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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СИМВОЛІВ,  

ОДИНИЦЬ, СКОРОЧЕНЬ І ТЕРМІНІВ 

 
АЗФ – апарат зовнішньої фіксації 

АЛТ – аланінамінотрасфераза 

АСТ – аспартатамінотрансфераза 

АТ – абдомінальна травма 

ВРІТ – відділення реанімації та інтенсивної терапії  

ГК – грудна клітка 

ДАК – державна атестаційна комісія  

ДВС – дисеменоване внутрішньосудинне згортання 

ДТП – дорожньо-транспортна пригода 

ІЛ – інтерлейкін  

ЗГМ – забій головного мозку 

ЗГМ САК – забій головного мозку субарахноїдальний крововилив 

ЗГМ СДГ – забій головного мозку субдуральна гематома 

ЗТГК – закрита травма грудної клітки 

ЗТЖ – закрита травма живота 

ЗЧМТ – закрита черепномозкова травма 

КМКЛШМД – Київська клінічна лікарня екстреної медичної допомоги та 

медицини катастроф 

МОЗ – Міністерство охорони здоров’я 

МРТ – магнітно-резонансна томографія 

ОМС – металоостеосинтез 

ОС – органи середостіння 

ОЦК – обсяг крові, яка циркулює 

ПОД – поліорганна дисфункція 

ПОН – поліорганна недостатність 

ПП – позаочеревинний простір 

ПТ – політравма 
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СГМ – струс головного мозку 

ССЗВ – синдром системної запальної відповіді 

СКТ – спіральна комп’ютерна томографія 

СПОН – синдром поліорганної недостатності 

СТ – скелетна травма 

ТПП – травма позаочеревинного простору 

ТТ – торакальна травма 

ТХ – травматична хвороба 

ЦНС – центральна нервова система 

ШВЛ – штучна вентиляція легень 

ШКТ – шлунково-кишковий тракт 

ШМД – швидка медична допомога 

УЗД – ультразвукова діагностика 

УНПЦ ЕМ МК – Український науково-практичний центр екстреної медичної 

допомоги та медицини катастроф  

ФНП-α – фактор некрозу пухлин-альфа 

ЦНС – центральна нервова система 

ЧМТ – черепно-мозкова травма 

ЧП – черевна порожнина 

APACHE – acute physiology and chronic health evaluation 

CARS – compensatory antiinflammatory response syndrome 

EMSS – Emergency Medical Service System 

Ig – імуноглобулін 

INICC – International Nosocomial Infection Control Consortium 

MODS – Multiple Organ Dysfunction Score 

SAPS – Simplified Acute Physiological Score 

SIRS – Systemic inflammatory response syndrome 

SOFA – Sepsis-related Organ Failure Assessments Score / Sequential Organ 

Failure Assessment  
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ВСТУП 

 

Актуальність проблеми 

Сьогодні в Україні, як майже й у всьому світі, спостерігають значне 

підвищення рівня та тяжкості травматичних ушкоджень людини, що дало 

можливість деяким авторам ввести поняття «епідемія травматизму» [204, 

232, 327]. Особливе значення, як з огляду на складність, так і з огляду на 

загрозу життю, мають поєднанні ушкодження, що є дуже складною 

проблемою для світової медичної науки та охорони здоров’я [57, 57, 550]. 

Травма – це першочергова проблема в нашому суспільстві, і її 

адекватне рішення повинно грати центральну роль у системі охорони 

здоров’я. Серед причин смертності населення перше місце належить серцево-

судинним захворюванням, друге – злоякісним пухлинам, третє – травмі, але 

якщо середній вік померлих від серцево-судинних захворювань становить 79 

років, від онкологічних – 68,6, то від травм – 34,4 роки [113, 207]. Останнім 

часом проблему значних втрат від травм обговорюють як національну і в 

Україні, і у світі [27, 406, 535]. За останні 10 років смертність серед 

населення України від травм збільшилась на 38,7 % та становила у 2005 році 

145,5 на 100 тис., у 2010 – 199,1 на 100 тис., у 2014 – 244,5 на 100 тис. 

населення. Тобто щорічно внаслідок травматичних пошкоджень помирає 48 

тис. осіб. При цьому загальний рівень травматизму має тенденцію до 

стабілізації [178]. 

Політравма з ушкодженням опорно-рухової системи є однією з 

найпоширеніших та складних у лікуванні, а також загрозливою для життя 

людини, тому вивчення клініко-організаційних проблем лікування 

постраждалих з такою травмою є актуальним та необхідним [18, 424]. 

Незважаючи на досягнення сучасної медицини, летальність та інвалідність за 

політравми із скелетним компонентом залишаються досить високими, що 

зумовлено не тільки тяжкістю пошкоджень, а й наявністю різних ускладнень 
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загального та місцевого характеру, які спостерігають як в ранньому, так і у 

віддаленому періоді після травми [384].  

Останнім часом у світі з’явились роботи, в яких вивчають патогенез та 

патогістологію травматичної хвороби [140, 395, 538], однак у них 

висвітлений багатовекторний погляд на проблему розвитку патологічного 

процесу, що запускається під час травмування. У результаті аналізу наукової 

літератури встановлено, що сьогодні досить ретельно вивчені та описані 

характеристики травматичного процесу та принципи хірургічного лікування 

в постраждалих з політравмою, водночас практично не верифіковано вплив 

скелетного компоненту травми на перебіг та результат травматичного 

процесу, не визначені загальні клініко-епідеміологічні та клініко-нозологічні 

характеристики скелетного компоненту полісистемного ушкодження. 

Практично відсутній клінічний аналіз безпосередніх причин смертності серед 

постраждалих зі скелетним компонентом політравми, що в свою чергу не дає 

змогу розробити ефективні та адекватні заходи щодо підвищення 

виживаності серед постраждалих. Саме тому обрана проблема має не тільки 

медичну, а й соціальну значимість. 

Усе наведене визначає актуальність та доцільність поданого 

дослідження. 

Зв’язок теми з науковими програмами, планами, темами 

Дисертаційне дослідження виконано згідно з планом науково-

дослідних робіт Державного закладу «Український науково-практичний 

центр екстреної медичної допомоги та медицини катастроф Міністерства 

охорони здоров’я України» («Патогенетичні особливості травматичної 

хвороби у постраждалих з тяжкими полісистемними пошкодженнями на фоні 

екзогенної інтоксикації», державна реєстрація № 0110U000970. У межах 

теми дисертантом визначені причини смертності постраждалих з 

політравмою та ушкодженням скелета, патогенетичні механізми розвитку 

патологічного процесу в пацієнтів із скелетним компонентом та без нього, 
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виконані патогістологічні дослідження автопсійного матеріалу для виявлення 

особливостей перебігу травматичної хвороби). 

Мета дослідження 

Підвищити виживаність постраждалих зі скелетним компонентом 

політравми на догоспітальному та ранньому госпітальному етапах медичної 

допомоги шляхом створення науково обґрунтованої системи заходів, 

спрямованих на усунення та зниження впливу причинних факторів 

виникнення летального результату перебігу травматичного процесу. 

Завдання дослідження: 

1. Вивчити клініко-епідеміологічну характеристику травматичного 

процесу в постраждалих з політравмою та пошкодженнями скелета. 

2. Встановити клініко-нозологічну характеристику травматичного 

процесу в постраждалих зі скелетним компонентом політравми. 

3. Визначити та оцінити клінічні результативні ризики виникнення 

летального результату перебігу травматичного процесу в пацієнтів з 

політравмою та ураженням скелета. 

4. Встановити та проаналізувати безпосередні причини виникнення 

летального результату в постраждалих зі скелетним компонентом політравми. 

5. Встановити клініко-патогістологічні паралелі та їх вплив на 

розвиток та перебіг травматичного процесу, а також на виникнення летального 

результату в постраждалих зі скелетним компонентом політравми. 

6. Розробити систему лікування постраждалих зі скелетним 

компонентом політравми на підставі ризик-орієнтованого підходу та оцінити 

її ефективність. 

7. Розробити та впровадити ефективну та адекватну систему  

заходів щодо підвищення виживаності постраждалих з політравмою та 

ушкодженням скелета. 

Об’єкт дослідження – травматичний процес у постраждалих з 

політравмою та ушкодженням скелета. 
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Предмет дослідження – постраждалі з політравмою та ушкодженням 

скелета. 

Методи дослідження: клінічний, лабораторний, клініко-експертний, 

патогістологічний, медичної непараметричної статистики. 

Наукова новизна одержаних результатів 

Уперше встановлені клініко-епідеміологічні характеристики 

травматичного процесу в постраждалих з політравмою та ушкодженнями 

скелета. Доповнено наукові дані щодо клініко-нозологічних характеристик 

ушкоджень у померлих постраждалих зі скелетним компонентом політравми. 

Уперше верифіковано вплив скелетного компоненту політравми на 

перебіг травматичного процесу. 

На підставі аналізу впливу клінічних результативних ризиків 

летального результату в постраждалих зі скелетним компонентом політравми 

уперше встановлені безпосередні причини смертності постраждалих цієї 

категорії. 

Уперше сформовані клініко-патогістологічні паралелі виникнення 

летального результату перебігу травматичного процесу. 

Уперше введений принцип клініко-патофізіологічного консенсусу у 

процес формування програми лікування постраждалих з політравмою та 

ушкодженням скелета.  

Уперше сформована та синхронізована екстрена медична допомога на 

догоспітальному та ранньому госпітальному етапах, що дало змогу науково 

обґрунтувати, розробити та сформувати систему заходів щодо підвищення 

виживаності постраждалих з політравмою та ушкодженнями скелета. 

Практичне значення одержаних результатів 

Завдяки розробленій системі заходів вдалося підвищити виживаність 

постраждалих з політравмою та пошкодженням скелета на догоспітальному 

та ранньому госпітальному етапах надання медичної допомоги.  
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Визначені клінічні результативні ризики виникнення летального 

результату дають змогу практичним лікарям прогнозувати виникнення 

предикторів летального результату в постраждалих зі скелетним 

компонентом політравми. Експериментальні клініко-патогістологічні 

паралелі, які сформовані в різні періоди травматичної хвороби дозволяють 

значно розширити знання про травматичний процес у постраждалих з 

політравмою. 

Результати дослідження впроваджено в клінічну практику Комунальної 

міської клінічної лікарні швидкої медичної допомоги м. Львів, Комунальної 

8-ї міської клінічної лікарні м. Львів, Клінічного госпіталю Державної 

прикордонної служби м. Львів, Тернопільської міської комунальної лікарні 

швидкої медичної допомоги, Городоцької центральної районної лікарні, КЗ 

«Рівненська обласна клінічна лікарня», Вінницької міської лікарні швидкої 

медичної допомоги, Сумської обласної дитячої клінічної лікарні, 

Білопільської центральної районної лікарні. 

Особистий внесок здобувача 

Дисертант особисто провів патентно-інформаційний пошук, 

проаналізував та узагальнив сучасні джерела вітчизняної та зарубіжної 

літератури, визначив мету та завдання дослідження, розробив програму 

дослідження, методичний підхід до її реалізації, повністю провів збір та 

аналіз матеріалу дослідження, розробив та сформулював положення, 

висновки дисертаційної роботи та рекомендації щодо впровадження її 

результатів у практику охорону здоров’я. Участь співавторів відображено в 

спільних публікаціях. 

Апробація результатів дослідження 

Результати дисертаційного дослідження були представлені на XV з’їзді 

ортопедів-травматологів України (Дніпропетровськ, 2010), науково-

практичних конференціях з міжнародною участю «Сучасні теоретичні та 
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практичні аспекти остеосинтезу» (Донецьк-Святогорськ, 2010; Донецьк-

Урзуф, 2012, 2013), Вчених радах Українського науково-практичного центру 

екстреної медичної допомоги та медицини катастроф (2011-2014 рр.), 

науково-практичній конференції з міжнародною участю «Актуальні питання 

множинних та поєднаних пошкоджень» (Харків-Бермінводи, 2012), науково-

практичній конференції з міжнародною участю «Актуальні питання 

травматології та остеосинтезу» (Вінниця, 2013), 34-му Всесвітньому конгресі 

ортопедів-травматологів SICOT (Хайдарабад, Індія, 2013), XVI з’їзді 

ортопедів-травматологів України (Харків, 2013), 35-му Всесвітньому 

конгресі ортопедів-травматологів SICOT (Ріо-де-Женейро, Бразилія, 2014), 

XV Польському конгресі ортопедів-травматологів (Вроцлав, 2014), 

науковому симпозіумі з міжнародною участю «Актуальні питанні медицини 

невідкладних станів» (Київ, 2014), ІІ з’їзді асоціації травматології та 

остеосинтезу (Київ, 2015). 

Публікації 

За матеріалами дисертації опубліковано 29 наукових робіт, у тому 

числі 1 наукове видання, 25 статей у наукових фахових виданнях, 3 патенти 

України. 
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РОЗДІЛ 1 

ПРОБЛЕМА ВИЖИВАНОСТІ В ПОСТРАЖДАЛИХ  

З ПОЛІТРАВМОЮ ТА УШКОДЖЕННЯМ СКЕЛЕТУ  

(АНАЛІТИЧНИЙ ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

Множинні та поєднані ушкодження людини в наш час є однією з 

найактуальніших проблем медицини, більш того, є вагомі підстави вважати, 

що це питання може стати основною проблемою медичної науки у XXI 

столітті [6, 57, 481]. Це обумовлено, по-перше, постійним зростом обсягу 

полісистемних та поліорганних уражень на фоні деякої стабілізації загальних 

показників травматизму, що призводить до підвищення летальності 

постраждалих, по-друге, – великими успіхами в лікуванні інших хвороб 

людини [210, 555]. 

Травми – це першочергова проблема нашого суспільства, а її адекватне 

рішення має грати центральну роль у системі охорони здоров’я [205]. 

Сьогодні серед причин смертності населення перше місце займають серцево-

судинні захворювання, друге – злоякісні пухлини, третє – травми. Проте, 

якщо середній вік померлих від серцево-судинних захворювань становить 79 

років, від онкологічних захворювань – 68,6 років, то від травм – 34,4 роки 

[81, 94]. Травма по всьому світу продовжує залишатися провідною причиною 

смерті людей молодших за 40 років, роблячи значний соціально-економічний 

вплив на суспільство. Ця ситуація не має істотних тенденцій до зниження 

[51, 113]. За даними ВООЗ, щорічно від важких травм помирає 5,8 мільйона 

осіб, а кількість людей, які стали важкими інвалідами, перевищує цю цифру 

більш ніж у три рази [554, 555]. Важка травма є однією із серйозних проблем 

охорони здоров'я, щорічно забирає життя понад 5 млн. людей у світі, і 

очікується, що ця кількість буде перевищувати 8 млн. до 2020 року. 

За останні 10 років смертність серед населення України від травм 

збільшилась на 38,7 % та становила у 2003 році 135,5 на 100 тис., у 2010 – 
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184,1 на 100 тис., у 2013 – 199,5 на 100 тис. Щорічно внаслідок травматичних 

ушкоджень гине 48 тис. осіб. Загальний рівень травматизму має тенденцію 

до зниження [46, 124, 176].  

У США щорічно страждає від травм до 17 млн. людей, близько 1 % із 

них гине, а 2 % стають інвалідами [455]. Dutton R. P. [537] опубліковал 

аналогічні статистичні дані для країн Європейського Союзу. У Росії 

летальність досягає 200 тисяч осіб, понад 1 млн. стають інвалідами [52, 53]. В 

Україні тільки внаслідок ДТП гине від 6 до 10 тис. постраждалих щороку, 

причому на місці та під час транспортування в стаціонар — 71,5 % [58, 230]. 

Головною причиною смертності серед жінок віком до 35 років та чоловіків 

до 45 років в Україні є травматичні ушкодження [286]. У м. Києві за період 

2005-2011 рр. відмічено збільшення кількості постраждалих внаслідок ДТП 

на 45 %, загиблих на місці пригоди — на 48 %, госпіталізованих — на 40 % 

[47, 287]. За даними дослідників, летальність у випадку поєднаних 

ушкоджень становить від 35 до 50 %, а в деяких роботах автори наводять 

показники до 80 % [27, 380]. 

Незважаючи на сучасні досягнення медицини, летальність та 

інвалідність за умов політравми залишаються досить високими, що пов’язано 

не тільки з тяжкістю пошкоджень, а й з різними ускладненнями загального та 

місцевого характеру, які виникають і в ранньому, і у віддаленому після 

травматичному періоді [540].  

Однією з головних причин травматизму в мирний час є транспорт, адже 

кількісні показники автомобільного та інших видів транспорту зростають 

дуже швидкими темпами, що в свою чергу призводить до збільшення 

кількості аварій. Ростуть швидкості і, як наслідок, важкість травм, отриманих 

постраждалими в результаті аварій та катастроф. Але не лише транспорт 

може становити загрозу населенню України – постійно виникають 

надзвичайні ситуації, наслідком яких досить часто стають людські жертви. За 

своїми розмірами, кількістю населення, рівнем освіти та науково-технічного 
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потенціалу Україна належить до найбільших держав Європи. Географічні 

особливості території України, насиченість її хімічно-вибуховими пожеже 

небезпечними об’єктами створюють передумови для виникнення практично 

всіх видів надзвичайних ситуацій [178]. 

Летальність від травм опорно-рухової системи досить значна і 

становить, за різними повідомленнями, від 5,4 до 49,6 % [15, 376, 535]. Це 

пов’язано з урбанізацією, зростанням індустріалізації яка сприяє збільшенню 

випадків важкого виробничого, побутового і дорожньо-транспортного 

травматизму. Останніми роками відмічена стійка тенденція до обтяження 

травматичних ушкоджень, більшість з яких набуває множинний, поєднаний 

та комбінований характер із притаманним їм синдромом взаємного 

обтяження [178].  

В Україні збиток для державного бюджету з цієї причини становить до 

10 млрд. гривень. Окрім того, аналіз збитку від поєднаної травми свідчить, 

що за кількістю непрожитих років вона значно перевищує цей показник 

внаслідок серцево-судинних, онкологічних та інфекційних захворювань 

загалом. У результаті смертності від ДТП у нашій країні кожен 

постраждалий умовно втрачає 27,5 року потенційного життя [81]. 

Проблема надзвичайних ситуацій та техногенних катастроф стає більш 

зрозумілою, коли підрахувати, що тільки за незначних аварій та внаслідок 

нещасних випадків на території нашої держави від травматизму та отруєння 

загинуло: у 1999 р. – 8,37 осіб на 10 000 населення, у 2003 р. – 11,73, у 2008 р. 

– 15,06, у 2010 р. – понад 19 (для порівняння: в Англії – 2,7 осіб). В 

абсолютних числах у 1999 р. загинуло 60 000 осіб, у 2003 р. – майже 80 000, у 

2010 р. – понад 90 000 [47]. 

Рівень травматизму по регіонах України неухильно зростає і значно 

перевищує санітарні втрати в локальних воєнних конфліктах минулого 

століття. Зокрема, у 2001 році в державі травмовано 2,3 млн. людей, загинуло 

від травм близько 40 тис. За даними Державного комітету статистики 
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України, смертність населення внаслідок нещасних випадків, отруєнь і травм 

посідає третє місце, а внаслідок лише травм – четверте серед усіх інших 

причин [46, 47]. 

Найбільшу питому вагу летальних результатів і ускладнень 

спостерігають у гострому періоді політравми, що пов'язано з масивною 

крововтратою, травматичним шоком та іншими ускладненнями. Незважаючи 

на постійне удосконалення принципів, методів діагностики та лікування 

політравми, питома вага діагностичних помилок і незадовільних результатів 

в їх структурі залишається високою [326]. Зокрема, відзначають збільшення 

питомої ваги ускладнень (30-60 %), інвалідності (12-45 %) і летальності (80-

85 %), а також незадоволеність практичних лікарів результатами і якістю 

лікування зазначеної патології [76]. 

 

1.1 Термінологія політравми 

 

Впровадження поняття «політравма» в термінологію вітчизняної 

хірургії ушкоджень відбувалося непросто – від повного заперечення до 

надлишкової і необґрунтованої поширеності. Уперше в нашій країні 

уявлення про політравму, як велику наукову проблему, заявлено на III 

Всеросійському з'їзді травматологів-ортопедів у 1976 році. З тих часів це 

поняття використовували просто як синонім будь-яких множинних і 

поєднаних травм [87]. 

Поняття «політравма» довгий час вважали зайвою понятійною і 

термінологічною доктриною  над сформованим хірургічним  лексиконом. 

Однак з розвитком медицини з'явилася необхідність у ємкому і лаконічному 

понятті, яким можна було б позначити саме той контингент постраждалих з 

важкими травмами, який у процесі лікування вимагає особливих умов,  певної 

спеціалізації і багатопрофільності наданої допомоги, високих технологій для 

порятунку життя і, найголовніше, величезних фінансових витрат [206]. 
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На сьогодні в науковій літературі можна знайти понад 20 визначень 

термінів «політравма», з найчастіше використовуваних можна виділити 

рекомендації В.В. Агаджаняна і співавт. [5], В.А. Соколова [247], 

Є.К. Гуманенко [207], Європейської асоціації травматологів. Вони досить 

чітко визначають суть процесів, але, на жаль, це не дозволяє оцінити 

тяжкість ушкоджень, тяжкість стану. Відсутність єдиної класифікації, 

загальних критеріїв оцінювання тяжкості стану і ушкоджень постраждалих з 

політравмою призводить найчастіше до домінування суб'єктивних оцінок 

тяжкості стану і тяжкості отриманих травм, які рідко є адекватними Нині 

поняття «політравма» зайняло гідне місце в класифікації важких травм, 

проте, на жаль, не набуло однозначності. Зокрема, за даними 

В.В. Агаджаняна і співавт. [5] політравмою сьогодні називають «важкі або 

вкрай важкі поєднані або множинні травми, які супроводжуються 

порушенням життєво важливих функцій і вимагають реанімаційних і 

хірургічних заходів інтенсивної терапії в спеціалізованому 

багатопрофільному стаціонарі». 

С.О. Гур’єв та співавт. [57] розробили та чітко сформулювали такі 

поняття як «поліорганне та полісистемне пошкодження», які є синонімами 

поняття «політравма». Ми вважаємо за доцільне навести коротке викладення 

цієї номенклатурної термінології: 

Полісистемне ушкодження – ушкодження компонентів (анатомічних 

структур) двох або більше систем організму. 

Поліорганне ушкодження – ушкодження двох або більше органів 

(анатомічних структур) однієї системи [57, 164]. 

Спеціалісти Європейської асоціації травматологів «AO Principles of 

fracture management» вважають, що під терміном «політравма» потрібно 

розуміти  сукупність двох і більше ушкоджень, одне з яких або їх поєднання 

несе безпосередню загрозу для життя постраждалих і є безпосередньою 

причиною розвитку травматичної хвороби. При цьому було врахована 
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поправка, запропонована європейською міжнародною конференцією, що 

сумарна тяжкість ушкоджень досягає 17 балів і більше за шкалою ISS. Це 

найбільш важкий контингент потерпілих з різнорідними ушкодженнями, 

об'єднаними крайнім ступенем тяжкості стану в результаті отриманої травми 

[332, 339]. 

Політравма являє собою одну з найскладніших проблем хірургії 

ушкоджень, що обумовлено їх особливостями, важкістю стану 

постраждалого, труднощами діагностики та вибору раціональної тактики 

лікування. Така травма, зазвичай, супроводжується виникненням складної 

багатокомпонентної реакції організму, яка отримала назву «травматична 

хвороба» [70-73]. Незважаючи на те, що комплекс основних патологічних 

процесів політравми у вітчизняній літературі об’єднують у поняття 

«травматична хвороба», розвиток її ускладнень запускається безпосередньо в 

ранній посттравматичний період, а своєчасна діагностика і корекція 

порушень системного кровообігу визначає подальший перебіг захворювання 

та його ускладнень [1]. 

За визначенням О.С. Насонкина та И.И. Дерябиной, травматична 

хвороба – це життя травмованого організму від моменту травмування до 

одужання або смерті [152]. 

За визначенням С.О. Гур'єва [57], травматична хвороба – це комплекс 

патологічних та саногенетичних реакцій організму, виникний як відповідь на 

безпосереднє пошкодження та (або) на подальший розвиток травматичного 

процесу. 

О.Г. Калинкин [95, 96] визначає травматичну хворобу як сукупність 

загальних і місцевих змін, патологічних і пристосувальних реакцій, які 

виникають в організмі в період з моменту травми до її результату. 

Травматична хвороба, за думкою багатьох авторів, не є нозологічною 

одиницею, а лише клінічною концепцією, яка встановлює головні 

закономірності причинно-наслідкових відношень між характером травми і 
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особливостями гострого її періоду, з однієї сторони, і клінічним перебігом 

після виведення постраждалого з шоку – з іншої [63, 73, 118]. 

У результаті розвитку науки про ушкодження організму виникло 

вчення про травматичну хворобу як динамічний, патологічний процес, який 

виникає внаслідок полісистемних та поліорганих ушкоджень і 

характеризується низкою особливостей, однією з яких є тяжкий шок, що 

спостерігають у більшості постраждалих. 

У перебігу травматичної хвороби прийнято виділяти певні періоди. За 

думкою В.В. Агаджаняна [5] у перебігу травматичної хвороби виділяють такі 

періоди: 

1. Період гострої реакції на травму – відповідає періоду 

травматичного шоку і раннього постшокового періоду, його слід розглядати 

як період індукційної фази синдрому поліорганної недостатності (СПОН).  

2. Період ранніх проявів травматичної хвороби – початкова фаза 

СПОН – характеризується порушенням або нестійкістю функцій окремих 

органів і систем 

3. Період пізніх проявів травматичної хвороби – розгорнута фаза 

СПОН – якщо хворий вижив у I періоді травматичної хвороби, то перебігом 

саме цього періоду визначається прогноз і результат хвороби.  

4. Період реабілітації – у разі сприятливого результату 

характеризується повним чи неповним одужанням. 

Викладена концепція закликає розглядати травматичний шок, 

крововтрату, посттравматичний токсикоз, тромбогеморагічне порушення, 

постравматичну жирову емболію, СПОН, сепсис не як ускладнення 

політравми, а як патогенетично пов'язані ланки єдиного процесу – 

травматичної хвороби [2-5]. 

Перший період – травматичний шок – синдром перфузійного дефіциту 

(гострих розладів гемодинаміки) у відповідь на важке механічне ушкодження 

з переважним впливом крововтрати.  
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На сьогодні патогенез травматичного шоку уявляють так: у 

результаті важкого поранення або травми у постраждалого формується 

одне чи кілька (за множинних або поєднаних травм) вогнищ ураження 

тканин або органів. При цьому ушкоджуються судини різного калібру, 

виникає кровотеча; відбувається подразнення значного рецепторного поля, 

утворюється масивний аферентний вплив на ЦНС; ушкоджується певний 

обсяг тканин, продукти їх розпаду всмоктуються в кров – виникає 

ендотоксикоз [9, 390]. 

За умов ушкодження життєво важливих органів відбувається 

порушення відповідних життєво важливих функцій: ушкодження серця 

супроводжується зниженням скорочувальної функції міокарда; легені – 

зниженням обсягу легеневої вентиляції; глотки, гортані, трахеї – асфіксією. 

Таким чином, механізм розвитку травматичного шоку моноетіологічний 

(травма), але одночасно й поліпатогенетичний (зазначені патогенетичні 

фактори) на відміну від геморагічного шоку (наприклад, ц разі колото-

різаних поранень із ушкодженням великих судин), де патогенетичний фактор 

один – гостра крововтрата [314]. 

У відповідь на травму запускається стресорний каскад 

нейрогуморальних взаємодій, підсумком яких є різка активація адреналової і 

кортикальної систем надниркових залоз. Вони виділяють у кров велику 

кількість адреналіну, норадреналіну і глюкокортикоїдних гормонів [32, 33]. 

Далі реалізуються ефекторні механізми адаптаційної програми. У 

результаті посилення нервової симпатичної еферентації і різкого викиду в 

кровотік великої кількості катехоламінів (адреналіну і норадреналіну) 

розвивається генералізований спазм дрібних судин на периферії (кінцівки, 

таз, черевна порожнина) [244, 249]. 

Першою в часі реакцією, яка компенсує крововтрату, є спазм ємнісних 

судин – вен. Веноконстрикція, яка знижує ємність венозного резервуара, 

мобілізує для циркуляції до 1 л крові. Венозна ємнісна система містить 75-
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80 % усієї крові, багата адренорецепторами, тому є ефектором першої черги 

аварійної компенсації крововтрати. 

Другою компенсаторною реакцією на травму і крововтрату є спазм 

артеріол і перекапілярних сфінктерів. Розвинене в результаті цього 

підвищення загального периферичного опору направлено на підтримку 

мінімально достатнього артеріального тиску [254]. Біологічний сенс цих 

процесів полягає насамперед у мобілізації крові з кров'яних депо, рідини в 

судинне русло, перерозподілі крові для підтримки перфузії головного мозку і 

серця за рахунок вмирання периферії, у зупинці або зниженні інтенсивності 

кровотечі. Ці процеси отримали назву «централізація кровообігу». Вони є 

найбільш важливим і раннім механізмом захисту, спрямовані на 

відшкодування обсягу крові, яка циркулює (ОЦК), і стабілізацію 

артеріального тиску. Завдяки «централізації кровообігу», організм може 

самостійно компенсувати крововтрату до 20 % ОЦК [297]. 

У випадку прогресування кровотечі та дії інших факторів 

травматичного шоку знижується ОЦК і артеріальний тиск, розвивається 

циркуляторна і тканинна гіпоксія. Включається другий рівень захисту. Для 

компенсації дефіциту ОЦК, циркуляторної гіпоксії, забезпечення належного 

обсягу кровообігу частішають серцеві скорочення – розвивається тахікардія, 

вираженість якої прямо пропорційна тяжкості шоку. Компенсація гіпоксії 

здійснюється і за рахунок уповільнення кровотоку в легенях у результаті 

спазму посткапілярних сфінктерів; уповільнення проходження крові через 

легеневі капіляри збільшує час насичення еритроцитів киснем [49]. 

Якщо патогенетичні фактори шоку продовжують діяти, а медична 

допомога запізнюється або неефективна, захисні реакції набувають 

протилежної якості і стають патологічними, посилюючи патогенез 

травматичного шоку. Починається стадія декомпенсації. У результаті 

тривалого генералізованого спазму дрібних судин розвивається 

мікроциркуляторного гіпоксія, яка обумовлює генералізоване гіпоксичне 



 
 

23 

ушкодження клітин, – головний фактор патогенезу тривалого в динаміці 

травматичного шоку III ступеня [543]. 

Прогресувальні розлади транспорту кисню в клітинах 

супроводжуються вираженим зниженням вмісту аденозінтрі-фосфорної 

кислоти (АТФ) – основного переносника енергії, виникненням енергетичного 

дефіциту в клітинах [489, 509]. Розвивається метаболічний ацидоз. Тканинна 

гіпоксія веде до посилення перекисного окислення ліпідів, яке призводить до 

пошкодження клітинних мембран.  

У результаті деструкції клітинних мембран і енергетичного дефіциту 

припиняє працювати високоенергетичний калій-натрієвий насос. Натрій 

проникає в клітину з інтерстіціального простору, за натрієм у клітину 

переміщається вода. 

Порушення мікроциркуляції посилює дисеменоване 

внутрішньосудинне згортання (ДВС). Спочатку як захисна реакція щодо 

зупинки кровотечі на наступних стадіях патологічного процесу ДВС-

синдром стає причиною мікротромбоутворення в легенях, печінці, нирках, 

серці, що супроводжується порушенням функції (дисфункцією) цих органів 

(ДВС I, II ступеня), або причиною розвитку важких фібринолізних кровотеч 

(ДВС III-IV ступеня). Розвивається поліорганна дисфункція життєво 

важливих органів, тобто одночасне порушення функції легень, серця, нирок, 

печінки та інших органів шлунково-кишкового тракту, що не досягла поки 

що критичних значень [155]. 

Другий період травматичної хвороби характеризується розгорнутою 

клінікою СПОН – порушеннями або дисфункциями окремих органів і систем. 

Це найбільш загрозливий для життя постраждалого період.  

У розвитку синдрому ПОН виділяють три основні фази: 

1. Індукційну, результатом якої є синтез низки гуморальних факторів, 

що запускають реакцію системної запальної відповіді; 
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2. Каскадну, яка супроводжується розвитком гострого легеневого 

ушкодження, активацією каскадів калікреїн-кінінової системи, системи 

арахідонової кислоти, системи згортання крові та інших; 

3. Вторинної аутоагресії, гранично вираженою органної дисфункції і 

стабільного гіперметаболізму, в яку організм хворого втрачає здатність до 

самостійної регуляції гомеостазу [274]. 

З розвитком синдрому ПОН починається індукційна фаза, результатом 

якої є синтез гуморальних факторів, які запускають реакцію системної 

запальної відповіді. 

Синдром системної запальної відповіді (англ. Systemic inflammatory 

response syndrome – SIRS) – системна неспецифічна реакція організму на 

вплив різних подразників або патологічних агентів, що виявляється 

активацією всіх медіаторних систем і патобіохімічних каскадів, 

відповідальних за запалення [103, 104]. 

Синдром системної запальної відповіді (ССЗВ) є типовим патологічним 

процесом і характерний для всіх життєнебезпечних станів, що перебігають з 

максимальною напругою компенсаторних механізмів організму [513]. 

Синдром системної запальної відповіді, який розвинувся на тлі 

критичного стану, є перехідною стадією патологічного процесу або межею, 

що розділяє здоров'я і травматичну хворобу. За умов своєчасно розпочатої 

терапії ССЗВ регресує і настає одужання, проте в іншому випадку 

відбувається подальший розвиток основного захворювання і наростання 

проявів поліорганної недостатності [416, 469]. 

У 1996 р. R. Вопе [497] ввів термін «компенсаторна протизапальна 

відповідь» (compensatory antiinflammatory response syndrome – CARS) і 

поняття про септичний процес як динамічній взаємодії SIRS і CARS. 

Підставою для такого підходу послужила цитокіновая теорія ПОН. Відомо, 

що медіаторами ефективного протиінфекційної відповіді є прозапальні 

цитокіни. Цитокіни – це розчинні поліпептиди, які синтезуються імунними та 
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неімунними клітинами. Крім захисного ефекту, вони можуть чинити 

шкідливу дію на організм, обумовлюючи розвиток септичного шоку і 

поліорганної недостатності. Протизапальні цитокіни реалізують механізми 

редукування запальної реакції, але при цьому можуть викликати глибоке 

пригнічення імунітету і приводити до імунодепресії, будучи причиною 

смерті на пізніх стадіях сепсису. 

Біологічні ефекти цитокінів реалізуються через рецептори на поверхні 

мембран клітин, зв'язування з якими призводить до зміни активності клітини-

мішені. 

Превалювання SIRS призводить до прогресування органної дисфункції, 

а прогресування CARS – до супресії імунної системи і підвищеної чутливості 

до інфекції. Збалансованість SIRS і CARS сприяє позитивному результату 

захворювання [515]. 

У лютому 2002 р. у місті Сан-Антоніо (штат Техас, США) відбулася 

міжнародна погоджувальна конференція з педіатричної сепсису (International 

Pediatric sepsis consensus conference – IPSCC). У межах роботи цієї 

конференції група з 20 експертів з сепсису і клінічних досліджень з п'яти 

країн (Канада, Франція, Нідерланди, Великобританія і США) розробила 

концептуальні дефініції з педіатричного сепсису [394], до якої увійшов і 

синдром системної запальної відповіді. 

Таким чином, ССЗВ є фактором ризику розвитку сепсису, який може 

виникнути навіть на фоні спочатку неінфекційного захворювання [547]. 

Сьогодні під ПОН ми розуміємо важку неспецифічну стрес-реакцію 

організму, недостатність двох і більше функціональних систем, універсальне 

ураження всіх органів і тканин організму агресивними медіаторами 

критичного стану з тимчасовим переважанням симптомів тієї чи іншої 

органної недостатності – легеневої, серцевої, ниркової [134].  

Основною особливістю ПОН є нестримність розвитку ушкодження 

органа життєзабезпечення або системи до такого ступеня, після досягнення 
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якого доводитися констатувати нездатність органу функціонувати в інтересах 

підтримки життєво важливих функцій взагалі та збереження своєї структури, 

зокрема. Безпосередніми факторами, що визначають вираженість 

поліорганної дисфункції, є різна здатність органів протистояти гіпоксії та 

зниженню кровотоку, характер шокового фактора і вихідний функціональний 

стан самого органу [292]. 

Розвиток дихальної, серцево-судинної недостатності, синдрому 

поліорганної недостатності, жирової емболії може зруйнувати досить 

нестійкі механізми адаптації і призвести до смерті постраждалих [84]. У 

зв’язку з тим, що у вказаному періоді починають з’являтись ознаки 

полісистемної та поліорганної недостатності, слід детальніше розглянути 

патологічні процеси, які в ньому відбуваються. Порушення зовнішнього 

дихання, розлад кровообігу в малому колі, пригнічення дихального центру, 

внаслідок чого розвивається респіраторний дистрес-синдром, який є 

клінічною формою некардіогенного набряку легень [5], – усі ці фактори 

ведуть до гострої дихальної недостатності. Некардіогенний набряк легень 

спостерігають у 24,6 % випадків та він стає причиною смерті в 52,2 % 

постраждалих [79]. Розвиток синдрому дисимінованого внутрішньо-

судинного згортання крові, виникнення гострого тромбогеморагічного 

діатезу також є причиною смерті великої кількості пацієнтів. Синдром 

дисимінованого внутрішньосудинного згортання крові супроводжує шок у 

67,08 % випадків [322]. 

Жирова емболія виникає у 41-45 % випадків скелетних травм за 

політравми [491]. На думку деяких науковців, вона стає причиною смерті у 

2,9-16,0 % спостережень [16, 342]. Гостра серцева недостатність розвивається 

через наявність у постраждалого забою серця, порушення коронарного 

кровотоку, розладів метаболізму [184]. 

Якщо на час госпіталізації хворого органна або поліорганна 

недостатність може бути результатом безпосереднього ушкодження 
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травмувальним фактором органу або декількох органів, то в цьому періоді 

травматичної хвороби поліорганна недостатність є результатом 

генералізованої системної відповіді на ушкодження. Ступінь її вираженості 

корелює зі ступенем тяжкості травми. СПОН слід розглядати як важкий 

ступінь синдрому специфічної запальної відповіді.  

Третій період – пізніх проявів травматичної хвороби – за 

сприятливого перебігу характеризується розвитком відновлювальних, 

репаративних процесів в ушкоджених органах і тканинах. Може тривати 

залежно від тяжкості хвороби тижні і місяці. У цьому періоді поступово 

продовжується  відновлення функцій організму, але водночас може 

виникати і вторинна патологія: недостатньо повне відновлення функцій 

окремих органів, розлади процесів остеогенезу, повільне загоєння ран 

[184]. Головними причинами цих розладів є неповноцінне 

кровопостачання тканин з явищами локальної гіпоксії, порушення 

обмінних процесів і сталості внутрішнього середовища організму, що мали 

місце в попередні періоди травматичної хвороби. 

Нерідко виникають пізні ускладнення, найбільш типовим для пізнього 

періоду є сепсис, остеомієліт і енцефалопатія [161]. 

В окремих випадках у хворих у цьому періоді виникають дистрофічні і 

склеротичні зміни в пошкоджених органах, вторинні порушення їх функцій, 

різні ускладнення: абсцеси, флегмони, остеомієліти, ранові виснаження, 

тромбофлебіти, сепсис. Цей період може тривати місяці і вимагає 

відповідного лікування. Відновлення початкових (до травми) показників 

гемоглобіну може розцінюватися як одна з ознак завершення пізнього 

періоду проявів травматичної хвороби [158].  

Для цього періоду травматичної хвороби характерно ранове 

виснаження організму, яке виникає в разі тривалих гнійних, частіше великих 

ран, які залучають до гнійно-запального процесу кістки (частіше великі), 

внутрішні органи, шкіру і підшкірну клітковину [443].  
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На фоні ослаблення процесів регенерації ушкоджених тканин і 

посилення інтоксикації організму продуктами розпаду клітинно-тканинних 

структур і життєдіяльності мікроорганізмів, постійних втрат білків з гнійним 

ексудатом і тривалої лихоманки розвиваються і наростають різні види 

дистрофії (особливо жирова дистрофія печінки), лейкоцитоз змінюється 

розвитком і прогресуванням лейкопенії, відзначається тривала і наростаюча 

анемія, пригнічуються апетит, секреція і моторика травного тракту, 

формуються і посилюються розлади сну, соматичної, вегетативної, 

ендокринної та імунної систем. Органи і тканини організму гіпотрофуються і 

атрофуються, маса тіла знижується, розвивається виснаження організму, що 

завершується, зазвичай правило, його загибеллю [437]. 

Четвертий період травматичної хвороби – реабілітації – 

характеризується повним чи неповним (інвалідизацією) одужанням [29-31, 

327]. 

Четвертий, останній, період розвитку травматичної хвороби не має 

чітко встановлених меж, тривалість захворювання коливається. Це пов'язано, 

в першу чергу, з місцем локалізації травми, наявністю і характером 

ускладнень, віком потерпілого, загальним станом організму і багатьма 

іншими важливими факторами [88]. 

Зазвичай, період реабілітації характеризується поступовим 

відновленням хворого, всіх життєво важливих функцій організму. Саме на 

цьому етапі проводять планові операції на ушкоджених органах, 

реабілітаційні заходи та консервативне лікування [110].  

Дуже важливим фактором у комплексному відновленні відіграє 

психоемоційний стан потерпілого. Втрата працездатності, можливості 

повноцінно жити призводить не тільки до фізичних порушень, а й до 

психічних. У пацієнтів на цьому етапі розвитку хвороби відзначають напади 

агресії, зайву нервозність, депресії, втрату мотивації. Тому лікування 
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повинно бути спрямоване не тільки на відновлення фізичного стану, а й 

психічного [130]. 

Слід погодитися з І.А. Ерюхіним [74] щодо необхідності з великою 

обережністю констатувати одужання постраждалих. У результаті 

функціональної дезінтеграції і довготривалої адаптації тривалий час 

зберігаються передумови для розвитку ендогенних розладів і захворювань 

метаболічного та ендокринного характеру. 

Підвищена увага до проблем надання допомоги в разі політравми 

сприяла формуванню робочих груп практично у всіх країнах світу, які на 

рівні національних органів управління охорони здоров'я активно 

впроваджують сучасні досягнення, постійно проводиться дослідні роботи 

[70, 353, 370]. Оцінювальна система на основі фізіологічних змін включила 

в себе опис «летальної тріади» для диференціації стабільних від 

нестабільних і пацієнтів у термінальному стані. Це призвело до деталізації 

уявлень про політравму, появи додаткової термінології для опису підгруп 

пацієнтів, наприклад «пограничні» пацієнти з політравмою [131, 148, 166, 

327].  

Сьогодні більшість широко поширених визначень ґрунтується на 

головній концепції – поєднання травм, які викликають загрозливий стан для 

життя [4, 445]. На жаль, підхід характеризується відсутністю об'єктивних 

кількісних показників і являє собою лише доказовість четвертого рівня. 

Протягом останніх років Європейське співтовариство травматологів 

неодноразово обговорювало ці питання, намагаючись удосконалити існуючу 

термінологію «політравма», визначити необхідні параметри з потенціалом 

максимально необмеженого використання для визначення цієї нозології 

[485]. Результати були представлені експертам на 13-й Міжнародній 

конференції з політравми в Аахені (Німеччина), що проходила з 30 листопада 

до 1 грудня 2012 року. Усередині досліджуваної популяції було знайдено 

розподіл рівня летальності, асоційований з частотою травмованих ділянок 
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тіла: 11,8 % – мінімум 2 травми з 3 балами і більше за Скороченою Шкалі 

Травми у двох ділянках; 28,3 % – у трьох ділянках; 37,4 % – у 4; 58,0 % – у 

п'яти [228]. Але ці дані не дозволяли внести ясність у термінологічний 

дисонанс терміна «політравма».  

Залишається відкритим питання про тяжкість стану. Багатоцентрове 

дослідження експертів Pape H.C. [523] свідчить, що в організації надання 

допомоги хворим з політравмою виділяють чотири основні проблеми.  

Перша проблема – термінологічна. У хірургії ушкоджень чітко 

простежується різне трактування деяких понять, насамперед таких: травма і 

ушкодження, наслідки травми і ускладнення, травматичний шок і 

травматична хвороба, поліорганна дисфункція, неспроможність і 

недостатність, ранові та госпітальні інфекції, системна запальна відповідь і 

сепсис.  

Друга проблема – оцінювання тяжкості травми та стану пацієнта. Для 

оцінювання тяжкості травми в США і багатьох європейських країнах 

використовують індекс ISS, у Німеччині – Гановерський код політравми PTS, 

у Росії – бальну оцінку шокогенності травм і шкалу оцінки ВПХ.  

Третя проблема – концептуальний підхід до надання невідкладної 

медичної допомоги та лікування постраждалих з політравмою.  

Зміст усіх сучасних концепцій, які застосовують у лікуванні пацієнтів з 

політравмою, можна висловити однією ємною тезою: медичну допомогу на 

всіх етапах лікування необхідно надавати так швидко і в такому обсязі, щоб 

випереджати патологічні процеси в органах, системах і тканинах, які 

розвиваються внаслідок прогресуючої гіпоперфузії і гіпоксії [444].  

Вельми популярна концепція «золотої години», відповідно до якої 

протягом однієї години після травми у тяжко постраждалих повинні бути 

відновлені життєво важливі функції – інакше в органах і тканинах 

розвиваються незворотні зміни з летальним результатом найближчим 

часом або пізніше, через серію важких ускладнень. Концепція «золотого 
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години» лежить в основі організації невідкладної допомоги 

важкотравмованим. У розвинених країнах терміни доставки пацієнтів з 

політравмою в травмоцентр становлять від 18 до 46 хв. У Львові, 

незважаючи на значну протяжність, середній час доставки в спеціалізоване 

відділення становить 45 хв [523]. 

Четверта актуальна проблема – організаційна. Суть її полягає в 

необхідності максимального наближення спеціалізованої допомоги до місця 

події, максимального скорочення етапів та термінів надання всіх видів 

хірургічної допомоги [523]. 

Такий підхід оптимально реалізований в американській системі EMSS 

(Emergency Medical Service System). Як вказує J.E. Schroeder [467], щодо 

пацієнтів з травмами і в суспільстві, і в медичних колах однією з найбільших 

проблем була байдужість: незважаючи на зростання випадків травматизму та 

пов’язаних з ними смертями, мало що робилось для контролю за наданням 

екстреної медичної допомоги. Були відсутні єдині вимоги до кваліфікації 

персоналу, оснащення автомобілів, постраждалий нерідко транспортувався 

випадковими свідками [384]. Дослідники зазначають, що безпосередньо у 

США гинуло у 25 разів більше травмованих, ніж у той же період у В’єтнамі 

під час бойових дій. Це пояснюється тим, що у В’єтнамі екстрену медичну 

допомогу на догоспітальному етапі надавав спеціально навчений персонал з 

використанням транспортних гелікоптерів відповідно до чітко встановленого 

алгоритму дій [2, 467]. Завдяки цьому час від моменту поранення до надання 

спеціалізованої допомоги скоротився до 1 години у порівнянні з 10 годинами 

під час Другої світової війни та 5 годинами під час бойових дій у Кореї [2, 3].  

Вказані організаційні дії дали можливість значно знизити летальність: 

серед доставлених у стаціонар вижили 97,5 %. На основі цього досвіду в 

1966 р. було створено EMSS. Це вертикально інтегрована система, що 

об’єднала за територіальним принципом медичні стаціонари та служби, які 

надають екстрену медичну допомогу [486]. За даними Департаменту 
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транспорту США, після впровадження EMSS з 1981 до 2010 рр. кількість 

смертей серед травмованих зменшилась у 5,1 рази, а у випадках, коли 

допомогу надавали відповідно до стандартів навченим персоналом, — у 6 

разів [550]. J.A. Vogel та співавт. [484], підкреслюючи значення організації 

екстреної медичної допомоги, наводять дані щодо зниження кількості 

померлих під час ДТП у США на 16 % у 1997-2006 рр. 

 

1.2 Основні ланки патогенезу політравми з ушкодженням скелета 

 

Особливістю політравми є синдром взаємного обтяження,  коли кожне 

з ушкоджень посилює тяжкість загальної патологічної ситуації і поряд з цим 

кожне конкретне пошкодження у разі поєднаної травми перебігає важче, з 

великим ризиком інфекційних ускладнень, ніж за ізольованої травми [156, 

240, 311]. 

Синдром взаємного обтяження – це патофізіологічна констатація кризи 

розладів життєво важливих функцій, які в клініці в разі ушкоджень двох і 

більше анатомо-функціональних ділянок проявляються шоковим станом. 

Більшість дослідників вважає, що ендотоксемія є ключовим механізмом, 

який замикає «хибне коло», зумовлене травматичним шоком, порушеннями 

мікроциркуляції, гіпоксією та ліпопероксидацією [60, 102-104]. З одного 

боку, саме ендотоксикоз є причиною, яка поглиблює порушення функції 

більшості органів і систем із формуванням недостатності життєво важливих 

органів (печінки, нирок, шлунково-кишкового тракту, центральної нервової 

системи, серцево-судинної системи) [101, 374].  

Ендотоксикоз є однією з центральних ланок патогенезу травматичної 

хвороби. Однією з систем організму, що зазнає значних змін у разі критичних 

станів різного ґенезу, є система детоксикації. Порушення функціонування 

цієї системи призводить до розвитку синдрому ендогенної інтоксикації, який 

супроводжує захворювання і ускладнення, пов'язані з підвищеним розпадом 
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тканин, посиленням процесів катаболізму, недостатністю функції печінки і 

нирок. Синдром ендогенної інтоксикації виникає у випадку порушення 

процесів мікроциркуляції і регуляції агрегатного стану крові і лімфи, 

газообміну, функції імунореактивної системи тощо [463]. 

Ступінь ендогенної інтоксикації можна визначити двома підходами: 

аналітичним і інтегральним [123]. За умов аналітичного підходу оцінюють 

групу гуморальних маркерів ендогенної інтоксикації: лейкоцитарний індекс 

інтоксикації, середньомолекулярні олігопептиди, сорбційну здатність 

еритроцитів, рівень перекисного окислення ліпідів, глюкози, молочної та 

піровиноградної кислот, цитокіни, ейкосаноїди, імунні комплекси тощо.  

До інтегральних маркерів ендогенної інтоксикації належать:  

визначення парамеційного тесту, біотестування на мишах з блокованої 

ретикулоендотеліальною системою, стан свідомості, дослідження 

центральної гемодинаміки, ЕКГ, ЕЕГ тощо [134]. 

Слід зазначити, що ендотоксикоз посилюється в результаті аутолізу 

тканин внаслоідок антибіотикотерапії, ушкоджень під час хірургічних 

втручань, лізису гематом [58]. Супроводжують інтоксикації також 

порушення дихання, що, зазвичай, виникають у хворих у критичному стані. 

Наркотичні речовини, які використовують під час загальної анестезії і для 

знеболювання в післяопераційному періоді, крім безпосереднього токсичного 

впливу, можуть призводити до порушень детоксикаційної функції печінки, 

знижують фільтраційну функцію нирок, що пригнічує фізіологічні 

детоксикаційні системи і викликає розвиток вторинного синдрому 

ендогенної інтоксикації [367]. 

Вважають, що в екстремальних ситуаціях в основі ендотоксикозу та 

поліорганної недостатності лежать єдині, універсальні механізми. Ключовою 

ланкою, яка запускає процеси розвитку ендотоксикозу, є гіперметаболізм, 

який виникає у відповідь на системне ушкодження незалежно від 

етіологічного фактору (важка механічна або комбінована травма) [334]. 
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Відповідь організму на важку травму тісно пов'язана з біологічною 

природою людини [396] Вона характеризується тим, що ступінь 

вираженості фізіологічної відповіді на травму пропорціональна ступеню 

вираженості шоку й ушкодження [73]. Ноцицептивна імпульсація в 

ушкоджених тканинах передає інформацію про ступінь ушкодження на 

системний рівень і саме ці сигнали є ключовими в приреченні ступеня 

вираженості стресорної відповіді [144]. Безумовно, дані сигнали є 

необхідними для виживання і одужання. Однак, за важкої травми 

результуюча відповідь організму завжди надлишкова і досить тривала. Ця 

відповідь є дезадаптивною і призводить до прогресування критичного 

стану і смерті [174, 538].  

Факторами, які ініціюють розвиток стресорної відповіді є:  біль, 

ушкодження тканин, крововтрата, шок, гіпоксія, ацидоз, гіпотермія [301, 

302]. Аферентні нервові імпульси з ушкоджених тканин конвертують у 

гіпоталамусі і стимулюють гіпоталамо-гіпофізарну вісь, що призводить до 

секреції кортизолу [297, 400]. Відповідь пропорційна тяжкості шоку, 

ступеню і тривалості збереження дефіциту циркулюючого об’єму.  

Не менш важливим ініціатором стресорної відповіді за важкої травми 

є ушкодження тканин. Тканинне ушкодження індукує активацію 

аферентних нервових імпульсів, що стимулюють гіпоталамо-гіпофізарну і 

симпато-адреналову вісь [298, 404]. Разом з цим локальні процеси в рані 

призводять до ініціації системних процесів: гіперметаболізму, активації 

коагуляції, запалення [292]. Ступінь ініціації цих системних процесів 

визначається просторістю ушкодження тканин і вираженістю ішемічних 

порушень у вогнищах тканинного ушкодження. Відповідь на ушкодження 

й ішемію відбувається  координовано і пропорційно ступеню ушкодження 

[242]. 

Не менш важливу роль у розвитку стресорної відповіді відіграють і 

локальні медіатори. Ініціюючим моментом у продукції локальних медіаторів 
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є порушення цілісності ендотелію в місцях ушкодження й ішемії [216]. У разі 

ушкодження ендотелію субендотеліальний колаген і базальна мембрана 

активують циркулюючий фактор Хагемана, ініціюючи запуск коагуляції по 

внутрішньому шляху [213, 334]. Активація системи згортання також активує 

кінінові та плазмінові системи, більш того, активований фактор Хагемана 

запускає каскад запальної відповіді [341].  

Іншим важливим процесом, що виникає внаслідок ушкодження й 

ішемії є активація метаболізму арахідонової кислоти з наступною 

продукцією тромбоксану, лейкотрієнів і простагландинів, могутніх 

медіаторів, які впливають на судинний тонус, активацію клітин запалення, 

коагуляцію [369]. Продуктом розщеплення арахідонової кислоти є фактор 

активації тромбоцитів, що викликає мікроциркуляторний тромбоз у місці 

ушкодження й активацію лейкоцитів [245].  

Зазначені локальні процеси значною мірою підсилюють системну 

відповідь на травму, оскільки запалення і коагуляція також маніфестують у 

віддалених органах [190]. Зокрема, активація моноцитів і макрофагів  з 

результуючою індукцією цитокінових каскадів призводить до розвитку 

системних, запальних, імунних, метаболічних  ефектів після травми [183, 

451]. 

Іншим важливим фактором за умов шоку, відповідальним за розвиток 

ССЗВ і СПОН, є феномен ішемії-реперфузії, який супроводжується 

звільненням токсичних кисневих радикалів, що надалі ініціює локальне і 

системне тканинне ушкодження [463]. Вираженість цього ефекту 

пропорційна ступеню шоку і тканинного ушкодження [387]. Кишечник 

відіграє одну з найважливіших ролей в індукції розвитку феномена ішемії-

реперфузії, оскільки ішемія кишечнику, високочутливого до низької 

перфузії, призводить до виділення запальних і реперфузійних продуктів 

[344]. Більш того, бар'єр слизуватої кишечнику дуже швидко ушкоджується, 

що спричинює виникнення ендотоксину і бактерій у портальному кровообігу 
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й активації цитокінових каскадів у макрофагах печінки і мезентеріального 

русла [237, 290].  

І.Р. Малиш [139, 224, 140] проаналізував рівень основних цитокінів у 

сироватці крові, а також вивчив основні показники гуморального імунітету в 

постраждалих з політравмою протягом 10 діб посттравматичного періоду.  

Як показали проведені дослідження, у постраждалих з політравмою та 

ушкодженнями скелета вже в 1-3-ю добу посттравматичного періоду 

виявлені деякі розходження. Зокрема, у пацієнтів без скелетної травми рівень 

прозапальних цитокінів, а саме: фактору некрозу пухлин-α (ФНП-α), 

інтерлейкіну-6 (ІЛ), ІЛ-8, був трохи нижчим, а рівень протизапальних 

цитокінів (ІЛ-10, ІЛ-4, розчинних рецепторів до ІЛ-6) – вищим, ніж у 

потерпілих зі скелетним компонентом політравми.  

На 4-7-у добу в травмованих зі скелетним компонентом виявлено 

достовірне зниження рівнів про- та протизапальних цитокінів, але вони 

залишалися вищими порівняно з постраждалими без скелетної травми. 

Аналогічні результати отримані і на третьому етапі досліджень. 

Зокрема, у травмованих другої групи рівень ФНП-α знизився на 23,7 %, ІЛ-1 

– на  36,9 %; ІЛ-6 – на 29,4 %, інтерферону- гама – на 35,08 %; ІЛ-4 – на 

27,4 %; ІЛ-10 – на 23,6 % порівняно з першим етапом дослідження. Водночас, 

у потерпілих зі скелетною травмою зберігалися стабільно високі рівні в 

плазмі прозапальних цитокінів разов зі зростанням на 7-10-у добу рівнів 

протизапальних цитокінів.  

Таким чином, у відповідь на травму з метою відновлення гомеостазу 

відбувається активізація імунної, кардіоваскулярної, ендокринної, нервової 

систем [235]. Якщо відповідь обмежена в часі і вираженості, відбувається 

одужання. У випадках, якщо травма велика і шок досить тривалий, 

відповідь організму на травму здобуває ознаки ССЗВ, яка характеризується 

розвитком запалення у віддалених від місця ушкодження органах, 

гіперметаболізмом, значною активацією системи коагуляції, комплементу, 
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виділенням вільних кисневих радикалів, активацією клітин запалення з 

виділенням значної кількості прозапальних цитокінів [211]. ССЗВ 

вважають дезадаптивною, однак реверсивною відповіддю на травму. У 

випадках персистенції ССЗВ з ушкодженням органних функцій 

розвивається СПОН, летальність за якого прямо залежить від кількості 

уражених органів [188, 438]. 

Аналіз випадків виникнення та розвитку інфекційних ускладнень 

травматичного процесу в постраждалих з політравмою дав змогу виділити 

чотири основні види ендогенної інтоксикації, які сприяють виникненню 

інфекційних ускладнень травматичного процесу в постраждалих з 

політравмою [59]: 

1. Обмінна (метаболічна) – розвивається внаслідок превалювання 

порушення метаболічних процесів у тканинах, які зазнали безпосереднього 

впливу травмувального агенту або ушкодження, внаслідок порушення 

кровообігу та вегетативної трофіки в шоковому періоді травматичного 

процесу. Така форма ендогенної інтоксикації притаманна початковому етапу 

розвитку поліорганної та мультиорганної недостатності в період нестабільної 

адаптації травматичної хвороби. 

2. Ретенційна – виникає внаслідок порушення виведення або 

утилізації метаболічних продуктів, які є результатом нормального обміну 

речовин. Ця форма ендотоксемії виникає у разі порушення системи 

виділення та травлення (насамперед функції печінки та підшлункової 

залози), та частково функції зовнішнього дихання. Ця форма ендогенної 

інтоксикації насамперед притаманна періоду розвитку ПОН та МОН, тобто 

розвитку періоду нестабільної адаптації травматичної хвороби. 

3. Резорбційна – виникає внаслідок втягнення до процесів 

метаболізму продуктів, які вивільнюються в результаті розпаду тканин, тобто 

є білковими та іншими речовинами, що не є притаманними метаболізму 

людини у нормі. Такий вид ендотоксемії характерний для кінцевої стадії 



 
 

38 

періоду ПОН та МОН, тобто в другій половині або в кінці періоду 

нестабільної адаптації. 

4. Первинно інфекційна ендогенна інтоксикація – обумовлена 

безпосереднім впливом інфекційних агентів на органи та системи, що 

призводить не тільки до руйнування тканин, а й до безпосередньому спливу 

бактеріальних токсинів. Цей вид інтоксикації може реалізовуватись двома 

механізмами. По-перше, це первинне інфікування ушкоджених тканин 

безпосередньо під час виникнення ушкоджень. Така ендогенна інтоксикація 

починається в шоковому періоді травматичної хвороби. По-друге, це прояв 

транслокації інфекції в ушкоджені первинно або вторинно під час шокової 

реакції органи та тканини. Такий механізм інтоксикації характерний для 

кінця періоду ПОН та МОН та відповідає періоду стабілізації 

компенсаторних реакцій травматичного процесу, тобто наприкінці стадії 

нестабільної адаптації та початку стадії стабільної адаптації травматичної 

хвороби. 

Аналізуючи наведене, варто зауважити, що такі види ендогенної 

інтоксикації є не окремими ізольованими видами патологічних реакцій, а 

компонентами єдиної системної відповіді організму з превалюванням того 

чи іншого виду інтоксикації в різні періоди травматичного процесу. На 

нашу думку, яка базується на аналізі випадків інфекційних ускладнень 

травматичного процесу в постраждалих з політравмою, найбільшу 

небезпеку з огляду на виникнення інфекційних ускладнень травматичного 

процесу, насамперед генералізованого характеру, є поєднання 

резорбційного та інфекційного по другому механізму виду ендогенної 

інтоксикації [263]. 

До одного  з найважливіших механізмів, відповідальним за розвиток 

ССЗВ і СПОН, належить активація макрофагів, нейтрофілів, лімфоцитів, 

ендотеліоцитів і базофілів. Не менш важливу роль у розвитку ССВО 

відіграють медіатори запалення, виділювані клітинами (метаболіти 
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арахідонової кислоти, гістамін, фактор активації тромбоцитів, цитокіни), та 

плазматичні вазоактивні медіатори (кініни, система комплементу) [17]. Слід 

зазначити, що вирішальна роль у розвитку ССЗВ належить активації 

клітинних компонентів запальної реакції й ушкодженню тканин, що 

розвивається при цьому, і віддалених органів клітинами запалення [17].  

Не менш важливим компонентом стресорної відповіді організму на 

травму є розвиток гіперметаболізму [547]. З одного боку, гіперметаболізм 

спрямований на мобілізацію амінокислот з периферичних тканин, з метою 

глюконеогенезу, а з іншого – мобілізовані амінокислоти є субстратом синтезу 

гострофазових протеїнів, які беруть участь у проліферації імуноцитів, 

продукції еритроцитів, проліферації фібробластів [392, 312]. 

Загалом, гіперметаболізм має протективний характер, оскільки 

спрямований на репарацію системних і локальних бар'єрів, однак, 

гіперметаболізм і катаболізм задовільно переносяться організмом лише 

певний час, а їх персистенція за відсутності адекватної доставки 

енергетичних і живильних речовин призводить до розвитку сепсису і СПОН 

[300]. Необхідно відмітити, що вираженість і тривалість гіперметаболізму 

прямо корелює з тяжкістю і поширеністю ушкоджень, розвитком ускладнень, 

наприклад нозокоміальних інфекцій у посттравматичному періоді, і ще 

більшою мірою підвищує вираженість гіперметаболізму [277]. Основними 

факторами, відповідальними за розвиток гіперметаболізму і катаболізму в 

тяжкотравмованих є катехоламіни, кортизол, глюкагон, аргінін-вазопрессин, 

ФНО-α, ІЛ-1, ІЛ-6 та ІЛ-10 [241]. 

Не менш важливу роль у розвитку гіперметаболізму відіграють 

прозапальні та протизапальні цитокіни [34]. Зокрема, ФНП-α збільшує 

витрату енергії в спокої і викликає розвиток тахікардії, лихоманки. ФНП-α 

стимулює також виділення інших прозапальних медіаторів [66].  

С.О. Гур’євим та П.В. Танасієнко [58] вивчено вміст ФНП-α, а також 

інших показників імунітету за умов неускладненої та ускладненої запальним 
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процесом кісткової травми. Паралельно проводили загальноклінічні 

дослідження. Виявилося, що рівень ФНП-α значно вищий у випадку закритих 

переломів кісток, ускладнених запальним процесом, ніж за переломів без 

запалення. Іншими словами, вимірюючи рівень ФНП-α у сироватці крові, 

можна визначати наявність або відсутність запального процесу як супутнього 

ускладнення на фоні травми кістки. Час загоєння (формування кісткової 

мозолі) на основі рентгенологічних даних становив 90 днів за неускладненої 

травми і 100 днів за травми, ускладненої запальним процесом. Триваліша 

регенерація кісткової тканини, ускладнена запаленням, вказує на важливу 

роль цього прозапального цитокіну у відновленні кістки після травми [58]. 

Найбільш вірогідним механізмом затримки регенерації тканин 

організму є стимуляція моноцитів під час запального процесу, під впливом 

якого вони секретують ФНП-α, підвищена концентрація якого підсилює 

резорбцію  тканин за рахунок активації ендотоксикозу. На підставі власних і 

опублікованих наукових даних пропонуємо модель гальмування регенерації 

організму за участю ФНП-α як прозапального цитокіну. 

ІЛ-1 підсилює ефект ФНП-α в індукції м'язового протеолізу і відіграє 

значну роль у зміні метаболізму глюкози . ІЛ-1 також стимулює виділення 

АКТГ і потенціює його вплив на глюконеогенез. Споживання ліпідів 

периферичними тканинами пригнічується шляхом впливу ФНП-α, ІЛ-1, ІЛ-2 

на липопротеїд-липазу [72].  

ІЛ-6 відіграє також важливу роль у розвитку гіперметаболізму. 

Оскільки цей цитокін синтезується багатьма клітинами і тканинами 

(ендотеліоцитами, клітинами гастро-інтестінального тракту, імуноцитами), 

ІЛ-6 стимулює синтез гострофазових протеїнів печінкою, у результаті чого 

збільшується рівень фібронектину, альфа-ацид-глікопротеїну, С-реактивного 

білку, у величинах, пропорційних виділенню ІЛ-6 [83]. Зазвичай, через 24-48 

годин після травми відзначають пік рівня ІЛ-6, ще через 24-36 годин – 

зростання рівня гострофазових протеїнів у 10-1000 разів [478]. 
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Гострофазові протеїни мають різноманітні функції, і їхню роль у 

стресорній відповіді інтенсивно вивчають [192, 333]. Зокрема, С-

реактивний білок є представником пентраксинів, що зв'язуються з ядерним 

матеріалом, виділеним з некротичних тканин для його кліренсу. С-

реактивний білок також підсилює фагоцитоз і діє як хемоатрактант для 

клітин неспецифічного імунітету. Продукція гепатоцитами білків гострої 

фази значно знижує синтез таких конституїтивних протеїнів, як альбумін, 

трансферин, тироксин-зв'язувальниий преальбумін. Продукція вказаних 

білків залишається зниженою, поки не зменшиться цитокінова відповідь на 

ушкодження [460].  

Однією з характерних рис гіперметаболізму за важкої травми є  

протеоліз м'язової тканини для підтримки метаболізму й імунологічних 

функцій, при цьому відзначають збільшення звільнення С- 

метилгістидину, глютаміну й аланіну  шляхом метаболізму актину і 

міозину [528].  

Поряд з катаболізмом у скелетній мускулатурі, у печінці значно 

підсилюється продукція печінкових протеїнів. Перерозподіл амінокислот у 

печінці дозволяє збільшити рівень глюконеогенезу і синтез протеїнів, 

відповідальних за імунологічні функції і загоєння ранових поверхонь. Такий 

перерозподіл метаболізму задовільно переноситься організмом лише певний 

час, однак персистенція цього явища обов’язково веде до розвитку 

недостатності легеневої, серцево-судинної, імунної систем [40-42].  

Підсумовуючи сказане, слід зазначити, що стресорна відповідь на 

травму характеризується розвитком гіперметаболізму, посиленням 

мобілізації амінокислот з периферичної мускулатури, розвитком 

толерантності до глюкози і порушенням її розпаду, неефективним 

використанням жирів як енергосубстратів [23].  

Усе наведене дозволяє представити патогенез травматичної хвороби 

у постраждалих з політравмою в такому вигляді. Після саногенетичної 
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реакції мобілізації ресурсів організму, що зокрема проявляється 

феноменом «цитокінового шторму» та розбалансуванням фізіологічних 

показників (гіперглікемії, лейкоцитозу, гіпохолестеринемії, 

гіпопротеїнемії тощо), зменшується активність відповіді внаслідок різкого 

зменшення ресурсів, що обумовлює превалювання патологічного 

характеру SIRS над саногенетичним  та проявляється ростом  рівня 

медіаторів запалення та сприяє альтерації тканин (про що свідчить 

зростання С-реактивного білка). При цьому виникає досить виражена 

імунна недостатність, яка з патогенетичної точки зору може розглядатися 

як компонент поліорганної недостатності [266].  

Варто зауважити, що, за даними джерел наукової інформації, 

вторинна імунна недостатність розвивається досить гостро та формується в 

перші години після отримання ушкодження, що може сприяти, на думку 

авторів, виникненню в подальшому ускладнень травматичного процесу. У 

подальшому залежно від ресурсів організму та зовнішньої підтримки  ця 

реакція може перейти від саногенетичної до патологічної, внаслідок 

дисбалансу ресурсів організму для відповіді на інтенсивну та сильну дію 

травмувального агенту, що обумовлює характер та обсяг ушкодження 

[263]. 

 

1.3 Аналіз причин летальності постраждалих з політравмою та 

ушкодженням скелета на догоспітальному етапі надання екстреної 

медичної допомоги 

 

Головним завданням догоспитальної допомоги є якнайшвидше 

відновлення життєво важливих функцій і найшвидша доставка постраждалих 

у травмоцентр [4, 75, 350]. Аналіз досвіду надання медичної допомоги 

постраждалим за американською системою EMSS дозволив сформулювати 

уявлення про «золоту годину» (golden hour of shock) надання невідкладної 
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допомоги, оскільки саме в перші 60 хв після травми, по суті, вирішується 

доля постраждалого. У подальшому з'явилося поняття платинових 10 хв 

(Platinum Ten Minutes) – часу, коли мають бути розпочаті заходи 

догоспітальної допомоги. Численні дослідження підтверджують зниження 

летальності за політравми, якщо доставка потерпілого в спеціалізований 

стаціонар не перевищує однієї години [1, 12].  

Оптимальним шляхом досягнення цієї мети є транспортування 

постраждалих спеціалізованими гелікоптерами з виконанням заходів 

інтенсивної терапії та реанімації в процесі евакуації. Helicopter emergency 

medical service (HEMS) з транспортуванням в травмоцентр I рівня значно 

знижує летальність постраждалих з політравмою [472, 523]. Доведено, що 

ризик летального результату за політравми значно нижче в разі надання 

допомоги в травмоцентрі, ніж в неспеціалізованому стаціонарі. Тому 

американська система догоспітальної допомоги та травмоцентров отримала 

заслужене визнання в більшості європейських країн [476, 490]. Advanced 

Trauma Life Support (ATLS) – протокол Amarican College of Surgeon для 

лікування постраждалих з важкими травмами, затверджений як «золотий 

стандарт» у більшості європейських країн з 1990 року [17, 50].  

У системі надання невідкладної медичної допомоги вирішальними є: 

негайна допомога на місці випадку, що здійснюється шляхом само- та 

взаємодопомоги, співробітниками ДАІ, які повинні мати відповідну 

підготовку, та медичними працівниками бригад швидкої медичної допомоги 

на місці випадку і протягом транспортування до стаціонару. Вказані 

напрямки надання невідкладної медичної допомоги мають здійснюватися 

протягом першої («золотої») години з моменту отримання травми [57, 64, 

358]. У такій ситуації роль надання невідкладної медичної допомоги на 

догоспітальному етапі є вирішальною. Тому визначення адекватності 

надання медичної допомоги постраждалим, особливо з множинною та 

поєднаною травмою, на догоспітальному етапі та розробка оптимальних 
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підходів до неї є важливою медико-соціальною проблемою. Зокрема, 

необхідні повноцінна характеристика й відповідне документування 

первинних об'єктивних даних, з огляду на які розробляють подальшу тактику 

першої допомоги, проводять транспортування й адресну госпіталізацію [2, 

446].  

Усвідомлення важливості цієї проблеми на державному рівні призвело 

до створення спеціалізованих центрів травми і відділень політравми в 

більшості обласних центрів. 

Високий відсоток смертності на місці отримання травми (14 % проти 

1,4 % у країнах Європи [2]) пов'язаний як із технічною недосконалістю 

транспортних засобів, шляхів, так і з недостатньою кваліфікацією лікарів 

швидкої допомоги з проблеми політравми. Ахіллесовою п'ятою в роботі 

бригад швидкої допомоги є недооцінка тяжкості стану постраждалого на 

місці події і пов'язаний із цим неадекватний обсяг медичної допомоги [114, 

128]. З огляду на той факт, що на місці події існують істотні об'єктивні 

труднощі в діагностиці локалізації й характеру важких ушкоджень, цікавим є 

досвід роботи Харківської служби швидкої медичної допомоги, де 

госпіталізація у відділення політравми проводиться з огляду на механізм 

травми (ДТП, кататравма, травма, що отримана в результаті хуліганських 

дій), коли можливі множинні й поєднані ушкодження [26, 223, 259]. У цій 

ситуації спеціалізоване відділення повинне працювати не тільки як 

лікувальний центр, але й як сортувально-діагностичний. 

Принципи надання догоспітальної допомоги, черговість і обсяг 

заходів першої медичної допомоги загальновідомі. Практично вони 

зводяться до раціонального мінімуму реанімаційних заходів і 

профілактики та лікування травматичного шоку: зупинка кровотечі, 

забезпечення прохідності дихальних шляхів і штучна вентиляція легень, 

відновлення серцевої діяльності, знеболювання, транспортна іммобілізація, 

відновлення об'єму циркулюючої крові [39, 484]. Однак, зважаючи на 
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винятковий поліморфізм політравми, не завжди можливе не тільки 

виділення пріоритетної спрямованості реанімаційних заходів, тобто 

виділення домінуючого ушкодження, але й конкретних обсягів 

медикаментозної терапії.  

Як свідчать численні літературні джерела, однією з причин неповноцін-

ної першої медичної допомоги є недооцінка тяжкості травми і стану 

постраждалих, що призводить до невиправданої тактики – швидкої 

госпіталізації, що шкодить наданню допомоги на місці події і в процесі 

транспортування [347]. Хоча відомо, що рефрактерність шоку (найчастіша 

причина необоротних функціональних і морфологічних змін із розвитком 

поліорганної недостатності) безпосередньо залежить від своєчасності 

початку патогенетичного лікування, а не від швидкості госпіталізації [300, 

443]. 

Правильна об'єктивна оцінка тяжкості травми має вирішальне 

значення при визначенні необхідного обсягу медичної допомоги, оскільки 

суб'єктивні скарги постраждалих не завжди відповідають справжній 

небезпеці травми для їхнього життя. На підставі вивчення частоти 

травматичних ушкоджень та їхнього характеру в конкретному регіоні 

можна і необхідно орієнтовно спланувати потрібні сили і засоби медичної 

допомоги постраждалим із політравмою. Іншим аспектом проблеми 

політравми є необхідність створення універсальної загальноприйнятої 

номенклатури симптомів, видів ушкоджень, їхньої класифікації відповідно 

до світових стандартів. Тільки за наявності загальноприйнятих підходів 

можлива об'єктивна оцінка та зіставлення результатів лікувальної 

діяльності різних установ, підсумків застосування різних схем лікування. 

Украй необхідною є підготовка всіх учасників дорожнього руху, 

рятувальників із питань надання першої медичної допомоги при 

політравмі, оскільки до 10 % постраждалих госпіталізуються до 

спеціалізованих стаціонарів без участі бригад швидкої медичної допомоги. 
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[3, 473, 357]. Також на думку багатьох дослідників даного питання є 

проблема прогнозування результату травми в гострому періоді, 

прогнозування результату травми в гострому періоді і поетапна реалізація 

тактики консервативного та хірургічного лікування хворих також є 

актуальними завданнями хірургії ушкоджень [299, 459, 470, 540]. 

Розробка і вирішення питань безпечного транспорту постраждалих з 

політравмою та пошкодженням скелета дозволить підвищити ефективність 

інтенсивної терапії при проведенні транспортування і знизити летальність 

пацієнтів даної категорії [57]. 

Відсутність можливості надання спеціалізованої медичної на місці, а 

часом і просто лікарської допомоги диктує необхідність майже 

стовідсоткової евакуації. Практично відразу починається інтенсивна терапія 

наявними препаратами, виконуються необхідні маніпуляції. Надання 

медичної допомоги постраждалим з важкою поєднаною травмою повинно 

здійснюватись згідно з протоколом Advanced Trauma Life Support (ATLS®), 

який є стандартом невідкладної допомоги пацієнтам з важкими 

ушкодженнями у більшості європейських країн [55, 80, 487]. 

Транспортування хворих з місця випадку нерідко є ключовим 

моментом якості надання невідкладної допомоги. Для транспортування 

постраждалого повинні використовуватись вакуумні носилки, що фіксують 

шийні коміри. Хірургічна бригада повинна бути оснащена хірургічними 

спеціалізованими обладнанням. Для оптимізації надання допомоги в 

гострому періоді ТХ транспортування постраждалих повинно набувати 

вигляду передопераційної підготовки [464]. За час транспортування повинна 

відбутись комунікація між лікарями стаціонару та ШД для підготовки 

апаратури, діагностичних процедур, хірургічних операцій, додатково 

виклику вузькопрофільних медичних фахівців [247]. При  транспортуванні 

ключовим моментом є необхідність спеціалізованого обладнання яке 

дозволяє моніторувати основні фізіологічні функції постраждалого і 
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продовжити проведення протезування вітальних функцій, інтенсивної терапії 

на до госпітальному етапі [222, 232].  

Після поступлення в стаціонар – повторна оцінка тяжкості стану і 

необхідне обстеження із застосуванням більш інформативних методів. 

Найбільш інформативним методом, за літературними даними вважається 

комп'ютерна томографія [67, 273]. По завершенні обстеження в 96 % 

випадків повинні виконуватись екстрені хірургічні оперативні втручання і 

маніпуляції [64].  

Протікання травматичної хвороби у постраждалих з різними варіантами 

полісистемних та поліорганних пошкоджень характеризуються високим 

ризиком розвитку тяжких ускладнень та високою летальністю [6, 21, 307]. 

Організм постраждалого після перенесеної політравми часто знаходиться в 

стані, який обумовлений перенапругою та виснаженням компенсаторних 

механізмів, і може бути викликаним навіть мінімальним зовнішнім втручанням 

[354]. Невірно обрана хірургічна тактика в одних ситуаціях невмотивовано 

розширює об’єм оперативного втручання, що призводить до смерті 

постраждалого, в інших – зменшує, через страх привнести додаткову травму, 

що призводить збільшення періоду реабілітації хворого [180]. Визначаючим 

елементом хірургічної тактики при політравмі є об’єктивна динамічна оцінка 

тяжкості політравми. Об’єктивізація оцінки тяжкості політравми досягається 

використанням стандартних оціночних шкал. 

На даний час у світі існує багаторічний досвід застосування 

стандартизованих систем оцінки постраждалих з політравмою за різними 

методиками [412]. Але незважаючи на це, в різних реально існуючих системах 

охорони здоров’я можливості застосування стандартизованих систем оцінки 

різні.  

Системи індексів та шкал, що використовують, ґрунтуються на оцінці 

оптимальної кількості досить інформативних функціональних симптомів, за 

анатомічними та етіологічними ознаками і застосовують для:  
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1. Оптимізації медичного сортування потерпілих. 

2. Адекватного стану потерпілого прийняття рішення щодо тактики 

лікування та проведення постійного моніторингу. 

3. Класифікації тяжкості пошкоджень. 

4. Прогнозування результатів надання медичної допомоги. 

5. Проведення експертної оцінки роботи лікарні (відділення) [117]. 

В цілому всі стандартизовані системи оцінки можна розділити на 

наступні групи: 

- системи оцінки тяжкості ушкоджень; 

- системи оцінки тяжкості станів; 

- системи прогнозування перебігу травматичного процесу [171]; 

Однією з перших у 1974 р. була запропонована шкала ISS (injury severity 

score). Її основою є оцінка пошкоджень голови, шиї, грудної клітки, живота та 

кінцівок. Тяжкість травми підраховується за результатами бальної оцінки від 0 

до 5. Для підрахунку використовують суму квадратів трьох найбільш уражених 

сегментів тіла. Незважаючи на широке розповсюдження шкали ISS, можливості 

її значно обмежені, через відсутність прогностичних можливостей [88, 483]. 

Покращуючи прогностичні можливості стандартизованих систем оцінки, 

було  запропоновано багато шкал, але однією з найбільш вдалих виявилась 

шкала PTS-Hannover [449]. Основою її є підрахунок суми бальних показників 

пошкоджень черепа та головного мозку, грудної клітки, живота, тазу, кінцівок. 

По результатам підрахунку можна класифікувати  полісистемні та поліорганні 

пошкодження: 

1) легкі; 

2) середньої тяжкості; 

3) тяжкі без загрози для життя; 

4) дуже тяжкі з прогнозом летальності – 10 %; 

5) дуже тяжкі з прогнозом летальності  – 25 %; 

6) дуже тяжкі з прогнозом летальності – 50 %; 
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7) дуже тяжкі з прогнозом летальності – 75 %. 

До переваг шкали PTS-Hannover можна віднести врахування віку 

постраждалого, а до недоліків слабкі прогностичні можливості та відсутність 

показників, що характеризують стан організму [314]. 

У колишньому СРСР також були розроблені власні системи оцінки 

тяжкості пошкоджень при політравмі. Найбільш розповсюдженою була шкала 

ВПХ-П, що була розроблена Військово-медичною академією ім. Кірова [44, 56]. 

Ця шкала не знайшла широкого вжитку в медичній практиці через важкість 

використання, особливо при масовому поступленні постраждалих [57]. 

Для характеристики стану постраждалого існують ряд спеціалізованих 

шкал. 

В 1967 році була запропонована шкала індексу травми (Trauma index – 

IT), в основі якої лежить оцінка стану функціонування систем кровообігу, 

зовнішнього дихання та центральної нервової системи. Через свою простоту ця 

стандартизована система оцінки раніше використовувалась часто, але 

недостатні прогностичні можливості та наявність більш сучасних шкал різко 

зменшили частоту її використання [310]. 

Ще однією класичною стандартизованою системою оцінки стану 

постраждалого, що запропонована в 1974 році, є шкала ком Глазго (Glasgow 

Coma Scale – GCS). За допомогою даної шкали можна встановити стан ЦНС, 

від ясної свідомості до смерті мозку. Недоліком цієї стандартизованої 

системи оцінки є низька прогностична інформативність і вузька спеціалізація 

по функціонуванню ЦНС. Варто відмітити, що через свою простоту ця 

стандартизована система оцінки широко використовується в Україні [298, 

223]. 

У 80-х роках ХХ-го століття, коли кількість та важкість полісистемних та 

поліорганних пошкоджень збільшилась, були запропоновані стандартизовані 

системи оцінки, які враховували оцінку стану постраждалого та в деякій мірі 

визначали прогноз [288].  
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Серед цих систем варто відзначити шкалу оцінки тяжкості травми 

(Trauma Score – TS), що характеризує зміни у: 

• системі зовнішнього дихання; 

• системі кровообігу; 

• центральній нервовій системі (остання оцінюється за GCS). 

Результатом бальної оцінки вважається проміжок, що характеризує 

загальний стан організму постраждалого від задовільного (16 балів) до 

агонального (0-2 бали) [76]. Позитивним та новим у цій стандартизованій 

системі оцінки було урахування в деякій мірі прогнозу летальності 

постраждалих [239]. 

Пізніше автори запропонували переглянуту шкалу тяжкості травми 

(Revised Trauma Score – RTS), яка була дещо спрощена та простіша у 

використанні. Визначались показники систолічного тиску, частоти дихання та 

оцінка по шкалі ком Глазго. Загальний стан постраждалого характеризувався 

проміжком від 0 до 8 балів [31]. 

Серед стандартизованих систем оцінки, які запропоновані відносно 

недавно можна назвати шкалу СRAMS (Circulation, Respiratory, Abdomen, Motor 

response, Speech), яка характеризує стан функцій кровообігу, зовнішнього 

дихання, органів черевної порожнини, руху та орієнтування у місці та просторі. 

Позитивними якостями є достовірність прогнозу та врахування функцій 

багатьох систем організму, недоліком є неможливість контролю стану 

постраждалого в динаміці. Саме цей недолік шкали  CRAMS послугував для 

появи сучасних комбінованих шкал, які враховують деякі показники гомеостазу 

[39].  

W. A. Knauss і співавт. [320] розробили і впровадили систему 

класифікації, засновану на оцінці фізіологічних параметрів APACHE (Acute 

Physiology and Chronic Health Evaluation), застосовну до дорослих і старшим 

дітям, яка передбачає використання рутинних параметрів у відділенні 

інтенсивної терапії і призначена для оцінки всіх найважливіших фізіологічних 
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систем. Відмінною особливістю даної шкали було те, що оцінки, які 

використовують специфічні параметри дисфункції органних систем, обмежені 

захворюваннями цих систем, в той час як оцінка систем, які могли б мати дати 

більш широку інформацію про стан пацієнта, вимагає широкого інвазивного 

моніторингу. Спочатку шкала APACHE містила 34 параметра, і результати, 

одержувані в перші 24 год., використовувалися для визначення фізіологічного 

статусу в гострому періоді. Параметри оцінювалися від 0 до 4 балів, оцінка 

стану здоров'я визначалася від А (повне здоров'я) до D (гостра поліорганна 

недостатність). Ймовірний вихід б не визначався.  

У 1985 р., після перегляду (APACHE II), в шкалі залишилося 12 основних 

параметрів, що визначають основні процеси життєдіяльності [321]. Крім того, 

виявилося, що радий показників, таких як концентрації глюкози і альбуміну в 

плазмі, центральний венозний тиск або діурез, мало значимі в оцінці тяжкості за 

шкалою і більше відображають процес лікування. Показник шкали Глазго був 

оцінений від 0 до 12, а креатинін, який змінив сечовину, - від 0 до 8 балів. 

Одним з головних обмежень шкали APACHE ІI є те, що прогноз ризику 

смертності заснований на результатах лікування пацієнтів в ВРІТ, отриманих за 

період з 1979 по 1982 р. Крім того, спочатку шкала була призначена для 

прогнозування смерті для окремого пацієнта і мала рівень похибки приблизно 

15 % при прогнозуванні госпітальної смертності. Проте деякі дослідники 

застосовували шкалу APACHE II для визначення прогнозу у кожного 

конкретного пацієнта [327]. 

 

1.4 Аналіз причин летальності постраждалих з політравмою та 

пошкодженням скелета на ранньому госпітальному етапі надання 

екстреної медичної допомоги 

 

Метою даного розділу є прагнення узагальнити досвід, визначити 

підхід до лікування пошкоджень опорно-рухової системи при політравмі, а 
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також намітити перспективні напрямки вирішення даної проблеми. Проблема 

лікування постраждалих з політравмою до теперішнього часу не втратила 

своєї актуальності і, мабуть, збереже її ще довгі роки [308]. 

В даний час одним з ключових факторів у зниженні летальності на 

ранньому госпітальному етапі серед постраждалих з політравмою та 

пошкодженнями скелету  є пошук способів зменшення ускладнень і, тим 

самим, поліпшення загальних результатів лікування [18]. При цьому 

вирішальне значення при важких травматичних ушкодженнях мають 

можливість відновлення життєво важливих функцій організму і подальша 

соціальна адаптація. На думку більшості дослідників, яке ми поділяємо, в 

даний час акцент в роботі повинен бути зроблений не на створення нових 

класифікацій, визначень оціночних шкал, а на подальший розвиток і 

впровадження існуючих [22, 73, 178, 524]. 

Фактично померлі пацієнти з політравмою є молодого, працездатного 

віку, що підтверджується численними літературними даними про соціальну 

значущість проблеми політравми. З підвищенням віку постраждалих 

показник госпітальної летальності підвищувався [72, 86]. Для визначення 

ступеня взаємозв'язку між віком і рівнем летальності на етапі лікування в 

стаціонарі транспортованих постраждалих з політравмою, П.В. Танасієнко 

[262] був проведений кореляційний аналіз з визначенням коефіцієнта 

кореляції Пірсона. Був виявлений виражений ступінь лінійного зв'язку між 

віком постраждалих  і рівнем летальності (r = 0,95; p = 0,046). Максимальна 

летальність (40,9 %) спостеріга лась у віковій групі 31-40 років. У перші три 

доби померло 49 пацієнтів, що склало 21,4% від загальної кі лькості померли 

від політравмі. При цьому до добової летальність склало 10,1 % (23 

пацієнта). На 4-10-ту добу померло 64 пацієнта (27,9 %). У пізньому періоді 

травматичної хвороби померло 116 пацієнтів, що склало 50,6 % від 

загального кількості померлих пацієнтів з політравмою [263]. Подібний 

розподіл померлих з політравмою залежно від віку постраждалих в цілому 
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відповідаєлітературнbv даними, де летальність в гострому та ранньому 

періоді відповідає 60-70 %, а в період пізніх проявів травматичної хвороби 

40-30 % [14, 280].  

Вдосконалення лікувально-діагностичних заходів при транспортуванні 

постраждалих, скорочення термінів доопераційного обстеження з 

використанням високоінформативних методів діагностики (УЗД, МСКТ, 

лапароскопія і т.д.), активному впровадженню сучасних високотехнологічних 

методів інтенсивної терапії (інфузійно-трансфузійна, судинна терапія, 

респіраторна підтримка). Велике значення мають впровадження та готовність 

до використання в цілодобовому режимі методів замісної терапії: ШВЛ, 

реінфузії аутокрові апаратом «cell-celver», діалізних методів лікування і т.д. 

[4, 57, 303]. 

Об'єктивізація стану постраждалих з політравмою і вирішення 

питання про ступінь його компенсації, дозволеності агресивних методів 

лікування на основі загальноприйнятої міжнародної шкали оцінки 

тяжкості стану при політравмі, тяжкості травматичних ушкоджень і 

ступеня органної дисфункції дозволило використовувати всі позитивні 

сторони системи «damage control» [1, 332]. Сучасний системний підхід до 

лікування постраждалих дозволяє ефективно надавати спеціалізовану 

медичну допомогу в гострому, ранньому періоді політравми. При цьому 

відзначається збільшення кількості «реанімаційних довгожителів», на 

перший план висуваються питання надання спеціалізованої допомоги при 

розвитку гнійно-септичних ускладнень, поліорганої недостатності і т.д. 

[263, 522]. 

Показники летальності в ранньому періоді травматичної хвороби поки 

не мають тенденції до суттєвого зниження. Безпосередньою причиною смерті 

в ранньому періоді травматичної хвороби з'явилися важкі реперфузійні 

ускладнення з розвитком різних форм органної недостатності, інфекційні 

ускладнення: поліорганна недостатність, ОРДС III-IV – пневмонія, набряк 
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головного мозку з дислокацією стовбура, перитоніт, сепсис, висхідний 

набряк спинного мозку [35, 356, 348].  

Найбільша кількість діагностичних помилок (80,2 %) відзначалося в 

гострому періоді травматичної хвороби, як правило, вони були обумовлені 

об'єктивними причинами: вкрай важким станом пацієнтів при надходженні 

до стаціонару, необхідністю термінового, нерідко одночасного проведення 

реанімаційних заходів та хірургічних посібників, стислістю перебування в 

стаціонарі [49].  

Попередження подібних ситуацій може бути тільки на основі 

ретельного дотримання протоколу діагностичного алгоритму при політравмі: 

обов'язкове виконання всіх доступних методів діагностики та залучення 

фахівців профільних спеціальностей.  

В умовах спеціалізованого травматологічного центру ці можливості 

забезпечені цілодобово [98]. Пошкодження опорно-рухового апарату (ОРА) 

відзначаються в 92 % випадків політравми і у 22-43 % пацієнтів є 

домінуючими [85, 94].  

Лікування пацієнтів з політравмою представляє значні складності як 

в плані організації (різнопланове надання допомоги постраждалим: на 

місці події, при транспортуванні, діагностиці та лікуванні в травмоцентрах 

I і II рівня, реабілітації і т.д.), так і через необхідність швидкого і 

адекватного вибору лікувально-діагностичної тактики у які постраждали, 

отримали численні травми, кожна з яких або їх сукупність можуть бути 

причиною критичного стану і загрожують життю постраждалих [9, 353]. 

Концепція негайної тотальної допомоги (Early Total Care, ETC), 

запропонована хірургами, під цим терміном грунтується проведення 

хірургічних процедур для всіх травматологічних хворих в першу добу 

після травми без урахування тяжкості та області ушкоджень давно 

відійшла в минуле [448]. Відповідно, підхід ETC став «золотим 

стандартом» лікування травми в 20 ст.  
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Метод ETC асоціювався з меншим кількість легеневих ускладнень 

(пневмонія, ГРДС) і зі зменшенням тривалості шоку [331]. Однак з 

подальшим розвитком травматології позитивні результати підходу ETC 

потрапили під сумнів. Дослідження 1127 пацієнтів з множинними 

пошкодженнями грудей і кінцівок показало, що пацієнти (віком 20-30 років) 

з травматичним шоком без та  з супутніми захворюваннями були сильніше 

схильні легеневим ускладнень в першу добу після травми [346].  

Сьогодні на зміну стратегії ETC прийшов метод концепції «damage 

control» який «прижився» і успішно застосовується в хірургічному та 

травматологічному лікуванні грудей, черевної порожнини, тазу, кінцівок, 

судин і сечостатевої системи [26, 56, 74, 549]. 

Постраждалі з політравмою та пошкодженням скелету мають більше 

шансів померти від інтраопераційних метаболічних розладів, ніж від 

можливості повністю усунути пошкодження. Постраждалі з важкими 

ушкодженнями, що супроводжуються гострою масивною кровотечою, не 

переносять великі складні операції [48]. 

Впровадження хірургічної тактики «Damage control surgery» – одне з 

найважливіших досягнень у хірургії ушкоджень за останні 20 років. Термін 

Damage control запозичений з термінології фахівців Військово-морського 

флоту і ставився до тактики порятунку постраждалого в бою судна [56, 487]. 

Найбільшу значущість ця тактика має при важких поєднаних пошкодженнях 

живота, коли триває кровотеча з важкодоступних місць, коли пошкоджено 

декілька органів черевної порожнини і коли на додаток до цього ще є важкі 

пошкодження інших областей тіла [10, 12]. Воно вимагає координації зусиль 

численних фахівців, одночасно проводять оцінку, діагностику та хірургічні 

втручання.  

У 70 % постраждалих з політравмою скелетні ушкодження множинні. 

Переломи кісток кінцівок у 42-64 % пацієнтів складні, відносяться до типів В 

і С (за класифікацією АО/ASIF) і у кожного третього – відкриті; ушкодження 
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тазу в 44,2 % випадків нестабільні, з порушенням тазового кільця [121]. 

Досягнення доброго результату в лікуванні даної категорії пацієнтів 

залежить від багатьох факторів, таких як: організація допомоги на 

догоспітальному етапі, рання транспортування в спеціалізований стаціонар, 

організація спеціалізованої допомоги на госпітальному етапі. 

Першочерговим завданням у наданні допомоги постраждалим з політравмою 

є збереження життя, відновлення функціонування життєво важливих органів 

і виведення хворих з травматичного шоку. Не менш важливим завданням є 

стабілізація пошкоджених сегментів опорно-рухової системи і відновлення їх 

анатомо-функціонального стану [125].  

 

1.5 Питання термінів виконання оперативних втручань 

 

Необхідність у своєчасній стабілізації зламаних кісток у пацієнтів з 

тяжкою поєднаною травмою не викликає сумнівів у лікарів усіх 

спеціальностей, так як це зменшує рухомість уламків знижуючи 

афферентную імпульсацію, тим самим надаючи протишокових ефект, 

збільшує мобільність пацієнтів, полегшує догляд за ними, знижує кількість 

гіпостатіческіх ускладнень , що в підсумку збільшує відсоток постраждалих, 

що одужали [80]. Залишаються дискусійними питання вибору методів 

остеосинтезу, термінів і черговості операцій.  

Основними вимогами до остеосинтезу в лікуванні постраждалих з 

політравмою є:  

1) надійна іммобілізація кісткових уламків;  

2) мінімальна інвазивність;  

3) мала травматичність;  

4) нетривалість часу хірургічного втручання [120]. 

Досі вважалося, що цим вимогам задовольняє черезкістковий 

остеосинтез спицестержневими апаратами. В даний час через кістковий 
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остеосинтез апаратами зовнішньої фіксації застосовується тільки при 

відкритих переломах на всіх сегментах і як перший етап стабілізації при 

переломах таза та крупних кісток. З появою блокируемого 

інтрамедулярного остеосинтезу (БІОС) останній повністю задовольняє цим 

вимогам і з успіхом застосовується при переломах стегна, гомілки і плеча. 

При цьому виявилися додаткові позитивні якості, а саме: одномоментна 

хороша репозиція, відсутність необхідності в етапних операціях, 

мінімальний ризик післяопераційного інфікування [186]. Анатомічна 

кривизна стрижня, можливість закритої репозиції зменшують 

травматичність операції, а використання блокування дозволяє надійно 

стабілізувати осколкові переломи і переломи, що локалізуються у верхній і 

нижній третині сегмента. Деяким недоліком, на думку В.А. Соколова 

(2006), є необхідність спеціального положення пацієнта на операційному 

столі, а також наявність ЕОПа [247]. Для додаткового зниження часу 

проведення операції при переломі стегна, що блокується інтрамедулярним 

стержнем, Wild M. виконує операцію в положенні потерпілого на боці, 

нерідко з напіввідкритій репозицією [541]. 

У 80-і і 90-і роки минулого століття сформувалася і отримала широке 

поширення концепція негайної тотальної допомоги (Early Total Care) 

постраждалим з політравмою. Концепція передбачала хірургічне лікування 

всіх пошкоджень, як порожнинних, так і ортопедичних, в першу добу після 

травми. Однак вже наприкінці 80-х років XX століття стало ясно, що дана 

концепція не є універсальною і ефективна тільки у пацієнтів, які не мають 

критичних пошкоджень. Прагнення до остаточного остеосинтезу всіх 

пошкоджень збільшувало операційну травму і призводило до розвитку 

важких ускладнень, які нівелювали позитивні моменти ранньої фіксації 

переломів [448]. 

Залишається дискусійним питання вибору найбільш сприятливого 

терміну і адекватного обсягу оперативних втручань. Згідно тактики «damage 
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control», за якою в першу добу виконуються мінімальних життєзберігаючі 

короткотривалі операції. Потім проводиться інтенсивна терапія до повної 

стабілізації гемодінамічних та інших показників гемостазу, і через 1-2 доби 

виконуються відновні операції на внутрішніх органах, а через 5-7 доби і 

пізніше - малоінвазивний остеосинтез [120].  

 Більшість операцій на опорно-рухової системи виконується після 

ліквідації шоку і грізних ускладнень гострого періоду травматичної хвороби 

[73]. Тактика запрограмованих багатоетапних хірургічних втручань при 

пошкодженнях кінцівок з переломами довгих трубчастих кісток, кісток таза і 

нестабільних переломах хребта в зарубіжній літературі отримала назву 

Orthopaedic damage control [135, 332]. Вона суттєво відрізняється метою, 

методиками та термінами виконання етапів від тактики Damage control 

surgery при пошкодженнях живота [168]. При переломах довгих трубчастих 

кісток на першому етапі виконується жорстка фіксація перелому найбільш 

швидким і найменш травматичним способом - зовнішньої фіксацією. Роботи 

численних дослідників показали взаємозв'язок між тяжкістю ушкоджень, 

імунно-запальним відповіддю на травму, органної дисфункцією або 

недостатністю і результатами [187, 263, 309].  

Додаткова запальна відповідь була значно вище при первинному 

застосуванні внутрішнього остеосинтезу, ніж при застосуванні 

малотравматичного зовнішнього остеосинтезу [157, 534]. 

Кінець 70-х і початок 80-х років минулого століття ознаменувалися 

розробкою нових методів остеосинтезу – стабільного остеосинтезу за 

принципами АО, малоінвазивного блокуючого остеосинтезу, а також 

розвитком анестезіології та реанімації. Численні дані свідчили і 

підтверджуються сучасними дослідженнями, що ранній остеосинтез довгих 

трубчастих кісток і нестабільних ушкоджень таза при політравмі: стабілізує 

стан потерпілого і є протишокових заходом [9, 313, 465].  
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Стабільно-функціональний остеосинтез дозволяє запобігти 

подальшому пошкодженню відламками м'яких тканин, розвитку вторинних 

імунних реакцій, респіраторного дистрес-синдрому дорослих, ДВЗ-синдрому, 

жирової емболії, поліорганної недостатності, флеботромбозів та місцевих 

інфекційних ускладнень [403, 406]. 

В подальшому остеосинтез  дозволяє активізувати хворих і попередити 

гіпостатичні ускладнення, що полегшує догляд за хворими та скорочує 

терміни реабілітації та покращує функціональні результати лікування [4, 246, 

535].  

Якщо при пошкодженнях внутрішніх органів при політравмі тактика 

досить чітко визначена, то відносно скелетних ушкоджень залишається 

багато спірного і невирішеного. Не встановлені оптимальні терміни і обсяг 

оперативних втручань, послідовність і методи фіксації переломів різних 

локалізацій [511].  

У 50-60-ті роки минулого сторіччя ранні операції остеосинтезу при 

політравмі практично не виконувалися або відкладалися на 12-14 днів і 

більше, до повної стабілізації основних функцій організму [89]. В результаті 

невиправдана затримка з операцією нерідко призводила до цілого каскаду 

ускладнень, зумовлених нерухомим положенням хворого в ліжку, 

труднощами повноцінного обстеження, лікування та догляду за хворим. 

[110]. Раннє оперативне лікування пошкоджень ОРА у хворих з політравмою 

супроводжується ранньою нормалізацією відносного вмісту альфа-1-і альфа-

2-глобулінів, зниженням активності цитозольних і збільшенням активності 

мембрано-звязанних ферментів крові, що свідчить про відновлення 

пластичного обміну й збереження компенсаторних можливостей організму 

[119, 134]. 

Спрямованість на максимально ранній остеосинтез насамперед 

стосується переломів стегнової кістки, нестабільних переломів кісток тазу і 

хребта, так як у більшій мірі визначають мобільність хворого [172, 186, 408]. 
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У хворих з поєднаною травмою грудей ранній остеосинтез виключно 

необхідний для запобігання утворенню вже спровокованих травмою 

легеневих ускладнень [318]. 

Прагнення до остаточного остеосинтезу всіх пошкоджень збільшувало 

операційну травму і призводило до розвитку важких ускладнень, які 

нівелювали позитивні моменти ранньої фіксації переломів.  

Багато досліджень підтверджують, що операції є «другим ударом» 

(«second hit») і викликають імунологічну реакцію, схожу з реакцією на 

тяжкість вихідної травми («першого удару») [147, 151, 257, 457]. Про це 

свідчать розвиток лімфоцитопенії, підвищення рівня кортикостерону, ІЛ 1β, 

ФНО та ІЛ-6 в плазмі крові, зниження експресії HLA-DR на моноцитах і 

підвищення експресії тригерних рецепторів на мієлоїдних клітинах [139, 104, 

224]. Таким чином, виникла суперечність між необхідністю максимально 

ранній стабільної фіксації «основних» переломів кісток і небезпекою 

значного погіршення стану і навіть смерті хворих від таких операцій [158, 

453]. Було встановлено, що ймовірність летального результату при 

політравмі істотно посилюється тривалим і травматичним невідкладним 

хірургічним втручанням, якщо його виконувати в повному обсязі. У зв'язку з 

цим в 1990 р Ганноверської школою була запропонована концепція контролю 

ушкоджень (Damage Control), яка передбачає програмоване етапне хірургічне 

лікування політравми [441]. Метод «damage control» допомагає в усуненні 

патофізіологіческіх змін у травматологічних хворих. Застосування даного 

методу у пацієнтів з побутовою травмою залежить від наявного обладнання 

та фізіологічного стану хворого. Результати лікування травми залежать від її 

ступеня, запальних і патофізіологічних реакцій організму, а також від 

своєчасного лікування [536]. У цьому сенсі хірургічне лікування може 

посилити ступінь вихідного ушкодження, що призводить до суттєвого 

підвищення захворюваності та смертності [260], а час хірургічного втручання 

може значно вплинути на остаточні результати. 
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Станом травматологічних хворих можна розділити на 4 групи: 

стабільне, прикордонне, нестабільне та критичний стан [266]. У пацієнтів у 

стабільному стані показники гемодинаміки знаходяться в межах норми. 

Вони нормально реагують на початкову рідинну терапію, oзнаки 

дихальних порушень, коагулопатии, гіпотермії і порушень кислотно-

основного статусу відсутні. До того ж пацієнти в стабільному стані без 

супутніх захворювань добре переносять негайну тотальну допомогу [271]. 

Суттю системи контролю ушкоджень при множинних і поєднаних 

переломах довгих трубчастих кісток, нестабільних переломах тазу і 

хребта,  травматичних відчленуваннях стегна і гомілки є рання тимчасова 

фіксація переломів найменш травматичним способом з подальшим 

кінцевих лікуванням після повної стабілізації стану пацієнтів (Damage 

Control Orthopedics) [5, 270]. Застосування даної тактики дозволило 

скоротити тривалість первинних невідкладних хірургічних операцій, 

виконати остеосинтез в оптимальні терміни без загрози погіршення стану 

хворого, зменшити кількість ускладнень і післяопераційну летальність при 

політравмі [332]. Принципи «damage control» і «immune control» стали 

взаємодіючими концепціями в лікуванні політравм [123, 335]. Тим часом, 

досі немає загальноприйнятих чітких показань до застосування концепції 

«контролю ушкоджень», не визначені оптимальні терміни для виконання 

другого етапу оперативного лікування, коли операція не загрожує стати 

«другим ударом», провокуючим імунологічний каскад порушень і 

розвиток ПОН [105, 477]. Доведено, що відстрочені операції, що 

виконуються при важких поєднаних травмах і політравми, є додатковою 

агресією, що підсилює стрес-реакцію і її складові та підвищує ймовірність 

розвитку органних дисфункцій. Єдиної думки з приводу оптимальних 

термінів виконання оперативних втручань немає [467, 516]. J.M. Gao зі 

співавторами (2006) проаналізували 1540 випадків виконання відстрочених 

операцій тривалістю більше 3 годин, було виявлено, що слід уникати 



 
 

62 

виконання цих операцій на 2-8-у добу після травми [481]. V. Calland [338] 

проаналізував відстрочені операції пізніше 24 годин після травми у 

постраждалих з політравмою (ISS 40,6 pts) для визначень специфічних і 

неспецифічних показників запальної відповіді і показали ступінь ризику 

післяопераційної органної недостатності. Постраждалі були розділені на 2 

групи: 1-а – у яких дихальна, ниркова та/або печінкова недостатність 

погіршувалася більш ніж на 20 % від початкового рівня протягом 2 діб 

після операції і 2-я – у яких не було ускладнень. У пацієнтів, оперованих 

протягом 24-72 годин після травми, тільки рівень PaO2/FiO2 був 

достовірно значущим між цими двома групами. Достовірність цього 

параметра в прогнозуванні ПОН склала 83 % (чутливість – 78 % і 

специфічність – 85 %). У пацієнтів з відстроченими операціями, 

виконаними пізніше 72 годин після травми, високу прогностичну точність 

показала нейтрофильна еластаза, С-реактивний білок і кількість 

тромбоцитів з порогом 250ng/ml, 11 mg/dl і 180×106 ml, відповідно. 

Загальна достовірність цих трьох параметрів у прогнозуванні органної 

недостатності склала 79 % (чутливість – 73 %, специфічність – 83 %). У 

цій групі пацієнтів рівень PaO2 / FiO2 мав меншу цінність, а артеріальний 

тиск, ЧСС, показники функції нирок, лактат і параметри системи 

коагуляції не мали прогностичної цінності. 

Загальна умовність підрозділу процесу надання невідкладної 

допомоги постраждалим з політравмами на етапи призвела до появи 

концепції «хірургічної» реанімації. У відповідності з цією концепцією 

основним завданням інтенсивної терапії при лікуванні політравм слід 

вважати виведення життєво важливих функцій організму на оптимальний 

рівень для забезпечення можливості виконання термінових і відстрочених 

операцій [56]. 

Терміни виконання відстрочених операцій обґрунтовують з позицій 

концепцій травматичної хвороби. При цьому в періодизації травматичної 
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хвороби важливе тактичне значення має виділення другого і третього 

періодів.  

Другий період (від 12 до 48 годин після травми) названий «періодом 

відносної стабілізації життєво важливих функцій» та визначено низкою 

дослідників як найбільш сприятливий для оперативного лікування тих 

ушкоджень, які безпосередньо не загрожували життю в перші години, але 

піддають її великій небезпеці при відмові від таких ранніх операції. До них 

відносять і ранній остеосинтез при відкритих переломах довгих кісток, 

закритому переломі стегнової кістки, стабілізацію хребта і тазу [364]. 

Третій період (3-10-у добу) – період максимальної ймовірності 

ускладнень. Доведено, що відстрочені операції, що виконуються в цей 

період, є додатковою агресією, підвищують вірогідність розвитку органних 

дисфункцій і дають найгірші результати лікування тяжкої травми [391, 393]. 

Пограничні стани вимагають доопераційного інвазивного моніторингу. 

Хірургічне лікування можливо, але з обережністю. При перших ознаках 

погіршення здійснюється перехід до методу «damage control». У пацієнтів в 

нестабільному стані порушена гемодинаміка, високий ризик швидкого 

погіршення стану, поліорганної недостатності та смерті. Таким пацієнтам 

потрібно метод «damage control». Операції по життєвим показам проводиться 

тільки у випадку абсолютної необхідності. Після операції хворий своєчасно 

переводиться в відділення інтенсивної терапії для стабілізації стану та 

моніторингу [88]. 

При критичному стані з неконтрольованим кровотечею і відсутністю 

реакції на реанімацію спостерігаються 4 хибні цикли: коагулопатія, шок, 

гіпотермія і пошкодження тканин. Таким пацієнтам необхідний прямий 

переклад у відділення інтенсивної терапії для інвазивного моніторингу, 

гематологічної, легеневої та серцево-судинної підтримки [100, 134, 492]. 

 До теперішнього часу запропоновано безліч лікувально-тактичних 

схем, в яких вибір термінів та обсягу втручань при політравмі ґрунтується на 
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різних клініко-лабораторних показниках і шкалах об'єктивної бальної оцінки 

тяжкості отриманих ушкоджень і тяжкості стану потерпілого. H.-C. Pape і 

співавт. та Американська Академія ортопедичних хірургів на підставі рівня 

ацидозу, коагулопатії і гіпотермії («тріада смерті»), ступеня пошкодження 

тканин за шкалами ISS, Глазго виділили чотири ступені тяжкості стану 

постраждалих з політравмою: стабільне (ISS < 17), пограничне (ISS 17-25), 

нестабільне (ISS 26-40) і критичного низьке (ISS > 40) [470]. Запропонована 

модифікована класифікація H.-C. Pape, доповнена показниками бальної 

оцінки пошкоджень грудей за шкалою AIS, абдомінальної травми за шкалою 

ATI, переломів кісток тазу і стегнової кістки – за класифікацією AO / ASIF [4, 

417]. 

При стабільному стані можливий первинний остаточний остеосинтез 

всіх переломів. При нестабільному і критичному станах показана тактика 

«Damage Control Orthopedics». При прикордонному стані можливе 

застосування тактики раннього вичерпного оперативного лікування (Early 

Total Care) ушкоджень ОДА у випадках реагування пацієнта на реанімаційні 

заходи [240, 474]. 

Е.К. Гуманенко за шкалами ВПХ-СП і ВПХ-СГ визначив інтервали 

тяжкості стану пацієнта з поєднаною травмою з градацією на компенсований, 

субкомпенсований і декомпенсированное. При компенсованому стані 

можливі будь-які оперативні втручання, при субкомпенсованому – 

відстрочені операції відповідно до концепції «хірургічної реанімації», при 

декомпенсованому стані показана тактика «Damage Control» [208]. 

Н.І. Березка  пропонує у постраждалих з множинними та поєднаними 

травмами ОРА при ISS < 25 балів застосовувати концепцію «Early Total 

Care»; при ISS 25-40 балів – концепцію «хірургічної реанімації»; при ISS > 40 

балів – тактику «Damage Control Orthopedics». При цьому у постраждалих з 

ISS 25-40 балів тактика уточнюється за шкалою ВПХ-СП, доповненої 

показниками віку. При тяжкості стану за шкалою ВПХ-СП з поправкою на 
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вік менше 22 балів може бути використаний будь позавогнищевий і 

інтрамедулярний блокуючий остеосинтез, виключається погружной 

остеосинтез. При тяжкості стану більше 22 балів слід дотримуватися 

концепції «Damage Control Orthopedics» [178].  

Ставлення авторів до шкал оцінки тяжкості постраждалих 

неоднозначне. Деякі вважають, що вони застосовні для порівняння 

результатів лікування великих груп хворих і не повинні служити основою 

для вироблення тактики лікування індивідуального пацієнта [6, 217]. Однак, 

багато авторів вказують на той факт, що  шкали об'єктивної оцінки тяжкості 

політравми дозволяють лікарю орієнтуватися в клінічній ситуації і сприяють 

вибору оптимальної тактики лікування [22, 219, 232].  

Велике значення в лікуванні політравм має вибір методу остеосинтезу, 

послідовність і можливість одномоментних операцій при множинних 

скелетних ушкодженнях. Тим часом до цих пір не існує єдиної точки зору на 

ці питання. Багато вітчизняних авторів пропагують малотравматичний 

внутрішньокістковий остеосинтез як метод вибору і остаточний спосіб 

остеосинтезу при політравмі [108, 112, 120]. Більшість прихильників через 

кісткового остеосинтезу наполягають на точної репозиції та жорсткої фіксації 

переломів апаратами на операційному столі. Тільки при важкому стані 

потерпілого автори рекомендують в гострому періоді політравми 

обмежуватися застосуванням апаратів у спрощеному компонуванні без 

репозиції уламків з метою зменшення тривалості та травматичності операції, а 

на другому етапі виконувати перемонтаж, або демонтаж аппарату [189]. Таку 

тактику Д.В. Самусенко запропонував називати «damage control Ilizarov» [154]. 

За даними іноземної літератури, при множинних переломах через 

кістковий остеосинтез застосовується вкрай рідко. Недоліками методу 

вважають: 

• необхідність постійного лікарського контролю і тривалі терміни 

стаціонарного лікування;  
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• складність закритої репозиції в апараті при багатовідламкових, 

близько-та внутрішньо-суглобових переломах; 

• високу частоту трансфіксаціонних контрактур суміжних 

суглобів; 

• розвиток тромбоцитопенії, емболічних та інфекційних 

ускладнень [381]. 

Остеосинтез з використанням мостовидної пластини з кутовою 

стабільністю з двох невеликих розрізів поза зоною перелому техніка MIPO 

(minimally invasive plate osteosynthesis technique) має меншу травматичність 

і є альтернативою в лікуванні переломів кісток нижніх кінцівок [495, 516]. 

Однак на думку Ю.Г. Шапкина пластини не дозволяють домогтися 

міжфрагментарної компресії при осколкових переломах, які переважають у 

пацієнтів з політравмою. Існуючий між уламками діастаз і тривалі терміни 

зрощення осколкових переломів призводять до втоми і руйнування 

металоконструкції [291]. У той же час позавогнищевий остеосинтез є 

методом вибору в лікуванні багатовідламкових і відкритих переломів з 

великим ушкодженням м'яких тканин [330]. Однак при тривалих термінах 

фіксації, нерідко необхідних для консолідації множинних переломів, 

негативні сторони позаосередкового остеосинтезу беруть гору над 

позитивними. Тому багато травматологів у важких хворих з політравмою з 

успіхом застосовують двоетапний метод лікування [512, 530]. На першому 

етапі виконується малотравматичний, швидко здійсненний і технічно не 

складний черезкістковий остеосинтез стрижневими або спице-стрижневими 

апаратами довгих трубчастих кісток і кісток тазу як складова частина 

протишокового комплексу та профілактики розвитку ускладнень. 

Досягнення репозиції бажано, однак на даному етапі не є обов'язковою 

вимогою [382]. На другому етапі, в різні терміни від 3-10 діб до 2-3 тижнів, 

після повної стабілізації порушених функцій, до або після повного загоєння 

рани і при відсутності інфекційних ускладнень, апарати демонтуються і 
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виконується внутрішній остеосинтез [450] У пацієнтів з політравмою в 

критичному стані поєднання двох методів, зовнішньої фіксації на першому 

етапі і заміна її заглибним остеосинтезом на другому, дозволяє 

використовувати переваги обох і відповідає тактиці «Damage Control 

Orthopaedics» [294]. 

Застосування тактики Orthopaedic damage control дозволило істотно 

знизити летальність, частоту розвитку ускладнень і термін стаціонарного 

лікування пацієнтів [177, 466]. Численні наведені дослідження довели 

переваги Orthopaedic damage control при лікуванні важких поєднаних 

травм і особливо політравм і до теперішнього часу зробили її стандартом 

надання допомоги таким постраждалим [58, 311, 513, 532]. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1 Програмно-методологічне забезпечення дослідження 

 

2.1.1 Загальні положення 

 

Відмінною рисою сучасного наукового пошуку є його математизація, а 

широке використання статистичних методів для перевірки висунутих гіпотез, 

обґрунтованого формування вибірок, побудові математичних моделей  різних 

явищ і процесів – її невід’ємною частиною. Сьогодні не існує такого методу 

статистичного аналізу, який не використовували би в наукових дослідженнях 

у медицині. Статистична обробка необхідна для вичерпного аналізу 

інформації про типові об’єкти, їх різноманіття, системи біологічних 

взаємодій у різних групах, вплив різних факторів середовища на біологічні 

об’єкти. 

Встановлення закономірностей, яким підпорядковані масові явища, 

засновано на вивченні методами теорії вірогідності статистичних даних – 

результатів спостережень. Саме цьому досить важлива роль належить 

програмно-методологічному забезпеченню дослідження. Вибір програми 

дослідження, а також методики обробки одержаних даних є важливою 

складовою для отримання достовірних результатів, що в свою чергу дає 

можливість їх адекватного опрацювання. Для правильного планування 

програмно-методологічного забезпечення дослідження необхідно виконати 

певні завдання статистичного дослідження.  

Перше завдання статистичного дослідження – вказати способи збору та 

групування статистичних даних, які отримані в результаті спостережень або 

в спеціально поставленого експерименту. 
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Друга задача статистичного дослідження – розробка методики аналізу 

статистичних даних в залежності  від цілей дослідження. 

Враховуючи особливості мети та завдань нашого дослідження, 

програмно-методологічне забезпечення процесу наукового пошуку повинно 

мати певну специфічність, що визначено необхідністю досягнення  високої 

вірогідності отриманих показників та результатів аналізу фактичного 

матеріалу, що забезпечується дотриманням вимог evidence based medicine 

(доказової медицини). 

Виходячи зі вказаних концептуальних положень, а також мети та 

завдань поданого дисертаційного дослідження, нами було обрано 

формування бази даних на підставі виконання закону великих чисел, а 

методологію аналізу обрано відповідно до законів медичної статистики та 

формальної логіки. Обробку отриманих даних проведено за допомогою 

комп’ютерних технологій. 

 

2.1.2 Вибір методу статистичної обробки отриманих даних 

 

Вирішення завдань дослідження ґрунтується на порівнянні деяких 

величин. Про перевагу однієї з груп порівняння судять за допомогою різниці 

між вибірковими середніми. Однак вибіркові показники – величини 

випадкові, які можуть варіювати навколо своїх генеральних параметрів, тому 

й різниця між ними може виникнути не внаслідок систематично діючих на 

ознаку, а суто випадкових причин. Для того, щоб вирішити питання про 

істинну значимість різниць, які спостерігають між вибірковими середніми, 

опираються на статистичну гіпотезу, що являє собою припущення про 

невідомі генеральні параметри, які виражені в термінах вірогідності і можуть 

бути перевірені за допомогою вибіркових показників.  

У нашому дослідженні використано нульову гіпотезу Н0, тобто 

припущення про те, що між генеральними параметрами груп порівняння 
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різниця дорівнює нулю, і відмінності, які виявлені між вибірковими 

показниками, мають не систематичний, а виключно випадковий характер. 

Відомо, що для перевірки будь-якої гіпотези необхідно опиратись на 

деяку сукупність припущень, з яких виводять необхідні для перевірки 

формули. Методи статистичної обробки експериментальних даних для 

перевірки існування гіпотези поділяють на параметричні та 

непараметричні. 

Для виконання дослідження ми обрали непараметричні методи 

обробки статистичних даних. До непараметричних (рангових або 

порядкових) методів належать рангові оцінки відмінностей між 

вибірковими сукупностями. Це було зроблено для того, щоб уникнути 

необхідності перевірки вибірки на нормальність розподілу, розрахунку 

середніх значень та показників варіювання вибірки, однак точно визначити 

тенденцію зміни параметру.  

Виходячи з мети та завдань дослідження обрано таку методологію 

аналізу отриманого матеріалу. З метою встановлення вірогідності явища, а 

також різниці груп порівняння використаний метод дисперсійного аналізу за 

непараметричною методикою, а саме визначення критерію Фрідмана за 

формулою: 

𝜒𝑅2 =
12Σ(Σ𝑅𝑖)2

𝑛𝑎(𝑛+1)
− 3𝑛(𝑎 + 1)    (2.1) 

де ∑ R i – сума рангів у кожній градації; 

n – чисельність варіант у кожній градації; 

a – кількість градацій. 

Отримане значення χ2
R порівнювали із значенням χ2

RФ у таблиці 

Снедекора за k = 1. 

З метою вивчення вірогідності впливу певних факторів на виникнення 

та перебіг травматичного процесу, а також визначення взаємовпливу різних 

факторів проведено кореляційний аналіз за методом визначення 

поліхоричного показника зв’язку С та показника взаємного сполучення за 
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методикою запропонованою К. Пірсоном відповідно до формули: 

1²
²

²
²

+
=

+
=

ϕ
ϕ

χ
χ

N
С                                           (2.2) 

де 1²²
1

xy
−








Σ⋅Σ

= ∑
−

n

i yx ff
fϕ  є величиною, в якій xyf  – частоти в кореляційній 

таблиці;  

xfΣ та yfΣ  – сума частот по рядках та стовпцях тієї ж таблиці;  

yx ffN Σ+Σ=  – загальна сума частот, або об’єм вибірки. 

Цей коефіцієнт оцінює силу лише лінійного взаємозв’язку між двома 

кількісними ознаками, вимагаючи при цьому дотримання певних умов 

(нормальність розподілу обох варіаційних рядів цих ознак). Водночас факт 

лінійності зв’язку навіть у разі виконання цих умов може бути далеко не 

очевидним і не завжди дійсно наявним. Досить часто обмежуються цим 

висновком, не враховуючи той факт, що немає саме лінійної кореляції, тоді 

як криволінійна, зокрема параболічна, кореляція  досить велика і статистично 

значуща (0,9665).  

Технологія оцінки величини кореляційного взаємозв’язку не повинна 

зводитися лише до обчислення значення коефіцієнта кореляції. Вона має 

включати також попередню оцінку виду можливого кореляційного зв’язку. І 

такі помилки непоодинокі. 

При цьому вірогідність показників визначали відповідно до вимог 

нульової гіпотези (H0) у порівнянні розрахункового показника χ2Ф з 

критичним значенням χ2st за таблицями Снедекора за k = 1 (χ2Ф ≥ χ2st). 

Розрахункове значення χ2Ф визначалося за формулою χ2Ф = N ∙ φ2. 

Враховуючи результати досліджень з теорії статистики, що були 

проведені D. Yol та M. Candel у 1959 році, можливе таке визначення 

результатів вказаних розрахункових показників зв’язку:  

• показник взаємного сполучення φ2  означає спростування «нуль-

гіпотези» за умови, що його значення більше за 0 та дозволяє встановити 

наявність позитивного зв’язку між ознаками, які аналізували; 
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• поліхоричний коефіцієнт зв’язку С може визначати інтенсивність 

прояву сполучення, або силу зв’язку між ознаками, при чому визначальними 

є такі межі значень: 0,1000 – слабкий, 0,1000 – 0,2900 – помірний, 0,3000 – 

0,4900 – виражений, 0,5000 та більше – сильний зв’язок. 

Розраховані значення критерію вірогідності Пирсона порівнювали з 

критичними значеннями його в таблицях Снедекора із застосуванням обсягу 

помилки в 5 % та ступеня свободи (К = 1), що обумовлене впливом закону 

диз’юнкції, як це вже було наведено.  

Аналіз зв’язку досліджуваних ознак ушкодження скелета в 

постраждалих з полі травмою, які вивчали за вказаною методикою, 

проводили всередині груп і між ними, що дало можливість уніфікувати 

результати статистичного аналізу та забезпечити коректне порівняння із 

застосуванням законів формальної логіки. 

 

2.1.3 Вивчення репрезентативності масиву дослідження 

 

2.1.3.1 Коротка характеристика генеральної сукупності явища 

 

В Україні щорічно отримують пошкодження близько 2250000 осіб, з 

яких полісистемні та поліорганні пошкодження реєструються у близько 

20000 постраждалих. На жаль статистичної форми обліку поєднаних 

пошкоджень на даний час не існує, тому визначити чисельність 

постраждалих та характер пошкодження, клініко-епідеміологічну та клініко-

нозологічну характеристики при аналізі даних офіційної статистики не є 

можливим. Проведений ретроспективний та загально-епідеміологічний 

аналіз контингенту дозволив встановити, що пошкодження скелету  у 

постраждалих з політравмою розвиваються приблизно у 9,5% випадків.  

Тому в рік в Україні реєструється приблизно 6500 випадків інфекційних 

ускладнень. Безумовно дана цифра є приблизною та орієнтовною, але 
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враховуючи, досить великий контингент пацієнтів, було визнано за доцільне 

вивчити проблему інфекційних ускладнень у постраждалих з політравмою в 

обсязі необхідного та достатнього. 

З метою об’єктивізації даного дослідження відповідно до вимог 

концепції медицини заснованої на доказах, нами була застосована  наступна 

методологія збору фактичного матеріалу. За методологією часово-

детермінового дослідження, нами було обрано типовий часовий період 

роботи клініки політравми. Досліджувались випадки полісистемних 

пошкоджень в обсязі, що фактично відповідав дійсній кількості поступлення 

постраждалих за період  2010 року (всі постраждалі проходили лікування у 

центрі політравми з 1.01.2008 року по 30.12.2014 року) та були визначені 

методом випадкових чисел. Це дозволяє вважати масив дослідження за 

такий, що є рандомізований за безповоротною методикою. 

Враховуючи вищенаведене, ми вважали за доцільне обмежити збір 

фактичного матеріалу відповідно до достатнього та необхідного обсягу 

досліджень. 

 

2.1.3.2 Методологія розрахунку необхідного та достатнього обсягу 

дослідження 

 

Одним з наукових принципів у теорії вибіркового методу є 

забезпечення достатньої кількості відібраних одиниць. Теоретично 

необхідність виконання цього принципу представлено в доказах теорії 

великих чисел, яка дає змогу встановити необхідний обсяг одиниць 

дослідження, вибраний із генеральної сукупності, для того, щоб він був 

достатнім та забезпечував репрезентативність вибірки. У практиці 

проведення досліджень, присвячених медичним спостереженням, прийнято 

застосовувати розрахунки обсягу дослідження відповідно до закону 

великих чисел, що дає можливість провести повноцінний клініко-
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епідеміологічний експеримент. Для визначення мінімально необхідного 

обсягу вибірки потрібно визначити необхідну точність спостереження 

(розподіл між середнім арифметичним вибірки та середнім арифметичним 

генеральної сукупності); ступінь надійності (рівень значущості) та ступінь 

однорідності об’єктів дослідження (оцінюють за середнім квадратичним 

відхиленням). 

Для забезпечення результативності дослідження закон великих чисел 

потребує виконання двох вимог: 

1. Вибірковий масив має бути достатньо типовим для генеральної 

сукупності явища; 

2. Обсяг дослідження повинен бути не меншим за розмір необхідного 

та достатнього. 

Для проведення дослідження було прийнято за доцільне обрати міста 

Київ та Львів, враховуючи те, що за даними відкритих джерел наукової 

інформації біля 90 % полісистемних та поліорганних ушкоджень 

трапляються у великих містах з розвинутою промисловою та транспортною 

інфраструктурою. 

Враховуючи те, що збір фактичного матеріалу для клініко-

організаційних досліджень у різних лікувально-профілактичних закладах є 

досить коректним внаслідок подібної структури кадрового та матеріального 

потенціалу цих закладів, ми вирішили обрати базою дослідження два заклади 

Київську міську клінічну лікарню швидкої медичної допомоги (КМКЛШМД) 

та Львівську міську комунальну лікарню (КМЛ) № 8. Це обумовлене також 

тим, що відповідно до наявної концепції надання екстреної медичної 

допомоги постраждалі з поєднаною травмою, мають концентруватися саме в 

лікарні швидкої медичної допомоги, де є відділ, або центр політравми. 

КМКЛШМД та Львівська КМЛ № 8 є закладами системи екстреної медичної 

допомоги (ЕМД) та за своєю структурою відповідають вимогам до типових 

лікарень швидкої допомоги. Регіонами обслуговування є міста Київ та Львів 
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– індустріально розвинені та високотехногенні центри країни, що обумовлює 

підвищений ризик травмування населення. Причому на час надходження у 

вказані лікарні на догоспітальному етапі відсутнє попереднє медичне 

сортування, що дає змогу сформувати контингент хворих, досить типовий 

для загального контингенту постраждалих з політравмою та ушкодженням 

скелета. 

Таким чином, вибірковий масив дослідження  за ознаками формування 

та умов надання медичної допомоги є досить типовим для генеральної 

сукупності явищ масиву постраждалих з політравмою та ушкодженнями 

скелета. Виходячи з наведеного, можна стверджувати, що першу умову 

закону великих чисел виконано. 

З метою забезпечення репрезентативності вибраного масиву вивчення 

для виконання другої умови закону великих чисел проведено розрахунок 

необхідного та достатнього обсягу дослідження. 

Для забезпечення оптимального розрахунку репрезентативності обсягу 

дослідження використана методика розрахунку за формулою: 

𝑛 = е2𝜎2

Δ2
.      (3.4) 

де t – довірчий коефіцієнт Ст’юдента; 

σ – дисперсія теоретичного ряду розподілу; 

Δ – максимальна припустима похибка. 

Полісистемні ушкодження виступають альтернативною варіабельною 

ознакою, яка підпорядковується закону диз’юнкції, що визначає можливу 

дисперсію розподілу σ = 0,5. 

Максимально допустиму помилку можливо уявити як похідну 

довірчого коефіцієнту на середню помилку інтенсивного показника: 

Δ = tm       (2.4) 

Зменшення стандартної похибки вибірки і як похідне збільшення 

точності оцінки завжди зв’язано зі збільшенням обсягу вибірки, тому вже на 

стадії організації вибіркового спостереження потрібно вирішувати питання 
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про розмір вибіркової сукупності для того, щоб забезпечити потрібну 

точність результатів спостереження. Таким чином, розрахункову формулу 

вважаємо за доцільне представити у такому вигляді: 

𝑛 = 𝑡2𝜎2

Δ2
= 0,25𝑡2

𝑡2𝑚2 =
0,25
𝑚2 .        (2.5) 

У представленому дослідженні застосовували загальноприйнятий у 

клініко-організаційних дослідженнях довірчий коефіцієнт Ст’юдента, який 

дорівнює 2 та відповідає рівню довірчої вірогідності Р = 0,9554. 

У процесі вивчення джерел наукової інформації визначено, що в 

такому типі наукового дослідження максимально допустимою помилкою є 

помилка 2,5 %, яку треба розглядати як помилку методу і яка може бути 

застосованою для всіх розрахункових показників нашого дослідження. 

Таким чином, необхідним та достатнім обсягом дослідження є 100 

постраждалих, але враховуючи необхідність ретельнішого аналізу та 

досягнення більш вірогідних результатів, проаналізовано 377 

постраждалих з полі травмою та ушкодженням скелета. Це більш ніж у 

3,5 раза перевищує обсяг необхідного та достатнього об’єму дослідження, 

та дозволяє провести повноцінний аналіз та отримати високу вірогідність 

результатів. 

З огляду на викладене можна стверджувати, що обидві умови закону 

великих чисел виконано, що дає можливість сподіватись на коректність 

проведеного дослідження. 

 

2.1.4 Формування бази даних 

 

Формування бази даних проводили методом рандомізації за 

безповоротною методикою відповідно до закону великих чисел. Відбір до 

масиву 1 дослідження здійснювали з масиву обсягом 6 882 постраждалих, які 

пройшли лікування з 2009 по 2014 роки в клініці політравми КМКЛШМД, а 

до масиву 2 з масиву обсягом 2 071 постраждалих, які отримували медичну 
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допомогу в клініці сполученої травми Львівської КМЛ № 8. Методом 

ретроспективної оцінки заповнювали експертну карту. Формування бази 

даних проводили методом збору інформації з медичних карт стаціонарного 

хворого (Ф.003/0), статистичних карт хворих, які вибули зі стаціонару 

(Ф.066/0), супровідних листів карет швидкої медичної допомоги (Ф.114/0), 

журналів приймального відділення, руху стаціонарних хворих, обліку 

померлих та обліку операцій (табл. 2.1). 

 

Таблиця 2.1 

Інформаційна схема про накопичення матеріалів дослідження 

Найменування 
джерел інформації, 

що вивчались 

1. Медична карта стаціонарного хворого Ф. 003/У 
2. Статистична карта хворого, який вибув із 

стаціонару (Ф.066/У) 
3. Супровідний лист карети швидкої медичної 

допомоги (Ф.114/У) 
4. Журнали стаціонарних хворих 
5. Журнали приймального відділення 
6. Журнали обліку операцій 
7. Журнали обліку померлих 
8. Довідки, інформаційні листи 

Об’єм і період 
дослідження 

1. 377 постраждалих за 2009-2014 рр. 

Спосіб 
накопичення 

матеріалу 

1. Заповнення карток обліку 
2. Уведення в пам’ять комп’ютерної системи 
3. Загальний аналіз, внесення в розрахункові таблиці 

Одиниця 
спостереження 

1. Постраждалий із політравмою та пошкодженням 
скелета 

Методи 
дослідження 

1. Статистичний 
2. Клінічний 
3. Клініко-епідеміологічний 
4. Експертної оцінки 
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Формування бази даних проводилося методом збору інформації з 

медичних карт стаціонарного хворого (Ф.003/0) статистичних карт хворих, які 

вибули зі стаціонару (Ф.066/0) супровідних листів карет швидкої медичної 

допомоги (Ф.114/0) журналу приймального відділення, журналу руху 

стаціонарних хворих, журнал обліку померлих, журнал обліку операцій. 

Фіксували фактичні дані на спеціально розроблених картах та 

накопичували на електронних носіях інформації. Відбір випадків відбувався 

відповідно до закону випадкових чисел. З комп’ютерної бази даних 

отримували інформацію для аналізу. 

Виходячи з мети та завдань дослідження, ми вважали за доцільне під 

часи вивчення прогнозу результату травматичного процесу оцінити цей 

показник у змішаному масиві без розподілу на клініко-нозологічні групи. Це 

було зроблено виходячи з того, що внаслідок поєднаного пошкодження 

виникає травматична хвороба, яка вбирає в себе наслідки як краніального або 

торакального, так і скелетного компонента травми, та виділити окремий вплив 

наслідку окремого компоненту вкрай тяжко та неможливо й недоцільно. 

 

2.2 Характеристика матеріалу та методів 

 

Проведено ретроспективний аналіз 377 постраждалих з політравмою та 

ушкодженням скелета. З них 284 осіб перебували на лікуванні у Київській 

міській клінічній лікарні швидкої медичної допомоги в період з 2009 до 

2014 рр. та були віднесли до масиву 1, а 93 отримали спеціалізовану медичну 

допомогу у Львівській комунальній міській клінічній лікарні № 8 та були 

віднесені до масиву 2. 

 

2.2.1 Характеристика масиву 1 

 

Для вирішення задач та цілей дослідження щодо визначення клініко-

епідеміологічних складових дослідження проаналізовано 284 пацієнтів з 
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політравмою та ушкодженням скелета. Дані були внесені в спеціально 

розроблені карти, які дозволяли аналізувати функціональну та 

морфологічну складову політравми, тяжкість ураження, тяжкість стану 

постраждалого, характер хірургічних втручань, вид інфекційних 

ускладнень. Чоловіків було 208, що становило 73,23 % загального масиву, 

а жінок 76 (26,76 %).  

Для більш повного та якісного аналізу матеріалу дослідження проведено 

розподіл масиву вивчення на групи відповідно до результату перебігу 

травматичної хвороби, а саме: перша група – які одужали (постраждалі, 

лікування яких закінчилось одужанням), друга – які померлі (лікування 

закінчилось летальним випадком). До першої групи віднесено 197 пацієнтів 

(69,36 % загального масиву), до другої – 87 (30,64 %). Серед тих, які одужали, 

чоловіків було 122 (61,92 %), а жінок – 75 (28,08 %). У групі померлих 

чоловіків було 53 (60,92 %), жінок – 34 (29,08 %). Середній вік пацієнтів у 

першій групі становив (43,16 ± 2,11) року, у другій – (47,77 ± 2,95) року.  

Таким чином, масив даних має достатню кількість випадків політравми 

з ушкодженням скелета для проведення дослідження в межах визначених 

задач та можливості розробки шляхів їх вирішення. 

 

2.2.2 Характеристика масиву 2 

 

Для вирішення завдань дослідження з визначення патогенетичної 

структури ушкоджень у постраждалих з політравмою та ураженням скелета 

сформовано проспективну групу до якої увійшли 93 постраждалих з 

полісистемними та поліорганними ушкодженнями. Для виконання цілей 

нашого дослідження були проаналізовані акти судово-медичного 

дослідження у Львівському обласному бюро судово-медичної експертизи. 

Чоловіків було 58 (62,36 %), жінок – 35 (37,64 %). Середній вік постраждалих 

становив (38,74 ± 1,19) років. 
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Таким чином, проспективний масив дослідження відповідає всім 

вимогам для дослідження патогістологічних механізмів ушкодження скелета 

в постраждалих з політравмою, що дає змогу виконати завдання нашого 

дослідження. 

 

2.3 Аналіз та критерії ефективності надання медичної допомоги та 

методологія контролю ефективності впровадження 

 

Виконання плану дослідження повинно сприяти підвищенню 

ефективності надання екстреної медичної допомоги постраждалим, притому, 

на нашу думку, у двох аспектах: 

• по-перше: оптимізувати обсяг та послідовність лікувально-

діагностичного процесу завдяки стандартизації лікувально-діагностичного 

процесу та створення ефективних стандартів для покращення 

діагностичних та лікувальних заходів для кожної конкретної групи 

постраждалих; 

• по-друге: здійснювати перманентний динамічний контроль процесу 

надання медичної допомоги.  

Для того, щоб об’єктивно оцінити ефективність та адекватність 

впровадження, існують вірогідні показники оцінки. У нашому дослідженні 

ми використали єдиний клінічний показник ефективності надання медичної 

допомоги – виживаність постраждалого з політравмою. Під час вибору цього 

показника ми враховували такі фактори: 

• по-перше, політравма є досить багатокомпонентним та 

поліваріабельним явищем; 

• по-друге невизначеність реальних показників функціональної 

оцінки реального результату перебігу травматичного процесу; 

• по-третє відсутність якісної оцінки цих результатів (негативна чи 

позитивна). 
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Слід відмітити, що подібна практика під час вибору клінічного 

показника ефективності надання медичної допомоги розповсюджена у світі, 

про що свідчать джерела наукової інформації. 

Відповідно до сучасної концепції управління ризиками в клінічній 

медицині був застосований індикативний показник клінічного 

результативного ризику виникнення летального результату перебігу 

травматичного процесу в постраждалих з політравмою та ураженням скелета. 

Під терміном «клінічний результативний ризик» варто розуміти 

показник, який визначає в скільки разів вірогідність наставання позитивного 

клінічного результату перебігу травматичного процесу (виживаності) 

більший або менший негативного результату перебігу травматичного 

процесу. При чому необхідно враховувати, що оцінка будь-якого ризику є 

багатовимірною величиною, яка вказує на вірогідне відхилення від мети 

очікуваного результату, враховувати вплив некерованих та керованих 

факторів.  

Ми вважали за доцільне використати таку формулу для розрахунку 

ризиків: 

Ri = Lw · V ά (Δt) K,        (2.6) 

де Lw – коефіцієнт суб’єктивного розміру збитків при реалізації 

небезпечної події, визначається методом аналогій; 

Vά (Δt) – коефіцієнт математичного очікування числа подій (частота) за 

плановий період, визначається статистичним методом; 

K – коефіцієнт вагомості певних програм дій (заходів), визначається 

методом експертного опитування. 

Враховуючи, що існує клінічний аспект дослідження та застосовано 

єдиний індикативний показник, ми спростили формулу (2.6) шляхом 

елімінації показників суб’єктивної оцінки. 

Таким чином, формула виглядає так: 

 Vά(Δt) / L ά(Δt),              (2.7) 
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де Vά (Δt) – фактичний обсяг негативного результату за часом; 

Lά (Δt) – фактичний обсяг позитивного результату за часом. 

При цьому кожний показник ризику повинен бути розрахований 

відповідно до впливу конкретного ризикстворювального фактору. Зважаючи 

на те, що політравма як явище та процес надання медичної допомоги, а також 

характер та результат перебігу травматичного процесу перебувають під 

впливом багатьох ризикстворювальних факторів, ми застосовували також 

середньозважений показник ризику, який вираховували за формулою: 

𝑅𝑖𝑧 =
Σ𝑅𝑖
𝑛

,          (2.8) 

де ∑Ri – сума клінічних результативних ризиків за окремими 

ризикстворювальними факторами; 

n – кількість ризикстворювальних факторів. 

Для якісної оцінки ризиків застосовано коефіцієнт математичного 

очікування зниження ефективності проведення заходів у клінічній 

інтерпретації, що наведено в табл. 2.2. 

 

Таблиця 2.2 

Коефіцієнт математичного очікування зниження ефективності проведення 

діагностичних заходів 

Коефіцієнти Якісна характеристика ризику 
Показник клінічного 

результативного ризику 

0 
теоретично неможливий 

або не визначений 
0 

1 мінімальний до 0,1 

2 несуттєвий від 0,1 до 0,24 

3 суттєвий від 0,25 до 0,49 

4 критичний від 0,5 до 0,79 

5 катастрофічний більше ніж 0,8 



 
 

83 

Підвищення результатів перебігу травматичного процесу в 

постраждалих з політравмою за індикативним показником «виживаність» 

проводили методом зниження ризиків, при цьому під час формування 

принципів динаміки застосовували розрахункову матрицю оцінювання 

клінічних результативних ризиків виникнення летального результату 

перебігу травматичного процесу в постраждалих з політравмою, яка наведена 

в табл. 2.3. 

 

Таблиця 2.3 

Розрахункова матриця оцінки ризику зниження ефективності  

діагностичного процесу 

Показник  

клінічного 

результативного ризику 

Семантичне значення 

рівня ризику 

Дії клініко-

організаційного 

експерименту 

Більше 0,8 Катастрофічний (А) 
Негайні заходи 

0,5–0,8 Критичний (В) 

0,25–0,5 Суттєвий (С) 
Корекція існуючого 

порядку 0,1–0,25 
Несуттєвий (D) 

«прийнятний ризик» 

0,01–0,1 
Мінімальний (Е) 

«знехтуваний ризик» 
Робота за планом 

0 
Теоретично неможливий 

«нульовий ризик» 

 

Розрахункова матриця, представлена в табл. 2.3 вказує на той факт, що 

значення клінічного результативного ризику може бути вказівкою для 

планування подальшої роботи. Зокрема, в разі катастрофічного та 

критичного рівня клінічного-результативного ризику необхідно вжити 

негайні заходи.  
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Рівень клінічного-результативного ризику на рівні суттєвого або ж 

несуттєвого свідчить про необхідність корекції існуючого порядку. Рівень 

клінічного-результативного ризику на рівні мінімального або ж теоретично 

неможливого дає можливість знехтувати ризиком та продовжувати роботу 

згідно з планом. 

 

2.4 Принципи стандартизації в проведенні дослідження 

 

Для стандартизації даних дослідження нами було використано 

принципи уніфікації із застосували стандартизовані системи оцінки тяжкості 

пошкодження. Враховуючи мету та завдання даного дослідження нами було 

застосовано стандартизовану систему оцінки NISS (New Injury Severі Score, 

Osler 1997). Для оцінки тяжкості травми за цією шкалою тіло людини 

поділяють на 5 ділянок: шкіра та м’які тканини; голова, обличчя та шия; 

грудна клітка; живіт; кінцівки. Ступінь тяжкості пошкоджень окремої 

анатомо-топографічної ділянки оцінюють за 6 бальною шкалою – від 0 до 5 

балів, при цьому «0» відповідає відсутності пошкодження, а «5» – найтяжчим 

пошкодженням. Після оцінки 5-ти анатомо-топографічних ділянок тіла, три 

найвищі з них підводять у квадрат, навіть якщо це множинні ушкодження 

однієї ділянки. Сума цих квадратів і складає оцінку за NISS. Для оцінки 

ступеня пошкоджень окремо анатомо-топографічної ділянки тіла 

пропонується наступна градація. 

Ступінь тяжкості 1 бал: 

– загальні пошкодження тіла: незначні травми м’яких тканин, опіки 1-

го ступеню або опіки 2-3-го ступеню (але не менше 10 % поверхні тіла); 

– голова/шия: травма черепу без втрати свідомості та головного болю, 

травма шийного відділу хребта без рентгенологічних ознак пошкодження, 

нетяжкі травми очей (ерозія роговиці, кон’юнктиви, пошкодження повік, 

невеликі крововиливи в стіклоподібне тіло), втрата зуба; 
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– грудна клітка: забій грудної стінки, ригідність грудної стінки; 

– живіт: біль, екскоріації в ділянці черевної стінки; 

– кінцівки: розтягнення або розрив зв’язок, суглобів,  перелом пальців 

рук або ніг. 

Ступінь тяжкості 2 бала: 

– загальні пошкодження тіла: великі травми м’яких тканин на однієї 

або двох кінцівках, опік 2-3-го ступеню 10,0-20,0 % поверхні тіла; 

– голова / шия: травми черепа з втратою свідомості на протязі до 15 хв., 

відсутність ретроградної амнезії, перелом кісток лицьового черепу без 

зміщення уламків, чисельні переломи носа, проникаюча травма ока, 

травматичне відшарування сітківки, хлистоподібна травма шийного відділу 

хребта з наявністю рентгенологічних ознак пошкодження; 

– грудна клітка: переломи ребер або грудини по однієї лінії, великий 

забій грудної стінки, (без гемо- або пневмотораксу); 

– живіт: великі забої черевної стінки; 

– кінцівки: чисельні переломи рук або ніг, закриті переломи трубчатих, 

тазових кісток, але без зміщення уламків, пошкодження великих суглобів. 

Ступінь тяжкості 3 бала: 

– загальні пошкодження тіла: загальні травми м’яких тканин 3-4-х 

кінцівок, опік 2-3-го степеню понад 20,0-30,0 % поверхні тіла; 

– голова / шия: травми черепа з переломом кісток або без них з втратою 

свідомості на протязі понад 15 хвилин, без осередкової неврологічної 

симптоматики, післятравматична амнезія до 3 годин, перелом кісток 

склепіння черепу (без зміщення фрагментів), руйнування ока, відрив очного 

нерву, перелом кісток лицьового черепу із зміщенням фрагментів та 

пошкодженням придаткових пазух носу, перелом шийного відділу хребта без 

пошкодження спинного мозку; 

– грудна клітка: множинні  переломи ребер, гемо- або пневмоторакс, 

контузія легень, розрив діафрагми, (без ознак тяжкої недостатності 

зовнішнього дихання); 
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– живіт: контузії органів черевної порожнини, позаочеревинна 

гематома, позаочеревинний розрив сечового міхура, розрив сечоводу, уретри, 

переломи поперекових або грудних хребців без неврологічних порушень; 

– кінцівки: ампутація декількох пальців рук або ніг, прості закриті 

переломи трубчатих кісток із зміщенням фрагментів, прості відкриті 

переломи трубчатих кісток, переломи кісток тазу зі зміщенням фрагментів, 

пошкодження великих нервів та судин кінцівок. 

Ступінь тяжкості 4 бала: 

- загальні пошкодження: великі травми м’яких тканин з кровотечею, 

опік 2-3-го ступеню 30,0-50,0 % поверхні тіла; 

– голова / шия: травми черепа з переломом кісток або без них з втратою 

свідомості на протязі понад 15 хвилин з розвитком осередкової неврологічної 

симптоматики, післятравматична амнезія до 3-12 годин, множинні переломи 

кісток склепіння черепу; 

– грудна клітка: множинні переломи ребер з флотацією реберних 

фрагментів, проникаючі поранення грудної клітки, пневмомедіастінум, 

контузія міокарда (без наявних розладів функції серця), поранення 

перикарду; 

– живіт: розрив селезінки, нирки, пошкодження хвоста підшлункової 

залози, внутрішньочеревний розрив сечового міхура, тяжкі травми статевих 

органів, переломи поперекових або грудних хребців з розвитком 

неврологічних порушень; 

– кінцівки: ампутація кінцівок, множинні відкриті переломи трубчатих 

кісток. 

Ступінь тяжкості 5 балів: 

– загальні пошкодження: опік 2-3-го ступеню понад 50,0% поверхні 

тіла; 

– голова / шия: травми черепу з переломом кісток або без них, з 

втратою свідомості на протязі доби і більше, післятравматична амнезія понад 
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12 годин, внутрішньочерепні крововиливи, внутрішньочерепна гіпертензія, 

переломи шийних хребців з розвитком тяжких неврологічних розладів 

(параплегії), травматичне порушення прохідності верхніх дихальних шляхів; 

– грудна клітка: травма грудної клітки з тяжкими розладами функції 

зовнішнього дихання, розрив трахеї, аорти, контузія міокарда з наявними 

розладами функції серця, розрив міокарду; 

– живіт: розрив печінки, порожнистих органів, тіла підшлункової 

залози; 

– кінцівки: ампутація кінцівок, множині відкриті переломи трубчатих 

кісток. 

Клінічні спостереження, за стандартизованою системою оцінки NISS, 

розподілялися за ступенем тяжкості травми на чотири групи: I ступінь (NISS 

до 15 балів), II ступінь (NISS – 15-29 балів), III ступень (NISS=30-45 балів) та 

IV ступень (NISS більше 45 балів). 

З метою об’єктивної оцінки ступеня тяжкості постраждалого, нами 

використано переглянуту шкалу тяжкості травми (Revised Trauma Score – 

RTS), що за спрощеною схемою визначає показники артеріального 

систолічного тиску, частоти дихання та оцінки за GCS, та сумарним бальним 

результатом від 0-8. Ступінь тяжкості постраждалих за цією системою 

визначався як задовільний стан (11-12 балів), середньої тяжкості (8-10 балів), 

тяжкий (6-7 балів), вкрай тяжкий (менше 6 балів) [353]. 

Таким чином, виходячи викладеного, є підстава стверджувати, що 

програма дослідження, методика збору та накопичення інформації, 

методологія аналізу фактичного матеріалу адекватні меті дослідження та 

дозволяють виконати завдання дисертаційної роботи.  
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РОЗДІЛ 3 

КЛІНІКО-ЕПІДЕМІОЛОГІЧНА ТА КЛІНІКО-НОЗОЛОГІЧНА 

ХАРАКТЕРИСТИКА ПОСТРАЖДАЛИХ З ПОЛІТРАВМОЮ ТА 

УШКОДЖЕННЯМ СКЕЛЕТА 

 

3.1 Загальні положення 

 

Відповідно до рекомендації ВООЗ клініко-епідеміологічні дослідження 

є підґрунтям для створення та формування ефективних стандартів надання 

медичної допомоги, що є необхідним для оптимізації лікувально-

діагностичного процесу постраждалих. Саме тому розробка адекватних та 

ефективних стандартів уніфікованих медичних технологій є однією з 

найважливіших проблем сучасної медицини. Насамперед це стосується 

надання медичної допомоги постраждалим з полісистемними та 

поліорганними ушкодженнями.  

Для створення адекватних уніфікованих протокольних схем надання 

медичної допомоги постраждалих відповідно до вимог доказової медицини 

необхідно вивчити та проаналізувати певні клініко-епідеміологічні та 

клініко-нозологічні ознаки ушкоджень та патології. Зважаючи на характер та 

мету дослідження, ми вважали за доцільне визначити деякі загальні клініко-

епідеміологічні характеристики, а саме: вікові та статеві ознаки, а також 

обставини виникнення пошкодження. Також було вирішено вивчити 

розповсюдженість, структуру полісистемних пошкоджень з ураженням 

скелета, проаналізувати потреби в стаціонарному лікуванні та хірургічних 

втручаннях як основних показників для обґрунтування протокольної схеми 

надання екстреної медичної допомоги цій категорії постраждалих. 

Враховуючи анатомічні особливості ушкоджень опорно-рухового 

системи, ми вважали за необхідне та доцільне вивчити клініко-нозологічну 
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структуру ушкоджень в анатомічному аспекті, тобто визначити клініко-

анатомічну характеристику ушкоджень. 

 

3.2 Клініко-епідеміологічна характеристика ушкоджень у 

постраждалих з політравмою та ураженням скелета 

 

3.2.1 Аналіз вікової характеристики контингенту постраждалих з 

політравмою та скелетним компонентом 

 

Для досягнення завдань та мети дослідження з визначення клініко-

епідеміологічних характеристик дослідження проаналізовано 284 випадки 

політравми з ушкодженням скелета. Чоловіків було 178 (62,67 % від 

загального масиву), жінок 106 (37,33 %). До групи пацієнтів, які одужали, 

увійшло 197 постраждалих (69,36 % від загального масиву), до групи тих, які 

померли – 87 (30,64 %). Серед тих, які одужали, чоловіків було 122 (61,92 %), 

а жінок – 75 (28,08 %). У групі померлих чоловіків було 53 (60,92 %), жінок – 

34 (29,08 %). Середній вік у першій групі становив (43,16 ± 2,11) року, у 

другій – (47,77 ± 2,95) року.  

Як довів аналіз, відмічено стабільний розподіл усіх масивів 

спостереження за ознакою статі. Притому визначено значне превалювання 

осіб чоловічої статі у 2 рази, що свідчить про те, що чоловіки вдвічі частіше 

отримують політравму зі скелетним компонентом, що, на нашу думку, є 

результатом більш тяжкої травматизації чоловіків та вказує на наявність 

постійного впливу причинних факторів, які сприяють виникненню 

політравми зі скелетним компонентом у цієї категорії постраждалих. 

Вивчено розподіл масиву дослідження за ознакою віку залежно від 

результату перебігу травматичного процесу. Аналіз розподілу масиву 

постраждалих з політравмою та скелетним компонентом за ознакою віку дав 

результати, наведені в табл. 3.1. 



 
 

90 

Вивчення та аналіз даних з табл. 3.1 дозволяють встановити, що існує 

певна дисипація розподілу за віковими групами. Найчастіше політравму з 

ушкодженням скелеті отримують постраждалі вікової групи 21-30 років, 

вони знаходиться на першому ранговому місці та зустрічаються у 24,29 % від 

загального масиву спостереження. 

 

Таблиця 3.1 

Аналіз розподілу постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета  

за ознакою віку 

Вік, роки 
Кількість постраждалих 

Ri 
абс. % 

≤ 20 18 6,34 7 

21-30 69 24,29 1 

31-40 59 20,77 2 

41-50 37 13,03 4 

51-60 51 17,96 3 

61-70 23 8,09 6 

≥ 71 27 9,52 5 

Загалом 284 100 – 

 

На другому ранговому місці опинилися постраждалі вікової групи 31-

40 років – 20,77 % випадків, на третьому – постраждалі вікової групи 51-60 

років (17,96 %). Четверте рангове місце посіли постраждалі вікової групи 41-

50 років. Найрідше отримують політравму зі скелетним компонентом 

постраждалі вікової групи молодше 20 років –  6,34 % випадків. 

Потрібно відмітити, що найчастіше політравму з ураженням скелета 

отримують постраждалі найбільш активного працездатного віку 20-60 років, 

питома вага яких становить 82,39 %. На частку осіб літнього віку (понад 60 

років) припадає лише 17,61 % загального масиву постраждалих. 
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Спостерігали тенденцію до зменшення питомої ваги постраждалих зі 

збільшенням віку понад 60 років у масиві постраждалих. Це свідчить на 

користь того, що цей вид травми пов’язаний  з активною життєдіяльністю 

постраждалих і притаманна більш молодим групам, тому, на наш погляд, 

вона потребує більш ретельного подальшого вивчення. 

З метою досконалішого вивчення впливу вікової ознаки на розподіл 

контингенту постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета 

досліджено та проаналізовано розподіл вікових груп за ознакою результату 

лікування. Результати аналізу представлені у табл. 3.2. 

 

Таблиця 3.2 

Аналіз розподілу постраждалих за віковими групами за результатом 

травматичного процесу 

Вікові 

групи, 

роки 

Кількість постраждалих 

Які одужали Які померли Загальний масив 

абс. % Ri абс. % Ri абс. % Ri 

≤ 20 12 6,09 7 6 6,90 7 18 6,34 7 

21-30 59 29,95 1 10 11,49 5 69 24,29 1 

31-40 43 21,83 2 16 18,39 2 59 20,77 2 

41-50 22 11,17 4 15 17,24 3 37 13,03 4 

51-60 31 15,73 3 20 22,99 1 51 17,96 3 

61-70 16 8,12 5 8 9,20 6 23 8,09 6 

≥ 71 14 7,11 6 12 13,79 4 27 9,52 5 

Загалом 197 100 – 87 100 – 284 100 – 

 

Проведений аналіз даних, представлених у табл. 3.2 довів, що і в 

загальному масиві, і в групі пацієнтів, які одужали, найчастіше політравму зі 

скелетним ураженням отримували постраждалі вікової категорії 21-30 років. 

Саме ці постраждалі займають перше рангове місце в групах спостереження. 
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У групі осіб, які померли, перше рангове місце посіли постраждалі вікової 

категорії 51-60 років, що пов’язано, крім тяжкості травми, ще й з супутньою 

соматичною патологією. 

На другому ранговому місці в загальному масиві та групах 

спостереження політравму з ушкодженням скелета зафіксовано в 

постраждалих вікової групи 31-40 років. Така однорідність масиву 

спостереження вказує, що особи віком 31-40 років є тією групою населення, 

яка найбільш вразлива для травматичного процесу. 

Останнє рангове місце зайняли постраждалі вікової групи до 20 років. 

Це пов’язано з тим, що особам, молодшим за 18 років, медичну допомогу 

надають у дитячих лікувальних закладах, тому в нашому дослідженні до 

уваги брали лише постраждалих віком 18-20 років. 

Зазначене свідчить не тільки про залежність виникнення політравми з 

ураженням скелета від вікової ознаки, а й про залежність від цієї ознаки 

результату перебігу травматичного процесу. 

Розрахункові значення вірогідності показників зв’язку представлені в 

табл. 3.3. 

 

Таблиця 3.3 

Розрахункові значення вірогідності показників зв’язку 

Показник Значення показника Вірогідність 

Показник взаємного сполучення  φ2  0,1514 + 

Поліхоричний показник зв’язку  С 0,3624 + 

Критерій вірогідності Пірсона  χ2 42,9976 + 

 

Таким чином, аналізуючи дані табл. 3.3, можна дійти висновку, що між 

віковою ознакою та результатом травматичного процесу існує виражений 

прямий позитивний зв'язок, що вказує на наявність інших факторів, які 

впливають на процес. 
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З метою вивчення інтегрального впливу статевої та вікової ознак на 

перебіг травматичного процесу в постраждалих зі скелетним компонентом 

політравми вивчено розподіл масиву постраждалих за ознакою перебігу 

травматичного процесу. Результати аналізу представлені у табл. 3.4. 

 

Таблиця 3.4 

Аналіз розподілу загального масиву за статтю по вікових групам 

Вік постраждалого, 

роки 

Стать 

чоловіча жіноча 

абс. % Ri абс. % Ri 

≤ 20 10 4,81 7 7 9,21 5 

21-30 55 26,44 1 17 22,37 2 

31-40 43 20,67 2 18 23,68 1 

41-50 29 13,94 4 8 10,52 4 

51-60 39 18,75 3 13 17,11 3 

61-70 15 7,21 6 6 7,89 6 

≥ 71 17 8,71 5 7 9,21 5 

Загалом 208 100 – 76 100 – 

 

Як бачимо з табл. 3.4, найчастіше політравму з ушкодженням скелета 

отримують серед чоловіків особи віком 21-30 років, а серед жінок – віком 31-

40 років. Найрідше політравму з ураженням скелета виявляють в 

постраждалих чоловіків вікової групи до 20 років, а в жінок – вікової групи 

61-70 років. Потрібно відмітити, що і в чоловіків, і в жінок найбільшу питому 

вагу становлять постраждалі найбільш активного віку. У масиві чоловіків і 

жінок цей показник  майже ідентичний і становить у чоловіків 47,11 %, а в 

жінок 46,05 %. Загалом серед чоловіків відмічено рівномірніший розподіл за 

віковою ознакою порівняно з жінками, що свідчить про рівномірнішу дію 
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причинних факторів виникнення політравми з ушкодженням скелета в 

чоловіків.  

Для визначення вірогідності зв’язку проведений поліхоричний аналіз, 

результати якого представлені у табл. 3.5. 

Аналіз представлених у табл. 3.5 даних свідчить про виявлений прямий 

позитивний помірної сили зв'язок між ознакою статті у вікових групах та 

отриманням політравми з ураженням скелета, а отримані дані знаходяться в 

межах поля вірогідності. 

 

Таблиця 3.5 

Розрахункові значення вірогідності показників зв’язку 

Показник 
Значення 

показника 
Вірогідність 

Показник взаємного поєднання  φ2  0,0455 + 

Поліхоричний показник зв’язку  С 0,2086 + 

Критерій вірогідності Пірсона  χ2 12,92 + 

 

Таким чином, можна стверджувати, що ознака статі, як і ознака віку, а 

особливо їх поєднання є важливими клініко-епідеміологічною 

характеристиками політравми зі скелетним ушкодженням, які мають вплив 

на перебіг травматичного процесу. 

 

3.2.2 Аналіз травмогенезу в постраждалих з політравмою та 

ушкодженням скелета  

 

Однією з основних клініко-епідеміологічних характеристик будь-якого 

травматичного процесу є причинні фактори, які сприяли виникненню 

ушкоджень. Повною мірою це стосується полісистемних ушкоджень взагалі 

й, зокрема, політравми з ураженням скелета. Причинні фактори та обставини 
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отримання травми визначаються насамперед видом травматизму як 

уніфікованим причинним фактором виникнення ушкоджень.  

Механізм виникнення трави є дуже важливим для цілісної 

характеристики її як явища. Це зумовлено, по-перше, прогностичною 

потенційною можливістю характеристики механізму травми, по-друге, 

важливістю визначення сили та інтенсивності травмувального агента. Тому, 

на нашу думку, було б доцільно проаналізувати розподіл масиву 

спостереження за ознакою механізму отримання травми. Варто зауважити, 

що під час проведення аналізу впливу механізму травми ми враховували його 

переважний компонент, а досить незначний масив спостережень з 

комбінованим механізмом травми було віднесено до груп за превалюючим 

компонентом. Отримані результати представлені в табл. 3.6. 

 

Таблиця 3.6 

Аналіз розподілу масиву за ознакою механізму травми 

Механізм травми 
Загальний масив 

абс. % Ri 

Падіння 80 28,18 2 

Прямий удар 117 41,19 1 

Стиснення 66 23,24 3 

Невідомо 21 7,39 4 

Загалом 284 100 – 

 

Як бачимо з табл. 3.7, прямий удар як механізм травми в постраждалих 

з політравмою та скелетним компонентом траплявся найчастіше. Таких 

постраждалих було 41,1 9% і вони посіли перше рангове місце. На другому 

ранговому місці розмістились постраждалі з механізмом травми падіння –

28,18 % осіб. Аналізуючи кататравму серед масиву постраждалих з 

політравмою та ушкодженням скелета, виявили, що падіння з висоти 3 м 
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склало 54,87 % випадків, з висоти 3-10 м – 32,22 %, а понад 10 м – 12,91 %. 

На третьому ранговому місці опинилися постраждалі, механізмом травми в 

яких було стиснення – 23,24%.  

Потрібно відмітити, що аналіз механізму травми чітко вказує, що на 

постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета діяли фактори 

травмування, які передбачають наявність та вплив досить інтенсивного 

травмувального агента. 

Для визначення впливу механізму травми на результат травматичного 

процесу в постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета проведений 

аналіз розподілу масиву вивчення за ознакою механізму травми в 

результативних групах. Дані аналізу представлені в табл. 3.7. 

 

Таблиця 3.7 

Аналіз розподілу масиву вивчення за ознакою механізму травми  

в результативних групах 

Механізм травми 

Група постраждалих 
Загал. масив 

одужали померли 

абс. % Ri абс. % Ri абс. % Ri 

Падіння 59 29,95 2 21 24,14 3 80 28,18 2 

Прямий удар 88 44,67 1 29 33,33 1 117 41,19 1 

Стиснення 38 19,29 3 28 32,18 2 66 23,24 3 

Невідомо 12 6,09 4 9 10,34 4 21 7,39 4 

Загалом 197 100 – 87 100 – 284 100 – 

 

Аналіз даних, наведених у табл. 3.7, свідчить про певні 

закономірності розподілу. Прямий удар превалював у всіх групах 

спостереження, що вказує на присутність та вплив травмувального агента 

значної сили та інтенсивності під час отримання політравми з 

ушкодженням скелета. Однак потрібно відмітити, що в групі пацієнтів, які 
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одужали, зареєстровано більшу питому вагу осіб, які отримали травму 

внаслідок прямого удару, причому різниця становила 11,34 % в 

абсолютному значенні показника. На другому ранговому місці в 

загальному масиві й в масиві пацієнтів, які одужали, опинилися 

постраждалі з механізмом травмування «падіння». І хоча в групі померлих 

цей вид травмування займав третє рангове місце, різниця між загальним 

масивом і групою померлих становила лише 4,04 %, а з групою тих, які 

одужали, – 5,81 % в абсолютному значенні показника.  

Таким чином, для постраждалих з політравмою та ушкодженням 

скелета притаманний травмогенез із впливом травмувального агента досить 

значної сили інтенсивності. 

Для визначення взаємозв’язку між механізмом травми та перебігом 

травматичного процесу проведений поліхоричний аналіз, дані якого 

представлені у табл. 3.8. 

 

Таблиця 3.8 

Розрахункові значення вірогідності показників зв’язку 

Показник 
Значення 

показника 
Вірогідність 

Показник взаємного поєднання φ2  0,0197 + 

Поліхоричний показник зв’язку  С 0,1389 + 

Критерій вірогідності Пірсона  χ2 5,59 – 

 

Результати поліхоричного аналізу свідчать про наявний позитивний 

помірний невірогідний зв'язок між результатами травматичного процесу та 

механізмом травми. 

Таким чином, для постраждалих з політравмою та ушкодженням 

скелета притаманний травмогенез із впливом травмувального агента досить 

значної сили інтенсивності. 
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Важливим та необхідним є визначення впливу виду травматизму на 

перебіг травматичного процесу в постраждалих зі скелетним компонентом 

політравми. Для визначення впливу ознаки виду травматизму проведено 

аналіз розподілу загального масиву дослідження за ознакою «вид 

травматизму», результати якого  представлені в табл. 3.9. 

Аналіз даних, представлених в табл. 3.9, показав, що існує різка дисипація 

масиву постраждалих за видом травматизму. Зокрема, найвищу питому вагу 

займають постраждалі з ДТП – 42,95 %, що у 8,71 раза більше за показник 

найменшого за ранговим місцем виду травматизму – вуличного (4,93 %). 

 

Таблиця 3.9 

Аналіз розподілу загального масиву за ознакою травматизму  

в загальному масиві 

Вид травматизму 
Кількість постраждалих 

абс. % Ri 

Вуличний 14 4,93 5 

Виробничий 18 6,34 4 

ДТП 122 42,95 1 

Побутовий 90 31,69 2 

Кримінальний 32 11,27 3 

Інші 8 2,82 6 

Загалом 284 100 – 

 

На другому ранговому місці виявилися постраждалі з побутовим 

травматизмом. Відмічено досить високу питому вагу кримінального 

травматизму, внаслідок якого понад 11 % постраждалих отримали 

політравму з ушкодженням скелет. 

Викладене вище свідчить, що політравма з ушкодженнями скелета 

виникає насамперед за обставин, що зумовлюють вплив травмувального 

агента досить значної інтенсивності. 
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З метою визначення сили та особливостей впливу обставин отримання 

травми на перебіг травматичного процесу серед постраждалих з політравмою 

та ушкодженням скелета проведено інтегральний аналіз розподілу масиву 

постраждалих за ознакою виду травматизму в результативних групах. Дані, 

які характеризують цей процес, представлені в табл. 3.10. 

Аналіз даних, представлених у табл. 3.10, дав змогу виявити певні такі 

закономірності. По-перше, розподіл постраждалих за ознакою впливу 

травмогенезу на перебіг травматичного процесу є сталим та ідентичним у 

всіх групах спостереження. 

 

Таблиця 3.10 

Інтегральний аналіз розподілу масиву вивчення за ознакою травматизму 

Види 

травматизму 

Група постраждалих 
Загальний масив 

одужали померли 

абс. % Ri абс. % Ri абс. % Ri 

Вуличний 8 4,06 5 6 6,89 4 14 4,93 5 

Виробничий 13 6,59 4 5 5,74 5 18 6,34 4 

ДТП 85 43,15 1 37 42,53 1 122 42,95 1 

Побутовий 62 31,47 2 28 32,18 2 90 31,69 2 

Кримінальний 25 12,69 3 7 8,04 3 32 11,27 3 

Інші 4 2,03 6 4 4,59 6 8 2,82 6 

Загалом 197 100 – 87 100  284 100 – 

 

По-друге, серед постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета 

ДТП як вид травматизму посіла перше рангове місце та траплялася 

приблизно з однаковою частотою (42-43 %), що вказує, що саме ДТП є 

основною причиною травми як в пацієнтів, які одужали, так і в тих, які 

померли. На другому ранговому місці виявилися постраждалі, які отримали 

травму в побуті – 31-32 % випадків.  



 
 

100 

Звертає на себе увагу досить високий рівень кримінального 

травматизму, який посів третє рангове місце в усіх групах спостереження. 

Однак серед пацієнтів, які одужали, кримінальну травму визначали в 1,5 раза 

частіше, ніж серед померлих. Найрідше політравму з ушкодженням скелета 

досліджені постраждалі отримали в результаті виробничого та вуличного 

травматизму.  

Таким чином, найбільший ризик отримати політравму з ушкодженням 

скелета виявлений в разі ДТП та в побуті, а найменший – внаслідок 

вуличного та виробничого травматизму. 

Для визначення вірогідності викладених положень проведено 

поліхоричний аналіз, дані якого представлені в табл. 3.11. 

 

Таблиця 3.11 

Розрахункові значення вірогідності показників зв’язку 

Показник Значення показника Вірогідність 

Показник взаємного поєднання φ2  0,094 + 

Поліхоричний показник зв’язку  С 0,2931 + 

Критерій вірогідності Пірсона  χ2 26,696 + 

 

Дані поліхоричного аналізу доводять, що між видом травматизму та 

перебігом травматичного процесу існує позитивний виражений т зв'язок, а 

викладені положення знаходяться в межах поля вірогідності. 

 

3.2.3 Аналіз впливу алкогольної інтоксикації в постраждалих з 

політравмою та ушкодженням скелета 

 

Враховуючи велику кількість постраждалих, які отримують травму в 

стані алкогольного сп’яніння, та суперечливі дані джерел наукової 

інформації щодо впливу алкоголю на перебіг травматичного процесу, 
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наступним етапом плані виконання поданого дисертаційного дослідження 

було вивчення впливу алкогольної інтоксикації на результат 

травматичного процесу в постраждалих з політравмою та ушкодженням 

скелета. 

У стані алкогольного сп’яніння до клініки було доставлено 60 

постраждалих, що становило 21,12 % загального масиву спостереження. У 

групі пацієнтів, які одужали, алкогольне сп’яніння було зафіксовано в 32 

осіб, що становило 16,24 % від групи загалом. У групі померлих стан 

алкогольної інтоксикації був зареєстрований у 27 постраждалих, що 

становило 31,03 % цієї групи. Зауважимо на збільшенні майже у два рази 

питомої ваги постраждалих з алкогольною інтоксикацією в групі 

померлих. Розподіл ступенів алкогольного сп’яніння в постраждалих 

досліджених груп та вплив його на перебіг травматичного процесу 

представлений у табл. 3.12. 

 

Таблиця 3.12 

Інтегральний аналіз розподілу масиву вивчення  

за ознакою впливу ступеню алкогольної інтоксикації на перебіг 

травматичного процесу 

Рівень 

алкоголю  

в крові, ‰ 

Група постраждалих 
Загальний масив 

одужали померли 

абс. % Ri абс. % Ri абс. % Ri 

< 1,0 11 5,58 2 4 4,59 3 15 5,28 2 

1,01-2,0 16 8,12 1 10 11,49 1 26 9,15 1 

2,01-3,0 3 1,52 3 9 10,34 2 12 4,22 3 

3,01-4,0 2 1,02 4 1 1,15 5 3 1,05 5 

> 4,0 1 0,51 5 3 3,44 4 4 1,41 4 

Разом 33 – – 27 – – 60 – – 
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Дані, що представлені в табл. 3.13, вказують, що і в загальному масиві, 

і в групах спостереження найчастіше постраждалі з політравмою та 

скелетним компонентом були госпіталізовані в стані алкогольного сп’яніння 

середньої важкості, коли показник алкоголю в крові становить 1,01-2,0 ‰. 

Таких постраждалих було 9,15 % від загального масиву та 43,33 % від всіх 

постраждалих з алкогольною інтоксикацією, 8,12 % від групи тих, які 

одужали, та 25,66 % від всіх постраждалих з алкогольною інтоксикацією та 

11,48 % від групи померлих та 16,66 % від усіх постраждалих з алкогольним 

сп’янінням.  

Друге рангове місце в групі пацієнтів, які одужали, та в загальному 

масиві посіли постраждалі з легким ступенем алкогольного сп’яніння (рівень 

алкоголю в крові становив 1,0 ‰. Таких постраждалих у групі пацієнтів, які 

одужали, було 5,58 % від групи та 18,33 % від усіх постраждалих з 

алкогольною інтоксикацією. У групі померлих друге рангове місце посіли 

постраждалі з алкогольним сп’янінням тяжкого ступеню (рівень алкоголю в 

крові становив 2,01-3,0 ‰). Таких постраждалих було 10,34 % від групи та 

16,66 % від усіх постраждалих з алкогольною інтоксикацією.  

Потрібно вказати, що рівень постраждалих з середнім, тяжким та вкрай 

тяжким ступенем алкогольного сп’яніння є різним. Зокрема, у групі 

пацієнтів, які одужали, таких осіб було 10,15 %, в групі померлих – 22,98 %, 

що у 2 рази більше. 

Таким чином, ми дійшли висновку, що вплив алкогольної інтоксикації 

на результат травматичного процесу є важливою клініко-епідеміологічною 

ознакою. Крім того, слід визнати, що на ризик виникнення летального 

результату травматичного процесу негативно впливає будь-який ступінь 

алкогольної інтоксикації.  

Для визначення достовірності наведених положень виконано 

поліхоричний аналіз впливу алкогольної інтоксикації на перебіг 

травматичного процесу. Результати представлені в табл. 3.13. 
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Таблиця 3.13 

Розрахункові значення вірогідності показників зв’язку 

Показник 
Значення  

показника 
Вірогідність 

Показник взаємного поєднання  φ2  0,127 + 

Поліхоричний показник зв’язку  С 0,3356 + 

Критерій вірогідності Пірсона  χ2 36,06 + 

 

Проведений поліхоричний аналіз довів, що між впливом алкогольного 

сп’яніння та результатом перебігу травматичного процесу існує прямий 

позитивний та виражений зв'язок, що вказує  на те, що викладені положення 

знаходяться в межах поля вірогідності. 

 

3.3 Клініко-нозологічна характеристика ушкоджень органів та 

структур у постраждалих з політравмою та ураженням скелета 

 

Для визначення повнішої картини явища політравми важливо 

визначити, які саме ушкодження і якою мірою призводять до розвитку 

травматичної хвороби в цієї категорії постраждалих. Саме цьому служить 

клініко-нозологічна характеристика, яка дає можливість встановити, які саме 

нозологічні одиниці патологічного процесу призводять до виникнення 

травматичної хвороби.  

Зважаючи на викладене, ми провели аналіз домінуючих ушкоджень, а 

також їх вплив на перебіг травматичного процесу в постраждалих з 

політравмою та ураженням скелета. Дані представлені в табл. 3.14. 

Як бачимо з табл. 3.14, у постраждалих з політравмою та ушкодженням 

скелетного компоненту найчастіше домінуючою травмою була черепно-

мозкова, яку зафіксовано в 33,45 % випадків. На другому ранговому місці 

були постраждалі з домінуванням торакальної травми. Цей вид домінуючого 
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ушкодження відмічено майже в 30 % випадків. Трохи рідше як основний 

компонент політравми виявлена абдомінальна травма, таких постраждалих 

було 19,02 %. Ще рідше домінувала множинна скелетна травма, яка була 

зареєстрована в 12,67 % загального масиву спостереження. Досить рідко в 

постраждалих загального масиву виявляли травму хребта та органів 

позаочеревиного простору, які зайняли п’яте рангове місце в даному 

дослідженні. 

 

Таблиця 3.14 

Клініко-нозологічна характеристика ушкоджень у загальному масиві 

Клініко-нозологічна форма 
Загальний масив 

абс. % Ri 

ЧМТ 95 33,45 1 

ТТ 83 29,22 2 

АТ 54 19,02 3 

СТ 36 12,67 4 

ТПП 8 2,82 5 

ТХ 8 2,82 5 

Загалом 284 100 – 

 

З метою вивчення впливу домінуючого ушкодження на перебіг 

травматичного процесу ми проаналізували розподіл масиву вивчення за цією 

ознакою в загальному масиві та в результативних групах. Результати аналізу 

представлені в табл. 3.15. 

У процесі аналізу даних, представлених в табл. 3.16, виявлена значна 

дисипація розподілу масиву вивчення за клініко-нозологічною ознакою 

домінуючого пошкодження. Зокрема, у групі пацієнтів, які одужали, 

найчастіше домінувала торакальна травма. Цей вид ушкодження виявився 

головним у понад 30 % постраждалих. У групі померлих та в загальному 
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масиві найчастіше головним ушкодженням була черепно-мозкова травма, 

однак потрібно відмітити, що в групі померлих це домінуюче ушкодження 

зустрічалось у 45,99 % випадків, а в загальному масиві лише у 33,45 %. 

 

Таблиця 3.15 

Аналіз розподілу масиву вивчення за ознакою  

клініко-нозологічної форми за результатами перебігу  

травматичного процесу 

Клініко-

нозологічна 

форма 

Група постраждалих 
Загальний масив 

одужали померли 

абс. % Ri абс. % Ri абс. % Ri 

ЧМТ 55 27,92 2 40 45,99 1 95 33,45 1 

ТТ 61 30,96 1 22 25,29 2 83 29,22 2 

АТ 43 21,83 3 11 12,64 3 54 19,02 3 

СТ 26 13,19 4 10 11,49 4 36 12,67 4 

ТПП 5 2,54 6 3 3,44 5 8 2,82 5 

ТХ 7 3,55 5 1 1,15 6 8 2,82 5 

Загалом 197 100 – 87 100 – 284 100 – 

 

На третьому ранговому місці виявлені постраждалі з домінуванням 

абдомінальної травми. Однак, якщо в групі пацієнтів, які одужали, та в 

загальному масиві таких постраждалих було до 21 %, то в групі померлих їх 

було на 9 % менше. 

Постраждалі з множинною скелетною травмою в загальному масиві і в 

групах спостереження були на четвертому ранговому місці, і зустрічались у 

приблизно рівній кількості випадків (11-13 %). Травма органів 

позаочеревиного простору та травма хребта домінували вкрай рідко і не 

зустрічались частіше за 3,5 %. 

Проведений поліхоричний аналіз представлений у табл. 3.16 
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Таблиця 3.16 

Розрахункові значення вірогідності показників зв’язку 

Показник 
Значення 

показника 
Вірогідність 

Показник взаємного поєднання  φ2  0,0356 + 

Поліхоричний показник зв’язку  С 0,1827 + 

Критерій вірогідності Пірсона  χ2 10,11 – 

 

Як бачимо з табл. 3.16, між впливом домінуючого ушкодження та 

результатом травматичного процесу існує прямий позитивний, помірної сили 

зв'язок, який, однак, не сягає рівня вірогідності за умов значення показника 

свободи більше ніж 1. Це свідчить, що вплив домінуючого ушкодження не є  

вірогідним, (χ2 10,11≤ χ2 11,1), але суттєвим компонентом цілісної клініко-

нозологічної характеристики політравми з ушкодженням скелета. Це 

свідчить, що вплив домінуючого ушкодження сам по собі не є вирішальним 

для перебігу травматичного процесу. 

 

3.3.1 Клініко-нозологічна характеристика краніальної травми в 

постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета 

 

Як показали наведені дослідження, наявність черепно-мозкової травми 

в постраждалих з політравмою є досить розповсюдженим явищем. Той факт, 

що в майже 46 % постраждалих з групи померлих домінувала краніальна 

травма, вказує на тяжкість діагностики та лікування таких постраждалих. 

Серед постраждалих з черепно-мозковою травмою були представлені такі 

стани: струс головного мозку (СГМ), забій головного мозку без крововиливу 

(ЗГМ), забій головного мозку із субдуральним крововиливом (ЗГМ СДК), 

забій головного мозку з субарахноїдальним крововиливом (ЗГМ САК), 
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перелом основи черепа (ПОЧ), перелом склепіння черепа (ПСЧ), 

ушкодження лицьового черепа (УЛЧ). 

У загальному масиві черепно-мозкова травма відмічена у 173 

постраждалих, що становило 60,91 % групи. У групі пацієнтів, які одужали, 

постраждалих з краніальною травмою було 142, що становило 72,08 %, а в 

групі померлих – 31 (35,63 %). 

Для визначення впливу ЧМТ на перебіг травматичного процесу 

проведено інтегральний аналіз впливу, дані якого представлені в 

табл. 3.17. 

 

Таблиця 3.17 

Інтегральний аналіз розподілу краніальної травми в загальному масиві  

та в групах спостереження 

Вид ЧМТ 

Група постраждалих 
Загальний масив 

одужали померли 

абс. % Ri абс. % Ri абс. % Ri 

СГМ 54 27,41 1 4 4,59 4 58 20,42 1 

ЗГМ 21 10,66 3 5 5,75 3 26 9,15 3 

ЗГМ СДК 5 2,54 7 6 6,89 2 11 3,87 6 

ЗГМ САК 14 7,11 4 10 11,49 1 24 8,45 4 

ПОЧ 10 5,07 5 3 3,44 5 13 4,58 5 

ПСЧ 8 4,06 6 2 2,29 6 10 3,52 7 

УЛЧ 30 15,22 2 1 1,15 7 31 10,91 2 

Всього 142 72,08 – 31 35,63 – 173 60,91 – 

 

Як свідчать дані табл. 3.17, серед постраждалих з політравмою та 

ушкодженням скелета і в групі пацієнтів, які одужали, і в загальному масиві 

найчастіше зустрічався струс головного мозку. Відмічено різницю базових 
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показників серед постраждалих із струсом мозку: у групі тих, які одужали, – 

27,41 %, а в загальному масиві значно менше – 20,42 %. 

У групі осіб, які померли, перше рангове місце серед постраждалих з 

черепно-мозковою травмою зайняв забій головного мозку з 

субарахноїдальним крововиливом. Цей вид ЧМТ є вкрай тяжким та потребує 

ургентної нейрохірургічної допомоги. 

На другому ранговому місці в групі пацієнтів, які одужали, і в 

загальному масиві виявлені постраждалі з ушкодженням лицьового черепа, 

однак серед тих, які одужали, таких постраждалих було майже на 5 % 

більше. 

У групі померлих постраждалих з ушкодженням лицьового черепа було 

найменше (трохи завбільшки 1 %), тому вони посіли сьоме рангове місце. 

Третє рангове місце зайняли постраждалі із забоєм головного мозку без 

крововиливу. Такий розподіл зберігався і в загальному масиві, і в групах 

спостереження, однак в групі померлих таких постраждалих було 2 рази 

менше, ніж у групі тих, які одужали. У загальному масиві і в групі пацієнтів, 

які одужали, забій головного мозку з субарахноїдальним крововиливом 

займав четверте рангове місце, а в групі померлих на цьому місці був струс 

головного мозку. Інші види черепно-мозкової травми виявлені менш ніж у 

5 % випадків, що вказує на незначний їх вплив на розвиток травматичної 

хвороби в постраждалих з  політравмою та ушкодженням скелета. 

Аналізуючи розподіл нейротравми в постраждалих з політравмою та 

ушкодженням скелета встановлено певні закономірності: 

- серед постраждалих, які одужали, переважали легші форми черепно-

мозкової травми, які рідше супроводжувалися втратою свідомості та легше 

діагностуються; 

- тяжкі ушкодження (забій головного мозку, забій головного мозку з 

крововиливами) у групі померлих траплялися майже втричі частіше 

порівняно з пацієнтами, які одужали. 
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Для визначення вірогідності викладених даних проведений 

поліхоричний аналіз, результати якого представлені в табл. 3.18. 

 

Таблиця 3.18 

Розрахункові значення вірогідності показників зв’язку 

Показник Значення показника Вірогідність 

Показник взаємного поєднання  φ2 0,1719 + 

Поліхоричний показник зв’язку  С 0,3829 + 

Критерій вірогідності Пірсона  χ2 48,81 + 

 

Результати поліхоричного аналізу свідчать, що між впливом черепно-

мозкової травми та перебігом травматичного процесу існує прямий 

позитивний виражений зв'язок, а викладене вище положення знаходиться в 

межах поля вірогідності (χ2 = 48,81, χ2st = 12,6, P > 99,5%). 

 

3.3.2 Клініко-нозологічна характеристика торакальної травми в 

постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета 

 

Серед постраждалих з політравмою та ураженням скелета торакальна 

травма була представлена такими ушкодженнями: забої (забій грудної клітки 

(ГК), забій органів середостіння (ОС), забій легень), травми реберного 

каркасу (перелом ребер, перелом грудини), ушкодження легень та 

міжреберних судин, що обумовлює наявність пневмотораксу, гемотораксу 

або гемопневмотораксу.  

Серед постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета 

торакальна травма виявлена у 225 постраждалих, що становило 79,22 % 

загального масиву. У групі пацієнтів, які одужали, постраждалих з 

торакальною травмою було 157 осіб, що становило 79,69 % від групи. У 

групі померлих таких постраждалих виявлено 68 (78,16 %). 
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Для повнішої характеристики випадків торакальної травми, а також для 

визначення її впливу на результат  травматичного процесу проведений 

інтегральний аналіз розподілу масиву вивчення за ознакою клініко-

нозологічної форми пошкодження «торакальна травма» в результативних 

групах. Дані представлені в табл. 3.19. 

 

Таблиця 3.19 

Інтегральний аналіз розподілу торакальної травми в загальному масиві  

та в групах спостереження 

Вид торакальної 

травми 

Група постраждалих 
Загальний масив 

одужали померли 

абс. % Ri абс. % Ri абс. % Ri 

Забій ГК 43 21,83 1 6 6,18 6 49 17,25 2 

Забій ОС 10 5,07 7 8 9,19 4 18 6,34 5 

Забій легень 13 6,59 4 13 14,94 3 26 9,15 4 

Перелом ребер 35 17,76 2 15 17,24 2 50 17,61 1 

Перелом грудини 6 3,04 8 2 2,30 8 8 2,82 8 

Пневмоторакс 11 5,58 6 3 3,44 7 14 4,93 7 

Гемоторакс 12 6,09 5 7 8,04 5 17 5,98 6 

Гемопневмоторакс 27 13,71 3 14 16,09 1 41 14,43 3 

Всього 157 79,69 – 68 78,16 – 225 79,22 – 

 

Як показав аналіз даних, представлених у табл. 3.19, перше рангове 

місце в загальному масиві займали постраждалі з переломом ребер. Таких 

постраждалих було 17,61 % від загального масиву. у групах спостереження 

відмічено дисипацію розподілу, коли в групі пацієнтів, які одужали, 

найчастіше зустрічались постраждалі з забоєм грудної клітки, а в групі 

померлих – з гемопневмотораксом. 
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На другому ранговому місці в загальному масиві виявилися 

постраждалі із забоєм грудної клітки, а в групах спостереження – з 

переломами ребер. Причому, як показав аналіз, і в загальному масиві, і в обох 

результативних групах рівень нозологічної одиниці «перелом ребер» 

виявився майже однаковими і становив 17,24-17,76 %. 

На третьому ранговому місці в загальному масиві та в групі пацієнтів, 

які одужали, опинилися постраждалі з гемопневмотораксом, а в групі 

померлих на цій позиції – постраждалі із забоєм легень.  

У групі пацієнтів, які одужали, четверте рангове місце посіли 

постраждалі із забоєм легень, аналогічно і в загальному масиві. У групі 

померлих на цій ранговій позиції були постраждалі із забоєм органів 

середостіння. 

Найрідше серед постраждалих із політравмою та ушкодженням 

скелета зафіксовані випадки гемотораксу, пневмотораксу та перелому 

грудини. Однак, на нашу думку, така кількість вказаних видів торакальної 

травми не відповідає дійсності, що обумовлено дефектами в діагностиці 

цих станів. 

Для визначення вірогідності отриманих результатів проведено 

поліхоричний аналіз, результати якого представлені в табл. 3.20. 

 

Таблиця 3.20 

Розрахункові значення вірогідності показників зв’язку 

Показник Значення показника Вірогідність 

Показник взаємного поєднання  φ2  0,1159 + 

Поліхоричний показник зв’язку  С 0,3222 + 

Критерій вірогідності Пірсона  χ2 32,91 + 

 

Таким чином, аналізуючи дані табл. 3.20, можна дійти висновку, що 

між клініко-нозологічною ознакою «торакальна травма» та результатом 
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перебігу травматичного процесу має місце позитивний, виражений та високо 

вірогідний зв'язок, а зазначені положення знаходяться в межах поля 

вірогідності. 

 

3.3.3 Клініко-нозологічна характеристика абдомінальної травми в 

постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета 

 

Серед постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета 

абдомінальна травма була діагностована у 139 пацієнтів, що становило 

48,94 % від загального масиву. У групі пацієнтів, які одужали, у 103 

постраждалих була діагностована абдомінальна травма, що відповідало 

52,28 % від масиву групи дослідження. У групі померлих таких 

постраждалих було 36 (41,38 %).  

У масиві дослідження в постраждалих з політравмою та скелетним 

компонентом абдомінальна травма була представлена такими нозологічними 

одиницями: забій передньої черевної стінки (ПЧС), проникне колото-різане 

ушкодження (КРУ) живота, ушкодження шлунку, кишечнику, печінки, 

селезінки та великого чепця. 

З метою вивчення впливу клініко-нозологічної форми «абдомінальна 

травма» на результат перебігу травматичного процесу проведено аналіз 

розподілу масиву вивчення за ознакою абдомінальних ушкоджень в 

результативних групах. Результати аналізу представлені в табл. 3.21. 

Аналіз даних, представлених у табл. 3.21, свідчить про наявність 

певних закономірностей розподілу. Зокрема, перше рангове місце і в 

загальному масиві, і в групах спостереження займали постраждалі із забоєм 

передньої черевної стінки. Однак звертає увагу той факт, що в групі 

пацієнтів, які одужали, постраждалих із забоєм передньої черевної стінки 

було на 9,66 % більше, ніж у групі померлих. 
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Таблиця 3.21 

Інтегральний аналіз розподілу абдомінальної травми в загальному масиві  

та групах спостереження 

Вид травми 

Група постраждалих 
Загальний масив 

одужали померли 

абс. % Ri абс. % Ri абс. % Ri 

Забій ПЧС 53 26,9 1 15 17,24 1 68 23,94 1 

КРУ живота 10 5,07 4 5 5,75 2 15 5,28 4 

ПШ 4 2,03 6 1 1,14 5 5 1,76 7 

ПК 6 3,04 5 4 4,6 3 10 3,52 5 

ПП 14 7,11 2 4 4,6 3 18 6,34 2 

ПС 13 6,59 3 4 4,6 3 17 5,98 3 

ПВЧ 3 1,52 7 3 3,44 4 6 2,11 6 

Разом 103 52,28 – 36 41,38 – 139 48,94 – 

 

Друге рангове місце в групі пацієнтів, які одужали, і в загальному 

масиві зайняли постраждалі з пораненням печінки. Таких постраждалих було 

7,11 та 6,34 % відповідно. На другому ранговому місці в групі померлих 

виявилися постраждалі з колото-різаним пораненням живота. 

Третє рангове місце в масиві вивчення та результативних групах 

зайняли постраждалі з ушкодженням селезінки. Причому в групі померлих 

виявлено однакову частоту ушкоджень селезінки, печінки та кишечнику. 

Найрідше в постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета 

діагностували ушкодження шлунку та великого чепця як в загальному 

масиві, так і в групах дослідження. Цікавим є той факт, що ушкодження 

порожнистих органів у групах спостереження відмічені майже з однаковою 

частотою – 5,07 % у групі пацієнтів, які одужали, та 5,74 % у групі померлих. 

Частота трапляння ушкоджень паренхіматозних органів у групах 

спостереження була досить різною. Зокрема, у групі пацієнтів, які одужали, 
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ушкодження паренхіматозних органів діагностували в 13,7 % випадків, а в 

групі померлих – у 9,2 % випадків. Такі показники вказують на покращення 

надання ургентної хірургічної допомоги на ранньому госпітальному етапі. 

Для визначення вірогідності представлених результатів дослідження 

проведений поліхоричний аналіз, результати якого представлені в табл. 3.22. 

 

Таблиця 3.22 

Розрахункові значення вірогідності показників зв’язку 

Показник Значення показника Вірогідність 

Показник взаємного поєднання  φ2  0,0257 + 

Поліхоричний показник зв’язку  С 0,1582 + 

Критерій вірогідності Пірсона  χ2 7,29 + 

 

Результати поліхоричного аналізу свідчать, що між впливом 

абдомінальної травми та результатом перебігу травматичного процесу  існує 

прямий, позитивний, помірної сили зв'язок, який однак сягає показника 

ступеня свободи  понад 3, що свідчить, що вплив абдомінальної травми хоча і 

є вірогідним (χ2 = 7,29) та суттєвим компонентом цілісної клініко-

нозологічної характеристики, однак сам по собі не є вирішальним для 

перебігу травматичного процесу. 

 

3.3.4 Клініко-нозологічна характеристика травми позаочеревинного 

простору в постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета 

 

Клініко-нозологічна характеристика ушкоджень органів 

позаочеревинного простору полягає насамперед у визначенні, пошкодження 

яких органів і структур позаочеревинного простору своєю маніфестацією 

впливають на результат травматичного процесу. З огляду на це слід 

зауважити, що найбільш розповсюдженим ушкодженням органів 
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позаочеревинного простору є позаочеревинна гематома. Тобто практичною 

метою аналізу за клініко-нозологічною ознакою ушкодження органів 

позаочеревинного простору є визначення органів та структур, ураження яких 

призвело до утворення позаочеревинної гематоми. 

У постраждалих масиву спостереження ушкодження органів 

позаочеревинного простору було виявлено у 55 осіб, що становило 19,36 % 

масиву. У групі пацієнтів, які одужали, травмування органів 

позаочеревинного простору було виявлено у 33 постраждалих, що становило 

16,75 % від групи загалом. У групі померлих таких постраждалих було 22 

(25,28 %) групи. У постраждалих масиву дослідження ушкодження органів 

позаочеревинного простору було виявлено в таких нозологічних варіантах: 

пошкодження нирки, сечового міхура, внутрішніх статевих органів (ВСО), 

підшлункової залози, судин позаочеревиного простору (СПП) та прямої 

кишки. 

З метою визначення впливу клініко-нозологічної характеристики 

пошкоджень на результат перебігу травматичного процесу нами проведений 

розподіл масиву вивчення за ознакою клініко-нозологічної форми 

пошкодження в результативних групах, данні якого наведені у табл. 3.23. 

Як свідчать дані табл. 3.23, розподіл ушкоджень позаочеревинного 

простору має свої особливості. Зокрема, відмічено, що постраждалих з 

ушкодженням органів позаочеревинного простору в групі померлих було на 

8,53 % більше ніж серед тих, які одужали, і на 5,92 % – ніж у загальному 

масиві. Це вказує на те, що ушкодження органів позаочеревинного простору 

значно погіршує прогноз виживаності в постраждалих з політравмою. 

На першому ранговому місці в усіх групах спостереження, а також у 

загальному масиві були постраждалі з ушкодженням нирки. Таких 

постраждалих у всіх групах близько 8 %. 

Друге рангове місце зайняли постраждалі з ушкодженням сечового 

міхура, однак у групі померлих їх рівень виявився дещо вищим. 
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Таблиця 3.23 

Інтегральний аналіз розподілу травми позаочеревинного простору  

в загальному масиві та групах спостереження. 

Вид ушкодження 

Група постраждалих 
Загальний масив 

одужали померли 

абс. % Ri абс. % Ri абс. % Ri 

Нирки 16 8,12 1 7 8,04 1 23 8,09 1 

Сечового міхура 6 3,04 2 5 5,75 2 11 3,87 2 

ВСО 3 1,52 4 4 4,59 3 7 2,46 3 

Підшлункової 

залози 
5 2,53 3 1 1,15 6 6 2,11 4 

СПП 1 0,51 6 2 2,3 5 3 1,05 6 

Прямої кишки 2 1,01 5 3 3,44 4 5 1,76 5 

Разом 33 16,75 – 22 25,28 – 55 19,36 – 

 

На третьому ранговому місці в групі пацієнтів, які одужали, були 

постраждалі з ушкодженням підшлункової залози, а в групі померлих і в 

загальному масиві – з ушкодженням внутрішніх статевих органів. 

Найрідше у постраждалих, які одужали, відмічали ушкодження судин 

позаочеревинного простору. Подібну картину виявлено і в загальному 

масиві, а в групі померлих найрідше спостерігали ушкодження підшлункової 

залози. 

Для визначення вірогідності зазначених положень проведено 

поліхоричний аналіз, результати якого представлені в табл. 3.24. 

Дані, представлені в табл. 3.24, свідчать, що між впливом клініко-

нозологічної ознаки «пошкодження органів позаочеревиного простору» і 

результатом перебігу травматичного процесу існує прямий, позитивний, 

виражений зв’язок, а вказані положення знаходяться в межах поля 

вірогідності. 
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Таблиця 3.24 

Розрахункові значення вірогідності показників зв’язку 

Показник Значення показника Вірогідність 

Показник взаємного поєднання  φ2  0,0952 + 

Поліхоричний показник зв’язку  С 0,2948 + 

Критерій вірогідності Пірсона  χ2 27,03 + 

 

3.3.5 Клініко-нозологічна характеристика скелетної травми в 

постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета 

 

Ушкодження скелета було однією з вимог для включення 

постраждалого в масив дослідження. Відповідно, скелетна травма була у всіх 

284 постраждалих з політравмою.  

Враховуючи анатомічні особливості скелета, ми вважали за необхідне і 

доцільне вивчити клініко-нозологічну характеристику скелетної травми в 

анатомічному аспекті, тобто визначити клініко-анатомічну характеристику 

ушкоджень.  

Для проведення повнішої характеристики скелетної травми в 

постраждалих з політравмою ми поділили на такі анатомо-функціональні 

сегменти: 

1. Сегмент надпліччя – переломи ключиці, вивихи акроміального 

кінця ключиці, переломи лопатки, ушкодження м’язів; 

2. Сегмент плече – переломи та вивихи плечової кістки, ушкодження  

м’язів плечового поясу; 

3. Сегмент передпліччя – переломи та вивихи кісток передпліччя, в 

ліктьовому та променево-зап’ястковому суглобах; 

4. Сегмент кисть – переломи та вивихи в кістках та структурах кисті; 

5. Сегмент хребет – компресійні переломи та вивихи в шийному, 

грудному та поперековому відділах хребта; 
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6. Сегмент таз – переломи здухвинних, сідничних та лонних кісток, 

крижової кістки та куприка; 

7. Сегмент стегно – переломи та вивихи стегнової кістки, кульшового 

суглоба, ушкодження м’язів стегна; 

8. Сегмент гомілка – переломи та вивихи обох кісток гомілки, 

колінного суглоба, ушкодження м’язів гомілкової зони; 

9. Сегмент стопа – переломи та вивихи в кістках та структурах стопи. 

Для визначення особливостей впливу скелетної травми на перебіг 

травматичного процесу проведений аналіз розподілу масиву вивчення за 

ознакою клініко-нозологічної форми «скелетна травма» в результативних 

групах. Дані розподілу представлені в табл. 3.25. 

 

Таблиця 3.25 

Інтегральний аналіз розподілу  скелетної травми в загальному масиві  

та групах спостереження 

Сегмент 

скелета 

Група постраждалих 
Загальний масив 

одужали померли 

абс. % Ri абс. % Ri абс. % Ri 

Надпліччя 15 7,61 7 4 4,59 7 19 6,69 7 

Плече 31 15,74 2 11 12,64 4 42 14,79 2 

Передпліччя 21 10,66 5 3 3,45 8 24 8,45 6 

Кисть 12 6,09 8 2 2,29 9 14 4,93 8 

Хребет 24 12,18 3 10 11,49 5 34 11,97 4 

Таз 22 11,17 4 15 17,24 3 37 13,03 3 

Стегно 16 8,12 6 17 19,54 2 33 11,61 5 

Гомілка 45 22,84 1 20 22,98 1 65 22,88 1 

Стопа 9 5,58 9 5 5,74 6 14 4,93 8 

Всього 197 100 – 87 100 – 284 100 – 
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Дані, представлені у табл. 3.25, вказують на деякі закономірності 

розподілу постраждалих за клініко-нозологічною ознакою «ушкодження 

скелета». Зокрема, у загальному масиві та в результативних групах на 

першому місці виявлені переломи кісток гомілки.  

На другому ранговому місці в групі пацієнтів, які одужали, були 

постраждалі з переломами плечової кістки. Таких постраждалих було 

15,74 %. Подібна картина відмічена і в загальному масиві, де постраждалих з 

ушкодженням плеча було майже стільки ж і вони також знаходилися на 

другому ранговому місці. 

У групі померлих постраждалих з переломами плечової кістки 

виявлено менше і вони знаходилися на четвертому ранговому місці. У цій 

групі набагато частіше відмічали постраждалих з переломом стегнової 

кістки, яких було близько 20 %. Саме тому в групі померлих постраждалі з 

переломом стегнової кістки знаходилися на другому ранговому місці. 

У групі пацієнтів, які одужали, на третьому ранговому місці були 

постраждалі з ушкодженнями хребта – 12,18 %. Майже стільки ж їх виявлено  

і в загальному масиві, однак тут вони займали четверте рангове місце. У 

групі померлих на третьому ранговому місці опинилися постраждалі з 

ушкодженнями таза. Це важке та шокогенне ушкодження зафіксовано в 

17,24 % випадків, що часто обумовлювало летальний результат перебігу 

травматичного процесу. У постраждалих загального масиву ушкодження таза 

теж були на третьому ранговому місці.  

Серед постраждалих, які знаходилися на четвертому ранговому місці 

виявлена значна дисипація розподілу. Зокрема, у групі пацієнтів, які 

одужали, на цій позиції опинилися особи з ушкодженням таза, у групі 

померлих – з ушкодженням плеча, а в загальному масиві – з ушкодженням 

хребта. Такий розподіл скелетної травми вказує на різноманітність 

ушкоджень кісток.  
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Найрідше серед постраждалих з політравмою спостерігали 

ушкодження надпліччя, кисті та стопи. Однак потрібно вказати, що три 

найменші 7-9  Ri у групі тих, які одужали, становлять 19,28 %, а в групі 

померлих – 10,33 %, що на 8,95 % менше в абсолютному значенні 

інтенсивного показника. 

Для визначення вірогідності отриманих результатів проведено 

поліхоричний аналіз, результати якого представлені в табл. 3.26. 

 

Таблиця 3.26 

Розрахункові значення вірогідності показників зв’язку 

Показник Значення показника Вірогідність 

Показник взаємного поєднання  φ2  0,1187 + 

Поліхоричний показник зв’язку  С 0,3257 + 

Критерій вірогідності Пірсона  χ2 33,71 + 

 

Аналіз даних, представлених у табл. 3.26, показав, що між клініко-

нозологічною ознакою «скелетна травма» та результатом перебігу 

травматичного процесу існує прямий позитивний та виражений зв’язок, а 

вказані положення знаходяться в межах поля вірогідності (χ2 = 33,71 > χ2
st = 

15,5, P > 99,5 %). 

Враховуючи певні особливості травмування в постраждалих з 

політравмою ми вважали за доцільне провести вивчення масиву за ознакою 

кількості ушкоджень скелета. Аналіз розподілу масиву вивчення за ознакою 

кількості ушкоджень представлений у табл. 3.27. 

Аналізуючи дані інтегрального аналізу розподілу кількості 

пошкоджень у постраждалих з політравмою та  скелетним компонентом, 

ми дійшли висновку, що і в загальному масиві, і в групі пацієнтів, які 

одужали, найбільша кількість постраждалих була з ушкодженням одного 

сегмента скелет. Таких постраждалих у групі пацієнтів, які одужали, було 
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53,08 %, а в загальному масиві – 46,86 %. У групі померлих на першому 

ранговому місці опинилися постраждалі з ушкодженнями двох сегментів 

скелета – 34,48 %. 

 

Таблиця 3.27 

Інтегральний аналіз розподілу кількості ушкоджень скелета в загальному 

масиві та групах спостереження 

Кількість 

ушкоджень 

Група постраждалих 
Загальний масив 

одужали померли 

абс. % Ri абс. % Ri абс. % Ri 

1  106 53,08 1 27 31,03 2 133 46,86 1 

2  60 30,45 2 30 34,48 1 90 31,69 2 

3  21 10,66 3 18 20,69 3 39 13,73 3 

4  6 3,04 4 6 6,89 4 12 4,23 4 

5  3 1,52 5 4 4,59 5 7 2,46 5 

6  1 0,51 6 2 2,29 6 3 1,05 6 

Всього 197 100 – 87 100 – 284 100 – 

 

Потрібно відмітити, що в групі пацієнтів, які одужали, відмічено пряму 

залежність між кількістю ушкоджених сегментів скелета та ранговим місцем 

у розподілі. У групі померлих подібна тенденція виявлена, починаючи з 

ушкоджень трьох сегментів скелета. Виявлена залежність вказує на деякі 

закономірності, що випливають з аналізу розподілу. Зокрема, серед пацієнтів, 

які одужали, переважали постраждалі з ушкодженням однієї ділянки скелета, 

постраждалих з травмою двох відділів скелета було на 22,63 % менше, а 

трьох – ще на 19,79 % менше. Водночас у групі померлих відмічено більш 

рівномірний розподіл: постраждалих з травмою двох відділів скелета було 

лише на 3,45 % більше за постраждалих з ушкодженням одного сегмента 

скелета. Різниця між другим та третім ранговими місцями становили 11,66 %. 
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Ще одним фактом, на який доцільно звернути увагу, є те, що в групі 

пацієнтів, які одужали, постраждалих з ушкодженням одного сегмента 

скелета було в 1,7 рази більше порівняно з групою померлих, з травмою двох 

сегментів скелета – приблизно однаково 1:1. З ушкодженням трьох сегментів 

скелета кількість постраждалих із групи померлих була у 2 рази більшою, 

п’яти – у 3 рази, а шості – в 4 рази. Опираючись на вище наведене, можна 

стверджувати, що чим більше пошкоджень скелета в постраждалого з полі 

травмою, тим менші шанси на виживання. 

Для перевірки вірогідності представлених положень проведений 

поліхоричний аналіз, результати якого наведено в табл. 3.28. 

 

Таблиця 3.28 

Розрахункові значення вірогідності показників зв’язку 

Показник Значення показника Вірогідність 

Показник взаємного поєднання  φ2  0,0775 + 

Поліхоричний показник зв’язку  С 0,2681 + 

Критерій вірогідності Пірсона  χ2 22,01 + 

 

Представлені у табл. 3.29 дані вказують на присутній прямий 

позитивний помірної сили зв'язок між розподілом кількості пошкоджень у 

постраждалих з політравмою та результатом травматичного процесу, а 

наведені твердження знаходяться в межах поля вірогідності (χ2 = 22,01 > χ2st 

= 11,1 P > 99,5%). 

 

3.5 Клініко-нозологічна характеристика поєднань ушкоджень у 

постраждалих з політравмою та скелетним компонентом 

 

Ушкодження будь-яких структур скелета як компоненту полісистемной 

травми суттєво відрізняється від такої ізольованої травми. З огляду  на це ми 
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вважали за доцільне та необхідне проаналізувати характеристики поєднання 

ушкоджень скелета як компонента політравми з ураженнями інших органів і 

систем. Враховуючи, що у всіх постраждалих нашого дослідження 

достеменно присутня скелетна травма, були вивчені варіанти її поєднання із 

ушкодженнями інших органів і систем. Варіанти поєднань були такими: 

• Скелетна травма та черепно-мозкова травма (СТ+ЧМТ); 

• Скелетна травма та закрита травма грудної клітки (СТ+ЗТГК); 

• Скелетна травма та закрита травма живота (СТ+ЗТЖ); 

• Скелетна травма та закрита травма органів позаочеревинного 

простору (СТ+ТПП) 

• Скелетна травма, черепно-мозкова травма та закрита травма грудної 

клітки (СТ+ЧМТ+ЗТГК); 

• Скелетна травма, черепно-мозкова травма та закрита травма живота 

(СТ+ЧМТ+ЗТЖ); 

• Скелетна травма, закрита травма грудної клітки та закрита травма 

живота (СТ+ЗТГК+ЗТЖ); 

• Скелетна травма, черепно-мозкова травма, закрита травма грудної 

клітки, закрита травма живота (СТ+ЗЧМТ+ЗТГК+ЗТЖ) 

• Скелетна травма, черепно-мозкова травма, закрита травма грудної 

клітки, закрита травма живота та травма органів позаочеревинного 

простору(СТ+ЗЧМТ+ЗТГК+ЗТЖ+ТПП) 

Результати аналізу представлені в табл. 3.29. 

Як бачимо з табл. 3.29, найчастіше серед постраждалих, які одужали, 

виявлено поєднання скелетної травми з черепно-мозковою та травмою 

грудної клітки. Це поєднання зайняло перше рангове місце і таких 

постраждалих було 20,81 %. 

У групі померлих на першому ранговому місці виявилися поєднання 

черепно-мозкової, торакальної, абдомінальної та скелетної травми – 36,78 % 

випадків. Потрібно відмітити, що і в загальному масиві це поєднання було на 
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першому ранговому місці, однак зустрічалося на 10,43 % рідше. У групі 

пацієнтів, які одужали, поєднання ЧМТ+ЗТГК+ЗТЖ+СТ спостерігали майже 

так часто як і поєднання, що займає перше рангове місце. Відмічено 

тенденцію, хоч і непряму, щодо збільшення питомої ваги 

багатокомпонентних ушкоджень у групі з негативним результатом перебігу 

травматичного процесу порівняно з групою пацієнтів, які одужали. Вказана 

тенденція, виходячи з джерел світової наукової інформації, притаманна 

полісистемній травмі взагалі. Найрідше серед постраждалих з політравмою 

та ушкодженням скелета зафіксовано поєднання з травмою живота та органів 

позаочеревинного простору. 

 

Таблиця 3.29 

Інтегральний аналіз розподілу масиву вивчення  

за ознакою клініко-нозологічних форм поєднань у загальному масиві  

та результативних групах 

Поєднані травми 

Група постраждалих Загальний 

масив одужавші померлі 

абс. % Ri абс. % Ri абс. % Ri 

СТ+ЧМТ 15 7,62 6 7 8,04 5 22 7,74 6 

СТ+ЗТГК 28 14,21 3 8 9,19 4 36 12,67 3 

СТ+ЗТЖ 13 6,59 7 3 3,45 8 16 5,63 8 

СТ+ТПП 10 5,07 8 3 3,45 8 13 4,57 9 

СТ+ЗЧМТ+ЗТГК 41 20,81 1 14 16,09 2 55 19,37 2 

СТ+ЗЧМТ+ЗТЖ 19 9,64 5 6 6,89 6 25 8,81 5 

СТ+ЗТГК+ЗТЖ 23 11,67 4 5 5,75 7 28 9,86 4 

СТ+ЗЧМТ+ЗТГК+ЗТЖ 40 20,3 2 32 36,78 1 72 25,35 1 

СТ+ЗЧМТ+ЗТГК+ЗТЖ+ТПП 8 4,06 9 9 10,34 3 17 5,99 7 

Всього 197 100 – 87 100 – 284 100 – 
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Для визначення вірогідності наведених даних проведений 

поліхоричний аналіз впливу клініко-нозологічної ознаки «поєднання 

ушкоджень» на результат перебігу травматичного процесу в постраждалих з 

політравмою та ушкодженням скелета. Результати аналізу представлені в 

табл. 3.30. 

Таким чином, аналіз даних табл. 3.30 свідчить, що між клініко-

нозологічною ознакою «поєднання ушкоджень» та результатом перебігу 

травматичного процесу наявний позитивний, прямий помірної сили зв'язок, а 

викладені положення перебувають в межах поля вірогідності (χ2 = 17,55 > χ2st 

= 15,5 P > 99,5 %). 

 

Таблиця 3.30 

Розрахункові значення вірогідності показників зв’язку 

Показник Значення показника Вірогідність 

Показник взаємного поєднання  φ2  0,0618 + 

Поліхоричний показник зв’язку  С 0,2412 + 

Критерій вірогідності Пірсона  χ2 17,55 + 

 

Таким чином, варто зазначити, що ушкодження скелета як компонента 

полісистемної травми мають специфічні клініко-епідеміологічні  

характеристики, які полягають насамперед у тому, що такі ушкодження 

притаманні особам працездатного віку і виникають за внаслідок впливу 

травмувальних агентів високої сили та інтенсивності – високоенергетичної 

травми. Це положення підтверджують результати аналізу клініко-

нозологічної характеристики ушкоджень структур скелета як компонента 

полісистемної травми. Результати аналізу, які представлені в розділі, 

свідчать, що ушкодження скелета за умов політравми є частиною 

багатокомпонентної травми із значною поліваріабельністтю клініко-
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анатомічної та клініко-нозологічної форм, які мають різний вплив на перебіг 

травматичного процесу в постраждалих з політравмою. 

Викладене обумовлює необхідність визначення причин та факторів 

ризику негативного результату в постраждалих з політравмою та 

ушкодженням скелета та оцінки вказаних чинників як підґрунтя для 

формування лікувально-діагностичної тактики надання медичної допомоги 

цій категорії постраждалих.  
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РОЗДІЛ 4 

ВИЗНАЧЕННЯ КЛІНІЧНИХ РЕЗУЛЬТАТИВНИХ РИЗИКІВ 

ВИНИКНЕННЯ ЛЕТАЛЬНОГО РЕЗУЛЬТАТУ ТА КЛІНІЧНИЙ 

АНАЛІЗ БЕЗПОСЕРЕДНІХ ПРИЧИН СМЕРТІ В ПОСТРАЖДАЛИХ  

З ПОЛІТРАВМОЮ ТА УШКОДЖЕННЯМ СКЕЛЕТА 

 

4.1 Загальні положення 

 

Проблема своєчасної та повноцінної діагностики постраждалих, а 

також ефективного проведення лікувально-діагностичних заходів 

безпосередньо пов’язана з наявністю ризикових ознак, котрі свідчать про 

можливість виникнення летального результату. 

Згідно з математичними поняттями ризик може проявлятись тоді, коли 

результатом дії є набір можливих альтернатив, ймовірність яких заздалегідь 

відома. Ризик – звичайно двомірна величина, яка містить як ймовірність 

настання летального результату, так і пов’язані з нею збитки та втрати. 

Ризик-орієнтований підхід можна визначити як аналіз ризику та 

застосування значення ризику виникнення летального результату. Звідси в 

разі ризик-орієнтованого підходу процес надання медичної допомоги 

повинен включати в себе такі етапи: ідентифікацію факторів ризику, оцінку 

ризиків та власне процес управління ризиками. Метою ризик-орієнтованого 

підходу є забезпечення можливостей зменшення несприятливих, небажаних 

результатів на розвиток травматичного процесу в постраждалих з 

політравмою та ушкодженням скелета. При цьому важливим моментом є 

зменшення сукупного ризику в постраждалих вказаної категорії завдяки так 

званому кумулятивному ефекту, коли зменшення ризику для одного чинника 

летального результату завдяки причинено-наслідковим зв’язкам мінімізує 

ризик летального результату для постраждалих з політравмою та 

ушкодженням скелету загалом. 



 
 

128 

4.2 Інтегральна оцінка ризику виникнення летального результату 

за ознакою статі та віку в постраждалих з політравмою і ушкодженням 

скелету 

 

Для визначення впливу ознаки статі на виникнення летального 

результати проведено інтегральний аналіз клінічних результативних ризиків 

виникнення летального результату за ознакою віку та статі. Отримані 

результати представлені в табл. 4.1. 

 

Таблиця 4.1 

Аналіз клініко-результативних ризиків виникнення летального результату  

за ознакою віку в результативних групах 

Вікові групи, 

роки 
Показник ризику 

Якісна 

характеристика 
Ранг 

≤ 20 0,5 Суттєвий  4 

21-30 0,17 Несуттєвий 6 

31-40 0,37 Суттєвий  5 

41-50 0,68 Критичний  2 

51-60 0,65 Критичний  3 

61-70 0,5 Суттєвий  4 

≥ 71 0,85 Катастрофічний 1 

 

Як бачимо з табл. 4.1, найбільший ризик виникнення летального 

результату спостерігали в постраждалих вікової категорії понад 71 року. 

Ризик виникнення летального результату катастрофічний і становить 0,85. Це 

пов’язано з тим, що крім травматичної хвороби, на перебіг травматичного 

процесу впливає загальносоматичний стан пацієнтів, а в постраждалих цієї 

вікової категорії він здебільшого обтяжений. 
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Критичний ризик виникнення летального результату також відмічено в 

постраждалих вікових категорій 41-50 та 51-60 років, які займають друге та 

третє рангове місце. Потрібно зауважити, що зі збільшенням віку ризик 

виникнення летального результату підвищується, однак пригортає увагу 

досить високий (суттєвий) ризик у постраждалих вікової групи менше ніж 20 

років. 

Аналіз ризикстворювального фактору «стать» за віковими групами 

представлений у табл. 4.2. 

 

Таблиця 4.2 

Аналіз ризикстворювального фактору «стать» за віковими групами 

Вікова група, 

роки  

Чоловіки Жінки 

показник характеристика показник характеристика 

≤ 20 0,11 Несуттєвий 1,33 Катастрофічний 

21-30 0,24 Несуттєвий  0,15 Несуттєвий 

31-40 0,4 Суттєвий  0,23 Несуттєвий 

41-50 0,72 Критичний  0,5 Суттєвий 

51-60 0,78 Критичний 0,5 Суттєвий 

61-70 0,33 Суттєвий 0,6 Критичний 

≥ 71 1,33 Катастрофічний 0,5 Суттєвий 

 

Аналізуючи дані, представлені в табл. 4.2, ми дійшли висновку, що 

найбільший ризик летального результату мають чоловіки віком понад 71 

року. Ризик виникнення летального результату має критичний рівень та 

становить 1,33. Критичний рівень ризику аналогічний такому за ознакою 

віку, тобто чоловікам вікової категорії 41-50 та 51-60 років. Несуттєвим є 

ризик летального результату в чоловіків, молодших за 20 років, та в групі 21-

30 років. 
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Серед жінок характеристика ризикстворювального фактору «вік та 

стать» дещо інша. Так серед жінок найбільший ризик летального результату 

мають постраждалі вікової групи до 20 років. Показник ризику є 

катастрофічним та дорівнює 1,33. Критичним є ризик й у постраждалих 

жіночої статі віком 61-70 років.  

Як свідчать отримані результати, існують певні закономірності 

розподілу масиву вивчення за ризикстворювальними ознаками «вік та стать». 

По-перше, можна стверджувати, що і в загальному масиві, і серед чоловіків з 

політравмою та ушкодженням скелета у віці більше ніж 71 рік ризик смерті є 

катастрофічним, а серед жінок аналогічний ризик виявлено у віковій групі до 

20 років. По-друге, встановлена залежність від віку як у чоловіків, так і в 

жінок – зі збільшенням віку підвищується показник ризику летального 

результату, що свідчить про пряму залежність між віком, статтю та ризиком 

летального результату травматичного процесу. 

 

4.3 Інтегральна оцінка ризику виникнення летального результату 

за ознакою «травмогенез» та «обставини отримання травми» в 

постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета 

 

Травмогенез та обставини травми безумовно впливають на розвиток 

травматичного процесу. Для визначення загального впливу обставин травми 

на ризик летального результату ми провели аналіз, результати якого 

представлені в табл. 4.3. 

Результати, представлені в табл. 4.3 свідчать про найвищий ризик 

летального результату в постраждалих з невідомим обставинами 

травмування. Він є катастрофічним і дорівнює 1,0. Це пояснюється тим, що 

часто постраждалі з політравмою поступають у стаціонар у несвідомому 

стані й встановити обставини травми неможливо. 
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Також катастрофічний ризик виникнення летального результату 

встановлено в постраждалих з полі травмою, отриманою в результаті ДТП. 

Ризик летального результату на рівні критичного притаманний 

постраждалим з вуличним травматизмом. Суттєвий ризик характерний для 

постраждалих з побутовим, виробничим та кримінальним травматизмом. 

 

Таблиця 4.3 

Аналіз клініко-результативних ризиків виникнення летального результату  

за ознакою «травматизм» у результативних групах 

Вид травматизму Показник ризику Характеристика Ранг 

Вуличний  0,75 Критичний 3 

Виробничий  0,38 Суттєвий 5 

ДТП 0,83 Катастрофічний 2 

Побутовий  0,45 Суттєвий 4 

Кримінальний 0,28 Суттєвий 6 

Невідомо 1,0 Катастрофічний 1 

 

Ще одним досить впливовим ризикстворювальним фактором є 

механізм травми. Для визначення впливу механізму травми на ризик 

виникнення летального результату виконано аналіз, результати якого 

наведені в табл. 4.4. 

Аналіз даних, наведених у табл. 4.4, дав змогу встановити найбільший 

клініко-результативний ризик летального результату в постраждалих з 

механізмом травми «прямий удар». Він виявився на рівні катастрофічного. 

Критичний рівень, майже з однаковим показником, зафіксовано в 

постраждалих з механізмом травми «стиснення» та з невідомим механізмом 

травми.  

Серед постраждалих, які отримали політравму в результаті падіння, 

ризик виникнення летального результату є суттєвим. 
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Таблиця 4.4 

Аналіз клініко-результативних ризиків виникнення летального результату  

за ознакою механізму травми в результативних групах 

Механізм 

травми 
Показник ризику Характеристика Ранг 

Падіння 0,35 Суттєвий 4 

Прямий удар 0,83 Катастрофічний 1 

Стиснення  0,74 Критичний  3 

Невідомо 0,75 Критичний 2 

 

Таким чином, аналізуючи отримані результати, ми дійшли висновку, 

що найбільший ризик виникнення летального результату перебігу 

травматичного процесу мають постраждалі, які отримали прямий удар в 

результаті ДТП, або ж з невідомим механізмом травми та обставинами 

травмування, що часто пов’язано з тяжким станом постраждалого. 

Найменший ризик летального результату перебігу травматичного процесу 

мають постраждалі з кримінальним травматизмом з механізмом травми 

падіння. Ще одним досить важливим висновком є те, що ризик виникнення 

летального результату залежить як від механізму виникнення ушкоджень, так 

і від обставин травми, але не є простою сумою впливу, про що свідчить 

різниця показників питомої ваги в групах за видом та механізмом травми. 

 

4.4 Інтегральна оцінка ризику виникнення летального результату 

за ознакою впливу алкогольної інтоксикації в постраждалих з 

політравмою та ушкодженням скелета 

 

Вплив алкогольної інтоксикації на перебіг травматичного процесу 

розглянуто в розділі 3. Однак залишився невивченим вплив алкогольної 

інтоксикації на ризик виникнення летального результату. Саме тому ми 
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вважали за доцільне та необхідне перевірити вплив алкогольної інтоксикації 

як ризикстворювального фактору на виникнення летального результату в 

постраждалих з політравмою та ушкодженнями скелета. Результаті аналізу 

представлені в табл. 4.5. 

 

Таблиця 4.5 

Аналіз клініко-результативних ризиків виникнення  

летального результату за ознакою впливу алкогольної інтоксикації  

в результативних групах 

Рівень алкоголю 

в крові, ммоль/л 
Показник ризику Характеристика Ранг 

< 1,0 0,36 Суттєвий 3 

1,01-2,0 0,62 Критичний 2 

2,01-3,0 3,0 Катастрофічний 1 

3,01-4,0 2,0 Катастрофічний 1 

> 4,0 3,0 Катастрофічний 1 

 

Як бачимо з табл. 4.5, алкогольна інтоксикація є досить вагомим 

ризикстворювальним фактором летального результату. Якщо алкогольне 

сп’яніння легкого ступеню є суттєвим, то зі збільшенням вмісту алкоголю у 

крові зростає ризик летального результату, який з рівня 2,0 ммоль/л є 

катастрофічним. Тобто виявлена пряма залежність між рівнем алкоголю в 

крові постраждалих з політравмою і ризиком виникнення летального 

результату. 

Таким чином, підсумовуючи аналіз впливу клініко-епідеміологічних 

факторів на розвиток летального результату, ми дійшли висновку, що 

найбільший ризик летального результату мають постраждалі з політравмою 

та ушкодженням скелета вікової групи понад 71 років. З огляду на ознаку 

«вік», найбільший ризик летального результату встановлено в чоловіків, 
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старших за 71 рік, і жінок, молодших за 20 років, які отримали травму 

внаслідок ДТП або за невідомих обставини травми, у результаті прямого 

удару та в стані алкогольного сп’яніння середнього, тяжкого та вкрай 

тяжкого ступеня.  

Найменший ризик летального результату виявлений у постраждалих 

вікової групи 21-30 років (як у чоловіків, так і в жінок) у результаті 

кримінальних дій, з механізмом травми падіння та легким ступенем 

алкогольного сп’яніння. 

 

4.5 Інтегральна оцінка ризику виникнення летального результату 

за ознакою «ушкодження органів і систем» у постраждалих з 

політравмою та ураженням скелета 

 

Визначення впливу домінуючого ушкодження на ризик отримання 

летального результату в постраждалих з політравмою та ураженням скелета 

представлені в табл. 4.6. 

 

Таблиця 4.6 

Аналіз клініко-результативних ризиків виникнення летального результату  

за ознакою пошкодження органів та систем у результативних групах 

Клініко-

нозологічна 

форма 

Показник ризику Характеристика Ранг 

ЧТ 0,73 Критичний 1 

ТТ 0,36 Суттєвий 4 

АТ 0,26 Суттєвий 5 

СТ 0,38 Суттєвий 3 

ТПП 0,6 Критичний 2 

ТХ 0,14 Несуттєвий 6 
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Як вказують дані, представлені в табл. 4.6, найбільший ризик 

летального результату встановлений у постраждалих з черепно-мозковою 

травмою. Проте, хоча рівень його досить високий, до рівня катастрофічного 

він не досягає. На другому ранговому місці виявилися постраждалі з 

ушкодженням позаочеревинного простору. Ризик летального результату в 

них характеризується критичним рівнем, однак потрібно відмітити, що він 

був дещо нижчим у порівнянні з ризиком у постраждалих з черепно-

мозковою травмою. Рівень клініко-результативного ризику на рівні суттєвого 

встановлено в постраждалих з торакальною, абдомінальною та множинною 

скелетною травмою. При цьому найменший ризик летального результату 

серед них був у постраждалих з абдомінальною травмою, а найбільший – у 

постраждалих з множинною скелетною. Несуттєвий ризик летального 

результату виявлений у постраждалих з травмою хребта. Саме це 

ушкодження зайняло шосте рангове місце. 

Результати аналізу клініко-результативних ризиків серед постраждалих 

з домінуючою черепно-мозковою представлені в табл. 4.7. 

 

Таблиця 4.7 

Аналіз клініко-результативних ризиків виникнення летального результату  

за ознакою черепно-мозкова травма в результативних групах 

Клініко-

нозологічна форма 

Показник 

ризику 
Характеристика Ранг 

СГМ 0,07 Мінімальний 6 

ЗГМ 0,25 Суттєвий 5 

ЗГМ СДГ 1,2 Катастрофічний 1 

ЗГМ САК 0,71 Критичний 2 

ПОЧ 0,3 Суттєвий 3 

ПСЧ 0,25 Суттєвий 4 

ПЛЧ 0,03 Мінімальний  7 
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Найбільший ризик летального результату виявлено в постраждалих з 

забоєм головного мозку та субдуральною гематомою. Характеристика рівня 

ризику є катастрофічною, а показник ризику більш ніж 1. Дещо менший 

ризик летального результату встановлено в постраждалих із забоєм 

головного мозку та субарахноїдальним крововиливом.  Рівень ризику в них 

був на рівні критичного, але все ж його показник ближчий до 

катастрофічного. Суттєвим виявився ризик летального результату в 

постраждалих із забоєм головного мозку і переломами основи та склепіння 

черепа, але серед постраждалих з переломами основи черепа він дещо 

вищий. Несуттєвим був ризик летального результату в постраждалих зі 

струсом головного мозку та ушкодженням лицьового черепа. Ризик 

летального результату в них був мінімальним. 

Досить цікавим виявився розподіл клінічних результативних ризиків 

летального результату в постраждалих з домінуванням торакальної травми. 

Результати аналізу представлені в табл. 4.8. 

 

Таблиця 4.8 

Аналіз клініко-результативних ризиків виникнення летального результату  

за ознакою торакальна  травма в результативних групах 

Клініко-

нозологічна форма 
Показник ризику Характеристика Ранг 

Забій ГК 0,14 Несуттєвий 8 

Забій ОС 0,8 Катастрофічний 2 

Забій легень 1,0 Катастрофічний 1 

Перелом ребер 0,43 Суттєвий 5 

Перелом грудини 0,33 Суттєвий 6 

Пневмоторакс 0,27 Суттєвий 7 

Гемоторакс 0,58 Критичний 3 

Гемопневмоторакс 0,52 Критичний 4 
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Як бачимо з табл. 4.8, що найбільший ризик летального результату 

мали постраждалі із забоєм легень. Цей ризик мав високий показник і 

охарактеризований як катастрофічний. Це можна пояснити тим, що саме 

після забою легень найчастіше виникає респіраторний дистрес-синдром, який 

часто призводить до смерті постраждалих з політравмою. Постраждалі із 

забоєм органів середостіння також мали катастрофічний ризик летального 

результату, однак показник його виявився дещо меншим і більш близьким до 

рівня критичного. На третьому та четвертому ранговому місці опинилися  

постраждалі з гемотораксом та гемопневмотораксом – ризик летального 

результату в них знаходився на рівні критичного. Наведені показники 

відображують факт, що в разі недостатньої медичної допомоги 

постраждалим з торакальними ушкодженнями ризик летального результату є 

достатньо високим. 

Суттєвим виявився ризик летального результату в постраждалих з 

переломами ребер, грудини та пневмотораксом. Найвищий показник 

ризику серед них був у постраждалих з переломами реберного каркаса, а 

найнижчий – у постраждалих з пневмотораксом, що пояснюється досить 

легкою діагностикою цих ушкоджень. Восьме рангове місце та несуттєвий 

рівень клініко-результативного ризику мали постраждалі із забоєм грудної 

клітки. 

Серед постраждалих з домінуванням абдомінальної травми розподіл 

клінічних-результативних ризиків летального результату мав деякі 

особливості (табл. 4.9). 

На першому ранговому місці опинилися постраждалі з пораненням 

великого чепця.  

Рівень клінічного-результативного ризику в таких постраждалих був 

катастрофічним, а сам показник дорівнював 1,0. Такий розподіл свідчить, 

що дуже часто зазначене ушкодження не діагностовано хірургом і в 

перспективі призводить до кровотечі та смерті постраждалого.  
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Таблиця 4.9 

Аналіз клініко-результативних ризиків виникнення летального результату  

за ознакою абдомінальна травма в результативних групах 

Клініко-

нозологічна форма 
Показник ризику Характеристика Ранг 

Забій ПЧС 0,28 Суттєвий 6 

КРП живота 0,5 Критичний 4 

ПШ 0,25 Суттєвий 7 

ПК 0,66 Критичний 3 

ПП 0,85 Катастрофічний 2 

ПС 0,31 Суттєвий 5 

ПВЧ 1,0 Катастрофічний 1 

 

Також ризик летального результату на рівні катастрофічного виявився 

в постраждалих з пораненням печінки. Це дуже тяжка травма, яка 

характеризується великою та масивною кровотечею, котре не завжди можна 

зупинити навіть з вчасною хірургічною допомогою. 

На третьому ранговому місці розмістилися постраждалі з 

ушкодженнями кишечнику, де рівень клінічного-результативного ризику 

становив 0,66 і характеризувався як критичний. Трохи з меншим показником 

ризику летального результату, однак все ж на рівні критичного, були 

виявлені постраждалі з колото-різаними ушкодженнями живота . Суттєвий 

ризик летального результату спостерігали в постраждалих із ушкодженнями 

селезінки, шлунку та передньої черевної стінки. Саме ці травми зайняли 

четверте, п’яте та шосте рангові місця, однак потрібно вказати, що ризик 

летального результату серед постраждалих з ушкодженням селезінки був 

дещо вищим. 

У постраждалих з травмою органів позаочеревинного простору 

розподіл клінічних-результативних ризиків представлено в табл. 4.10. Серед 
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них відмічена значна дисипація розподілу. Зокрема, на першому ранговому 

місці виявилися постраждалі з розривами крупних судин позаочеревинного 

простору.  

Показник клінічного-результативного ризику мав вкрай високе 

значення. Це пов’язано з тим, що поранення крупних судин завжди є 

життєнебезпечною травмою, а анатомічне розміщення судин 

позаочеревинного простору ще більше утруднює надання екстреної медичної 

допомоги постраждалим з подібними ушкодженнями. 

На другому ранговому місці були постраждалі з пораненням прямої 

кишки. Показник клінічного-результативного ризику дорівнював 1,5 і 

характеризувався як катастрофічний. Цей високий показник зумовлений 

такими причинами: по-перше, травми прямої кишки супроводжуються 

значною внутрішньою або зовнішньою кровотечею, по-друге, надання 

хірургічної допомоги цій категорії постраждалих потребує від хірурга досить 

високої кваліфікації, що не завжди можливе. 

 

Таблиця 4.10 

Аналіз клініко-результативних ризиків виникнення летального результату  

за ознакою ушкодження органів позаочеревиного простору в результативних 

групах 

Клініко-

нозологічна форма 
Показник ризику Характеристика Ранг 

ПН 0,44 Суттєвий 5 

ПСМ 0,83 Катастрофічний 4 

ПСО 1,33 Катастрофічний 3 

ППЗ 0,2 Несуттєвий 6 

ПС 2,0 Катастрофічний 1 

ППК 1,5 Катастрофічний 2 
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На третьому ранговому місці опинилися постраждалі з ураженням 

зовнішніх та внутрішніх статевих органів. Ризик виникнення летального 

результату серед таких пацієнтів був катастрофічним, що пов’язано з 

проблемами в діагностиці вказаних ушкоджень, а також з розвитком 

масивної внутрішньої кровотечі. 

На четвертому ранговому місці встановлені постраждалі з 

ушкодженням сечового міхура. Ризик виникнення летального результату 

серед них також був на рівні катастрофічного, однак дещо меншим в 

порівнянні із зазначеними вище ушкодженнями. 

Суттєвим виявився ризик виникнення летального результату у 

постраждалих з ушкодженнями нирки. Незважаючи на те, що травма нирки 

належить до досить тяжких, показник клінічного-результативного ризику 

летального результату серед постраждалих з цим ушкодженням вказує на 

досить адекватну діагностику та екстрену медичну допомогу цієї категорії 

пацієнтів. 

Останнє рангове місце зайняли постраждалі з ушкодженням 

підшлункової залози. Ризик виникнення летального результату серед них був 

несуттєвим. 

Серед постраждалих з домінуванням скелетної травми розподіл 

клінічних-результативних ризиків виявлено таким (табл. 4.11). 

Як бачимо з табл. 4.11, на першому ранговому місці були постраждалі з 

переломами стегнової кістки. Ризик виникнення летального результату в них 

найвищий та характеризується як катастрофічний. Потрібно вказати, що 

лише постраждалі з переломом стегнової кістки мають такий рівень клініко-

результативного ризику, що вказує на великий спектр ускладнень 

ушкодження, які в свою чергу є причиною летального результату серед 

постраждалих з множиною скелетною травмою. 

На другому ранговому місці виявилися постраждалі з травмою таза, 

показник ризику летального результату в них був критичним. 
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Таблиця 4.11 

Аналіз клініко-результативних ризиків виникнення летального результату  

за ознакою пошкодження скелета в результативних групах 

Сегмент скелета Показник ризику Характеристика Ранг 

Надпліччя 0,27 Суттєвий  7 

Плече 0,35 Суттєвий 6 

Передпліччя 0,14 Несуттєвий  9 

Кисть 0,16 Несуттєвий 8 

Хребет 0,42 Суттєвий 5 

Таз 0,68 Критичний 2 

Стегно 1,06 Катастрофічний 1 

Гомілка 0,44 Суттєвий 4 

Стопа 0,66 Критичний 3 

 

На третьому ранговому місці з показником клінічного-

результативного ризику 0,66 спостерігались постраждалі з травмою стопи. 

Такий високий рівень ризику летального результату пов'язаний з тим, що 

досить часто ушкодження стопи супроводжуються розтрощенням та 

ампутаціями, для яких в свою чергу  характерна масивна зовнішня 

кровотеча. 

Суттєвий клінічно-результативний ризик летального результату 

спостерігали в постраждалих з переломами кісток гомілки. Це ушкодження 

зайняло четверте рангове місце. Подібний показник ризику летального 

результату виявили і в постраждалих з травмою хребта, які зайняли п’яте 

рангове місце. Трохи менші, однак в рамках суттєвого, визначені ризики 

летального результату серед постраждалих з переломами плеча та 

надпліччя. Ці ушкодження зайняли відповідно шосте і сьоме рангове місце. 

Несуттєвий рівень ризику летального результату був виявлений серед 
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постраждалих з травмою кисті та передпліччя – восьме та дев’яте рангові 

місця. 

Ще одним фактором, який впливає на клінічні-результативні ризики є 

показник кількості ушкоджених ділянок скелета серед постраждалих з 

політравмою. Результати аналізу представлені в табл. 4.12.  

Аналізуючи дані, наведені в табл. 4.12, ми дійшли висновку, що серед 

постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета існують деякі 

закономірності розподілу клінічних результативних ризиків летального 

результату. По-перше, виявлена пряма залежність кількості ушкоджених 

ділянок скелета та рівня ризику летального результату: чим менше уражень, 

тим менший показник ризику летального результату. По-друге, навіть одне 

ушкодження скелета збільшує рівень клініко-результативного ризику 

летального результату до рівня суттєвого, а виявлені два ушкодження 

підвищують рівень ризику до критичного. По-третє, починаючи з трьох 

ушкоджень скелета, відмічено катастрофічний рівень летального результату, 

причому зі збільшенням кількості ушкоджень спостерігали й збільшення 

показнику клініко-результативного ризику виникнення летального результату. 

 

Таблиця 4.12 

Аналіз клініко-результативних ризиків виникнення летального результату  

за ознакою кількості ушкоджень скелета в результативних групах 

Кількість 

ушкоджень 
Показник ризику Характеристика Ранг 

1  0,25 Суттєвий 6 

2  0,5 Критичний 5 

3  0,86 Катастрофічний 4 

4  1,0 Катастрофічний 3 

5  1,33 Катастрофічний 2 

6  2 Катастрофічний 1 
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Для визначення впливу поєднань ушкоджень на ризик виникнення 

летального результату було проведено аналіз, результати якого представлені 

в табл. 4.13. 

 

Таблиця 4.13 

Аналіз клініко-результативних ризиків виникнення летального 

результату за ознакою поєднання ушкоджень в результативних групах 

Поєднання ушкоджень 
Показник 

ризику 
Характеристика Ранг 

СТ+ЧМТ 0,47 Суттєвий 4 

СТ+ЗТГК 0,29 Суттєвий 8 

СТ+ЗТЖ 0,23 Несуттєвий 9 

СТ+ТПП 0,3 Суттєвий 7 

СТ+ЗЧМТ+ЗТГК 0,34 Суттєвий 5 

СТ+ЗЧМТ+ЗТЖ 0,32 Суттєвий 6 

СТ+ЗТГК+ЗТЖ 0,72 Критичний 3 

СТ+ЗЧМТ+ЗТГК+ЗТЖ 0,8 Катастрофічний 2 

СТ+ЗЧМТ+ЗТГК+ЗТЖ+ТПП 1,12 Катастрофічний 1 

 

Результати, наведені в табл. 4.13, дали змогу встановити найбільший 

ризик летального результату серед постраждалих з політравмою та 

ушкодженнями скелета в пацієнтів, в яких було діагностовано поєднання 

скелетної травми з черепно-мозковою, торакальною, абдомінальною та 

травмою позаочеревинного простору. Цей вид поєднання був найважчий 

серед постраждалих масиву спостереження, тому високий показник клініко-

результативного ризику не викликає сумніву. Теж на катастрофічному рівні, 

однак з набагато меншим показником, спостерігали ризик летального 
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результату в постраждалих з поєднанням скелетної з черепно-мозковою, 

торакальною та абдомінальною травмою. Постраждалі з цим поєднанням 

зайняли друге рангове місце. 

На третьому ранговому місці виявилися постраждалі з політравмою у 

вигляді поєднання черепно-мозкової, абдомінальної та скелетної травми. 

Рівень клінічного-результативного ризику в них дорівнював 0,72 і 

знаходився на критичному рівні.  

За умов усіх інших поєднань травми, які були зареєстровані в 

постраждалих масиву спостереження, ризик виникнення летального 

результату знаходився на рівні суттєвого, однак показник його дещо 

відрізнявся. Зокрема, серед постраждалих з поєднанням СТ+ЗТГК показник 

клініко-результативного ризику дорівнював 0,29, а в постраждалих з 

поєднанням СТ+ЧМТ він був значно вищим – 0,47, хоча в обох випадках був 

на рівні суттєвого. 

Таким чином, серед постраждалих з політравмою та ушкодженням 

скелета найбільший ризик летального результату мали пацієнти з черепно-

мозковою травмою, забоєм головного мозку та субдуральною гематомою, 

забоєм легень, ушкодженням великого чепця, судин позаочеревинного 

простору, переломами стегнової кістки, які мали 6 і більше ушкоджень з 

наявним поєднанням черепно-мозкової, торакальної, абдомінальної, 

скелетної травми та травми органів позаочеревинного простору. 

 

4.6 Аналіз безпосередніх причин смерті в постраждалих з 

політравмою та ушкодженнями скелета 

 

Вивчення політравми як патологічного процесу неможливо без аналізу 

причин летальності та термінів виникнення летального результату. Зважаючи 

на характер та мету дослідження, ми вважали за доцільне та необхідне 

вивчити час виникнення летального результату, причини виникнення смерті, 
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особливості перебігу травматичної хвороби в постраждалих з політравмою та 

ушкодженням скелета. Для вирішення задач дослідження ми використали 

масив 2, який включав в себе 169 випадків політравми з летальним 

результатом. Весь масив дослідження був поділений на дві групи. До першої 

групи входило 94 постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета, 

лікування яких закінчилось летально. Ці постраждалі становили основну 

групу. До другої групи 75 постраждалих з політравмою без ушкодження 

скелета, які сформували контрольну групу. 

Для визначення причин летальності в часовому аспекті ми провели 

аналіз, результати якого представлені в табл. 4.14. 

Аналіз даних, представлених в табл. 4.14, свідчить, що постраждалі з 

політравмою (загальний масив) найчастіше гинуть у перші 6 годин з моменту 

поступлення в стаціонар. Таких постраждалих було 21,55 % і вони зайняли 

перше рангове місце серед постраждалих загального масиву. 

 

Таблиця 4.14 

Аналіз причин летальності в часовому аспекті  

у результативних групах 

Часовий 

проміжок 

Група постраждалих 
Загал. масив 

основна контрольна 

абс. % Ri абс. % Ri абс. % Ri 

1-6 годин 25 26,88 1 11 14,86 3 36 21,55 1 

6-12 годин 16 17,2 3 17 22,97 2 33 19,76 2 

12-24 годин 19 20,43 2 12 16,21 4 31 18,56 3 

2 доби  12 11,83 4 19 25,67 1 31 18,56 3 

3 доби 10 10,75 5 7 9,46 5 17 10,18 4 

4-10 доба 7 7,52 6 6 8,11 6 13 7,78 5 

Більше 10 доби 5 5,37 7 3 4,05 7 8 4,79 6 

Разом 94 100 - 75 100 - 169 100  
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В основній групі встановлена аналогічна тенденція, коли перше 

рангове місце посіли постраждалі з політравмою та ушкодженнями скелета, 

смерть яких наступала в перші 6 годин лікування – 26,88 %. 

У контрольній групі перше рангове місце посіли постраждалі, смерть 

яких за фіксовано на 2-у добу лікування (25,67 %). 

На другому ранговому місці в основній групі виявилися постраждалі, 

які померли в період від 12 до 24 години (20,43 %). У контрольній групі на 

другому ранговому місці відмічені постраждалі, які померли до від 6 до 12 

годин після госпіталізації (22,97 %). 

На третьому ранговому місці також відмічалась дисипація розподілу – 

в основній групі його зайняли постраждалі, які померли в період від 6 до 12 

годин після поступлення, а в другій групі – до 6 годин. 

Виходячи з викладеного, слід відмітити, що серед постраждалих 

основної групи 26,88 % пацієнтів померло в перші 6 годин після 

госпіталізації, а серед постраждалих з політравмою без скелетної травми 

(контрольна група) у перші 6 годин померло лише 14,86 %. У період від 6 до 

12 годин загинуло більше постраждалих без скелетної травми порівняно із 

пацієнтами з ушкодженнями скелета (22,97 проти 17,2 %). У період від 12 до 

24 години знову більше померло постраждалих зі скелетним компонентом 

політравми. Взагалі, характеризуючи шоковий період травматичної хвороби, 

ми дійшли висновку, що серед постраждалих основної групи 64,51 % 

померло в цей період, а контрольної – 54,04 %. Тому, опираючись на 

приведені факти, можна стверджувати, що наявність ушкодження скелета в 

постраждалих з політравмою значно погіршує шанси на виживання пацієнтів 

у шоковому періоді травматичної хвороби.  

У періоді нестійкої адаптації, який припадає на 2-4-у доби, тенденція 

змінилась. Зокрема, у цьому періоді в основній групі померло 22,58 % 

постраждалих, а в контрольній – 35,13 %. Це свідчить, що саме в періоді 
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нестійкої адаптації найчастіше виникає летальний результат у постраждалих 

з політравмою без скелетного компоненту.  

У період стійкої адаптації відмічено стабілізацію показника в обох 

групах спостереження. У основній групі в цей період померло 12,89 %, а в 

контрольній – 12,16 % пацієнтів. 

Викладене вище дозволяє стверджувати, що серед постраждалих з 

політравмою зі скелетним компонентом та без нього смерть виникала в різні 

періоди травматичної хвороби. Зокрема, постраждалі зі скелетним 

компонентом політравми частіше помирали в шоковому періоді а без 

скелетного компоненту летальний результат наступав у пізніші терміни, а 

саме в період нестабільної адаптації. У період нестабільної адаптації 

летальність серед постраждалих з ушкодженнями скелета зменшувалася і 

стабілізувалася в періоді стабільної адаптації. Серед постраждалих з 

політравмою без скелетного компоненту в період нестабільної адаптації 

зафіксовано пік летальності, а стабілізацію відмічено в періоді стабільної 

адаптації. 

Для визначення вірогідності викладених положень проведений 

поліхоричний аналіз, результати якого наведені в табл. 4.15. 

Дані, представлені в табл. 4.15, вказують на прямий, позитивний 

помірної сили зв’язок між терміном настання летального результату 

травматичного процесу та видом полі травми, а вказані положення 

знаходяться в межах поля вірогідності. 

 

Таблиця 4.15 

Розрахункові значення вірогідності показників зв’язку 

Показник Значення показника Вірогідність 

Показник взаємного поєднання  φ2  0,0752 + 

Поліхоричний показник зв’язку  С 0,2645 + 

Критерій вірогідності Пірсона  χ2 12,55 + 
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Отримані результати спонукали нас вивчити безпосередні причини 

виникнення летального результату в постраждалих з політравмою та 

ушкодженням скелета. Серед них найчастіше зустрічались шок, крововтрата, 

набряк головного мозку, гостра серцево-судинна недостатність (ГССН), 

гостра печінково-ниркова недостатність (ГПНН), гостра дихальна 

недостатність (ГДН), пневмонія – РДС та сепсис. Визначення безпосередніх 

причин смерті в результативних групах представлено і табл. 4.16. 

 

Таблиця 4.16 

Аналіз безпосередніх  причин смерті в результативних групах 

Клінічна 

форма 

Група постраждалих 
Загальний масив 

основна контрольна 

абс. % Ri абс. % Ri абс. % Ri 

Шок 15 16,13 3 10 13,51 3 25 14,97 3 

Крововтрата 2 2,15 8 7 9,45 6 9 5,39 7 

ГССН 22 23,65 1 14 18,9 1 36 21,55 1 

ГДН 13 13,98 4 8 10,81 5 21 12,57 4 

ГПНН 4 4,3 7 6 8,11 7 10 5,99 6 

НГМ 18 19,35 2 9 12,16 4 27 16,16 2 

Пневмонія – 

РДС 
12 12,9 5 13 17,57 2 25 14,97 3 

Сепсис 7 7,52 6 7 9,45 6 14 8,38 5 

 

У результаті аналізу даних, представлених в табл. 4.16, встановлено, 

що постраждалі з політравмою (з ушкодженням скелета так і без нього) 

найчастіше помирали від гострої серцево-судинної недостатності. Вони 

зайняли перше рангове місце і серед груп дослідження, і в загальному масиві. 

Проте потрібно відмітити, що серед постраждалих з політравмою та 

ушкодженням скелета смерть від гострої серцево-судинної недостатності 
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відмічали дещо частіше – 23,65 % від групи дослідження. Для порівняння 

частка летального результату з причиною смерті «гостра серцево-судинна 

недостатність» у постраждалих з політравмою без ушкодження скелета 

становили 18,9 % випадків. 

На другому ранговому місці в загальному масиві і основній групі були 

постраждалі з причиною смерті «набряк головного мозку». Однак у 

контрольній групі постраждалих, які померли від набряку головного мозку, 

було значно менше і вони посіли четверте рангове місце в рейтинговому 

аналізі причин смерті. На другому місці серед постраждалих з політравмою 

без ушкодження скелета знаходилися померлі від пневмонії та 

респіраторного дистрес-синдрому. 

На третьому ранговому місці в загальному масиві та групах 

спостереження виявилися постраждалі, причиною смерті в яких був шок. 

Порівнюючи частоту цієї причини смерті в досліджуваних групах, ми 

дійшли висновку, що серед постраждалих зі скелетним компонентом 

політравми шок як причину смерті відмічали частіше, ніж серед пацієнтів 

без травм скелета. 

На четвертому ранговому місці в основній групі були постраждалі з 

причиною смерті «гостра дихальна недостатність». У контрольній групі 

частка таких постраждалих була меншою, тому вони зайняли п’яте рангове 

місце. Шосте рангове місце в обох групах спостереження належало 

постраждалим, які померли від сепсису, однак частка їх у контрольній 

групі була дещо вищою. На сьомому ранговому місці опинилися 

постраждалі, причиною смерті в яких була гостра печінково-ниркова 

недостатність. Зауважимо, що серед постраждалих з політравмою і 

ушкодженням скелета це ускладнення фіксували майже удвічі рідше, ніж у 

пацієнтів без травм сегментів скелета. Найрідше в основній групі пацієнти 

помирали від крововтрати, про що свідчить восьме рангове місце таких 

постраждалих. 
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Узагальнюючи викладені дані, можна визначити деякі закономірності, 

притаманні летальності серед постраждалих з політравмою та ушкодженням 

скелета: 

1. Основною причиною смерті серед постраждалих з політравмою та 

ушкодженням скелета є гостра серцево-судинна недостатність, що також є 

основною причиною смерті в постраждалих без травм скелета; 

2. Серед постраждалих з політравмою та ураженням скелета значно 

частіше виникає смерть від набряку головного мозку, що вказує на більш 

тяжкий перебіг травматичного процесу серед пацієнтів цієї категорії; 

3. Шок є частою причиною смерті серед постраждалих з травмами 

скелета, що потрібно враховувати під час планування лікувально-

діагностичної тактики таким пацієнтам. 

Для визначення вірогідності наведених даних проведено поліхоричний 

аналіз, результати якого представлені в табл. 4.17. 

 

Таблиця 4.17 

Розрахункові значення вірогідності показників зв’язку 

Показник Значення показника Вірогідність 

Показник взаємного поєднання φ2  0,0555 + 

Поліхоричний показник зв’язку  С 0,2293 + 

Критерій вірогідності Пірсона  χ2 9,2685 + 

 

Аналіз результатів, представлених у табл. 4.17 показав наявність 

прямого позитивного, помірної сили зв'язку між впливом безпосередніх 

причин смерті та перебігом травматичного процесу, а зазначені положення 

знаходяться в межах поля вірогідності. 

Для повнішого вивчення безпосередніх причин смерті серед 

постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета ми вважали за 

доцільне та необхідне визначити летальність по періодам травматичної 
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хвороби. Для цього проаналізовано смертність серед постраждалих 

досліджуваних груп у різні періоди травматичної хвороби. Згідно з 

класичною класифікацією травматичної хвороби були виділені такі періоди: 

1. Шоковий – до 3-ї доби; 

2. Нестабільної адаптації – 3-10-а доба; 

3. Стабільної адаптації – після 10-ї доби до одужання. 

У шоковому періоді травматичної хвороби в загальному масиві померла 

131 особа, що становило 76,44 % масиву дослідження. Серед постраждалих з 

політравмою та ушкодженням скелета померлих у шоковий період було 72 

(77,42 % від групи дослідження). У постраждалих з політравмою без 

скелетного компоненту померлих в шоковий період було 59 (79,73 %). 

Результати аналіз причин смертності серед постраждалих дослідних 

груп у шоковому періоді представлено в табл. 4.18. 

 

Таблиця 4.18 

Аналіз безпосередніх причин смерті в шоковому періоді  

в результативних групах 

Причина смерті 

Групи постраждалих 
Загальний масив 

основна контрольна 

абс. % Ri абс. % Ri абс. % Ri 

Шок 13 18,05 3 10 16,95 2 23 17,55 3 

Крововтрата 2 2,77 6 7 11,86 4 9 6,87 6 

ГССН 21 29,16 1 10 16,95 2 31 23,66 1 

ГДН 10 13,88 4 8 13,56 5 18 13,74 5 

ГПНН 2 2,77 6 2 3,39 6 4 3,05 7 

НГМ 16 22,22 2 9 15,25 3 25 19,08 2 

Пневмонія – РДС 8 11,11 5 12 20,33 1 20 15,26 4 

Сепсис – – – 1 1,69 7 1 0,76 8 

Разом 72 100 – 59 100 – 131 100 – 



 
 

152 

Як свідчать дані табл. 4.18, найчастішою причиною смерті 

постраждалих з політравмою в шоковому періоді була гостра серцево-

судинна недостатність. Причиною смерті ця патологія стала у 23,66 % 

випадків і зайняла перше рангове місце. На другому ранговому місці в 

загальному масиві виявилися постраждалі з політравмою, які померли від 

набряку головного мозку. Трохи рідше в загальному масиві причиною смерті 

був шок. Частка таких постраждалих у загальному масиві становила 17,55 %. 

Найрідше в шоковому періоді причиною летального результату були: гостра 

крововтрата, гостра печінково-ниркова недостатність та сепсис. Ці причини 

смерті розмістилися на шостому, сьомому та восьмому рангових місцях. У 

загальному масиві лише один постраждалий помер від блискавичної форми 

сепсису. Усі 100 % постраждалих, які померли від гострої крововтрати, 

померли в шоковий період травматичної хвороби.  

У групах спостереження картина була дещо іншою. Зокрема, в 

основній групі найчастіше причиною смерті була гостра серцево-судинна 

недостатність. Біля третини постраждалих з політравмою та ушкодженням 

скелета померли від цього синдрому. У контрольній групі найчастіше 

причиною смерті в шоковому періоді була пневмонія на фоні РДС. 

На другому ранговому місці в основній групі відмічено постраждалих, 

які померли від набряку головного мозку. У групі без травм скелета на 

другому ранговому місці виявилися постраждалі, причиною смерті яких був 

шок або гостра серцево-судинна недостатність. 

На третьому ранговому місці в основній групі були постраждалі, 

причиною смерті яких був шок. Слід відмітити, що хоча в основній групі ця 

причина смерті знаходилася на третьому ранговому місці, однак кількість 

пацієнтів порівняно з контрольною групою була більшою. Близько 14 % 

постраждалих основної групи померли від гострої дихальної недостатності. 

Ця когорта постраждалих зайняла четверте рангове місце в основній групі. У 

контрольній групі четверте рангове місце серед причин смерті посіла гостра 
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крововтрата. Серед постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета їх 

було значно менше, і в основній групі, і в загальному масиві вони зайняли 

шосте рангове місце. Майже стільки пацієнтів в основній групі померло від 

гострої печінково-нирковій недостатності. Аналогічну тенденцію відмічено і 

в контрольній групі. 

Таким чином, підсумовуючи аналіз причин смертності в шоковому 

періоді травматичної хвороби, ми виявили деякі закономірності.  

По-перше, серед постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета 

основною причиною смерті виявилися гостра серцево-судинна недостатність, 

на відміну від постраждалих без травмування скелета, де основною 

причиною смерті була пневмонія на фоні РДС-синдрому.  

По-друге, серед постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета 

набряк головного мозку як причина смерті зафіксований набагато частіше, 

ніж серед пацієнтів без травмування скелета.  

По-третє, від гострої крововтрати частіше помирали постраждалі без 

порушень скелета, і всі 100 % постраждалих померли саме в шоковому 

періоді травматичної хвороби.  

По-четверте, серед постраждалих з політравмою та ураженням скелета 

не виявлено пацієнтів із сепсисом як причиною смерті. 

Для визначення вірогідності представлених даних був проведений 

поліхоричний аналіз, результати якого наведено в табл. 4.19. 

 

Таблиця 4.19 

Розрахункові значення вірогідності показників зв’язку 

Показник 
Значення  

показника 
Вірогідність 

Показник взаємного поєднання  φ2  0,0277 + 

Поліхоричний показник зв’язку  С 0,1641 + 

Критерій вірогідності Пірсона  χ2 10,19 + 
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Як бачимо з табл. 4.19, присутній прямий позитивний, помірної сили 

зв'язок між причинами смерті в шоковому періоді травматичної хвороби та 

перебігом травматичного процесу, а вказані положення знаходяться в межах 

поля вірогідності. 

У періоді нестабільної адаптації, який тривав з 3 по 10-у добу, розподіл 

причин смерті був таким: в основній групі померло 18 постраждалих 

(10,65 % від загального масиву), а в контрольній – 12 (7,1 %) (табл. 4.20). 

 

Таблиця 4.20 

Аналіз безпосередніх  причин смерті в періоді нестабільної адаптації  

в результативних групах 

Причина смерті 

Група  

постраждалих Загальний масив 

основна контрольна 

абс. % Ri абс. % Ri абс. % Ri 

Шок 1 5,55 4 1 8,33 3 2 6,66 4 

Крововтрата – – – – – – – – – 

ГССН 2 11,11 3 3 25,0 1 5 16,66 2 

ГДН 2 11,11 3 1 8,33 3 3 10,0 3 

ГПНН 4 22,22 1 2 16,66 2 6 20,0 1 

НГМ 3 16,66 2 – – – 3 10,0 3 

Пневмонія – РДС 3 16,66 2 2 16,66 2 5 16,66 2 

Сепсис 3 16,66 2 3 25,0 1 6 20,0 1 

Разом 18 100,0 – 12 100,0 – 30 100,0 – 

 

Аналіз представлених вище даних чітко вказує на причини смерті 

постраждалих у періоді нестабільної адаптації травматичної хвороби. 

Зокрема, серед постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета 
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основною причиною смерті в періоді нестабільної адаптації була гостра 

печінково-ниркова недостатність. Таких постраждалих було 22,22 % і вони 

зайняли перше рангове місце в основній групі. У контрольній групі на 

першому ранговому місці виявилися постраждалі, які померли від гострої 

серцево-судинної недостатності та сепсису. Причиною смерті ці стани були в 

50 % постраждалих. 

На другому ранговому місці в основній групі встановлено 

постраждалих, які померли від пневмонії, набряку головного мозку та 

сепсису. Ці патологічні стани як причина смерті зустрічались у 16,66 % 

випадків. На другому ранговому місці в контрольній групі виявилися 

постраждалі з причиною смерті «гостра печінково-ниркова недостатність» та 

«пневмонія». Постраждалих, які померли від набряку головного мозку, у цій 

групі не було взагалі. 

Найрідше серед постраждалих основної групи в періоді нестабільної 

адаптації причиною смерті був шок, а в контрольній – шок та гостра 

дихальна недостатність. 

Для визначення параметрів вірогідності був проведений поліхоричний 

аналіз, результати якого наведено в табл. 4.21. 

 

Таблиця 4.21 

Розрахункові значення вірогідності показників зв’язку 

Показник 
Значення  

показника 
Вірогідність 

Показник взаємного поєднання φ2  0,1325 + 

Поліхоричний показник зв’язку  С 0,3420 + 

Критерій вірогідності Пірсона  χ2 22,39 + 

 

Аналіз представлених у табл. 4.21 даних, показав наявність прямого, 

позитивного вираженого зв'язку між безпосередніми причинами смерті та 
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перебігом травматичного процесу в постраждалих з політравмою та 

ушкодженнями скелета, а зазначені положення знаходяться в межах поля 

вірогідності (χ2 = 22,39 > χ2st = 14,1, P > 99,5 %). 

Результат аналізу безпосередніх причин смерті серед постраждалих з 

політравмою та ушкодженнями скелета в період стабільної адаптації 

травматичної хвороби наведено в табл. 4.22. 

 
Таблиця 4.22 

Аналіз безпосередніх  причин смерті в періоді стабільної адаптації  

у результативних групах 

Причина смерті 

Група  

постраждалих Загальний масив 

основна контрольна 

абс. % Ri абс. % Ri абс. % Ri 

Шок – – – – – – – – – 

Крововтрата – – – – – – – – – 

ГССН – – – – – – – – – 

ГДН – – – – – – – – – 

ГПНН 1 20,0 2 – – – 1 12,5 3 

НГМ – – – – – – – – – 

Пневмонія – РДС 1 20,0 2 2 66,6 1 3 37,5 2 

Сепсис 3 60,0 1 1 33,3 2 4 50,0 1 

Разом 5 100 – 3 100 – 8 100 – 

 

Як бачимо з табл. 4.22, у загальному масиві основною причиною смерті 

постраждалих зафіксовано сепсис. Половина постраждалих у періоді 

стабільної адаптації померли від сепсису. Подібна картина встановлена і в 

основній групі, однак серед цих пацієнтів сепсис став причиною смерті в 

60 % постраждалих і опинився на першому ранговому місці. У контрольній 
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групі на першому ранговому місці були постраждалі, причиною смерті яких 

зафіксовано нозокоміальну пневмонію – 66,6 % випадків. 

На другому ранговому місці в основній групі відмічені постраждалі, 

причиною смерті яких зареєстровано нозокоміальну пневмонію та гостру 

печінково-ниркову недостатність – по 20,0 % випадків. У контрольній 

групі друге рангове місце зайняли пацієнти, причину смерті яким 

встановлено сепсис. Їх було значно менше порівняно з основною групою. 

Інших патологічних станів як причини летального результату травматичної 

хвороби в постраждалих контрольної групи не виявлено. 

У загальному масиві розподіл причин смерті був аналогічним до 

основної групі, однак третє рангове місце відмічено в постраждалих з 

причиною смерті «гостра печінково-ниркова недостатність». 

Для визначення критеріїв вірогідності проведено поліхоричний 

аналіз, результати якого представлені в табл. 4.23. 

 

Таблиця 4.23 

Розрахункові значення вірогідності показників зв’язку 

Показник 
Значення  

показника 
Вірогідність 

Показник взаємного поєднання  φ2  0,2491 + 

Поліхоричний показник зв’язку  С 0,4465 + 

Критерій вірогідності Пірсона  χ2 42,09 + 

 

Як свідчать дані табл. 4.23, між безпосередніми причинами смерті 

серед постраждалих з політравмою та ушкодженнями скелета та перебігом 

травматичного процесу існує прямий, позитивний виражений зв'язок, а 

вказані положення знаходяться в межах поля вірогідності.  

Таким чином, підсумовуючи результати підрозділу, ми дійшли 

висновку, що безпосередні причини смерті в постраждалих з політравмою та 
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ураженням скелета мають деякі особливості залежно від періодів перебігу 

травматичної хвороби. Зокрема, у шоковому періоді основною причиною 

смерті серед постраждалих з політравмою зафіксовано гостру серцево-

судинну недостатність. Найрідше такі постраждалі помирали від кровотечі, 

що свідчить про адекватну спеціалізовану допомогу як на догоспітальному, 

так і на госпітальному етапах надання екстреної медичної допомоги. Набряк 

головного мозку та шок виявилися частими причинами смерті в шоковому 

періоді травматичної хвороби. Ще однією особливістю була відсутність 

постраждалих, померлих від сепсису. 

У період нестабільної адаптації найчастіше причиною смерті була 

гостра печінково-ниркова недостатність. Взагалі в цьому періоді 

превалювали синдроми, які можна об’єднати в поняття «синдром 

поліорганної недостатності» (ПОН). До них ми віднесли гостру серцево-

судинну, дихальну або печінково-ниркову недостатність. Таких 

постраждалих було близько 45 % в основній групі. Також частою 

причиною смерті в періоді нестабільної адаптації став набряк головного 

мозку, однак порівняно з показниками шокового періоду таких пацієнтів 

було значно менше. У цей період починають проявлятися причини смерті, 

пов’язані з інфекційними ускладненнями, до яких ми віднесли 

нозокоміальну пневмонію та сепсис. Постраждалих, які померли від 

інфекційних ускладнень локального та генералізованого характеру було 

понад третини.  

У періоді стабільної адаптації головними стали причини смерті, 

пов’язані з інфекцією. Зокрема, у 80 % постраждалих, які померли в цьому 

періоді, причиною смерті стала нозокоміальна пневмонія або сепсис. 

Стосовно сепсису потрібно відмітити, що він був головною причиною 

смерті серед постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета в 

період стабільної адаптації травматичної хвороби. 
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Наведені результати свідчать, що в постраждалих з політравмою та 

ушкодженням скелета безпосередні причини смерті мають свої 

особливості, однак їх виникнення відповідає класичному розподілу 

травматичної хвороби. 
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РОЗДІЛ 5 

АНАЛІЗ ТА ОЦІНКА КЛІНІКО-ПАТОГІСТОЛОГІЧНИХ 

ПАРАЛЕЛЕЙ ПЕРЕБІГУ ТРАВМАТИЧНОГО ПРОЦЕСУ  

В ПОСТРАЖДАЛИХ З ПОЛІТРАВМОЮ ТА ПОШКОДЖЕННЯМ 

СКЕЛЕТА 

 

5.1 Загальні положення 

 

Патологічні аспекти травматичної хвороби в постраждалих з 

політравмою пов’язані зі значним колом питань, які належать до 

загального визначення її поняття та місця в загальній низці питань травми, 

що присвячені нозологічній характеристиці, морфогенезу, патогенезу та  

танатогензу. Дотепер запропоновано багато визначень поняття 

«травматична хвороба», ретельно описані періоди її перебігу, однак 

здебільшого автори, які вивчають цю проблему, розглядають або 

клінічний, або патогістологічний аспект травматичної хвороби. Ми 

розглядаємо травматичну хворобу як комплекс загальних взаємозв’язаних 

клініко-морфологічних змін, котрі розвиваються в організмі 

постраждалого внаслідок механічного травмування, яке в свою чергу являє 

собою комплекс місцевих ушкоджень. 

З огляду на нозологічну визначеність, травматична хвороба являє 

собою невід’ємний елемент механічної травми поряд з раною і 

закономірним розвитком ранового процесу. При цьому потрібно 

враховувати як вихідне, що для травматичної хвороби характерна як 

єдність, так і просторово-часова, структурна і патогенетична 

відособленість її елементів. Неоднозначність взаємозв’язків загальних та 

місцевих проявів травми, які постійно змінюються в часі, обумовлюють 

визначення клініко-патогістологічних паралелей, коли за допомогою 

патоморфологічного дослідження прогнозується клінічний перебіг 
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травматичної хвороби. Аналіз подібних клініко-патогістологічних 

паралелей сприятиме оптимізації розподілу лікувальних заходів і термінів їх 

проведення. 

 

5.2 Аналіз та оцінка клініко-патогістологічних паралелей перебігу 

травматичного процесу в постраждалих з політравмою та ушкодженням 

скелета у шоковий період травматичної хвороби 

 

Серед постраждалих загального масиву в шоковому періоді померла 

131 особа, що становило 77,51 %. Серед постраждалих з політравмою та 

ушкодженням скелета померлих в шоковий період було 72, що становило 

77,42 % групи дослідження. У постраждалих з політравмою без скелетного 

компоненту померлих в шоковий період було 59, що становило 79,73 % від 

групи спостереження.  

У перші 6 годин серед основної групи померло 25 постраждалих, що 

становило 26,59 % масиву. Серед постраждалих контрольної групи у перші  

6 годин шокового періоду померло 11 чоловік, що становило 14,66 % масиву. 

У шоковому періоді основним змістом травматичної хвороби стають 

прояви постгіпоксичної органопатії, пов’язаної з вазопластичними процесами  

або з гіпоксичними епізодами будь-якого ґенезу. Найчастіше цей період 

виражений у постраждалих, які перенесли тяжкий травматичний шок. При 

цьому травматична хвороба приймає форму тяжкого захворювання, що в 

результаті призводить до високу летальності. Головними стають синдроми 

вторинної органної недостатності, в-першу чергу легеневої (гострої 

дихальної недостатності), серцевої (гострої серцево-судинної недостатності) 

та набряк головного мозку. Згідно з результатами проведених нами 

досліджень у клінічному плані вони приймають самостійне значення поза 

зв’язку з особливостями первинних ушкоджень і перебігом ранового 

процесу. 
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Періоду первинних реакцій на травму, якими можна охарактеризувати 

шоковий період травматичної хвороби, властиві ознаки формування 

загального адаптаційного синдрому та системний спазм термінальних судин 

у шкірі, печінці, нирці та інших органах. Цим досягається централізація 

кровообігу, що є важливою ланкою патогенезу травматичної хвороби. 

Серед постраждалих зі скелетним компонентом політравми основною 

причиною смерті була гостра серцево-судинна недостатність. Таких 

постраждалих в перші 6 годин шокового періоду було 32,0 %. У контрольній 

групі від серцево-судинної недостатності померло лише 3 постраждалих, що 

становило 27,27 % масиву групи. На рис. 5.1 представлені патогістологічні 

зміни, які були характерними  у шоковий  період для постраждалих 1-ї групи. 

Ознаки гострої серцево-судинної недостатності обумовлені 

недостатністю геодинаміки, яка притаманна періоду шоку. Ще одним 

фактором, що збільшує ризик виникнення гострої серцево-судинної 

недостатності є постгеморагічна анемія. На рис. 5.1 представлені 

контрактурні та стручковидні некрози кардіоміоцитів, що є ознакою 

вторинного пошкодження при травматичному шокові. 

 

 
Рис. 5.1. Мікрофото. Контрактурні стручковидні некрози кардіоміоцитів 

у постраждалих основної групи. Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 
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Під час гістологічного дослідження в міокарді виявляли дифузно-

вогнищеві дистрофічні і некробіотичні зміни в кардіоміоцитах з появою 

вогнищ фуксинофілії та підвищеної анізотропії, а також порушення 

мікроциркуляції та набряк строми. Встановлено, що ці зміни прогресували з 

розвитком шоку, що супроводжувалося дегрануляцією тканинних базофілів. 

Смерть постраждалих наступала по серцевому типу під час появи фібриляції 

шлуночків або асистолії. 

Зовсім іншою була патогістологічна картина серед постраждалих з 

політравмою без скелетного компоненту. На рис. 5.2 представлений 

мікропрепарат серцевого м’яза з характерними структурними особливостями 

для пацієнтів, які отримали політравму без ураження скелетних структур. Під 

час морфологічного дослідження встановлено, що серцевий м’яз у цієї групи 

потерпілих був майже інтактним. Відмічали невеликий набряк строми, однак 

на відміну від постраждалих першої групи дистрофічні і некробіотичні зміни 

в кардіоміоцитах не виявлені. 

 

 
Рис. 5.2. Мікрофото. Незначний набряк кардіоміоцитів у шоковому 

періоді травматичної хвороби в постраждалих контрольної групи. 

Гематоксилін та еозин. Зб. 100.  
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У цьому випадку, на нашу думку, виявлені дистрофічні зміни в 

міокарді  постраждалих зі скелетним компонентом політравми свідчать 

про тяжчий перебіг у них шокового періоду травматичної хвороби. Цю 

гіпотезу також підтверджує той факт, що саме в постраждалих зі 

скелетним компонентом політравми виникають незворотні зміни в 

серцевому м’язі, що й призводить до розвитку серцево-судинної 

недостатності. Подібні зміни не виявлені серед постраждалих контрольної 

групи. 

У перші 6 годин в основній групі від травматичного та інших видів 

шоку померло 8 постраждалих, що становило 61,54 % від всіх 

постраждалих, які перенесли шок. У контрольній групі таких 

постраждалих було лише 5, що становило 50,0 % від всіх постраждалих, 

які померли від шоку у І періоді травматичної хвороби. 

Серед постраждалих основної групи 2 особи померло від гострої 

крововтрати. Це становило 100 % постраждалих, які померли від гострої 

крововтрати в шоковому періоді. У контрольній групі таких постраждалих 

виявлено не було. 

Гостра дихальна недостатність була в перші 6 годин шокового 

періоду досить частою причиною смерті. Зокрема, в основній групі від неї 

померло 4 особи, що становило 40,0 % від всіх померлих від гострої 

дихальної недостатності в шоковому періоді травматичної хвороби. У 

контрольній групі лише 12,5 % постраждалих помер від гострої дихальної 

недостатності. 

Морфологічними проявами неефективності мікроциркуляції в 

шоковому періоді травматичної хвороби виступають явища застійного 

повнокров'я капілярів з розвитком стазу та агрегації еритроцитів, діапедезних 

крововиливів та наростанням перивазального набряку.  

Патогістологічні зміни в легенях постраждалих груп дослідження дещо 

відрізнялись. 
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На рис. 5.3 представлений мікропрепарат легеневої тканини, 

характерний для постраждалих основної групи. Під час морфологічного 

дослідження в легенях відмічені перфузійно-вентиляційні розлади, які 

проявлялися появою так званих гемодинамічних (гіпоциркуляторних) 

мозаїчних ателектазів, а також початковими ознаками інтерстиційного, 

внутрішньоальвеолярного набряку. Часто виявляли дрібні ділянки 

ателектазів, бронхоспазм, гіперемію мікроциркуляторного русла, фібринові 

мікротромби в капілярах, субплевральні дрібно- та великовогнищеві 

крововиливи гематомного типу, дрібновогнищеві інтраальвеолярні геморагії. 

Значним виявився інтраальвеолярний набряк, який призвів до формування в 

багатьох альвеолах гіалінових мембран.  

 

 
Рис. 5.3. Мікрофото. Лейкостаз у мікроциркуляторному руслі легень, 

недокрів'я і набряк у постраждалих основної групи. Гематоксилін та еозин. 

Зб. 100. 

 

У перші 6 годин шокового періоду в основній групі від набряку 

головного мозку померло 3 постраждалих, що становило 18,75 % від усіх 
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постраждалих, які померли від цієї патології у шоковому періоді. Серед 

постраждалих контрольної групи таких було 2, що становило 22,22 %.  

Таким чином, опираючись на наведене можна стверджувати, що в 

перші 6 годин головною причиною смерті як в основній, так і в 

контрольній групі був травматичний шок. Досить частою причиною смерті 

серед постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета виявилися 

гостра серцево-судинна недостатність. Гостра крововтрата відмічена як 

причина летального результату в постраждалих основної групи. 

Встановлено, що гостра дихальна недостатність є загрозою життя 

постраждалих основної групи, а набряк головного мозку як причина смерті 

більш характерний для постраждалих контрольної групи. 

У період від 6 до 12 годин шокового періоду в загальному масиві 

померло 33 постраждалих, що становило 19,53 % групи. Серед 

постраждалих основної групи в цей період померло 17,02 % пацієнтів, а в 

контрольній –22,67 %. 

Від гострої дихальної недостатності в основній групі померло 4 

постраждалих, що становило 40,0 % групи. У контрольній групі від цього 

ускладнення померло лише 2 постраждалих (25,0 %). 

Під час гістологічного дослідження легень постраждалих основної 

групи відмічали зміни, які є характерними для синдрому дихальної 

недостатності. Зокрема, прогресували ознаки повнокров’я, інтерстиційного 

та альвеолярного набряку, які супроводжувались діападезними 

крововиливами і множинними діалектазами. В альвеолах відмічені 

відкладення фібрину і у великій кількості гіалінові мембрани, що 

поєднувалося із підсиленою десквамацією альвеоцитів (рис. 5.4). 

У результаті структурних змін у легенях виникав респіраторний 

дистрес-синдром, що часто проявлялося розвитком дифузного 

неінфекційного альвеоліту, який в свою чергу передував виникненню 

полісегментарних пневмоній. В останньому випадку гостра дихальна 
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недостатність має домінуюче значення, визначає легеневу форму 

травматичної хвороби з характерним легеневим механізмом смерті. 

 

 
Рис. 5.4. Мікрофото. Відкладання фібрину в мікрокапілярах легень у 

постраждалих основної групи. Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 

 

Від серцево-судинної недостатності в цей період в основній групі 

померло 5 постраждалих, що становило 23,81 % групи. У контрольній групі 

таких постраждалих було лише 2, що становило 20,0 % від усіх 

постраждалих, які померли від зазначеної патології в шоковому періоді.  

Патоморфологічна картина була аналогічною до описаної вище. Гостра 

крововтрата як причина смерті була зареєстрована лише в пацієнтів 

контрольної групи – 71,43 % групи. Причиною смерті травматичний шок був 

у 13,04 % постраждалих основної групи та 8,69 % серед постраждалих 

контрольної групи.  

Набряк головного мозку в період від 6 до 12 годин став причиною 

смерті у 4 постраждалих зі скелетним компонентом політравми, що 

становило 25,0 % групи, водночас у контрольній групі – 44,44 %. Саме тому 

ми вирішили проаналізувати клініко-патогістологічні паралелі серед 
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постраждалих, які померли від цього ускладнення травматичної хвороби в 

шоковому періоді. 

Серед постраждалих основної групи за результатами гістологічного 

аналізу виявлено тенденцію до зниження кровонаповнення кори головного 

мозку, що, на нашу думку, відображає неспроможність до регуляції 

внутрішньоорганного кровотоку та його пасивне слідування за системною 

геодинамікою. Наростання набряку і набухання головного мозку сприяло 

підсиленню дифузно-вогнищевих аноксичних ушкоджень нейроцитів. На 

рис. 5.5 представлено препарат головного мозку постраждалого з основної 

групи, де патологічний процес був найбільш характерним. 

 

 
Рис. 5.5. Мікрофото. Периваскулярна лейкоцитарна інфільтрація в 

головному мозку, недокров’я і набряк у постраждалого основної групи. 

Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 

 

У процесі патогістологічного аналізу на мікропрепаратах головного 

мозку виявляли периваскулярний та перицелюлярний набряк кори. Відмічено 

виражену ішемію нейронів кори головного мозку, після забарвлення за 

Нісслем виявлені їх поширені дистрофічні зміни. Вогнищеві некробіотичні 



 
 

169 

зміни нервових клітин у вигляді каріолізису та каріопікнозу 

супроводжувалися реактивною проліферацією глії. 

У період від 12 до 24 годин у загальному масиві спостереження 

помер 31 постраждалий, що становило 18,34 % групи. В основній групі 

таких постраждалих було 20,21 %, а в контрольній – 16 % від групи. 

Головною причиною смерті пацієнтів основної групи став набряк 

головного мозку, який зафіксовано в 7 постраждалих, що становило 

43,75 % групи. У контрольній групі таких постраждалих було значно 

менше – 11,11 %. На рис. 5.6 представлений гістологічний препарат 

головного мозку постраждалого основної групи, який помер в період від 6 

до 12 годин. 

Саме такі зміни характерні для шокового періоду травматичної хвороби, 

причому потрібно вказати, що за наявних ушкоджень головного мозку в 

нозологічній картині політравми вказані ураження є більш вираженими, 

супроводжують дислокацією та вклиненням стволових структур або 

набувають характеру субтотального некрозу головного мозку.  

 

 
Рис. 5.6. Мікрофото. Лейкостаз у капілярах головного мозку в 

постраждалого основної групи,який помер в період від 6 до 12 годин у 

шоковому періоді травматичної хвороби. Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 
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Морфологічний аналіз препаратів головного мозку постраждалих  

основної групи виявив венозне повнокров’я та помірно виражений набряк 

оболонок. Мікроскопічно відмічено гостре повнокров’я, лейкостаз у 

капілярах. На окремих територіях спостерігали судини, які не містили 

формені елементи крові. По всій території препаратів відмічали виражений 

периваскулярний та перицелюлярний набряк, що особливо часто 

візуалізували в підкоркових вузлах і в четвертому шлуночку. Виявлена 

виражена ішемізація кори та проліферація глії. У клінічних проявах 

домінували явища мозкової коми з формуванням мозкової форми 

травматичної хвороби. 

Досить частою причиною смерті в пацієнтів основної групи (зі 

скелетним компонентом) виявилася гостра серцево-судинна недостатність, 

що зафіксовано у 28,57 % постраждалих. 

У контрольній групі провідне місце посіла пневмонія, яка була 

найчастішою причиною смерті в досліджуваних пацієнтів. Зокрема, 

33,33 % постраждалих контрольної групи померло внаслідок розвитку цієї 

патології в період від 6 до 12 годин розвитку травматичного процесу. Для 

порівняння: в основній групі лише у 12,5 % випадків пневмонія стала 

причиною смерті. 

На 2-у добу розвитку травматичного процесу в основній групі 

головною причиною смерті залишалась гостра бронхопневмонія, що було 

зареєстровано в 37,05 % постраждалих. Гостра серцево-судинна 

недостатність, яка зафіксована як причина смерті у 19,04 % постраждалих, 

зайняла у цей період спостереження друге місце. У контрольній групі 

відмічена аналогічна тенденція, однак пневмонія як причина смерті 

виявлена у 58,33 % випадків, а гостра серцево-судинна недостатність – у 

30,0 %.  

Серед постраждалих основної групи, які перенесли тяжкий шок та 

системну гіпотермію, непов’язану із впливом температурного фактору, під 
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час гістологічного аналізу виявлено утворення в альвеолах легень 

гіалінових мембран. Ушкодження альвеолярного епітелію проявлялось 

некрозом альвеолоцитів І типу, а також появою зерен гемосидерину. 

Дистрофічні зміни епітелію були пов’язані із набряком і розширенням 

міжклітинних проміжків, де в свою чергу накопичувався гемосидерин. На 

рис. 5.7 наведено патогістологічну картину гемосидерозу в легенях 

постраждалого основної групи, який помер на 2-у добу розвитку 

травматичної хвороби. 

 

 
Рис. 5.7. Мікрофото. Гемосидероз легень у постраждалого основної 

групи, який помер на 2-у добу розвитку травматичної хвороби. Гематоксилін 

та еозин. Зб. 100. 

 

У процесі гістологічного дослідження в тканині легені виявлені буро-

коричневі гранули гемосидерину у 87,5 % померлих основної групи зі 

скелетним компонентом політравми. На гістопрепаратах постраждалих 

контрольної групи також спостерігали появу гранул гемосидерину в легенях 

у шоковому періоді. Однак, враховуючи значно менші прояви шоку і, 

відповідно, менший рівень гіпотонії, кількість гранул гемосидерину була 

значно меншою. Залежно від ступеня шоку кількість гемосидерину в легенях 
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постраждалих основної групи в порівнянні з постраждалими контрольної 

групи була більшою від 5,5 до 8,9 разів. 

Підсумовуючи підрозділ ми дійшли висновку, що хоча в обох групах 

постраждалих виявлені морфологічні зміни в життєво важливих органах, 

однак ступінь їх вираженості в групах дослідження був досить різним. 

Зокрема, аналізуючи патогістологічні зміни та клінічні прояви шоку в 

постраждалих дослідних груп, встановлено тяжчий перебіг шокового періоду 

в пацієнтів зі скелетним компонентом політравми. Цим пояснюється той 

факт, що багато постраждалих з основної групи померли від серцево-

судинної  та легеневої недостатності. Серед постраждалих контрольної групи 

зміни в серці майже не виявлені, що вказує на легший перебіг шокового 

періоду травматичної хвороби. Виявлені характерні патологічні зміни у 

легенях та головному мозку були значно більш виражені в постраждалих 

основної групи. Зазначені морфологічні зміни вказують на тяжчий перебіг 

травматичної хвороби в постраждалих з політравмою та ушкодженням 

скелета у шоковому періоді. 

 

5.3 Аналіз та оцінка клініко-патогістологічних паралелей перебігу 

травматичного процесу в постраждалих з політравмою та пошкодженням 

скелета в періоді нестабільної адаптації травматичної хвороби 

 

Розвиток травматичної хвороби в періоді неповної адаптації 

супроводжувався подальшою перебудовою інтегральних систем організму, 

які не обмежувалися вторинними ефектами порушення гемодинаміки. У 

цей період пролонгована імуносупресія асоціювалася з підвищенням 

ендоксикозу. Це проявлялося виникненням інфекційно-запальних 

процесів, які набувають гнійно-деструктивного характеру, виникненням як 

місцевих, так і генералізованих гнійних процесів. Активація ендогенних та 

екзогенних інфекцій в свою чергу сприяє підсиленню альтеративної та 
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ексудативної фаз запалення, які проявляються прогресованими розладами 

мікроциркуляції та трофіки тканин у постраждалих з політравмою та 

ушкодженням скелета. 

Першим органом-мішенню, морфологічні зміни в якому були 

виявлені в автопсіях на самому ранньому етапі розвитку періоду 

нестабільної адаптації травматичної хвороби, були легені. Зокрема, 

дослідження, проведені у попередньому розділі показали, що в загальному 

масиві 26,67 % постраждалих померли від гострої дихальної недостатності 

або від пневмонії. Розподіл по групам дослідження був таким: 62,5 % 

постраждалих померли від цих проявів в основній групі та 37,5 % у 

контрольній. Як показують наведені факти, серед постраждалих з 

політравмою та ураженням скелета найчастіше структурно-функціональні 

зміни спостерігали в легенях, і в результаті цього найбільш значимий 

вклад у структуру поліорганної недостатності внесла гостра дихальна 

недостатність. 

Результуючою різноманіття травмувальних факторів явився розвиток 

респіраторного дистрес-синдрому дорослих у постраждалих основної 

групи. На рис. 5.8 представлено формування фібринового мікротромбу в 

артеріолі легень, що поряд з гіпоксією та некрозом тканин стало, на нашу 

думку, пусковим механізмом розвитку респіраторного дистрес-синдрому. 

Аналіз морфологічних змін в автопсійному матеріалі, отриманому в 

постраждалих основної групи, показав, що у 60 % випадків спостерігали 

так звану «вологу легеню», що характеризує альвеолярний або 

інтерстиційний набряк легень, який розвинувся в результаті екстравазації 

плазми із мікроциркуляторного русла в інтерстицій внаслідок стаза та 

секвестрування крові. Важливо відмітити, що лише у 20 % постраждалих 

основної групи був виявлений інтерстиційний набряк, мозаїчне порушення 

кровообігу в легенях, що відповідає І стадії респіраторного дистрес-

синдрому. 
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Рис. 5.8. Мікрофото. Формування фібринового мікротромбу в артеріолі 

легенів у постраждалого основної групи, який помер у періоді нестабільної 

адаптації. Гематоксилін та еозин. Зб. 400. 

 

У 80 % випадків у автопсійному матеріалі був виявлений альвеолярний 

набряк, тромбози сосудів мікроциркуляторного русла, крововиливи в 

легеневій тканині, десквамація респіраторного епітелію, деструкція 

альвеолоцитів ІІ порядку, накопичення рідини, фібрину, формених елементів 

у просвіті альвеол, що відповідало ІІ-ІV стадіям респіраторного дистрес-

синдрому. 

Порівнюючи з аутопсіями, які виконані в померлих контрольної групи, 

потрібно відмітити, що серед постраждалих з політравмою без ушкодження 

скелета подібних змін виявлено не було. Слід відзначити, що важким 

ускладненням зі сторони органів дихання в цій групі спостереження 

виявилися нозокоміальна пневмонія, яка розвинулась у 16,66 % випадків. На 

рис. 5.9 представлений препарат нозокоміальної гнійної пневмонії в 

постраждалого основної групи.  

Під час гістологічного аналізу автопсійного матеріалу виявлена 

значна проліферація лейкоцитами альвеол та інтерсиційного простору. 
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Виражені інтраальвеолярні геморагіїї заповнювали все поле зору, бронх 

був заповнений гнійним ексудатом, паралельно розвивався гнійний 

панбронхіт. 

 

 
Рис. 5.9. Мікрофото. Гнійна нозокоміальна пневмонія в постраждалого 

основної групи. 8-а доба після травми. Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 

 

У процесі аналізу морфологічних особливостей печінки в 

постраждалих зі скелетним компонентом політравми чітко виявляли 

запально-інфільтративні порушення у вигляді реактивного гепатиту, так і 

дегенеративно-дистрофічні і некротичні прояви, що свідчить про розвиток 

печінкової недостатності як одного з компонентів поліорганної 

недостатності. 

На рис. 5.10 представлено некроз гепатоцитів на фоні білірубіностазу, 

виражене повнокров’я, набряк інтерстиційної тканини та просторів Діссе, 

лімфоїдно-нейтрофільна інфільтрація портальних тактів і внутрішньо-

часточкової строми. 

У 16,6 % випадків на гістопрепаратах автопсій відмічено масивний 

некроз гепатоцитів, що свідчить про наявність у постраждалого гострої 
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печінкової недостатності. Як бачимо на рис. 5.10, у постраждалих зі 

скелетним компонентом політравми досить рано (в середньому на 5-6-у) добу 

після травмування виникають патоморфологічні зміни в тканині печінки, які 

мають важкий незворотній характер. Вказані зміни характерні для гострої 

печінкової недостатності. 

 

 
Рис. 5.10. Мікрофото. Центролобулярний некроз гепатоцитів (світле 

вогнище) із лейкоцитарною реакцією та інтрацелюлярним білірубіностазом 

(коричневий пігмент у клітинах) у постраждалого основної групи. 5-а доба 

після травми. Гематоксилін та еозин. Зб. 100.  

 

Крім того, у постраждалих основної групи у 25,0 % випадків виявлено 

зниження паренхіматозної щільності печінки. Цей процес обумовлений, по-

перше, підвищеним крово- та лімфонаповненням паренхіми печінки, а по-

друге, – підсиленням дистрофічних та некротичних процесів, які перебігають 

у паренхімі печінки постраждалих основної групи. У зоні ацинусів 

спостерігали поліморфноклітинну інфільтрацію та загибель деяких груп 

клітин, що було характерно для всіх постраждалих, які померли від 
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печінково-ниркової недостатності в періоді нестабільної адаптації 

травматичної хвороби. 

У постраждалих контрольної групи відмічали дещо інші 

патогістологічні зміни в печінці. На рис. 5.11 представлений препарат 

печінки постраждалого контрольної групи, який помер у періоді нестабільної 

адаптації травматичної хвороби. 

 

 
Рис. 5.11. Мікрофото. Поліморфно-клітинна інфільтрація гепатоцитів у 

постраждалого контрольної групи. Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 

 

У процесі гістологічного аналізу автопсійного матеріалу, отриманого 

від постраждалих контрольної групи, спостерігали зміни, які є 

характерними для зернистої та гідропічної дистрофії. У 62,5 % пацієнтів, 

які померли в періоді нестабільної адаптації, відмічені дрібновогнищеві 

зони некрозу з поліморфно-клітинною інфільтрацією. Вираженість цих 

змін прямо корелювала з тривалістю травматичної хвороби і виходила на 

пік у постраждалих, які померли на 8-9-у добу після травми. Як і в 

основній групі, патологічні зміни в печінці пацієнтів без скелетної травми 

були більш вираженими у зоні ацинусів, де локалізовані детоксикаційні 
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системи печінки. Показник паренхіматозної щільності серед постраждалих 

контрольної групи був підвищений незначно і становив 0,58. 

Таким чином, проведене патоморфологічне дослідження печінки в 

групах спостереження свідчить, що патологічний процес в печінці 

характеризувався однаковою направленістю, однак ступінь його 

вираженості відрізняється. Це, з одного боку, відображує дію різних ланок 

патогенезу травматичної хвороби, а з іншого свідчить про значно 

інтенсивніший вплив екзо- та ендогенних патологічних факторів у 

постраждалих з політравмою та порушеннями скелета. 

Морфологічний аналіз автопсійного матеріалу, отриманого в 

постраждалих масиву дослідження, дав змогу виявити, що мікроскопічні 

зміни в нирках за травматичної хвороби досить варіабельні. Зокрема, на 

гістопрепаратах нирок постраждалих основної групи в 100 % випадків 

виявлені морфологічні зміни, які характерні для токсичної стадії гострої 

ниркової недостатності. Серед них головними були десквамація ниркового 

епітелію, тубулорексис, множинні крововиливи в паренхіму нирки, а також 

тотальний некротичний нефроз, що особливо чітко виявлено в 

постраждалих, які померли від гострої ниркової недостатності. 

Достовірним морфологічним проявом гострої ниркової недостатності за 

травматичної хвороби був гострий канальцевий некроз ішемічного або 

нефротоксичного характеру. У нашому дослідженні некротичний нефроз 

був виявлений у 67,8 % випадків, а тотальний некротичний некроз – у 

32,2 %. 

На рис. 5.12 представлені зміни, які спостерігали в нирках 

постраждалого основної групи – інфільтрація лейкоцитами звивистих 

канальців нирок, що призвело до колікваційного некрозу їх епітелію. Саме 

така патогістологічна картина характерна для померлих від поліорганної 

недостатності. 
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У постраждалих контрольної групи більш характерними були прояви 

постішемічної тубулопатії з дистрофічними та некробіотичними змінами 

епітелію у всіх відділах нефрону. Спостерігали розширення дистальних 

канальців, які часто були пустими або заповнені зернистими масами. У 

35,7 % постраждалих контрольної групи відмічали явища інтерстиційного 

та субепітеліального тубулярного набряку, що призводило до тубулярної 

обструкції. 

Порівнюючи клініко-патогістологічні паралелі в дослідженні нирки 

серед постраждалих, які померли в періоді нестабільної адаптації, ми 

виявили аналогічну тенденція, що й під час вивчення інших органів-

мішеней. 

 

 
Рис. 5.12. Мікрофото. Незворотне ушкодження і колікваційний некроз 

епітелію звивистих канальців нирок у постраждалого основної групи. 

Гематоксилін та еозин. Зб. 400. 

 

У постраждалих основної групи в клінічних проявах травматичної 

хвороби в періоді нестабільної адаптації на перше місце нерідко виходить 
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гостра ниркова недостатність, яку зареєстровано у 42,22 % пацієнтів, що дає 

змогу говорити про ниркову форму травматичної хвороби. 

У постраждалих з політравмою та пошкодженням скелета виявлена 

значно важча картина порушення морфологічної структури нирки, що 

відображує тяжчий перебіг травматичного процесу в них. 

Таким чином, підсумовуючи результати поданого підрозділу роботи, 

можна стверджувати, що проведені клініко-патогістологічні паралелі в 

період нестабільної адаптації травматичної хвороби чітко вказують на деяку 

різницю в її перебігу. Зокрема, у постраждалих з політравмою та 

пошкодженням скелета травматична хвороба перебігає за важчим варіантом і 

для неї характерні ознаки поліорганної недостатності, яка й є причиною 

смерті, котра домінує. Головними органами-мішенями травматичної хвороби 

в періоді нестабільної адаптації є легені, головний мозок, печінка та нирки, 

морфологічні та клінічні ознаки недостатності були виявлені у 67,8; 44,5; 

40,1 та 38,2 % випадків. 

 

5.4 Аналіз та оцінка клініко-патогістологічних паралелей перебігу 

травматичного процесу в постраждалих з політравмою та 

пошкодженням скелета в періоді стабільної адаптації травматичної 

хвороби 

 

Подальший розвиток травматичної хвороби в періоді стабільної 

адаптації супроводжується переходом загального адаптаційного синдрому в 

фазу виснаження. Наростаючий імунодефіцит поступово перетворюється у 

комбінований Т- та В-клітковий, що супроводжується закономірними 

змінами характеру запальних реакцій у тканинах травмованого. Інфекційні 

процеси набувають несприятливого перебігу зі схильністю до розвитку 

серозно-гнійного запалення, а також загальної генералізації у вигляді 

сепсису. 
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За умов політравми, коли порушується цілісність великого масиву 

тканин, змінюється проникливість стінок судин, внаслідок чого в 

загальний кровотік потрапляють токсини, які спричинюють ендотоксемію. 

Як вказують наші дослідження, у розвитку поліорганної недостатності в 

постраждалих з політравмою важливу роль відіграє ендотоксикоз. Саме 

поняття «ендотоксикоз» передбачає джерело інтоксикації, циркуляцію в 

крові та лімфі токсинів, ушкодження внутрішніх органів. Бактеріальні 

токсини та продукти автолізу тканин, які поступають у великій кількості в 

кров і лімфу, призводять до структурно-функціональних порушень 

органів: легень (респіраторний дистрес-синдром), печінки (холестаз, 

печінкова недостатність), нирки (токсична нефропатія, ниркова 

недостатність), ЦНС (дисциркуляторна та токсична енцефалопатія), імунні 

органи (імуносупресія). Це призводить до подальшого прогресування 

ендотоксикозу. 

Сепсис став головною причиною смерті в пацієнтів основної групи в 

періоді стабільної адаптації – 60 % випадків. У контрольній групі головною 

причиною смерті постраждалих  була гнійна пневмонія – 66,66 % випадків. 

Найтиповішими змінами в період стабільної адаптації виявилися порушення 

легень, які проявлялися в появі фокусів пневмонії, серозного або гнійного 

плевриту, або емпієми плеври. 

На рис. 5.13 представлений препарат легеневої тканини постраждалого 

основної групи, що помер від сепсису.  

Виявлена бронхопневмонія, яка була клінічним проявом тяжкого 

сепсису в постраждалого з основної групи спостереження, який помер на 12-

у добу після травми. 

Мікроскопічно виявлено фокуси крововиливів, сіруваті ділянки 

некрозів неправильної форми. У бронхах накопичувався серозно-гнійний 

ексудат з великою кількістю нейтрофілів, відмічені виражені ознаки 

інтерстиційного запалення. У стінці бронху зафіксовані ділянки некрозу. 
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Характерним було підвищення кількості та крайове стояння лейкоцитів у 

венулах, що поєднувалося з повнокров’ям дрібних артерій та 

периваскулярними крововиливами. 

 

 
Рис. 5.13. Мікрофото. Гнійна бронхопневмонія з некрозом стінки 

бронху в постраждалого основної групи в період стабільної адаптації. 12-а 

доба після травми. Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 

 

В автопсійному матеріалі постраждалих контрольної групи відмічали 

іншу картину перебігу враження легень у періоді стабільної адаптації 

травматичної хвороби. На рис. 5.14 представлений препарат легень 

постраждалого з контрольної групи, де виявлено повнокровну, набряклу 

слизову оболонку бронхів, серед яких видно ділянки крововиливу. У 

слизовій оболонці відмічені ділянки виразок. 

У просвіті дрібних та середніх бронхів виявлено гнійний та серозно-

гнійний ексудат. Призматичний епітелій бронхів був подекуди 

десквамованим. Ділянки запалення розміщувалися в перибронхіальному 

просторі. 
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Як свідчать результати патогістологічного аналізу, в обох групах 

дослідження характерною була наявність гнійно-септичних ускладнень 

легеневої тканини. 

Серед головних органів-мішеней у постраждалих зі скелетним 

компонентом політравми, які померли від сепсису, були нирки.  

 

 
Рис. 5.14. Мікрофото. Гостра гнійна бронхопневмонія в постраждалого 

контрольної групи в період стабільної адаптації. 12-а доба після травми. 

Гематоксилін та еозин. Зб. 100.  

 

Ураження нирок було виявлено у вигляді преренальної форми гострої 

ниркової недостатності, яка характеризується гіпоперфузією та ішемією кори 

з тубулярними некрозами, а також ренальної форми гострої ниркової 

недостатності, клініко-морфологічним проявом якої є гострий 

гломерулонефрит або інтерстиціальний нефрит. 

Головними макроскопічними ознаками септичного шоку в 

постраждалих основної групи були зміни в нирках, що проявлялись ішемією 

коркового шару і різким повнокров'ям мозкових пірамід. Дегенеративно-
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дистрофічні порушення в структурі нирок, які зареєстровані за умов сепсису, 

представлені на рис. 5.15. 

 

 
Рис. 5.15. Некроз епітелію звивистих канальців у постраждалого 

основної групи. Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 

 

Таким чином, підсумовуючи результати патогістологічного матеріалу, 

отриманого в постраждалих з політравмою, потрібно відмітити, що перебіг 

травматичної хвороби в кожному з її періодів у пацієнтів зі скелетним 

компонентом політравми має свої особливості. Зокрема, у шоковому періоді 

вони проявляються тяжчим ішемічним ураженням органів-мішеней, що в 

свою чергу призводить до розвитку недостатності дихання та системи 

кровообігу. 

У періоді нестабільної адаптації в постраждалих зі скелетним 

компонентом політравми характерним виявися тяжчий перебіг інфекційних 

ускладнень, а в періоді стабільної адаптації – ранній розвиток поліорганної 

недостатності та триваліший та важчий перебіг сепсису. 
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РОЗДІЛ 6 

СИСТЕМА ЗАХОДІВ ЩОДО ПІДВИЩЕННЯ ВИЖИВАНОСТІ 

ПОСТРАЖДАЛИХ З ПОЛІТРАВМОЮ ТА ПОШКОДЖЕННЯМ 

СКЕЛЕТА 

 

6.1 Загальні положення 

 

Лікування постраждалих з політравмою є складною та багатогранною 

проблемою сучасної хірургії ушкоджень. Це пов’язано, насамперед, із 

ураженням важливих органів, що призводить до низки функціональних 

порушень. При цьому, як доведено в попередніх розділах роботи, у 

постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета травматичний шок 

набуває більш виражений характер, що пов’язано зі скорішим розвитком 

серцево-судинної, дихальної недостатності та кровотечею в порожнини тіла 

або в місця переломів кісток.  

Сучасні вимоги до лікувально-діагностичного процесу серед 

постраждалих зі скелетним компонентом політравми вимагають 

стандартизації надання медичної допомоги та уніфікації лікувально-

діагностичних заходів, для чого необхідне вивчити клініко-епідеміологічні та 

клініко-нозологічні характеристики процесу, а також визначити фактори 

ризик та конкретний вплив ушкоджень структур скелета на перебіг 

травматичного процесу в зазначеної категорії постраждалих.  

Оскільки основною метою надання медичної допомоги постраждалим з 

поліорганними та полісистемними ураженнями є їх виживаність, то 

основним завданням є усунення впливу причинних факторів виникнення 

летального результату перебігу травматичного процесу, притому це повинно 

бути обґрунтовано результатами клінічного аналізу безпосередніх причин 

смерті постраждалих. Запропонована нами система надання медичної 

допомоги заснована на принципі синхронізації періодів травматичної 
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хвороби (стадіям травматичного процесу) та етапів надання медичної 

допомоги постраждалим із визначенням безпосередніх причин смерті, що 

найбільш притаманні кожній стадії травматичного процесу та визначенням 

заходів, спрямованих на усунення конкретних причин смерті на кожному 

етапі лікування.  

Завданням ефективного надання медичної допомоги на етапах 

лікування є зменшення інтенсивності та сили впливу причинних факторів 

виникнення летального результату травматичного процесу. Рішення такого 

завдання полягає в розробленні та цілеспрямованому впровадженні 

лікувально-діагностичних заходів для усунення максимально можливого 

обсягу безпосередніх причин смерті. Виходячи з результатів дослідження, які 

викладені в попередніх розділах, ми вважали за доцільне розробити заходи, 

які органічно складаються в єдину систему залежно від етапів надання 

допомоги. Виконання наведеного є основним підґрунтям для досягнення 

мети дисертаційного дослідження – підвищення виживаності постраждалих з 

політравмою та ушкодженням скелета. 

 

6.2 Система заходів для підвищення виживаності в постраждалих з 

політравмою та пошкодженням скелета на догоспітальному етапі 

 

Результат лікування постраждалих з політравмою та ушкодженнями 

скелета значною мірою залежить від вчасно та професійно наданої 

екстреної медичної допомоги. Відповідно допомога, яку надають на місці 

пригоди має важливу роль у подальшому лікуванні пацієнта. Успіх 

лікування постраждалих з політравмою та ураженням скелета залежить від 

адекватних лікувально-діагностичних заходів на всіх етапах надання 

медичної допомоги, починаючи з догоспітального етапу. Варто зауважити, 

що помилки та дефекти лікування, які відбулися на догоспітальному етапі 

лікування дуже часто не можуть бути виправлені на наступних, навіть за 
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умов надання висококваліфікованої допомоги на цих етапах. Тому 

необхідно приділити особливу увагу саме догоспітальному етапу надання 

екстреної медичної допомоги постраждалим з політравмою та 

ушкодженнями скелета. 

Бригадами швидкої допомоги було доставлено 232 постраждалих, що 

становило 81,69 % загального масиву спостереження, 17,61 % постраждалих 

звернулись у стаціонар самостійно, 0,7 % доставлено попутнім транспортом. 

У масиві тих, які одужали, лише 75,63 % були доставлені швидкою 

допомогою, а в групі померлих таких осіб було 95,4 %. 

Для формування системи заходів, спрямованих на підвищення 

виживаності постраждалих зі скелетним компонентом політравми, ми 

проаналізували надання екстреної медичної допомоги на догоспітальному 

етапі. Аналіз введення знеболюючих засобів показав, що в групі пацієнтів, 

які одужали, знеболення було введено лише в 50,76 % випадків, а в групі 

померлих – у 91,95 %. У групі тих, які одужали, превалювало введення 

ненаркотичних анальгетиків – 55,0 % випадків, наркотичні анальгетики – 

22,0 %, а комбінацію наркотичних та ненаркотичних анальгетиків 

отримали 23,0 % пацієнтів. У групі померлих розподіл виявився дещо 

іншим: у 70,0 % випадків вводили наркотичні засоби, у 22,5 % – 

комбінацію наркотичних та ненаркотичних препаратів, у 8,5 % – 

ненаркотичні анальгетики. 

Транспортну іммобілізацію проведено в 68,53 % постраждалих  

загального масиву. При цьому в групі осіб, які одужали, її провели в 46,97 % 

постраждалих, а в групі померлих – у 84,33 %. 

Інфузійну терапію виконано в 45,25 % постраждалих загального 

масиву, у групі тих, які обужали, у 36,91 % випадків, а в групі померлих – у 

65,44%. У стані шоку І ступеня інфузійну терапію не проводили в 68,95 % 

постраждалих, у стані шоку ІІ ступеня – у 42,88 %, ІІІ ступеня – у 12,11 %, а 

IV ступеня – в 4,04 %. 
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Гіпотермію зафіксовано в загальному масиві у 45,51 % постраждалих, 

причому у всіх постраждалих було зафіксовано шоковий стан під час 

госпіталізації. 

Проведений аналіз догоспітального лікування постраждалих зі 

скелетним компонентом політравми свідчить про вкрай недостатню, як за 

обсягом, так і за рівнем, екстрену медичну допомогу на догоспітальному 

етапі лікування. Це викликано недостатньою підготовкою медичного 

персоналу та вкрай недостатнім забезпеченням ліками та засобами 

медичного призначення на цьому етапі допомоги. 

Розроблена нами система заходів для підвищення виживаності містить 

такі заходи: 

1. Виявлення дихальних порушень і негайне їх усунення; 

2. Огляд хворого, виявлення причин вітальних розладів; 

3. Заміщення та підтримка функцій життєво-важливих органів і 

систем, досягнення транспортабельності хворого; 

4. Адекватне знеболювання; 

5. Адекватна інфузійна терапія, але не менш ніж 20 мл інфузійного 

розчину на 1 кг ваги постраждалого; 

6. Зупинка зовнішньої кровотечі; 

7. Іммобілізація є одним з провідних елементів знеболювання за 

наявності ушкоджень скелета; 

8. Боротьба з гіпотермією. 

Для боротьби з гіпотермією нами запропоновано засіб для 

профілактики та лікування гіпотермії в пацієнтів за поєднаних та 

комбінованих травм – термоноші (рис. 6.1) та терможилет. В основу корисної 

моделі поставлено завдання створити засіб для профілактики та як одного з 

елементів лікування гіпотермії в пацієнтів з поєднаною та комбінованою 

травмою тіла в гострому періоді, у якому зміною конструкції засобу та його 
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оснащення буде досягнуто збереження життя потерпілих з травматичними 

ушкодженнями. 

 

 
Рис. 6.1. Термоноші для профілактики та лікування гіпотермії в 

пацієнтів у разі поєднаних та комбінованих травм. 

 
Поставлене завдання досягається тим, що засіб для профілактики та 

лікування гіпотермії в пацієнтів за поєднаних та комбінованих травм містить 

нагрівні елементи, провідник тепла та регулятор температури. Він, згідно з 

корисною моделлю, виконаний у вигляді жилета, який має зовнішню та 

внутрішню поверхні і складається з двох частин. Кожна з них містить 

нагрівну електропластинку, розміщену в термоізолювальному шарі із 

термофольги та поєднану через роз’єми для під’єднання до джерел живлення 

єдиним електропровідним кабелем, обладнаним конвертером напруження 

(рис. 6.2). 

Поставлене завдання досягається також тим, що зовнішня поверхня 

засобу виконана із брезентової тканини, а поверхня, яка прилягає до тіла, є 

теплопровідною і виконана, наприклад, із вовняної тканини. Обидві частини 

терможилета обшиті по контуру замком-блискавкою, при цьому одна з них 

оснащена застібками-липучками.  

Для виконання поставленого завдання запропоновано засіб для 

профілактики та лікування гіпотермії у пацієнтів при поєднаних та 
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комбінованих травмах різної локалізації (далі – терможилет). Засіб 

представлено у вигляді жилета. Терможилет містить дві нагрівні 

електропластинки, інтенсивність нагрівання яких регулюють залежно від 

клінічних показань (температури тіла) пацієнта. Температурний діапазон 

жилету коливається від +32 ºС до +45 ºС, швидке, легке та ефективне 

регулювання інтенсивності нагрівання пластинок забезпечується 

вмонтованим регулятором температури. Швидкість нагрівання 

електропластинок складає менше ніж 3-4 хв. Таким чином, зігрівання 

уражених гіпотермією ділянок тіла відбувається одразу, що попереджає 

виникненню ускладнень.   

 

 
Рис. 6.2. Терможилет для профілактики та лікування гіпотермії в 

пацієнтів за поєднаних та комбінованих травм: 1 – нижня частина 

терможилета; 2 – застібки-липучки; 3 – нагрівна електропластинка; 4 – 

верхня частина терможилета.  

 

Живлення нагрівних електропластинок для спрощеного та 

комфортного користування відбувається від 12-вольтової мережі і адаптоване 

до використання в автомобілях, зокрема в автомобілях швидкої медичної 

допомоги (ШМД) та цивільних транспортних засобах: усі автомобілі ШМД 

та цивільні транспортні засоби обладнані роз’ємами на 12 В, що забезпечує 
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можливість надання допомоги потерпілому з гіпотермією вже на етапі 

транспортування до профільної установи. 

Терможилет складається із двох частин: на одну частину укладають 

потерпілого, а іншу розміщують на ньому. За допомогою застібок-липучок 

закріплюють обидві частини жилета на постраждалому, що забезпечує 

швидкість та ефективність фіксації засобу. Терможилет розрахований на 

будь-яку комплекцію людини і є універсальним завдяки використанню 

застібок-липучок. За наявності в постраждалого поєднаної або комбінованої 

травми тіла така система закріплення та фіксації сприяє тому, щоб не 

наносити йому додаткових травм.  

Переваги запропонованого засобу у вигляді терможилета: простота 

конструкції з максимальною ефективністю, невелика витратність у 

виготовленні без застосування спеціальних дорогих матеріалів, доступність 

альтернативного джерела живлення, оскільки під час транспортування 

потерпілого до лікарні передбачена можливість підключення засобу до 

електричної мережі 220 В за допомогою конвертера напруження; легкість та 

зручність фіксації на тілі людини. 

Перевагою запропонованого терможилета є також гнучкість матеріалу, 

з якого він виконаний, та нагрівних пластинок, що забезпечує щільне 

прилягання до тіла пацієнта та рівномірне нагрівання його поверхонь.  

Мала габаритність терможилета дає можливість зберігати його в усіх 

типах транспортних засобів. Загальна вага моделі становить 500-700 г, що 

дозволяє забезпечувати нею бригади швидкої медичної допомоги. Завдяки 

малій вазі та простоті збору засіб є практичним та зручним у застосуванні, не 

вимагає витрат часу та значних фізичних зусиль для фіксації на тілі пацієнта.  

На рис. 6.2 представлено загальний вигляд засобу для профілактики та 

лікування  гіпотермії у пацієнтів при поєднаних та комбінованих травмах, де 

1 – нижня частина терможилета; 2 – застібки-«липучки»; 3 – нагрівна 
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електропластинка; 4 – верхня частина терможилета. Електричне оснащення 

засобу на ілюстрації не відображено. 

Терможилет складається із двох окремих частин, що сполучаються 

обшитою по контуру застібкою-«блискавкою» (на ілюстрації не показано). 

Нижня частина 1 терможилета оснащена застібками-«липучками» 2 по лінії 

плечей та живота. Зовнішня поверхня обох частин терможилета виконана з 

брезентової тканини, а підкладка – з теплопровідної тканини, наприклад, з 

вовняної. Із брезентовою тканиною сполучений термоізолюючий шар, 

виконаний із фольги. Нагрівна електропластинка 3 знаходиться в обох 

частинах терможилета між термофольгою та теплопровідною, наприклад, 

вовняною тканиною. На терможилеті розміщено  роз’єми  для під’єднання до 

джерела живлення (12 В або 220 В) за допомогою кабелю необхідної 

довжини (5-10 м). Інтенсивність нагрівання електропластинок забезпечує 

регулятор температури – резистор змінного опору. 

Терможилет укомплектований конвертером напруги електроенергії з 

220 вольт на 12 вольт з метою його використання в стаціонарних умовах 

операційної, лікарняних палат, реанімації та палат інтенсивної терапії. 

За базову основу для виготовлення засобу використовують модель 

захисного жилета, наприклад, бронежилета HPV-mti (виробник Hagor 

industries company, Ізраїль), в якому замість бронепластинок розміщують 

нагрівні електропластинки. Рекомендований матеріал пошиття жилету – 

брезентова тканина, яка є міцною та легко очищується від забруднень. На 

основу жилета нашивають по контуру замок-блискавку для створення 

можливості заміни елементів терможилета: електропластинок за їх поломки, 

внутрішньої вовняної тканини – для очищення.  

Засіб використовують так: нижню частину 1 терможилета із застібками-

липучками 2 розстеляють на площині та укладають на неї пацієнта, другу 

(верхню) частину 4 розміщують на потерпілому і прикріплюють до нижньої 

частини 1, регулюючи силу натягу застібок 2 залежно від комплекції людини. 
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Терможилет через роз’єм та кабель під’єднують до бортового живлення 

автомобіля або за допомогою конвертера напруження до стаціонарного 

джерела живлення операційної, лікарняних палат, реанімації та палат 

інтенсивної терапії. Інтенсивність нагрівання електропластинок 3 регулюють 

за допомогою реле (резистора змінного опору).  

Запропонований засіб для профілактики та лікування гіпотермії в 

пацієнтів за поєднаних та комбінованих травм (терможилет) здійснює 

безпосередній локальний тепловий вплив на тіло та внутрішні органи по усій 

поверхні спини, грудної клітки та живота, чим покращує прогноз видужання 

пацієнтів, зменшує кількість ускладнень та випадків летальності в 

травмованих. Використання та впровадження розробленого комплексу 

заходів серед постраждалих з політравмою та ураженням скелета на 

догоспітальному етапі дозволило знизити показники летальності на 5,6 % та 

підвищити виживаність на 3,7 %. 

Розпізнавання зовнішніх кровотеч, як правило, можливе при 

орієнтовному обстеженні, хоча при цьому тяжко визначити кількість 

втраченої крові. Видимі ушкодження з втратою крові назовні 

опрацьовуються шляхом затискання ран до моменту дефінітивної клінічної 

терапії. Стискаючі перев’язки на тулубі та кінцівках зазвичай достатні. 

Шинування і, таким чином, запевнення спокійного положення ушкоджених 

кінцівок може посприяти відносному зменшенню кровотечі. 

Внутрішні кровотечі тулуба не дають певної картини при обстеженні 

звичайними клінічними методами. Адекватна оцінка тяжкості 

абдомінального ушкодження часто не вдається, бо навіть, якщо пацієнт 

притомний і здатний до спілкування, то дані стосовно абдомінальних 

симптоматичних скарг тільки обмежено придатні. Причиною цього є факт, 

що болісні супровідні ушкодження можуть перекривати абдомінальні 

симптоми. Крім цього, при втраті 1500 мл і більше крові тиск крові через 

властиві організмові компенсаційні механізми спочатку може залишатися на 
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нормальному рівні. Симпатоадренергенна реакція із вазоконстрікцією на 

шкірі, у м’язах і нирках, а також у ділянці черевного нерва може привести до 

того, що незважаючи на дефіцит об’єму, спостерігається артеріальна 

нормотонія або при тяжких травмах надмірною больовою реакцією навіть 

гіпертонія. Через таку хибну стабільність кровообігу можна не зауважити або 

сильно недооцінити черевну травму. Термінові терапевтичні і рятувально-

технічні рішення на місці пригоди у таких випадках не завжди вдаються. Для 

оцінки втрати крові американським American College of Surgeons Committee 

on Trauma розроблено практичну схему (табл. 6.1), яка застосовується в 

реанімаційному лікуванні і може застосовуватися також у до клінічній 

допомозі (American College of Surgeons Committee  on Trauma, 2007). 

 

Таблиця 6.1 

Фізіологічні параметри для оцінки втрати крові  

(American College of Surgeons Committee on Trauma, 2008) 

Показники 
шокового стану 

Ступінь шокового стану 

Клас І Клас ІІ Клас ІІІ Клас IV 

Втрата крові (мл) 750 750-1500 1500-2000 > 2000 
Відсоток 
загального об’єму 
крові 

15 15-30 30-40 > 40 

Свідомість Неповна, 
неспокій 

Неспокій 
Розсіяна, 
неспокій 

Розсіяна, 
летаргічна 

Частота серцевих 
скорочень (1/хв)  

< 100 > 100 > 120 > 140 

Артеріальний тиск Нормальний Нормальний Знижений Знижений 
Частота дихання 
(д/р) 

14-20 20-30 30-40 > 35 

Вироблення сечі 
(мл/год) 

30 20-30 5-15 < 5 
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Використавши у практичній діяльності Фізіологічні параметри для 

оцінки втрати крові (American College of Surgeons Committee on Trauma, 

2008) ми прийшли до висновку, що при всій клінічній значимості та 

зручності використання вона потребує модифікації. 

Фізіологічних параметрів для оцінки втрати крові, запропонованих 

американським коледжем об’єднання лікарів хірургів і травматологів дає 

можливість визначення ступеня крововтрати без спеціальних засобів 

діагностики та обладнання. Для прикладу: визначення кількості виділення 

сечі, запропоноване автором системи, створеної американським коледжем 

об’єднання лікарів хірургів і травматологів, на місці пригоди є практично 

неможливим. Цей показник у запропонованій модифікації замінено 

капілярною пробою, яку можливо виконати без додаткових 

інструментальних засобів.  

Нашим авторським колективом, у складі д.мед.н., професор 

Гур’єв С.О., к.мед.н. Філь А.Ю. та лікар Лемішко Б.Б., була запропонована 

модифікація Фізіологічних параметрів для оцінки втрати крові (American 

College of Surgeons Committee on Trauma, 2008). Модифіковані Фізіологічні 

параметри для оцінки втрати крові (American College of Surgeons Committee 

on Trauma, 2008) наведені у табл. 6.2. 

 
Таблиця 6.2 

Фізіологічні параметри для оцінки втрати крові  

(American College of Surgeons Committee on Trauma, 2008) у модифікації  

Гур’єва С.О., Філя А.Ю. та Лемішка Б.Б. (2015) 

Показники 
щокового стану 

Ступінь шокового стану 

Клас І Клас ІІ Клас ІІІ Клас IV 

1 2 3 4 5 
Втрата крові (мл) 750 750-1500 1500-2000 > 2000 
Відсоток загаль-
ного об’єму крові 

15 15-30 30-40 > 40 
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Продовження табл. 6.2 

1 2 3 4 5 

Свідомість 
Неповна, 
неспокій 

Неспокій 
Розсіяна, 
неспокій 

Розсіяна, 
летаргічна 

Частота серцевих 
скорочень (1/хв) 

< 100 > 100 > 120 > 140 

Артеріальний тиск Нормальний Нормальний Понижений Понижений 
Частота дихання 
(д/р) 

14-20 20-30 30-40 > 35 

Колір шкіри 
Блідо-

рожевий 
Блідий Блідо-сірий Сірий 

Капілярна проба (с) 
Позитивна, 

до 5 с 

Слабко-
позитивна, 

до 10 с 

Різко 
негативна, 

до 15 с 
Відсутня 

 

Наведена модифікація була захищена авторським правом на науковий 

твір № 61452 від 28.06.2015 року. 

 

6.3 Система заходів, спрямованих на підвищення виживаності в 

постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета в шоковому 

періоді 

 

Протишокових етап надання спеціалізованої травматологічної 

допомоги відповідає гострому періоду травматичної хвороби. Метою всіх 

проведених заходів даного етапу є нормалізація життєво важливих функцій 

організму. Це досягається цілим рядом заходів, у тому числі – стабілізацією 

переломів. У протишокової операційній після оцінки функції життєво 

важливих органів і систем збирали анамнез і проводили детальний локальний 

огляд потерпілого. Діагностика пошкоджень скелету при політравмі істотно 

не відрізняється від такої при ізольованих травмах . Для неї важливі як 

відомості, отримані на догоспітальному етапі, так і об'єктивні дані, що 
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виявлення у постраждалих  при проведенні протишокових заходів. У зв'язку з 

цим особливу роль набувають об'єктивні критерії оцінки загального стану 

постраждалих та окремих пошкоджень. Обстеження проводиться послідовно 

і цілеспрямовано, переходячи від загальних і простих прийомів до 

високотехнологічним. Первинне обстеження постраждалого включало також 

оцінку рівня свідомості, визначення характеру дихання і показників 

гемодинаміки, а також джерела кровотечі. Крім зовнішнього огляду 

потерпілого, проводили пальпацію, перкусію і аускультацію, а також проби 

на патологічна рухливість тазового кільця і сегментів кінцівок 

Усі постраждалі, незалежно від термінів госпіталізації, поступають у 

відділення в гострому періоді травматичної хвороби. Стан їх, зазвичай, 

класифікують від середнього до вкрай тяжкого. Різноманіття клінічних форм 

визначається сукупністю ушкоджень органів і систем, а також 

різноманітними ушкоджувальними факторами. Здебільшого ми маємо справу 

з множинними або поєднаними ушкодженнями. Ізольовані травми теж 

відмічені в структурі ушкоджень у хворих, їх наявність обумовлена або 

неможливістю виключити поєднанні ушкодження під час надходження до 

стаціонару, або тяжким станом та особливостями травми 

нетранспортабельних потерпілих. 

На підставі даних, отриманих на догоспітальному етапі, а також 

результатів первинного огляду постраждалого в протишокової палаті, 

орієнтовно визначали ділянки  ушкоджень, тобто ставили попередній діагноз. 

Виходячи з нього, вирішували питання обсягу і виду екстрених заходів, а 

також проведення променевих і інструментальних методів діагностики. 

Наявність шоку було показанням для проведення інтенсивної інфузійної і 

гемотрансфузійних терапії, на тлі якої продовжували проводити діагностику  

пошкоджень. 

Стаціонарний етап допомоги постраждалим з важкими поєднаними 

травмами починається безпосередньо в спеціалізованому стаціонарі. 
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Залежно від характеру та тяжкості ушкоджень хворий поступає до 

відділення найчастіше в стані травматичного шоку. Як ми встановили, у 

перші 6 годин шокового періоду політравми основною причиною смерті був 

травматичний шок – 32, 0%.  

Згідно із сучасною концепцією шок розглядають як патологічний стан, 

що виникає у випадку впливу на організм екстремальних факторів, 

супроводжується активацією адаптивних, компенсаторних і захисних 

механізмів гомеостазу, характеризується лімітуванням тканинного 

метаболізму неефективним кровообігом. Безумовно, шок є явищем 

полієтіологічним. Різні поєднання шокогенних факторів, індивідуальна 

реактивність і резистентність організму породжує безліч варіантів перебігу 

шоку. 

Постраждалі з політравмою, які перебувають у стані шоку, – найбільш 

важка в лікуванні категорія хворих. Правильна організація та своєчасність 

протишокових заходів є запорукою успіху лікування пацієнтів з 

травматичною хворобою і подальшої реабілітації. 

У зв'язку з цим лікувальний процес з надання медичної допомоги 

постраждалим з важкими поєднаними травмами повинен бути 

організований так, що вже під час надходження до приймального 

відділення хворому надавали б реанімаційно-анестезіологічні заходи, без 

яких неможливі подальші етапи надання допомоги. Останні здійснюють 

за участі досвідченого лікаря-анестезіолога в межах реанімаційного залу 

або протишокової палати, після чого хворого для подальшого 

спостереження та лікування транспортують в операційну. У випадках, 

коли хірургічна тактика є визначальною в лікувальному підході щодо 

певного потерпілого, його, минаючи протишокову, подають 

безпосередньо в операційну, де й здійснюють усі хірургічні маніпуляції 

паралельно з анестезіологічним забезпеченням; нерозривно з ним 

пов'язана термінова і повна діагностика. 
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Незважаючи на різноманіття новітніх методів дослідження, у клініці 

політравми частіше доводиться орієнтуватися на результати огляду і 

загальноприйняті методики обстеження, при цьому хірургічне втручання 

набуває лікувально-діагностичного характеру. 

Хотілося б детальніше зупинитися на особливостях раннього 

стаціонарного етапу. У першу чергу, він передбачає боротьбу з гострими 

порушеннями дихання, кровообігу, оптимізацію метаболізму, адекватне 

знеболювання. 

Вибір протишокового забезпечення хворих з політравмою 

визначається: 

1. Локалізацією і ступенем ушкоджень анатомо-функціональних 

утворень. 

2. Компенсаторно-адаптивними можливостями функціональних систем 

організму, які залежать від віку хворого, характеру травми, наявністю 

преморбідной патології. 

3. Обсягом і терміновістю хірургічної корекції. 

У перші 6 годин надання екстреної медичної допомоги необхідно 

вирішити такі завдання: 

1. Визначення провідної причини важкості стану постраждалого (шок, 

кровотеча, серцево-судинна недостатність тощо) та вироблення комплексної 

лікувально-діагностичної тактики та черговості проведення лікувальних 

заходів; 

2. Вибір оптимального варіанту хірургічного втручання; 

3. Комплексну терапію в післяопераційному періоді. 

Для виконання першого завдання медичної допомоги постраждалим зі 

скелетним компонентом політравми ми проаналізували час, витрачений на 

виконання діагностичних заходів, який визначали від моменту надходження 

пацієнта до початку хірургічного втручання або переведення у відділення. 

Результати аналізу представлені в табл. 6.1. 
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Як бачимо з табл. 6.3, у масиві пацієнтів, які одужали, і в загальному 

масиві найчастіше діагностичний процес завершувався за 1-1,5 години. Таких 

постраждалих було 30,96 % в масиві пацієнтів, які одужали, та 28,17 % – в 

загальному.  

У групі померлих на першому ранговому місці виявилися постраждалі зі 

скелетним компонентом політравми, діагностичний процес в яких був 

завершений за 1,5-2 години. До 2 годин діагностичний процес був 

завершений у 84,64 % постраждалих групи, які одужали, та у 73,55 % групи 

померлих. 

 

Таблиця 6.3 

Аналіз розподілу постраждалих за часом виконання діагностичних заходів 

Час, 

год. 

Кількість постраждалих 

які одужали які померлі Загальний масив 

абс. % Ri абс. % Ri абс. % Ri 

0-0,5 32 16,24 3 5 5,74 6 37 13,03 3 

0,5-1 55 27,92 2 11 12,64 4 66 23,24 2 

1-1,5 61 30,96 1 19 21,84 2 80 28,17 1 

1,5-2 20 10,15 4 29 33,33 1 49 17,25 3 

2-2,5 12 6,09 5 13 14,94 3 25 8,8 5 

2,5-3 9 4,56 6 7 8,04 5 16 5,63 6 

≥ 3 8 4,06 7 3 3,44 7 11 3,87 7 

 

Розрахункові показники поліхоричного аналізу представлені у табл. 6.4. 

Результати поліхоричного аналізу, представленого в табл. 6.4, 

вказують що між часом діагностичного процесу та перебігом 

травматичного процесу існує прямий, позитивний та виражений зв'язок, а 

зазначені показники знаходяться в межах поля вірогідності. 
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Таблиця 6.4 

Розрахункові значення вірогідності показників зв’язку 

Показник 
Значення 

показника 
Вірогідність 

Показник взаємного поєднання  φ2  0,0999 + 

Поліхоричний показник зв’язку  С 0,3013 + 

Критерій вірогідності Пірсона  χ2 28,37 + 

 

При сумнівному для оперативного лікування прогнозі обсяг 

допомоги обмежений застосуванням малоінвазивних і малотравматичних 

методик. Таким вимогам насамперед відповідає черезкістковий 

позавогнищевий остеосинтез спице-стрижневими апаратами без репозиції 

або із закритою репозицією відламків і скелетним витягуванням. 

Оперативні втручання, виконані на даному етапі, були спрямовані на 

зупинку зовнішнього та внутрішнього кровотечі, а також тимчасову 

(етапну) фіксацію нестабільних переломів. У зв'язку з цим зупинка 

внутрішньої кровотечі шляхом закритою фіксації кісткових уламків 

набуває життєвоважливі значення. 

Корекція крововтрати і викликаних нею порушень однією лише 

інфузійною терапією в постраждалих з політравмою та ушкодженням 

скелета, за даними наших досліджень, є недостатньо ефективна. 

Використання гемотрансфузії не стільки для відновлення кисневої ємності 

крові і поповнення факторів згортання, скільки для відновлення 

гемодинаміки, призводить до синдрому масивних вливань, формування 

великих внутрішньотазових і позаочеревинних гематом. Найбільш 

ефективним є поєднання інфузійної терапії, спрямованої на усунення 

гіповолемії, з раннім остеосинтезом кісток апаратами зовнішньої фіксації. 

При цьому зовнішній остеосинтез забезпечує не тільки стабілізацію 

переломів, а й гемостаз (попереджаючи цим виснаження факторів 
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згортання системи крові), зниження обсягів вливання, у першу чергу крові, 

ослаблення або попередження ендотоксикозу, викликаного лізисом 

гематом. 

Сучасна терапія шоку базується на точному клінічному діагнозі, 

ретельній оцінці загального стану хворого, ступеня і характеру 

патофізіологічних порушень. 

Для практичного використання нами було розроблено систему заходів 

для надання екстреної медичної допомоги постраждалим з політравмою та 

ушкодженням скелета, яка містить: 

1. Знеболювання 

За умов множинних переломів кісток рекомендовані новокаїнові 

блокади (30-40 мл 1 % розчину новокаїну або 1-2 % розчином лідокаїну). 

Потенціювання та продовження аналгезії досягається додаванням 96 % 

етилового спирту (1:10). Якщо новокаїнові блокади неповністю знімають 

біль або нездійсненні з будь-яких причин, необхідно внутрішньовенне 

введення анальгетиків. Здебільшого знеболення досягається повільним 

внутрішньовенним введенням 2-10 мг морфіну в поєднанні з 0,5 мл 0,1 % 

розчину атропіну сульфату або нейроплегіків (дроперидола 25 мг, фентанілу 

0,1-0,2 мг), ненаркотичних анальгетиків за умов ретельного контролю 

дихання та гемодинаміки. Застосування наркотиків і анальгетиків 

неприпустимо у випадку черепно-мозкової травми через можливе посилення 

дихальної недостатності, а також у разі підозри на ушкодження органів 

черевної порожнини. 

2. Інфузійна терапія 

Інфузійну терапію починають зазвичай з введення розчинів 

кристалоїдів і колоїдів по 500-1000 мл, що створює штучну гемодилюцію, 

нормалізує ОЦК, мікроциркуляцію, підвищує віддачу О2 тканинам і 

відновлює порушений метаболізм. Дефіцит ОЦК у випадках масивної 

крововтрати, крім того, заповнюють іншими кровозамінниками і кров'ю. 
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Кращими інфузійними розчинами є препарати плазми крові (альбумін, 

протеїн) і перфторан. 

Тільки за важкого шоку з рясною і швидкої крововтратою необхідно 

одночасно з декстраном вводити кров у співвідношенні 1:1. Якщо шок 

компенсований і Ht ≥ 0,3 л / л, гемотрансфузія не рекомендована. 

Відсутній обсяг можна відшкодовувати і сольовими розчинами. 

Основну частину передбачуваного дефіциту об'єму слід заповнити протягом 

перших 6 годин. 

Дозу та швидкість введення плазмозамінників і розчинів для інфузійної 

терапії визначають за рівнем АТ і ЦВД. Для ліквідації критичної гіповолемії 

(АТ не визначається, ЦВТ = 0) необхідна інфузія зі швидкістю 400-500 мл/хв 

у 2-3 вени одночасно через голки або катетери з досить широким просвітом. 

Терапію вважають адекватною, якщо через 10 хв вдається виміряти 

артеріальний тиск, а в наступні 15 хв систолічний АТ досягає рівня 

90 мм.рт.ст. Відшкодування обсягу необхідно продовжувати, поки не буде 

досягнута верхня межа норми ЦВД (75-90 мм рт. ст.). Оптимальна швидкість 

інфузії на цьому етапі зазвичай становить 20 мл/хв. За 1,5-2 години необхідно 

нормалізувати АТ, уповільнити пульс до 100 ударі за 1 хв, підняти Нt до 

0,3 л/л, Нb – до 100 г/л, кількість еритроцитів - до 3,5х10 /л. Високоефективна 

гіперосмолярна волюмокоррекція 7,5 % розчином натрію хлориду (4 мл/кг) і 

розчини гідроксиетилкрохмалю (Стабізол, Рефортан). 

3. Дія на метаболічний ацидоз 

Досягається трьома шляхами: відновленням ОЦК і мікроциркуляції; 

нормалізацією легеневої вентиляції і газообміну; внутрішньовенним 

введенням лужних розчинів. Показники КОС після корекції не повинні 

перевищувати нижньої межі норми, оскільки подальша інфузія 

олужнюючих розчинів призводить до появи метаболічного алкалозу. За 

умов шоку алкалоз представляє ще більшу небезпеку через погіршення 

віддачі О2 тканинам. 
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4. Дія на профілактику розвитку ПОН 

У разі олігоанурії після заповнення дефіциту ОЦК необхідно 

стимулювати діурез манітолом. За перші 10-20 хв вводять внутрішньовенно 

100 мл 20 % розчину манітолу. Якщо після цього хворий виділить близько 

30 мл сечі на годину, переходять до повільної інфузії 10 % розчином. 

Загальну дозу і швидкість введення манітолу визначають, виходячи з діурезу, 

але максимальна добова доза не повинна перевищувати 1000 мл 10 % 

розчину. Якщо після заповнення ОЦК і введення початкової дози манітолу 

діурез не відновлюється, потрібно думати про ниркову недостатність і 

призначити інші діуретики (наприклад з групи петльових). 

5. Нормалізація мікроциркуляції 

Для нормалізації мікроциркуляції необхідно усунути централізацію 

кровообігу, агрегацію формених елементів і утворених тромбів, а також 

зменшити в'язкість крові. Централізацію кровообігу зазвичай вдається 

ліквідувати застосуванням гангліоблокаторів і α-адренолітичних засобів: 

феноксибензаміном по 0,2-1 мг/кг внутрішньовенно, дегідробензперідол по 

0,1 мг/кг і нітратів. Похідні нікотинової кислоти (нікотинамід) з тривалим 

судинорозширювальним ефектом також рекомендують застосовувати для 

зняття периферичного спазму. Селективну дію на тонус судин надає допамін. 

Залежно від дози він може звужувати судини шкіри і м'язів, одночасно 

розширюючи судини внутрішніх органів – нирок, печінки, підшлункової 

залози і травного тракту. На серці він надає β-стимулюючу дію, тому МОС 

зростає. Така вибірковість дії допаміну на різні відділи судинного русла 

робить його симпатомиметичним засобом першого вибору. Початкова доза 

не повинна перевищувати 1-2 мкг/кг/хв. Вибір його визначають на підставі 

величини ОПСС, яку розраховують за ЧСС, рівнем АТ і діурезу. За умов 

високого ОПСС і відсутності порушень ритму серця рекомендують 

застосовувати орципреналіну сульфат, починаючи з 5-10 мкг/хв. У випадку 

зниженого ОПСС можна використовувати норадреналін в дозі 10 мкг/хв. 
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Якщо під час лікування симпатомиметическими засобами виявляють дефіцит 

об'єму за ЦВД, то його слід усунути. Усунення централізації допустимо 

тільки після відновлення втраченого ОЦК, тому що в іншому випадку 

розширення периферійного судинного русла може призвести до подальшої, 

можливо незворотної, гіпотензії. 

6. Поліпшення реологічних властивостей крові 

Для попередження та усунення агрегації формених елементів 

внутрішньовенно вводять декстран 40 по 10-20 мл/кг. Він не тільки 

нормалізує в'язкість крові, а й має антітромбічний ефект. У цих же цілях 

застосовують гіперосмолярні розчини (3,78 % натрію хлориду, 20 % 

манітолу, 20 % глюкози, 20 % сорбітолу з 10 % реополіглюкіном, 

антикоагулянти і антиагреганти). Групу крові слід визначити до вливання 

реополіглюкіну, тому що в іншому випадку можна допустити помилку. 

Дефіцит плазмових білків заповнюють внутрішньовенним введенням крові, 

плазми, альбуміну, протеїну. Втрати тканинних білків можна швидко 

компенсувати тільки введенням суміші незамінних і замінних амінокислот. 

7. Підтримання енергетичного і водно-електролітного балансу  

У разі травматичного шоку ми використовували вуглеводи (10-40 % 

розчини глюкози з інсуліном (з розрахунку 1 ОД інсуліну на 4 г глюкози) і 

калієм). Це забезпечує реполяризацію клітин, відновлення їх метаболізму, 

особливо обміну АТФ. Жирові емульсії протипоказані через загрозу 

погіршення мікроциркуляції і небезпеки тромбозу. 

8. Введення глюкокортикоїдів 

Проводили, коли тривала інфузійна терапія не призводила до 

поліпшення стану хворого. Добова доза становила 1000-1500 мг 

гідрокортизону (30 мг/кг преднізолону). 

9. Профілактика розвитку серцево-судинної недостатності 

Хворим із обмеженими резервами скорочувальної здатності серця 

(наявність в анамнезі захворювань серця) і у літніх пацієнтів рекомендовано 
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тривале застосування дігоксину в дозі 0,003-0,008 мг/кг на добу. Можна 

застосовувати глюкагон по 2 мг/год у вигляді тривалої інфузії. 

10. Киснева терапія 

Киснева терапія показана у випадку гострої дихальної недостатності. 

Абсолютними показаннями до ШВЛ є зупинка дихання або термінальні його 

типи. Слід уникати непотрібних досліджень, термінових операцій і 

транспортування до виведення хворих зі стану шоку. Зрозуміло, цю тактику 

не застосовують у пацієнтів з внутрішньою кровотечею (розрив печінки, 

селезінки), розривом порожнистих органів черевної порожнини, коли тільки 

раннє хірургічне втручання одночасно із застосуванням протишокових 

заходів може врятувати їм життя. 

11. Фіксація переломів апаратами зовнішньої фіксації, гіпсовими 

лонгетами 

Конкретні дії травматолога під час застосування тактики «damage 

control» полягають у такому: під час надходження постраждалих з 

політравмою та ушкодженням скелета пріоритет віддають операціям на 

внутрішніх органах живота, малого таза, грудей, головному мозку. Однак 

виконання цих операцій також розбивається на дві, а в окремих випадках –- 

на три фази. У першу фазу за мінімальної стабілізації стану постраждалого 

(артеріальний тиск на рівні 90 мм рт. ст., пульс 120 ударів за хвилину) 

виконують дренування плевральної порожнини для усунення пневмо- або 

гемотораксу, потім лапаротомію з затисненням кровоточивих судин (ніжки 

селезінки, нирки) тимчасовими затискачами (кліпсами), розриви печінки 

тампонують, ушкоджену кишку виводять та ізолюють від вільної черевної 

порожнини. У рані зашивають тільки шкіру безперервним швом. Після цього 

продовжують реанімаційні заходи. Травми опорно-рухової системи в першу 

фазу фіксують гіпсовими лонгетами, переломи кісток стегна і гомілки – 

стрижневими апаратами зовнішньої фіксації. Рани і відкриті переломи у 

вкрай важких хворих не обробляють хірургічно, а тільки промивають 
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антисептиками, видаляють видимі сторонні тіла, краї обколюють 

антибіотиками і закривають пов'язками з антисептиками.  

У випадку травматичних відривів кінцівок накладають затискачі на 

магістральні судини, обробляють рани перекисом водню і антисептиками, 

обколюють антибіотиками і накладають пов'язки з антисептиками. Після 

цього продовжують інтенсивну терапію. Хірургічну обробку відкритих 

переломів, ампутації виробляють через 24-36 годин після виконання другої 

фази операцій з приводу ушкоджень живота. Проведення будь-яких 

одночасних хірургічних втручань двома і трьома бригадами хірургів 

виключається. 

Використання та впровадження розробленого системи заходів у 

шоковому періоді дало змогу знизити показники летальності на 11,15 % та 

підвищити виживаність пацієнтів на 4,77 %. 

 

6.4 Система заходів, спрямована на підвищення виживаності в 

постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета в періоді 

нестабільної адаптації 

 

Лікування постраждалих з політравмою – досить складна проблему 

сучасної хірургії пошкоджень. Це пов’язано з великим різноманіттям 

варіантів травмування, недосконалістю надання екстреної медичної 

допомоги та профілактикою розвитку інфекційних ускладнень 

травматичного процесу. Саме після стабілізації всіх вітальних функцій, коли 

здається, що успіх лікування вже близький, досить часто виникають 

інфекційні ускладнення. Саме тому в період нестійкої адаптації потрібно 

проводити профілактичні заходи, а за умов виникнення – лікувати грізні 

гнійно-септичні ускладнення. Сучасні підхід до лікувального процесу 

постраждалих з політравмою та інфекційними ускладненнями вимагає 

стандартизації надання медичної допомоги, що потребує вивчення клініко-
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нозологічної та клініко-епідеміологічної характеристик, а також визначення 

факторів ризику та їх конкретного впливу на розвиток інфекційних 

ускладнень. 

Результати нашої роботи співпадають з думкою авторів [3, 15, 185] про 

наявність певних протиріч стосовно наявності хірургічного вікна на 5-10-у добу 

перебігу травматичного процесу. Тому слід зауважити, що, враховуючи 

реакцію імунної системи організму постраждалого, зазначений період є 

досить оптимальним для проведення хірургічних втручань на компонентах 

опорно-рухової системи.  

З огляду на загальну фізіологію, додаткове ушкодження є 

небажаним, оскільки призводить до підвищення ризику та поглиблення 

тяжкості виникнення органної недостатності. Тому ми вважали за доцільне 

та необхідне застосувати у вказаному періоді малоінвазивні технології 

хірургічних втручань, що дає змогу уникнути або суттєво зменшити 

додаткові ушкодження. Застосування малоінвазивних втручань дозволяють 

уникнути додаткові проблеми, пов’язані з відтермінуванням зміни методу 

фіксації.  

АЗФ безумовно може бути розглянутий як малоінвазивний метод 

остеосинтезу, однак, по-перше, не завжди він є повноцінним та кінцевим 

методом остеосинтезу, і по-друге, зважаючи на особливості перебігу 

травматичної хвороби, може бути воротами інфікування. Наш клінічний 

досвід та аналіз результатів такого клінічного підходу до виконання 

хірургічних втручань у постраждалих зі скелетним компонентом 

політравми довів свою адекватність та ефективність. Цей підхід є 

прикладом клініко-патофізіологічного консенсусу у формуванні програми 

лікування постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета та 

уникнення розвитку патологічних інфекційних ускладнень у період 

нестабільної адаптації. 

Для ілюстрації наведених положень наводимо клінічні приклади. 
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Клінічний приклад 1 

Постраждалий Л., 32 роки, доставлений у приймальне відділення через 

50 хв після отримання травми. Травму отримав у ДТП як водій мотоцикла. 

Під час огляду стан постраждалого кваліфіковано як важкий, 

свідомість порушена, за шкалою ШКГ – 11 балів, пульс – 96 на хвилину, АТ 

– 90/60 мм.рт.ст. Постраждалий доправлений у протишокову палату, де був 

оглянутий реаніматологом, хірургом, травматологом та нейрохірургом. 

Після огляду та проведення діагностичних заходів вставлений діагноз: 

закрита черепно-мозкова травма, струс головного мозку, закрита травма 

грудної клітки, забій грудної клітки. Закрита травма живота, розрив 

печінки. Закритий перелом нижньої третини правої стегнової кістки та 

проксимального відділу кісток лівої гомілки з повним зміщенням 

відламків. Шок ІІ ступеня. 

Постраждалому виконано ургентне хірургічне втручання – лапаротомія з 

ушиванням рани печінки. Через 8 годин після стабілізації стану встановлено 

АЗФ на перелом кісток лівої гомілки та система скелетного витягнення за 

горбистість правої великогомілкової кістки з вагою 8 кг. На 5-у добу 

проведене хірургічне втручання – металоостеосинтез малоінвазивною 

пластиною перелому стегнової кістки (рис. 6.3, 6.4). 

 

 
Рис. 6.3. Малоінвазивний доступ до перелому дистального відділу 

стегнової кістки. Розміром 5 см. 
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Рис. 6.4. Рентгенограми хворого Л., 32 роки, металоостеосинтез 

малоінвазивною пластиною: а) перелому стегнової кістки; б) МОС-LISS 

системою. 

 

На 9-у добу було проведено демонтаж апарата зовнішньої фіксації і 

виконано малоінвазивний металоостеосинтез перелому кісток лівої гомілки 

блоківними пластинами (рис. 6.5). 

 

  
а б 

Рис. 6.5. Рентгенограми хворого Л., 32 роки, металоостеосинтез 

малоінвазивними пластинами: а) перелому проксимального відділу обох 

кісток лівої гомілки; б) МОС-LISS системою, та опірною пластиною. 
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Післяопераційний період перебігав без ускладнень. Хворого виписано 

на 31-у добу лікування. 

Клінічний приклад 2 

Постраждалий Н., 36 років, доставлений бригадою швидкої допомоги 

через 1 годину після отримання травми, яку отримав у ДТП як пішохід. Під 

час огляду стан постраждалого визнано важким, свідомість порушена, за 

шкалою ком Глазго 12 балів, пульс – 100 ударів за 1 хвилину, АТ – 100/60 

мм. рт. ст. Під час огляду виявлено біль та крепітацію в ділянці правої 

ключиці, у місці проекції V ребра справа. Дихання ослаблене справа, живіт 

м’який, бере участь в акті дихання. Пальпація живота не болюча. Відмічено 

набряк та крепітацію в середній та нижній третині правої гомілки. 

Враховуючи тяжкість стану, рентгенологічне дослідження виконано в 

операційній.  

На рентгенограмі виявлено перелом V ребра справа, вивих 

акроміального кінця ключиці справа, закритий перелом кісток правої гомілки 

у середній третині зі зміщенням відламків. Проведена плевральна пункція 

справа, отримано кров і повітря, плевральна порожнина дренована за Бюлау. 

Постраждалий консультований нейрохірургом та хірургом. 

Діагноз: важка поєднана краніо-торако-скелетна травма, закрита 

черепно-мозкова травма, струс головного мозку. Закрита травма грудної 

клітки, перелом V ребра справа, правобічний гемопневмоторакс. Вивих 

акроміального кінця правої ключиці, закритий перелом кісток правої гомілки 

на рівні середньої третини зі зміщенням відламків. Шок І ступеня. На вивих 

акроміального кінця ключиці накладено фіксуючу пов’язку, а на перелом 

гомілки – АЗФ (рис. 6.6). 

На 8-у добу лікування постраждалому проведено дві малоінвазивні 

операції: 

1. Металоостеосинтез системою Endobatton вивиху правої ключиці 

(рис. 6.7);  
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2. Металоостеосинтез перелому правої великогомілкової кістки 

блокувальним інтрамедулярним стрижнем з цементно-антибактеріальним 

покриттям.  

 

   
а б в 

Рис. 6.6. Рентгенограма хворого Н., 36 років: а) багатовідламковий 

діафізарний перелом обидвох кісток правої гомілки, б) ЗРМОС кісток правої 

гомілки АЗФ, 1-а доба, в) ЗРМОС кісток правої гомілки 8-ма доба лікування. 

 

 
Рис. 6.7. Рентгенограма хворого Н., 36 років, Металоостеосинтез 

системою Endobatton вивиху правої ключиці. 
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Післяопераційний період перебігав без ускладнень. 

На 19-у добу лікування виписаний із стаціонару в задовільному 

стані. 

Використання стрижнів з цементно-антибактеріальним покриттям 

дозволило здійснити остеосинтез, незважаючи на виникнення інфекційних 

ускладнень відразу після демонтажу апарата (досліджувана група, 68 

постраждалих). Показаннями для застосування стрижнів з антибактеріальним 

покриттям вважали:  

1. відкриті переломи (II-III-a ступеня за Густо-Андерсеном);  

2. використання апарата зовнішньої фіксації понад 10 діб;  

3. інфекційні ускладнення в зоні проведення черезкісткових елементів 

незалежно від тривалості використання апарата; 

4. перенесені генералізовані інфекційні ускладнення в анамнезі;  

5. поєднання названих факторів. 

Розподіл пацієнтів обох груп за описаними показаннями до лікування і 

факторам ризику ускладнень представлено в табл. 6.3. 

 
Таблиця 6.3 

Фактори ризику інфекційних ускладнень у процесі хірургічного лікування 

постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета 

Група 
пацієнтів 

Показання 

Відкриті 
переломи 

Викорис-
тання АЗФ 

понад  
10 діб 

Інфекційні 
ускладнення 

Інфекційні 
ускладнення 

навколо 
елементів АЗФ 

Поєд-
нання 

факторів 

Контрольна 
(n = 140) 

21 
(15,0 %) 

18 
(12,9 %) 

16 
(11,4 %) 

62 
(44,3 %) 

23 
(16,4 %) 

Основна 
(n = 76) 

13 
(17,1 %) 

14 
(18,4 %) 

6 
(7,9 %) 

24 
(31,6 %) 

19 
(25 %) 

Всього 
(n = 216) 

34 
(15,7 %) 

32 
(14,8 %) 

22 
(10,2 %) 

86 
(39,8 %) 

42 
(19,5 %) 
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На етапі планування проводили бактеріологічне дослідження 

виділень спице-стрижневих ран і ран за відкритих переломів. St. aureus 

висіяний у 50,3 % випадків, при цьому метіцилінрезистентні колонії 

отримані в 10,8 %, Pseudomonas aeruginosa – в 9,4 %, Acinetobacter – в 

4,6 %, два і більше мікроорганізмів висіяні в 22,7 %. Залежно від 

чутливості мікроорганізмів покриття виконували з додаванням 

ванкоміцину, гентаміцину, амікацину. 

Кількість препарату становила 2-6 грам на дозу цементу. Слід 

відмітити, що під час бактеріологічного дослідження виділень з медулярного 

каналу, одержаного під час його розсвердлюванні, St. aureus висіяний у 25 % 

випадків, з них метицилінрезистентні колонії отримані в 10 %. 

Інфекційні ускладнення після звичайного інтрамедуллярного 

остеосинтезу  розвинулися в 34 випадках (24,3 %), у досліджуваній групі із 

застосуванням стржинів з антибактеріальним покриттям – у 4 випадках 

(5,3 %). При цьому в 3 пацієнтів виникли поверхневі інфекційні ускладнення, 

у 1 – остеомієліт великогомілкової кістки після відкритого перелому III 

ступеня. 

Усі поверхневі інфекційні ускладнення проліковані без видалення 

металоконструкцій. 10 постраждалим (9 з першої групи і 1 з другої) у зв'язку 

з розвитком норицевої форми остеомієліту виконано повторне хірургічне 

втручання – видалення стрижня, санаційне розсвердлювання 

кістковомозкового каналу з наступним реостеосинтезом стрижнем з 

антибактеріальним покриттям за результатами посівів. 

Таким чином, використання малоінвазивних хірургічних втручань та 

металоконструкцій з цементно-антибактеріальним покриттям у процесі 

хірургічного лікування в періоді нестабільної адаптації травматичної хвороби 

постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета дає змогу знизити 

ризик розвитку місцевих інфекційних ускладнень у 4,5 раза. Крім цього, у 

процесі лікування немає необхідності демонтажу апаратів зовнішньої 
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фіксації і лікування інфекційних ускладнень ділянки навколо черезкісткових 

елементів, загоєння ран відкритих переломів перед виконанням внутрішнього 

остеосинтезу. Використання запропонованих заходів у періоді нестабільної 

адаптації знизило летальність на 7,8 % та підвищило виживаність пацієнтів 

на 5,6 %. 

 

6.5 Система заходів, спрямована на підвищення виживаності в 

постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета в періоді 

стабільної адаптації 

 

За нашими даними, політравма з ураженням скелета супроводжувалася 

ускладненнями в 30,28 % потерпілих, причому виявлено дисипацію 

розподілу: серед осіб, які вижили – 26,39 %, серед померлих – 35,51 %. 

Спостерігали в основному інфекційні ускладнення перебігу травматичного 

процесу в постраждалих із політравмою та ушкодженням скелету, а саме: 

ускладнення з боку системи зовнішнього дихання (пневмонія, плеврит, 

бронхіт), посткатетеризаційний цистит, флебіт центральних та периферійних 

вен, нагноєння після операційних і травматичних ран, що майже завжди 

співпадали, а також деякі інші (бешиха, газова гангрена, тощо), які за окремими 

нозологічними формами зустрічались дуже рідко. 

Слід зазначити, що ускладнення з боку системи зовнішнього дихання 

можуть бути як самостійними, так і компонентами поліорганної 

недостатності. 

Ускладнення в постраждалих з політравмою та ушкодженнями скелета 

представлені в табл. 6.4. 

Аналіз даних, наведених у табл. 6.4, свідчить, що найбільшу питому 

вагу, як у групі пацієнтів, які одужали, так і у групі померлих, складають 

ускладнення з боку системи зовнішнього дихання. При тому цікавим 

уявляється те, що в групі померлих і тих, які вижили, питома вага загального 
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масиву ускладнень із боку системи зовнішнього дихання майже рівнозначна 

– 47,66 та 44,44 % відповідно, але структура ускладнень різна. Зокрема, хоча 

пневмонія зайняла перше рангове місце в обох групах, вона траплялася в 1,24 

раза частіше в групі померлих.  

 

Таблиця 6.4 

Аналіз інфекційних ускладнень у постраждалих зі скелетним компонентом 

політравми 

Ускладнення 

Група пацієнтів 
Загальний масив 

одужали померли 

питома 

вага (%) 
ранг 

питома 

вага (%) 
ранг 

питома 

вага (%) 
ранг 

Пневмонія 26,39 1 32,71 1 29,08 1 

Плеврит 11,11 2 0,93 4 6,77 3 

Бронхіт 6,94 4 14,02 2 9,96 2 

Нагноєння  

ран 
7,64 3 0,93 4 4,78 4 

Остеомієліт 1,39 6 – – 0,80 6 

Інші 4,86 5 1,87 3 3,59 5 

 

Водночас плеврит виявляли в групі осіб, які одужали, в 11,94 раза 

частіше, а бронхіт навпаки – у групі померлих у 2,02 раза частіше, ніж у тих, 

хто одужав. Це свідчить, що найбільший ризик для життя мають ускладнення 

з боку верхніх дихальних шляхів, а не плеври, що необхідно враховувати під 

час планування та проведення лікувальних заходів. 

Ми проаналізували результати мікробіологічного дослідження в 45 

постраждалих з політравмою та ушкодженнями скелета, які перебували у 

відділенні інтенсивної терапії, та у 79 постраждалих, яких лікували у 

відділенні політравми. Результати представлені в табл. 6.5. 
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Таблиця 6.5 

Інфікування постраждалих з політравмою та пошкодженнями скелета у 

відділеннях інтенсивної терапії та політравми 

Мікроорганізми 

Відділення 

інтенсивної терапії політравми 

абс. % ранг абс. % ранг 

E. colly 5 11,11 3 20 25,32 1 

Ps. Aeruginosa 2 4,44 5 3 3,79 7 

Kl. Species 4 8,88 4 15 18,98 3 

St. аureus 19 42,22 1 18 22,78 2 

Str. Pneumoniae 7 15,55 2 6 7,59 5 

Str. Pyogenes 1 2,22 6 2 2,53 8 

Ent. Species 2 4,44 5 9 11,39 4 

Pr. Vulgaris 4 8,88 4 5 7,25 6 

Candida 1 2,22 6 1 1,26 9 

 

Як видно з табл. 6.5, мікробіологічна картина в постраждалих, яких 

лікували у відділеннях інтенсивної терапії та політравми досить різна. У 

постраждалих із відділення інтенсивної терапії найчастіше висівали 

St. аureus, причому в 40,5 % випадків це були MTRS-штами збудника. На 

другому ранговому місці, але майже втричі рідше спостерігали 

Str. рneumoniae. На третьому ранговому місці визначено E. colly, але вона 

зустрічалась у чотири рази рідше, ніж St. аureus. Інші мікроорганізми 

висівали рідше, а гриби роду Candida виявлено лише в одному випадку. 

Раннє прогнозування розвитку вісцеральних і генералізованих 

інфекційних ускладнень необхідно для проведення спрямованих 

профілактичних заходів. Основу профілактики інфекційних ускладнень 

складають лікувальні, організаційні та епідеміологічні заходи. Одним з 

напрямків лікувальних заходів є антибактеріальна профілактика. 
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Встановлено, що збудниками вісцеральних інфекційних ускладнень у 

постраждалих з вкрай важкою травмою у 89 % випадків є госпітальна 

мікрофлора, яка стійка до застосовуваних у відділеннях інтенсивної терапії 

антибактеріальних засобів. Таким чином, адекватна антибактеріальна 

профілактика в постраждалих з високим ризиком розвитку генералізованих 

інфекційних ускладнень ефективна тільки за умови застосування 

антибактеріальних препаратів з широким спектром дії за типом деескалації. 

Діагностика інфекційних ускладнень у постраждалих з політравмою 

та пошкодженням скелета ґрунтувалася на таких параметрах: 

• контроль термометрії, лихоманка  понад 38° с; 

• огляд ран за відкритих ушкоджень. збільшення набряку кінцівки, 

почервоніння швів, флуктуація, виділення гною свідчать про нагноєння; 

• огляд вен, в які вводили інвазії; 

• загальний аналіз крові. кількість лейкоцитів понад 12*109/л та 

ШОЕ – 20 мм і більше; 

• загальний аналіз сечі. кількість лейкоцитів > 5 у полі зору, білки в 

сечі; 

• рентгенографія органів грудної клітки: наявність пневмонічних 

тіней, підсилення легеневого малюнка, тяжистість коренів; 

• узд органів черевної порожнини: збільшення селезінки та печінки; 

• бактеріологічний посів крові та сечі, ідентифікація флори. 

Про інфекційне ускладнення ми передбачали за наявності хоча б двох з 

вище приведених критеріїв.  

Схема антибіотикотерапіїї ускладнень політравми містила: 

1. Використання приведених чітких критеріїв виявлення інфекційного 

ускладнення в постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета; 

2. Повне виключення цефалоспоринів I–III поколінь, аміноглікозидів, 

фторхінолонів через високу резистентність до них збудників, що 

підтверджується результатами мікробіологічного моніторингу; 
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3. Використання за стартову емпіричну терапію цефалоспоринів IV 

покоління за умов показників за шкалою тяжкості травми за Lyndzau в 

модифікації Г.О. Можаєва та І.Р. Малиша до 20 балів. 

4. Використання за стартову емпіричну терапію карбапенемів за умов 

показників шкали тяжкості травми за Lyndzau в модифікації Г.О. Можаєва та 

І.Р. Малиша понад 20 балів. 

5. Оцінка клінічної ефективності стартової емпіричної терапії через 72 

години, що базується на загальному стані постраждалого та динаміці 

інструментальних та лабораторних показників; 

6. За наявності мікробіологічного посіву – перехід на антибіотики, до 

яких чутливі збудники процесу. 

Використання запропонованих заходів у періоді стабільної адаптації 

знизило летальність на 2,23 % та підвищило виживаність пацієнтів на 5,89 %. 

Таким чином, можна стверджувати, що покращення результатів 

надання екстреної медичної допомоги та підвищення ефективності лікування 

на ранньому госпітальному етапі в постраждалих зі скелетним компонентом 

політравми обумовлене впровадженням системи заходів, які спрямовані на 

підвищення виживаності як на догоспітальному етапі, так і на ранньому 

госпітальному, що дає підставу рекомендувати використання цієї системи 

заходів під час формування стандартів надання екстреної медичної допомоги 

постраждалим з полісистемними та поліорганними ушкодженнями та 

травмами скелета. 
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РОЗДІЛ 7 

УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Сьогодні в Україні, як майже і в усьому світі, спостерігають значне 

підвищення рівня та тяжкості травматичних ушкоджень людини, що дало 

можливість деяким авторам ввести поняття «епідемія травматизму». 

Особливе значення, як з огляду на складність, так і в аспекті загрози 

життю, мають поєднані ушкодження, які являють складну проблему для 

світової медичної науки та охорони здоров’я. 

Травми – це першочергова проблема в нашому суспільстві. Її 

адекватне рішення повинно грати центральну роль в системі охорони 

здоров’я. Сьогодні серед причин смертності населення перше місце 

посідають серцево-судинні захворювання, друге – злоякісні пухлини, третє 

– травми. Проте якщо середній вік померлих від серцево-судинних 

захворювань становить 79 років, від онкологічних – 68,6 років, то від 

травм – 34,4 роки. 

Останнім часом проблема значних втрат від травм обговорюється як 

національна, причому як в Україні, так і в світі. За останні 10 років 

смертність серед населення України від травм збільшилось на 38,7 % та 

становила у 2005 році 145,5 на 100 тис., у 2010 – 199,1 на 100 тис., у 2014 – 

244,5 на 100 тис. населення. Тобто щорічно внаслідок травматичних 

ушкоджень помирає 48 тис. чоловік, а загальний рівень травматизму при 

цьому має тенденцію до зниження. 

Політравма з ушкодженням скелета є однією з найбільш поширених 

та складних у лікуванні, а також загрозливою для життя людини, тому 

вивчення клініко-організаційних проблем лікування постраждалих з такою 

травмою є актуальним та необхідним. Незважаючи на досягнення сучасної 

медицини, летальність та інвалідність за умов політравми з ушкодженням 

скелета залишаються досить високими, що пов’язано не тільки з тяжкістю 
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уражень, а й різного роду ускладненнями загального та місцевого 

характеру, які виникають як в ранньому, так і у віддаленому періоді після 

травми. 

Лише останніми роками у світі з’явилися наукові роботи, в яких 

подано результати вивчення патогенезу та патогістологічних особливостей 

травматичної хвороби, однак у них висвітлений багатовекторний погляд на 

проблему розвитку патологічного процесу, що запускається під час 

травмування. За даними аналізу світових джерел наукової інформації, 

можна дійти висновку, що тепер досить ретельно вивчено та описані 

характеристики травматичного процесу та принципи хірургічного 

лікування постраждалих з політравмою, водночас практично не 

верифіковано вплив скелетного компоненту травми на перебіг та результат 

травматичного процесу, не визначені загальні клініко-епідеміологічні та 

клініко-нозологічні характеристики скелетного компоненту 

полісистемного ушкодження, практично відсутній клінічний аналіз 

безпосередніх причин смертності серед постраждалих зі скелетним 

компонентом політравми, що в свою чергу не дає змогу розробити 

ефективні та адекватні заходи з підвищення виживаності постраждалих.  

Усе наведене визначає актуальність та доцільність поданого 

дослідження. Вирішення задач нашого дослідження ґрунтується на 

порівнянні деяких величин. Про перевагу однієї з груп порівняння судять 

за допомогою різниці між вибірковими середніми. Однак вибіркові 

показники – величини випадкові, які можуть варіювати навколо своїх 

генеральних параметрів, тому й різниця між цими показниками може 

виникнути не внаслідок систематично діючих на ознаку, а чисто 

випадкових причин. Для того, щоб вирішити питання про істинну 

значимість різниць, що спостерігають між вибірковими середніми, 

опираються на статистичну гіпотезу, що являє собою припущення  про 
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невідомі генеральні параметри, які виражені в термінах вірогідності і 

можуть бути перевірені за допомогою вибіркових показників.  

Для виконання дослідження ми обрали непараметричні методи 

обробки даних. До непараметричних (рангових або порядкових) методів 

належать рангові оцінки відмінностей між вибірковими сукупностями. Це 

було зроблено для того, щоб уникнути необхідності перевірки вибірки на 

нормальність розподілу, розрахунку середніх значень та показників 

варіювання вибірки, однак точно визначити тенденцію  зміни параметру.  

Необхідним та достатнім обсягом дослідження є 100 постраждалих, 

але враховуючи необхідність ретельнішого аналізу та досягнення більш 

вірогідних результатів, ми проаналізували 377 випадків політравми з 

ушкодженням скелета. Це більш ніж у 3,5 раза перевищує обсяг 

необхідного та достатнього об’єму дослідження та дає змогу провести 

повноцінний аналіз та отримати високу вірогідність результатів. 

Зважаючи на викладене, можна стверджувати, що обидві умови 

закону великих чисел виконано, що дає можливість сподіватись на 

коректність результатів дослідження. 

Для виконання цілей та завдань дослідження проведено 

ретроспективний аналіз 377 випадків політравми з ушкодженням скелета, з 

яких 284 постраждалих, котрі перебували на лікуванні у Київській міській 

клінічній лікарні швидкої медичної допомоги в період з 2009 по 2014 рр., 

ми віднесли до масиву 1, а 93 пацієнти, яких лікували у Комунальній 

міській клінічній лікарні № 8 м. Львову, – до масиву 2. 

Таким чином, можна констатувати, що обрана та використана 

програма й методологія проведення поданого дослідження відповідає 

вимогам критеріїв доказової медицини і дає змогу отримати вірогідні 

результати та дійти обґрунтованих висновків. 

Як довів аналіз, існує стабільний розподіл усіх масивів 

спостереження за ознакою статі. Притому визначено, що серед 
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травмованих зі скелетним компонентом значно превалюють особи 

чоловічої статі – у 2 рази, що відображує, на нашу думку, більш тяжку 

травматизацію чоловіків та вказує на наявність постійного впливу 

причинних факторів, які спричинюють виникнення політравми зі 

скелетним компонентом у цієї категорії постраждалих. 

Найчастіше політравму зі скелетним компонентом отримують 

постраждалі вікової групи 21-30 років, вони знаходяться на першому 

ранговому місці –  24,29 % від загального масиву спостереження. 

У результаті проведеного аналізу встановлено, що як в загальному 

масиві, так і в групі пацієнтів, які одужали, найчастіше політравму зі 

скелетним компонентом отримують постраждалі вікової категорії 21-30 

років. Саме ці постраждалі займають перше рангове місце в групах 

спостереження. У групі постраждалих, які померли, перше рангове місце 

займають постраждалі вікової категорії 51-60 років, що пов’язано крім 

тяжкості травми, ще й з наявністю супутньої соматичної патології. 

Найчастіше політравму з ушкодженням скелета отримують серед 

чоловіків особи 21-30 років, а серед жінок – особи 31-40 років. Найрідше 

вказану політравму зафіксували в чоловіків вікової групи до 20 років та 

жінок вікової групи 61-70 років. Потрібно відмітити, що і в чоловіків, і в 

жінок найбільшу питому вагу становлять постраждалі найбільш активного 

віку. У масиві чоловіків і жінок цей показник майже ідентичний – 47,11 та 

46,05 % відповідно. Загалом серед чоловіків спостерігали рівномірніший 

розподіл за віковою ознакою, ніж у жінок, що вказує на рівномірнішу дію 

причинних факторів виникнення політравми з ушкодженням скелета в 

чоловіків.  

Як довели результати наших досліджень, ознаки «стать» і «вік», а 

особливо їх поєднання є важливою клініко-епідеміологічною 

характеристикою політравми зі скелетним ушкодженням, а також мають 

вплив на перебіг травматичного процесу. 
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Однією з головних клініко-епідеміологічних характеристик будь-

якого травматичного процесу є визначення причинних факторів, які 

сприяли виникненню пошкоджень. Повною мірою це стосується 

полісистемних ушкоджень взагалі і політравми з ураженням скелета 

зокрема. Причинні фактори та обставини отримання травми визначаються 

насамперед видом травматизму як уніфікованим причинним фактором 

виникнення ушкоджень.  

Прямий удар як механізм травми в постраждалих з політравмою та 

скелетним компонентом трапляється найчастіше. Таких постраждалих 

було 41,19 %, і вони зайняли перше рангове місце. На другому ранговому 

місці  розмістились постраждалі з механізмом травми «падіння». Таких 

постраждалих було 28,18 %. Аналізуючи кататравму серед масиву 

постраждалих з політравмою та скелетним компонентом, ми виявили, що  

падіння з висоти 3 м склало 54,87 % випадків, з висоти 3-10 м – 32,22 %, а 

з висоти понад 10 м – 12,91 %. На третьому ранговому місці виявилися 

постраждалі, механізмом травми в яких було стиснення – 23,24 %.  

Таким чином, можна стверджувати, що для постраждалих з 

політравмою та пошкодженням скелета притаманний травмогенез із 

впливом травмувального агента досить значної сили інтенсивності. 

З метою визначення сили та особливостей впливу обставин 

отримання травми на перебіг травматичного процесу в постраждалих з 

політравмою та ушкодженням скелета ми провели інтегральний аналіз 

розподілу масиву постраждалих за ознакою виду травматизму в 

результативних групах. Аналіз показав, що найбільший ризик отримання 

політравми з ураженням скелета мають постраждалі в результаті ДТП та 

побутової травми, а найменший – з вуличним та виробничим 

травматизмом. 

Враховуючи велику кількість постраждалих, які отримують  травму в 

стані алкогольного сп’яніння та суперечливі дані джерел наукової 
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інформації щодо впливу алкоголю на перебіг травматичного процесу, 

наступним етапом виконання представленого дисертаційного дослідження 

було вивчення впливу алкогольної інтоксикації на результат 

травматичного процесу в постраждалих з політравмою та ушкодженням 

скелета.  

Проведений аналіз довів, що і в загальному масиві, і в групах 

спостереження найчастіше постраждалі із вказаною травмою були 

госпіталізовані в стані алкогольного сп’яніння середньої важкості, коли 

показник алкоголю в крові становить 1,01-2,0 ‰. Результати дослідження 

дають змогу стверджувати, що вплив алкогольної інтоксикації на перебіг 

травматичного процесу є важливою клініко-епідеміологічною ознакою. 

Також слід визнати, що на ризик виникнення летального результату 

травматичного процесу негативно впливає будь-яка ступінь алкогольної 

інтоксикації.  

Для з’ясування повної картини явища політравми важливо 

визначити, які саме ушкодження і якою мірою призводять до розвитку 

травматичної хвороби в цієї категорії постраждалих. Ознака «клініко-

нозологічна характеристика» дає можливість встановити, які саме 

нозологічні одиниці патологічного процесу призводять до виникнення 

травматичної хвороби.  

Серед пацієнтів, які одужали, найчастіше в постраждалих з 

політравмою та ушкодженням скелета домінує торакальна травма. Цей вид 

ушкодження є головним у понад 30 % постраждалих. У групі померлих та 

в загальному масиві найчастіше провідним ушкодженням була черепно-

мозкова травма, однак потрібно відмітити, що в групі померлих це 

домінуюче ушкодження зафіксовано в 45,99 % випадків, а в загальному 

масиві – лише в 33,45 %. На третьому ранговому місці виявлені 

постраждалі з домінуванням абдомінальної травми, але якщо в групі 

пацієнтів, які одужали, та в загальному масиві таких постраждалих було 
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близько 21 %, то в групі померлих їх було на 9 % менше. Постраждалі з 

множинною скелетною травмою в загальному масиві і в групах 

спостереження були на четвертому ранговому місці, і зустрічались у 

приблизно рівній кількості випадків (11-13 %). Травма органів 

позаочеревинного простору та травма хребта домінуювали вкрай рідко і не 

траплялись частіше 3,5 %. 

Як свідчать проведені дослідження, серед постраждалих з 

політравмою та ушкодженням скелета як в групі пацієнтів, які одужали, 

так і в загальному масиві найчастіше траплявся струс головного мозку. 

Звертала увагу різниця базових показників серед постраждалих зі струсом 

мозку: у групі пацієнтів, які одужали, – 27,41 %, а в загальному масиві – 

лише 20,42 %. У групі постраждалих, які померли, перше рангове місце за 

умов черепно-мозкової травми займав забій головного мозку з 

субарахноїдальним крововиливом. Такий вид черепно-мозкової травми є 

вкрай тяжким та потребує ургентної нейрохірургічної допомоги.  

У результаті аналізу розподілу нейротравми в постраждалих з 

політравмою та ушкодженням скелета, встановлено такі закономірності: 

- у пацієнтів, які одужали, переважали більш легкі форми черепно-

мозкової травми, які рідше супроводжуються втратою свідомості та легше 

діагностуються; 

- тяжкі ушкодження (забій головного мозку, забій головного мозку 

з крововиливами) в групі померлих траплялися майже втричі частіше, ніж 

в пацієнтів, які одужали. 

Серед постраждалих з політравмою та пошкодженням скелета 

торакальна травма виявлена у 225 постраждалих, що становило 79,22 % 

загального масиву. У групі пацієнтів, які одужали, постраждалих з 

наявною торакальною травмою було 157 чоловік, що становило 79,69 % 

від групи. У групі померлих таких постраждалих виявлено 68-78,16 %. Як 

показав аналіз даних, перше рангове місце в загальному масиві зайняли 
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постраждалі з переломом ребер – 17,61 % загального масиву. У групах 

спостереження відмічена дисипація розподілу: у групі пацієнтів, які 

одужали, найчастіше траплялися випадки із забоєм грудної клітки, а в 

групі померлих – із гемопневмотораксом. Найрідше серед постраждалих з 

політравмою та пошкодженням скелета виявляли випадки гемотораксу, 

пневмотораксу та перелому грудини. Однак, на нашу думку, така кількість 

зазначених видів торакальної травми не відповідає дійсності, що 

обумовлено дефектами в діагностиці цих станів. 

Серед постраждалих з політравмою та пошкодженням скелета 

абдомінальна травма була діагностована у 139 осіб, що становило 48,94 % 

загального масиву. У групі пацієнтів, які одужали, у 103 діагностували 

абдомінальну травму, що відповідало 52,28 % масиву групи дослідження. 

У групі померлих таких постраждалих було 36 (41,38 %). Перше рангове 

місце в загальному масиві та в групах спостереження зайняли постраждалі 

з забоєм передньої черевної стінки. Однак звертає увагу той факт, що в 

групі пацієнтів, які одужали, постраждалих з забоєм передньої черевної 

стінки  було на 9,66 % більше, ніж у групі померлих. Найрідше у 

постраждалих з політравмою та пошкодженням скелета діагностували 

ураження шлунку та великого чепця – як в загальному масиві, так і в 

групах дослідження. Цікавим виявився факт, що ушкодження порожнистих 

органів у групах спостереження траплялися з однаковою частотою – 

5,07 % у групі пацієнтів, які одужали, та 5,74 % в групі померлих. Частка 

випадків з ураженням паренхіматозних органів у групах спостереження 

досить відрізнялася: у групі пацієнтів, які одужали, 13,7 % випадків, у 

групі померлих – лише 9,2 %. Наведені показники свідчать про 

покращення надання ургентної хірургічної допомоги на ранньому 

госпітальному етапі. 

Найбільш поширеним проявом пошкодження органів 

позаочеревинного простору виявилася позаочеревинна гематома. Тобто 
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практичною метою аналізу за клініко-нозологічною ознакою «ушкодження 

органів позаочеревиного простору» є визначення органів та структур, 

порушення цілісності яких призвело до організації позаочеревинної 

гематоми. На першому ранговому місці в усіх групах спостереження, а 

також у загальному масиві опинилися постраждалі з ураженням нирки – 

близько 4,8 % у всіх групах. Найрідше в постраждалих групи у групі 

пацієнтів, які одужали, фіксували порушення цілісності судин 

позаочеревиного простору. Аналогічна картина була і в загальному масиві. 

У групі  померлих найрідше відмічали травмування підшлункової залози. 

Для виконання цілей та завдань дослідження однією з умов для 

включення у нього була політравма зі скелетним компонентом. Тому 

скелетна травма була у всіх 284 постраждалих з політравмою. Зупинимось 

на деяких закономірностях розподілу постраждалих за клініко-

нозологічною ознакою «ушкодження скелета». У загальному масиві та в 

результативних групах на першому місці виявлені переломи кісток 

гомілки. 

На другому ранговому місці в групі пацієнтів, які одужали, 

опинилися постраждалі з переломами плечової кістки – 15,74 %. 

Аналогічну картину встановлено і в загальному масиві, де постраждалих з 

переломами плечової кістки було майже стільки ж і вони також 

знаходилися на другому ранговому місці. У групі померлих таких 

постраждалих було менше, і вони опинилися на четвертому ранговому 

місці. У цій групі набагато частіше траплялися переломи стегнової кістки, 

яких зафіксовано близько 20 %. Саме тому в групі померлих постраждалі з 

переломом стегна знаходилися на другому ранговому місці. 

У групі пацієнтів, які одужали, на третьому ранговому місці виявлені 

постраждалі з травмою хребта – 12,18 %. Майже стільки ж їх виявлено  і в 

загальному масиві, однак тут вони посіли четверте рангове місце. У групі 

померлих на третьому ранговому місці встановлено постраждалих з 
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травмами таза. Це важке та шокогенне ушкодження траплялося у 17,24 % 

випадків, що часто обумовлювало летальний результат перебігу 

травматичного процесу. У постраждалих загального масиву травми тазу 

також були на третьому ранговому місці. 

Найрідше в постраждалих з політравмою фіксували переломи 

надпліччя, кісток кисті та стопи. Однак потрібно вказати, що три найменші 

7-9 Ri в групі пацієнтів, які одужали, становлять 19,28 %, то в групі 

померлих – 10,33 %, що на 8,95 % менше в абсолютному значенні 

інтенсивного показника. 

Враховуючи певні особливості травмування в постраждалих з 

політравмою, ми вважали за доцільне вивчити масив за ознакою кількості 

травм сегментів скелета. У загальному масиві та в групі пацієнтів, які 

одужали, найбільше постраждалих відмічено з одною травмою кісток 

скелета: у групі пацієнтів, які одужали, 53,08 %, у загальному масиві – 

46,86 %. У групі померлих на першому ранговому місці виявлено 

постраждалих з двома скелетними травмами – 34,48 %. 

Потрібно відмітити, що в групі пацієнтів, які одужали, встановлена 

пряма залежність: чим більше пошкоджень скелета, тим більше рангове 

місце в розподілі. У групі померлих, починаючи з травмування 3 сегментів 

скелета, теж відмічено подібну тенденцію. Виявлена залежність вказує на 

деякі закономірності, що випливають з аналізу розподілу. Зокрема, серед 

пацієнтів, які одужали,  превалювали постраждалі з однією травмою 

скелета – понад 53 % випадків. Постраждалих з двома травмами кісток 

скелета було на 22,63 % менше, а з пошкодженням трьох  сегментів – ще 

на 19,79 % менше. Водночас у групі померлих відмічений більш 

рівномірний розподіл: постраждалих з двома травмованими сегментами 

було лише на 3,45 % більше, ніж з одним, які знаходились на другому 

ранговому місці, а різниця між другим та третім ранговими місцями 

становила 11,66 %. 
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Ще одним фактом, на який доцільно звернути увагу, є те, що 

постраждалих з одним пошкодженням виявлено в 1,7 раза більше в групі 

пацієнтів, які одужали, порівняно з тим, хто померли. Кількість 

постраждалих з двома травмованими сегментами скелета була приблизно 

однаковою в групах спостереження. Постраждалих з трьома та чотирма 

травмованими сегментами скелета було в 2 рази більше в групі померлих, з 

п’ятьма – в 3 рази, з шістьма – в 4 рази. Опираючись на вище наведене, 

можна стверджувати, що чим більше сегментів скелета травмовано в 

постраждалого з політравмою, тим менші шанси на виживання. 

Проаналізовано характеристику поєднання травм скелета як 

компонента політравми з ураженням інших органів і систем. Найчастіше 

серед постраждалих у групі пацієнтів, які одужали, виявляли поєднання 

скелетної травми з черепно-мозковою та травмою грудної клітки. Це 

поєднання зайняло перше рангове місце – 20,81 %. У групі померлих на 

першому ранговому місці виявилися поєднання черепно-мозкової, 

торакальної, абдомінальної та скелетної травми. Це поєднання встановлено 

в 36,78 % випадків. 

Аналіз одержаних результатів вказав, що порушення цілісності 

сегментів скелета як компонента полісистемної травми мають специфічні 

клініко-епідеміологічні характеристики, які полягають насамперед у тому, 

що такі ушкодження притаманні особам працездатного віку і виникають 

внаслідок впливу травмувальних агентів високої сили та інтенсивності – 

високоенергетичної травми. Слід зазначити, що порушення цілісності 

сегментів скелета в разі політравми є частиною багатокомпонентної 

травми із значною поліваріабельністтю клініко-анатомічної та клініко-

нозологічної форм, мають різний вплив на перебіг травматичного процесу 

в постраждалих з політравмою. 

Проблема своєчасної та повноцінної діагностики постраждалих, а 

також ефективного проведення лікувально-діагностичних заходів 
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безпосередньо пов’язана з наявністю у потерпілого ризикових ознак, котрі 

свідчать про можливість виникнення летального результату. Для 

визначення впливу ознаки «стать» на виникнення летального результати 

ми провели інтегральний аналіз клініко-результативних ризиків 

виникнення летального результату. Найбільший ризик виникнення 

летального результату встановлено в постраждалих вікової категорії понад 

71 років. Його класифіковано як катастрофічний і він становить 0,85. Це 

пов’язано з тим, що крім травматичної хвороби, на перебіг травматичного 

процесу впливає загальносоматичний стан пацієнтів, а в постраждалих цієї 

вікової категорії він зазвичай обтяжений. 

Критичний ризик виникнення летального результату зафіксовано 

також у постраждалих вікових категорій 41-50 та 51-60 років, які зайняли 

друге та третє рангові місця. Потрібно відмітити, що зі збільшенням віку 

ризик виникнення летального результату збільшувався, однак зафіксовано 

також досить високий (суттєвий) ризик у постраждалих вікової групи 

менше ніж 20 років. 

Аналіз ризикстворювального фактору «стать» за віковими групами 

вказав, що найбільший ризик летального результату мають чоловіки у віці 

понад 71 рік. Ризик виникнення летального результату в них 

класифіковано як критичний, рівень якого становив 1,33. Критичний 

рівень ризику виникнення летального результату також встановлено 

чоловіків вікових груп 41-50 та 51-60 років. Несуттєвим виявився ризик 

летального результату в чоловіків молодших за 20 років та в групі 21-30 

років. 

Серед жінок характеристика ризикстворювального фактору «вік та 

стать» була дещо іншою: найбільший ризик летального результату 

встановлено в постраждалих вікової групи до 20 років. Показник ризику 

виявився катастрофічним та дорівнював 1,33. Критичний ризик 

зафіксовано також в постраждалих жінок віком від 61 до 70 років.  
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Для визначення загального впливу обставин травми на ризик 

летального результату ми провели аналіз, результати якого вказують, що 

найвищий ризик летального результату був у постраждалих з невідомим 

обставинами травмування. Він був катастрофічним і дорівнював 1,0. Це 

пояснюється тим, що часто постраждалі з політравмою поступають у 

стаціонар у несвідомому стані, через що встановити обставини травми 

неможливо. Також катастрофічний ризик виникнення летального 

результату відмічений у постраждалих з політравмою, отриманою в 

результаті ДТП. 

Проаналізовано вплив механізму травми на ризик виникнення 

летального результату. Найбільший клініко-результативний ризик (на рівні 

катастрофічного) летального результату встановлений у постраждалих з 

механізмом травми «прямий удар». Критичний рівень, майже з однаковим 

показником, відмічено в постраждалих з механізмом травми «стиснення» 

та з невідомим механізмом травми. Серед постраждалих, які отримали 

політравму в результаті падіння ризик виникнення летального результату 

виявився суттєвим. 

Аналіз впливу алкогольної інтоксикації як ризикстворювального 

фактору на виникнення летального результату в постраждалих з 

політравмою та порушенням цілісності сегментів скелета виявив, що 

алкогольна інтоксикація є досить вагомим ризикстворювальним фактором 

летального результату. Навіть алкогольне сп’яніння легкого ступеню є 

суттєвим, а зі збільшенням вмісту алкоголю в крові зростає ризик 

летального результату, який з рівня  алкоголю 2,0 ммоль/л в крові стає 

катастрофічним. Тобто виявлена пряма залежність між рівнем алкоголю в 

крові постраждалих з політравмою і ризиком виникнення летального 

результату. 

У процесі виконання роботи визначено вплив домінуючого 

ушкодження на ризик отримання летального результату в постраждалих з 
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політравмою та порушеннями скелета. Найбільшим встановлено ризик 

летального результату в постраждалих з черепно-мозковою травмою. 

Несуттєвий ризик летального результату виявлений у постраждалих з 

травмою хребта. 

Результати аналізу клініко-результативних ризиків у постраждалих з 

домінуванням черепно-мозкової травми виявились такими: найбільший 

ризик летального результату мали постраждалі з забоєм головного мозку 

та субдуральною гематомою – рівня ризику був катастрофічним, а 

показник ризику більший за 1. Дещо менший ризик летального результату 

встановлено в постраждалих із забоєм головного мозку та 

субарахноїдальним крововиливом (на рівні критичного, але ж його 

показник ближчий до катастрофічного). Несуттєвим виявився ризик 

летального результату в постраждалих зі струсом головного мозку та 

ушкодженням лицьового черепа. Ризик летального результату в них є 

мінімальним. 

Досить цікавим виявився розподіл клінічних результативних ризиків 

летального результату в постраждалих з домінуванням торакальної 

травми: найбільшим встановлений ризик летального результату  в 

постраждалих із забоєм легень – його класифіковано як катастрофічний. 

Несуттєвий рівень клініко-результативного ризику відмічено в 

постраждалих із забоєм грудної клітки. 

У постраждалих, в яких домінувала абдомінальна травма, розподіл 

клінічних-результативних ризиків летального результату мав деякі 

особливості. На першому ранговому місці розмістилися постраждалі з 

пораненням великого чепця. Рівень клінічного-результативного ризику у 

них класифікований як катастрофічний, а його показник дорівнював 1,0. 

Такий результат аналізу свідчить, що дуже часто зазначене ушкодження не 

діагностують своєчасно і з перебігом часу воно призводить до кровотечі та 

смерті постраждалого. Також ризик летального результату на рівні 
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катастрофічного встановлений у постраждалих з пораненням печінки. Це 

дуже тяжка травма, за якої відбувається велика та масивна кровотеча, що 

не завжди можна зупинити навіть з вчасною хірургічною допомогою. 

У постраждалих з пораненням органів позаочеревинного простору 

розподіл клінічних-результативних ризиків виявився наступним: перше 

рангове місце зайняли постраждалі з порушенням цілісності крупних 

судин позаочеревинного простору. Це пов’язано з тим, що поранення 

крупних судин завжди є життєнебезпечною травмою, а враховуючи 

анатомічне розміщення судин позаочеревинного простору, ще більше 

утруднює надання екстреної медичної допомоги постраждалим з 

подібними травмами. На останньому ранговому місці опинилися 

постраждалі з ураженням підшлункової залози. Ризик виникнення 

летального результату серед цих постраждалих класифікований як 

несуттєвий. 

Серед постраждалих з домінуванням скелетної травми розподіл 

клінічно-результативних ризиків виявлено таким: на першому ранговому 

місці – постраждалі з переломами стегнової кістки (ризик виникнення 

летального результату в них найвищий та характеризується як 

катастрофічний). Потрібно вказати, що лише постраждалі з переломом 

стегнової кістки мали такий рівень клініко-результативного ризику, що 

свідчить про великий спектр ускладнень цього ушкодження, які в свою 

чергу є причиною летального результату в постраждалих з множиною 

скелетною травмою. До другого рангового місця віднесено постраждалих 

із травмами таза, однак показник ризику летального результату був 

критичним. На третьому ранговому місці з показником клінічного-

результативного ризику 0,66 опинилися постраждалі з ушкодженням 

стопи. Такий високий рівень ризику летального результату пов'язаний з 

тим, що досить часто травма стопи супроводжується розтрощенням та 

ампутаціями, для яких в свою чергу  характерна масивна зовнішня 
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кровотеча. Суттєвий клінічно-результативний ризик летального результату 

спостерігали в постраждалих з переломами кісток гомілки. Зазначене 

ушкодження зайняло четверте рангове місце. Аналогічний показник 

ризику летального результату і в постраждалих з травмою хребта, які 

зайняли п’яте рангове місце. Трохи менші, однак в рамках суттєвого, 

визначені ризики летального результату в постраждалих з переломами 

плеча та надпліччя – відповідно шосте і сьоме рангові місця. Несуттєвий 

рівень ризику летального результату виявлений у постраждалих з 

ушкодженнями кисті та передпліччя – восьме та дев’яте рангові місця. 

Проведений аналіз результатів довів, що в постраждалих з 

політравмою та ушкодженням скелета існують деякі закономірності 

розподілу клінічних результативних ризиків летального результату. По-

перше, виявлена пряма залежність кількості ушкоджень та рівня ризику 

летального результату: чим менше ушкоджень, тим менший показник 

ризику летального результату. По-друге, навіть травма одного сегмента 

скелета збільшує рівень клінічно-результативного ризику летального 

результату до рівня суттєвого, а виявлені ураження двох сегментів 

підвищують рівень ризику до критичного. По-третє, починаючи з травми 

трьох сегментів скелета відмічений катастрофічний рівень летального 

результату, причому зі збільшенням кількості переломів спостерігається і 

збільшення показнику клінічного-результативного ризику виникнення 

летального результату. 

Для визначення впливу поєднань ушкоджень на ризик виникнення 

летального результату проведено аналіз, результати якого вказують, що 

найбільший ризик летального результату  в постраждалих з політравмою 

та ураженнями скелета мають пацієнти, у яких було діагностовано 

поєднання скелетної травми з черепно-мозковою, торакальною, 

абдомінальною та травмою позаочеревинного простору. Цей вид 

поєднання був найважчий серед постраждалих масиву спостереження, 
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тому високий показник клінічного-результативного ризику не викликає 

сумніву. Також на катастрофічному рівні, однак з набагато меншим 

показником, спостерігали ризик летального результату в постраждалих з 

поєднанням скелетної травми з черепно-мозковою, торакальною та 

абдомінальною. 

Вивчення політравми як патологічного процесу неможливо без 

з’ясування та аналізу причин летальності та термінів виникнення 

летального результату. Зважаючи на характер та мету нашого дослідження, 

ми вважали за доцільне та необхідне вивчити час виникнення летального 

результату, причини виникнення смерті, особливості перебігу 

травматичної хвороби в постраждалих з політравмою та ушкодженням 

скелета. 

Для визначення причин летальності в часовому аспекті ми провели 

аналіз, у результаті якого встановлено, що постраждалі з політравмою 

найчастіше гинуть у перші 6 годин з моменту надходження до стаціонару. 

Таких постраждалих в загальному масиві було 21,55 % і вони зайняли 

перше рангове місце серед постраждалих загального масиву. В основній 

групі відмічена аналогічна тенденція, коли перше рангове місце належало  

постраждалим з політравмою та порушенням цілісності сегментів скелета, 

смерть яких наступала в перші 6 годин після травми, однак в кількісному 

відношенні в порівнянні із загальним масивом їх було дещо більше – 

26,88 %. 

Серед постраждалих контрольної групи найчастіше летальний 

результат фіксували на 2-у добу після травми. 

Слід зазначити, що в постраждалих з політравмою зі скелетним 

компонентом та без нього смерть виникає в різні періоди травматичної 

хвороби. Зокрема, у постраждалих зі скелетним компонентом політравми 

частіше реєстрували смерть у шоковому періоді, а в потерпілих з 

політравмою без скелетного компоненту – в більш пізні строки, а точніше 
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в періоді нестабільної адаптації. У період нестабільної адаптації 

летальність постраждалих з травмами сегментів скелетна зменшується і 

стабілізується в періоді стабільної адаптації. Серед постраждалих з 

політравмою без скелетного компоненту в період нестабільної адаптації 

зафіксовано пік летальності, який також стабілізується в періоді стабільної 

адаптації. 

Наведені характеристики перебігу травматичної хвороби 

обґрунтували необхідність та доцільність вивчення безпосередніх причини 

виникнення летального результату в постраждалих з політравмою та 

порушенням цілісності сегментів скелета. 

Встановлено, що потерпілі з травмуванням скелета та без нього 

найчастіше помирали від гострої серцево-судинної недостатності. 

Відповідно вони зайняли перше рангове місце серед груп дослідження і в 

загальному масиві. Проте потрібно відмітити, що в постраждалих з 

політравмою та ураженнями скелета смерть від гострої серцево-судинної 

недостатності фіксували дещо частіше – 23,65 % від групи дослідження. 

Для порівняння летальний результат з причиною смерті «гостра серцево-

судинна недостатність» у постраждалих з політравмою без скелетного 

компонента зареєстровано лише у 18,9 % випадків. Проведений аналіз дав 

змогу визначити деякі закономірності, притаманні летальності в 

постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета: 

1. Головною причиною смерті серед постраждалих з політравмою 

та порушенням цілісності сегментів скелета виявилася гостра серцево-

судинна недостатність, що також є основною причиною смерті в 

постраждалих без скелетного компонента; 

2. Серед постраждалих з політравмою та скелетним компоненто 

значно частіше фіксували смерть від набряку головного мозку, що 

відображує тяжчий перебіг травматичного процесу в пацієнтів цієї 

категорії; 
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3. Шок став частою причиною смерті постраждалих з 

травмуванням скелета, що потрібно враховувати під час планування 

лікувально-діагностичної тактики в таких пацієнтів. 

У шоковому періоді травматичної хвороби в загальному масиві 

померла 131 особа, що становило 76,44 % масиву дослідження. Серед 

постраждалих з політравмою та скелетним компонентом смерть у 

шоковому періоді зафіксовано в 72 осіб, що становило 77,42 % групи 

дослідження, а в постраждалих з політравмою без скелетного компоненту 

– 59 (79,73 % від групи спостереження).  

Аналіз причин смертності постраждалих дослідних груп у шоковому 

періоді встановив, що найчастішою причиною смерті була гостра серцево-

судинна недостатність. Причиною смерті ця патологія у 23,66 % випадків і 

зайняла перше рангове місце. На другому ранговому місці в загальному 

масиві виявилися постраждалі з політравмою, які померли від набряку 

головного мозку. Трохи рідше в загальному масиві фіксували смерть від 

шоку. Таких постраждалих було 17,55 % загального масиву. Найрідше в 

шоковому періоді зареєстровано смерть від гострої крововтрати, гострої 

печінково-ниркової недостатності та сепсису. Ці причини смерті 

розмістилися на шостому, сьомому та восьмому рангових місцях. 

Зауважимо, що всі 100 % постраждалих, причиною смерті яких була гостра 

крововтрата, померли в шоковому періоді травматичної хвороби.  

У групах спостереження картина була дещо іншою: в основній 

найчастіше причиною смерті була гостра серцево-судинна недостатність – 

близько третини постраждалих з політравмою та рушенням цілісності 

сегментів скелета померли від цього синдрому. У контрольній групі 

найчастіше причиною смерті в шоковому періоді встановлена пневмонія 

на фоні респіраторного дістрес-синдрому. На другому ранговому місці в 

групі з пошкодженням скелета спостерігались постраждалі, які померли 

від набряку головного мозку. У групі без травмування скелета на другому 
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ранговому місці розмістилися постраждалі, причиною смерті в яких був 

шок або гостра серцево-судинна недостатність. 

Таким чином, узагальнюючи результати аналізу причин смертності в 

шоковому періоді травматичної хвороби, ми встановили певні 

закономірності. По-перше, у постраждалих з політравмою та порушеннями 

скелета головною причиною смерті була гостра серцево-судинна 

недостатність на відміну від потерпілих без скелетного компонента, де 

головною причиною смерті була пневмонія на фоні респіраторного 

дістрес-синдрому. По-друге, у постраждалих з політравмою та скелетним 

компонентом набряк головного мозку як причина смерті відмічено 

набагато частіше, ніж серед постраждалих з політравмою без скелетного 

компонента. По-третє, від гострої крововтрати частіше реєстрували смерть 

у постраждалих без порушення скелета, і всі 100 % випадків смерті 

зареєстрували саме в шоковому періоді травматичної хвороби. По-

четверте, у постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета не 

зафіксовано випадків смерті внаслідок сепсису. 

У періоді нестабільної адаптації, що тривав з 3 до 10-ї доби розподіл 

кількості випадків смерті був таким: в основній групі померло 18 

пацієнтів, що становило 10,65 % загального масиву, а в контрольній групі 

– 12 (7,1 %). У постраждалих з політравмою та ушкодженням скелета 

головною причиною смерті в періоді нестабільної адаптації виявилася 

гостра печінково-ниркова недостатність. Таких постраждалих було 

22,22 % і вони зайняли перше рангове місце. У контрольній групі на 

першому ранговому місці встановлено постраждалих, які померли від 

гострої серцево-судинної недостатності та сепсису. Причиною смерті ці 

стани були у 50 % пацієнтів. Найрідше серед постраждалих основної групи 

в періоді нестабільної адаптації травматичної хвороби зафіксували смерть 

від шоку, а в контрольній – від шоку та гострої дихальної недостатності. 
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Аналіз безпосередніх причин смерті серед постраждалих з 

політравмою та скелетним компонентом у періоді стабільної адаптації 

травматичної хвороби вказав на такі результати: у загальному масиві 

головною причиною смерті встановлено сепсис – майже половина 

пацієнтів загинула від цього патологічного стану. Аналогічну тенденцію 

відмічено й в основній групі, однак частка випадків смерті від сепсису 

становила 60 %. Цей клінічний синдром в основній групі посів перше 

рангове місце. У контрольній групі на першому ранговому місці 

розташувалися постраждалі з нозокоміальною пневмонією, яка була 

причиною смерті у 66,6 % випадків. На другому ранговому місці в 

основній групі виявлено постраждалих вз нозокоміальною пневмонією та 

гострою печінково-нирковою недостатністю – по 20,0 % випадків. 

Представлені результати відображують певні особливості розподілу 

безпосередніх причин смерті по періодах травматичної хвороби в 

постраждалих з політравмою та порушенням цілісності елементів скелета, 

однак їх виникнення відповідає класичному розподілу травматичної 

хвороби. 

Патологічні аспекти травматичної хвороби в постраждалих з 

політравмою містять низку питань, які стосуються визначення її поняття та 

місця в загальній сукупності проблеми «травма» та присвячені 

нозологічній характеристиці, морфогенезу, патогенезу і танатогензу. 

Неоднозначність взаємозв’язків загальних та місцевих проявів травми, які 

постійно змінюються в часі, обумовлюють визначення клініко-

патогістологічних паралелей, коли за допомогою результатів 

патоморфологічного дослідження прогнозується клінічний перебіг 

травматичної хвороби. Встановлення клініко-патогістологічних паралелей 

перебіг травматичної хвороби допоможе оптимізувати розподіл 

лікувальних заходів і термінів їх проведення. 
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Періоду первинних реакцій на травму, якими можна 

охарактеризувати шоковий період травматичної хвороби, властиві ознаки 

формування загального адаптаційного синдрому з системним спазмом 

термінальних судин у шкірі, печінці нирці та інших органах. Завдяки 

цьому досягається централізація кровообігу, що є важливою ланкою 

патогенезу травматичної хвороби. У постраждалих зі скелетним 

компонентом політравми головною причиною смерті була гостра серцево-

судинна недостатність. Таких постраждалих в перші 6 годин шокового 

періоду було 32,0 %, а в контрольній групі – лише 3 особи (27,27 % від 

масиву групи). У процесі гістологічного аналізу аутопсійного матеріалу 

постраждалих основної групи встановлені структурні особливості міокарда 

у шоковому періоді: дифузно-вогнищеві дистрофічні і некробіотичні зміни 

в кардіоміоцитах з появою вогнищ фуксинофілії та підвищеної анізотропії, 

а також порушення мікроциркуляції та набряк строми. Ці прояви 

прогресують із розвитком шоку, що призводить до дегрануляції тканинних 

базофілів. Смерть постраждалих наступала за серцевим типом з появою 

фібриляції шлуночків або асистолії. Навпаки, у постраждалих без 

скелетного компонента політравми гістологічна структура серцевого м’яза 

майже не відрізнялася від вікової норми. Відмічали лише незначний 

набряк строми. 

Морфологічними проявами неефективності мікроциркуляції в 

шоковому періоді травматичної хвороби виступають явища застійного 

повнокров’я капілярів з розвитком стазу, сладжами еритроцитів, 

діападезних крововиливів та наростанням перивазального набряку.  

Патогістологічні зміни в легенях постраждалих груп дослідження, 

які померли в перші 6 годин після травми, дещо відрізнялись. Зокрема, у 

постраждалих основної групи в легенях відмічали перфузійно-

вентиляційні розлади, які проявлялися появою так званих гемодинамічних 

(гіпоциркуляторних) мозаїчних ателектазів, а також початковими ознаками 
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інтерстиційного, внутрішньо альвеолярного набряку. Часто спостерігали 

дрібні ділянки ателектазів, бронхоспазм, гіперемію мікроциркуляторного 

русла, фібринові мікротромби в капілярах, субплевральні дрібно- та 

великовогнищеві крововиливи гематомного типу, дрібновогнищеві 

інтраальвеолярні геморагії. Значним виявився інтраальвеолярний набряк, 

який призвів до формування в багатьох альвеолах гіалінових мембран.  

Таким чином, у результаті виконаного дослідження встановлено, що 

в перші 6 годин головною причиною смерті в основній і контрольній 

групах став травматичний шок. Досить часто смерть постраждалих з 

політравмою та скелетним компонентом реєстрували внаслідок гострої 

серцево-судинної недостатності. Гостру крововтрату як причину смерті 

також зафіксовано в постраждалих основної групи. Доведено, що гостра 

дихальна недостатність – ускладнення, яке загрожувало життю 

постраждалих зі скелетним компонентом політравми, а набряк головного 

мозку частіше відмічали як причину смерті потерпілих контрольної групи.  

У термін від 6 до 12 годин шокового періоду в загальному масиві 

зафіксовано смерть 33 постраждалих, що становило 19,53 % групи, серед 

постраждалих основної групи – 17,02 %, а контрольної – 22,67 %. 

На патогістологічних препаратах автопсійного матеріалу 

постраждалих основної групи, які загинули в термін від 6 до 12 годин 

після травми, виявили тенденцію до зниження кровонаповнення кори 

головного мозку, що, на нашу думку, відображає неспроможність 

організму регулювати внутрішньоорганний кровотік та його пасивне 

слідування за системною геодинамікою. Збільшення проявів набряку і 

набухання головного мозку спричинювало підсилення дифузно-

вогнищевих аноксичних ушкоджень нейроцитів. Саме такі зміни 

характерні для шокового періоду травматичної хвороби, причому слід 

зазначити, що за травм головного мозку в нозологічній картині політравми 
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ці зміни є більш вираженими. Це призводить до дислокації та вклинення 

стволових структур або навіть субтотального некрозу головного мозку. 

У результаті морфологічного аналізу автопсійного матеріалу 

головного мозку постраждалих основної групи виявлено венозне 

повнокров’я та помірно виражений набряк оболонок. Також спостерігали 

гостре повнокров’я, лейкостаз у капілярах та території, де 

розташовувалися судини без формених елементів крові в просвіті. 

Виражений периваскулярний та перицелюлярний набряк особливо часто 

визначали в підкоркових вузлах і четвертому шлуночку. Виявлена 

виражена ішемізація кори та проліферація глії. Клінічно в пацієнтів з 

описаними структурними особливостями головного мозку домінували 

явища мозкової коми з формуванням мозкової форми травматичної 

хвороби. 

На 2-у добу розвитку травматичного процесу в групі постраждалих зі 

скелетним компонентом політравми головною причиною смерті 

встановлена гостра бронхопневмонія, яку зареєстровано як причину смерті 

у 37,05 % випадків. Смерть від гострої серцево-судинної недостатності 

зафіксовано у 19,04 % (друге рангове місце у цей період). 

У контрольній групі постраждалих на 2-у добу після травми 

спостерігали аналогічну тенденцію, однак пневмонія як причина смерті 

виявлена у 58,33 %, а гостра серцево-судинна недостатність – у 30,0 % 

випадків. 

Таким чином, у результаті аналізу клініко-патогістологічних 

паралелей встановлено, що в обох групах патологічний процес є 

односпрямованим, але морфологічні зміни, виявлені в серці відрізняються 

досить суттєво. Цим пояснюється той факт, що багато постраждалих з 

основної групи померли від серцево-судинної недостатності. Крім того, 

відмічені патологічні зміни в легенях та головному мозку також були 

значно більш вираженими в постраждалих зі скелетним компонентом 
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політравми. Усе зазначене свідчить про тяжчий перебіг травматичної 

хвороби у цієї категорії постраждалих в шоковому періоді. 

Розвиток травматичної хвороби в періоді неповної адаптації 

супроводжується подальшою перебудовою інтегральних систем організму, 

яка не обмежується до вторинних ефектів порушення гемодинаміки. У цей 

період пролонгована імуносупресія асоціюється  з наростанням 

ендоксикозу. На самому ранньому етапі розвитку періоду нестабільної 

адаптації найзначніші морфологічні зміни встановлені в легенях. У 

загальному масиві постраждалих у 26,67 % випадків як причина смерті 

встановлена гостра дихальна недостатність або пневмонія. У групі 

потерпілих із скелетним компонентом політравми 62,5 % померли 

внаслідок розвитку вказаних захворювань, у контрольній – 37,5 %. Разом з 

тим у постраждалих з політравмою та ушкодженням скелету найчастіше 

структурно-функціональні зміни спостерігали в легенях, і як результат – 

найбільш значимий вклад у структуру поліорганної недостатності внесла 

гостра дихальна недостатність. 

Важливо відмітити, що лише у 20 % постраждалих основної групи 

під час гістологічного дослідження виявлений інтерстиційний набряк, 

мозаїчне порушення кровообігу в легенях, що відповідає І стадії 

респіраторного дистрес-синдрому. У 80 % пацієнтів цієї групи відмічено 

альвеолярний набряк, тромбози судин мікроциркуляторного русла, 

крововиливи в легеневу тканину, десквамацію респіраторного епітелію, 

деструкцію альвеолоцитів ІІ порядку, накопичення рідини, фібрину, 

формених елементів у просвіті альвеол, що відповідало ІІ-ІV стадіям 

респіраторного дистрес-синдрому. 

В автопсійному матеріалі постраждалих з політравмою без 

скелетного кмопонента подібних змін виявлено не було.  Слід відзначити, 

що важким ускладненням зі сторони органів дихання встановлено 

нозокоміальну пневмонію, яка відмічена у 16,66 % постраждалих.  
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У процесі аналізу морфологічних змін печінки постраждалих зі 

скелетним компонентом політравми встановлені запально-інфільтративні 

зміни у вигляді реактивного гепатиту, дегенеративно-дистрофічні і 

некротичні порушення, що свідчить про розвиток печінкової недостатності 

як одного з компонентів поліорганної недостатності. 

При цьому слід зазначити, що структурні порушення у нирках за 

умов травматичної хвороби виявилися досить варіабельними. У 

постраждалих основної групи у 100 % випадків виявлені морфологічні 

зміни, характерні для токсичної стадії гострої ниркової недостатності, а 

саме: десквамація ниркового епітелію, тубулорексис, множинні 

крововиливи в паренхіму нирки а також тотальний некротичний нефроз, 

прояви якого були більш вираженими в постраждалих, котрі померли від 

гострої ниркової недостатності. Характерним морфологічним проявом 

гострої ниркової недостатності за умов травматичної хвороби був гострий 

канальцієвий некроз ішемічного або нефротоксичного типу: некротичний 

нефроз виявлений у 67,8 % випадків, а тотальний некротичний некроз – у 

32,2 %. 

Таким чином, узагальнюючи результат аналізу клініко-

патогістологічних паралелей у період нестабільної адаптації травматичної 

хвороби, слід зазначити різницю в її перебігу в постраждалих 

досліджуваних груп. Зокрема, у пацієнтів зі скелетним компонентом 

політравми перебіг травматичної хвороби більш обтяжливий, для нього 

характерними є ознаки поліорганної недостатності, яка стала головною 

причиною смерті в цієї категорії хворих.  

Головними органами-мішенями травматичної хвороби в періоді 

нестабільної адаптації виявилися легені, головний мозок, печінка та нирки, 

морфологічні та клінічні ознаки недостатності яких були виявлені у 67,8; 

44,5; 40,1 та 38,2 % випадків відповідно.  
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У результаті виконаного дослідження встановлено, що в розвитку 

поліорганної недостатності в постраждалих з політравмою  важливу роль 

відіграє ендотоксикоз, за умов якого в крові та лімфі циркулюють токсини, 

спричинюючи ушкодження внутрішніх органів – легень (респіраторний 

дистрес-синдром), печінки (холестаз, печінкова недостатність), нирки 

(токсична нефропатія, ниркова недостатність), ЦНС (дисциркуляторна та 

токсична енцефалопатія), імунні органи (імуносупресія). Це призводить до 

подальшого прогресування ендотоксикозу. 

Сепсис був головною причиною смерті пацієнтів групи зі скелетним 

компонентом політравми в періоді стабільної адаптації – 60 % випадків. У 

контрольній групі перше рангове місце належало гнійній пневмоній, яка 

була причиною смерті у 66,66 % випадків. Найбільш характерними 

патогістологічними змінами в періоді стабільної адаптації виявилися 

порушення в тканині легень, які виражалися в виникненні фокусів 

пневмонії, серозного або гнійного плевриту, емпієми плеври. 

Таким чином, у різних періодах травматичної хвороби превалювали 

різні причини смерті, однак у постраждалих зі скелетним компонентом 

політравми септичні ускладнення розвивалися раніше і характеризувалися 

тяжчим перебігом. 

Складність лікування постраждалих з політравмою пов’язана, 

насамперед, із ушкодженням життєво важливих органів, що призводить до 

низки функціональних порушень. При цьому, як доведено в роботі, у 

постраждалих зі скелетним компонентом політравми травматичний шок 

набуває більш вираженого характеру, що пов’язано зі швидшим розвитком 

серцево-судинної, дихальної недостатності та із кровотечею в порожнини 

тіла або в місця переломів кісток.  

Залежно від характеру тяжкості ушкоджень хворий поступає до 

відділення найчастіше в стані травматичного шоку. Як показали наші 

дослідження, в перші 6 годин шокового періоду політравми головною 
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причиною смерті був травматичний шок – 32,0 % випадків. Відповідно до 

сучасної концепції шок розглядають як патологічний стан, який виникає за 

умов впливу на організм екстремальних факторів, супроводжується 

активацією адаптивних, компенсаторних і захисних механізмів гомеостазу, 

характеризується лімітуванням тканинного метаболізму та неефективним 

кровообігом. Безумовно, шок є явищем полієтіологічним. Різні поєднання 

шокогенних факторів, індивідуальна реактивність і резистентність 

організму породжує безліч варіантів перебігу шоку. 

Вибір протишокового забезпечення хворих з політравмою 

визначається: 

1. Локалізацією і ступенем ушкоджень анатомо-функціональних 

утворень. 

2. Компенсаторно-адаптивними можливостями функціональних 

систем організму, які залежать від віку хворого, характеру ушкоджень, 

наявністю преморбідної патології. 

3. Обсягом і терміновістю хірургічної корекції. 

У перші 6 годин надання екстреної медичної допомоги повинні 

виконатись такі дії: 

1. Забезпечення адекватного антиноцицептивного захисту. 

2. Стабілізація функції основних систем життєзабезпечення 

організму. 

3. Оптимізація процесів репарації та саногенезу. 

Для практичного використання в процесі виконання роботи 

розроблено протокол А для надання екстреної медичної допомоги 

постраждалим зі скелетним компонентом політравми, який передбачає: 

1. Знеболювання 

У випадку множинних переломів кісток рекомендовані новокаїнові 

блокади (30-40 мл 1 % розчину новокаїну або 1-2 % розчином лідокаїну). 

2. Інфузійна терапія 
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Починають зазвичай із введення розчинів кристалоїдів і колоїдів по 

500-1000 мл, що створюють штучну гемодилюцію, нормалізують обсяг 

центрального кровообігу, мікроциркуляцію, що підвищує забезпечення 

киснем тканин і відновлює порушений метаболізм. 

3. Дія на метаболічний ацидоз 

Досягається трьома шляхами: відновленням обсягу центрального 

кровообігу і мікроциркуляції; нормалізацією легеневої вентиляції і 

газообміну; внутрішньовенним введенням лужних розчинів. 

4. Дія на профілактику розвитку полі органної недостатності 

У разі олігоанурії після заповнення дефіциту обсягу центрального 

кровообігу необхідно стимулювати діурез манітолом. 

5. Нормалізація мікроциркуляції 

Для нормалізації мікроциркуляції необхідно усунути централізацію 

кровообігу, агрегацію формених елементів і утворилися тромби, а також 

зменшити в'язкість крові. 

6. Поліпшення реологічних властивостей крові 

Для попередження та усунення агрегації формених елементів 

внутрішньовенно вводять декстран 40 по 10-20 мл/кг. 

7. Підтримання енергетичного і водно-електролітного балансу  

При травматичному шокові ми використовували  вуглеводи (10-40 % 

розчини глюкози з інсуліном з розрахунку 1 ОД інсуліну на 4 г глюкози і 

калієм). 

8. Введення глюкокортикоїдів 

Проводили тоді, коли тривала інфузійна терапія не приводила до 

поліпшення стану хворого. Добова доза 1000-1500 мг гідрокортизону 

(30 мг/кг преднізолону). 

9. Профілактика розвитку серцево-судинної недостатності 

Хворим з обмеженими резервами скорочувальної здатності серця 

(наявність в анамнезі захворювань серця) і літні пацієнтам рекомендовано 
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тривале застосування дігоксину в дозі 0,003-0,008 мг/кг на добу. Можна 

застосовувати глюкагон по 2 мг/год у вигляді тривалої інфузії. 

10. Киснева терапія 

Кисневу терапію рекомендують у випадку гострої дихальної 

недостатності. 

Переломи сегментів опорно-рухової системи в першу фазу фіксують 

гіпсовими лонгетами, переломи стегнової кістки та кісток гомілки - 

стрижневими апаратами зовнішньої фіксації. Рани і відкриті переломи у 

вкрай важких хворих не обробляють хірургічно, а тільки промивають 

антисептиками, видаляють сторонні тіла, краї обколюють антибіотиками і 

закривають пов'язками з антисептиками. У випадку травматичних відривів 

кінцівок накладають затискачі на магістральні судини, обробляють рани 

перекисом водню і антисептиками, обколюють антибіотиками і 

накладають пов'язки з антисептиками. Після цього продовжують 

інтенсивну терапію. Хірургічну обробку відкритих переломів, ампутації 

виконують через 24-36 годин, після виконання другої фази операцій з 

приводу ушкоджень живота. Проведення будь-яких одночасних операцій 

двома і трьома бригадами хірургів виключають. 

Методом хірургічного лікування пацієнтів зі скелетним компонентом 

політравми ми обрали малоінвазивний інтрамедулярний остеосинтез 

стегнової кістки і кісток гомілки на 3-5-у добу після травми з метою 

полегшення догляду за потерпілим і надання йому більшої мобільності. 

Ще одна проблема лікування постраждалих з політравмою пов’язана 

із великим різноманіттям варіантів травмування, недосконалістю надання 

екстреної медичної допомоги та профілактики розвитку інфекційних 

ускладнень травматичного процесу. Після стабілізації всіх вітальних 

функцій слід особливо ретельно спостерігати за пацієнтом для уникнення 

інфекційних ускладнень, що стає головним завданням лікування в період 

нестійкої адаптації.  
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Лікування інфекційних ускладнень у всіх хворих проводили за одним 

принципом і одними і тими ж засобами. Лікування носило комплексний і 

інтенсивний характер і передбачало: 

1) вплив на макроорганізм з метою якнайшвидшого відновлення 

показників гомеостазу;  

2) комплексну спрямовану антимікробну хіміотерапію з 

використанням сучасних, нерідко одночасно 2 антибіотиків, а також 

антисептиків, з внутрішньоартеріальним їх введенням у найбільш важких 

хворих; 

3) вплив на рану з метою її санації; 

4) повноцінну іммобілізацію одним з відомих сучасних способів;  

5) терапію не тільки ранової гнійної інфекції, а й інших ушкоджень у 

хворих з політравмою та своєчасно розпочату повноцінну терапію. Нині 

існує безліч видів антибіотиків високого рівня, використання яких 

призводить до успішних результатів лікування. 

Ще одним досить ефективним методом лікування першої фази 

ранового процесу є аплікаційна ранова сорбція. Суть метода полягає в 

активному виведенні з рани мікробних тіл, токсичних продуктів розпаду та 

метаболітів, тканинного дендриту за допомогою препаратів на основі 

окисленої целюлози та карбоксицелюлози. Використання препаратів цієї 

групи дає можливість значно зменшити бактеріологічне забруднення рани, 

зменшити ексудацію, покращити процеси грануляції та епітелізації. Цей 

метод був використаний у 22 постраждалих з місцевими інфекційними 

ускладненнями. Позитивний ефект був зареєстрований у 20 (90,91 %) 

постраждалих, що було виражено в значно меншій тривалості першого 

періоду ранового процесу. У двох постраждалих позитивних змін 

зареєстровано не було, що було зв’язано з великими рановими ділянками 

та загальним важким станом постраждалих. 
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Використання стрижнів з цементно-антибактеріальним покриттям 

дозволило здійснювати остеосинтез незважаючи на розвиток інфекційних 

ускладнень відразу після демонтажу апарата (досліджувана група – 68 

постраждалих). Використання металоконструкцій з цементно-

антибактеріальним покриттям у хірургічному лікуванні пацієнтів зі 

скелетним компонентом політравми в періоді нестабільної адаптації 

травматичної хвороби дало змогу знизити ризик розвитку місцевих 

інфекційних ускладнень в 4,5 рази. Крім цього, у процесі лікування немає 

необхідності демонтажу апаратів зовнішньої фіксації і лікування 

інфекційних ускладнень ділянки введення черезкісткових елементів, 

загоєння ран відкритих переломів перед виконанням внутрішнього 

остеосинтезу. 

Антибактеріальні засоби є одним з найважливіших компонентів 

терапії інфекційних ускладнень у постраждалих з політравмою. В останні 

роки все більше повідомлень про той факт, що використання ранньої, 

адекватної емпіричної антибактеріальної терапії призводить до зниження 

летальності серед постраждалих з інфекційними ускладненнями 

політравми. Враховуючи данні про покращення результатів лікування при 

використанні антибактеріальної терапії, на нашу думку, антибіотики в 

постраждалих з інфекційними ускладненнями політравми необхідно 

призначати від моменту встановлення нозологічного діагнозу до 

отримання результатів бактеріологічного дослідження. У цей період 

використовують емпіричну схему лікування.  

Для визначення ефективності використання емпіричних схем 

лікування ми проаналізували призначення її в постраждалих в обох групах 

спостереження. Увесь масив постраждалих, які взяли участь у дослідженні, 

отримували емпіричну антибактеріальну терапію. Ми проаналізували 

варіанти емпіричної антибактеріальної терапії, що були використані у 
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постраждалих, а також встановили відсоток переходу на іншу схему 

лікування на 7-й день від початку її призначення. 

Рішення про зміну схеми емпіричної терапії на іншу ми приймали у 

випадку відсутності критеріїв ефективності терапії. До ранніх критеріїв 

ефективності ми відносили: 

1. Позитивну динаміку клінічної картини інфекційних ускладнень; 

2. Зменшення ознак ендогенної інтоксикації; 

3. Покращення місцевого статусу за наявності гнійного вогнища. 

Наявність цих критеріїв ми оцінювали на 3-ю добу лікування 

постраждалих. 

До пізніх (7-14-а доба) ми відносили такі критерії позитивного 

результату: 

1. Стійку позитивну клінічну динаміку; 

2. Негативні бактеріологічні аналізи; 

3. Тенденцію до загоєння первинного гнійного вогнища. 

4. Відсутність рецидиву захворювання. 

Таким чином, опираючись на приведені результати, були розроблені 

рекомендації з призначення антибактеріальної терапії в постраждалих з 

політравмою. До них ми належать: 

1. Використання приведених чітких критеріїв наявності 

інфекційного ускладнення в постраждалих з політравмою; 

2. Повне виключення цефалоспоринів I, II поколінь, аміноглікозидів 

через високу резистентність до них збудників, що підтверджується 

результатами мікробіологічного моніторингу; 

3. Використання  в якості стартової емпіричної терапії 

цефалоспоринів IV покоління та фторхінолонів IV покоління за показників 

шкали тяжкості травми за Lyndzau в модифікації Г. О. Можаєва та 

І. Р. Малиша до 20 балів. 



 
 

253 

4. Використання в якості стартової емпіричної терапії фторхінолонів 

ІІІ покоління разом із препаратами групи іміпенему за умов показників 

шкали тяжкості травми за Lyndzau в модифікації Г. О. Можаєва та 

І. Р. Малиша понад 20 балів. 

5. Оцінка клінічної ефективності стартової емпіричної терапії через 

7 діб, що базується на аналізі загального стану постраждалого та динаміці 

інструментальних та  лабораторних показників; 

6. За наявності мікробіологічного посіву – перехід на антибіотики, 

до яких чутливі збудники процесу. 

Імунологічний лікувальний комплекс має велике патогенетичне 

значення в корекції змін гомеостазу постраждалих з політравмою, 

ускладненою інфекцією. До цього комплексу належить група лікарських 

препаратів імунотропної дії, а також способи немедикаментозної дії на 

організм постраждалого з ціллю підвищення функціональної активності 

органів і систем, імуногенезу та загальної резистентності організму. 

Потрібно вказати, що використання та впровадження  розробленого 

комплексу заходів у шоковому періоді дозволило знизити показники 

летальності на 11,15 % та підвищити виживаність на 4,77 %. Використання 

запропонованих заходів у періоді нестабільної адаптації знизило 

летальність на 7,87 % та підвищило виживаність на 5,67 %, а в періоді 

стабільної адаптації – на 2,23 та 5,89 % відповідно. Це дає можливість 

дійти висновку, що запропонована схема проведення лікувально-

діагностичного процесу постраждалих з політравмою та ушкодженням 

скелета дійсно поліпшує загальний результат надання екстреної медичної 

допомоги постраждалим цієї категорії. 
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ВИСНОВКИ 
 

1. Клініко-епідеміологічна характеристика травматичного процесу в 

постраждалих з політравмою та пошкодженням скелета має певні 

особливості, які проявляються превалюванням осіб чоловічої статі у віці 20-

40 років, постраждалих внаслідок ДТП з механізмом травми «прямий удар», 

що свідчить про високоенергетичний характер пошкоджень у постраждалих 

цієї категорії. 

2. Клініко-нозологічна характеристика травматичного процесу в 

постраждалих з політравмою та пошкодженням скелета вказує на те, що 

найчастішою травмою серед постраждалих масиву дослідження була 

черепно-мозкова, а основним пошкодженням – струс головного мозку, 

перелом ребер, забій передньої черевної стінки, ураження нирок, переломи 

кісток гомілки, а основним поєднанням пошкоджень було поєднання 

скелетної травми з черепно-мозковою, торакальною та  абдомінальною  

травмами. 

3. Встановлено та оцінено клінічні результативні ризики 

травматичного процесу в постраждалих зі скелетним компонентом 

політравми, доведений найбільший ризик летального результату в пацієнтів 

із черепно-мозковою травмою, із забоєм головного мозку та субдуральною 

гематомою, забоєм легень, пошкодженням великого чепця, судин 

позаочеревинного простору, переломами стегнової кістки, які мали 6 і більше 

пошкоджень з наявним поєднанням черепно-мозкової, торакальної, 

абдомінальної, скелетної травми та травми органів позаочеревинного 

простору. 

4. Встановлено безпосередні причини летального результату в 

постраждалих з політравмою та пошкодженням скелета в різні періоди 

травматичної хвороби. У шоковому періоді головною причиною смерті серед 

постраждалих з політравмою виявилася гостра серцево-судинна 

недостатність, у періоді нестабільної адаптації – гостра печінково-ниркова 
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недостатність, а в періоді стабільної адаптації – нозокоміальна пневмонія або 

сепсис. 

5. Встановлено клініко-патогістологічні паралелі та їх вплив на 

розвиток та перебіг травматичного процесу, а також вплив на розвиток 

летального результату в постраждалих зі скелетним компонентом 

політравми. Доведено, що в різні періоди травматичної хвороби превалюють 

різні причини смерті, однак серед постраждалих з політравмою та 

пошкодженням скелета септичні ускладнення розвиваються раніше та мають 

тяжчий перебіг порівняно з пацієнтами без скелетного компонента 

політравми. 

6. Розроблені рекомендації з лікування постраждалих зі скелетним 

компонентом політравми на основі ризик-орієнтованого підходу в різні 

періоди травматичної хвороби, що дало можливість впливати на патогенез 

причин смерті, які характерні для цієї категорії постраждалих. 

7. Використання та впровадження  розробленого комплексу заходів 

у шоковому періоді дало можливість знизити показники летальності на 

11,15 % та підвищити виживаність на 4,77 %. Використання запропонованих 

заходів у періоді нестабільної адаптації знизило летальність на 7,87% та 

підвищило виживаність на 5,67 %, а в періоді стабільної адаптації – на 2,23 

5,89 % відповідно. Це свідчить, що запропонована cхема проведення 

лікувально-діагностичного процесу постраждалих з політравмою та 

пошкодженням скелета дійсно поліпшує загальний результат надання 

екстреної медичної допомоги постраждалим цієї категорії. 
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