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ДІАГНОСТИКА ПІСЛЯТРАВМАТИЧНИХ ЗСУВІВ 
ГОМЕОСТАЗУ У ХВОРИХ ІЗ ТОРАКАЛЬНОЮ 
ТРАВМОЮ ПРИ ПОЛІТРАВМІ НА СУЧАСНОМУ 
ЕТАПІ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

Реферат. Представлені у статті дані переконливо свідчать про 
формування клінічної проблеми ІТ при торакальній травмі  
у хворих з ПТ, яка до теперішнього часу залишається все ще 
до кінця не вирішеною. Необхідні подальші дослідження клі-
нічних особливостей і вибір діагностичних критеріїв з ураху-
ванням отриманих ушкоджень при поєднаній травмі грудей, 
подальше вивчення вмісту сурфактантного протеїну D (SP-D)  
й церулоплазміну в плазмі крові у хворих з торакальною трав-
мою при ПТ в ранньому післятравматичному періоді, що дозво-
лило б створити алгоритм лікувально-діагностичної тактики 
для вдосконалення проведення ІТ. Для поліпшення результатів 
зниження рівня можливих ускладнень та їх корекції необхід-
не відпрацювання комплексних клінічних, інструментальних  
і лабораторних диференційно-діагностичних критеріїв з ви-
значенням біохімічних маркерів, а також їх патогенетичного 
обгрунтування при вдосконаленні тактики й підвищенні ефек-
тивності виконання ІТ у хворих даної категорії.
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Діагностична тактика у хворих із торакаль-
ною травмою при політравмі побудована на 
глибокому й ретельному вивченні деяких ла-
нок патогенезу цього виду травматичних ушко-
джень, що нерозривно пов’язані з порушенням 
гомеостазу та морфо-функціональними зміна-
ми, які зумовлюють розвиток післятравматич-
них зсувів. Ці порушення спричиняють не-
адекватну, а внаслідок цього, непрогнозовану 
реакцію організму, яка впліває на клінічний 
перебіг і результати проведення діагностичних 
заходів та ІТ [1, 2].

У даний час ініціюючим чинником розвитку 
ускладнень торакальної травми при ПТ вважа-
ють пошкодження ендотелію, яке може бути 
спричинене прямим або непрямим впливом 
антиендотеліальних антитіл, здатних активува-
ти експресію молекул адгезії ендотеліальними 
клітинами (циркулюючі молекули міжклітин-
ної адгезії (ICAM-1), молекули адгезії судинно-
го ендотелію (VCAM), Е-селектин) [3]. 

На початкових етапах розвитку змін гоме-
остазу в організмі хворих виявляється патоло-
гічний процес, на тлі якого в мікросудинній 
системі відбуваються функціональні та струк-
турні зміни з найбільш вираженим ураженням 
судин. У хворих із ПТ на поверхні ендотеліаль-
них клітин і фібробластів можно виявити під-
вищення експресії молекул ICAM-1 на 25  %,  
тільки на поверхні ендотеліальних клітин – 
VCAM-1 на 19  % [4].

Синтез ICAM-1, VCAM і Е-селектину поси-
люється під впливом цитокінів та клітинних 
медіаторів, інтерлейкінів (ІЛ) -1, -4 та фактора 
некрозу пухлини (ФНП α), продукція яких при 
ПТ змінена. Ймовірно, в основі ініціації проце-
су лежить судинна мікротравма, яка спричиняє 
активацію ендотеліальних клітин, дисфункцію 
та порушення капілярної проникності. Одно-
часно розвиваються внутрішньосудинні змі-
ни: агрегація і адгезія тромбоцитів, активація 
плазмових факторів VII і VIII, вивільнення 
вазоактивних амінів, гіперкоагуляція, мікро-
тромбози, що підсилюють локальну ішемію [5].

Активізовані при «коагуляційному каскаді» 
медіатори підсилюють деструкцію ендотелію, 
підтримуючи цикл пошкодження і наступної 
репарації судинної стінки з редуплікацією ба-
зальних мембран, інтимальною проліфераці-
єю гладком`язових клітин, а колаген, що знову 
надходить у циркуляцію, сприяє розвитку ге-
мореологічних та імунних порушень. Розви-
вається характерна післятравматична мікро-
ангіопатія, органічно пов’язана з патологією 
дисметаболізму [6].

Цікавим видається поява в останній час на-
укових робіт з вивчення сурфактантного проте-
їну D (SP-D), що є маркером ураження легень. 
Відомо, що сурфактантний білок D (SP-D) є 
одним з ключових регуляторів функцій аль-
веолярних макрофагів - основних клітин сис-
теми імунітету в легенях. SP-D виробляється 
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неціліарнимі клітинами бронхіол — клітинами 
Клара і альвеолоцитами II типу [7].

У фізіологічних умовах здорової легені «хвос-
тові» домени SP-D заховані всередину мульті-
мерної структури, а «головні» домени взаємо-
діють з рецепторами сигнального інгібуючого 
регуляторного білка-α (SIRP-α) [8] і активують 
кіназу SHP-1. 

Це призводить до пригнічення активації р38, 
блокування NF-kB, і, відповідно, пригнічен-
ня запальних реакцій макрофагів. На підста-
ві цих даних процеси нітрозилювання і дені-
трозилювання SP-D і, відповідно, існування 
SP-D в різних олігомерних формах забезпе-
чують можливість перемикання функції SP-D  
з активатора на інгібітор запальної активності  
макрофагів. 

Отже, SP-D можна розглядати як фактор 
програмування макрофагів. Дійсно, при дії 
тримерів або мономерів SP-D макрофаги пере-
важно набувають прозапального М1 фенотипу 
і характеризуються посиленням продукції NO  
і прозапальних цитокінів, а при дії мультіме- 
рів — антизапальний М2 фенотип, для яко-
го характерним є пригнічення продукції NO  
і прозапальних цитокінів [8].

Таким чином, при аналізі ролі SP-D в регу-
ляції функцій макрофагів кидається в очі одна 
важлива обставина: SP-D — це єдиний фактор 
репрограмування, який діє за принципом «два 
в одному», тобто може програмувати макро-
фаги і на М1, і на М2 фенотип. Завдяки цьому 
SP-D можна розглядати як бівалентний регуля-
тор процесу запалення в легенях. Встановлено, 
що зниження вмісту SP-D може грати роль в па-
тогенезі пошкодження легенів через посилен-
ня оксидативного стресу, апоптозу й некрозу  
в легенях [9].

Зниження вмісту SP-D може бути пов’язано 
з тим, що альвеолярні макрофаги можуть по-
глинати і руйнувати SP-D і/або з тим, що через 
пошкодження легеневого епітелію й порушен-
ня проникності капілярів, характерного для 
процесу запалення, відбувається потрапляння 
SP-D в системний кровотік, викликаючи збіль-
шення рівня SP-D в сироватці [10]. 

Представлені дані з вивчення сурфактантно-
го протеїну D (SP-D) дозволяють припустити, 
що зниження вмісту SP-D в легенях буде при-
водити до збільшення сприйнятливості орга-
нізму до інфекцій і підвищення їх рівня вмісту 
в крові [11].

Таким чином, аналіз ролі SP-D в регулюван-
ні макрофагів показує, що білок є унікальним 
фактором у альтернативних перепрограмуванні 
клітин, які можуть програмувати макрофаги 
на обох M1 і М2 фенотип, завдяки чому SP-D 
розглядають у якості двовалентного регулятора 
запалення в легенях і дихальних шляхах.

Дані, що отримані на сьогоднішній день  
у структурі сурфактного протеїну D і особли-
вості його взаємодії з альвеолярними макрофа-
гами при різних захворюваннях легенів, свід-
чать про те, що білок можна використовувати 
не тільки як маркер ушкодження легені, але 
також як агент впливу патогенетичних поси-
лань на запальну реакцію, що відкриває нові 
можливості для вирішення фундаментальних 
проблем клінічної медицини [12]. 

Безсумнівно, особливості виробництва біл-
ків, його роль і функції підлягають подальшо-
му вивченню. Результати такого дослідження 
неодмінно відкривають нові перспективи для 
знаходження патогенетично нових напрямків 
для діагностики та лікування ускладнень з бо-
ку легенів і верхніх дихальних шляхів, в тому 
числі і у хворих із торакальною травмою при 
політравмі [13].

Провідне значення в діагностиці та об’єк- 
тивної оцінки ступеня тяжкості торакальної 
травми при політравмі має УЗ дослідження, 
при виконанні якого визначають патологічні 
зміни листків плеври, наявність плевральних 
зрощень, швартів, вільної або осумкованої рі-
дини в плевральній порожнині, характер екс-
удату, стан і рухливість легені. У всіх випадках 
обов’язковою слід вважати порівняльну оцінку 
отриманих результатів з аналогічними параме-
трами контрлатеральної частини грудної кліт-
ки [14]. В деяких випадках єдиним фактором, 
що може ускладнювати візуалізацію й прове-
дення ультразвукового дослідження, є наяв-
ність поширеної підшкірної емфіземи [15].

Стан функцій легенів у хворих із торакаль-
ною травмою при політравмі неоюхідно оціню-
вати за вимірами та моніторуванням частоти 
дихання, фотоденситометричним визначенням 
насичення капілярної крові киснем за допо-
могою пульсоксиметрів, результатами ретель-
ної аускультації легенів, яку слід проводити 
не менш як 4 рази на добу, а також за станом 
кольору слизових оболонок та шкіряних по-
кровів [16]. При знаходженні хворих у відді-
ленні реанімації та інтенсивної терапії їм як 
мінімум один раз необхідно виконувати рент-
генографічне дослідження органів грудної кліт-
ки [17]. У випадках незадовільного результату 
рентгенографічне дослідження слід повторити. 
Комп’ютерну томографію (КТ) слід виконувати 
пацієнтам після проведення рентгенографічно-
го та рентгеноскопічного обстеження при під-
озрі на формування згорнутого гемотораксу або 
наявність згустку в плевральній порожнині [18].

Для діагностики респіраторної дисфункції 
(РД) та оцінки ефективності та результатив-
ності лікування хворих з торакальною травмою 
при ПТ в даний час в клініці застосовують спо-
сіб комп’ютерної спірографії на базі автома-
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тизованих комплексів нового покоління, при-
значених для дослідження функції зовнішньо-
го дихання, реєстрації, поглибленого аналізу  
й паралельної інтерпретації спірограм [19, 20].

Для більш детального аналізу, тривалого збе-
рігання й можливості друку результатів дослі-
дження мусить бути можливість підключення 
спірографа до ПК, що дозволяє будувати гра-
фічні залежності функцій Q (t), V (t) і Q (V), 
визначати відхилення показників функції зо-
внішнього дихання (ФЗД) від статистично нор-
мальних за однією з чотирьох систем стандартів 
[21]. При цьому коректність виконуваних до-
сліджень оцінювається відповідно до критері-
їв Американського торакального суспільства й 
Європейського респіраторного товариства [22]. 

За результатами дихальних проб для вста-
новлення залежностей між параметрами респі-
раторних порушень в різних режимах у хворого 
з торакальною травмою при ПТ необхідно оці-
нювати наступні показники, що характеризу-
ють статичні параметри ФЗД: життєву ємність 
легенів (ЖЄЛ), дихальний об’єм (ДО) - об’єм 
вдихуваного і повітря, що видихається, при 
кожному дихальному циклі в стані спокою (він 
дорівнює 400-500 мл); резервний об’єм вдиху 
(РВВС) — частина додаткового повітря, який 
можна вдихнути при максимальному вдиху піс-
ля звичайного (він дорівнює 1900-3300 мл); ре-
зервний об’єм видиху (РОвид) — обсяг, який 
можна видихнути при максимальному видиху 
після звичайного (він дорівнює 700-1000 мл),  
а також загальний обсяг (ГО) [23, 24, 25].

Тип порушень вентиляції за даними спіро-
грам необхідно оцінювати на підставі критеріїв 
виразності порушень вентиляції із використан-
ням даних відхилення від норми показників 
ФЗД [26]. Рівні ураження повітроносних шля-
хів слід оцінювати за вираженістю зниження 
легеневих обсягів форсованої ЖЄЛ, які рівні 
25 %, 50 %, 75 % форсованого видиху, що визна-
чаються за петлі «обсяг-потік». При цьому по-
тік, відповідний 25  %, залежить від прохідності 
великих бронхів, 50 % — середніх за діаметром 
бронхів, 75 % — дрібних [27].

Відомо, що основні початкові форми пато-
логічних процесів розвиваються саме на вну-
трішньоклітинному рівні [28]. З урахуванням 
цього бажано застосовувати метод електронно-
мікроскопічного дослідження, який дозволяє 
візуалізувати порушення метаболічної актив-

ності мембран і органел, а також виявляти та 
веріфікувати глибину і ступінь вираженості 
початкових фаз розвитку дистрофічного і де-
структивного процесів в тканинах так званих 
органів-мішеней [29]. 

Висновки 
Таким чином, виявлення цих органів-міше-

ней, в яких найбільш швидко розвиваються 
деструктивні порушення ультраструктурної ар-
хітектоніки клітин, має не тільки теоретичне, 
а й, без сумніву, практичне значення, оскільки 
ці знання повинні стати основними в тактиці 
лікування хворих з високим ризиком розвитку 
дихальної дисфункції при торакальній травмі 
на тлі ПТ.

Таким чином, представлені дані переконливо 
свідчать про формування клінічної проблеми 
ІТ при торакальній травмі у хворих з ПТ, яка до 
теперішнього часу залишається все ще до кінця 
не вирішеною.

Єдиних стандартів надання спеціалізованої 
допомоги та проведення інтенсивної терапії 
хворих з торакальною травмою при ПТ в даний 
час в Україні немає, а ряд важливих аспектів 
діагностики та ІТ торакальної травми при ПТ 
з подальшим розвитком РД залишається не-
вирішеним або вирішеним частково, оскільки 
роботи мають принципово описовий характер 
і лише частково розкривають особливості так-
тики проведення діагностики та ІТ у даної ка-
тегорії хворих.

Необхідні подальші дослідження клінічних 
особливостей і вибір діагностичних критері-
їв з урахуванням отриманих ушкоджень при 
поєднаній травмі грудей, подальше вивчення 
вмісту сурфактантного протеїну D (SP-D) й 
церулоплазміну в плазмі крові у хворих з то-
ракальною травмою при ПТ в ранньому після-
травматичному періоді, що дозволило б створи-
ти алгоритм лікувально-діагностичної тактики 
для вдосконалення проведення ІТ.

Для поліпшення результатів зниження рів-
ня можливих ускладнень та їх корекції необ-
хідне відпрацювання комплексних клінічних, 
інструментальних і лабораторних диференцій-
но-діагностичних критеріїв з визначенням біо-
хімічних маркерів, а також їх патогенетичного 
обгрунтування при вдосконаленні тактики й 
підвищенні ефективності виконання ІТ у хво-
рих даної категорії.
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Реферат. Представленные в статье данные убедительно сви-
детельствуют о формировании клинической проблемы ин-
тенсивной терапии при торакальной травме у больных при 
политравме, которая до настоящего времени остается все еще 
до конца не решенной. Необходимы дальнейшие исследования 
клинических особенностей и выбор диагностических критери-
ев с учетом полученных повреждений при сочетанной травме 
груди, дальнейшее изучение содержания сурфактантного про-
теина D (SP-D) и церулоплазмина в плазме крови у больных с 
торакальной травмой при политравме в раннем посттравмати-
ческом периоде, что позволило бы создать алгоритм лечебно-
диагностической тактики для совершенствования проведения 
интенсивной терапии. Для снижения уровня возможных ос-
ложнений и их коррекции необходима разработка комплекс-
ных клинических, инструментальных и лабораторных диф-
ференциально-диагностических критериев путем определения 
биохимических маркеров, а также их патогенетического обо-
снования при совершенствовании тактики и повышении эф-
фективности проведения интенсивной терапии у больных дан-
ной категории.

Ключевые слова: торакальная травма при политравме, био-
химические маркеры, гомеостаз, посттравматические сдвиги 
гомеостаза, диагностика.

Summary. The data presented in the article convincingly testify to 
the formation of the clinical problem of intensive therapy for thoracic 
trauma in patients with polytrauma, which has not yet been fully re-
solved to date. Further studies of the clinical features and the choice 
of diagnostic criteria are required taking into account the injuries 
received in concomitant chest trauma, further study of the content 
of surfactant protein D (SP-D) and ceruloplasmin in blood plasma 
in patients with thoracic injury with polytrauma in the early post-
traumatic period, which would create algorithm of treatment and 
diagnostic tactics to improve the conduct of intensive care. To reduce 
the level of possible complications and their correction, it is necessary 
to develop complex clinical, instrumental and laboratory differential 
diagnostic criteria by identifying biochemical markers, as well as their 
pathogenetic substantiation when improving tactics and increasing 
the effectiveness of intensive therapy in patients of this category.

Key words: thoracic trauma in polytrauma, biochemical markers, 
homeostasis, post-traumatic changes in homeostasis, diagnosis.
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