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С итуація, в яку потрапляє людина при кріовра-

женні, — це стрес — реакція, що закономірно виникає 

при дії на організм екстремальних факторів зовніш-

нього середовища [2 , 3, 7, 14 ].

Г . С ельє (19 82 ) характеризує стрес як сукупність 

стереотипних філогенетичних запрограмованих не-

специфічних реакцій організму, що супроводжуються 

перебудовою адаптативних сил організму. Це забезпе-

чується, по-перше, шляхом мобілізації енергетичних і 

структурних ресурсів організму і їх направленого пе-

рерозподілу в бік переважного забезпечення систем, 

що відповідають за адаптацію до даного фактора, а по-

друге, шляхом прямого впливу стресорних гормонів 

і медіаторів на метаболізм і функцію клітин системи 

або органа-мішені. 

Щ о стосується гіпотермії, то спочатку, незважаю-

чи на низьку температуру довкілля, температура тіла 

не знижується, а підтримується на нормальному рів-

ні завдяки включенню компенсаторних реакцій, що 

зумовлюють перебудову терморегуляції. Цей період 

охолодження називають стадією компенсації. Із вели-

кої різноманітності терморегуляторних пристосувань 

у першу чергу включаються механізми фізичної тер-

морегуляції, направлені на обмеження тепловіддачі. 

Тепло віддається в довкілля шляхом випромінюван-

ня, конвекції, проведення й випаровування. В  умовах 

холоду тепловіддача обмежується за рахунок спазму 

судин шкіри і зменшення потовиділення. 

При подальшій дії більш інтенсивного холоду 

включається клінічна й біохімічна відповідь на стрес, 

обумовлена змінами з боку гіпоталамуса, ретикуляр-

ної формації лімбічної системи, неокортексу, гіпофіза, 

надниркових залоз тощо і спрямована на підвищення 

теплопродукції. З’являється м’язове тремтіння, підси-

люється обмін речовин, збільшується розпад глікогену 

в печінці і м’язах, підвищується вміст глюкози в крові. 

Потреба в кисні збільшується, інтенсивно функціо-

нують системи, що забезпечують доставку кисню до 

тканин. Обмін речовин не тільки підвищується, а й 

перебудовується. Д одатковий вихід енергії у вигляді 

тепла забезпечується за рахунок як підсилення окис-

лювальних процесів, так і відокремлення окислення 

і пов’язаного з ним фосфорилювання. Цей механізм 

сприяє екстреному зігріванню, однак він пов’язаний 

зі зменшенням кількості макроергів, необхідних для 

здійснення функцій. В ідокремлення окислювання і 

фосфорилювання може забезпечити тривалу адапта-

цію до холоду, тим більше активну діяльність в умовах 

холоду [3].

С кладна перебудова в організмі, що забезпечує по-

стійну температуру тіла в умовах холоду, проходить за 

участю нейрогуморальних регуляторних механізмів 

[8, 16 ]. Терморецептори шкіри сприймають холодове 

подразнення і по чутливим шляхах посилають імпуль-

си в гіпоталамус, де розташований центр терморегу-

ляції, та у вищі відділи центральної нервової системи. 

Звідти у зворотному напрямку надходять сигнали до 

різних органів і систем, що беруть участь у підтримці 

температури тіла. По рухливих нервах імпульси надхо-

дять у м’язи, у яких розвивається терморегуляторний 

тонус і тремтіння. По симпатичних нервах збудження 

досягає мозкової речовини надниркових залоз, де по-

силюється секреція адреналіну. А дреналін сприяє зву-

женню периферичних судин і стимулює розпад гліко-

гену в печінці і м’язах. 

В ажливим фактором є включення в терморегуля-

цію гіпофіза, а через його тропні гормони — щитопо-

дібної залози і кори надниркових залоз. Г ормон щи-

топодібної залози підвищує обмін речовин, збільшує 

теплопродукцію, активує біогенез мітохондрій. Г ліко-

кортикоїди стимулюють утворення вуглеводів із біл-

ка. Таким чином, кріоураження, як гостра патологія, 

зачіпає у своєму патогенезі практично весь організм, 

усі ланки регуляції, починаючи із загальних керівних 
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систем і закінчуючи клітиною. Б езумовно, ступінь 

відповіді організму на стресорну ситуацію або агре-

сію залежить від тяжкості агресії і стану адаптивних 

здібностей організму. При досконалості адаптивних 

процесів (запас стійкості) зберігається адекватна авто-

регуляція й організм сам справляється з незначними 

ушкодженнями [11].

В  умовах тривалого або інтенсивного холодового 

ураження можливе перенапруження й виснаження 

механізмів терморегуляції, після чого температура 

тіла знижується і настає друга стадія охолодження — 

стадія декомпенсації, власне гіпотермія. С трес — си-

туація настільки сильна, що зрив авторегуляції на 

фоні виснаження адаптивних можливостей організму 

практично неминучий. В иникає так звана катаболічна 

фаза, або фаза « поломки»  за С ельє [9 ].

Організм вичерпав резервні (компенсаторні) мож-

ливості, і виникає декомпенсація. Г іпервентиляція 

веде до респіраторного алкалозу і зниження мозко-

вого кровообігу, порушення реологічних властивос-

тей крові призводить до гіперкоагуляції й коагулопа-

тії споживання (Д В З-ТГ С -синдром), утилізуються 

структурні білки, жири, скорочуючи функціональ-

ні можливості організму, інактивуються ферментні 

системи, передача інформації, порушується функція 

мембран клітин, як наслідок, виникає наднирникова 

недостатність, уражаються дихальні функції легень, 

знижується скорочувальна функція міокарда, вини-

кають порушення в системі мікроциркуляції в усіх ор-

ганах, що приводить до їх дистрофії [9 , 12 ].

У  стадії декомпенсації тісно переплетені явища 

патологічні і пристосувальні. Н априклад, пригнічен-

ня функції ЦН С  можна назвати охоронним, оскіль-

ки знижується чутливість нервових клітин до нестачі 

кисню й подальшого зниження температури тіла. 

Зниження обміну речовин, у свою чергу, зменшує по-

требу організму в кисні [5 , 6 ].

Практично при будь-якій агресії, у тому числі й 

холодовому ураженні, що може призвести до « зламу» , 

виникає особливий патогенетичний ланцюг — фено-

мен (синдром) взаємного обтяження (С В О) [11, 15 ]. 

В заємодія патологічної імпульсації з різних органів, 

ранній ендотоксикоз, примусова гіподинамія ведуть 

до збільшення гіпоксії. Значний внесок у С В О робить 

порушення функції кровообігу й дихання незалежно 

від того, первинне воно або вторинне, а також стан 

ЦН С . Ч ітко виражений функціональний характер 

С В О дозволяє розглядати його як своєрідну форму 

екстремального стану організму [12 ]. При цьому спо-

стерігається ще один комплекс системних порушень, 

це трофічні розлади, в основі яких лежать глибинні 

розлади життєдіяльності внутрішніх органів — еро-

зивно-виразкові враження Ш К Т, порушення регене-

ративно-репаративних процесів, дистрофія міокарда, 

мозку, печінки, нирок тощо.

В .М . Н іколаєв зі співавт. (2 ЦЦ6 ) показали провідну 

роль вільнорадикального окислення (В РО) і перекис-

ного окислення ліпідів (ПОЛ ) у перебігу екстремаль-

них ситуацій, при яких поєднуються стрес, гіпоксія, 

реоксигенація. Основна ділянка прикладення В РО — 

ПОЛ  — клітинна мембрана, її ліпідний шар. Особливу 

роль відіграє В РО — ПОЛ  у період реоксигенації, коли 

відновлення кровообігу веде до значного погіршення 

функцій того чи іншого органа й організму в цілому, 

вичерпуючи й без того знижені процеси авторегуляції 

й адаптації. В РО — ПОЛ  має значний вплив на сис-

тему гомеостазу, піддаючись автоокисленню, фос-

фоліпіди приводять до деструкції клітинних мембран 

тромбоцитів, еритроцитів, клітин ендотелію судинної 

стінки. У  результаті чого в кровообіг потрапляють 

частини порушених мембран, які мають тромбоплас-

тичні властивості, а також проходить синтез ендопе-

рекисів-індукторів, інгібування синтезу природного 

антиагреганту — простацикліну, порушується процес 

коагуляції крові. У се це призводить до порушення 

системи регуляції агрегатного стану крові. Основою 

патології регуляції агрегатного стану крові є патологія 

тромбоцитарно-судинного гемостазу. Під впливом 

стрес-реалізуючих факторів підвищуються адгезив-

но-агрегаційні властивості тромбоцитів: стимулю-

ється вивільнення із них біологічно активних речо-

вин, що потенціюють клітинну агрегацію й згортання 

білків крові. Д о них відносяться гістамін, серотонін, 

-тромбоглобулін і тромбоксан А 2 . Останній справ-

ляє виражений вазоконстриктурний ефект і призво-

дить до електричної нестабільності міокардіальної 

клітини, що може стати причиною порушень у діяль-

ності серця. У  результаті стресової ситуації або акти-

вації симпатоадреналової системи збільшується вміст 

катехоламінів у результаті пошкодження ендотелію 

судинної стінки ( в основному це адреналін наднир-

никової природи), що сприяє агрегації формених 

елементів крові, збільшенню роботи серця, збільшен-

ню потреби в кисні, вазоспазму, підвищеній витраті 

енергетичних субстратів, підвищенню адренореак-

тивних властивостей судинної стінки, зниженню 

ефективності біологічного окислення, накопиченню 

в кардіоцитах С а++ і N а+, зменшенню вмісту M g ++, К +, 

локальному ацидозу. Д ані порушення можуть при-

звести до виникнення серцевої або коронарної недо-

статності [16 ].

Д ля більшого розуміння ролі В РО — ПОЛ  у роз-

витку стресових уражень доцільно розглянути одну із 

важливих проблем сучасної медицини — реперфузію 

[1Ц]. При відновленні кровообігу в уражених органах у 

значної кількості хворих спостерігається розвиток так 

званого постішемічного синдрому. Інколи цей син-

дром може виникати навіть при ретроградному крово-

постачанні уражених тканин по венулах. Л абораторні 

показники свідчать, що основою цього синдрому є 

кисень, який для тканин, що знаходяться в гіпоксії, є 

уражаючим агентом, оскільки виникає гіпероксія. В  

основі кисневого ураження при синдромі реперфузії 

лежить спалах вільнорадикального окислення. С ту-

пінь вираженості біохімічних і клінічних проявів зале-

жить від ступеня і тривалості гіпоксії або ішемії. Тобто 

чим раніше розпочате лікування, тим менш тривалий і 

виражений реперфузійний синдром. При відновленні 

перфузії тканин надходження доішемічної кількості 

кисню призводить до гіпероксії і виникає так звана 

киснева інтоксикація з наступним ураженням тка-

нини органа-мішені або всього організму вільними 
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радикалами. Порушується система біологічного окис-

лення — виникає кисневий парадокс.

У  процесі реперфузії С а++ надходить у клітини і по-

шкоджує рибосоми, порушується продукція білків й 

А ТФ , тобто знижується або зовсім припиняється ви-

ділення енергії — виникає іонний парадокс, що при-

зводить до набряку тканин і сприяє появі феномену 

невідновленого кровообігу (N O  reflon ) [4 ].

Г оловні фактори, що перешкоджають відновлен-

ню кровообігу в судинах мікроциркуляції при репер-

фузії [7]:

— набухання клітин ендотелію;

— агрегація формених елементів крові;

— підвищення в’язкості крові;

— формування тромбів;

— крайове стояння лейкоцитів біля стінки мі-

кросудин, оклюзія капілярів, інфільтрація судинної 

стінки;

— набряк периваскулярної тканини.

А ле основну роль в розвитку феномену N O  reflon  

відіграють набухання клітин ендотелію, агрегація фор-

мених елементів і периваскулярний набряк. В елике 

скупчення лейкоцитів по периферії судин та їх інфіль-

трація в судинну стінку призводить до звуження судин 

того чи іншого органа й потенціює агрегацію еритро-

цитів і тромбоцитів. К улеподібна форма лейкоцитів 

сприяє виникненню лейкоцитарних пробок у мікро-

судинах, що призводить до порушення кровообігу, як 

наслідок, до блокади транскапілярного обміну.

Тяжкість клінічної картини обумовлюють також 

порушення функції еритроцитів і тромбоцитів, які, 

крім активації внутрішньосудинного згортання, спри-

яють розвитку коагулопатії споживання, тобто Д В З-

синдрому [8]. У  цей процес, без сумніву, включається 

дисфункція ендотелію. 

Д ля відображення повної картини реперфузійної 

патології при ураженнях необхідно розглянути важ-

ливе клінічне явище — ішемічний шок. Д о ішемічно-

го шоку відносять стан, що виникає після реперфу-

зії тривало ішемізованого органа або групи органів, 

усього організму. Г емодинамічні розлади, що харак-

теризують ішемічний шок, проявляються порушен-

ням центральної гемодинаміки, перерозподілом крові 

між різними органами (централізація гемодинаміки), 

порушенням і блокадою мікроциркуляторного русла 

і зростанням загального периферичного судинного 

опору. Тяжкість перебігу ішемічного шоку залежить 

від маси ішемізованого органа, тривалості й повноти 

ішемії.

В имивання токсичних продуктів з ішемізованих 

тканин і масове насичення ними органів і тканин 

організму призводить до значних порушень функції 

мозку, серця, легень, що проявляється у вигляді Д В З-

синдрому різного ступеня тяжкості, ураження ендо-

телію судинного русла, особливо в легенях, що спри-

чинює розвиток дихальної, серцевої недостатності, 

медіаторний вибух, розвиток респіраторного дистрес-

синдрому. І як наслідок, виникає поліорганна недо-

статність [1].

А наліз даних літератури і накопичений досвід свід-

чать про те, що порушення життєдіяльності організму, 

які виникають після холодового ураження, як загаль-

ного, так і поширеного локального, мають подібний, 

затяжний характер, а процеси, що виникають у пізні 

періоди перебігу захворювання, тісно пов’язані з по-

чатковими годинами і днями хвороби. Ця концепція 

дозволяє запобігти ізольованому розгляданню пато-

логічних процесів, які були спричинені одним етіоло-

гічним фактором, дією холоду як при загальному, так і 

при поширеному локальному ураженні [12 ].

С лід зазначити, що холодова травма має свої ха-

рактерні особливості. Н а відміну від опікової, травма-

тичної, при яких момент одержання ушкодження три-

ває декілька секунд — опік полум’ям, окропом, паром 

під тиском, переломи, поєднана травма, дія холоду в 

кожного потерпілого триває більший проміжок часу. 

У  своїй роботі ми провели порівняльний аналіз 

перебігу загальної й локальної холодової травми в екс-

перименті і на підставі клінічних досліджень у хворих.

В  експерименті на білих щурах лінії В істар (5 Ц спо-

стережень) при загальному переохолодженні в моро-

зильній камері і при локальній холодовій травмі при 

розміщенні тварин над морозильною камерою (тем-

пература –2 Ц °С ) вони реагували тимчасовим збуджен-

ням — намір звільнитися з камери або від фіксації. 

С постерігалося збільшення частоти серцевих скоро-

чень, дихання, мимовільне сечовиділення, виражене 

слиновиділення. Н азвані симптоми можна характе-

ризувати як прояви стресової реакції з мобілізацією 

енергетичних і структурних ресурсів організму та їх 

спрямований перерозподіл у бік включення систем, 

які відповідають за адаптацію до холодового фактора. 

При подальшій дії холодового впливу, як загального, 

так і локального, спостерігалося уповільнення часто-

ти серцевих скорочень і дихання. Об’єктивно тварини 

заспокоювалися, згорталися в клубок, підгинали кін-

цівки під живіт, затихали. Це свідчило про включення 

пристосувальних механізмів адаптації. Ш кіра вушних 

раковин ставала блідою, зменшувалася температура 

в зовнішньому слуховому отворі на 12  Т , а в прямій 

кишці — на 5  Т , що свідчило про подальшу уражаючу 

дію холоду й перерозподіл кровообігу на користь збе-

реження нормальної внутрішньої температури — ядра.

Д ослідження лабораторних показників встано-

вило появу в крові патологічних форм еритроцитів 

(ехіноцитів, стоматоцитів, шизоцитів) і порушення їх 

морфофункціонального стану — уповільнення рухли-

вості, що свідчило про порушення енергозабезпечен-

ня організму, пов’язане з нестачею А ТФ .

Результати свідчать про зниження функціональ-

ного потенціалу еритроцитів, що може проявлятися 

порушенням киснево-транспортної функції останніх 

і призводити до формування ділянок гіпоксії м’яких 

тканин дистальних фрагментів кінцівок, сприяти 

формуванню патологічних змін внутрішніх органів.

Цей стан можна характеризувати як перехід 

адаптивного ефекту стресу в руйнівний. У  тварин 

з’являлися катаральні симптоми — чхання, кашель. 

При загальному переохолодженні — через 3Ц хвилин 

перебування в морозильній камері, а при локальному 

впливі на кінцівки — через 1 годину. Об’єктивно шкі-

ра вушних раковин і кінчик носа ставали синявого ко-
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льору. Температура в зовнішньому слуховому проході 

зменшувалася на 2 1 Т , у прямій кишці — на 17 Т .

Д ослідження показників через 4 5  хвилин при 

загальному переохолодженні виявило повну неру-

хомість у тварин, які лежали на боку в зігнутому по-

ложенні, з підігнутими під живіт кінцівками — поза 

ембріона. В изначалось уповільнення дихання й часто-

ти серцевих скорочень. У  мазках крові рух еритроци-

тів ставав сповільненим, останні були скупчені в кон-

гломерати, нормальні форми кров’яних клітин були 

відсутні. Температурні показники свідчили про зни-

ження температури в зовнішньому слуховому отворі 

на 2 4  Т , ректальної — на 2 Ц Т . Подібні порушення 

виявлені у тварин із локальним кріовпливом через 2  

години експерименту.

Зупинка серцевої діяльності і дихання при загаль-

ній холодовій травмі у тварин наставала через 1 годину 

3Ц хвилин від початку експерименту, при локальній 

травмі – через 3 години 15  хвилин.

Патогістологічне й гістохімічне дослідження ви-

явило певні ознаки уражаючої дії холоду на стан вну-

трішніх органів експериментальних тварин із загаль-

ною холодовою травмою і поширеними локальними 

ураженнями, що призвели до формування холодового 

шоку. 

Результати танатологічних досліджень хворих (5 6  

досліджень), які померли в першу добу після тяжкої 

загальної холодової травми та поширеної локальної 

холодової травми (відмороження двох і більше фраг-

ментів кінцівок), свідчать про формування порушень 

внутрішніх оганів, характерних для проявів декомпен-

сованого холодового шоку, — деліпідизації наднирко-

вих залоз, вимивання глікогену з печінки, гострої ле-

геневої недостатності.

С тан, коли пристосувальний період холодового 

стресу переходить у руйнівний, можна характеризува-

ти як період формування холодового шоку, що відпо-

відає положенням C .B . C airn s  (2 ЦЦ1). А втор стверджує, 

що травматичний шок є загальним для всіх критичних 

станів блокуванням мікроциркуляції й ушкодженням 

гомеостазу тієї чи іншої виваженості, яке в подальшо-

му призводить до різкого зниження перфузії органів. 

Підтвердженням цього стали виявлені у хворих значні 

зміни мікроциркуляції й киснево-транспортної функ-

ції еритроцитів із порушенням утилізації кисню, що в 

подальшому призвело до втрати функції внутрішніх 

органів і розвитку С ПОН .

Рисунок 1. Голографічне зображ ення 

нормальних еритроцитів. Цифрова голографічна 

інтерференційна мікроскопія (х 400)

Рисунок 2. Голограма еритроцитів 

(плоских дискоцитів). Цифрова голографічна 

інтерференційна мікроскопія (х 400)

Рисунок 3 . М ікроскопія еритроцитів 

через 2 години після кріовпливу. Забарвлення 

гематоксиліном та еозином. Зб. х 100

Рисунок 4. Де ліпідизація в наднирковій залозі. 

Забарвлення суданом ІІІ  і шарлахом. Зб. х 100
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Зміни з боку внутрішніх органів при поширеній 

локальній холодовій травмі (відмороженнях) з ура-

женням чотирьох і більше фрагментів кінцівок можна 

пов’язати з надходженням охолодженої крові з діля-

нок кріоураження (феномен afterdrop).

При обмеженій локальній холодовій травмі з 

ушкодженням однієї або двох фрагментів кінцівок по-

рушення мали оборотний характер, що свідчило про 

тимчасову поліорганну дисфункцію (компенсований 

холодовий шок).

Таким чином, враховуючи результати експери-

ментальних і клінічних спостережень, можна ствер-

джувати, що уражаюча дія холоду на організм лю-

дини — загальне (замерзання) або тяжке локальне 

ушкодження (відмороження) має схожість клінічної 

картини, об’єктивних даних, лабораторних показни-

ків, патогістохімічних результатів і проявляється у ви-

гляді послідовно виникаючих патологічних процесів, 

які призводять до враження всіх органів і систем, що 

вкладається в єдину схему формування холодового 

шоку (рис. 8).

Тяжка загальна холодова травма (замерзання ІІ–

ІІІ стадії), значна поєднана травма (замерзання ІІ–

ІІІ стадії + локальні холодові ушкодження), а також 

поширена локальна холодова травма призводять до 

значних змін авторегуляції, коли порушується здат-

ність організму переносити підвищені навантажен-

ня, що проявляється порушенням процесів коротко-

часної і швидкої адаптації. Тобто настає період, коли 

стрес-реакція настільки уражаюча, що призводить 

до зриву процесів авторегуляції на тлі виснажен-

ня адаптивних можливостей організму. Основний 

патофізіо логічний процес, характерний для періоду 

стресової реакції, зумовлений порушеннями мікро-

циркуляції. Розлади мікроциркуляції призводять до 

значних змін в організмі і проявляються порушенням 

основної функції кровообігу — обміну речовин між 

клітиною і кров’ю. Ендомезоперіартеріїт і флебіт су-

динної стінки з гіперплазією ендотелію, потовщення 

м’язової оболонки судин призводить до облітерації їх 

просвіту. Цей період перебігу кріоураження можна 

характеризувати як формування проявів холодового 

шоку, тобто стан, коли блокування мікроциркуляції 

й порушення гемостазу призводять до зниження пер-

фузії органів [13, 17].

Рисунок 5. Відсутність глікогену в клітинах 

печінки. Забарвлення за Бестом. Зб. х 100

Рисунок 6. Бронхоспазм й артеріоспазм 

у легенях. Забарвлення гематоксиліном 

та еозином. Зб. х 100

Рисунок 7. Голограма еритроцитів через 

12 годин після госпіталізації. Цифрова 

голографічна інтерференційна мікроскопія (х 400)

Рисунок 8. Схема формування холодового шоку

Холод

Стрес-реакція

Адаптаційний період

Пристосувальний період

Руйнівний період

Холодовий шок
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М и вважаємо доцільним характеризувати холодо-

вий шок як гостро виникаючий критичний стан руй-

нівного періоду холодового стресу з прогресуючою 

недостатністю системи життєзабезпечення, зумовле-

ною гострою недостатністю кровообігу, гострою ди-

хальною недостатністю, порушенням мікроциркуля-

ції і гіпоксією тканин із патологією всіх фізіологічних 

систем.

А лгоритми патогенетичної терапії холодової трав-

ми (загальної, поєднаної і тяжкої локальної) у гостро-

му періоді (дореактивному) повинні передбачати:

— блокаду центральних стрес-реалізуючих систем;

— усунення гострих порушень метаболічних про-

цесів, пов’язаних із загальною запальною реакцією 

організму на холодовий стрес;

— відновлення нормальних температурних показ-

ників у постраждалих;

— відновлення нормального функціонування сис-

тем гомеостазу;

— боротьбу з порушеннями мікроциркуляції і гі-

поксією тканин;

— кисневе забезпечення;

— корекцію порушень обміну речовин;

— профілактику виразкових порушень шлунково-

кишкового тракту;  

— профілактику інфекційних ускладнень;

— підвищення імунореактивності організму по-

страждалих. 

Н еадекватність консервативних і хірургічних по-

сібників у гострому періоді кріоураження призводить 

до подальшого пригнічення мікроциркуляції й гемос-

тазу, погіршення ішемії, зростання гіпоксії тканин і 

формування С ПОН  з ураженням всіх органів і систем. 

Ф ормування останнього при холодовій травмі зумов-

лено універсальним ураженням всіх органів і систем 

організму внаслідок тяжкої неспецифічної реакції, 

коли порушення фізіологічних функцій окремих ор-

ганів і систем не можуть спонтанно відновлюватися 

шляхом авторегуляції для підтримки гомеостазу в 

цілому і збереження власної структури і потребують 

часткової або повної корекції і протезування втраче-

них функцій. 
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Îëåéíèê Ã.À.
Õàðüêîâñêàÿ ìåäèöèíñêàÿ àêàäåìèÿ ïîñëåäèïëîìíîãî 
îáðàçîâàíèÿ

ÏÀÒÎÔÈÇÈÎËÎÃÈß ÕÎËÎÄÎÂÎÃÎ ØÎÊÀ

Резюме. В  работе на основании эксп ериментальны х 

и клинических данны х приведены  результаты  исследо-

ваний причин и механизмов формирования холодового 

шока при общей и локальной холодовой травме. Д ока-

зана целесообразность характеристики холодового шока 

как остро возникающего критического состояния раз-

рушительного периода холодового стресса с прогресси-

рующей недостаточностью системы  жизнеобеспечения, 

обусловленной острой недостаточностью кровообраще-

ния, острой ды хательной недостаточностью, нарушением 

микроциркуляции и гипоксией тканей с патологией всех 

физиологических систем.

Ключевые слова: холодовая травма, холодовы й стресс, 

холодовый шок.

Oliynyk G.A.
Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education, 
Kharkiv, Ukraine

PATHOPHYSIOLOGY OF COLD SHOCK

Summary. I n  th is  paper, b as ed on  exp erim en tal an d c lin ic al 

data, w e s h ow ed th e res earc h  res ul ts  reg ardin g  th e c aus es  an d 

m ec h an is m s  of c old s h oc k  in  g en eral an d loc al c old in jur y . T h e 

exp edien c y  of th e c old s h oc k  c h arac teris tic s  as  ac ut e c ritic al 

s tate of th e des truc tiv e period of c old s tres s  w ith  adv an c ed life 

s up port s y s tem  failur e due  to ac ut e c irc ul atory  failur e, ac ut e re-

s piratory  failur e, im paired m ic roc irc ul ation  an d tis s ue  h y poxi a 

w ith  th e path olog y  of all ph y s iolog ic al s y s tem s .

Key words: c old in jur y , c old s tres s , c old s h oc k .
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