроциркуляции кле-
токи переходят на преимущественно анаэробный 
путь метаболизма, приводящий к гиперлактатемии 
(уровень лактата плазмы выше 6 ммоль/л является 
маркером преобладающего анаэробного гликолиза), 
ацидозу, энергетическому голоду клеток с разви-
тием некробиоза и некроза. В свою очередь аци-
доз, смещая кривую диссоциации оксигемоглобина 
вниз и вправо, определяет ухудшение насыщения 
гемоглобина кислородом в легких. Кроме того, 
ацидоз, повышая проницаемость капиллярных 
мембран, обусловливает транссудацию жидкости 
и выход электролитов из сосудистого русла в ин-
терстиций. Последние два фактора приводят к еще 
большему уменьшению ОЦК. Нарушение энерге-
тической адекватности метаболизма миокарда в со-
вокупности с нарушениями электролитного балан-
са вызывают снижение сократимости, уменьшают 
сердечный выброс, что определяет прогрессиро-
вание нарушения доставки кислорода и замыкает 
один из многих порочных кругов геморрагического 
шока [7].

Таким образом, основу развития синдрома по-
лиорганной недостаточности при острой кровопо-
тере составляет нарушение транспорта кислоро-
да, связанное преимущественно с циркуляторной 
гипоксией и, в значительно меньшей степени, 
с гемической гипоксией из-за недостатка цирку-
лирующих эритроцитов и гемоглобина. Глубокие 
нарушения метаболизма тканей сохраняются даже 
после стабилизации центральной гемодинамики 
и восстановления перфузии микроциркуляторного 
русла, существенно снижая неспецифическую им-
мунную защиту [31] и способность тканей к ре-
парации, усиливают склонность к воспалению 
и деструкции.
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