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Велику роль у життєдіяльності людського організму відіграють вітаміни. Ці органічні речовини вкрай 
важливі для життєдіяльності. Вони необхідні для забезпечення життєвих функцій організму. При недостатності 
вітамінів або нестачі будь-якого одного вітаміну виникають різні захворювання. 

Перспективи подальших досліджень. В подальшому планується дослідження літературних джерел, 
що містять дані про роль вітамінів для  кісткової тканини. 
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ХВОРОБИ 

 

В статті наведені літературні дані про етіологічні та патогенезі чинники травматичної хвороби, детально приведені 
експериментальні дані стосовно механізмів пошкодження тканин різних органів у різні періоди. 
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Робота є фрагментом комплексної науково-дослідної теми, яка виконується співробітниками 
Тернопільського державного медичного університету імені І.Я. Горбачевського: „ Експериментальне 
дослідження закономірностей апоптозу в умовах тяжкої комбінованої травми” ( № державної реєстрації 
011U001938). 

 

За сучасних умов проблема лікування травматичної хвороби залишається актуальною, оскільки частота 
екстримальних ситуацій, які супроводжуються масовим травматизмом зростає [1]. 

Одним із органів-мішеней при політравмі є печінка, яка відіграє основну роль в регуляції метаболізму 
та детоксикації організму, а також система крові, що різко змінює коагуляційний потенціал в умовах 
травматичної хвороби. Напруженість роботи і спряженість регуляції агрегатного стану крові та детоксикації 
створюють умови для розвитку поліорганної недостатності, яка нерідко не тільки супроводжує травматичну 
хворобу, але і є причиною смерті постраждалого [2]. 

Механізм розвитку декомпенсаційних розладів печінки у віддаленому періоді травматичної хвороби 
остаточно не з’ясований, що стримує розробку і розвиток нових патогенетично обґрунтованих способів запобігання 
розвитку поліорганної недостатності і оптимізації лікування постраждалих із травматичною хворобою. 

Патологічні процеси, що виникають при тяжких механічних ушкодженнях, більшістю вчених до недавнього 
часу розглядалися ізольовано. Це призвело до того, що проблеми травматичного шоку, гострої крововтрати, 
синдрому тривалого здавлення отримали самостійне значення [3].  

Із робіт Грінцова О.Г. [4], Єльського В.М. [5] відомо, що в механізмах розвитку клінічних проявів 
травматичної хвороби найбільше практичне значення мають дві основні групи змін. До першої відносяться 
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прогресуючі порушення морфологічних, гуморальних і функціональних характеристик серцево-судинної системи в 
внаслідок шокового стану. 

Згідно робіт Крюка Ю.Я., Грінцова О.Г. [6], до другої – збільшення проявів поліорганної функціональної 
недостатності із вельми несприятливим прогнозом, що пов'язаний з порушенням функцій серця, головного мозку, 
печінки, нирок. 

З точки зору патофізіології, особливу увагу слід надавати гемокоагуляційним змінам у системах 
мікроциркуляторних одиниць нервової тканини, печінки, серця, нирок, та інших органів, де відбуваються грубі 
порушення мікроциркуляції крові, що зумовлені гіперкоагуляційними зсувами на тлі зниження фібринолітичного 
потенціалу крові і тканин, підтвердженням цього є роботи Жукова Ю.Б., Калінкіна О.Г., Донченко Л.І. [7]. 

В роботах Пастернака В.Н. [8], показано, що за таких умов печінка, за рахунок зниження активності 
ферментативних систем, та нирки, які через інкрецію урокінази регулюють агрегатний склад крові, здатні посісти 
центральне місце в патогенезі порушень органів і систем, оскільки саме на них замикається порочне коло 
патологічного процесу. 

На думку, Курако Ю.Л., Герцев Н.Н. [9],  науково обґрунтована оцінка ризику ускладнень та летальності у 
постраждалих із множинними комбінованими травмами є необхідною для планування лікування, визначення строків 
проведення оперативних втручань і вибору способів профілактичної терапії з урахуванням змін стану імунної, 
гемокоагуляційної, ендокринної, нервової систем організму, а також метаболічних процесів. 

Роботи Пастернака В.Н.[10,11], показують, що результати лікування постраждалих свідчать, що 
травматична хвороба відрізняється тяжкістю клінічного перебігу і високою летальністю. 

За даними Длугоканського Д.М.[12] порушення іонорегулюючої функції нирок суттєво впливають на 
репаративну регенерацію кісткової тканини, а зміни в системі регуляції агрегатного стану крові здатні значно 
погіршити перебіг після травматичного періоду. 

Кожній із цих нозологічних одиниць вченими та лікарями приділяється досить велика увага, а саме 
виникненню характерних змін системної гемодинаміки, кислотного балансу, гомеостазу. Досить часто ці ж процеси 
розглядаються і як складові компоненти один другого. 

Так, згідно робіт Кузіна М.І. [13], та Єльського В.М. [14] травматичний шок, що виникає при обширних 
розмізженнях м’яких тканин відноситься до ранніх проявів синдрому тривалого здавлення, гостру крововтрату — до 
основного фактору патогенезу травматичного шоку. 

Згідно робіт Каплана А.В. [15], більшість клінічних проявів реакцій організму на тяжкі механічні 
пошкодження: безпосередня травма життєво важливих органів, переломи вивихи і особливо процеси, які є типовими 
для пізніх проявів цієї реакції − репарація, відновлення порушених функцій, обговорювалися та трактувалися 
вченими поза зв’язком із шоком, який їм передував, крововтратою і лише зрідка приймалися до уваги зміни 
реактивності організму, викликані ними.  

Такий підхід до вивчення реакцій організму на більш тяжкі механічні ушкодження, характеризується 
ізольованим розглядом патологічних процесів, виникнення яких викликано однією і тією причиною − надмірною дією 
ушкоджуючого агента, викликав протиріччя із основними концепціями сучасної медицини − загальним вченням про 
хворобу, етіологію, патогенез, закономірності перебігу у ранньому та пізньому періоді та способи корекції.   

Згідно робіт Шушкова Г. Д. [16] ці положення зберігають свою актуальність при обговоренні патогенезу, 
клініки, діагностики і лікування, тяжких механічних ушкоджень. 

В роботах Thai Т.І. [17] обговорюється тактика оперативних втручань та вибору способів корекції 
відповідно до періоду травматичної хвороби.  

В роботах Петленко В. П. [18] поняття травматичної хвороби дозволяє розглядати комплекс змін 
життєдіяльності організму, що виникають в результаті тяжких механічних ушкоджень в поєднанні, без ізоляції 
окремих елементів, його складових, а навпаки із урахуванням їх можливих взаємозв’язків і взаємовпливів.  

Згідно робіт Селезнева С.А. [19], Гвоздева М.П. [20], Рожинського М.М. [21] узагальнене поняття 
травматичної хвороби включає вивчення і оцінку всього комплексу симптомів, що виникли за умов тяжких 
ушкоджень організму та їх складних взаємодій. При цьому порушення функцій організму не мають бути ізольовані 
від компенсаторно-адаптативних реакцій. А при аналізі механізмів відновних процесів слід враховувати особливості 
розладів його життєдіяльності на ранньому етапі хвороби. Оскільки загальні та місцеві прояви травматичної хвороби 
визначають специфіку перебігу в тому чи іншому періоді. Ці процеси не виключають розвиток травматичної 
хвороби на кожній стадії із повнотою клінічних проявів, але в значній мірі визначають її перебіг. 

В роботах Петрова І. Р. К. [22] одним із таких патологічних процесів типових для самого раннього періоду 
достатньо тяжкої форми травматичної хвороби є травматичний шок. Він не характеризує розвиток травматичної 
хвороби повністю, оскільки одномоментно виникають і розвиваються і інші процеси: порушення функцій 
безпосередньо ушкоджених внутрішніх органів, зміни в діяльності опорно-рухового попрату при його ушкодженні, 
явище токсикозу та ін. В то же час наявність чи відсутність шоку, в перші часи після травми, суттєвим чином 
визначає особливості перебігу травматичної хвороби у віддаленому періоді.   

В деяких роботах використання поняття травматичної хвороби дає можливість узагальнюючого підходу до 
наявності тієї чи іншої клінічної форми, а саме при досить тяжкій травмі незалежно від її локалізації, слід розглядати 
прояви шоку, із однієї сторони як патологічний процес, що характеризується порушеннями обміну, гомеостазу, 
пов’язаними із судинними розладами на рівні мікроциркуляторного русла, із іншої сторони — оцінювати порушення 
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функції безпосередньо уражених органів (легень, печінки та ін.). Вищенаведені факти будуть відображати 
особливості перебігу травматичної хвороби при різних локалізаціях ушкодження.   

В роботах Дерябіна І.І., [23] показано, що на кожному із етапів розвитку травматичної хвороби слід 
відрізняти найбільш характерні  — вузлові моменти загальної реакції організму на травму — найбільш типові для 
того чи іншого періоду, які в подальшому визначать перебіг хвороби в цілому. 

В роботах Кулагина В. К. [24] висвітлено, що не всяке механічне пошкодження слід ідентифікувати із 
травматичною хворобою. Про травматичну хворобу слід говорити лише в тому випадку, коло в результаті 
механічного ушкодження-травми виникає порушення життєдіяльності організму.  

Так, при травмах опорно-рухового апарату із багато чисельними переломами кісток, може не виникати 
інтенсивної крововтрати, іноді не констатується і розвиток шоку; при тяжких же ушкодженнях, особливо поєднаних, 
травматична хвороба розвивається. З іншого боку, при ушкодженнях опорно-рухового апарату без обширного 
розмізження м’язової тканини може бути невираженим травматичний токсикоз; при обширних розмізженнях м’язів 
навіть коли відсутні значні ураження кісток через деякий час виникає травматичний токсикоз. Прояви травматичної 
хвороби в залежності від характеру патологічних процесів, що виникли в ході її перебігу, досить варіабельні. Її 
ранній та пізній періоди, важкість та динаміка, як і любого іншого захворювання, в кожному окремому випадку 
значно відрізняються. Досить повний опис травматичної хвороби неможливий без повного аналізу закономірностей 
розвитку патологічних процесів, що є типовими для різних періодів перебігу. Зміни в різних органів та систем, 
характерні для раннього періоду травматичної хвороби, зумовлені не лише рефлекторною, але і гуморальною 
регуляцією а також перш за все ендокринною.  

Серед ендокринних залоз в опосередковій реакції організму на травму в більшій мірі приймають участь ті, 
що відрізняються швидкістю відповіді і гормони, які відіграють провідну роль в адаптації організму. Особливо на 
сьогоднішній день висвітлена роль гіпоталамо-гіпофізарно-адреналової системи. Слід зазначити, що інтенсивна 
механічна травма, що супроводжується підвищенням тонусу симпатичної нервової системи, викидом в кров 
адреналіну, стимуляцією функцій передньої долі гіпофіза, посиленням синтезу АКТГ, підвищенням секреції 
гормонів кори наднирників. Вищеприведенені особливості посідають важливе місце в патогенезі реакцій організму 
на тяжку механічну травму. Їх перебіг зумовлений загальними закономірностями фазного розвитку, характерним для 
цього процесу. В роботах Кулагіна В.К. [25] детально описано підвищення функціональної активності гіпофізарно-
адреналової системи в ранні періоди травматичної хвороби. Це положення знайшло підтвердження в клінічних 
дослідженнях Цибіна Ю.Н. [26]. Активація гіпофізарно-адреналової системи проявляється зміною кількості гормонів 
АКТГ і 17-оксикортикостероїдів в крові, збільшенням виведення 17-кетостероїдів із сечею, змінами складу 
аскорбінової кислоти в наднирниках. Підтверджується вона опосередкованими даними — еозино- і лімфопенією.  

В роботах Мазуркевича Г.С. [27], показано, що в більш пізні періоди виявляється інтерреналова 
недостатність. Аналізуючи механізм недостатності, показано, що підвищення концентрації 17-оксикортикостероїдів 
в крові не відповідно змінам рівня АКТГ: підвищення рівня АКТГ в пізні періоди шоку не супроводжувалося, як в 
ранньому періоді викидом 17- оксикортикостироїдів. 

Слід зазначити, що в більш пізні періоди знижується реакція кіркової речовини наднирників на ендогенний 
АКТГ, визначаються морфологічні зміни в пучковій зоні. Реакція наднирників на АКТГ, що вводиться ззовні, 
зберігається до самих глибоких проявів травматичної хвороби, що дає можливість стверджувати, що пригнічення 
функції кіркової речовини в великій мірі зумовлене недостатністю функцій гіпофіза.  

В більш пізніх дослідженнях Мазуркевича Г. С. [28], було встановлено, що при тяжкій механічній травмі в 
подальшому виникають порушення кровообігу в системі портальних судин гіпофіза, що може впливати на транспорт 
релізинг-факторів гіпоталамуса до гіпофізу. 

В роботах Лисого Л.Т. [29], виявлено виникнення судинних розладів в наднирниках і розвиток їх гіпоксії, 
що також пригнічує продукцію кортикостероїдів.  

В роботах Зорькіна А. А. [30], Нігуляну В. А. [31] відмічено фазні зміни вмісту кортикостероїдів в крові при 
травматичному шоці: збільшення — в еректильній фазі і зменшення — в развинутій торпідній фазі. В еректильній 
фазі суттєво підвищується вміст плазматичних білків і гормонів. Згідно робіт приведених авторів, вміст гормонів в 
різних тканинах при шоці неоднаковий: в тканині мозку та міокарді їх рівень вище, ніж в тканинах печінки. В умовах 
раннього періоду виявляється паралелізм між вмістом гормонів в тканинах і активністю їх дихальних ферментів.  

В роботах Цибіна Ю.Н. [32] визначена роль гуморальних факторів в патогенезі травматичного шоку, 
шляхом встановлення збільшення вмісту гістаміну в крові, як в умовах експерименту, так і у постраждалих із 
тяжкими механічними травмами. Із переходом травматичної хвороби у пізній період, кількість гістаміну 
зменшується , що пояснюється концепцією Schayer підвищенням потреби тканин в гістаміні. Kонцентрація 
серотоніну в крові по мере наростання шоку підвищується, що має безпосереднє значення в ґенезі розладів 
кровообігу, а саме артеріальної гіпотензії при цьому процесі.  

В роботах Казуєва Т.В. [33] визначено, що після тяжкої механічної травми відмічається підвищення 
активності протеолітичних ферментів крові. Згідно робіт Базаревича Г.Я. [34] рівень катехоламінів крові в ранньому 
періоді суттєво зростає, а потім суттєво знижується. Пригнічення симпато-адреналової системи в цей період 
обмежує можливості адаптивних реакцій.  Рівень холінореактивних речовин в крові в цей період, за даними 
більшості авторів підвищений. Кулагін В.К. [35], Єрмаков А.М. [36] встановили два типи реакцій холінергічної 
системи на травму: один із них характеризується тим, що із розвитком артериальної гіпотензії вміст ацетилхоліні в 
крові зростає в 2−7 разів, а активність холін естераз − 1,5−2,0 рази, а потім вони суттєво знижуються; другий−тим, 
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що пригнічення холінергічних систем відбувається зразу. Два варіанти реакції, аналогічні холинореактивним 
системам, було виявлено і в відношенні серотоніну. Між змінами активності холінергічної і серотонінергічної систем 
в ранньому періоді травматичної хвороби спостерігається деякий паралелізм. Раніше всього зміни в рефлекторній і 
гуморальній регуляції впливають в діяльності серцево-судинної системи. Це виявляється відразу за травмою. В свою 
чергу, зміни в циркуляції швидко здійснюють вплив на стан регуляторних систем. Такого роду взаємодія 
спостерігається протягом всього перебігу травматичної хвороби. Циркуляторні порушення при травматичній хворобі 
яскраво виражені, і при вивченні цього процесу їм приділялось чи не найбільш уваги Кулагін В. К. [37], Селезньов С. 
А. [38]. В роботах Джурко Б.І. [39] розлади кровообігу в ранньому періоді зпівставлялися із циркуляторними 
порушеннями іншого ґенезу. Одним із найбільш типових симптомів раннього періоду травматичної хвороби є фазні 
зміни артеріального тиску. Діагностична цінність зміни артеріального тиску є прогностичним критерієм по 
відношенню до віддаленого періоду, та все ж розглядати цей параметр ізольовано, без зв’язку із іншими 
показниками, що характеризують кровообіг, обмін та ін., неможливо.   

В роботах Тачмурадова Н.М. [40] загальний периферичний опір судинного русла зменшується, але це не 
говорить про генералізоване пониження судинного тонусу, а є відображенням своєрідної судинної дистонії, і є 
результатом суттєвих змін судинного тонусу одних органів при малій зміні інших. Тонус різних видів термінальних 
судин в умовах раннього періоду змінюється нерівномірно. Так, тонус, артеріол і прекапіллярів перевищує тонус 
артеріоловенулярних анастомозів. Зниження загального периферичного опору і функціональної активності міокарду, 
що є наслідком гіповолемії і проявляється різновидом артеріальної гіпертензії. В звичайних умовах (при адекватних 
змінах серцевого викиду і опірності судин) ці параметри змінюються реципрокно. Скорочення хвилинного об’єму 
кровообігу типово для раннього періоду травматичної хвороб.   

Згідно робіт Джораєва Р.Ч. [41] одним із важливих механізмів гіповолемії при травматичній хворобі є − 
депонування крові в судинах великого діаметру ряду внутрішніх органів (печінки, селезінки, легень).  Другим 
важливим механізмом є − екстравазація рідини, що носить фазний характер та в деякій мірі визначає перебіг 
віддаленого періоду травматичної хвороби. В роботах Худайберенова Г.С. [42], показано, що зміни кисневого 
режиму в ранньому періоді травматичної хвороби в органах різної інтенсивності. Отримані дані про зміни кисневого 
режиму печінки, нирок і циркуляції крові в них при експериментальному травматичному шоці. Слід зазначити, що 
кисневий баланс печінки в процесі розвитку травматичної хвороби забезпечується переходом її переважно на 
артеріальне кровопостачання, загальна утилізація кисню тканинними елементами у віддаленому періоді зростає у 
порівнянні із звичайною. Ці зміни зумовлені виникненням у ранньому періоді кисневого боргу і інтенсивними 
обмінними процесами в органі. Слід зауважити, що зміни в циркуляції і кисневому режимі органів впливають на 
перебіг обмінних процесів, які підпорядковані гуморальному контролю.   

Питання інтенсивності обмінних процесів в органах за умов різних періодів травматичної хвороби на 
сьогоднішній день є особливо актуальним та застосованим до обмеженого кола. Труднощі оцінки полягають в тому, 
що для більшості органів потрібно повторне та багаторазове вивчення їх гістологічного та хімічного складу, або 
дослідження крові що притікає та відтікає, вивчення активності ферментів в динаміці, тому літературні дані про 
механізми ушкодження органів в ранньому та пізньому періоді, обмежені та вивчені недостатньо, потребують 
деталізації та уточнення. Ще в роботах Aub L. [43] показано, основний обмін при в ранні періоди травматичної 
хвороби знижений. Вище приведені дані зумовлені суттєвими змінами у вуглеводному обміні, що є характерними 
для раннього періоду травматичної хвороби, оскільки саме вуглеводний обмін в найбільшій мірі забезпечує 
енергетичні затрати організму. В роботах Попова В. І. [44] показано, що стимуляція катаболізму вуглеводів в 
ранньому періоді поєднується із гіпоксією, призводить до різкого зниження гликогенних резервів органів, до змін 
співвідношення між гліколітичною і окислювальною фазами вуглеводного обміну в сторону переваги першої. В 
результаті цього виникають гіперглікемія і гіперлактацидемія, підвищується показник співвідношення 
лактат/піруват, що відображає зміни взаємовідношення гліколізу та окислення в сторону переваги гліколізу. Уже на 
початку віддаленого періоду запаси глікогену деяких тканин зменшуються до критичного рівня.  

Дані про обмін в різних органах доволі обмежені, так в роботах Кудікової Н.А. [45] показано, що кінцевій 
стадії раннього періоду зменшується вміст креатинфосфатау та АТФ в тканинах мозку і разом з тим підвищується 
вміст неорганічного фосфору і молочної кислоти в ній. В більш пізніх дослідженнях була встановлена залежність 
змін біоелектричної активності мозку від розладів кровообігу і обміну в нім. З розвитком шоку також відбувається 
підвищення вмісту молочної кислоти в тканинах мозку, але збільшення співвідношення лактат/піруват, розлади 
ресинтезу АТФ і накопичення продуктів її дефосфорилювання. Накопичення молочної кислоти в різних 
функціональних відділах мозку було приблизно однаковим. Є літературні дані, що з розвитком шоку відбувається 
зниження глікогенних запасів міокарду. Якщо врахувати особливості енергетики міокарда, а особливо його здатність 
утилізувати молочну і піровиноградну кислоту, а також, те, що енергетика міокарду в більшій мірі визначається не 
власними резервами, а доставкою субстратів обміну. Здатність міокарду використовувать для покриття енергетичних 
затрат продукти незавершеного метаболізму вуглеводів пояснюють його тривалу функціональну активність за умов 
шоку. Як показали досліди Ільїнського І. А. [46] рівень кисню в міокарді в торпідній фазі травматичного шоку, 
близький до звичайного, і лише із наближенням терминальної фази відбувається зниження. Не випадково,більшість 
авторів порушення коронарного кровообігу і гіпоксію міокарду при шоці розглядають як критичний момент в його 
розвитку. В роботах Голвачова Г.Д. [47] подібного характеру зміни пояснюються рефлекторними взаємодіями в 
результаті аферентної імпульсації в місця ушкодження та гіперкаліємією.  
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Роботи Сєлєзньова С.А. [48] показують, що по мірі розвитку травматичної хвороби, досить суттєво 
змінюється вуглеводний обмін печінки. Глікогенні запаси цього органу уже на кінець раннього періоду складають 
лише десяті долі відсотка, в порівнянні декількох відсотків в звичайних умовах. Печінка втрачає здатність до 
засвоєння глюкози , а із поглибленням шоку в ній порушується ресинтез із молочної кислоти. Таким змінам 
вуглеводного обміну в великій мірі сприяє гіпоксія печінки. Хоча в процесі розвитку травматичної хвороби печінка 
переходить на переважно артеріальне кровопостачання при зменшенні загального об’єму перфузії її кров’ю і 
обмеженні синусоїдального кровообігу його недостатньо для забезпечення кисневого режиму органа. 

Migone L. [49], вивчав вміст АТФ в печінці та м’язах в ранньому періоді травматичної хвороби  та дійшов 
висновку, що показники зменшуються як в тому так і в другому органі.  

Казуева Т.В. [50] встановила, що з розвитком травматичної хвороби спостерігається посилення 
окислювального фосфорилювання в гомогенатах та мітохондріях печінки при наявності субстрату що зумовлюється 
збільшенням вільних акцепторів фосфату в результаті підвищеного розпаду макроергів. Ефективність 
окислювального фосфорилювання підтримується на доволі високому рівні аж до термінального періоду шоку. 
Потенціальна здатність ізольованих мітохондрій до синтезу АТФ в умовах шоку зберігається.  

Роботи Rhodes Т. [51] показують, що тривала артеріальна гіпотензія сама по собі не здійснює суттєвого 
впливу на функціональні можливості мітохондрій печінки. Зміни обмінних процесів в печінці зумовлені розвитком 
кисневого боргу і неможливістю його ліквідації внаслідок циркуляторних розладів. Приведені дані свідчать про 
суттєві зміни у вуглеводному та енергетичному обміні, вони зумовлені порушенням процесів окислювального 
фосфорилювання. Роботи Гогжоли Р.В. [52] показують, що зміни вуглеводного обміну пов’язані із розладами 
ліпідного, що проявляються в торпідній фазі ацетонемією та ацетонурією. Порушення елімінації і утилізації полі- 
ненасичених жирних кислот є однією із причин енергетичного дефіциту, що спостерігається при травматичному 
шоці. Зниження концентрації ліпопротеїдів, фосфоліпідів, загального холестерину та його ефірів свідчить про 
спустошення їх резервів та відображає тяжкість перебігу процесу. В роботах Linneг M.J. [53] показано, стосовно 
білкового обміну, то проявом його порушень є підвищення небілкового азоту крові, головним чином за рахунок 
азоту поліпептидів і в меншій мірі за рахунок азоту сечовини синтез якої із розвитком шоку порушується.  

Роботи Джурко Б.І. [54,55] показують, що зміни в складі сироваточних білків, виражаються у зменшенні 
загальної кількості білків переважно за рахунок альбумінів, можуть бути пов’язані і з порушенням обміну і змінами 
їх екстравазації. Це положення підтверджується тим, що із поглибленням шоку білковий склад сироватки крові дещо 
вирівнюється. За даними Селезньова С.А. [56] з розвитком травматичної хвороби підвищується вміст в сироватці 
крові γ-глобулінів, що мають пряме відношення до вазоактивних властивостей крові. В результаті розглянутих змін в 
обміні, які в великій мірі недосить вивчені, в організмі накопичуються продукти незавершеного метаболізму, яким 
властива висока фізіологічна активність. В зв’язку із обмеженням окислювальних процесів проходить накопичення 
кислих валентностей і зменшення лужних резервів крові. Ацидоз, типовий для травматичної  хвороби, є досить 
складним по своєму ґенезу: в ньому спочатку переважає метаболічний компонент, а потім приєднується 
накопичення вуглекислоти. На ранніх етапах ацидоз компенсований, але із поглибленням шоку швидко відбувається 
його декомпенсація.   

 

Підсумок 
Успіхи у вивченні патогенезу травматичної хвороби досягнуті в останні роки не дають повного 

уявлення про всі ланки механізмів розвитку цього патологічного процесу потребують детального та 
різностороннього аналізу. Проблема розробки нових і вдосконалення відомих методів лікування  пацієнтів із 
травматичною хворобою, а також профілактика поліорганної недостатності залишаються актуальними, 
оскільки множинна травма і тривала іммобілізація викликають грубі функціональні порушення в багатьох 
життєво- важливих системах організму постраждалої людини. 
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ 

ПОВРЕЖДЕНИЯ ОРГАНОВ В РАЗНЫЕ ПЕРИОДЫ 
ТРАВМАТИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ 

Придруга С.М., Гасюк Н.В. 

NOSOTROPIC MECHANISMS OF DAMAGE OF 
ORGANS IN DIFFERENT PERIODS OF TRAUMATIC 

ILLNESS 
Pridruga S.M., Gasyuk N.V. 

В статье приведены литературные данные 
этиологических и патогенетичеких факторов травматической 
болезни, подробно проведен анализ экспериментальных 
данных касательно механизмов повреждения тканей 
различных органов в разные периоды. 

Ключевые слова: травматическая болезнь, органы, 
патогенез, шок. 

In the article literary data over are brought etiologic 
and патогенетичеких factors of traumatic illness, in detail 
the analysis of experimental data is conducted concerning 
the mechanisms of damage of different organs’ tissues in 
different periods. 

Key words: traumatic illness, organs, pathogeny, 
shock. 
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СТОВБУРОВІ КЛІТИНИ ВЕЛИКИХ СЛИННИХ ЗАЛОЗ 

 

Огляд літератури присвячений сучасним поглядам на можливості відновлення паренхіми і строми великих 
слинних залоз із використанням стовбурових клітин у дорослих. Із вивчених джерел літератури випливає, що існують 
можливості регенерації секреторних клітин ацинусів. Стовбурові і клітини–попередниці секреторних клітин великих 
слинних залоз локалізуються у вставних вивідних протока, мають власні стовбурові ніші і характеризуються особливостями 
в їхній ідентифікації. 

Ключові слова: слинні залози, регенерація, стовбурові клітини. 

 
Слинні залози часто є органами-мішенями для радіаційного, запального чи токсичного пошкодження з 

наступним виникненням гіпосалівації і ксеростомії, що призводить по значного погіршення якості життя 
хворих. Гіпосалівація і сухість у роті є головною проблемою в лікуванні хворих на злоякісні пухлини голови і 
шиї. Сучасна медицина все більше пов’язує лікування недостатності слинних залоз зі стовбуровими клітинами 
і/чи тканинною інженерією [28, 22]. Сьогодні безперечною є думка про те, що в слинних залозах містяться 
стовбурові клітини, які можна використати для лікування ксеростомії [19]. 

Трансплантація стовбурових клітин може ослабити процеси гіпофункції і поліпшити якість життя 
пацієнтів, тому знання про ембріональний розвиток, гомеостаз та регенерацію слинних залоз після розвитку їх 
атрофії є важливими. Для цього треба точно встановити осередок стовбурових клітин у слинних залозах, 
розробити методи отримання і культивування цих клітин із наступною їх трансплантацією з метою відновлення 
структури і функціональної здатності слинних залоз [9]. 


