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Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора медичних наук за спеціальністю 14.01.30 «Анестезіологія та інтенсивна терапія». – Харківська медична академія післядипломної освіти МОЗ України, Харків, 2021 рік.

Зміст

Удосконалення заходів інтенсивної терапії у пацієнтів з політравмою є одною з найактуальніших проблем медицини критичних станів. Травматизм щорічно стає причиною уходу з життя біля 350 тис. постраждалих. Заснування в усьому світі численних центрів з надання спеціалізованої медичної допомоги постраждалим з травмою та спостереження за результатами їх функціонування показали, що на сучасному етапі найбільша кількість хворих в умовах шпиталю гине в перші 24-48 годин від надходження до відділень невідкладної допомоги. Найбільш розповсюдженими причинами загибелі пацієнтів з політравмою є декомпенсований необоротний шок, асоційовані із шоковою гіпоперфузією ушкодження органів, а також тяжкі травматичні ураження головного мозку та внутрішніх органів, особливо, органів грудної порожнини. При цьому в міжнародних керівництвах та настановах, що присвячені зазначеній проблемі, ще й досі відсутнє чітке представлення провідної концепції анестезіологічного забезпечення та розробки з інтенсивної терапії, завдяки яким можна було суттєво покращити результати виживаності серед зазначеного контингенту хворих. Перспективним напрямом з цього приводу є підвищення ефективності усунення шоку та пошкоджень організму, які відбуваються за механізмом ішемія/реперфузія шляхом скорочення строків критичної гіпоперфузії органів та тканин, а також застосування заходів для зменшення ушкодження клітинних мембран в умовах системної гіпоксії та асоційованого з нею запалення.

В зв’язку із зазначеними обставинами ми запланували дослідження метою якого стало підвищення ефективності лікування пацієнтів з травматичною хворобою в клініці політравми шляхом розробки та впровадження нових діагностичних критеріїв й стратегії застосування нових методів інтенсивної терапії, спрямованих на корекцію центральної та периферичної гемодинаміки, церебрального кровообігу та респіраторної функції легень.
Завданнями роботи були: 1) визначити головні причини та строки загибелі постраждалих на політравму вкрай тяжкого ступеня (оцінка за шкалою ISS в межах 51-75 балів); 2) розробити методику рідинної ресусцитації, що передбачає застосування гіпертонічного розчину MgSO4 в фізіологічному розчині з метою прискорення відновлення ОЦК, показників тканинної перфузії та захисту клітин від протоплазматичного стресу; 3) вивчити строки виживаності серед постраждалих на політравму вкрай тяжкого ступеня на фоні застосування традиційного режиму рідинної ресусцитації та на фоні режиму ресусцитації за авторською розробкою; 4) вивчити ефективність впливу рідинної ресусцитації у пацієнтів з геморагічним шоком на тлі політравми при усуненні дефіциту ОЦК за допомогою кристалоїдних та колоїдних плазмозамінників та при застосуванні авторської розробки на стан центральної й периферичної гемодинаміки та на захист клітинних мембран в умовах ішемії/реперфузії шляхом моніторингу інтенсивності утворення в їх організмі карбоксильованого гемоглобіну (HbCO) та визначення вмісту в крові токсичних продуктів ВРО; 5) удосконалити діагностичні критерії наявності міокардіальної контузії у постраждалих на політравму; 
6) вивчити ефективність корекції центральної та периферичної гемодинаміки у пацієнтів з міокардіальною контузією при застосуванні схеми лікування, рекомендованою експертами Східної асоціації хірургів-травматологів та схеми, що пропонується автором дослідження; 7) розробити діагностичні критерії для констатації наявності порушень церебрального кровообігу при синдромі гострої церебральної недостатності (СГЦН) у постраждалих на політравму з ЧМТ середньої тяжкості та ТЧМТ й розробити методику їх усунення під контролем реоенцефалографічного моніторингу (РЕГ-моніторинг); 8) вивчити динаміку проявів СГЦН у постраждалих на політравму з ЧМТ середньої тяжкості та ТЧМТ при застосуванні схеми лікування на основі рекомендацій Brain Trauma Foundation та розробленої автором схеми з додаванням препаратів для нейропротекції, що створені на основі БІРН; 9) вивчити ефективність усунення синдрому гострої дихальної недостатності (СГДН) у пацієнтів з легеневою контузією на тлі політравми при застосуванні сучасних принципів інтенсивної терапії для хворих з ГРДС та при додаванні до неї NAC та магнезіальної терапії з метою зменшення тяжкості запалення й покращення результатів респіраторної підтримки та гемодинамічної корекції.

До дослідження увійшло 449 пацієнтів з політравмою. Ретроспективне дослідження стосувалося 233 хворих, що загинули. У всіх пацієнтів, що загинули, клінічно констатовано ознаки шоку. Проспективно обстежено 216 пацієнтів, що вижили. Відбір пацієнтів до дослідження відбувався так, щоб травматичні ушкодження та їх тяжкість відповідали сучасним Берлінськім критеріям визначення терміну «політравма», а групи порівняння достовірно не відрізнялися за середнім віком, середньою масою і площею поверхні тіла, початковою тяжкістю порушень функції ЦНС, показниками функції зовнішнього дихання, тяжкістю гемодинамічних розладів, оцінкою тяжкості травматичних ушкоджень за шкалами AIS, ISS та іншими принциповими показниками.

До контрольної групи дослідження увійшло 131 хворих, що загинули, а також 108 хворих, що вижили. Серед тих, що вижили, був 41 пацієнт з переважанням клініки геморагічного шоку на тлі травми, 17 пацієнтів з клінікою забою серця, 31 пацієнт з переважанням клініки гострої церебральної недостатності на тлі ЧМТ та 19 хворих з переважанням клініки гострої дихальної недостатності на тлі забою грудної клітки та легень.

До основної групи дослідження увійшло 102 хворих, що загинули; і так саме, 108, як в контрольній групі – 41 пацієнт з переважанням клініки геморагічного шоку на тлі травми, 17 пацієнтів з клінікою забою серця, 31 пацієнт з переважанням клініки гострої церебральної недостатності на тлі ЧМТ та 19 хворих з переважанням клініки гострої дихальної недостатності на тлі забою грудної клітки та легень. Розподіл хворих, які вижили, за групами дослідження був рандомізованим. Перший хворий включався до контрольної групи дослідження, а наступний, з аналогічними за тяжкістю ушкодженнями та розладами функцій організму – до основної групи дослідження. Всі пацієнти контрольної групи отримували інтенсивну терапію відповідно до визнаних сучасних настанов і керівництв.

Головною методикою гемодинамічної корекції у хворих основної групи, ефективність якої вивчалася для пацієнтів, які перебували в стані геморагічного шоку, та для тих, хто мав ознаки міокардіальної контузії, була методика рідинної ресусцитації з використанням гіпертонічного 25% розчину магнію сульфату (MgSO4) в фізіологічному розчині. Цей розчин застосовувався при рідинній ресусцитації із розрахунку (30,0±5,0) мл. Його рівномірно додавали до флаконів по 200 мл з фізіологічним розчином та вводили хворим дуже швидко. Дія пояснюється прискоренням відновлення ОЦК через створення осмотичного градієнту та захисною дією іонів магнію на клітинні мембрани, обмеженням активності вільнорадикальних пошкоджень і тяжкості процесів запалення.

Для захисту головного мозку у пацієнтів основної групи з синдромом гострої церебральної недостатності використовувалися інфузії комбінованого препарату, що містить бурштинову кислоту, інозин, рибофлавін та нікотинамід. Препарат застосовували в дозі (15,0±5,0) мл внурішньовенно крапельно в 200 мл фізіологічного розчину двічі на добу протягом 7-10 діб лікування.

Для лікування хворих основної групи з ознаками гострого респіраторного дистрес-синдрому застосовувалися магнезіальна терапія та N-ацетилцистеїн внутрішньовенно по 500 мг двічі на добу, а при відновленні всмоктувальної здатності шлунково-кишкового тракту – через зонд в дозі не менше, ніж 600 мг двічі на добу. Тривалість терапії N-ацетилцистеїном становила 7-10 діб.

Забезпечені дослідження: показників артеріального тиску (АТ) методом непрямої артеріотензометрії, центрального венозного тиску (ЦВТ) методом прямої венотензометрії, частоти серцевих скорочень (ЧСС) методом фотоплетизмометрії та імпедансної реоплетизмографії, ЕКГ-моніторингу, серцевого викиду методом імпедансної реоплетизмографії, вмісту рідини в грудній клітці та позаклітинної рідини організму методом електричної імпедансної кондуктометрії, показників легеневої вентиляції, комплайнсу та імпедансу дихальних шляхів в умовах ШВЛ методом контрольованої респіратором пневмоволюмотахографії (спірометрії), об’ємного периферичного кровообігу методом фотоплетизмометрії (перфузійний індекс, РІ) напруження кисню (РаО2) та вуглекислого газу (РаСО2) в крові, вмісту електролітів в крові, рН та вмісту буферних гідрокарбонатних основ методом електрохімічного аналізу, насичення киснем периферичної артеріальній крові (SpO2%) та відсоткового вмісту карбоксильованого гемоглобіну (HbCO%) в крові методом фотоплетизмометрії, вмісту лактату в крові лактатоксидазним методом, активності креатинфосфокінази (КФК) та її фракцій в крові УФ-кінетичним методом, серцевого тропоніну І в крові імунохімічним методом, залучали уніфіковані в клінічній медицині методи біохімічного дослідження, рентгенографічне, ультразвукове та ядерно-магнітно-резонансне дослідження для топічної діагностики ушкоджень організму.

При ретроспективному аналізі причин загибелі постраждалих на політравму було виявлено, що найбільш часто в пацієнтів мали місце: геморагічний шок на тлі травми (74,61%), ЧМТ (69,76%), травма грудної клітки (72,57%), легенева контузія (51,68%), міокардіальна контузія (45,79%), тоді, як травма живота мала місце в 38,53% випадків, перелами кісток тазу в 18,7% випадків, розриви порожнистих органів при травмі живота – в 4,7% випадків. Отже, найбільш вагомими причинами загибелі хворих виявилися декомпенсований геморагічний шок, ураження головного мозку та життєво важливих органів грудної порожнини.

Всі загиблі пацієнти (без виключення) мали оцінку тяжкості ушкоджень за AIS 5 балів. В 2016 р. середня оцінка за ISS у загиблих контрольної групи була (69,82±5,30) бали, а у загиблих основної групи (68,20±6,24) бали (р=0,26). В 2017 р. середня оцінка за ISS у загиблих контрольної групи була (70,02±7,56) бали, а у загиблих основної групи (68,92±6,40) бали (р=0,48). В 2018 р. середня оцінка за ISS у загиблих контрольної групи була (66,02±15,4) бали, а у загиблих основної групи (70,24±6,05) бали (р=0,11). При застосуванні загально прийнятої методики рідинної ресусцитації в 2016 р. середня тривалість життя склала (1,24 ± 4,05) доби, а при проведенні терапії MgSO4 (7,84 ± 9,49) доби (р<0,001); тижнева виживаність при застосуванні загально прийнятої методики рідинної ресусцитації становила 4,5%, а при проведенні терапії MgSO4 – 44,0% (р<0,001). При застосуванні загально прийнятої методики рідинної ресусцитації в 2017 р. середня тривалість життя склала (1,28 ± 3,17) доби, а при проведенні терапії MgSO4 (6,39 ± 4,56) доби (р<0,001); тижнева виживаність при застосуванні загально прийнятої методики рідинної ресусцитації становила 4,3%, а при проведенні терапії MgSO4 – 47,2% (р<0,001). В 2018 р. При застосуванні загально прийнятої методики рідинної ресусцитації середня тривалість життя склала (3,39 ± 4,98) доби, а при проведенні терапії MgSO4 (8,96 ± 11,36) доби (р=0,0052); тижнева виживаність при застосуванні загально прийнятої методики рідинної ресусцитації становила 19,5%, тоді як при проведенні терапії MgSO4 –43,9% (р=0,018). Отже додавання до складу рідинної ресусцитації гіпертонічного розчину MgSO4 в фізіологічному розчині сприяло істотному та достовірному зростанню виживаності постраждалих на політравму з самими тяжкими ушкодженнями. 

Надалі, порівнювалася ефекти двох схем рідинної ресусцитації при надходженні до клініки постраждалих з політравмою, в яких переважала клінічна картина геморагічного шоку на тлі травми, і всі ці хворі вижили. Достатнім вважалося забезпечення рівня систолічного АТ ≥ 90 мм Hg до того моменту, як в умовах операційної була забезпечена надійна хірургічна зупинка клінічно значущої кровотечі. Проте швидкість відновлення ефективної системної тканинної перфузії вважалася кращим показником ефективності усунення клініки шоку. В 41 пацієнта контрольної та в 41 пацієнта основної групи ефекти рідинної ресусцитації порівнювалася на етапах: 1) надходження до реанімаційної зали; 2) після допомоги в реанімаційній залі при вивезенні хворих до операційної; 3) на момент доставки хворих до операційної; 4) перед самим початком операції; 5)  через 1 годину після початку операції; 6) через 6 годин після операції; 7) через 24 години після операції. Додавання до складу рідинної ресусцитації MgSO4 вже на 2-му етапі забезпечувало достовірно більш ефективне усунення тахікардії [ЧСС=(108,5±3,5) 1/хв. проти (111,0±3,2) 1/хв., р=0,002], більш ефективне зростання АТс [(98,4±5,2) мм Hg проти (94,4±5,8) мм Hg, р< 0,001], АТд [(63,7±4,7) мм Hg проти (61,1±3,8) мм Hg, р=0,006], САТ [(75,2±4,5) мм Hg проти (72,2±4,2) мм Hg, p=0,002], більш швидке зростання ЦВТ [(42,0±7,6) мм Н2О проти (32,7±7,4) мм Н2О, р<0,00001], більш ефективне зростання сатурації периферичної артеріальної крові киснем [(96,9±0,4)% проти (96,5±0,6)%, р=0,0025], та більш потужне зростання перфузійного індексу [(1,47±0,23)% проти (1,25±0,25)%, р< 0,001]. 

Порівняльне дослідження, що ставило метою визначення ефективності двох методів рідинної ресусцитації на ранньому госпітальному етапі у постраждалих з політравмою в стані геморагічного шоку показало, що застосування гіпертонічного розчину магнію сульфату в фізіологічному розчині забезпечило: 1) достовірну перевагу в величині систолічного АТ (АТс) протягом 2-6 етапів дослідження; 2)  достовірну перевагу в величині діастолічного АТ (АТд) протягом 2-7 етапів дослідження; 3) достовірну перевагу в величині серднього АТ (САТ) протягом 2-7 етапів дослідження; 4) достовірну перевагу в величині пульсового АТ (АТп) протягом 3-6 етапів дослідження; 5) достовірну перевагу в зменшенні ЧСС протягом 2-7 етапів дослідження; 6) достовірну перевагу в наростанні ЦВТ в межах нормальних значень протягом 2-5 етапів дослідження; 7) достовірну перевагу в величині SpO2% – на 2-гому етапі та протягом 4-7 етапів дослідження; 8) достовірну перевагу в величині периферичної тканинної перфузії, на що вказує величина РІ протягом 2-5 етапів дослідження; 9) достовірну перевагу в зменшенні потреби додаткового застосування допаміну; 10) достовірну перевагу в зменшенні вмісту в крові карбоксильованого гемоглобіну після відновлення ефективної периферичної перфузії; 11) достовірну перевагу в зменшенні вмісту в крові малонового діальдегіду після відновлення ефективної периферичної перфузії. Через годину від початку операції ЧСС у хворих контрольної групи становила (106,9±2,9) 1/хв., а в пацієнтів основної групи – (102,2±2,8) 1/хв., (р< 0,001). АТс у хворих контрольної групи дорівнював (98,4±6,9) мм Hg, а в пацієнтів основної групи – (110,6±5,5) мм Hg, (р < 0,001). АТд у хворих контрольної групи сягав (63,7±4,2) мм Hg, тоді як в пацієнтів основної групи – (69,5±3,8) мм Hg, (р< 0,001). САТ у хворих контрольної групи знаходився на рівні (75,2±4,9) мм Hg, а в пацієнтів основної групи – на рівні (83,2±3,9) мм Hg, (р< 0,001). Навіть SpO2 % виявилася більшою після застосування в складі рідинної ресусцитації гіпертонічного розчину MgSO4: (96,3±0,9) % у контрольної групи; (96,9±0,4) % – у основної групи (р< 0,001). РІ у хворих контрольної групи сягнув (2,51±0,65) %, а в пацієнтів основної групи перевищив 3% – (3,49±0,68) %, (р<0,001). При порівнянні: вміст HbCO% в крові у хворих контрольної групи досяг (10,2±3,0) %, а в пацієнтів основної групи – лише (7,6±1,3) %, (р< 0,001).

Через 6 годин після закінчення операції наслідки шокової ішемії та наступної реперфузії яскраво проявилися в максимальному зростанні ендогенної продукції монооксиду вуглецю (СО) та утворенні малонового діальдегіду (MDA). Вміст HbCO% в крові хворих контрольної групи сягнув (10,17±1,99)%, а в крові пацієнтів основної групи (7,50±1,51) %, (р<0,001). В цей час концентрація MDA в крові постраждалих контрольної групи також досягла максимуму та становила (7,92±0,63) мкМоль/л. У постраждалих основної групи вона сягнула лише (5,75±0,49) мкМоль/л, (р<0,001). Отже у хворих контрольної групи значно більше проявилися наслідки ішемії/реперфузії з активацією процесів вільнорадикального окислення та накопиченням в організмі токсичних речовин.
Показано, що розроблена методика магнезіальної терапії не створювала небезпеки значного зростання вмісту Mg2+ в крові, який би міг обумовити пригнічення функції серця. Застосування магнезіальної терапії також не було асоційоване із зростанням кількості післяопераційних ускладнень, підвищенням ризику формування коагулопатії, ренальної дисфункції, зростанням потреби в гемотрансфузіях. Навпаки, констатовано, що тривалість перебування у відділенні інтенсивної терапії хворих контрольної групи, тих що вижили після перенесення шоку, становила (32,44±22,17) доби, в той час як тривалість перебування пацієнтів основної групи, тих що вижили після перенесення шоку, склала (22,24±17,12) доби (р=0,012).

Результати порівняльного аналізу застосування двох схем рідинної ресусцитації у хворих з міокардіальною контузію показали, що у хворих основної групи, які отримували магнезіальну терапію (n=17), на відміну від пацієнтів контрольної групи (n=17), спостерігалися: 1) достовірна перевага в величині АТс, АТп та САТ; 2) достовірна менша за тяжкістю тахікардія; 3) достовірно менший рівень ЦВТ; 4) достовірно більші показники ударного об’єму серця (УОС) та ударного індексу (УІС), причому кількість хворих з УІС, величина якого не сягала 30,0 мл/м2, була достовірно меншою; 5) достовірна більша продуктивність серця (показники серцевого індексу [СІ], хвилинного об’єму кровообігу [ХОК] ); 6)  достовірно вищий рівень насичення киснем периферичної артеріальної крові; 7)  достовірно вищий показник периферичної тканинної перфузії (РІ); 8)  достовірна більша стабільність серцевого викиду (плетизмографічний індекс варіабельності, PVI); 9)  достовірно меша величина шокового індексу Альговера. Через 6 годин після закінчення операції АТс пацієнтів основної групи достовірно перевищував АТс хворих контрольної групи: у хворих контрольної групи дорівнював (117,6±10,5) мм Hg, а в пацієнтів основної групи сягнув (127,1±7,5) мм Hg, (р=0,009). АТд у хворих контрольної групи коливався в межах (72,9±6,4) мм Hg, в той час як у пацієнтів основної групи досяг (80,0±5,9) мм Hg, (р=0,004). САТ, що визначає перфузію внутрішніх органів, у хворих контрольної групи становив (87,8±7,5) мм Hg, тоді як в пацієнтів основної групи сягав (95,7±6,0) мм Hg, (р=0,002). Тахікардія успішніше регресувала в пацієнтів основної групи. Якщо у хворих контрольної групи ЧСС становила (99,6±5,9) 1/хв., то в пацієнтів основної групи наближалася до 90 1/хв. – (91,5±3,6) 1/хв., (р < 0,001). Скорочувальна функція міокарда виявилася кращою у пацієнтів основної групи. УОС у хворих контрольної групи становив (63,5±5,8) мл, в той час як у пацієнтів основної групи сягав (74,6±3,4) мл, (р< 0,001). УІС у хворих контрольної групи був (31,4±3,4) мл/м2, в той час як у пацієнтів основної групи досягав (36,8±1,4) мл/м2, (р< 0,001). Продуктивність серця, не зважаючи на меншу ЧСС, була достовірно більшою в пацієнтів основної групи. ХОК у хворих контрольної групи дорівнював (6,30±0,28) л/хв., а в пацієнтів основної групи (6,82±0,24) л/хв., (р< 0,001). СІ у хворих контрольної групи зростав до (3,11±0,19) л/хв./м2, а в пацієнтів основної групи сягнув (3,37±0,11) л/хв./м2, (р< 0,001). На фоні вищої продуктивності серця пацієнти основної групи мали менший ЦВТ. Якщо у хворих контрольної групи ЦВТ дорівнював (89,1±25,6) мм Н2О, то в пацієнтів основної групи він становив (65,6±8,3) мм Н2О, (р< 0,001).

Результати порівняльного дослідження змін показників мозкового кровотоку та стану свідомості у пацієнтів з переважанням клініки ЧМТ показало, що в гострому періоді ушкодження головного мозку за даними реоенцефалографічного моніторингу мали місце: 1) зниження об’ємного артеріального припливу до головного мозку, що відбиває зменшення показників реографічного систолічного індексу (РСІ), амплітуди швидкого кровонаповнення (АШК) та амплітуди повільного кровонаповнення (АПК); 2)  утруднення церебрального кровообігу, що проявилося зростанням тривалості часу підйому анакроти (ЧПА), зменшенням тривалості часу спуску катакроти (ЧСК), зменшенням швидкісних показників кровообігу ПІМК та ПІТК (показників інтенсивності магістрального та термінального кровообігу), зростанням тонусу та опору дрібних артеріальних судин (ІПО); 3) утворення посттравматичного набряку тканини органа та погіршення венозного відтоку з формуванням венозного повнокров’я, зростання внутрішньочерепного тиску (ВЧТ) на що вказувало патологічне зростання реографічного діастолічного індексу (РДІ) та реографічного індексу внутрішньочерепного тиску (РІВЧТ); 4) погіршення артеріального припливу тісно сполучалося із проявами СГЦН, а саме, депресією функції свідомості зі зниженням оцінки за ШКГ; 5) покращення стану пацієнтів під впливом заходів інтенсивної терапії сполучалося із зростанням артеріального припливу до головного мозку, змінами співвідношення між тривалістю ЧПА та ЧСК, зростанням величини швидкісних показників церебрального кровообігу, зменшенням патологічно підвищеного судинного тонусу й судинного опору та покращенням стану венозного відтоку від органа; 6) покращення стану свідомості та показників церебрального кровообігу відбувалося достовірно ефективніше в пацієнтів основної групи дослідження, до складу інтенсивної терапії в яких було включено інфузії комбінованого препарату на основі бурштинової кислоти, інозину, рибофлавіну та нікотинаміду. Покращення стану церебрального кровообігу потрібно зв’язувати не з прямою дією компонентів препарату на стінку церебральних судин, а метаболічним ефектом, що визначав зростання функціональної активності органа, і разом з тим, збільшення забезпечення кров’ю органа, що активно функціонує. На 3-тю добу від отримання травми у хворих контрольної групи (n=22) величина РСІ становила (0,101±0,008) Ом, в той час як у пацієнтів основної групи (n=22) сягнула (0,106±0,006) Ом, (р=0,022). У хворих контрольної групи АШК дорівнювала (0,069±0,006) Ом, а в пацієнтів основної групи – (0,073±0,004) Ом, (р=0,022). АПК у хворих контрольної групи становила (0,032±0,002) Ом, а в пацієнтів основної групи – (0,033±0,002) Ом, (р=0,039). ПІМК у хворих контрольної групи на 3-тю добу від отримання травми сягнув (0,73±0,06) Ом/с, а в пацієнтів основної групи – (0,79±0,04) Ом/с, (р=0,001). ПІТК у хворих контрольної групи коливався в межах (0,39±0,03) Ом/с, а в пацієнтів основної групи – в межах (0,42±0,03) Ом/с, (р=0,046). ІПО, що віддзеркалює стан кровотоку по дрібних судинах, на 3-тю добу в хворих контрольної групи дорівнював (75,9±3,7) %, в той час як у пацієнтів основної групи коливався в межах (72,3±3,0) %, (р=0,002). РДІ, що відбиває стан венозного відтоку, у хворих основної та контрольної групи залишався патологічно підвищеним, проте в контрольній групі становив (85,9±3,7) %, а в основні групі – (82,0±3,0) %, (р=0,001). РІВЧТ у хворих контрольної групи становив (2,21±0,10), а в пацієнтів основної групи – (2,09±0,08), (р<0,001). Отже продемонстровано, що додавання до складу сучасних схем інтенсивної терапії препаратів, які покращують стан тканинного дихання, позитивно впливає на динаміку показників РЕГ та на відновлення стану свідомості у постраждалих з ЧМТ.

При порівнянні показників респіраторної функції легень, центральної гемодинаміки та вмісту рідини в грудній клітці у постраждалих з переважанням СГДН на тлі травматичного ушкодження грудної клітки у хворих контрольної (n=19) та основної групи (n=19), пацієнти якої отримували магнезіальну терапію та N-ацетилцистеїн було виявлено, що запропонована схема інтенсивної терапії забезпечувала більш ефективну нормалізацію показників центральної гемодинаміки, індексу оксигенації та відсоткової й абсолютної кількості рідини у грудній клітці. На 3-тю добу PaO2/FiO2 ≤ 200 мало місце в 8-ми хворих контрольної групи (42,11%) та зовсім не мало місця у пацієнтів основної групи (р=0,002). На 4-ту добу лікування у хворих контрольної групи УІС дорівнював (32,7±3,4) мл/м2, то в пацієнтів основної групи УІС сягнув (34,8±2,7) мл/м2, (р=0,041). Величина СІ у хворих контрольної групи становила (3,28±0,14)  л/хв./м2, а в пацієнтів основної групи зросла до (3,37±0,08) л/хв./м2, (р=0,04). Співвідношення PaO2/FiO2 ≤ 300 мало місце в 14 хворих контрольної (73,68%) й 8 пацієнтів основної (42,11%) групи (р=0,049). Вміст рідини в грудній клітці за методикою NICOM у хворих контрольної групи дорівнював (43,1±2,6) од./КΩ, а в пацієнтів основної групи був – (41,4±1,4) од./КΩ, (р=0,017). В перерахунку на об’єм грудної клітки це склало (69,4±4,4) % у хворих контрольної, і (65,9±2,0) % у хворих основної групи, (р=0,003). Показник ВЕ у пацієнтів основної групи становив (-0,41±1,19) мМоль/л, в той час, як у хворих контрольної групи був більш негативним – (-1,14±0,74) мМоль/л (р=0,028). 

На основі результатів дослідження розроблено рекомендації для покращення методів інтенсивної терапії у постраждалих на політравму, які впроваджено у клінічну практику відділень анестезіології та інтенсивної терапії провідних клінік міста Харкова.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: політравма, шок, реперфузійні ушкодження, карбоксильований гемоглобін, міокардіальна контузія, черепно-мозкова травма, гострий респіраторний дистрес-синдром, центральна гемодинаміка, респіраторна підтримка, реоенцефалографічний моніторинг, магнезія, бурштинова кислота, N-ацетилцистеїн.
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Improving intensive care treatment in patients with polytrauma is one of the most urgent problems of critical care medicine. Injuries cause the deaths of about 350,000 victims each year. The establishment of numerous specialized centers around the world for the provision of specialized medical care to victims of trauma and monitoring the results of their operation has showed that at present the largest number of patients in the hospital dies in the first 24-48 hours after admission to emergency departments. The most common causes of death in patients with polytrauma are decompensated irreversible shock associated with shock hypoperfusion and organ damage, as well as severe traumatic injuries to the brain and internal organs, especially the thoracic ones. At the same time, international guidelines on this issue still lack a clear presentation of the leading concept of anesthesia and the development of intensive care, which could significantly improve survival rates among this group of patients. A promising way to increase the effectiveness of the elimination of shock and damage to the body by ischemia / reperfusion is to reduce the duration of critical hypoperfusion of organs and tissues, as well as to take measures to reduce cell membrane damage in systemic hypoxia and associated inflammation. Taking into consideration the circumstances mentioned above, we have planned the study to improve the treatment of shock and trauma in polytrauma by introducing new diagnostic criteria and strategies of up-to-date methods of intensive care to correct central and peripheral hemodynamics, cerebral circulation and respiratory function.
The objectives of the work were: 1) to determine the main causes and timing of death in patients with extremely severe polytrauma (ISS score in the range of 51-75 points); 2) to develop the method of fluid resuscitation which includes the use of hypertonic solution of magnesium sulfate in saline to accelerate the recovery of blood circulating volume, tissue perfusion and create protection of cells from protoplasmic stress; 3) to clarify survival period with the patients with extremely severe polytrauma at the backgrounds of traditional regime of fluid resuscitation and the regime developed by the author; 4) to compare the effectiveness of fluid resuscitation in patients with hemorrhagic shock on the background of polytrauma in the case of the elimination of blood circulating volume deficiency with crystalloid and colloidal plasma substitutes and in the case of the use of the author's development, in terms of the state of central and peripheral hemodynamics and cell membrane protection in ischemia/reperfusion by monitoring the intensity of formation in their body of carboxylated hemoglobin and determining the content in the blood of toxic products of lipid peroxidation; 5) to improve diagnostic criteria of the presence of myocardial contusion in the patients with polytrauma; 6) to conduct a comparative study the effectiveness of the correction of central and peripheral hemodynamics in the patients with polytrauma with myocardial contusion using the treatment regimen recommended by the experts of the Eastern Association of Trauma Surgeons and the developed scheme proposed by the author of the study; 7) to develop diagnostic criteria for ascertaining the presence of cerebral circulatory disorders in acute cerebral failure syndrome in the patients with brain injury and severe brain injury and to elaborate methods of their elimination under the control of rheoencephalographic monitoring; 8) to reveal the results of the dynamics (progression or regression) of acute cerebral insufficiency syndrome in patients with polytrauma with traumatic brain injury using a treatment regimen based on the recommendations of the Brain Trauma Foundation and the author's scheme with the addition of drugs for neuroprotection succinic acid, inosine, riboflavin and nicotinamide; 9) to compare the effectiveness of the elimination of acute respiratory failure syndrome in the patients with pulmonary contusion on the background of polytrauma using modern principles of intensive care in the patients with respiratory distress syndrome and the addition of magnesium and N-acetylcysteine to reduce the severity of inflammation and to enhance the results of pulmonary support and hemodynamic correction.

The study included 449 patients with polytrauma. 233 patients died. 216 patients survived. All patients who died were in the state of shock. Patients selected so that the traumatic injuries and their severity met the modern Berlin criteria for determining the term "polytrauma", and the comparison groups did not differ significantly in an average age, average weight and body surface area, initial severity of CNS dysfunction, external respiratory function, severity of hemodynamic disorders, the assessment of the severity of traumatic injuries according to the scales of AIS, ISS and other key indicators. 

The control group of the study included 131 patients who died and 108 patients who survived. Among the survivors were 41 patients with a predominance of hemorrhagic shock on the background of trauma, 17 patients with the signs of heartburn, 31 patients with predominant acute cerebral insufficiency on the background of trauma and 19 patients with predominant acute respiratory failure on the background of chest slaughter and lungs.

The main study group included 102 patients who died, likewise the control group, 108 patients who survived: 41 patients with a predominance of hemorrhagic shock on the background of trauma, 17 patients with signs of heartburn, 31 patients with predominant acute cerebral failure on the background of chest and lungs injury. The distribution of patients by study groups was randomized. The first patient was included to the control group of the study, and the next, with similar in severity and relevant to the leading disorders of body functions - to the main group of the study. All patients in the control group received intensive care in accordance with established modern guidelines and guidelines.

The main method of hemodynamic correction in patients of the main group, the effectiveness of which was studied for patients who were in the state of hemorrhagic shock, and for those who had signs of myocardial contusion, was the method of fluid resuscitation using hypertonic 25% solution of magnesium sulfate (MgSO4) in normal saline. We used this solution in fluid resuscitation at the rate of (30.0 ± 5.0) ml. It was evenly added to 200 ml vials of normal saline and administered to patients very quickly. The action is explained by the acceleration of circulating blood volume recovery due to the creation of an osmotic gradient and the protective effect of magnesium ions on cell membranes, limiting the activity of free radical damage and the severity of inflammatory processes.

We provided the infusions of a combined preparation containing succinic acid, inosine, riboflavin and nicotinamide used to protect the brain in patients of the main group with acute cerebral insufficiency syndrome. The drug used in a dose of (15.0 ± 5.0) ml intravenously in 200 ml of normal saline twice a day during 7-10 days of treatment. 

For the treatment of patients of the main group with the signs of acute respiratory distress syndrome, magnesium therapy and N-acetylcysteine used intravenously at 500 mg twice a day, and when restoring the absorption capacity of the gastrointestinal tract, through an enteral tube at a dose of at least 600 mg twice a day. The duration of N-acetylcysteine therapy was 7-10 days.

The provided studies are: arterial blood pressure by indirect arterial tensometry, central venous pressure by direct venotensometry, heart rate by photoplethysmometry and impedance rheoplethysmography, ECG monitoring, cardiac output by impedance rheoplethysmography and body content, contents and airway impedance in mechanical ventilation by respirator-controlled pulmonary volume tachography (spirometry), volumetric peripheral circulation by photoplethysmometry, oxygen and carbon dioxide tension in blood, blood electrolyte content, pH and the content of buffer hydrocarbons by means of electrochemical analysis, saturation of peripheral arterial blood and the percentage of carboxylated hemoglobin (HbCO%) in the blood by photoplethysmometry, the content of lactate in the blood by lactate oxidase, the activity of creatine phosphokinase and its fractions in the blood by UV-kinetic method, cardiac troponin I in blood by immunochemical method, also unified in clinical medicine methods of biochemical examination, X-ray, ultrasound and nuclear magnetic resonance imaging for topical diagnosis of injuries were involved.

When analyzing the causes of death of patients with polytrauma, it was found that the most common causes of patients death were: hemorrhagic shock on the background of injury (74.61%), trauma (69.76%), chest injury (72.57%), pulmonary contusion (51.68%), myocardial contusion (45.79%), while abdominal trauma occurred in 38.53% of cases, pelvic fractures in 18.7% of cases, ruptures of the hollow organs in trauma to the abdomen - in 4, 7% of cases. Thus, the most important causes of death were decompensated hemorrhagic shock, the damage of brain and vital organs of the thoracic cavity.

All deceased patients (without exception) had an AIS injury severity score of 5 points. In 2016, the average score for ISS in the patients of the control group was (69.82 ± 5.30) points, and in the victims of the main group (68.20 ± 6.24) points (p = 0.26). In 2017, the average score for ISS in the patients of the control group was (70.02 ± 7.56) points, and in the victims of the main group (68.92 ± 6.40) points (p = 0.48). In 2018, the average score for ISS in the victims of the control group was (66.02 ± 15.4) points, and in the victims of the main group (70.24 ± 6.05) points (p = 0.11). When using the generally accepted method of fluid resuscitation in 2016, the average life expectancy was (1.24 ± 4.05) days, and with MgSO4 therapy (7.84 ± 9.49) days (p <0.001); weekly survival using the generally accepted method of fluid resuscitation was 4.5%, and during MgSO4 therapy - 44.0% (p <0.001). When using the generally accepted method of fluid resuscitation in 2017, the average life expectancy was (1.28 ± 3.17) days, and with MgSO4 therapy (6.39 ± 4.56) days (p <0.001); weekly survival when using the generally accepted method of liquid resuscitation was 4.3%, and with MgSO4 therapy - 47.2% (p <0,001). In 2018, when using the generally accepted method of liquid resuscitation, the average life expectancy was (3.39 ± 4.98) days, and with MgSO4 therapy (8.96 ± 11.36) days (p = 0.0052); weekly survival with the generally accepted method of fluid resuscitation was 19.5%, while with MgSO4 therapy -43.9% (p = 0.018). Therefore, the addition of a hypertonic solution of MgSO4 in normal saline to the fluid resuscitation contributed to a significant increase in the survival of patients with polytrauma with the most severe injuries.

Further, we compared the effectiveness of two regimens of fluid resuscitation on admission to the clinic of victims with polytrauma with dominating clinical picture of hemorrhagic shock on the background of trauma, and all these patients survived. It was considered sufficient to ensure the level of systolic blood pressure (SBP) ≥ 90 mm Hg until a reliable surgical stop of clinically significant bleeding provided in the operating room. However, the rate of recovery of effective systemic tissue perfusion was considered the best indicator of the effectiveness of the elimination of the shock clinic. In 41 patients of the control and 41 patients of the main group. We compared the efficiency of fluid resuscitation in stages: 1) admission to the intensive care unit; 2) after providing assistance in the intensive care unit when taking the patients to the operating room; 3) at the time of delivery of the patients to the operating room; 4) before the start of the operation; 5) 1 hour after the start of the operation; 6) 6 hours after surgery; 7) 24 hours after surgery. The addition of MgSO4 to the fluid resuscitation in the 2nd stage provided a significantly more effective elimination of tachycardia [heart rate = (108.5 ± 3.5) 1 /  min. against (111.0 ± 3.2) 1/min., p = 0.002], more effective increase in SBP [(98.4 ± 5.2) mm Hg against (94.4 ± 5.8) mm Hg, p <0.001], diastolic blood pressure (DBP) [(63.7 ± 4.7) mm Hg against (61.1 ± 3.8) mm Hg, p = 0.006], mean arterial blood pressure (MAP) [(75.2 ± 4.5) mm Hg against ( 72.2 ± 4.2) mm Hg, p = 0.002], faster growth of central venous pressure (CVP) [(42.0 ± 7.6) mm H2O against (32.7 ± 7.4) mm H2O, p <0.00001 ], a more efficient increase in the saturation of peripheral arterial blood with oxygen (SpO2%) [(96.9 ± 0.4)% vs. (96.5 ± 0.6)%, p = 0.0025], and a stronger increase in perfusion index (PI) [(1, 47 ± 0.23)% vs. (1.25 ± 0.25)%, p <0.001].

A comparative study conducted to determine the effectiveness of two methods of fluid resuscitation in the early hospital stage in patients with polytrauma with hemorrhagic shock showed that the use of hypertonic solution of magnesium sulfate in normal saline provided: 1) a significant advantage in the value of systolic blood pressure (SBP) during 2-6 stages of research; 2) a significant advantage in the value of diastolic blood pressure (DBP) during 2-7 stages of the study; 3) a significant advantage in the value of MAP during 2-7 stages of the study; 4) a significant advantage in the value of pulse blood pressure (PBP) during 3-6 stages of the study; 5) a significant advantage in reducing heart rate during 2-7 stages of the study; 6) a significant advantage in the growth of CVP within normal values during 2-5 stages of the study; 7) a significant advantage in the amount of SpO2% - in the 2nd stage and during 4-7 stages of the study; 8) a significant advantage in the value of peripheral perfusion, as indicated by the value of PI during 2-5 stages of the study; 9) a significant advantage in reducing the need for additional use of dopamine; 10) a significant advantage in reducing the content of HbCO% in the blood after the restoration of effective peripheral perfusion; 11) a significant advantage in reducing the content of malonic dialdehyde (MDA) in the blood after the restoration of effective peripheral perfusion. One hour after the start of the operation, the heart rate in patients of the control group was (106.9 ± 2.9) 1/min., and in patients of the main group - (102.2 ± 2.8) 1/min., (р <0,001). SBP in patients of the control group was equal to (98.4 ± 6.9) mm Hg, and in patients of the main group - (110.6 ± 5.5) mm Hg (p <0.001). DBP in patients of the control group reached (63.7 ± 4.2) mm Hg, while in patients of the main group - (69.5 ± 3.8) mm Hg (p <0.001). MAP in patients of the control group was at the level of (75.2 ± 4.9) mm Hg, and in patients of the main group - at the level of (83.2 ± 3.9) mm Hg (p <0.001). Even SpO2% was higher after the use of a hypertonic solution of MgSO4 in the fluid resuscitation: (96.3 ± 0.9) % in the control group; (96.9 ± 0.4) % - in the main group (p <0.001). Perfusion index in patients of the control group reached (2.51 ± 0.65) %, and in patients of the main group exceeded 3% - (3.49 ± 0.68) % (p <0.001). In comparison: the content of HbCO % in the blood in patients of the control group reached (10.2 ± 3.0) %, and in patients of the main group - only (7.6 ± 1.3) % (p <0.001).

Six hours after the end of the operation, the consequences of shock ischemia and subsequent reperfusion clearly manifested in the maximum growth of endogenous carbon monoxide (CO) production and the formation of MDA. The content of HbCO% in the blood of patients in the control group reached (10.17 ± 1.99) %, and in the blood of patients in the main group (7.50 ± 1.51) %, (p <0.001). At this time, the concentration of MDA in the blood of the victims of the control group also reached a maximum and was (7.92 ± 0.63) μMol/l. In the patients of the main group, it reached only (5.75 ± 0.49) μMol/l (p <0.001). Thus, patients in the control group showed much more consequences of ischemia / reperfusion with the activation of lipid peroxidation processes and the accumulation of toxic substances in the body.

It is shown that the developed method of magnesium therapy did not create a danger of a significant increase in the content of Mg2+ in the blood, which could lead to suppression of cardiac function. The use of magnesium therapy was also not associated with an increase in the number of postoperative complications, increased risk of coagulopathy, renal dysfunction, increase of the need for blood transfusions. On the contrary, it was found that the length of stay of patients of the control group who were the survivors of shock, was (32.44 ± 22.17) days, while the length of stay of patients of the main group of survivors of shock was 22.24 ± 17.12) days (p = 0.012).

The results of a comparative analysis of the use of two schemes of fluid resuscitation in patients with myocardial contusion showed that in patients of the main group who received magnesium therapy (n = 17), in contrast to the patients of the control group (n =17), there was: 1) a significant advantage in the values of SBP, PBP and MAP; 2) significantly less severe tachycardia; 3) significantly lower level of CVP; 4)  significantly higher indicators of stroke volume and stroke volume index, thereat, the number of patients with stroke volume index, the value of which did not reach 30.0  ml/m2, was significantly less; 5) significantly higher heart rate (cardiac index, minute volume of blood circulation); 6) significantly higher level of oxygen saturation of peripheral arterial blood; 7) significantly higher rate of peripheral capillary perfusion (perfusion index); 8) significantly greater stability of cardiac output (plethysmography variability index); 9) significantly less value of the Algover shock index. Six hours after the operation, the SBP of the patients of the main group significantly exceeded the SBP of the patients of the control group: in patients of the control group, it was equal to (117.6 ± 10.5) mm Hg, and in patients of the main group, it reached (127.1 ± 7.5) mm Hg, (p = 0.009). DBP in patients of the control group ranged from (72.9 ± 6.4) mm Hg, while in patients of the main group, it reached (80.0 ± 5.9) mm Hg, (p = 0.004). MAP, which determines the perfusion of internal organs, in the patients of the control group was (87.8 ± 7.5) mm Hg, while in the patients of the main group, it reached (95.7 ± 6.0) mm Hg (p =0.002). Tachycardia regressed more successfully in the patients of the main group. If the patients of the control group had a heart rate of (99.6 ± 5.9) 1/min., then the patients of the main group approached 90 1/min. - (91.5 ± 3.6) 1/min, (p <0.001). Myocardial contractile function was better in the patients of the main group. Stroke volume in the patients of the control group was (63.5 ± 5.8) ml, while in the patients of the main group, it reached (74.6 ± 3.4) ml (p <0.001). Stroke volume index in patients of the control group was (31.4 ± 3.4) ml/m2, while in patients of the main group, it reached (36.8 ± 1.4) ml/m2 (p <0.001). Cardiac output, despite lower heart rate, was significantly higher in the patients in the main group. Minute volume of blood circulation in the patients of the control group was equal to (6.30 ± 0.28) l/min., and in patients of the main group - (6.82 ± 0.24) l/min., (p <0.001). Cardiac index in the patients of the control group increased to (3.11 ± 0.19) l/min/m2, and in patients of the main group, it reached (3.37 ± 0.11) l/min/m2, (p <0.001). Against the background of higher cardiac output, the patients in the main group had lower central venous pressure. If in the patients of the control group CVP was equal to (89.1 ± 25.6) mm H2O, then in the patients of the main group it was (65.6 ± 8.3) mm H2O (p <0.001).

The results of a comparative study of changes in cerebral blood flow and the state of consciousness in the patients with a predominance of traumatic brain injury showed that in the acute period of brain damage according to rheoencephalographic monitoring there were the following changes: 1) the reduction of volumetric arterial inflow to the brain, which reflects a decrease in rheographic systolic index, rapid blood filling amplitude and slow blood filling amplitude; 2) the difficulty in cerebral circulation, manifested by an increase in the duration of anacroth time raising, the decrease in the duration of catacroth rolling time, the decrease in the rate of blood circulation trunk-line blood flow rate and terminal blood flow rate, the increase in the tone and resistance of small arterial vessels (peripheral resistance index); 3) the formation of post-traumatic edema of the organ tissue and the deterioration of venous outflow with the formation of venous plethora, the growth of peripheral resistance index indicated by the pathological growth of rheographic diastolic index and rheographic index of intracranial pressure; 4) the deterioration of arterial inflow was closely associated with the manifestations of acute cerebral failure syndrome, namely, depression of the function of consciousness with a decrease in the assessment of Glasgow Coma Scale; 5) the improvement of patients under the influence of intensive care was associated with an increase in arterial flow to the brain, changes in the ratio between the duration of anacroth time raising and catacroth rolling time, increasing the rate of cerebral circulation, reducing pathologically increased vascular tone and vascular resistance and improvement; 6) the improvement of consciousness and cerebral circulation was significantly more effective in the patients of the main group of the study, which included intensive care infusions of a combination drug based on succinic acid, inosine, riboflavin and nicotinamide. 

The improvement of cerebral circulation should be associated not with the direct action of the components of the drug on the wall of cerebral vessels, but with the metabolic effect that determined the increase in functional activity of the organ, and at the same time, the increase of blood supply to an actively functioning organ. On the 3rd day after the injury in the patients of the control group (n = 22), the value of rheographic systolic index was (0.101 ± 0.008) Ohm, while in patients of the main group (n = 22), it reached (0.106 ± 0.006) Ohm, (p = 0.022). In the patients of the control group, rapid blood filling amplitude was equal to (0.069 ± 0.006) Ohm, and in the patients of the main group - (0.073 ± 0.004) Ohm (p = 0.022). Slow blood filling amplitude in the patients of the control group was (0.032 ± 0.002) Ohm, and in the patients of the main group - (0.033 ± 0.002) Ohm (p = 0.039). Trunk-line blood flow rate in the patients of the control group on the 3rd day from injury reached (0.73 ± 0.06) Ohm/s, and in patients of the main group - (0.79 ± 0.04) Ohm/s, (p = 0.001). Terminal blood flow rate in patients of the control group fluctuated within (0.39 ± 0.03) Ohm/s, and in the patients of the main group - within (0.42 ± 0.03) Ohm/s, (p = 0.046). Peripheral resistance index, reflecting the state of blood flow in small vessels, on the 3rd day in patients of the control group was equal to (75.9 ± 3.7) %, while in patients of the main group, it ranged from 72.3 ± 3.0 %, (p = 0.002). Rheographic diastolic index, reflecting the state of venous outflow, in the  patients of the main and control groups remained pathologically elevated, but in the control group, it was (85.9 ± 3.7) %, and in the main group - (82.0 ± 3.0) %, (p = 0.001). Rheographic index of intracranial pressure in patients of the control group was (2.21 ± 0.10), and in patients of the main group - (2.09 ± 0.08), (p <0,001). Thus, it has been shown that the addition of drugs to the modern schemes of intensive care, which improve the state of tissue respiration, has a positive effect on the dynamics of REG and the restoration of consciousness s in patients with brain trauma.

When comparing the indicators of respiratory function, central hemodynamics and fluid content in the chest in the patients with a predominant acute respiratory failure syndrome on the background of traumatic chest injury in the patients of the control (n = 19) and the main group (n = 19), those patients who received magnesium therapy and N -acetylcysteine revealed that the proposed scheme of intensive care provided a more effective normalization of central hemodynamics, oxygenation index and the percentage and absolute amount of fluid in the chest. On the 3rd day of mechanical ventilation PaO2/FiO2 ≤ 200 occurred in 8 patients of the control group (42.11%) and did not occur in the patients of the main group (p = 0.002). On the 4th day of treatment in the patients of the control group, stroke volume index was equal to (32.7 ± 3.4) ml/m2, then in patients of the main group, stroke volume index reached (34.8 ± 2.7) ml/m2, (p = 0.041). The value of cardiac index in patients the of the control group was (3.28 ± 0.14) l/min/m2, and in the patients of the main group, it increased to (3.37 ± 0.08) l/min/m2, (p = 0.04). The PaO2 / FiO2 ≤ 300 ratio occurred in 14 patients of the control (73.68%) and 8 patients of the main (42.11%) group (p = 0.049). The thoracic fluid content according to the NICOM method in the patients of the control group was equal to (43.1 ± 2.6) units / KΩ, and in the patients of the main group, it was - (41.4 ± 1.4) units / KΩ, (p = 0.017). In terms of chest volume, this was (69.4 ± 4.4) % in control patients, and (65.9 ± 2.0) % in the patients of the main group (p = 0.003). The rate of BE in the patients of the main group was (-0.41 ± 1.19) mMol/l, while in the patients of the control group, it was more negative - (-1.14 ± 0.74) mMol/l (p=0.028).

Basing on the results of the study, the recommendations have been developed to improve the methods of intensive care in victims of polytrauma, which were introduced into the clinical practice of the departments of anesthesiology and intensive care of leading hospitals in Kharkiv.

KEY WORDS: polytrauma, shock, reperfusion injury, fluid resuscitation, carboxylated hemoglobin, myocardial contusion, traumatic brain injury, acute respiratory distress syndrome, central hemodynamics, respiratory support, rheoencephalographic monitoring, magnesium, succinic acid, N-acetylcysteine.
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ВСТУП

Актуальність проблеми

За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ) травматизм на сьогоднішній день посідає третє місце в ряді причин загальної смертності населення, а в групі осіб молодше 45 років непохитно утримує перше місце. Травматизм за останні кілька років значно виріс і досяг епідемічних характеристик. У світі щорічно травмуються близько 12 млн. осіб, з яких гине до 350 тис. постраждалих. У США травма стоїть на першому місці як причина смерті у віковій групі до 35 років, де вона досягає 50% і є третьою за частотою причиною госпіталізації в лікувальні установи США [112, 239, 290]. В Україні щорічно реєструється до 170 тис. дорожньо-транспортних випадків, у яких гинуть майже 30 тис. осіб та 200 тис. людей одержують поранення [64]. Поєднані травми становлять 40-60% від усіх травм. У 75% постраждалих спостерігалися численні ушкодження опорно-рухового апарата, в інших – різні ушкодження внутрішніх органів, частіше головного мозку, що сполучаються з переломами кісток кінцівок. Ушкодження, що становлять політравму, найчастіше обтяжують одне одного. При численних переломах шок зустрічається у 21%, при поєднаних ушкодженнях – у 57% постраждалих. Найбільшу кількість травм постраждалі отримують в умовах дорожньо-транспортних пригод (ДТП) [329, 375, 394].
Найбільш частими причинами загибелі постраждалих на травму є: шок внаслідок тяжкої кровотечі, тяжке ураження головного мозку, дихальна недостатність на тлі гострого респіраторного дистрес-синдрому (ГРДС), сепсис, поліорганна дисфункція [284, 317, 409]. Поліорганна дисфункція ж найчастіше є наслідком шоку. Шок будь-якої етіології асоційований з наявністю тяжкої циркуляторної гіпоксії. Гіпоксія не тільки обмежує енергоутворення, але й сприяє формуванню в організмі тяжкої реакції системної запальної відповіді. Провідними уражуючими факторами в умовах шоку зараз вважають не масивне звільнення у кров катехоламінів, а системну продукцію прозапальних медіаторів та виникнення біоенергетичної гіпоксії, появі якої сприяють гіпоксія циркуляторна, мікроциркуляторні порушення та феномен ішемії/реперфузії, що тісно зв’язаний з непомірною активацією процесів вільнорадикального окислення (ВРО) та мембранного ушкодження [144, 327, 409]. Всі зазначені механізми беруть участь у виникненні мітохондріальної дисфункції, головною ознакою якої є критичне зменшення енергоутворення навіть при достатньому забезпеченні киснем та енергетичними субстратами [222, 237, 384].

В умовах шоку найбільші пошкодження організму відбуваються під час реперфузії. Це зумовлене тим, що під час відновлення кровообігу відновлюється ефективна доставка кисню, в той час як активність ферментів, що відповідають за утворення активних форм кисню набуває максимуму. Наслідком є значна активація процесів ВРО в організмі, значне збільшення перекисного окислення ліпідів клітинних мембран, їх ушкодження та руйнування. Ферменти, які в нормі містяться у внутрішньоклітинному просторі, у великій кількості потрапляють до внутрішньосудинної рідини. На сучасному етапі в клінічній практиці вже можна оцінити тяжкість ушкодження клітинних мембран під час шоку [271, 396].

Отже дуже важливо запобігти надмірній активації процесів ВРО під час рідинної ресусцитації. Проте для корекції порушень, що викликані оксидантним стресом, більше не застосовується масивне призначення антиоксидантів різних груп. Із тих антиоксидантів, що добре відомі та вже широко були використані в клінічній практиці, ефективність застосування в клінічних умовах підтверджено тільки в N-ацетилцистеїну. В теперішній час розробляються та випробовуються зовсім інші, нові препарати, що вільно проникають крізь клітинні мембрани та діють на рівні мітохондрій. Більше за те, старий принцип обов’язкового максимального пригнічення продукції вільних радикалів в умовах критичних станів більше не підтримується. В роботах сучасних фахівців з біохімії наполегливо підкреслюється, що вільні радикали є нормальними продуктами всіх реакцій, що відбуваються в мітохондріях та життєво потрібні для підтримки функціонування тканинного дихання в умовах дефіциту кисню. Ті медикаменти, що вже певний час використовуються у вітчизняній клінічній практиці, які застосовувалися в якості антигіпоксантів, і яким намагалися приписати антиокислювальну дію, насправді є типовими окислювачами (препарати бурштинової кислоти), що відповідають за підтримку в такому стані компонентів мітохондріального дихального ланцюга з метою збереження можливості транспортування по ньому протонів та відновлювальних еквівалентів – а отже, з метою підтримки енергоутворення [224, 313, 405]. N-ацетилцистеїн може бути використаний, як в якості заходу, що сприяє зменшенню тяжкості оксидантного стресу та мембранного клітинного ушкодження під час забезпечення нейропротекції, так і як захід, що сприяє покращенню дренування трахеобронхіального дерева, вентиляційно-перфузійних співвідношень, а тим самим відновленню повноцінної респіраторної функції у постраждалих із забоєм легень, гострим респіраторним дистрес-синдромом [57, 244, 253].

Зважаючи на те, що загибель клітин при реперфузії значно обумовлена непомірним надходженням до них іонізованого натрію та кальцію, увагу привертає застосування для швидкої рідинної ресусцитації під час шокової гіпоперфузії інфузійних розчинів, що містять багато магнію. Адже магній активно перешкоджає потраплянню до клітин іонізованого натрію, за рахунок чого зменшується тяжкість трансмінералізації, та кальцію, за рахунок чого зменшується активність реакцій ВРО. Застосування таких розчинів у складі первинної рідинної ресусцитації при політравмі цілком здатне зменшити тяжкість реперфузійних пошкоджень, і таким чином зменшити кількість ускладнень та летальність серед постраждалих [117, 202, 340]. На наш погляд застосування гіпертонічного розчину магнію сульфату під час проведення рідинної ресусцитації у постраждалих на шок може сприяти прискоренню відновлення об’єму циркулюючої крові через механізм осмосу. При цьому не створюється небезпечної гіпернатріємії, як це має місце при використанні з цією метою гіпертонічних розчинів на основі солей натрію. До того ж магній сприяє зменшенню ризику виникнення порушень серцевого ритму, пригнічує наростання тахікардії. Тим самим покращується механіка серцевих скорочень [120, 127]. Найбільш актуальними задачами в стані шоку та в гострому періоді політравми є максимальна протекція функції головного мозку, серця, легень. Саме розробці й удосконаленню методів захисту цих органів та на повноцінне відновлення їх функцій ми приділяємо найбільшу увагу в нашому науковому дослідженні.

Зв’язок роботи із науковими програмами, планами, темами

Дисертаційне дослідження є фрагментом НДР кафедри медицини невідкладних станів та медицини катастроф Харківської медичної академії післядипломної освіти (ХМАПО) «Недиференційна терапія у хворих на гостру церебральну недостатність» (№ держреєстрації 0115U000147), що виконувалася колективом кафедри протягом 2015-2019 рр.

Мета роботи

Підвищення ефективності лікування пацієнтів з травматичною хворобою в клініці політравми шляхом розробки та впровадження нових діагностичних критеріїв й стратегії застосування нових методів інтенсивної терапії, спрямованих на корекцію центральної та периферичної гемодинаміки, церебрального кровообігу та респіраторної функції легень.
Завдання роботи

1. Визначити головні причини та строки загибелі постраждалих на політравму вкрай тяжкого ступеня (оцінка за шкалою ISS в межах 51-75 балів).

2. Розробити методику рідинної ресусцитації, що передбачає застосування гіпертонічного розчину MgSO4 в фізіологічному розчині з метою прискорення відновлення ОЦК, показників тканинної перфузії та захисту клітин від протоплазматичного стресу.

3. Вивчити строки виживаності серед постраждалих на політравму вкрай тяжкого ступеня на фоні застосування традиційного режиму рідинної ресусцитації та на фоні режиму ресусцитації за авторською розробкою.  

4. Вивчити ефективність впливу рідинної ресусцитації у пацієнтів з геморагічним шоком на тлі політравми при усуненні дефіциту ОЦК за допомогою кристалоїдних та колоїдних плазмозамінників та при застосуванні авторської розробки на стан центральної й периферичної гемодинаміки та на захист клітинних мембран в умовах ішемії/реперфузії шляхом моніторингу інтенсивності утворення в їх організмі карбоксильованого гемоглобіну (HbCO) та визначення вмісту в крові токсичних продуктів ВРО.

5. Удосконалити діагностичні критерії наявності міокардіальної контузії у постраждалих на політравму.

6. Вивчити ефективність корекції центральної та периферичної гемодинаміки у пацієнтів з міокардіальною контузією при застосуванні схеми лікування, рекомендованою експертами Східної асоціації хірургів-травматологів та схеми, що пропонується автором дослідження.

7. Розробити діагностичні критерії для констатації наявності порушень церебрального кровообігу при синдромі гострої церебральної недостатності (СГЦН) у постраждалих на політравму з ЧМТ середньої тяжкості та ТЧМТ й розробити методику їх усунення під контролем реоенцефалографічного моніторингу (РЕГ-моніторинг).

8. Вивчити динаміку проявів СГЦН у постраждалих на політравму з ЧМТ середньої тяжкості та ТЧМТ при застосуванні схеми лікування на основі рекомендацій Brain Trauma Foundation та розробленої автором схеми з додаванням препаратів для нейропротекції, що створені на основі БІРН.

9. Вивчити ефективність усунення синдрому гострої дихальної недостатності (СГДН) у пацієнтів з легеневою контузією на тлі політравми при застосуванні сучасних принципів інтенсивної терапії для хворих з ГРДС та при додаванні до неї NAC та магнезіальної терапії з метою зменшення тяжкості запалення й покращення результатів респіраторної підтримки та гемодинамічної корекції.

Об’єкт дослідження. Травматична хвороба у постраждалих на політравму з переважанням проявів геморагічного шоку, забою серця, синдрому гострої церебральної недостатності, синдрому гострої дихальної недостатності.
Предмет дослідження. Показники центральної, периферичної, церебральної гемодинаміки, респіраторної функції легень, стану функції свідомості, лабораторні біохімічні маркери оксидантного стресу та клітинного ушкодження, стану водно-електролітного обміну, інструментальні дані вивчення водного обміну до та після застосування розроблених методів інтенсивної терапії травматичної хвороби (ТХ) в постраждалих на політравму з переважанням проявів геморагічного шоку, забою серця, синдрому гострої церебральної недостатності, синдрому гострої дихальної недостатності.

Методи дослідження: клінічні, лабораторні, інструментальні, аналітико-статистичні.

Наукова новизна роботи

Вперше запропоновано застосування гіпертонічного розчину MgSO4 у складі рідинної ресусцитації у постраждалих з гіповолемічним травматичним шоком з метою прискорення відновлення через механізм осмосу ОЦК, ефективної центральної та периферичної гемодинаміки та зменшення тяжкості реперфузійних ушкоджень.

Вперше прогнозовано та виявлено небезпечно надмірну продукцію в організмі постраждалих на політравму монооксиду вуглецю (СО), який є мітохондріальною отрутою та зумовлює пригнічення процесів тканинного дихання. Визначено наявність тісного зв’язку між тяжкістю перебігу шоку, СГДН та активацією продукції в організмі ендогенного СО з утворенням HbCO. Знайдено, що гіперпродукція CO відбувається найбільш активно під час реперфузії в умовах надання ЕМД та спеціалізованої медичної допомоги хворим, які знаходяться в стані травматичного шоку. За допомогою фотоплетизмометричного моніторування вивчено особливості порушень периферичного об’ємного тканинного кровообігу при травматичному шоку, міокардіальній контузії та ефективність їх усунення за допомогою різних схем проведення рідинної ресусцитації.

Вперше визначено щільний зв’язок між станом артеріального припливу до головного мозку та ступенем пригнічення функції свідомості у пацієнтів з травматичними ушкодженнями головного мозку. Вивчено мозковий кровообіг у постраждалих з ЧМТ середньої тяжкості, ТЧМТ та обґрунтовано припущено, що після відновлення церебрального кровообігу на фоні нейрохірургічної корекції та застосування методів інтенсивної терапії покращення функції свідомості може бути прискорене через застосування БІРН.

Вперше застосовано термін «реоенцефалографічний моніторинг».

Вперше вивчено вплив не вазоактивних нейропротекторів (БІРН) на стан мозкового кровотоку в постраждалих з ЧМТ середньої тяжкості та ТЧМТ. 
Вперше вивчено вміст рідини в грудній клітці в постраждалих на політравму з легеневою контузією, його зміни в процесі проведення інтенсивної терапії з застосуванням рестриктивної методики рідинного забезпечення в умовах ШВЛ зі створенням постійного позитивного тиску в дихальних шляхах (СPAP) при застосуванні антиокислювальних заходів (NAC та Mg2+). Проведене порівняння динаміки вмісту рідини в грудній клітці з динамікою змін вмісту позаклітинної рідини організму.

Вперше показано, що у хворих з легеневою контузією й розвитком ГРДС, не зважаючи на забезпечення рестриктивного режиму рідинної ресусцитації та створення СРАР, відбувається перерозподіл позаклітинної рідини в організмі з накопиченням її в зоні травматичного ушкодження, а вплив пригнічення на зазначений процес з забезпеченням позитивної динаміки напруження газів в артеріальній крові надає протизапальна терапія з використанням заходів для обмеження інтенсивності процесів ВРО, яка також сприяє зменшенню утворення в організмі ендогенного СО та HbCO.

Практичне значення отриманих результатів

Розроблено стратегію лікування ТХ у пацієнтів з політравмою, дієвість якої підтверджується та ґрунтується на покращенні показників центральної, периферичної, церебральної гемодинаміки, респіраторної функції легень, стану функції свідомості, лабораторних біохімічних маркерах оксидантного стресу та клітинного ушкодження, стану водно-електролітного обміну, інструментальних даних вивчення водного обміну у постраждалих на політравму з переважанням проявів геморагічного шоку, забою серця, СГЦН, СГДН.
Нова стратегія базується на впровадженні сучасних діагностичних критеріїв та нових методів інтенсивної терапії що до етіопатогенетичних складових ТХ, а саме корекції центральної та периферичної гемодинаміки, церебрального кровообігу та респіраторної функції легень.
На основі результатів дослідження розроблено та впроваджено у клінічну практику спосіб корекції гемодинаміки у пацієнтів в стані геморагічного шоку та пацієнтів з забоєм серця за допомогою в/в інфузії гіпертонічного розчину MgSO4 в фізіологічному розчині; крім того для захисту та відновлення функцій мозку у пацієнтів з ЧМТ додатково до протокольних заходів ІТ був використаний БІРН, а у пацієнтів з СГДН – NАС.

Результати дослідження впроваджено на різних рівнях медичної допомоги, зокрема до клінічної практики відділень анестезіології та інтенсивної терапії (ВАІТ): КНП «Міська клінічна лікарня швидкої та невідкладної медичної допомоги імені професора О.І. Мещанінова» Харківської міської ради, державної установи «Інститут загальної та невідкладної хірургії імені В.Т. Зайцева НАМН України» (м.  Харків), КНП Харківської обласної ради «Обласна клінічна лікарня», КНП «Міська клінічна лікарня №2 імені професора О.О. Шалімова» Харківської міської ради, КНП «Міська клінічна багатопрофільна лікарня №17» Харківської міської ради, Військово-медичного клінічного центру Західного регіону (м.  Львів). На основі результатів дослідження розроблено способи для покращення корекції життєво важливих функцій організму пацієнтів, які перебувають у критичних станах. На зазначені способи отримано охоронні документи інтелектуальної власності у вигляді 4-х Патентів України на корисні моделі.

Особистий внесок здобувача. 
Дисертація є завершеним самостійним дослідженням. Автором особисто проаналізована наукова література по обраній темі, проведено інформаційний пошук. Разом з науковим консультантом, професором кафедри медицини невідкладних станів та медицини катастроф ХМАПО д.мед.н. С.В. Курсовим сформульовані мета і задачі дослідження. 

Автором розроблено дизайн дослідження, тактика проведення рідинної ресусцитації та інших заходів інтенсивної терапії у пацієнтів з політравмою, які надходили до клініки в стані геморагічного шоку, в пацієнтів з ознаками міокардіальною контузії, в пацієнтів з ЧМТ, в пацієнтів з забоєм грудної клітки та легеневою контузією, в яких мали місце ознаки СГДН. 

Особисто дисертантом розроблено принципи діагностики та способи визначення вмісту рідини в грудній клітці, усунення набряку головного мозку, запобігання утворення в організмі надлишку ендогенного СО, проаналізовано результати дослідження, сформульовані висновки роботи та розроблено практичні рекомендації. Автор провів заходи інтенсивної терапії в усіх пацієнтів, результати обстеження яких увійшли до матеріалів дисертації, застосував моніторинг стану об’ємної периферичної тканинної перфузії, відсоткового вмісту карбоксильованого гемоглобіну (HbCO%) в крові, провів імпедансні дослідження кровообігу, періопераційний гемодинамічний моніторинг, взяв участь у визначенні вмісту електролітів, концентрації лактату в плазмі крові, вмісту в крові маркерів міокардіального ушкодження, вмісту в крові малонового діальдегіду та в інших біохімічних дослідженнях. Автор контролював стан пацієнтів та констатував кількість ускладнень. Статистична обробка одержаних результатів, огляд літератури, всі розділи власних досліджень автором виконані самостійно. 

Дисертантом не були використані результати досліджень та ідеї співавторів публікацій.

Апробація матеріалів дисертації. 

Матеріали дисертаційного дослідження представлено:
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РОЗДІЛ 1 АНАЛІТИЧНИЙ ОГЛЯД

1.1  Сучасне визначення терміну «політравма»

Сучасне визначення терміну «політравма» прийняте на 13-й міжнародній конференції з питань політравми в місті Аахені (Aachen, Німеччина, 2012 р.) з подальшим внесенням уточнень на погоджувальній конференції в Берліні [67, 141, 307]. Передбачається, що пацієнти з політравмою мають більш високий ризик летальності, ніж ризик, отриманий підсумовуванням очікуваної летальності внаслідок роздільного складання ризиків від пошкоджень різних анатомічних складових організму. Для об’єктивізації визначення політравми були визнані релевантними та рекомендованими до застосування в клінічній практиці наступні параметри: 1) оцінка за шкалою ISS (Injury Severity Score, шкала тяжкості пошкоджень) більше 15 балів; 2) оцінка за шкалою AIS (Abbreviated Injury Scale, скорочена шкала тяжкості травми), що становить не менше 3-х або більше балів, при наявності пошкодження мінімум двох анатомічних ділянок організму; 3)  наявність хоча б 1 із 5 наступних стандартизованих патологічних станів й ознак, які констатують за допомогою збору анамнезу, неврологічного огляду, інструментальних та лабораторних методів дослідження: а) системної артеріальної гіпотензії із величиною систолічного артеріального тиску (АТ) не більше 90 мм Hg; б) оцінки за шкалою ком Глазго (Glasgow Coma Scale, GCS) не більше 8 балів; в) дефіциту буферних основ (BE) не менше за 6,0 мМоль/л; г) коагулопатії із зростанням величини активованого часткового тромбінового часу (АЧТЧ) до 40 секунд і більше або величини міжнародного нормалізованого відношення (МНВ) у розмірі 1,4 й більше; ґ) віку постраждалого більше 70 років [67, 307, 318].

Термін «політравма» використовується в якості узагальнюючого поняття, що означає, що у пацієнта одночасно є кілька травматичних ушкоджень. При цьому можливе як ураження однієї системи (наприклад, кісток скелета), так і декількох систем (наприклад, кісток і внутрішніх органів, поєднане пошкодження внутрішніх органів та ін.). Характерними рисами політравми є: синдром взаємного обтяження і травматична хвороба; атиповість симптомів, що ускладнюють діагностику; висока ймовірність розвитку травматичного шоку через масивну крововтрату або ушкодження життєво важливих органів; нестійкість механізмів компенсації й велика кількість ускладнень та летальних випадків [218, 238, 323].

З урахуванням анатомічних особливостей виділяють наступні різновиди політравми: множину травму, поєднану травму та комбіновану травму. При множинній травмі мають місце два або більше травматичних ушкоджень однієї анатомічної області, наприклад: перелом гомілки і перелом стегна; множинні переломи ребер і т. д. Поєднана травма включає два або більше травматичних ушкоджень в різних анатомічних областях організму, наприклад: черепно-мозкову травму (ЧМТ) та пошкодження грудної клітки; перелом плеча і пошкодження нирки; перелом ключиці й тупу травму живота і т. д. При комбінованій травмі мають місце травматичні ушкодження в результаті одночасного впливу різних травмуючих чинників (термічного, механічного, радіаційного, хімічного і т. д.), наприклад: опік в поєднанні з переломом стегна; радіаційне ураження в поєднанні з переломом хребта; отруєння токсичними речовинами в поєднанні з переломом таза і т. д. Поєднані і множинні пошкодження можуть бути частиною комбінованої травми [67, 77].

1.2 Головні причини виникнення політравми. Які ланки організму найчастіше ушкоджуються в пацієнтів, які отримують політравму?

По всьому світу найбільш частою причиною виникнення політравми є ДТП. Близько 1,35 мільйонів людей щорічно вмирають внаслідок ДТП. Травми, що отримані в ДТП, є основною причиною смерті дітей та молодих людей у віці 5-29 років [329, 375, 394].

В дослідженні, що було виконано в центрі для постраждалих із травмою в індійському штаті Чандігарх (2013), де вельми велика щільність населення, автори тільки протягом 2-х місяців спостерігали 210 випадків політравми. Серед постраждалих переважали чоловіки (80,47%). Більше за 72% відсотки хворих були особами у віці до 45 років. При цьому 72% пацієнтів отримали політравму в ДТП. Падіння з висоти (кататравма) мали місце у 15% постраждалих. Рельсова травма зустрічалася із частотою 5%. Біля 3% хворих отримали політравму в результаті вибухів і пожеж. Вогнепальні пошкодження мали місце у 1% пацієнтів. Найбільша кількість ургентних оперативних втручань була виконана травматологами (27%) та нейрохірургами (22%) [311]. 

В подібному дослідженні, яке виконувалося в країні із іншим рівнем економічного та культурного розвитку, співробітники хірургічного відділу травматичних пошкоджень університетського медичного центру в місті Амстердамі (Нідерланди) протягом 6-ти років відслідкували результати лікування 1073 постраждалих на політравму. Чоловіки становили 67,8% постраждалих. Причиною отримання політравми більш, ніж в 50% випадків була ДТП. Найбільшу кількість травматичних ушкоджень отримали мотоциклісти та водії скутерів. Падіння з висоти обумовили виникнення політравми у 39% постраждалих. Причому 12,2% пацієнтів отримали політравму в наслідок падіння з висоти власного зросту. Але й середній вік постраждалих в європейському дослідженні виявився достовірно більшим за вік пацієнтів з тих країн, що розвиваються. Застосування вогнепальної зброї стало причиною розвитку політравми у 3,9% пацієнтів, а побиття – у 4,4% постраждалих. Більше за 91% від загальної кількості хворих, яких було включено до дослідження, загинуло через наслідки тяжкості первинної травми [179]. 

В дослідженні Rau C.S. et al (2017), що включило 16-річний розгляд даних Trauma Registry System Південного Тайваню серед 20671 пацієнтів з травмою за Берлінським критерієм було виділено 369 постраждалих на політравму (1,79%). Найбільший відсоток постраждалих на політравму склали водії мотоциклів (60,2%). Водії авто страждали у 5,1% випадків, а їх пасажири – у 3% випадків. Пішоходи отримували політравму в 5,4% випадків, а велосипедисти – в 2,7% випадків. Разом в ДТП політравму отримали 76,4% постраждалих. Друге місце за кількістю випадків отримання політравми посіли падіння з висоти – 16%. Ураження в результаті насильства обумовили розвиток політравми в 2,4% випадків [323]. Зрозуміло, що число уражених з політравмою надзвичайно швидко зростає в умовах військових конфліктів та катастроф [32, 33, 75]. На рис.1.1 представлено результати роботи Newgard C.D., et al (2017), в якій проводилося порівняльне вивчення специфіки анатомічних особливостей політравми серед постраждалих урбанізованих та сільських районів До дослідження включено результати обстеження 17633 пацієнтів із оцінкою тяжкості травми за шкалою AIS не менше за 3 бали [290].
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Рисунок 1.1 – Частота ураження головного мозку, органів грудної порожнини, черевної порожнини та частота скелетної травми в загальному складі політравми у постраждалих з сільських (темний колір) та міських (світлий колір) районів за даними служби 9-1-1 США [290].

В роботі Gunawan B. et al (2017, Індонезія) протягом 3-х років проводилося обстеження 70 пацієнтів із політравмою, 26 з яких загинули (37,1%). ДТП стала причиною отримання політравми в 94,3% постраждалих. Ушкодження кінцівок констатовано у 97,1% хворих. ЧМТ мала місце в 60% постраждалих. Ушкодження органів черевної порожнини мали 48,5% пацієнтів. Травму грудної клітки було діагностовано в 32,8% хворих. Щелепно-лицеву травму отримали 11,4% хворих. Найбільша кількість летальних випадків була асоційована із наявністю ТЧМТ та тривалої крововтрати в результаті пошкодження органів черевної порожнини [200].

В дослідженні Yucel N. et al (2018), серед 195 постраждалих на політравму у 86% пацієнтів мали місце пошкодження кінцівок, до яких віднесено, в тому числі, переломи кісток тазу, переломи стегна, травматичні ампутації та інші види пошкоджень. Друге місце за частотою спостереження посіла травма грудної клітки (53%) із формуванням легеневої контузії (32%), гематораксу (19%), пневмотораксу (22%), наявністю переламів ребер (30%). Майже з однаковою частотою зустрічалася ЧМТ (51%), тяжкого (26%) та помірного (15%) ступеня. Травматичний субарахноїдальний крововилив мав місце у 25% постраждалих. В 23% випадків констатовано формування субдуральної та епідуральної гематоми. Травматичний інтрацеребральний крововилив зустрічався у 10% пацієнтів. Наявність контузійних вогнищ головного мозку констатовано у 9% постраждалих. Ознаки дифузного аксонального пошкодження мали місце у 7% пацієнтів. У 24% постраждалих знайдено перелами кісток черепа. Ушкодження щелепно-лицевої області зустрілися в 20% пацієнтів. У 20% постраждалих мала місце спінальна травма. Ушкодження органів черевної порожнини констатовано в 15% хворих. У таких постраждалих найбільш часто мали місце пошкодження печінки (73,3%) та селезінки (40%). Масивну крововтрату спостерігали у 27% пацієнтів. Ознаки коагулопатії вже під час ушпиталення зустрічали у 8% хворих, а ураження крупних судин мали місце у 5% пацієнтів [409].

Серед тих, хто не вижив (43,2%), найбільша кількість хворих мала місце ЧМТ, причому в 63% постраждалих констатовано наявність ЧМТ тяжкого ступеня (ТЧМТ). У 30% загиблих хворих була щелепно-лицева травма. У 84% пацієнтів мали місце переломи кінцівок. Серед них у 28% виявлено переломи кісток тазу. В 63% загиблих діагностовано травму грудної клітки. Найбільш часто вона супроводжувалася забоєм легень та формуванням пневмотораксу (по 37%). Масивну крововтрату констатовано у 60% пацієнтів, які померли. Спінальна травма та ушкодження органів черевної порожнини сприяли загибелі майже 1/5 частки хворих (по 21%) [409].

У вітчизняному дослідженні Кріштафор А.А. (2019) кількість пацієнтів із політравмою протягом 2008-2012 рр. сягнула 785 осіб. В структурі постраждалих переважали чоловіки (73,8%), в основному, у віці від 21 року до 60 років включно (62,8%). Переважна більшість постраждалих отримала травму в ДТП та при падінні з висоти, під час нещасних випадків на виробництві. Середній показник летальності протягом зазначеного періоду сягнув 17,45%. Найбільший ризик негативного результату травмування із летальним наслідком мали пацієнти з травмою органів черевної порожнини та з травмами органів грудної клітки, а також постраждалі з ТЧМТ з наявністю інтракраніальних крововиливів [37, 78].

1.3 Визначення провідних факторів внутригоспітальної летальності в постраждалих на політравму

В роботі Pfeifer R. et al (2009) «Паттерни летальності та причин смерті у пацієнтів з політравмою – щось змінилося?», яка протягом 10 років стала однією з найбільш цитованих наукових публікацій за зазначеною проблемою, вивчалися головні причини летальності у постраждалих з політравмою в періоди 1980-1989 рр., 1990-1999 рр., та 2000-2008 рр. Констатовано, що протягом всього часу головними причинами пізньої летальності у цього контингенту хворих є: тяжкі ушкодження ЦНС (21,6-71,5%), тривала крововтрата (12,5-26,6%), розвиток сепсису (3,1-17%) та формування поліорганної дисфункції (1,6-9%), що й на сучасному етапі залишається надзвичайно актуальним. Порівняння результатів досліджень за останні три десятиріччя показало зниження рівня летальності від знекровлення. Відсоток же спостереження інших причин смерті залишився незмінним. Здобутки, що отримані, можна пояснити розвитком та широким застосуванням в складі діагностики багатоскладової спіральної комп’ютерної томографії, реалізацією концепцій Advanced Trauma Life Support (ATLS) та вдосконаленням логістики екстреної медичної допомоги (ЕМД) [316].

В дослідженні корейських вчених на чолі з Chun Sung Byun (2015) аналізувалися причини загибелі 268 постраждалих на політравму. Причиною загибелі більшості хворих була ТЧМТ (42,2%). Друге за частотою летальних наслідків місце зайняла травма грудної клітки з формуванням забою легень, міокардіальної контузії, гіпоксичного або кардіогенного шоку, ГРДС (33%). Третім механізмом стала масована крововтрата на тлі ушкодження органів черевної порожнини та переламів кісток тазу (24,2%). У 74,3% померлих мали місце одночасно всі зазначені компоненти політравми [143].

Pfeifer R. et al (2016) провели мета-аналіз 15 звітів крупних досліджень з проблем політравми, які проводилися протягом 1980-2015 рр. В усіх цих звітах було докладно представлено результати аутопсій у загиблих постраждалих. Виявлено, що на 1-ому місці в 14 дослідженнях з 15-ти (93,3%) в якості провідної причини смерті загиблих названо травматичне ушкодження головного мозку. Другою причиною летальності в 12 дослідженнях з 15-ти названо геморагічний шок (80,0%). Третє місце за причиною летальності посіло сполучення ТЧМТ та геморагічного шоку, що було констатовано в 6 дослідженнях (40,0%) [317].

В дослідженні El Mestoui Z. et al (2017, Нідерланди) переважною причиною загибелі хворих стала ТЧМТ (63,4%). Другою за частотою причиною загибелі хворих на політравму в Амстердамі стала масивна крововтрата (17,6%). Ускладнення політравми виникненням синдрому гострої дихальної недостатності та розвиток тяжкого ГРДС обумовив загибель 6,3% хворих, а формування мультіорганної дисфункції унесло життя 1,5% пацієнтів [179].

В роботі da Costa L.G.V. et al (2017, Бразилія) були визначені ранні предиктори летальності у 256 постраждалих на політравму. Ті, хто вижив, та ті, хто померли, достовірно розрізнялися на етапах дослідження за наступними показниками: за оцінкою тяжкості травми за шкалою ISS: (29,93±10,52) бали проти (43,88±17,77) балів; за оцінкою тяжкості травми за шкалою Revised Trauma Score (RTS): (6,19±1,52) бали проти (4,46±1,79) балів; за оцінкою тяжкості травми за шкалою Trauma Score - Injury Severity Score (TRISS): (73,66±28,25) бали проти (36,47±34) балів; за оцінкою тяжкості травми за шкалою Simplified Acute Physiology Score-ІІІ (SAPS-III): (43,68±12,81) бали проти (54,42±16,83) балів; за частотою розвитку коагулопатії: 37,8% проти 69,2%; за частотою наявності ЧМТ: 56,8% проти 88,5%; за потребою в застосування вазопресорів на 2-4 етапах дослідження; за величиною систолічного АТ та величиною діастолічного АТ на всіх етапах дослідження; за вмістом лактату в крові на 2-4 етапах дослідження; за кількістю застосованих протягом першої доби від моменту травми кристалоїдних розчинів для ресусцитації; за оцінкою за GCS на всіх етапах дослідження [162].

В дослідженні Yucel N. et al (2018) в університетському медичному центрі Turgut Ozal (Туреччина) на підставі проведення мультиваріантного аналізу встановлено, що найбільш важливими предикторами ранньої госпітальної летальності виявилися декомпенсований метаболічний ацидоз, високий рівень лактату сироватки крові, висока оцінка за шкалою ISS, висока оцінка за шкалою Acute Physiology and Chronic Health Evaluation-II (APACHE-II), наявність тяжкої ЧМТ, наявність масивної крововтрати, наявність коагулопатії. Факт масивної крововтрати встановлювався в тих випадках, якщо виникала потреба в застосуванні 4 одиниць еритроцитів протягом однієї години або при застосуванні 10 одиниць еритроцитів протягом однієї доби. Під час ургентного надходження до Emergency Department в тих, що потім вижили, та в тих, хто потім загинули, достовірно розрізнялися показники середнього артеріального тиску (САТ): (90±17) мм Hg та (69±25) мм Hg; частоти серцевих скорочень: (82±14) 1/хв. та (100±28) 1/хв.; рН артеріальної крові: (7,387±0,1) та (7,273±0,2); напруження кисню в артеріальній крові (PaO2): (82±25) мм Hg та (71±29) мм Hg; буферний ексцес: (22±4) мМоль/л та (18±5) мМоль/л; насичення капілярної крові киснем (SpO2%): (92±11)% та (82±23)%; рівень лактату сироватки крові: (27±17) мг/дл та (43±22) мг/дл; вміст в крові гемоглобіну: (13,1±2,3) мг/дл та (11,5±2,6) мг/дл; показник гематокриту: (40±6)% та (35±7)%; показник МНВ: (1,1±0,2) та (1,3±0,6); показник АЧТЧ: (32±32) с та (42±49) с; рівень глікемії: (154±60) мг/дл та (201±88) мг/дл; вміст сироваткового креатиніну: (0,8±0,5) мг/дл та (0,9±0,3) мг/дл [409]. Предикторами пізнього негативного результату лікування виявилися висока оцінка за шкалою ISS, наявність ТЧМТ, розвиток сепсису, формування ГРДС, розвиток гострої ниркової недостатності, формування поліорганної дисфункції. Натомість в якості доброго предиктора виживання визначено високу оцінку за шкалою Глазго, особливо на 2-гу. 7-му та 28-му добу від початку госпіталізації [409].

1.4 В які часи після отримання травми гине найбільша кількість постраждалих?

На підставі розгляду змісту попередніх підрозділів цього аналітичного огляду можна впевнено стверджувати, що головною причиною виникнення політравми є травмування постраждалих в ДТП, і частота цієї причини може сягати вище 90%. Значна кількість постраждалих гине безпосередньо на місці ДТП або під час їх транспортування бригадами ЕМД. Перша людська смерть, пов'язана з автомашиною, була зареєстрована в пішохода в 1899 р. З тих пір тяжкість травм від взаємодії людини з автомобілем може бути дещо змінена за допомогою пристроїв захисту від аварій, таких як шоломи, ремені безпеки і подушки безпеки, але тяжкість травм, що пов’язані із дорожнім рухом, погіршуються щороку. Причому безпосередньо на місці нещасних випадків та по дорозі до лікарень гине 16-20 осіб на 100 000 населення. І цей показник протягом останніх 15 років не зменшується. В рапорті Всесвітньої організації охорони здоров’я за 2018 рік інформація по Україні відсутня [278, 393].

Госпітальна смертність серед пацієнтів з політравмою в 2000-2005 рр. коливалася в межах від 18% до 23%. На тлі зростання тяжкості політравми через збільшення швидкості руху, виникнення військових конфліктів, застосування вибухонебезпечних матеріалів (феєрверки), терористичних акцій та інших причин летальність при політравмі в певних країнах світу збільшується. В Малайзії, де травма є основною причиною смертності, в університетській клініці в 2013 р. проведене дослідження, що включило аналіз результатів обстеження і лікування 75 пацієнтів з політравмою, які загинули. Серед тих, хто загинув, було 84% чоловіків. Головним механізмом пошкодження була тупа травма (97,3%). В ДТП політравму отримали 62 із 75 пацієнтів (82,7%). В 72,3% загинувших хворих визначено наявність травматичного пошкодження ЦНС. Наявність масивної тривалої крововтрати констатували у 2,7% постраждалих. 52,0% всіх смертей було констатовано в перші 48 годин від надходження хворих до клініки. Їх названо «гострими» смертями. Проте «пік» частоти смертей прийшовся на період часу від 3-ої доби до 7-ої доби перебування хворих в клініці. Автори назвали ці випадки «ранніми» смертями. А другий «пік» зростання кількості летальних випадків («пізні» смерті) виникав після 28-денного перебування в клініці  (рис. 1.2) [108].
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Рисунок 1.2 – Частота спостереження летальних випадків у постраждалих на політравму в різні періоди часу від їх надходження до клініки [108].
Розподіл смертей серед травмованих хворих за проміжками часу походить від робіт Trunkey D.D., (1974-1983) який вперше запропонував поділяти смерті на «негайні», що трапляються безпосередньо «на сцені» нещасного випадку або під час транспортування постраждалих до клініки; на «ранні» смерті, які частіше за все мають місце в перші 4 години від надходження хворих до клініки; а також на «пізні» смерті, які відбуваються вже після відносно тривалого періоду лікування пацієнтів у ВІТ або, навіть, у інших клінічних відділеннях. В перших спостереженнях Trunkey D.D. вказувалося, що на місці нещасного випадку відбувається смерть 57-64% постраждалих, що зумовлено отриманням несумісних із життям ушкоджень. Це ураження серця і крупних магістральних судин (аорта), швидка крововтрата в грудну та черевну порожнини, розтрощення черепа із витіканням речовини головного мозку. «Ранні» смерті, в основному обумовлені розвитком декомпенсованого геморагічного шоку, комбінованою гіпоксією при ураженнях органів грудної клітки, наявністю ТЧМТ. Предикторами негайної та ранньої смерті називають тяжкість ушкодження, особливо якщо присутній злочинний задум, вік постраждалих старіше за 70 років, має місце наявність торакальної травми, ТЧМТ, переламів кісток тазу, асфіксії, алкогольної інтоксикації. Концепція «тримодального розподілу смертей» травмованих пацієнтів набула серед дослідників значної популярності, проте кожна з таких груп вчених в змозі самостійно переконатися, що в умовах стаціонару, особливо в перші 3-4 доби інтенсивної терапії часові «піки» загибелі постраждалих можуть суттєво зміщуватися [108, 201, 373].

Sobrino J. та Shafi S. (2013, США) вказали на те, що визначення  виживаності до виписки вже давно є основною кінцевою точкою для досліджень, які ставлять метою поліпшення результатів лікування постраждалих на травму. Останні дослідження почали оцінювати довгострокові результати, такі як ускладнення, витрати, ремісії та виживання після виписки. Нещодавно показано, що протягом 1 року після початкової травми приблизно половина випадків смерті відбувається протягом перших 30 днів, але решта відбувається й після цього. Дослідження Baker C.C. та Trunkey D.D. були актуальними для організації медичного забезпечення в 80-90 роки. Однак подальший розвиток регіональних травматологічних мереж змінив епідеміологічні показники для пацієнтів з травмою, а також вплинув на провідні причини смертності. Подальші дослідження показали зниження смертності в пізні строки від отримання травми, що свідчить про те, що тримодальна концепція більше не може бути точною в умовах районів з наявністю мережі клінік, де може бути надана якісна допомога [352].

В роботі Gunawan B. et al (2017, Малайзія), де розглядалися результати обстеження і лікування 70 хворих, летальність сягнула 37%. Причому 11 пацієнтів (42,3%) загинули в перші 24 години від надходження до клініки, 5 хворих (19,2%) – протягом наступних 24 годин (в проміжок 24-48 гг.), а ще 10 (38,5%) – через 48 годин після ушпиталення [200].

В дослідженні Huei T.C. et al (2017), що також проводилося в Малайзії в Госпіталі султана Аміна, протягом 3-х років було накопичено інформацію про лікування 2208 пацієнтів із травмою,загальна летальність склала 10,8%. – 239 смертей. 78 хворих(32,6%) загинули від ТЧМТ, 69 (28,0%) – від сепсису, 58 пацієнтів (24,3%) – від значної тривалої крововтрати і 7 (2,9%) – від мультіорганної дисфункції. Причому 95 пацієнтів (39,7% від всіх загиблих) померли протягом перших 72 годин після надходження до госпіталю. В подальшому темпи летальності тільки зменшувалися [220].

Дослідження Ahmed M.E-S. et al (2017, Єгипет) було присвячено аналізу лікування 252 постраждалих на політравму, 32 з яких померли (12,7%). В статті докладно не аналізується динаміка виникнення смерті за часовими показниками, проте вказується, що третина хворих – 11 пацієнтів з 32-ох (34,4%) загинули вже на ранньому шпитальному етапі в реанімаційній залі. Наступних 21 (65,6%) пацієнта було доставлено до ВІТ, де вони померли протягом першого тижня [110].

В роботі Khan M. et al (2017, США) вказується, що аналіз 6-річної летальності за Базою даних національної травми привів до висновків про наявність чіткого зменшення кількості випадків «ранніх» смертей в умовах спеціалізованих госпіталів та відсутність в них «двопікового» розподілення смертельних випадків у постраждалих на політравму. В теперішній час мова може йти тільки про один «пік» смертей від травматичних пошкоджень, який спостерігається в перші 24 години від отримання травми. В наступні 30 днів має місце поступове зниження кількості летальних результатів лікування. А отже, тримодальний розподіл летальності при політравмі більше не потрібний. Такою є й назва статті [235].

1.5  Проміжні висновки з аналітичного огляду

Представлена інформація дозволяє стверджувати, що політравма на сучасному етапі визначає загибель та тривале зниження працездатності численної кількості осіб, причому, головним чином, її отримують чоловіки молодого працездатного віку. Головною причиною отримання політравми по всьому світу є ДТП. Тяжкість політравми продовжує зростати. Тому значна кількість постраждалих гине безпосередньо на місці отримання травматичних пошкоджень. В умовах стаціонару найбільша кількість постраждалих на політравму гине протягом перших 24 годин від моменту надходження до клініки. В структурі політравми переважають пошкодження голови: ЧМТ та щелепно-лицева травма, скелетна травма з переважним ушкодженням кінцівок, травма грудної клітки та органів грудної порожнини, травма органів черевної порожнини з переламами кісток тазу. Найбільш частими причинами ранньої смерті хворих у відділеннях ЕМД, реанімаційних залах, операційних є тяжкі ураження головного мозку, декомпенсований геморагічний шок на тлі крововтрати, що триває. Пізніше головними причинами смерті стають ГРДС на тлі контузії легень, синдром мультіорганної дисфункції, сепсис.

Ми вважаємо, що зменшення летальності при політравмі має досягатися через ефективне виведення хворих із стану шоку, стабілізацію центральної і церебральної гемодинаміки, ефективне усунення респіраторного компонента гіпоксії. Отже, найбільш актуальними напрямами мають бути: 1) усунення синдрому гострої недостатності системного кровообігу – боротьба із геморагічним шоком на тлі травми; зменшення тяжкості кардіального компонента шоку при забоях серцевого м’яза на фоні тупої травми грудної клітки та контузій легень з утворенням ГРДС; 2) усунення синдрому гострої церебральної недостатності при травматичних пошкодженнях головного мозку; 3) усунення синдрому гострої дихальної недостатності, найбільш тяжкі прояви якого асоціюються із формуванням ГРДС; 4) профілактика прогресування синдрому поліорганної дисфункції на основі успішного вирішення попередніх напрямів лікування.

1.6 Головні механізми ушкодження організму в умовах гіповолемічного травматичного шоку

Геморагічний шок являє різновид гіповолемічного шоку, і є наслідком крововтрати, яка веде до зменшення доставки кисню до клітин, як через зменшення продуктивності серця, так і через скорочення кисневої ємності крові. Щорічно біля 60 000 осіб тільки в США гине в наслідок геморагічного шоку. У світі число загиблих через геморагічний шок сягає 1,9 мільйонів осіб. Численна кількість випадків розвитку геморагічного шоку зумовлена травмою. Проте термін «травматичний шок» в сучасних наукових публікаціях на сучасному етапі майже не застосовується. Замість нього в наукових публікаціях в країнах, на чий економічний, культурний та науковий рівень в теперішній час орієнтується Україна, використовується термін «геморагічний шок у постраждалих на травму». Тим самим фахівці підкреслюють провідний механізм утворення шоку, ставлячи на перше місце не наслідки больової аферентації, як це було раніше, а швидке утворення дефіциту ОЦК в наслідок крововтрати [50, 144, 376].

Найбільшим уражуючим фактором геморагічного шоку є гіпоксія. Гіпоксія визначає зменшення енергоутворення, через що скорочується продукція АТФ в клітинах, що піддаються гіпоксії, а разом з тим, порушуються всі енергозалежні процеси. Найбільш вивченими з них є процеси утворення та підтримки електричного потенціалу клітинних мембран. Через дефіцит АТФ порушується функція Na+-K+-АТФази, і клітини починають втрачати іонізований К+, місце якого займають іони Na+ та водню (Н+). Через надлишкову продукцію Н+ при гіпоксії внутрішньоклітинний рН швидко зменшується. Вагомим механізмом компенсації є активація роботи Na+-H+-ексченджера, через що рН клітини активно підтримується завдяки обміну внутрішньоклітинного Н+ на екстрацелюлярний Na+. Крім того, на поверхні клітини можуть виникнути відмови функціонування кальцієвих насосів (Ca2+-ATФаз). Тому до клітин разом із іонами Na+ надходять іони Са2+, які відповідальні за підвищення активності процесів ВРО. Подальше зростання вмісту натрію в клітинах знижує активність Na+-H+-ексченджера. Накопичення іонів водню, натрію і кальцію в клітинах викликає гіперосмолярність, що призводить до надходження води в цитоплазму і набряку клітин. Затримка водню знижує рН клітин, що призводить до порушення активності ферментів і злипання ядерного хроматину. Розшарування рибосом знижує синтез білка [50, 396, 400].

Гостра системна тканинна гіпоперфузія (шок) та наступне відновлення кровообігу в тканинах під впливом заходів інтенсивної терапії являють ніщо інше як яскраву клінічну модель ішемії/реперфузії. Під час реперфузії відновлюється надходження кисню до клітин, та разом збільшується генерація активних форм кисню (АФК) за рахунок зниження концентрації антиоксидантних агентів в ішемізованих клітинах та підвищення активності ферментів, які ці АФК продукують. Надлишок АФК викликає окислювальний стрес, що сприяє розвитку ендотеліальної дисфункції, пошкодженню ДНК та формуванню запальної реакції. Запальні каскади і окислювальний стрес можуть в подальшому викликати цитокінову «бурю», яка призводить до загибелі клітин. Стадія реперфузії є динамічною і може зберігатися протягом декількох днів. Скорочення строку реперфузії сприяє зменшенню тяжкості реперфузійних ушкоджень. Розуміння детального механізму ішемічно-реперфузійного ушкодження може забезпечити міцну основу для нових терапевтичних можливостей [166, 396, 403].

Вже півгодинна гіпоперфузія здатна викликати необоротне ушкодження міокарда. Було виявлено, що АФК швидко накопичується на початку ішемії в органах піддослідних тварин. Потенційні джерела АФК під час ішемії пов'язані з порушенням дихальної ланцюга мітохондрій і окисленням двовалентного заліза (Fe2+) в комплексі оксигемоглобіну. Зокрема, Fe2+ перетворюється в гемі в тривалентне залізо (Fe3+), під час ішемії, що пов'язано з утворенням супероксидного радикала (реакція Фентона). Коли починається подальша реперфузія, відбувається сплеск синтезу АФК через реакцію, яку каталізує ксантиноксидаза. Крім того, нейтрофіли рекрутуються і активуються під впливом АФК, виділяючи токсичні продукти окислення в тканини, до яких вони мігрували. Загибель клітин, яка спостерігається під час ішемії/реперфузії, головним чином, пов'язана з опосередкованим окислювальним стресом і відкриттям пір мітохондріальної проникності. Зокрема, активація відкриття мітохондріальних пір призводить до гідролізу мітохондріальної АТФ, а також до дисфункції АТФ-залежних кальцієвих насосів, що, в кінцевому підсумку, призводить до цитозольних перевантаження Ca2+ і некрозу клітин. Встановлено, що гальмування відкриття мітохондріальних пор ефективно запобігає перевантаженню Ca2+ в кардіоміоцитах. Крім того, відкриття мітохондріальних пор ініціює каскади апоптозу через вивільнення цитохрому С з мітохондрій. У той час як сама ішемія дійсно викликає значну загибель клітин, період реперфузії може привести до додаткового збільшення загибелі на 25-40% [226, 308, 415].

Системна циркуляторна та гемічна гіпоксія, що притаманна для геморагічного шоку, викликає в організмі розвиток реакції системної запальної відповіді (Systemic inflammatory response syndrome, SIRS) [50, 232, 358]. Гіпоксія активує експресію ядерного фактора-каппа B (NF-κB), що, у свою чергу, стимулює вивільнення прозапальних цитокінів, як інтерлейкін 6 (IL6), фактор некрозу пухлини α (TNFα), і моноцитарний хемоаттрактантний білок-1 (MCP-1), що віддзеркалює функціональні зв'язки між гіпоксією і запаленням. Низьке напруження кисню в тканині активує компенсаторний механізм для протидії шкідливим ефектам відсутності кисню і поживних речовин. Одночасно гіпоксемія/гіпоксія індукують запальний статус, і сучасні дослідження вказують на запалення як важливий процес для активації процесу репарації, під час якого запальні клітини інфільтрують гіпоксичну тканину, виробляють різні цитокіни для підтримки запалення і активують неоангіогенез і метаболізм клітин. Фактори, що індукуються гіпоксією (Hypoxia-Inducible Factors, HIF), і NF-kB відіграють вирішальну роль у цьому механізмі, активуючи експресію генів, залучених до неоангіогенезу прозапальні фактори, що також вказує на тісний біохімічний і функціональний зв'язок між гіпоксією та запаленням [151, 161, 369].

В умовах гіпоксичного, травматичного або іншого клітинного пошкодження з ушкоджених клітин до позаклітинної рідини потрапляють «уламки» органел та інші хімічні речовини, які сприймаються імунною системою пацієнта в якості сигналів для розвитку запальної реакції. Про роль «уламків» клітин інфекційних збудників вже відомо досить давно. Їм віддають провідну роль у формуванні системної запальної реакції інфекційного походження – в патогенезі сепсису. Проте певні молекулярні фрагменти організму хворих також здатні викликати розвиток SIRS. Це запалення неінфекційного походження. Численні клітинні «уламки», на яких організм хворого відповідає розвитком запальної реакції, отримали назву «молекулярних фрагментів, що асоційовані з пошкодженням» (Damage Associated Molecular Patterns – DAMP або DAMPs) [128, 206, 272].

У відповідь на потрапляння до крові DAMPs антитіл не виробляється, проте активуються толл-рецептори, що відповідають за хід реакції запалення, а імунні клітини у великій кількості починають продукувати та звільняти численні прозапальні медіатори-цитокіни. Серед них інтерлейкіни 1β, 6, фактор некрозу пухлин-α [213]. Цитокіни, в свою, чергу активують інші різноманітні шляхи розвитку запалення – підвищення продукції нуклеарного фактора каппа-В, циклооксигеназу-2, систему комплементу, вироблення хемокінів (MIP-1-макрофагального запального протеїну, MCP-1-макрофагального хемоатрактантного протеїну) та протеїнів гострої фази. До головних DAMPs відносять:

HMGB1 (High-Mobility Group Protein B-1), або амфотерин, – білок з групи ядерних негістонових білків. HMGB1 взаємодіє з ДНК ядра клітини. Крім цього, HMGB1 грає роль в запаленні, будучи цитокіновим медіатором. HMGB1 секретується активованими макрофагами і моноцитами як цитокіновий медіатор. Крім цього, будучи ядерним білком, HMGB1 може звільнятися при некрозі клітин і тканин. Після вивільнення з клітин білок може зв'язуватися з рецептором толл-рецепторами вродженого імунітету (TLR4), що призводить до секреції цитокінів макрофагами і подальшої запальної реакції. Білок HMGB1 займає провідну роль в механізмах патогенезу ендотоксичного шоку. Через високу токсичність при вивільненні з клітин та при значному пошкодженні тканин білок HMGB1 розглядається як одна з можливих терапевтичних мішеней при сепсисі [213, 331].

Білки S100 (100%- soluble; 100%- розчинні білки) – це група протеїнів з низькою молекулярною масою, які зв’язують іонізований кальцій. Назва білків походить від їх здатності повністю розчинятися в 100% розчині сульфату амонію при нормальному pH. Білки S100 структурно схожі з кальмодуліном, проте вони відрізняються від кальмодуліну низкою особливостей. Наприклад, їх експресія є клітинно-специфічною, тобто вони експресуються в певних типах клітин. Кілька членів сімейства білків S100 є корисними в якості маркерів для виявлення певних пухлин і епідермальної диференціації. Визначення вмісту білків S100 використовується в лабораторних дослідженнях в якості клітинних маркерів для визначення патології певних органів [50, 128, 331].

Проте найбільш небезпечними і потужними активаторами каскаду запальної реакції в організмі, що розвивається у відповідь на пошкодження та загибель клітин, є фрагменти ДНК і РНК. В теперішній час найбільше уваги приділяють механізму запалення, що активується через потрапляння до позаклітинного простору мітохондріальної та ядерної ДНК. Показано наявність міцної тісноти прямого кореляційного зв’язку між вмістом в крові фрагментів мітохондріальної ДНК та вмістом в крові прозапальних цитокінів, зростанням оцінки тяжкості стану хворих за шкалами, що застосовують для кількісної об’єктивізації ступеня тяжкості травматичного пошкодження. Активація запалення при потраплянні фрагментів ДНК у кров відбувається через активацію толл-рецепторів (TLR9) [163]. Повноцінна (не малооб’ємна) рідинна ресусцитація при травмі сприяє зменшенню вмісту в крові фрагментів мітохондріальної ДНК. Таким чином, повноцінна інфузійна терапія в умовах шоку не тільки рятує хворих від самого шоку, проте й зменшує тяжкість посттравматичної реакції системного запалення та вірогідність формування тяжкої поліорганної дисфункції [273, 370, 410].

В якості DAMPs можуть виступати й речовини небілкового походження. Серед них нуклеотиди (АТФ) і нуклеозиди (аденозин), сечова кислота, протаміну сульфат. В останніх наукових дослідженнях показано, що зменшити вміст DAMPs в циркуляторному руслі можна за рахунок введення до нього речовин, які виступають в ролі DAMPs-скавенджерів. Найбільш потужний ефект виявлено в червоних клітин крові. Еритроцити здатні поглинати «уламки» мітохондріальної та ядерної ДНК, тим самим, сприяючи зменшенню вірогідності формування реакції системної запальної відповіді. Примітно, що еритроцити хворих, які страждали від тяжкої травматичної хвороби, частково втрачали здатність нейтралізації DAMPs. Ще відсутня докладна інформація про те, яким чином трансфузії еритроцитів, в якому об’ємі і яких строків зберігання, можуть впливати на хід реакції системного асептичного запалення. Позитивний ефект може досягатися вже за рахунок зменшення гіпоксії та тяжкості гіпоксичних ушкоджень. Очікується нова хвиля досліджень з нової проблеми, результати яких мають бути надзвичайно цікаві для фахівців з інтенсивної терапії та для лікарів інших профілів [213, 217, 410].

Ацидоз, гіпотермія та коагулопатія визнані в якості провідної «тріади» розвитку та прогресування мультіорганної дисфункції та кінцевого негативного результату лікування у постраждалих на політравму. Всі компоненти «тріади» тісно зв’язані із мікроциркуляторними порушеннями, які, як відомо, є «мотором виникнення сепсису та мультіорганної дисфункції». Мікроциркуляторні порушення визначають зменшення доставки кисню в умовах зниження ОЦК та «малого серцевого викиду», поглиблення гіпоксії. Наступними подіями є швидке формування тяжкого метаболічного ацидозу, дефіцит енергоутворення, що сприяє появі гіпотермії, розвиток синдрому дисемінованого внутрішньосудинного згортання крові (ДВЗ-синдрому). Умови для формування тромбів у судинному руслі визначаються: 1) зменшенням швидкості кровоплину в результаті зниження продуктивності серця на тлі зростання периферичного судинного опору (централізації кровообігу); 2) наступним зростанням в’язкості крові через погіршення її плинності в судинному руслі (в основному, в системі мікроциркуляції; 3) зростанням тонусу артеріол через масивне звільнення катехоламінів в умовах тяжкого стресу; 4) утворенням «сладжів» на тлі зростання в’язкості крові, сповільнення кровоплину та зростання тонусу артеріол; 5)  звільненням до судинного русла активованого тромбопластину. Всі ці зазначені порушення мікроциркуляції сприяють погіршенню кисневого постачання та зменшенню утворення енергії в клітинах. В умовах гіпотермії зменшується вироблення та звільнення у кров факторів згортання крові та порушується функція тромбоцитів. Утворенню коагулопатії сильно сприяє гемодилюція через внутрішньовенне ведення великої кількості кристалоїдних розчинів та синтетичних колоїдних плазмозамінників. Компенсація енергоутворення за рахунок активації анаеробного циклу продукції енергії призводить до зростання продукції лактату, а разом із ним, до збільшення утворення протонів (Н+) й метаболічного ацидозу. Всі компоненти патологічної «тріади» надзвичайно тісно між собою зв’язані, та в багатьох випадках саме цей механізм стає провідним для утворення синдрому мультіорганної дисфункції [174, 255, 264].

На сучасному етапі стан шоку розглядається не як специфічна патологія, для якої притаманні «особливі» зміни гомеостазу, що реалізуються вже на клітинному рівні, а як наслідок тяжкого системного гіпоксичного ураження на тлі системних гемодинамічних порушень та клітинного ушкодження будь-якої етіології. Отже стан шоку є неспецифічним ускладненням самої різноманітної патології, що, в першу чергу, характеризується наявністю синдрому системної тканинної гіпоперфузії, та зв’язаних із ним мікроциркуляторних порушень, гіпоксії та дефіциту енергоутворення, розвитком SIRS. Будь-якого постраждалого, який перебуває в стані шоку, потрібно одразу розцінювати, як пацієнта з синдромом мультіорганної дисфункції [50].

1.7 Роль травми грудної клітки та міокардіальної контузії в формуванні шоку у постраждалих на політравму

Відповідно до даних Центрів по контролю і профілактиці захворювань, травматичні ушкодження залишаються головною причиною смертності населення США у віці до 44 років. При цьому у 25% загиблих в результаті травми виявляються ознаки наявності тупої торакальної травми. Хоча і тупа серцева травма є добре відомим ускладненням травми грудної клітки (S20 - S29), до сих пір дуже мало відомо про частоту пошкоджень серця в умовах торакальної травми і про значущість цих пошкоджень для лікування постраждалих і клінічних результатів. Дані про частоту пошкодження серця при тупій торакальній травми в повідомленнях вказують на її присутність в 8-76% випадків. Відповідно, серйозно різняться думки фахівців про прогноз перебігу травматичної хвороби при наявності міокардіальної контузії. За даними українських фахівців закриті ушкодження грудної клітки в мирний час переважають над відкритими (проникаючими) і становлять близько 90% всіх травм грудної клітки. Тупу торакальну травму виявляють у 44% постраждалих. Торакальна травма з пошкодженням серця збільшує ризик летального результату в ранні терміни перебування в стаціонарі. Летальність при закритій торакальній травмі досягає 26,9%, а в поєднанні з пошкодженням серця доходить до 54,3% [58, 81, 207].
Травма серця (S26) згідно Міжнародній класифікації хвороб (МКХ-10), включає забій (контузію), розрив, прокол і травматичну перфорацію. У найбільш масштабному ретроспективному багатоцентровому дослідженні, були використані дані, що зібрані у 47580 пацієнтів, включених до Trauma Register DGU (Deutsche Gesellschaft für Unfallchirurgie; German Society for Trauma Surgery; Німецького товариства фахівців з лікування постраждалих з травматичними ушкодженнями) (1993-2009) тяжкість серцевої травми оцінювалася відповідно до скороченої шкали травматизму (AIS, Abbreviated Injury Scale) з оцінкою в межах від 1-го до 6-ти балів (Додаток Б, таблиця Б.1), запропонованої E.E. Moore [58, 282, 372].

Скорочена шкала травматизму (AIS) являє собою систему кодування, створену на основі анатомії травматичних ушкоджень Асоціацією з розвитку автотранспортної медицини, для класифікації та опису тяжкості травм. Шкала більшою мірою відображає оцінку загрози життю, пов'язану з травмою, але не всеосяжну оцінку тяжкості постраждалих, як наприклад, шкала APACHE-II. Будучи золотим стандартним інструментом для оцінки тяжкості ізольованої травми, шкала AIS передбачає 6 градацій тяжкості ушкодження: 1) Minor – мале; 2) Moderate – середнього ступеня; 3) Serious – серйозне; 4) Severe – важке; 5) Critical – критичне; 6) Maximum – максимальне. Проте, по відношенню до серця в класифікації Moore E.E. до пошкоджень легкого ступеня відносяться тільки пошкодження I-го ступеня тяжкості. Пошкодження серця II–VI ступеня вважаються важкими ушкодженнями [168, 282, 372].

Існують сім типів впливів, здатних визначати формування забою серця: прямі, непрямі, двоспрямовані (що стискають), що уповільнюють, вибухові, ударні та комбіновані. Прямий вплив великої сили (навіть і короткочасний) на грудну стінку в області проекції на неї серця призводить до струсу серця і / або міокардіальної контузії. Швидке створення негативного прискорення (рульовий удар) крім названих вище пошкоджень може приводити до розривів аорти і серцевого м'яза. Швидке створення негативного прискорення в поєднанні з подальшою компресією може призвести до розриву міокарда. Контузія міокарда вважається мало поширеним ускладненням тупої травми грудей, яке частіше трапляється від травм, що виникають в результаті нещасних випадків, пов'язаних з раптовим зменшенням швидкості руху транспортних засобів [114, 168, 365]. У дослідженні D.L. Skinner (2015, Південна Африка), в яке включено 169 пацієнтів з тупою торакальної травмою, 92% постраждалих з ушкодженнями серця були учасниками ДТП. 40% з них були пішоходами. Решту пошкоджень отримали водії транспортних засобів та пасажири [351]. У дослідженні J. Tan (2017, Австралія) серед 300 постраждалих в ДТП серйозні ознаки наявності міокардіальної контузії виявлено у 153 з 300 пацієнтів (51%). Проте, добре відомі дані про важкі контузії серця, що отримані в спортивних змаганнях. Вельми часто травматичні ушкодження серця є наслідком спортивних двобоїв [207, 366].

Тупа серцева травма є наслідком пошкодження в результаті тупої травми грудної клітки, як правило, при прикладанні сили до передньої грудної стінки. Це може привести до різних травм серця, найбільш поширеним з яких є забій міокарда. Інші травми, які можуть виникнути, включають дефекти перегородок і дисфункцію клапанів. Правий шлуночок найбільш часто уражається через його анатомічне положення по відношенню до передньої поверхні серця. Забій міокарда не є специфічним діагнозом, і ступінь травми може сильно відрізнятися. Зазвичай при забої міокарда спостерігаються інші травми грудної клітини, такі як переломи ребер, пневмоторакс, гемоторакс і крововиливи в тканину легенів. У важких випадках виникають порушення цілісності судин. В основному, відзначаються розриви аорти. Значно рідше знаходять розриви легеневої артерії. Констатовано випадки зупинки серця після отримання удару в грудну клітку в результаті формування крововиливу в атріовентрикулярний вузол [207, 252, 332].

Клінічні прояви травми серця, безумовно, залежать від тяжкості серцевого пошкодження. Всі пошкодження III-VI ступеня тяжкості за класифікацією E.E. Moore супроводжуються декомпенсованим кардіогенним шоком і швидкою загибеллю потерпілих. Дуже часто смерть настає на місці нещасного випадку, миттєво. В 2017 р. в Харкові (Україна) в результаті тяжкого ДТП в центрі міста на місці події миттєво загинули 5 пішоходів з 6, хто отримав потужний удар та потім помер. Причиною смерті були травми серця, легень та магістральних внутрішньогрудних судин. R. Yousef та J.A. Carr (2014, США), вивчивши смерть 303 постраждалих, які загинули на місці події від травми серця, констатували, що у загиблих найбільш часто зустрічалися повне розтрощення правого шлуночка серця (40%), розриви перикарда (36%), повне розтрощення правого передсердя (33%), повне розтрощення лівого шлуночка серця (32%), трансмуральний розрив правого шлуночка (27%), трансмуральний розрив правого передсердя (21%), трансмуральний розрив лівого шлуночка (20%), повне розтрощення лівого передсердя (16%), трансмуральний розрив лівого передсердя (13%), інтрамуральна гематома правого шлуночка (13%), інтрамуральна гематома лівого шлуночка (12%), гематома правого передсердя (6%), розрив міжшлуночкової перегородки (4%). Інші пошкодження серця зустрічалися з частотою 1-3%. Розрив однієї з камер серця поєднується з розривом іншої камери в 20% випадків [177, 351, 408].

В останньому огляді, представленому K. Moore на сайті HealthLine, на основі ревю G. Whitworth (2018), найбільш частими клінічними проявами міокардіальної контузії називаються: сильний біль в грудній клітці, тахікардія, швидко наростаюча загальна слабкість, запаморочення, нудота і блювота, задишка. Біль у грудній клітці, за даними D. Eiferman (2013, Велика Британія) відчувають до 92% постраждалих, проте при тупий травмі грудей дуже важко відрізнити кардіальний біль від болю, пов'язаного з пошкодженням інших органів. Залучення коронарних артерій з наступним розвитком інфаркту міокарда після тупої травми грудної клітки є рідкісним проте цілком реальним ускладненням. Найбільш часто зустрічаються пошкодження лівої коронарної артерії (76%). Частіше страждає її передня гілка, що низходить. Поранення коронарних артерій на тлі тупої травми грудної клітки в основному включають ушкодження інтими, коронарні розсічення або розриви, розриви вже існуючих бляшок і оклюзії внаслідок утворення зовнішньої епікардіальної гематоми. Розриви коронарних артерій можуть бути також смертельними через гостру тампонаду серця. Безумовно, крім болю і порушень ритму серця, вся інша симптоматика обумовлена зниженням серцевого викиду і формуванням гіпотензії в умовах кардіогенного шоку, що супроводжується тканинною та органною гіпоперфузією [175, 177, 283].

1.8 Синдром гострої церебральної недостатності на тлі травматичного ушкодження головного мозку при політравмі: ризики, протоколи з інтенсивної терапії та нейропротекція

Синдром гострої церебральної недостатності у постраждалих на політравму в численній кількості випадків зумовлений наявністю ТЧМТ. ТЧМТ є одним з найбільш серйозних компонентів політравми, який визначає значну кількість випадків смерті та тривалої інвалідизації. Визнається, що в теперішній час ще не існує специфічних методів лікування, які б покращили результати терапії травматичної хвороби головного мозку [272]. За даними бази даних аудиту та досліджень травм (Trauma Audit and Research Network, TARN, England and Wales), політравма, що включає ТЧМТ, призводить до найвищого ризику смертності серед усіх пацієнтів з політравмою та серед всіх хворих на травму голови [363]. 

За даними Центрів контролю захворювань та профілактики) США, що останній раз глобально підсумовували в 2010 році, в одній з найрозвинутіших країн протягом року нараховується біля 2,5 мільйонів візитів, ургентних госпіталізацій та констатувань смерті з приводу ЧМТ. Щорічна летальність від ТЧМТ сягає 50 000 випадків. 475 000 постраждалих щорічно представляють новонароджені, діти та підлітки. Для 80 000-90 000 постраждалих момент отримання ТЧМТ є початком тривалої втрати працездатності. Найнебезпечнішими групами ризику є діти у віці 0-4 роки та тинейджери у віці 15-19 років. Особи у віці від 75 років та старіше мають найвищий відсоток госпіталізацій та найвищу летальність. Серед тих, хто має вік від 65 років та старіше летальність від ТЧМТ є найвищою і сягає 45%. Причому, протягом останніх 10 років простежується дуже повільне, проте впевнене зростання летальності [223, 304].

За даними ВООЗ щорічно ЧМТ у світі отримують біля 10 мільйонів осіб, причому 250 000-300 000 випадків закінчуються летально. Отже глобальна летальність при ЧМТ наближується до 3%, проте при ТЧМТ буває значно вищою. В Україні частота ЧМТ становить 4-4,2 випадки на 1000 населення за рік. Вмирають від ТЧМТ в Україні щорічно 10 000-11 000 осіб. Смертність становить 2,4 випадки на рік на 10 000 населення, що майже на 25% вище, ніж в США та в 4,7 рази вище ніж в Канаді [57, 106].

Важкі випадки ТЧМТ вимагають неврологічного моніторингу та інтенсивного догляду в умовах ВІТ. Головним напрямом інтенсивної терапії є стабілізація гемодинаміки та системної оксигенації для запобігання вторинних ішемічних ушкоджень. Повідомляється, що приблизно 45% епізодів зниження напруження кисню в тканині головного мозку під час лікування мають як екстракраніальне, так й інтракраніальне походження. В переважному числі несприятливих клінічних випадків головною метою фахівців буває запобігання та усунення таких несприятливих факторів, як внутрішньочерепна гіпертензія та набряк мозку. Проте при такому підході до лікування постраждалих на ТЧМТ заходи інтенсивної терапії часто бувають недостатніми. Артеріальна гіпотензія є основним фактором ризику для розвитку вторинних ішемічних ушкоджень, проте й артеріальна гіпертензія з втратою ауторегуляційних реакцій або надлишкова гіпервентиляція для зниження внутрішньочерепного тиску (ВЧТ) також можуть призвести до критичного стану мозку та пов'язані з поганими результатами лікування зазначеного контингенту хворих. Крім того, травма головного мозку сама стимулює розвиток в організмі постраждалого системного запалення (SIRS), що призводить до збільшення проникності гематоенцефалічного бар'єру, зростанню ВЧТ та наступного зменшення об’ємного мозкового кровообігу. Дійсно, SIRS в умовах ТЧМТ відбиває ступінь пошкодження тканини мозку та визначає подальше руйнування тканин, викликаючи погіршення клінічного стану і, в кінцевому рахунку, негативний результат [240]. 

На підставі розгляду змісту попередніх публікацій, в яких визначалася частота наявності ТЧМТ у постраждалих на політравму та головні причини їх загибелі, можна констатувати, що при найбільш розповсюджених сценаріях отримання політравми (ДТП, кататравма) очікувана частота розвитку ТЧМТ може сягати 60-70%. При цьому травматичне ушкодження головного мозку може бути одною з провідних причин загибелі 50% пацієнтів з політравмою.

Принципи сучасної концепції «захисту мозку» докладно висвітлені в численній кількості авторитетних настанов (наприклад, Brain Trauma Foundation, Асоціації анестезіологів Великої Британії та Ірландії, Європейського консорціуму з проблем ушкодження головного мозку та в багатьох інших), зміст яких зовсім не відрізняються за основними принципами надання анестезіологічної допомоги, що пропонуються. Відміни в зазначених настановах полягають у визначенні певних «цільових точок», «цільових показників» (ВЧТ, САТ, РаО2, РаСО2, церебрального перфузійного тиску та ін.) кількісні характеристики яких розглядаються кожним колективом експертів з певною точністю та жорсткістю [125, 147, 263].

Провідними заходами інтенсивної терапії, що мають бути доступними в усіх хірургічних клініках для пацієнтів з ЧМТ, є наступні: 1) забезпечення прохідності дихальних шляхів, використання кисню та штучної вентиляції легенів при неспроможності власної дихальної функції пацієнта (цільова SpO2 ≥95%; PaO2 ≥ 80 мм Hg; РаСО2 в межах 35-40 мм Hg); 2) корекція центральної гемодинаміки, включаючи забезпечення у хворого достатнього серцевого викиду та потрібного для реалізації ефективної церебральної перфузії середнього артеріального тиску (САТ не менше, ніж 90 мм Hg; відмова від усунення компенсаторної артеріальної гіпертензії; інотропна підтримка допаміном, підтримка судинного тонусу норадреналіном або фенілефрином); 3) створення охоронного гальмування ЦНС за допомогою тривалого застосування барбітуратів, бензодіазепінів, пропофолу; 4)  забезпечення церебрального перфузійного тиску на рівні не менше, ніж 60 мм Hg через підтримку достатнього САТ та корекцію ВЧТ з подальшим утриманням рівня ВЧТ не більше за 25 мм Hg; 5) зменшення ВЧТ досягається через охоронне гальмування ЦНС в умовах мандаторної ШВЛ, з можливим використанням гіпервентиляції протягом 12-16 годин, а також через терапію манітолом або гіпертонічними розчинами на основі солей натрію з одночасним застосуванням салуретиків; 6) усунення дефіциту циркулюючої внутрішньосудинної рідини з наданням переваги збалансованим кристалоїдним ізотонічним розчинам або кристалоїдним ізотонічним сольовим розчинам, що не містять кальцію (0,9% розчин натрію хлориду), дбайливе спостереження за водним балансом; 7)  нормалізація рівня глікемії (20% розчин глюкози при рівні глікемії < 3,0 ммоль/л) з одночасною відмовою від застосування глюкози протягом перших 2-3 діб від отримання хворим ТЧМТ та строгим контролюванням рівня глікемії; не допускати рівня гіперглікемії вище за 10,0 мМоль/л; 8) початкові заходи, що спрямовані на нормалізацію температури тіла у хворого через застосування нестероїдних протизапальних заходів (НПЗЗ), які проникають крізь гематоенцефалічний бар’єр (парацетамол, метамізол натрію, оксиками); 9)  усунення судомної активності (бензодіазепіни, тіопентал натрію, магнію сульфат); 10) усунення психомоторного збудження (бензодіазепіни); 11)  елементарні неспецифічні заходи детоксикації (промивання шлунка, ентеральні сорбенти); використання антидотів (налоксон при гострих отруєннях опіатами та опіоїдами та ін.); 12) забезпечення нутритивної підтримки; 13)  застосування нейропротекторів [34, 55, 56].

Нейропротекція є вельми широким поняттям, а лікарські заходи, що відносять до нейропротекторів, відносяться до самих різних за хімічною структурою речовин, так саме, як і за механізмом дії, через який той самий потрібний ефект нейропротекції досягається [57, 126, 382]. Багато фахівців наголошують на тому, якщо «нейропротектори офіційно не включено до жодного авторитетного протоколу лікування постраждалих на ТЧМТ, та публікації про їх ефективність є нічим іншим як спекуляцією науковими даними, і, отже застосування нейропротекторів не приносить користі хворим, та лише сприяє зростанню собівартості лікування». Проте, звідкіля би бралася інформація про «неефективність нейропротекторів», якщо б їх ефекти широко не вивчалися в організованих наукових дослідженнях та вони б також широко не використовувалися в клінічній практиці? Насправді всі відомі та «популярні» нейропротекторні заходи, які найбільш широко використовуються в сучасній клінічній практиці, було розроблено в країнах з високим рівнем розвитку економіки та проведення наукових досліджень. Основна частина нейропротекторних заходів була створена та продовжує розроблятися в країнах Західної Європи та США, а на сучасному етапі – ще в Китаї та Японії. Зрозуміло, що й дозвіл для їх застосування у людини також було отримано після тривалого вивчення їх позитивних ефектів та безпечності використання спочатку в лабораторних умовах, а потім після клінічних апробацій, що жорстко контролювалися. Не можна також стверджувати, що нейпропротектори ніколи не було включено до офіційних протоколів лікування постраждалих на ТЧМТ. Справа в тому, що вітчизняні фахівці почали знайомитися із змістом зазначених протоколів з відносним запізненням. Поодинокі нейропротекторні препарати періодично включають, виключають, а потім знов включають до змісту зазначених протоколів. Найбільш яскравим прикладом є використання препарату «фенітоїн». В теперішній час активно розглядається питання включення до протоколів таких препаратів, як прогестерон і циклоспорин. Отже, для постраждалих з ТЧМТ, цей напрям фармакотерапії в країнах з розвиненою економікою, де вкладаються гідні матеріальні кошти в медицину та наукові дослідження, дуже бурхливо розвивається [133, 326, 382].

Сучасні нейропротекторні заходи впливають не тільки на центральну й периферичну нервову систему, проте й надають потужного ефекту на організм в цілому, наприклад, через посилення холінергічних механізмів, покращення процесів тканинного дихання не тільки в нейронах, а й в провідних функціонуючих групах клітин інших органів, оптимізацію процесів водно-електролітного обміну та кислотно-лужного стану, а разом з тим, через зміни стану клітинного електричного мембранного потенціалу, через пригнічення механізмів окислювального стресу та зміцнення антиокислювальної системи, через пригнічення процесів запалення та іншими шляхами [259, 356, 416]. Найбільш поширеними напрямами терапії нейропротекторами є наступні напрями.

Прогестерон. Прогестерон являє стероїдний гормон жіночої репродуктивної системи, який синтезується в яєчниках та плаценті. Показано, що прогестерон також виробляється в ЦНС клітинами нейроглії (олігодендроцитами), а ще й деякими нейронами. Низка експериментальних досліджень з використанням культур клітин із головного мозку, а згодом і піддослідних тварин, підтвердила наявність у гормону нейропротекторних властивостей. В теперішній час має місце достатня кількість даних, що підтверджені результатами серйозних наукових досліджень, які свідчать, що прогестерон сприяє зменшенню набряку головного мозку, пригнічує агресивну ліпідну пероксидацію та зменшує тяжкість окислювального стресу, зменшує прояви запалення та впливає на механізми апоптозу, сприяє відновленню мієліну, покращує нейротрофіку, а також гальмує механізми ексайтотоксичності. Примітно, що при наявності всіх цих результатів ще й досі головний механізм захисної дії прогестерону вважається невідомим. В США та в Китаї отримано дані двох рандомізованих клінічних досліджень, що підтвердили позитивний ефект застосування прогестерону у постраждалих з ТЧМТ. В Національному керівництві Розрахункової палати Департаменту охорони здоров’я США міститься пункт про можливість використання у пацієнтів з ТЧМТ прогестерону, який підтримується експертами FDA (Food & Drug Administration, USA). Потрібно відмітити, що автори керівництва зазивають не застосовувати цей препарат рутино та наполягають на продовженні рандомізованих досліджень [133, 378, 388].

Циклоспорин A. Циклоспорин є потужним імунодепресантом, який прицільно діє на Т-лімфоцити та використовується для запобігання відторгнення трансплантатів. Нейропротекторний ефект циклоспорину був виявлений у самому кінці ХХ сторіччя. Було встановлено, що препарат через пригнічення активності кальциневрину заважає проникненню іонізованого кальцію до мітохондрій, що в певних випадках сприяє зменшенню тяжкості мітохондріальної дисфункції. Тим самим зростає клітинна енергопродукція, попереджаються порушення функції іонних насосів та зменшується ризик виникнення центрогенної лихоманки. Раннє призначення циклоспорину після ТЧМТ асоціювалося із зростанням показників САТ та ефективного перфузійного церебрального тиску. Констатовано накопичення пірувату в позаклітинному просторі з одночасним зменшенням концентрації лактату. З іншого боку, препарату притаманна значна токсичність, внаслідок чого зростає ризик таких ускладнень, як ренальна і печінкова дисфункція, а також інфекційні ураження [119, 172, 270].

Антагоністи рецепторів збуджуючих амінокислот. Препарати цієї групи представляють найпотужніший напрям досліджень в галузі нейропротекції. Проте, успіхів в лікуванні постраждалих на ТЧМТ при застосуванні антагоністів глутамату спостерігається найменше. В останні роки підкреслюється, що через патологічну глутаматергічну активність реалізуються найтяжчі ускладнення ТЧМТ, наприклад, посттравматична фармакорезистентна епілепсія. Але більшість заходів, що створені на основі цього шляху захисту головного мозку при проведенні клінічних іспитів зазнала невдачі з-за значної кількості негативних ефектів. В зв’язку із побічними ефектами було призупинено проведення кількох досліджень. Тим не менш, цей механізм нейропротекції вважається одним з найперспективніших [146, 345, 382]. При дослідженні методом мікродіалізу у хворих на ТЧМТ визначають підвищення вмісту збудливих амінокислот в речовині мозку, що корелює з його вторинними ушкодженнями. Підвищення рівня глутамату пов'язано з порушенням його поглинання за допомогою Са2+-залежних каналів. Підвищена активність глутамату призводить до підвищеної збудливості і загибелі нейронів. Надлишок глутамату зв'язується з NMDA-рецепторами і сприяє притоку до клітин іонів Ca2+ та Na+, активації ряду ферментів, відповідальних за подальше пошкодження клітин. Амантадин діє як антагоніст NMDA-рецепторів і в якості непрямого агоніста дофаміну. Він має здатність добре проникати клітинні мембрани, включаючи нейрони ЦНС. Хоча механізм дії ще й досі до кінця незрозумілий, амантадин, як вважають, полегшує вивільнення дофаміну пресинаптичними нейронами і його зв'язування з постсинаптичними рецепторами. Амантадин, як антагоніст NMDA-рецепторів, може забезпечити захист від вторинного пошкодження в результаті вивільнення глутамату. Цей препарат представлений в літературі як варіант терапії для поліпшення психічного статусу при ЧМТ. Амантадин є одним з препаратів, що часто призначаються для пацієнтів з тривалими розладами свідомості після ЧМТ в зв'язку з тим, що може покращувати функціональне відновлення [73, 105, 189]. Едаравон від початку позиціонувався як суто антиоксидантний препарат, який є скавенджером гідроксильних, пероксильних та супероксидних радикалів. Показано, що едаравон знижує тяжкість дисфункції гематоенцефалічного бар'єру, зменшує набряк мозку та розмір кортикального мозкового інфаркту. Мета-аналіз клінічних досліджень 1993–2008  рр. показав, що едаравон може бути корисним терапевтичним агентом при лікуванні хворих на ішемічний інсульт, але ефективність повинна бути додатково випробувана в рандомізованих контрольованих клінічних випробуваннях. У вітчизняному дослідженні у хворих на ішемічний інсульт визначено наявність достовірного позитивного впливу на рівень нейроспецифічної енолази в плазмі крові [30, 270, 397]. В дослідженні Bai X. et al (2016) едаравон успішно попереджував індуковану глутаматом загибель нейронів спірального ганглія у збалансованому звільненому від іонів Ca2+ та Mg2+ сольовому розчині, забезпечував зменшення зростання вмісту малонового діальдегіду, обмеження зростання активності позаклітинної супероксиддисмутази та втрату відновленого глутатіону [126].

Похідні бурштинової кислоти. Бурштинова кислота є інтермедіатом циклу трикарбонових кислот. Перетворення аніону бурштинової кислоти (сукцинату) в трикарбоновому циклі забезпечує енергопродукцію [164, 359]. ТЧМТ супроводжується набряком головного мозку, порушеннями мозкового кровообігу, активацією процесів ВРО. Результатом зазначених процесів є нейрональна гіпоксія, ураження мембран нейронів та формування мітохондріальної дисфункції [122, 211]. Мітохондріальна дисфункція являє патологічний стан, що визначає бракування продукції енергії в клітинах, навіть при наявності достатньої кількості кисню та енергетичних субстратів. Її виникнення пояснюється зниженням активності ферментів мітохондріального дихального ланцюга, що асоційовано із патологічною активацією процесів ВРО та механізмів апоптозу [126, 131, 292]. Для розвитку мітохондріальної дисфункції природа факторів, що визначають появу гіпоксії, є байдужою. Якщо раніше блокування компонентів дихального мітохондріального ланцюга асоціювали із дією гістотоксичної гіпоксії (класичні приклади – отруєння ціанідами та чадним газом), то в теперішній час встановлено, що таке блокування відбувається і при інших різновидах гіпоксії, та все визначається тяжкістю та тривалістю гіпоксичного впливу [86, 262]. Головним же ефектом будь-якої гіпоксії є зниження енергопродукції [210, 214, 301]. Останні дослідження свідчать, що гіпоксія здатна призводити до формування в організмі SIRS, що не створює сприятливих умов для ураженого головного мозку [253, 274, 396].

В теперішній час цикл трикарбонових кислот не розглядається в якості головного шляху енергопостачання при критичних станах. Навіть помірна гіпоксія серйозно блокує можливості звільнити водень в НАД (нікотинамідаденіндинуклеотид)-залежних ферментах. При подальшому напруженні компенсаторних механізмів біоенергетика не тільки не зростає, проте блокує весь ланцюг циклу трикарбонових кислот, що веде до активації процесів анаеробного гліколізу, накопиченню іонів водню, недоокислених осмотично активних субстратів, а згодом, до клітинного набряку. Тільки сукцинат в дихальному мітохондріальному ланцюгу не знаходиться в залежності від посередника НАД-залежних ферментів. В умовах реакції стресу та при різноманітних екстремальних станах в організмі виникають певні умови нейрохімічної регуляції, які дозволяють сукцинату та реакціям, що зв’язані з його перетворенням, ставати провідним джерелом енергопродукції. До того ж утворення енергії при функціонуванні «сукцинатного шунта» не вимагає присутності кисню. Цей факт є передумовою для застосування похідних бурштинової кислоти в якості антигіпоксантів при критичних станах, що асоційовані з гіпоксією [96, 101].

Проте трактування ролі сукцинату в процесі ішемії/реперфузії та його значення для інтенсивної терапії є далеко не однозначним. Численна кількість фахівців наполягає на тому, що накопичення сукцинату під час ішемії стає головним джерелом утворення АФК під час подальшої реперфузії. На підставі похідних малонової кислоти розробляються навіть заходи для обмеження утворення сукцинату, застосування яких мало успіх в дослідженнях на тваринах [121, 197, 313]. Тим не менш, навіть у Великій Британії розпочато дослідження ефектів сукцинату на пацієнтах із ТЧМТ. Показано, що під впливом додавання до лікування сукцинату у постраждалих в рідині з головного мозку, яку отримували методом мікродіалізу, констатовано зменшення вмісту лактату, глутамату та продуктів пероксидації, покращення редокс-статусу [224]. Chapela S.P. et al (2018) встановлено, що додавання сукцинату до лікування щурів при моделюванні в них сепсису, сприяло системному зменшенню продукції в організмі тварин АФК [149]. В дослідженні Ніконова В.В. та ін. (2018), яке проводилося у пацієнтів із ТЧМТ, показано, що включення до схеми терапії етилметилгідроксипіридину сукцинату сприяло достовірному пришвидшенню зменшення в плазмі крові дієнових кон’югатів та шиффових основ [91]. Проте останні дослідження, цілком неочікувано, показують, що позитивний ефект сукцинату може реалізовуватися за рахунок створення їм протизапальної дії. Це підтверджується тим, що препарати (ітаконат), які пригнічують активність ферменту сукцинатдегідрогенази, сприяючи накопиченню сукцинату, виявляють імуномодулюючий та протизапальний ефекти [216, 248, 391].

Заходи, що підсилюють центральні холінергічні механізми. Серед цих препаратів увагу привертають цитиколін та холіну альфосцерат. Цитиколін є хімічною сполукою цитидину та холіну. Механізм дії препарату полягає у стимуляції біосинтезу структурних фосфоліпідів мембран нейронів, пригніченню активності фосфоліпаз, що попереджає руйнування мембран та надмірну активацію ВРО, а також попереджує апоптоз клітин ЦНС. Цитиколін є також донором холіну, який використовується клітинами ЦНС для синтезу нейромедіатора ацетилхоліну та фосфатидилхоліну. Призначення цитиколіну при захворюваннях ЦНС забезпечує достатній синтез ацетилхоліну із цитиколіну та попереджує пошкодження мембран нейронів, пов'язане із звільненням фосфатидилхоліну з мембран клітин. Цитиколін також підвищує синтез іншого компоненту мембран нейронів – сфінгомієліну, та кардіоліпіну, що є складовою частиною внутрішньої мембрани мітохондрій [46, 68, 172]. Холіну альфосцерат в організмі швидко перетворюється на холін та гліцерофосфат. Холін позитивно впливає на нейротрансмісію, через дозозалежне звільнення ацетилхоліну, а гліцерофосфат бере участь в синтезі мембранного фосфоліпіду. Гліатилін покращує кровообіг в головному мозку та сприяє відновленню свідомості у хворих з травматичними пошкодженнями головного мозку [78, 250, 353]. Показано, що фосфорильовані похідні холіну (гліцерилфосфорилхолін) сприяють зменшенню активності прооксидантних ферментів та зменшують тяжкість мітохондріальної дисфункції, що розвивається в умовах геморагічного шоку [350, 374]. Холінергічні нейрональні сигнали послаблюють активацію запалення шляхом зменшення тяжкості мітохондріального стресу. Позаклітинний ацетилхолін швидко припливає до цитоплазми макрофагів і значно послаблює пошкодження мітохондрій, викликане оксидом кальцію або водню, та подальше вивільнення мітохондріальної ДНК [260]. 

N-Ацетилцистеїн. Традиційно розглядається в якості потужного антиоксиданта, що сприяє зростанню рівня відновленого глутатіону. N-ацетилцистеїн виявляє не тільки нейропротекторний, а ще ангіопротекторний та гепатопротекторний ефекти. Препарат часто використовується в інтенсивній терапії для стимуляції продукції легеневого сурфактанту та покращення дренування трахео-бронхіального дерева через оптимізацію реології мокротиння, в зв’язку з чим призначається хворим з пневмоніями та трахеобронхітами, особливо при проведенні тривалої ШВЛ. При наявності ознак тяжкого окислювального стресу інтенсивна терапія має включати заходи з підтримки достатньої потужності антиоксидантної системи організму, що передбачає застосування препаратів, які сприяють збільшенню пулу відновленого глутатіону, який називають «матір'ю всіх антиоксидантів». Відновлений глутатіон запобігає пошкодженням, що виникають через механізми дикарбонільного стресу, розвитку якого сприяють будь-який тяжкий стрес, гіпоксія та всі інші чинники, що викликають активацію реакцій анаеробного гліколізу [92, 412]. Клінічні дослідження підтверджують покращення результатів лікування постраждалих з ЧМТ, проте не з тяжкою, а з травмою помірного ступеня тяжкості. Позитивний ефект N-ацетилцистеїну проявляється в покращенні стану когнітивних функцій ЦНС [280, 339, 411].

Інші сучасні заходи для нейропротекції. Серед тих нейропротекторів, що застосовуються на сучасному етапі для лікування постраждалих на ТЧМТ та хворих з СГЦН іншого походження, також потрібно згадати НПЗЗ, інгібітори активності ферменту циклооксигенази, що добре проникають крізь гематоенцефалічний бар’єр [133]. Серйозні сподівання на покращення результатів лікування таких хворих зв’язують із використанням церебролізину, який сприяє зменшенню ексайтотоксичності, пригніченню утворення АФК, формуванню активації мікроглії та запалення, блокуванню активованого кальпаіном апоптозу [62, 193, 413]. Значну увагу вже давно приділяють застосуванню препаратів, що утворюють в організмі іонізований Mg2+ [155, 167, 256].

1.9 Синдром гострої дихальної недостатності при політравмі: роль легеневої контузії та принципи інтенсивної терапії

Одним з найбільш небезпечних компонентів торакальної травми є легенева контузія. Легенева контузія являє багатогранний клінічний об'єкт. Залежно від характеру і тяжкості травми, а також стану постраждалого та резервів компенсації його організму результат травмування може варіювати від минущого дискомфорту до раптової смерті. Зміни в механізмі нещасних випадків, спричинених розвитком автомобільної промисловості, проявляються в особливостях пошкодження, що не однаково впливають на організм водіїв та пасажирів. Тупа грудна травма зазвичай виникає в результаті прикладання великої сили до грудної клітки. Пацієнти, найчастіше, беруть участь у ДТП або отримують травму через високий тиск, що впливає на груди. Тяжкість ураження органів залежить від декількох факторів, наприклад, розташування та напрямку сили, швидкості, ваги та розміру імпульсу, гнучкості стінки грудної клітки, загального стану органів грудної клітки, положення тіла під час руху тіла або фіксований момент аварії. Хоча й прикладання великої сили до грудей зазвичай викликає перелами ребер, проте небезпечні для життя пневмоторакс та гемоторакс не обов'язково поєднуються із переламами ребер. Механізм контузії легень до кінця не вивчений. Виходячи з принципів фізики, очевидно, що прискорення або уповільнення людського тіла може призвести до пошкодження легеневої тканини без будь-якого значного ступеня зіткнення з іншим предметом, подібного до стиснення або раптового удару в грудну стінку. Деякі дослідження, що включали експерименти на тваринах і трупах, виявили, що швидкість імпульсу і результуюча компресія є найважливішими факторами, що викликають пошкодження органів грудної клітки. Природно, що в'язкопружність вісцеральних органів та їх здатність наковзувати один на одного також впливають на ступінь пошкодження тканин [178, 268, 343].

У пацієнтів із травматичним ушкодженням грудної клітки та легеневою контузією виникають значні проблеми з компенсацією функції зовнішнього дихання. Патофізіологія легеневої контузії та тупа грудна травма включає запалення, підвищену альвеоло-капілярну проникність і набряк легенів, невідповідність вентиляції й перфузії, збільшення внутрішньолегеневого шунтування та втрату дихального комплайнсу. У хворих мають місце крововиливи в тканину легень. Легенева контузія характеризується мікрокрововиливами, які виникають, коли альвеоли травматично відокремлені від структур дихальних шляхів і кровоносних судин. Причому кров’яні протеїни сприяють утриманню рідини в легеневій тканині. Разом із цим швидко виникає травматичне запалення у вогнищі контузії. Активовані лейкоцити, що мігрують до вогнища запалення, продукують в значній кількості запальні медіатори, які сприяють збільшенню капілярної проникності та обумовлюють переміщення внутрішньосудинної рідини до легеневого інтерстицію. Отже формується набряк пошкодженого органа. Вміст води в легені збільшується протягом перших 72 годин після травми і може призвести й до відвертого альвеолярного набряку легень. Клінічно ознаки легеневої контузії проявляються в розвитку гіпоксемії, гіпокапнії (на початку), подальшій гіперкарбії та посиленому диханні (тяжкій ядусі). В умовах набряку погіршується легенева вентиляція, транспортування кисню крізь альвеоло-капілярні мембрани, через що значно змінюються вентиляційно-перфузійні співвідношення, зростає шунтування крові в малому колі кровообігу та утворюється гіпоксемія. Гіпоксемія, в свою чергу, сприяє подальшому збільшенню патологічної капілярної проникності та наростанню легеневого набряку. Накопичення рідини в альвеолах перешкоджає газообміну і викликає заповнення альвеол білками з подальшим альвеолярним колапсом. Таким чином, формується порочне коло, що підтримує існування ГДН [176, 190, 305]. 

Значну роль в патогенезі легеневої контузії, як вже було вказано, відіграє запальна реакція. Запальна реакція внаслідок прямих або непрямих пошкоджень легень включає рекрутинг лейкоцитів крові, активацію макрофагів тканин і виробництво ряду медіаторів, включаючи цитокіни, хемокіни, АФК, метаболіти арахідонової кислоти та компоненти каскадів комплементу й коагуляції. У перші 24 години після пошкодження у формуванні та прогресуванні легеневої контузії переважає нейтрофільна відповідь. Але через 48 годин після травми починає переважати моноцитарна відповідь. Припускають, що збільшення міграції макрофагів через 48 годин після травми грудей пов'язано з посиленням апоптозу пневмоцитів II типу. 
Вважається, що зниження нейтрофільного апоптозу та посилення апоптозу альвеолярного епітелію є важливими для підтримання та прогресування гострого респіраторного дистрес-синдрому (ГРДС) в умовах контузії легень. При моделюванні легеневої контузії на тваринах встановлено, що через 24 години після нанесення травми рівні цитокін-індукованого хемоатрактанта, запального білка макрофагів-2 хемоатрактантного протеїну-1 та IL-1β значно підвищувалися, що корелювало зі зростанням накопичення нейтрофілів в паренхімі легень. Всі ці патологічні зсуви зменшуються до базового рівня на 7-му добу після контузії [190]. Рівень летальності від легеневої контузії оцінюється в межах 14-40%, залежно від тяжкості контузії та пов'язаних з нею травм. Також повідомляється про 11% летальність від ізольованої легеневої контузії, тоді як при наявності додаткових травм вона зростає удвічі [190, 261, 334]. 

Найбільш відомою настановою, в якій висвітлюються аспекти інтенсивної терапії у хворих із легеневою контузією є настанова Східної Асоціації хірургії травматичних пошкоджень (An Eastern Association for the Surgery of Trauma Practice Management Guideline) [348]. Провідним заходом інтенсивної терапії у постраждалих із забоєм легень є респіраторна підтримка, яка спрямована на нормалізацію напруження газів в артеріальній крові через покращення вентиляційно-перфузійних співвідношень [124, 314, 348]. Інші важливі компоненти лікування включають застосування протизапальних засобів (глюкокортикоїдів і нестероїдних протизапальних препаратів), заходів для покращення дренування трахеобронхіального дерева, попереджувальну антибактеріальну терапію та оптимізацію стану рівноваги згортальної та протизгортальної систем крові [107, 321, 334].

Тяжка легенева контузія завжди асоційована із розвитком ГРДС. Вірогідність розвитку ГРДС залежить від анатомічних характеристик ушкодження, і становить 5-6% при відсутності торакальної травми, проте перевищує 50% при її наявності [200, 205, 383]. В середньому летальність серед всіх постраждалих з політравмою коливається в межах 10-15%, та є такою ж самою серед тих, в кого розвився ГРДС. У осіб похилого і старечого віку летальність при розвитку ГРДС зростає вдвічі та перевищує 20% [169, 171, 333]. Провідним заходом надання спеціалізованої медичної допомоги хворим з ГРДС є респіраторна підтримка, яку бажано розпочинати якнайшвидше при констатації ознак ГPДС. Артеріальна гіпоксемія та артеріальна гіпокапнія, що реєструються протягом короткого часу після отримання травми, швидко змінюються зростанням тяжкості гіпоксемії та виникненням гіперкапнії. В середньому ГРДС розпочинається через 3 доби після отримання травми, проте може проявитися вже на 2-гу добу. Середня тривалість необхідної респіраторної підтримки становить 3,5 доби. Частота ускладнення ГРДС раннім запаленням легень наближається до 20%, а частота розвитку пізньої пневмонії становить 40% [205, 296, 383]. Провідними задачами респіраторної підтримки при ГРДС є покращення вентиляційно-перфузійних співвідношень, через що досягається, зменшення шунтування у малому колі кровообігу, усунення гіпоксемії та забезпечення повноцінної евакуації вуглекислого газу з організму. За рахунок цього зменшується тяжкість запальної реакції в тканині легень, тяжкість втрати рідини із судин до легеневого інтерстицію та усувається респіраторний ацидоз. Для збільшення показника вентиляція/легенева перфузія використовуються режими респіраторної підтримки із створенням безперервного позитивного тиску в дихальних шляхах [212, 261, 314]. В процесі проведення ШВЛ дуже важливим моментом є забезпечення доброї прохідності дихальних шляхів, включаючи дрібні бронхи й бронхіоли. Для цього використовують численні заходи, включаючи протеолітичні та ДНК-розщеплюючи ферменти, метилксантини, β2-адренергічні агоністи, антихолінергічні препарати, глюкокортикоїди, інгібітори фосфодіестерази-4, антиоксиданти [261, 320, 322]. Серед всіх цих заходів особливу вагу привертає N-ацетилцистеїн, який забезпечує не тільки розрідження мокротиння, проте й надає протизапального ефекту через пригнічення активності процесів ВРО [280, 339, 411].

1.10 Огляд змісту сучасних авторитетних міжнародних настанов, що присвячені питанням проведення інтенсивної терапії у постраждалих з політравмою

Таких ще й досі не існує. Найбільш відомою настановою є розробка DGU (Deutsche Gesellschaft für Unfallchirurgie e.V., Германського товариства травми), проте проблеми й питання, що розглядаються в настанові, значно більше стосуються тактики організації госпітальних діагностичних досліджень для виявлення хірургічної патології, рекомендаціям з вибору об’єму хірургічних втручань при наявності ушкоджень певної тяжкості в певній же анатомічній області. При цьому ці рекомендації є дуже простими й очевидними. Наприклад: «при огляді пацієнтів має бути проведений огляд грудної клітки з оцінкою спроможності дихальної функції», «обстеження у пацієнтів з пошкодженнями грудної клітки має включати визначення частоти дихання та аускультацію легень», «при односторонній відсутності дихання потрібно виключити наявність напруженого пневмотораксу», «при напруженому пневмотораксі потрібно якнайшвидше забезпечити декомпресію плевральної порожнини», «особливої уваги в діагностиці пневмотораксу потребують пацієнти, що знаходяться на ШВЛ», «пацієнти з напруженим пневмотораксом мають лікуватися за допомогою дренування плевральної порожнини», «в пацієнтів з пошкодженнями голови потрібно проводити динамічне спостереження стану зіничних рефлексів та оцінки функції свідомості за ШКГ», «при пошкодженнях, що проникають, предмет, який визвав перфорацію потрібно залишити на місці, або, при необхідності, видалити», «всі зубні уламки потрібно ретельно зібрати та зберігати у вологому середовищі», «огляд пацієнта має включати визначення функцій хребта», «у пацієнтів, що знаходяться в непритомному стані, ніколи не можна виключати наявність травми хребта», «профузна кровотеча має бути зупинена в першу чергу», «для роботи з постраждалими на політравму потрібно сформувати спеціальну команду фахівців, які повинні працювати за розробленими планами та періодично проходити тренування», «до стандартної команди має бути включено 2-х хірургів та 1-го анестезіолога», «в центрах по наданню допомоги пацієнтів з політравмою команду потрібно формувати за участю більшої кількості лікарів», «рентгенологічне відділення в центрі по наданню допомоги постраждалим з травмою має знаходитися в одному корпусі з відділенням невідкладної допомоги», «якщо травму органів грудної клітки неможливо виключити, проводять рентгенографічне дослідження», «якщо має місце підозра на тупу травму серця, проводять ЕКГ-дослідження в 12 відведеннях», «у пацієнтів з нестабільною гемодинамікою та ознаками наявності рідини в черевній порожнині, ургентна лапаротомія має бути виконана негайно», «розриви діафрагми мають бути швидко ушиті», «розриви кишки мають бути ушиті або виконана резекція для попередження виникнення внутрішньочеревної інфекції», і т.д. [137].

Вирішення анестезіологічних питань також отримали віддзеркалення в зазначеній настанові. Наприклад: «для пацієнтів з політравмою перед введенням до стану наркозу обов’язковим заходом є проведення преоксигенації», «перед інтубацією трахеї потрібно передбачити можливість проблеми трудних дихальних шляхів», «в шпиталях має бути забезпечена доступність фіброоптичного методу інтубації трахеї», «під час проведення анестезії з приводу ургентного хірургічного втручання має бути забезпечені моніторинг ЕКГ, артеріального тиску, пульсоксиметрія та капнографія», «нормальні показники напруження газів в артеріальній крові мають бути метою респіраторної підтримки під час операції», «слід уникати застосування етомідату при введенні в анестезію, а перевагу віддавати кетаміну», «мінімальною гемодинамічною стабільністю вважається забезпечення систолічного артеріального тиску на рівні не менше 90 мм Hg», «у випадках неконтрольованої кровотечі потрібно забезпечувати знаходження величини систолічного артеріального тиску саме на зазначеному рівні», «у пацієнтів з ТЧМТ потрібно намагатися досягти нормального рівня артеріального тиску», «має бути забезпечена катетеризація вени», «збалансовані ізотонічні сольові розчини мають застосовуватися для проведення рідинної ресусцитації», «гіпертонічні розчини можуть бути використані у пацієнтів з політравмою при наявності артеріальної гіпотензії», «гіпертонічні розчини мають бути застосовані у пацієнтів з ТЧМТ», «не можна допускати зменшення SpO2% менше за 90%», «у пацієнтів з ЧМТ потрібно періодично оцінювати стан функції свідомості за ШКГ», «глюкокортикоїди не мають бути застосовані для пацієнтів з ТЧМТ», «для зменшення внутрішньочерепного тиску потрібно застосувати гіпервентиляцію, інфузії гіпертонічного розчину та манітолу», «для діагностики наявності міокардіальної контузії потрібно використовувати визначення вмісту серцевих тропонінів в крові», «в пацієнтів, що потребують ШВЛ при наявності пневмотораксу має бути забезпечене дренування плевральної порожнини» і т.д. Примітно, що всі ці рекомендації, що представлено, відносяться до рівня доказовості А ти В, тобто – до сильних (strong) та середньої сили (moderate) доказової бази. В більш складних випадках автори настанови відсилають читача до змісту відповідних спеціалізованих керівництв та рекомендацій. Частково, проведення реанімаційних заходів має проводитися за рекомендаціями експертів Європейської ради з реанімації та інших відомих керівництв [137].

Інша настанова з лікування хворих з політравмою, що розроблена фахівцями National Clinical Guideline Centre (Національного центру з розробок клінічних настанов) Великої Британії, не зважаючи на розміщення тексту на 330 сторінках, цілком присвячена фінансовим питанням, а саме, собівартості застосування різних методів лікування, медикаментів, медичного обладнання [140].

1.11 Методи діагностики та респіраторної підтримки у хворих з травматичними ушкодженнями грудної клітки та формуванням гострої дихальної недостатності

У пацієнтів з забоєм грудної клітки та легень, а також в тих, хто переносить шок через масовану крововтрату на тлі травми присутній значний ризик формування гострого респіраторного дистрес синдрому (ГРДС). За результатами дослідження LUNG SAFE, що проводилося в 50 країнах та включило понад 29 000 пацієнтів, ознаки ГРДС знаходили у 10% постраждалих, що надходили до ВІТ та в 23% тих, хто потребував проведення ШВЛ. Госпітальна летальність чітко зростала разом із збільшенням тяжкості проявів ГРДС та сягала в окремих закладах 40%, а при наявності ГРДС тяжкого ступеня становила 45%, і перевищувала цей показник [134, 306]. Найбільш відомими настановами, що присвячені лікуванню пацієнтів з ГРДС в теперішній час є Керівництво Американського торакального товариства і Європейського товариства інтенсивної терапії разом із Товариством медицини нагляду за хворими, що перебувають в критичних станах, а також Керівництво з надання допомоги при ГРДС Товариства інтенсивної терапії, що підтримується Британським торакальним товариством [181, 196]. Разом з ними, привертає увагу аналітичний огляд Papazian L. et al (2019), створений на основі двох Керівництв, які згадано, та результатів дослідження LUNG SAFE [306]. 

1.11.1 Провідні положення Керівництва Американського торакального товариства
Дорослий пацієнт з проявами ГРДС повинен знаходитись на ШВЛ із забезпеченням дихального об’єму (tidal volume) із розрахунку (4-8) мл /кг належної маси тіла із створенням тиску плато менше за 30 см Н2О. Початковий дихальний об’єм при проведенні ШВЛ має бути встановлений на рівні 6,0 мл/кг належної маси тіла. Пацієнтів з тяжким перебігом ГРДС потрібно вентилювати в прональному положення більше 12 годин на добу. Високочастотна осциляторна вентиляція не повинна рутинно застосуватися у хворих з ГРДС, навіть при тяжкому його перебігу. Потреба в застосуванні високих рівнів позитивного тиску наприкінці видиху (ПТКВ, PEEP – positive end expiratory pressure) зростає разом з тяжкістю перебігу ГРДC. Ми підтримуємо положення, що для пацієнтів з ГРДС доцільно застосовувати рекрутинг-маневр, проте доказова база цього положення є низькою. Доцільно продовжувати дослідження в напрямі визначення ефективності застосування екстракорпоральної мембранної оксигенації у хворих з тяжким перебігом ГРДС [81].

1.11.2 Провідні положення Керівництва Товариства інтенсивної терапії

Для перебігу ГРДС помірної тяжкості притаманна величина PaO2 /FіO2 в межах 200 < PaO2 /FіO2 < 300 в умовах створення постійного позитивного тиску в дихальних шляхах (СРАР) або позитивного тиску наприкінці видиху на рівні 5 см Н2О. Для перебігу ГРДС середньої тяжкості притаманна величина PaO2 /FіO2 в межах 100 < PaO2 /FіO2 < 200 в умовах створення постійного позитивного тиску в дихальних шляхах (СРАР) або позитивного тиску наприкінці видиху на рівні 5 см Н2О. Для перебігу ГРДС тяжкого ступеня величина PaO2 /FіO2 менше 100 в умовах створення постійного позитивного тиску в дихальних шляхах (СРАР) або позитивного тиску наприкінці видиху на рівні 5 см Н2О.

При проведенні інтенсивної терапії у хворих з ГРДС потрібно застосовувати констриктивний режим рідинної ресусцитації. Для пацієнтів з ГРДС середнього ступеня тяжкості та тяжкого ступеня потрібна ШВЛ в прональному положенні не менше, ніж протягом 12 годин на добу. Для пацієнтів з ГРДС середнього ступеня тяжкості та тяжкого ступеня при проведенні ШВЛ в перші 48 годин доцільно застосування м’язових релаксантів.

Потреба в застосуванні високих рівнів позитивного тиску наприкінці видиху (PEEP) зростає разом з тяжкістю перебігу ГРДC. Пацієнти з перебігом ГРДС середнього ступеня тяжкості та тяжкого ступеня потребують застосування більшого рівня РЕЕР, ніж пацієнти з перебігом ГРДС помірної тяжкості.

Середній рівень РЕЕР для кожного пацієнта має бути встановлений індивідуально за допомогою спостерігання за рівнем PaO2/FіO2, який забезпечується при застосуванні певного рівня РЕЕР. Середній статистичний оптимальний рівень РЕЕР під час максимальних проявів синдрому ГДН становить 15 см Н2О.

Потенційно 100% оборотний синдромом ГДН асоційований з величиною оцінки за шкалою тяжкості ураження легень Мюррея менше за 2,5 бали (Додаток Г). Відповідність тяжкості ураження легень за шкалою Мюррея таким показникам, як PaO2 /FіO2, величина легеневого комплайнсу та потребі в застосуванні під час проведення ШВЛ певного рівня РЕЕР приведено в таблиці 1.1.

Таблиця 1.1 – Величини показників, що характеризують тяжкість перебігу синдрому гострої дихальної недостатності при певних оцінках ураження легень за шкалою Мюррея [196]
	Показник / Тяжкість ураження
	0
	1
	2
	3
	4

	PaO2 /FіO2, мм Hg
	≥ 400
	225-299
	175-224
	100-174
	< 100

	PEEP, мм H2O
	≤ 5
	6-8
	9-11
	12-14
	≥ 15

	Комплайнс,
 мл /см Н2О
	≥ 80
	60-79
	40-59
	20-39
	≤ 19

	Кількість уражених

квадрантів легень
	0
	1
	2
	3
	4


Показаннями для застосування екстракорпоральної мембранної оксигенації є рН плазми крові менше 7,2, потреба в використанні 80% кисню протягом 7 днів, потреба в застосування тиску плато більше за 30 см Н2О протягом тижня, відсутність протипоказань для застосування антикоагулянтів [196].

1.11.3 Провідні положення останнього тимчасового Керівництва французьких фахівців (2019)

Першим кроком допомоги при підозрі на формування ГРДС є застосування ШВЛ. Вирішальне значення для використання або утримання від всіх інших методів корекції є величина PaO2 /FіO2. Ефект медикаментозної терапії та всіх інших методів корекції повинен безперервно оцінюватися. Забезпечення ШВЛ з дихальним об’ємом на рівні 6,0 мл / кг належної маси тіла є провідним заходом, що забезпечує зменшення летальності серед хворих з ознаками ГРДС будь-якого ступеня тяжкості. На початку ШВЛ доцільно використовувати частоту дихальних циклів в межах (25-30) за хвилину. Напруження вуглекислого газу в артеріальній крові має не перевищувати 50 мм Hg. 

Тиск плато має підтримуватися на рівні меншому за 30 см Н2O. Лише після достатнього обмеження тиску плато ми можемо передбачити обмеження драйвового тиску у випадках, коли сильне легеневе ураження асоційоване із значним зменшенням комплайнсу. В тих, випадках, коли РЕЕР в межах (6-8) см Н2О та дихальний об’єм в розмірі 6,0 мл/кг належної маси тіла створюють тиск плато близько 30 см H2O, проте в хворого зберігається гіпоксемія, доцільно зменшувати дихальний об’єм разом із збільшенням величини РЕЕР, що сполучається із зменшенням величини драйвового тиску.

РЕЕР більший за 5 см Н2О має бути застосований у всіх пацієнтів з ГРДС. Налаштування рівня РЕЕР має бути індивідуалізованим. Високий рівень РЕЕР асоційований із значним зменшенням летальності серед хворих з ознаками ГРДС середньо тяжкого ступеня, проте він асоційований із зростанням летальності серед хворих з ознаками ГРДС помірного ступеня тяжкості.

Високочастотна осциляторна вентиляція не має використовуватися в пацієнтів з ГРДС. Рекрутинг-маневр не має використовуватися рутинно в пацієнтів з ГРДС. Застосування м’язових релаксантів доцільно при величині PaO2 /FіO2 менше за 150 в перші 48 годин від початку ШВЛ. 

Не рекомендується залишати хворих з ГРДС на спонтанному диханні в гострій стадії ГРДС. В гострій стадії ГРДС доцільним методом вентиляції є вентиляція контрольована за об’ємом. В наступному доцільно використання вентиляції, контрольованої за тиском, проте тільки за умов повної впевненості в тому, що вентиляція, контрольована за тиском, забезпечує величину дихального об’єму в межах (6-8) мл/кг належної маси тіла.

Вентиляція в прональному положенні має використовуватися у хворих з величиною показника PaO2 /FіO2 менше за 150 протягом 16 годин поспіль.

Вирішення питання про застосування екстракорпоральної мембранної оксигенації доцільне, якщо показник PaO2 /FіO2 менше за 80, або коли ШВЛ стає небезпечною через тривале використання РЕЕР на рівні 30 см Н2О і вище, а вентиляція в прональному положенні та використання м’язових релаксантів не приносить успіху. Використання екстракорпоральної мембранної оксигенації з метою зменшення напруження РаСО2 не рекомендоване.

Інгаляційний оксид азоту можна застосовувати у випадках ГРДС із тяжкою гіпоксемією, незалежно від  реалізації стратегії ШВЛ в прональному положенні та перед тим, як застосовувати екстракорпоральну мембранну оксигенацію [306].

1.11.4 Провідні положення рекомендацій групи експертів BioMed Central

ВМС (BioMed Central) – наукова платформа, що здійснює видавництво понад 250 наукових журналів з біології та медицини. Окрім того, до видання BMC входять також журнали, що випускаються платформами «Springer Open» (деякі з журналів) і «Chemistry Central». Згідно політики BMC до усіх публікацій надається відкритий доступ.

Неінвазійна респіраторна підтримка, при ретельному моніторингу, є розумним початковим підходом у хворих з ознаками ГРДС помірного ступеня тяжкості. Проте значна кількість хворих з ознаками ГРДС середнього ступеня тяжкості та всі пацієнти з ознаками ГРДС тяжкого ступеня потребують інвазійної респіраторної підтримки. Отже, враховуючи потребу створення в порівняльному дослідженні груп хворих, показники яких можна коректно порівнювати, ми з самого початку обрали для всіх саме інвазійний метод респіраторної підтримки.

В процесі проведення ШВЛ PaO2 повинно підтримуватися в межах (70-90) мм Hg, а SaO2 в межах (92-97)%. У більшості пацієнтів з ГРДС слід орієнтуватися на низьку об'ємну вентиляцію, близько 6 мл / кг на основі прогнозованої маси тіла, а також на тиск на плато ≤ 30 см H2O. Драйвовий тиск прогнозує результати краще, ніж будь-які інші вентиляційні параметри у пацієнтів із ГРДС, а рівень драйвового тиску, який перевищує 15 см H2O, має викликати особливе занепокоєння. Рекрутинг-маневр може бути застосований до чіткого обрання потрібного рівня РЕЕР, або при початковому надзвичайно швидкому погіршенні стану пацієнта. Вибір рівня РЕЕР має базуватися на врахуванні різних факторів, включаючи напруження газів крові, показники гемодинаміки, спроможність легень відповідати на рекрутинг-маневр та рівень драйвового тиску.

Немає переваги в результатах лікування пацієнтів з ГРДС при використанні вентиляції, контрольованої за об'ємом та вентиляції, що контролюється за тиском. 

Вимірювання тиску в стравоході слід враховувати під час контрольованої та допоміжної ШВЛ. Використовувати високочастотну осциляторну вентиляцію не рекомендовано. ШВЛ в прональному положенні хворого доцільно застосовувати при величині PaO2/FiO2 <150 мм Hg, якщо для цього немає протипоказань. (численна кількість постраждалих на політравму має протипоказання для проведення ШВЛ в прональному положенні).

У пацієнтів з ознаками ГРДС середнього ступеня тяжкості та тяжкого ступеня на початку проведення ШВЛ доцільно використовувати м’язові релаксанти. При переведенні хворого з контрольованої механічної вентиляцію на допоміжну, потрібно значно зменшити застосування седативних заходів. В окремих дуже тяжких випадках у хворих з ГРДС доцільно застосувати екстракорпоральну мембранну оксигенацію. Використання трахеостомії та її терміни повинні бути індивідуальними.

Відлучення від респіратора стає можливим при величині показника PaO2 / FiO2 > 200 мм Hg та PEEP <10 см H2O, але є винятки [154].

1.12 Обґрунтування застосування окремих лікувальних заходів та методів інтенсивної терапії, що включені до дослідження

Зважаючи та те, що для груп контролю в дослідженні мають бути використані методи інтенсивної терапії, які рекомендовані для застосування авторитетними спілками міжнародних експертів (наприклад, Brain Trauma Foundation, Eastern Association for the Surgery of Trauma, British Thoracic Society, Intensive Care Society, Association of Surgical Technologists та ін.), в основних групах дослідження заплановано вивчення ефектів медикаментів та схем лікування, які ще не включено до міжнародних настанов з інтенсивної терапії. Проте до цих препаратів прикута велика увага.

В попередніх підрозділах аналітичного огляду викладено цілком достатню інформацію про потужний антиокислювальний та протизапальний ефект N-ацетилцистеїну, який дозволяє його успішно застосувати при критичних станах, що характеризуються високим ризиком розвитку окислювального стресу. Застосування решти заходів обґрунтовано нижче.

1.12.1 Магнію сульфат

Аспекти проведення інтенсивної терапії у постраждалих, що знаходяться в стані травматичного шоку, залишаються одними з найактуальніших в медицині критичних станів [249, 299]. Стан шоку завжди асоційований з тяжкою циркуляторною системною гіпоксією. А одним з провідних механізмів пошкодження клітин в умовах шоку та подальшої реперфузії є перевантаження клітин іонами Са2+, що відбувається внаслідок переважання мало ефективного шляху енергетичної продукції, бракування енергії у вигляді АТФ та подальшого порушення функціонування енергетично залежних іонних насосів. До того ж в умовах ішемії порушується зворотне захоплення іонів Са2+ ендоплазматичним ретикулумом. Результатом всіх цих процесів є загибель клітин [191, 231]. В клінічній практиці мали місце пропозиції застосування в умовах шоку препаратів, що перешкоджають надходженню іонізованого Са2+ до внутрішньоклітинного простору, проте зазначені методики широкого розповсюдження не набули [221].

Фізіологічна роль іонів Mg2+ зумовлена їх властивістю блокувати кальцієві канали в гладких, скелетних м'язах та рівні серцевої та нервової провідності. Аналгетичні властивості обумовлені здатністю блокування NMDA-рецепторів. Іони Mg2+ є корисними при гострому інфаркті міокарда, захисті серця та головного мозку під час операції на відкритому серці та в умовах штучного кровообігу, для лікування та профілактики порушень серцевого ритму. Іони Mg2+ надають протисудомного ефекту через антагонізм по відношенню до дії іонів кальцію та шляхом блокування нервово-м'язової передачі через зменшення звільнення ацетилхоліну на моторних нервових терміналах [111]. Іони Mg2+ є найшвидшими іонами в організмі, що розповсюджуються у водному середовищі, а тому й надають найшвидшого ефекту. Другими за електричною мобільністю є іони водню [315]. Нормальний вміст магнію в плазмі крові коливається в межах (0,7-1,0)  мМоль/л. Гіпомагніємією вважається зменшення концентрації магнію в плазмі крові до 0,5 мМоль/л та нижче. Проте вміст магнію плазмі крові далеко не завжди віддзеркалює наявність його дефіциту в організмі в цілому. Регуляція рівня магнію в плазмі передбачає взаємодію тонкого кишківника (всмоктування), кісток (зберігання) та нирок (екскреція). Причини дефіциту магнію численні. Його констатовано у 7-11% госпіталізованих пацієнтів. Він співіснував з дисбалансом інших електролітів, частіше за все, разом із порушеннями вмісту калію та фосфату (до 40% випадків) та в меншій мірі разом із порушеннями вмісту натрію та кальцію. Випробуванням було доведено, що іонізований Mg2+ є кращим індикатором балансу магнію в організмі, ніж загальна концентрація магнію. Магній, як важливий біологічний елемент, прямо або опосередковано бере участь в процесах: синтезу АТФ, передачі нервового імпульсу, побудови кісткової і м'язової тканини, засвоєння глюкози, синтезу білків, вироблення антитіл, модулювання згортання крові, функціонування кишківника. Магній має заспокійливу дію завдяки здатності підсилювати процеси гальмування в корі головного мозку і знижувати збудливість ЦНС [74, 111]. В зв’язку із цим MgSO4 обмежений час використовувався в анестезіології для премедикації та індукції в наркоз. Машковcкий М.Д. визначав 3 рівні пригнічуючої дії MgSO4 на функцію свідомості: седативний, снотворний та наркотичний ефекти. Та через обмежену терапевтичну широту застосування препарату в умовах операційної було призупинено [89].

Підвищення концентрації Mg2+ в плазмі крові до 2,0 мМоль/л асоційоване із зниженням глибоких сухожильних рефлексів, а рівень Mg2+, що сягає 5,0 мМоль/л з великою імовірністю загрожує зупинці дихання. Зростання концентрації Mg2+ в плазмі до 6,0 мМоль/л може бути фатальним через розвиток поперечного серцевого блоку [118, 184, 288]. 

25% розчин MgSO4 має розрахункову осмолярність 2030 мОсм/л, проте підтримується внутрішньовенне застосування розчину з концентрацією, що не перевищує 20%, внаслідок високого ризику пошкодження судинного ендотелію. 1 Моль MgSO4 важить (24+32+16×4) = 120г, а, відповідно 1  мМоль – 120 мг. Вміст MgSO4 в ампулі обсягом 10 мл, що містить 25% розчин, становить 2500 мг. А отже в одній такій ампулі міститься 2500/120 – більше 20 мМоль MgSO4. Повна дисоціація у водному середовищі забезпечить утворення 20 мМоль іонізованого Mg2+ та 20 мМоль іону сульфату. Осмолярність становитиме не менше 40 мОсм/10 мл або 4000  мОсм/л, в той час як середня осмолярність плазми є близькою до 300  мОсм/л, або 3 мОсм/10 мл. Отже одна швидко застосована доза MgSO4 в кількості 2500 мг (10 мл 25% розчину) може залучити з інтерстицію до внутрішньосудинного русла 10×(40-3)/3 = 123 мл вільної води. Швидке внутрішньовенне введення 20 мл 25% розчину MgSO4 через механізм осмосу забезпечує залучання до судин 246 мл води з інтерстицію. Разом із розчином, що застосований – 266 мл. Якщо одночасно проводиться струмінне введення інших плазмозамінників, зазначена терапія цілком здатна протягом 10 хвилин обумовлювати зростання ОЦК більш, ніж на 700 мл. При цьому за рахунок дилюції концентрація магнію зменшується. Враховуючи той факт, що іони Mg2+ переміщаються надзвичайно швидко, протягом вельми короткого часу значна їх частина перерозподіляється до внутрішньоклітинного простору та небезпечної для серцевого м’яза високої концентрації Mg2+ в плазмі не створюється. Зупинка ж дихання, що очікувана, в умовах негайної підготовки до ургентного хірургічного втручання, не повинна становити проблеми для анестезіолога.

Враховуючи наявність у фахівців настороженості відносно несприятливого ефекту надлишку Mg2+ на функції автоматизму та провідності серцевого м’яза, для більшої впевненості в безпечності магнієвої терапії доцільно привести й такі розрахунки. Концентрація іонів Mg2+ у 25% розчині сягає 20 мМоль/л. Отже, якщо додати 5 мл 25% розчину MgSO4 до 200 мл фізіологічного розчину, то 205 мл отриманого розчину містимуть 1250 мг MgSO4, а концентрація розчину зменшиться в 41 раз, і таким чином, становитиме 0,61% в розрахунку на Mg2+. Проте введення такого розчину не створить небезпеку у вигляді загрози зупинки серця. Скоріше виникне протидія іонів Mg2+ ектопічній електричній шлуночковій активності, що допоможе запобігти розвитку небезпечних серцевих аритмій на тлі тяжкого стресу в умовах циркуляторної гіпоксії. Таким чином, і збільшення концентрації Mg2+ удвічі (додавання 10 мл 25% розчину MgSO4 до 200 мл фізіологічного розчину) не створить в крові небезпечної концентрації іонів Mg2+. Американська асоціація грудної хірургії та Європейське товариство кардіологів включили магній у свої останні рекомендації щодо запобігання та контролю над певними аритміями [120, 183, 202].

1.12.2 Складний розчин, що містить бурштинову кислоту, рибофлавін, нікотинамід та інозин

В підрозділі 1.8 вже було висвітлено ефекти бурштинової кислоти та її похідних. Флавінові ферменти це складні ферменти, простетичними групами яких служать похідні рибофлавіну. Флавінові ферменти є проміжними переносниками водню у ланцюзі мітохондріального окислення. Рибофлавін регулює структуру і функцію флавоноїдних ензимів через свої кофактори: флавінадининдинуклеотид (ФАД) та флавінмононуклеотид (ФМН), і, таким чином, сприяє енергопродукції та захищає клітини від окислювального стресу й апоптозу. Дефіцит ФАД і ФМН призводить до розвитку мітохондріальної дисфункції. Найбільш частим наслідком цього патологічного механізму є розвиток нейродегенеративних та серцево-судинних захворювань. Недавні дослідження свідчать, що терапія рибофлавіном у пацієнтів з набутими та генетично обумовленими нейропатіями значно зменшувала прояви клінічних симптомів зазначених хвороб [285, 338, 377]. 

В роботі Dey S. та Bishayi B. (2016) було відмічено, що добавка вітаміну B-2 мишам не тільки підвищувала в них функцію макрофагів, але також знижувала прояви запальної реакції, викликаної Staphylococcus aureus. Констатовано підсилення рибофлавіном антимікробних ефектів, таких як підвищення фагоцитозу макрофагів, що піддавались впливу S. aureus, перекису водню або супероксиду при поєднанні з ципрофлоксацином, азитроміцином із зниженням вмісту прозапальних цитокінів інтерферону-γ, IL-6, IL-1β. Додавання до терапії рибофлавіну також знижувало рівень NO і TNF-α та сприяло підвищенню активності антиоксидантних ферментів – глутатіонредуктази й супероксиддисмутази разом із зростанням рівня відновленого глутатіону, що сприяло підтримці стабільного окисно-відновного стану [170].

Незважаючи на статус потужного антиоксиданту, було проведено дуже мало досліджень ефектів нейропротекції з рибофлавіном. При експериментальній ЧМТ доза препарату 7,5 мг/кг призводила до значного функціонального відновлення сенсомоторної функції та до еталонної робочої просторової пам'яті. Тварини, які отримували вітамін В-2, мали менш тяжкі ураження, значне скорочення реактивних астроцитів і менші прояви набряку мозку. В одному з досліджень вітамін В-2 в поєднанні з магнієм призводив до меншої кількості порушень і прискоренню функціонального відновлення порівняно з іншими поживними речовинами. Останні клінічні дослідження з використанням комбінованого препарату Цитофлавін в Російській Федерації показали перспективність його застосування при ТЧМТ. Проте в дослідженні поліпшення визначалося констатацією зменшення загальних проявів травматичної хвороби (зниження органної недостатності, запобігання сепсису), але не оцінкою динаміки неврологічного статусу [203, 249]. 

Нікотинамід є амідною формою нікотинової кислоти. Його нейропротекторні властивості були широко охарактеризовані в дослідженнях з питань лікування пацієнтів з ЧМТ та мозковим інсультом. Захисна дія нікотинаміду є мультимодальною і включає покращення енергопродукції, пригнічення активності ферменту полімерази-1 (PARP), поглинання вільних радикалів та інгібування сіртуїну (Silent Information Regulator 2 proteins, SIR2), який розщеплює НАД+. Нікотинамід збільшує утворення енергії в травмованому мозку, як попередник утворення НАД+, що є критичним компонентом ланцюга переносу електронів, допомагаючи у виробництві АТФ. Тривала гіпоксія з подальшою реперфузією нервової тканини призводить до порушення балансу НАД+/НАДН, що супроводжується зростанням генерації АФК та подальшим пригніченням енергопродукції. Попереднє лікування нікотинамідом може поліпшити функцію нейронів, знизити рівень НАДH і відновити рівень АТФ. Ніацин, наданий через 24 години після індукції експериментального інсульту у щура, значно підвищував рівень ліпопротеїнів високої щільності. Це, у свою чергу, сприяло ангіогенезу, артеріогенезу та покращенню локального мозкового кровообігу, знижуючи функціональний дефіцит [187, 203, 204]. Нарешті, НАД+ є джерелом очищення вільних радикалів та донором електронів. Сума цих чеснот зробила нікотинамід привабливим заходом для лікування хворих із ураженнями головного мозку. Показано, що лікування вітаміном B-3 сприяє поліпшенню сенсорної, моторної та когнітивних функцій після фронтального пошкодження або одностороннього, сенсомоторного пошкодження кори головного мозку з часовим вікном до чотирьох годин. Крім того, комбінована терапія нікотинамідом і прогестероном показала адитивні ефекти, включаючи зниження загибелі клітин, активацію астроцитів і суттєве поліпшення продуктивності при множинних функціональних оцінках. Результати гістопатологічних досліджень також продемонстрували нейропротективну дію нікотинаміду. Лікування вітаміном В-3, розпочате в строки до 7 днів від моделювання ЧМТ, знижувало апоптоз, дегенерацію нейронів, розвиток мозкового набряку та поліпшувало стан функції гематоенцефалічного бар'єру. Нікотинамід може забезпечувати захисний ефекти при ТЧМТ у людини, що має бути використано в схемах комбінованої терапії, оскільки препарат відносно легко вводиться і має мало негативних взаємодій з іншими лікарськими засобами [187, 203, 406]. 

В дослідженні Sims С.А. et al (2018) застосування нікотинаміду мононуклеотиду зменшувало тяжкість проявів мітохондріальної дисфункції при моделюванні геморагічного шоку. Під впливом дії препарату виявлено достовірне зменшення тяжкості стресової гіперглікемії, вмісту в плазмі крові лактату, прозапального інтерлейкіну-6, збільшення виживаності піддослідних тварин [349].

1.13  Кінцеві висновки з аналітичного огляду

Найбільша частка постраждалих на політравму гине в перші 24 години від часу отримання травми або від часу надходження до клініки.

Головними причинами загибелі хворих в перші 24 години від отримання травми є несумісні із життєздатністю пошкодження внутрішніх органів, декомпенсований гіповолемічний шок на тлі крововтрати, тяжке травматичне ураження головного мозку.

В подальшому головними причинами загибелі хворих на політравму залишаються механізми гіповолемічного травматичного шоку, прояви якого можуть підсилюватися за рахунок ушкодження органів грудної порожнини – серця та легень. Тривалий шок на тлі неконтрольованої крововтрати (що триває) та тяжкі ушкодження головного мозку є головними причинами летальності в період від 24 до 48 годин з часу отримання травми.

На третю добу від отримання травми значно зростає загроза швидкого прогресування гострої дихальної недостатності на тлі легеневої контузії та гострого респіраторного дистрес-синдрому. 

Детальні настанови з питань анестезіологічного забезпечення та інтенсивної терапії саме для постраждалих на політравму ще й досі не розроблені. Отже логічно користуватися настановами, що прицільно розроблені для вирішення певної проблеми: забезпечення гемодинамічного моніторингу та корекції гемодинаміки у пацієнтів в стані шоку, принципи анестезіологічного забезпечення та інтенсивної терапії у пацієнтів з ТЧМТ, методика респіраторної підтримки у хворих з ГРДС та інше.

Гіпоксія, що притаманна для будь-якого шоку, значне зменшення кисневої ємності крові, ураження серця із зниженням його продуктивності та артеріальна гіпоксемія на тлі легеневої контузії стають причиною розвитку системної запальної реакції в організмі постраждалого на політравму. В генезі прогресуючої мультіорганної дисфункції провідну роль відіграють енергетичний дефіцит в наслідок наявності системної гіпоксії та реакція запалення. Розвиток реакції запалення індукується багатьма факторами, серед яких значну роль відіграє активація процесів вільнорадикального окислення (ВРО).

До складу інтенсивної терапії у постраждалих на політравму доцільно включати схеми надання допомоги, що забезпечують ефективне скорочення тривалості періоду ішемії/реперфузії в умовах шоку та заходи, що попереджують реперфузійні пошкодження. Одним з таких заходів може стати внутрішньовенне введення гіпертонічного розчину магнію сульфату, який забезпечує швидке відновлення ОЦК, запобігання надходження іонізованого натрію та кальцію до внутрішньоклітинного простору, за рахунок чого досягається збереження енергопродукції, попередження активація реакцій ВРО та протизапальний ефект.

Органопротекція може бути забезпечена за допомогою комбінованого застосування бурштинової кислоти або її похідних разом із прекурсорами компонентів мітохондріального дихального ланцюга – рибофлавіном та нікотинамідом, які також виявляють антирадикальні та протизапальні ефекти. 
Додатковим потужним компонентом органопротекції може бути застосування N-ацетилцистеїну, що також є потужним антиоксидантом (за численними даними – найпотужнішим на сучасному етапі), має протизапальний та ангіопротекторний ефекти, сприяє покращенню дренування трахео-бронхіального дерева, покращує функції печінки. 

РОЗДІЛ 2 
ВИКЛАД ЗАГАЛЬНОЇ МЕТОДИКИ Й ОСНОВНИХ МЕТОДІВ ДОСЛІДЖЕНЬ

2.1  Організація дослідження
Робота є фрагментом НДР кафедри медицини невідкладних станів та медицини катастроф Харківської медичної академії післядипломної освіти (ХМАПО) на тему «Недиференційна терапія у хворих на гостру церебральну недостатність» (2015 – 2019) (№ держреєстрації 0115U000147).

Дослідження проведено на клінічній базі кафедри – в умовах комунального некомерційного підприємства «Міська клінічна лікарня швидкої та невідкладної медичної допомоги імені проф. О.І. Мещанінова» Харківської міської ради протягом 2015-2019 рр. Надання спеціалізованої допомоги та обстеження хворих проводилось в приймальному відділенні (реанімаційна зала), в умовах відділення магнітно-резонансної томографії, операційного блоку, відділення анестезіології на 12 ліжок для інтенсивної терапії хворих зі сполученою травмою.

Ретроспективне й проспективне одноцентрове рандомізоване дослідження.

До дослідження включено 449 постраждалих із сполученою травмою, характеристика пошкоджень та оцінка тяжкості стану в яких відповідала Берлінським критеріям визначення терміну «політравма» [67, 141, 307].

Ретроспективно оцінювалася виживаність у пацієнтів з політравмою вкрай тяжкого ступеня (з оцінкою тяжкості травматичних ушкоджень за шкалою Injury Severity Score, ISS, в межах 51-75 балів), тих, що загинули протягом 2016-2018 рр. при застосуванні загально прийнятого та при застосуванні розробленого автором режиму рідинної ресусцитації. Ця частка дослідження містить інформацію про анатомічні особливості ушкоджень та строки виживаності у 233 пацієнтів з політравмою. Загально прийнята методика рідинної ресусцитації застосована у 131 хворого; авторська – у 102 хворих.

Проспективно вивчено перебіг травматичної хвороби в 216 пацієнтів з політравмою меншої тяжкості. Всі постраждалі вижили. 108 пацієнтів включено до основної групи дослідження, і ще 108 – до контрольної групи. Відбір пацієнтів до дослідження відбувався так, щоб травматичні ушкодження та їх тяжкість відповідали сучасним Берлінським критеріям визначення терміну «політравма», а групи порівняння достовірно не відрізнялися за середнім віком, середньою масою і площею поверхні тіла, початковою тяжкістю порушень функції ЦНС, показниками функції зовнішнього дихання, тяжкістю гемодинамічних розладів, оцінкою тяжкості травматичних ушкоджень за шкалами AIS, ISS та іншими принциповими показниками.

Критерії включення до дослідження:

1) вік хворих від 18 повних років і старіше; 
2) наявність у постраждалого сполученого травматичного ушкодження із домінуванням клініки гіповолемічного травматичного шоку, контузії серця, гострої дихальної недостатності на тлі тупої травми грудної клітки або гострої церебральної недостатності на тлі тяжкої черепно-мозкової травми (ТЧМТ); 
3) наявність інформованої згоди на участь в дослідженні від пацієнта (або від його рідних, якщо постраждалий є непритомним); 
4) добра переносність та відсутність побічних ефектів від заходів інтенсивної терапії, які планувалось використати в процесі проведення дослідження.

Критерії виключення з дослідження:

1) вік молодше за 18 років; 
2) вагітність, лактація; 
3) наявність супутніх хронічних захворювань в стадії декомпенсації (тяжкий атеросклероз судин головного мозку з дисциркуляторною енцефалопатією ІІ-ІІІ-го ступеня тяжкості, хронічного обструктивного захворювання легень з хронічною дихальною недостатністю ІІІ-го ступеня тяжкості, хронічна недостатність кровообігу ІІІ-го ступеня тяжкості згідно класифікації серцевої недостатності за Стражеском та Василенком, хронічна хвороба нирок IV-V –го ступеня, онкологічне захворювання в ІІІ-IV–тій стадії, хронічні захворювання системи крові, тяжкі хронічні психічні хвороби); 
4) наявність гострої патології, що за ризиком загрози життю конкурувала із наявністю політравми (гострий інфаркт міокарда, що розвився не в зв’язку з травмою серця, гостре порушення церебрального кровообігу, що передувало отриманню травми, гострий інфекційний або токсичний гепатит та ін.); 
5) непереносимість заходів інтенсивної терапії, які планувалося використати в процесі проведення дослідження; 
6) відмова хворого або його рідних на участь у дослідженні; 
7) участь хворого в іншому дослідженні; 
8) участь в дослідженні не пропонувалася представникам незахищених груп населення.

Під час виконання роботи передбачались заходи із забезпечення безпеки для здоров’я пацієнтів, дотримання їх прав, людської гідності та морально-етичних норм у відповідності до принципів Гельсінської декларації прав людини, Конвенції Ради Європи про права людини і біомедицини та відповідних Законів України. Не використовувались нові, недосліджені методи діагностики та медикаментозного лікування, необов’язкові інвазійні методи дослідження для вирішення суто наукових питань.

Ургентні хірургічні втручання включали: накладання пошукових фрезових отворів з наступним видаленням інтракраніальних гематом крізь фрезові отвори або шляхом наступної кістково-пластичної трепанації, ушивання ран щелепно-лицевої області та інших ланок тіла, дренування плевральної порожнини за Бюлау, лапароцентез, серединну лапаротомію із зупинкою внутрішньочеревної кровотечі, ушиванням пошкоджень печінки, кишківника, сальника, спленектомію, вправлення вивихів, накладання зовнішніх стержньових апаратів при переламах кісток, проведення спиць Кіршнера та інше.

2.2 Розподіл хворих за групами дослідження

Хворих в дослідженні було розподілено таким чином:

1. Пацієнти із переважанням клінічної картини гіповолемічного травматичного шоку – 82 хворих.

2. Пацієнти із переважанням клініки забою серця – з порушеннями серцевого ритму та зниженням продуктивності серця – 34 хворих.

3. Пацієнти з переважанням проявів синдрому гострої церебральної недостатності на тлі ЧМТ середнього ступеня тяжкості (44 хворих) та на тлі ТЧМТ (18 хворих). Разом 62 хворих.

4. Пацієнти із переважанням клініки синдрому гострої дихальної недостатності (ГДН) на тлі забою легень – 38 хворих.

5. Пацієнти, що загинули протягом 3-х років. Загалом 233.
Отже до проспективного дослідження увійшли дані обстеження та лікування 216 хворих, поділених на 4 клінічних групи.

Ретроспективно був проведений аналіз усіх випадків загибелі постраждалих на політравму вкрай тяжкого ступеня, що загинули протягом 3-х років, всього 233 хворих.

Загалом робота містить свідчення про результати обстеження й лікування 449 (216+233) постраждалих на політравму.

В кожному з зазначених контингентів постраждалих на політравму були сформовані група контролю та основна група. Пацієнти контрольних груп отримували заходи інтенсивної терапії у повній відповідності до змісту авторитетних міжнародних настанов та рекомендацій, а також, відповідно до змісту протоколів Наказів МОЗ України. Пацієнти основних груп також отримували весь цей комплекс лікувальних заходів із додаванням до нього заходів, використання яких ще не передбачено протоколами, проте є дуже перспективним, і ефект застосування цих заходів вивчався в нашому дослідженні. Схематично розподіл пацієнтів контрольної та основної групи дослідження представлено на рисунку 2.1.
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Рисунок 2.1 – Спрощена схема дизайну дослідження.

Ті що загинули також піддавалися обстеженню та методам інтенсивної терапії, ефект яких вивчався. Численна кількість хворих загинула протягом перших 24 годин від часу надходження до клініки. Після проведення патологоанатомічного дослідження в багатьох випадках було виявлено, що більшість хворих отримала несумісні з життям травматичні ушкодження, проте вони тривалий час залишалися живими через безперервне протезування життєво важливих функцій організму.

Обробку результатів лікування тих пацієнтів, що загинули, виконано окремо. 

2.3 Обґрунтування застосування гіпертонічного розчину магнію сульфату

Головним механізмом, що визначає позитивні зміни стану системного та периферичного кровообігу під впливом внутрішньовенного застосування гіпертонічних розчинів в умовах гіповолемічного шоку, є швидке збільшення об’єму циркулюючої внутрішньосудинної рідини за рахунок переміщення інтерстиціальної води до внутрішньосудинного компартменту через створення осмотичного градієнта. За свідченнями видатного американського фізіолога Волтера Бредфорда Кеннона, гіпертонічний розчин натрію хлориду невпорядковано та з перемінним успіхом застосовувався для допомоги пораненим, в тому числі й тим, хто перебував в стані шоку, ще фахівцями з військової хірургії під час Першої світової війни [39, 145]. При застосування гіпертонічного розчину натрію хлориду осмотичний градієнт утворюється через швидке зростання вмісту в плазмі крові іонізованого натрію та хлоридів. Наприкінці 90-х років минулого сторіччя та на початку нового сторіччя методика застосування гіпертонічного розчину натрію хлориду з метою прискорення відновлення ОЦК при крововтраті набула надзвичайно широкого застосування у світовому масштабі. В Україні зазначені події віддзеркалила поява в анестезіології та інтенсивній терапії термінів «малооб’ємна реанімація» (!), а потім «малооб’ємна рідинна ресусцитація». Проте швидке набуття досвіду при такому надзвичайно поширеному використанні гіпертонічного розчину натрію хлориду й достатньо скоро сприяло виявленню значних несприятливих ефектів зазначеного напряму інфузійної та інтенсивної терапії. В теперішній час використання методики швидкого відновлення ОЦК за рахунок гіпертонічного розчину натрію хлориду внаслідок значної кількості відстрочених негативних ефектів значно обмежено, і вважається, що доцільно лише для постраждалих з ЧМТ з ознаками спучування тканини головного мозку [142]. До ускладнень застосування гіпертонічного розчину натрію хлориду відносяться: центральний понтинний мієліноліз (синдром осмотичної демієлінізації в зоні стовбуру головного мозку), формування гострої серцевої недостатності та набряку легень, гіперхлоремію, гіперхлоремічний ацидоз та зростання тяжкості метаболічного ацидозу у пацієнтів в стані шоку, гостра гіперосмолярна гіперхлоремічна ниркова недостатність, гіпернатріємія з гіперхлоремією та зв’язані із ними порушення серцевого ритму (значна тахікардія із зменшенням скоротливої здатності міокарда), розвиток флебітів [39, 360]. 

Консорціум з результатів реанімації – мережа клінічних досліджень в Сполучених Штатах та Канаді, яка проводить дослідження, орієнтовані на результат у галузі проблем серцево-легеневої реанімації та важких травматичних ушкоджень, проводив два великих клінічних випробування гіпертонічного розчину натрію хлориду, що фінансувався Національним центром серця, легенів та інституту крові (NHLBI). NHLBI припинив зарахування пацієнтів до обох досліджень, в яких вивчали порівняльні ефекти застосування гіпертонічного розчину натрію хлориду і фізіологічного розчину, за рекомендаціями незалежних даних та планів моніторингу безпеки в зв’язку із тим, що пацієнти, які одержували гіпертонічний розчин натрію хлориду, мали більш високий показник ранньої летальності в порівнянні з групою, яка отримувала фізіологічний розчин. В теперішній час немає ніяких доказів того, що гіпертонічний розчин натрію хлориду гарантує додаткову перевагу перед ізотонічними кристалоїдними розчинами при забезпеченні інтенсивної терапії у хворих, які піддаються заходам серцево-легеневої реанімації, або потребують лікування в зв’язку із наявністю тяжкої скелетної травми [39, 310]. 

Зважаючи на те, що тяжка циркуляторна гіпоксія, якою супроводжується стан будь-якого шоку, обумовлює зменшення енергопродукції в клітинах та асоційовані з енергетичним дефіцитом порушення роботи клітинних іонних насосів, одним з важливих механізмів клітинного ураження є надмірне надходження до внутрішньоклітинного простору іонізованого натрію і кальцію. Застосування гіпертонічного розчину натрію хлориду у пацієнтів в стані шоку через утворення гіпернатріємії може посилювати тяжкість зазначених уражень [39, 113, 158].

Агресивне введення до організму значної кількості іонізованого натрію (наприклад, при внутрішньовенному введенні 100 мл 7,2% розчину натрію хлориду в кров надходить 313 мМоль натрію та стільки ж хлору) в умовах гіпоксії та зв’язаним із нею енергетичним дефіцитом, значна кількість натрію надходить до клітин в результаті зниження ефективності роботи натрієво-калієвої помпи та активації роботи протонно-натрієвого ексченджера. Вміст натрію в клітинах швидко наростає, що веде до їх набухання та значного порушення їх функцій. Зростання протонного потоку з клітин до позаклітинного простору одночасно з швидким зростанням тяжкості гіперхлоремії обумовлює й швидке прогресування метаболічного ацидозу. Одним з його наслідків є пригнічення скорочувальної функції міокарда та виникнення недостатності судинного тонусу. Зазначені події обтяжують перебіг шоку і можуть стати причиною інших дуже несприятливих ускладнень у хворих в стані шоку на тлі травми. Ураження тубулярного епітелію та розвиток гострої ниркової недостатності є одним з можливих ускладнень перевантаження організму натрієм та хлоридами [302, 379]. 
Приклади «неочікуваного» погіршення стану пацієнтів при агресивному внутрішньовенному застосуванні натрію, насправді, добре відомі, і вперше показані зовсім не для гіпертонічних розчинів натрію хлориду, а для розчинів натрію гідрокарбонату. Переливання розчинів натрію гідрокарбонату хворим з тяжким метаболічним ацидозом (наприклад, на тлі декомпенсації цукрового діабету) іноді веде до їх загибелі [302, 344, 379].

Альтернативним методом гемодинамічної корекції може бути застосування гіпертонічних розчинів, що не містять натрію в концентраціях, що значно перевищують фізіологічну, проте містять інші іони, які здатні захистити клітини від надмірного надходження до них в умовах шоку іонізованого натрію та кальцію. Ці розчини можуть бути виготовлені на основі магнію сульфату. Іонізований магній вважається переважно клітинним катіоном і може перешкоджати зазначеним механізмам трансмінералізації. Показано, що магній здатний не тільки перешкоджати надходження до клітин іонізованого кальцію та натрію, проте й сприяти зменшенню втрати з клітин іонізованого калію, сприяючи тим самим збереженню електричного потенціалу клітинної мембрани. Таким чином, показано, що іони магнію виконують роль своєрідного «замкá», що сприяє стабільності іонного складу внутрішньосудинного простору під час екстремальних станів, які супроводжуються розвитком енергетичного дефіциту. Через механізм блокування повільних кальцієвих каналів іонізований магній попереджує мембранні клітинні ушкодження, які обумовлені зростанням активності вільнорадикальних процесів під час ішемії/реперфузії [5, 202, 341]. Гіпертонічний розчин магнію сульфату, як і гіпертонічний розчин натрію хлориду та інші гіпертонічні розчини, через механізм осмосу сприяє надходження до внутрішньосудинного простору води з інтерстицію. Таким чином прискорюється відновлення об’єму циркулюючої внутрішньосудинної рідини в умовах гіповолемічного шоку та покращується органна та тканинна перфузія [162, 318, 323]. 

Методику магнезіальної терапії підкріпляли наступними розрахунками.

25% розчин магнію сульфату має розрахункову осмолярність 2030  мОсм/л, проте підтримується внутрішньовенне застосування розчину з концентрацією, що не перевищує 20%, внаслідок високого ризику пошкодження судинного ендотелію. 

1 Моль MgSO4 важить (24+32+16×4) = 120 г, а, відповідно 1 мМоль – 120 мг. Вміст MgSO4 в ампулі обсягом 10 мл, що містить 25% розчин, становить 2500 мг. А отже в одній такій ампулі міститься 2500/120 – більше 20 мМоль MgSO4 (точно – 20,83 мМоль).

Повна дисоціація у водному середовищі забезпечить утворення 20 мМоль іонізованого магнію та 20 мМоль іону сульфату. Осмолярність становитиме не менше 40 мОсм/10 мл або 4000 мОсм/л, в той час як середня осмолярність плазми є близькою до 300 мОсм/л, або 3 мОсм/10 мл. Отже одна швидко застосована доза магнію сульфату в кількості 2500 мг (10 мл 25% розчину) може залучити з інтерстицію до внутрішньосудинного русла 10×(40-3)/3 = 123 мл вільної води. 

Швидке внутрішньовенне введення 20 мл 25% розчину MgSO4 через механізм осмосу забезпечує залучання до судин 246 мл води з інтерстицію. Разом із розчином, що застосований – 266 мл. Якщо одночасно проводиться струмінне введення інших плазмозамінників, зазначена терапія цілком здатна протягом 10 хвилин обумовлювати зростання ОЦК більш, ніж на 700 мл. При цьому за рахунок дилюції концентрація магнію зменшується. 

Враховуючи той факт, що іони магнію переміщаються надзвичайно швидко, протягом вельми короткого часу значна їх частина перерозподіляється до внутрішньоклітинного простору та небезпечної для серцевого м’яза високої концентрації магнію в плазмі не створюється. Зупинка ж дихання, що очікувана, в умовах негайної підготовки до ургентного хірургічного втручання, не повинна становити проблеми для анестезіолога.

Враховуючи наявність у фахівців настороженості відносно несприятливого ефекту надлишку магнію на функції автоматизму та провідності серцевого м’яза, для більшої впевненості в безпечності магнієвої терапії доцільно привести й такі розрахунки. Вміст іонів магнію у 25% розчині сягає біля 2083 мМоль/л. Отже, якщо додати 5 мл 25% розчину MgSO4 до 200 мл фізіологічного розчину, то 205 мл отриманого розчину містимуть 1250 мг MgSO4 (або 10,42 мМоль магнію), а концентрація розчину зменшиться. Скоріше протидія іонів магнію ектопічній електричній шлуночковій активності допоможе запобігти розвитку небезпечних серцевих аритмій на тлі тяжкого стресу в умовах циркуляторної гіпоксії. Таким чином, і збільшення концентрації магнію удвічі (додавання 10 мл 25% розчину магнію сульфату до 200 мл фізіологічного розчину) не створить в крові небезпечної концентрації іонів магнію.

При додаванні до 200 мл фізіологічного розчину 5 мл 25% розчину MgSO4 вміст магнію у флаконі становитиме максимум 10,42 мМоль, а концентрація розчину в розрахунку на магній – 50,83 мМоль/л;

При додаванні до 200 мл фізіологічного розчину 10 мл 25% розчину MgSO4 вміст магнію у флаконі становитиме максимум 20,83 мМоль, а концентрація розчину в розрахунку на магній – 99,19 мМоль/л.

Розчини з більшою концентрацією MgSO4 ми не використовували, і не будемо рекомендувати до використання, хоча й в США використовується розчин магнію сульфату в ампулах в концентрації 50%.

Пацієнтам основної групи, в кількості відповідно, до фізіологічного розчину додавали 25% розчин магнію сульфату із розрахунку (0,30±0,05)  мл/кг для зменшення тяжкості стресових пошкоджень, індукованих системною ішемією/реперфузією із зростанням надходження іонізованого кальцію до внутрішньоклітинного простору. Дозу магнію сульфату, що розрахована, розподіляли по 3-4 флаконах з фізіологічним розчином по 200 мл. Цей розчин, що готувався надзвичайно швидко, вводився пацієнтам внутрішньовенним струмінним способом [50].

Далі ми представляємо таблицю, до якої внесено розрахунки змін об’єму розчину, вмісту в ньому осмотично активних агентів, вмісту магнію сульфату, загального вмісту та молярної концентрації іонізованого магнію, показника осмолярності в розрахунку на 1 літр, потенційний приріст ОЦК після переливання певного об’єму розчину в залежності від його осмолярності та в розрахунку на 1 літр при покроковому додаванні до 200 мл фізіологічного розчину 25% розчину MgSO4 для хворого з масою тіла 70 Кг (таблиця 2.1).

Таблиця 2.1 – Розрахунки параметрів магнезіальної терапії

	Об’єм

флакона

фіз. р-ну
	Об’єм

доданого

25% 

р-ну MgSO4
	Об’єм

разом,

мл
	Вміст

MgSO4
в мг
	Осмоля

рність

р-ну,

мОсм/л
	Концен

-трація

Mg2+,

мг/л
	Вміст

Mg2+,

мМоль,
	Конце-нтрація

Mg2+,

мМоль/л
	Потенційний

приріст

ОЦК
	
	
	

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9
	
	
	

	200,0
	1,0
	201,0
	250,0
	327,2
	1243,8
	2,1
	10,4
	13,5
	
	
	

	200,0
	2,0
	202,0
	500,0
	346,2
	2475,2
	4,2
	20,6
	27,1
	
	
	

	200,0
	3,0
	203,0
	750,0
	365,0
	3694,6
	6,3
	30,8
	40,6
	
	
	

	200,0
	4,0
	204,0
	1000,0
	383,7
	4902,0
	8,3
	40,8
	54,1
	
	
	

	200,0
	5,0
	205,0
	1250,0
	402,1
	6097,6
	10,4
	50,8
	67,6
	
	
	

	200,0
	6,0
	206,0
	1500,0
	420,4
	7281,6
	12,5
	60,7
	81,2
	
	
	

	200,0
	7,0
	207,0
	1750,0
	438,5
	8454,1
	14,6
	70,5
	94,7
	
	
	

	200,0
	8,0
	208,0
	2000,0
	456,4
	9615,4
	16,7
	80,1
	108,2
	
	
	

	200,0
	9,0
	209,0
	2250,0
	474,2
	10765,6
	18,8
	89,7
	121,8
	
	
	

	200,0
	10,0
	210,0
	2500,0
	491,7
	11904,8
	20,8
	99,2
	135,3
	
	
	

	200,0
	11,0
	211,0
	2750,0
	509,2
	13033,2
	22,9
	108,6
	148,8
	
	
	

	200,0
	12,0
	212,0
	3000,0
	526,4
	14150,9
	25,0
	117,9
	162,3
	
	
	

	200,0
	13,0
	213,0
	3250,0
	543,5
	15258,2
	27,1
	127,2
	175,9
	
	
	


Продовження таблиці 2.1

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9

	200,0
	14,0
	214,0
	3500,0
	560,4
	16355,1
	29,2
	136,3
	189,4

	200,0
	15,0
	215,0
	3750,0
	577,2
	17441,9
	31,3
	145,3
	202,9

	200,0
	16,0
	216,0
	4000,0
	593,8
	18518,5
	33,3
	154,3
	216,5

	200,0
	17,0
	217,0
	4250,0
	610,3
	19585,3
	35,4
	163,2
	230,0

	200,0
	18,0
	218,0
	4500,0
	626,6
	20642,2
	37,5
	172,0
	243,5

	200,0
	19,0
	219,0
	4750,0
	642,8
	21689,5
	39,6
	180,7
	257,0

	200,0
	20,0
	220,0
	5000,0
	658,8
	22727,3
	41,7
	189,4
	270,6

	200,0
	21,0
	221,0
	5250,0
	674,7
	23755,7
	43,8
	198,0
	284,1

	200,0
	22,0
	222,0
	5500,0
	690,4
	24774,8
	45,8
	206,5
	297,6

	200,0
	23,0
	223,0
	5750,0
	706,0
	25784,8
	47,9
	214,9
	311,1

	200,0
	24,0
	224,0
	6000,0
	721,4
	26785,7
	50,0
	223,2
	324,7

	200,0
	25,0
	225,0
	6250,0
	736,7
	27777,8
	52,1
	231,5
	338,2

	200,0
	26,0
	226,0
	6500,0
	751,9
	28761,1
	54,2
	239,7
	351,7

	200,0
	27,0
	227,0
	6750,0
	767,0
	29735,7
	56,3
	247,8
	365,3

	200,0
	28,0
	228,0
	7000,0
	781,9
	30701,8
	58,3
	255,8
	378,8

	200,0
	29,0
	229,0
	7250,0
	796,7
	31659,4
	60,4
	263,8
	392,3

	200,0
	30,0
	230,0
	7500,0
	811,3
	32608,7
	62,5
	271,7
	405,8

	200,0
	31,0
	231,0
	7750,0
	825,8
	33549,8
	64,6
	279,6
	419,4

	200,0
	32,0
	232,0
	8000,0
	840,2
	34482,8
	66,7
	287,4
	432,9

	200,0
	33,0
	233,0
	8250,0
	854,5
	35407,7
	68,8
	295,1
	446,4

	200,0
	34,0
	234,0
	8500,0
	868,7
	36324,8
	70,8
	302,7
	460,0

	200,0
	35,0
	235,0
	8750,0
	882,7
	37234,0
	72,9
	310,3
	473,5

	200,0
	36,0
	236,0
	9000,0
	896,6
	38135,6
	75,0
	317,8
	487,0

	200,0
	37,0
	237,0
	9250,0
	910,4
	39029,5
	77,1
	325,2
	500,5

	200,0
	38,0
	238,0
	9500,0
	924,1
	39916,0
	79,2
	332,6
	514,1

	200,0
	39,0
	239,0
	9750,0
	937,7
	40795,0
	81,3
	340,0
	527,6

	200,0
	40,0
	240,0
	10000,0
	951,1
	41666,7
	83,3
	347,2
	541,1

	200,0
	41,0
	241,0
	10250,0
	964,5
	42531,1
	85,4
	354,4
	554,7

	200,0
	42,0
	242,0
	10500,0
	977,7
	43388,4
	87,5
	361,6
	568,2

	200,0
	43,0
	243,0
	10750,0
	990,8
	44238,7
	89,6
	368,7
	581,7

	200,0
	44,0
	244,0
	11000,0
	1003,8
	45082,0
	91,7
	375,7
	595,2

	200,0
	45,0
	245,0
	11250,0
	1016,7
	45918,4
	93,8
	382,7
	608,8

	200,0
	46,0
	246,0
	11500,0
	1029,5
	46748,0
	95,8
	389,6
	622,3

	200,0
	47,0
	247,0
	11750,0
	1042,2
	47570,9
	97,9
	396,4
	635,8

	200,0
	48,0
	248,0
	12000,0
	1054,8
	48387,1
	100,0
	403,2
	649,4

	200,0
	49,0
	249,0
	12250,0
	1067,3
	49196,8
	102,1
	410,0
	662,9

	200,0
	50,0
	250,0
	12500,0
	1079,7
	50000,0
	104,2
	416,7
	676,4


	
	
	
	
	
	
	
	
	


Примітка до таблиці 2.1. В 9-му стовпчику розрахунок потенційного приросту ОЦК від введення певної кількості 25% MgSO4  зроблено на показник осмолярності плазми 300  мОсм/л. Отже загальний приріст становитиме суму об’єму, що перелитий (стовпчик 3) та потенційного притоку рідини з інтерстицію (стовпчик 9). Наприклад, для 30 мл 25% MgSO4 = 230 мл + 405,8 мл = 635,8 мл.

Зростання вмісту іонізованого магнію в плазмі крові сприяє зменшенню тяжкості тахікардії. В умовах суворої тахікардії ( з частотою скорочень серця 130 за хвилину і більше) зменшення тяжкості тахікардії веде до покращення фазового складу серцевого циклу, а саме, в першу чергу, до збільшення тривалості фази діастоли. Збільшення тривалості діастоли сприятиме, з одного боку, більш повноцінному наповненню камер серця кров’ю під час діастоли, а отже зростанню сили серцевих скорочень через механізм Старлінга; з іншого боку, покращенню кровопостачання міокарда. Адже основне кровопостачання міокарда відбувається саме в діастолу [50, 103].

2.4 Характеристика пацієнтів з політравмою, в яких домінувала клініка гіповолемічного травматичного шоку

Інформацію про розподіл хворих з політравмою, в яких домінувала клініка гіповолемічного шоку, за контрольною та основною групами представлена в таблиці 2.2. Разом 82 хворих.

Таблиця 2.2 – Порівняльна характеристика контрольної та основної груп хворих з домінуванням клініки гіповолемічного шоку

	Показник / Група
	Контрольна, n=41
	Основна, n=41
	Критерій
	р

	Чоловіків, n (%)
	33 (80,49%)
	33 (80,49%)
	χ2 =0
	1

	Жінок, n (%)
	8 (9,51%)
	8 (9,51%)
	χ2 =0
	1

	Середній вік, роки
	40,68±15,29
	41,54±13,67
	t=0,27
	0,788

	60 років і старіше, n (%)
	7 (17,07%)
	6 (14,63%)
	χ2 =0,091
	0,763

	Середній вік старих, роки
	63,57±4,54
	63,00±4,29
	W=40,5
	0,836

	Зріст, см
	174,54±6,27
	174,54±7,47
	W=1696
	0,955

	Маса тіла, кг
	77,61±6,01
	77,66±7,39
	t=0,03
	0,976

	Поверхня тіла, м2
	1,94±0,11
	1,94±0,13
	W=1694
	0,941


Продовження табл. 2.2

	Показник / Група
	Контрольна, n=41
	Основна, n=41
	Критерій
	р

	Оцінка за AIS, бали
	4,10±0,37
	4,17±0,54
	t=0,11
	0,915

	Оцінка за ISS, бали
	33,90±11,68
	35,15±11,17
	t=0,08
	0,939

	Шоковий індекс

Альговера-Буррі
	1,51±0,16
	1,54±0,18
	t=0,80
	0,341

	Модифікований шоковий індекс

TraumaRegister DGU
	1,91±0,25
	2,00±0,31
	t=1,45
	0,147

	САТ менше 60 мм Hg,

n (%)
	13 (31,71%)
	12 (29,67%)
	χ2 =0,058
	0,811



Примітка до таблиці 2.2. t – значення t-критерію Стьюдента; W – значення критерію Вілкоксона, χ2 – значення критерію хі-квадрат Пірсона. 

Характеристику травми у постраждалих, в яких при надходженні до реанімаційної зали приймального відділення домінувала клініка гіповолемічного травматичного шоку представлено в таблиці 2.3.

Таблиця 2.3 – Порівняльна характеристика травми у постраждалих з домінуванням клініки травматичного гіповолемічного шоку.

	Показник / Група
	Контрольна, n=41
	Основна, n=41
	Критерій
	р

	Наявність ЧМТ, n
	14 (34,15%)
	12 (29,27%)
	χ2 =0,225
	0,636

	Середня оцінка за ШКГ, бали
	14,12±1,72
	14,03±2,62
	t=0,03
	0,977

	Травма грудей, n
	25 (60,98%)
	24 (58,54%)
	χ2 =0,051
	0,822

	Перелами кісток грудної стінки, n
	16 (39,02%)
	15 (36,59%)
	χ2 =0,052
	0,820

	Забій легені, n
	22 (53,66%)
	15 (36,59%)
	χ2 =2,413
	0,121

	Рана легені (ніж), n
	1 (2,44%)
	1 (2,44%)
	χ2 =0
	1

	Дренаж Бюлау, n
	13 (31,71%)
	9 (21,95%)
	χ2 =0,994
	0,319

	Забій живота, 
	25 (60,98%)
	27 (65,85%)
	χ2 =0,210
	0,647

	Поранення черевної

стінки, n
	7 (17,07%)
	8 (19,51%)
	χ2 =0,082
	0,776

	Травма паренхиматоз.

органа, n
	16 (39,02%)
	19 (46,34%)
	χ2 =0,449
	0,503


Продовження табл. 2.3
	Травма порожнистого

органа, n
	1 (2,44%)
	1 (2,44%)
	χ2 =0
	1

	Травма сечового міхура, n
	2 (4,88%)
	1 (2.44%)
	χ2 =0,346
	0,557

	Скелетна травма, n
	24 (58,54%)
	27 (65,85%)
	χ2 =0,467
	0,495

	Перелами кісток верхніх кінцівок, n
	5 (12,20%)
	9 (21,95%)
	χ2 =1,378
	0,241

	Перелами кісток нижніх кінцівок, n
	18 (43,90%)
	10 (24,39%)
	χ2 =3,471
	0,063

	Перелами кісток

тазу, n
	11 (26,83%)
	10 (24,39%)
	χ2 =0,064
	0,801

	Пошкодження 

хребта, n
	4 (9,76%)
	3 (7,32%)
	χ2 =0,156
	0,693

	Шийний відділ 

хребта, n
	2 (4,88%)
	1 (2,44%)
	χ2 =0,346
	0,557


Розподіл супутньої патології представлено в таблиці 2.4.

Таблиця 2.4 – Розподіл супутньої патології серед постраждалих з політравмою, в яких домінувала клініка травматичного гіповолемічного шоку

	Патологія
	Контрольна

група, n=41
	Основна

група, n=41
	Значення

критерію χ2
	р

	Хронічна цереброваскулярна недостатність, n
	0
	0
	0
	1

	Ішемічна хвороба серця, кардіосклероз, n
	8
	8
	0
	1

	Стенокардія, n
	1
	1
	0
	1

	Інфаркт міокарда, що перенесений, n
	0
	1
	1,012
	0,315

	Фібриляція передсердь, n
	0
	1
	1,012
	0,315

	Екстрасистолія, n
	10
	12
	0,248
	0,619

	Вади серця, n
	0
	0
	0
	1

	Гіпертонічна хвороба, n
	8
	10
	0,285
	0,594

	Хронічний бронхіт, астма, n
	2
	1
	0,346
	0,557

	Цироз печінки, n
	0
	0
	0
	1

	Хронічна хвороба

нирок, n
	0
	0
	0
	1


Продовження табл. 2.4

	Патологія
	Контрольна

група, n=41
	Основна

група, n=41
	Значення

критерію χ2
	р

	Гемодіаліз
	0
	0
	0
	1

	Цукровий діабет, n
	3
	4
	0,156
	0,693

	Гіпотиреоз, n
	0
	0
	0
	1

	Захворювання крові, n
	0
	0
	0
	1

	Онкологічна

патологія, n
	0
	0
	0
	1


На підставі результатів порівняння, що представлені, можна коректно стверджувати, що групи постраждалих на політравму, в яких домінувала клініка гіповолемічного шоку, за всіма показниками, що здатні істотно вплинути на кінцевий результат аналізу, істотно не відрізнялися.

2.4.1 Загальні принципи рідинної ресусцитації у пацієнтів, які знаходилися в стані геморагічного шоку на тлі політравми

П’ята редакція Європейської настанови з забезпечення інтенсивної терапії у постраждалих на травму, які мають велику крововтрату з ознаками коагулопатії (2019), підтримує вибір в якості провідних та швидко доступних заходів інфузійної терапії збалансованих ізотонічних сольових розчинів [355]. В якості основного розчину для рідинної ресусцитації обирали розчин Рінгера. Не застосовувалися розчини глюкози та розчин Рінгер-лактат. При застосуванні синтетичних колоїдних плазмозамінників перевагу віддавали розчинам на основі гідроксиетилкрохмалю (ГЕК). Використовувався 6% розчин ГЕК 130/0,4 в фізіологічному розчині [64, 144, 355].

Відношення кількості (в мл) 6% розчину ГЕК 130/0,4 до кількості розчину Рінгера становило 1,5:1. Трансфузію еритроцитів та свіжозамороженої плазми у відношенні 1:1 використовували при крововтраті, коли вміст гемоглобіну в крові ставав 70 г/л і менше. Цільовий вміст гемоглобіну в крові при відсутності ознак ТЧМТ був (70-90) г/л [355].

Ресусцитація проводилася на початку в темпі, що мав якнайшвидше забезпечити при хірургічно не коригованій крововтраті цільовий рівень систолічного АТ 90 мм Hg. Після забезпечення надійного гемостазу підтримувалася концепція забезпечення нормальних показників АТ [355].

При неспроможності підтримати за допомогою струмінного введення плазмозамінників систолічного АТ (АТс) ≥ мм Hg, а саме, вже згідно з рекомендаціями протоколу «Політравма», якщо АТс <80 мм Hg., ЧСС > 110  скороч./хв., SaO2 <90 %, індексу шоку Альговера >1,4 для забезпечення достатньої перфузії життєво важливих органів застосовувалася інфузія допаміну з початкової дози 5,0 мкг/кг/хв. При цьому застосовувалася ШВЛ з використанням 100% кисню [64]. Гіпероксії (PaO2 > 65 КПа) не було [355].

2.5 Характеристика пацієнтів з політравмою, в яких домінувала клініка міокардіальної контузії

До цього контингенту відносилося 34 хворих. Всі постраждалі – чоловіки. Порівняльна характеристика хворих контрольної та основної груп дослідження представлена в таблиці 2.5.

Таблиця 2.5 – Порівняльна характеристика контрольної та основної груп хворих з домінуванням клініки міокардіальної контузії

	Показник / Група
	Контрольна, n=17
	Основна, n=17
	Критерій
	р

	Чоловіків, n (%)
	17 (100 %)
	17 (100 %)
	χ2 =0
	1

	Середній вік, роки
	40,47±11,86
	41,18±12,66
	t=0,04
	0,968

	60 років і старіше, n (%)
	2 (11,76%)
	2 (11,76%)
	χ2 =0
	1

	Середній вік старих, роки
	62,00±0,00
	64,50±6,36
	t=0,3
	> 0,05

	Зріст, см
	179,47±2,27
	178,71±2,82
	t=0,21
	0,835

	Маса тіла, кг
	82,59±3,45
	82,76±4,35
	t=0,03
	0,976

	Поверхня тіла, м2
	2,03±0,05
	2,03±0,07
	t=0,000
	0,999

	Оцінка за AIS, бали
	4,47±0,51
	4,53±0,62
	t=0,07
	0,940

	Оцінка за ISS, бали
	36,65±8,94
	37,12±10,58
	t=0,03
	0,973


Продовження табл. 2.5

	Показник / Група
	Контрольна, n=17
	Основна, n=17
	Критерій
	р

	Шоковий індекс

Альговера-Буррі
	1,20±0,14
	1,20±0,15
	t=0,01
	0,990

	Модифікований шоковий індекс

TraumaRegister DGU
	1,50±0,16
	1,50±0,19
	t=0,01
	0,990

	САТ менше 60 мм Hg,

n (%)
	0
	0
	χ2 =0
	1

	САТ менше 70 мм Hg,

n (%)
	1 (5,88%)
	1 (5,88%)
	χ2 =0
	1

	САТ менше 80 мм Hg,

n (%)
	6 (35,29%)
	6 (35,29%)
	χ2 =0
	1


Порівняльну характеристику травми у постраждалих з домінуванням клініки міокардіальної контузії подано в таблиці 2.6.

Таблиця 2.6 – Порівняльна характеристика травми у постраждалих з домінуванням клініки міокардіальної контузії.

	Показник / Група
	Контрольна, n=17
	Основна, n=17
	Критерій
	р

	Наявність ЧМТ, n
	11 (64,71%)
	7 (41,18%)
	χ2 =1,889
	0,170

	Середня оцінка за ШКГ, бали
	14,41±0,51
	13,76±3,01
	t=0,21
	0,832

	Кількість хворих в стані коми, n
	0
	0
	χ2 =0
	1

	Травма грудей, n
	17 (100 %)
	17 (100 %)
	χ2 =0
	1

	Перелами кісток грудної стінки, n
	8 (47,06 %)
	8 (47,06 %)
	χ2 =0
	1

	Забій легені, n
	14 (82,35 %)
	10 (58,82 %)
	χ2 =2,267
	0,133

	Рана легені (ніж), n
	0
	2 (11,76 %)
	χ2 =2,125
	0,145

	Дренаж Бюлау, n
	8 (47,06 %)
	6 (35,29 %)
	χ2 =0,486
	0,486

	Забій живота, n
	10 (58,82 %)
	11 (64,71 %)
	χ2 =0,125
	0,725

	Поранення черевної стінки, n
	3 (17,65 %)
	3 (17,65 %)
	χ2 =0
	1

	Травма паренхиматоз. органа, n
	6 (35,29%)
	8 (47,06 %)
	χ2 =0,486
	0,486

	Травма порожнистого органа, n
	1 (5,88 %)
	0
	χ2 =1,030
	0,311

	Травма сечового міхура, n
	0
	0
	χ2 =0
	1

	Скелетна травма, n
	13 (76,47 %)
	8 (47,06 %)
	χ2 =3,114
	0,078

	Перелами кісток верхніх кінцівок, n
	4 (23,53 %)
	5 (29,41 %)
	χ2 =0,151
	0,698

	Перелами кісток нижніх кінцівок, n
	10 (58,82 %)
	6 (35,29 %)
	χ2 =1,889
	0,170

	Перелами кісток тазу, n
	3 (17,65 %)
	2 (11,76 %)
	χ2 =0,234
	0,629

	Пошкодження  хребта, n
	2 (11,76 %)
	3 (17,65 %)
	χ2 =0,234
	0,629


Розподіл супутньої патології у постраждалих з політравмою при домінуванні клініки міокардіальної контузії представлено в таблиці 2.7.

Таблиця 2.7 – Розподіл супутньої патології серед постраждалих з політравмою,
 в яких домінувала клініка міокардіальної контузії.

	Патологія
	Контрольна

група

n=17
	Основна

група

n=17
	Значення

критерію χ2 
	р

	Хронічна цереброваскулярна недостатність, n
	0
	0
	0
	1

	Ішемічна хвороба серця, кардіосклероз, n
	2 (11,76 %)
	2 (11,76 %)
	0
	1

	Стенокардія, n
	0
	0
	0
	1

	Інфаркт міокарда, що перенесений, n
	0
	0
	0
	1

	Фібриляція передсердь, n
	0
	0
	0
	1

	Екстрасистолія, n
	17 (100%)
	17 (100%)
	0
	1

	Вади серця, n
	0
	0
	0
	1

	Гіпертонічна хвороба, n
	4 (23,53 %)
	5 (29,41 %)
	0,151
	0,698

	Хронічний бронхіт, астма, n
	0
	0
	0
	1

	Цироз печінки, n
	0
	0
	0
	1

	Хронічна хвороба

нирок, n
	0
	0
	0
	1

	Гемодіаліз
	0
	0
	0
	1

	Цукровий діабет, n
	1 (5,88 %)
	2 (11,76 %)
	0,366
	0,546

	Гіпотиреоз, n
	0
	0
	0
	1

	Захворювання крові, n
	0
	0
	0
	1

	Онкологічна

патологія, n
	0
	0
	0
	1


Враховуючи порівняльну характеристику контрольної та основної груп хворих з домінуванням клініки міокардіальної контузії, порівняльну характеристику їх травми та супутньої патології, можна заключити, що недостовірні розбіжності, які мали місце, не вплинули на кінцеві результати дослідження. 

Основні діагностичні та лікувальні заходи, що рекомендовані для пацієнтів з міокардіальною контузією, віддзеркалює настанова Східної асоціації хірургів-травматологів, 2012 р.) [66, 157].

2.5.1 Провідні положення настанови Східної асоціації хірургів-травматологів 

В Керівництві Східної асоціації хірургів-травматологів (2012, останньому), присвяченому проблемам діагностики та лікування травматичних ушкоджень міокарда, затверджується, що першим кроком у діагностиці та рекомендацією класу I є ЕКГ-дослідження у 12 відведеннях у всіх хворих на травму, з підозрою на контузію міокарда на основі механізму травми. Контроль активності серцевих ферментів не рекомендується в якості рекомендації класу I, але одночасний контроль активності серцевих ферментів разом з ЕКГ у пацієнтів, в яких підозрюється контузія міокарда, є рекомендацією класу II. Ехокардіографія не є першою лінією діагностики. Рутинне трансторакальне ехокардіографічне дослідження не є корисним як первинна методика скринінгу, а має використовуватися скоріше як діагностичний тест для пацієнтів з незрозумілою артеріальною гіпотонією або серцевими аритміями.

ЕКГ-дослідження в приймальному відділенні повинне проводитись у всіх пацієнтів, в яких підозрюється контузія міокарда. Якщо приймальна ЕКГ показує нову аномалію (аритмію, патологічні зміни сегмента ST, ішемію, блокаду серця, зміни сегмента ST, що важко трактуються), пацієнту слід забезпечити моніторинг ЕКГ. Для пацієнтів з попередніми аномаліями ЕКГ необхідно провести порівняння з попередньою ЕКГ для визначення необхідності моніторингу. У пацієнтів з нормальним результатом ЕКГ-дослідження і нормальним рівнем тропоніну I діагноз контузії міокарда виключається. Проте оптимальні терміни цих вимірювань ще не визначені. І навпаки, для пацієнтів з нормальними результатами ЕКГ-дослідження, проте з підвищенням рівня тропоніну I, потрібно забезпечення ЕКГ-моніторингу.

Для пацієнтів з гемодинамічною нестабільністю або аритмією, що виникла після травми слід забезпечити проведення ехокардіографії. Якщо трансторакальна ехокардіографія не може бути виконана, пацієнту має бути забезпечене черезстравохідне ехосонографічне дослідження. Ядерно-магнітно-резонансна кардіальна томографія (ЯМРКТ) додає незначну кількість інформації в порівнянні із ехокардіографічним дослідженням, а тому її не потрібно регулярно виконувати. Серцева спіральна комп'ютерна томографія або ЯМРКТ можуть бути використані для того, щоб допомогти диференціювати гострий інфаркт міокарда від контузії міокарда у постраждалих на травму з патологічними змінами ЕКГ, високою активністю серцевих ферментів та / або патологією, що виявлена при ехокардіографічному дослідженні, щоб визначити необхідність катетеризації серця та/або застосування тромболізису.

Тропонін I слід регулярно контролювати у пацієнтів з підозрою на контузію міокарда; і якщо він підвищений, пацієнтам слід забезпечити моніторне спостереження, а вивчення вмісту тропоніну I в крові слід проводити послідовно, хоча оптимальний час невідомий. Аналіз активності загальної креатинфосфокінази та її ізоферментів не повинен проводитися, оскільки він не є корисним для прогнозування того, які пацієнти мають або будуть мати ускладнення, пов'язані з тупою травмою грудної клітини [157].

2.6 Характеристика пацієнтів з політравмою, в яких домінувала клініка гострої церебральної недостатності на тлі травми мозку

Окремо вивчалися та порівнювалися показники неврологічного статусу, церебральної та центральної гемодинаміки у пацієнтів з ЧМТ середнього ступеня тяжкості та в пацієнтів з ТЧМТ. Обстежено та проліковано 44 пацієнта з ЧМТ середнього ступеня тяжкості. 22 хворих було віднесено до контрольної групи дослідження. Ще 22 пацієнтів було включено до основної групи дослідження. 

Пацієнти контрольної групи отримували інтенсивну терапію в обсязі, що рекомендований двома останніми редакціями настанов Brain Trauma Foundation. Зазначені рекомендації грунтуються на ефективному забезпеченні головного мозку киснем (шляхом підтримки достатнього для забезпечення церебрального перфузійного тиску [(60-70) мм Hg], середнього артеріального тиску [(90-110) мм Hg], РаO2 > мм 80 Hg, нормального РаСО2), створенні охоронного захисного гальмування ЦНС за допомогою заходів для внутрішньовенної анестезії (перевага – барбітуратам та бензодіазепінам), усуненні внутрішньочерепної гіпертензії за допомогою короткочасної гіпервентиляції, підтримці ВЧТ на рівні < 25 мм Hg, застосування гіпертонічного розчину або манітолу, корекції водно-сольового обміну, усуненні центрогенної лихоманки, усуненні судомної активності, запобіганні інфекційним ускладненням, нутритивній підтримці [137, 147].

Пацієнти основної групи окрім зазначених заходів лікування з першої доби перебування у ВІТ отримували протягом тижня 10-20 мл розчину, що містить бурштинову кислоту, інозин, рибофлавін та нікотинамід. Характеристику хворих з ЧМТ середнього ступеня тяжкості представлено в таблиці 2.8.

Таблиця 2.8 – Порівняльна характеристика постраждалих з політравмою, в яких переважала клініка черепно-мозкової травми середнього ступеня тяжкості.

	Показник / Група
	Контрольна, n=22
	Основна, n=22
	Критерій
	р

	Чоловіків, n (%)
	16 (72,73%)
	18 (81,82%)
	χ2 =0,518
	0,472

	Жінок, n (%)
	6 (27,27%)
	4 (19,18%)
	χ2 =0,518
	0,472

	Середній вік, роки
	41,23±13,26
	41,41±15,73
	t=0,01
	0,967

	60 років і старіше, n (%)
	2 (9,09%)
	5 (22,73%)
	χ2 =1,529
	0,217

	Середній вік старих, роки
	68,00±4,24
	65,20±6,98
	W=45
	0,2

	Зріст, см
	174,91±6,57
	174,59±5,14
	W=471,5
	0,58

	Маса тіла, кг
	82,86±6,26
	81,18±5,57
	t=0,94
	0,352

	Поверхня тіла, м2
	2,01±0,11
	1,98±0,09
	t=0,74
	0,462

	Оцінка за AIS, бали
	4,18±0,39
	4,23±0,43
	t=0,365
	0,716

	Оцінка за ISS, бали
	30,82±10,47
	33,00±11,85
	t=0,647
	0,521


Продовження табл. 2.8
	Показник / Група
	Контрольна, n=22
	Основна, n=22
	Критерій
	р

	Оцінка за ШКГ, бали
	9,73±1,77
	9,86±1,81
	t=0,25
	0,804

	Шоковий індекс

Альговера-Буррі
	0,69±0,07
	0,68±0,08
	t=0,23
	0,819


Порівняльну характеристику травми у постраждалих з домінуванням порушень, що були зумовлені наявністю ЧМТ середнього ступеня тяжкості представлено в таблиці 2.9.

Таблиця 2.9 – Порівняльна характеристика травми у постраждалих 
з домінуванням клініки черепно-мозкової травми середнього ступеня тяжкості
	Показник / Група
	Контрольна, n=22
	Основна, n=22
	Критерій
	р

	Травма грудей, n
	14 (63,64%)
	13 (59,09%)
	χ2 =0,096
	0,757

	Перелами кісток грудної стінки, n
	6 (27,27%)
	8 (36,36%)
	χ2 =0,419
	0,518

	Забій легені, n
	0
	0
	χ2 =0
	1

	Дренаж Бюлау, n
	0
	0
	χ2 =0
	1

	Забій живота, n
	11 (50,0%)
	10 (45,45%)
	χ2 =0,091
	0,763

	Поранення черевної

стінки, n
	7 (31,82%)
	5 (22,72%)
	χ2 =0,458
	0,499

	Травма паренхиматоз.

органа, n
	4 (18,18%)
	5 (22,72%)
	χ2 =0,140
	0,709

	Травма порожнистого

органа, n
	1 (4,55%)
	0
	χ2 =1,023
	0,312

	Травма сечового міхура, n
	0
	0
	χ2 =0
	1

	Скелетна травма, n
	18 (81,82%)
	16 (72,73%)
	χ2 =0,518
	0,472

	Перелами кісток верхніх кінцівок, n
	3 (13,64%)
	6 (27,27%)
	χ2 =1,257
	0,263

	Перелами кісток нижніх кінцівок, n
	15 (68,18%)
	10 (45,45%)
	χ2 =2,316
	0,129

	Перелами кісток тазу, n
	2 (9,09%)
	3 (13,64%)
	χ2 =0,226
	0,635

	Пошкодження хребта, n
	0
	1 (4,55%)
	χ2 =1,023
	0,312

	Шийний відділ  хребта, n
	0
	0
	χ2 =0
	1


Розподіл супутньої патології у постраждалих з політравмою при переважанні клініки ЧМТ середнього ступеня тяжкості представлено в таблиці 2.10.

Таблиця 2.10 – Розподіл супутньої патології серед постраждалих з політравмою, в яких домінувала клініка черепно-мозкової травми середнього ступеня тяжкості.

	Патологія
	Контрольна група

n=22
	Основна група

n=22
	Значення

критерію χ2 
	р

	Хронічна цереброваскулярна недостатність, n
	0
	0
	0
	1

	Ішемічна хвороба серця, кардіосклероз, n
	5 (22,72%)
	6 (27,27%)
	0,121
	0,728

	Стенокардія, n
	0
	0
	0
	1

	Інфаркт міокарда, що перенесений, n
	0
	0
	0
	1

	Фібриляція передсердь, n
	0
	0
	0
	1

	Екстрасистолія, n
	8 (36,36%)
	11 (50,0%)
	0,834
	0,362

	Вади серця, n
	0
	0
	0
	1

	Гіпертонічна хвороба, n
	6 (27,27%)
	8 (36,36%)
	0,419
	0,518

	Хронічний бронхіт, астма, n
	0
	0
	0
	1

	Цироз печінки, n
	0
	0
	0
	1

	Хронічна хвороба

нирок, n
	0
	0
	0
	1

	Гемодіаліз
	0
	0
	0
	1

	Цукровий діабет, n
	1 (4,55%)
	1 (4,55%)
	0
	1

	Гіпотиреоз, n
	0
	0
	0
	1

	Захворювання крові, n
	0
	0
	0
	1

	Онкологічна

патологія, n
	0
	0
	0
	1


Отже не виявлено достовірних розбіжностей при порівнянні характеристик травми та супутньої патології у постраждалих з домінуванням клініки ЧМТ середнього ступеня тяжкості. Принципи інтенсивної терапії та розподіл за групами в хворих з ТЧМТ були аналогічними (таблиця 2.11).

Таблиця 2.11 – Порівняльна характеристика постраждалих з політравмою, в яких переважала клініка тяжкої черепно-мозкової травми.

	Показник / Група
	Контрольна, n=9
	Основна, n=9
	Критерій
	р

	Чоловіків, n (%)
	7 (77,78%)
	8 (88,89%)
	χ2 =0,4
	0,528

	Жінок, n (%)
	2 (22,22%)
	1 (11,11%)
	χ2 =0,4
	0,528

	Середній вік, роки
	35,56±11,11
	40,67±11,87
	t=0,94
	0,361

	60 років і старіше, 

n (%)
	1 (11,11%)
	0
	χ2 =1,059
	0,304

	Зріст, см
	175,78±6,04
	177,00±4,74
	W=84
	0,931

	Маса тіла, кг
	73,56±5,27
	74,11±4,01
	W=80
	0,666

	Поверхня тіла, м2
	1,89±0,10
	1,91±0,08
	W=81,5
	0,730

	Оцінка за ШКГ,

бали
	6,78±1,39
	6,22±1,09
	W=74
	0,340

	Помірна кома, n
	8 (88,89%)
	8 (88,89%)
	χ2 =0
	1

	Глибока кома, n
	1 (11,11%)
	1 (11,11%)
	χ2 =0
	1

	Оцінка за AIS, бали
	5,00±0,00
	5,00±0,00
	0
	1

	Оцінка за ISS, бали
	40,67±9,62
	43,44±8,31
	W=77,5
	0,489

	В стані шоку, n
	5 (55,56%)
	9 (100%)
	χ2 =5,143
	0,024

	ЧСС при надходженні, 1/хв.
	108,33±8,97
	119,22±5,09
	t=3,17
	0,006

	Систолічний АТ, 

мм Hg
	116,67±43,01
	72,22±18,56
	t=2,85
	0,012

	Шоковий індекс

Альговера-Буррі
	1,11±0,56
	1,80±0,67
	W=4 (crit=5)
	p < 0,05


Таким чином, основна група хворих з ТЧМТ достовірно переважала за кількістю ускладнень політравми шоком. В стані шоку знаходилися всі 9 постраждалих з ТЧМТ. Інших достовірних розбіжностей не виявлено.

Порівняльну характеристику травми у постраждалих з домінуванням порушень, що були зумовлені наявністю ТЧМТ представлено в таблиці 2.12.

Таблиця 2.12 – Порівняльна характеристика травми у постраждалих з домінуванням проявів тяжкої черепно-мозкової травми.

	Показник / Група
	Контрольна, n=9
	Основна, n=9
	Критерій
	р

	Травма грудей, n
	6 (66,67%)
	8 (88,89%)
	χ2 =1,286
	0,257

	Перелами кісток грудної стінки, n
	2 (22,22%)
	8 (88,89%)
	χ2 =8,100
	0,005

	Забій легені, n
	2 (22,22%)
	4 (44,44%)
	χ2 =1,00
	0,318

	Дренаж Бюлау, n
	2 (22,22%)
	4 (44,44%)
	χ2 =1,00
	0,318

	Забій живота, n
	3 (33,33%)
	5 (55,56%)
	χ2 =0,900
	0,343

	Поранення черевної

стінки, n
	3 (33,33%)
	4 (44,44%)
	χ2 =0,234
	0,629

	Травма паренхиматоз.

органа, n
	0
	1 (11,11%)
	χ2 =1,059
	0,304

	Травма порожнистого

органа, n
	0
	0
	χ2 =0
	1

	Травма сечового міхура, n
	0
	0
	χ2 =0
	1

	Скелетна травма, n
	7 (77,78%)
	6 (66,67%)
	χ2 =0,277
	0,599

	Перелами кісток верхніх кінцівок, n
	2 (22,22%)
	3 (33,33%)
	χ2 =0,277
	0,599

	Перелами кісток нижніх кінцівок, n
	4 (44,44%)
	4 (44,44%)
	χ2 =0
	1

	Перелами кісток

тазу, n
	2 (22,22%)
	0
	χ2 =2,250
	0,134

	Пошкодження  хребта, n
	0
	1 (11,11%)
	χ2 =1,059
	0,304

	Шийний відділ  хребта, n
	0
	1 (11,11%)
	χ2 =1,059
	0,304

	Оцінка за AIS, бали
	5,00±0,00
	5,00±0,00
	0
	1

	Оцінка за ISS, бали
	40,67±9,62
	43,44±8,31
	W=77,5
	0,489


Отже, ми вважаємо, що за тяжкістю пошкоджень пацієнти контрольної та основної груп, в який домінувала клініка ТЧМТ, не відрізнялися.

Розподіл супутньої патології в контрольній та основні групах хворих з переважанням проявів ТЧМТ надано в таблиці 2.13.

Таблиця 2.13 – Розподіл супутньої патології серед постраждалих з політравмою, в яких домінувала клініка тяжкої черепно-мозкової травми.

	Патологія
	Контрольна

група

n=9
	Основна

група

n=9
	Значення

критерію χ2 
	р

	Хронічна цереброваскулярна недостатність, n
	0
	0
	0
	1

	Ішемічна хвороба серця, кардіосклероз, n
	1 (11,11%)
	1 (11,11%)
	0
	1

	Стенокардія, n
	0
	0
	0
	1

	Інфаркт міокарда, що перенесений, n
	0
	0
	0
	1

	Фібриляція передсердь, n
	0
	0
	0
	1

	Екстрасистолія, n
	9 (100%)
	9 (100%)
	0
	1

	Вади серця, n
	0
	0
	0
	1

	Гіпертонічна хвороба, n
	2 (22,22%)
	1 (11,11%)
	χ2 =0,4
	0,528

	Хронічний бронхіт, астма, n
	0
	1
	1,059
	0,304

	Цироз печінки, n
	0
	0
	0
	1

	Хронічна хвороба нирок, n
	0
	0
	0
	1

	Гемодіаліз
	0
	0
	0
	1

	Цукровий діабет, n
	2 (22,22%)
	3 (33,33%)
	χ2 =0,277
	0,599

	Гіпотиреоз, n
	0
	0
	0
	1

	Захворювання крові, n
	0
	0
	0
	1

	Онкологічна

патологія, n
	0
	0
	0
	1


Порівняння супутньої патології у постраждалих з політравмою, в яких переважали прояви ТЧМТ, дозволяє зробити висновок, що зазначена супутня патологія суттєво на результати дослідження не вплинула. 

2.7 Характеристика пацієнтів з політравмою, в яких домінували прояви синдрому гострої дихальної недостатності

До цієї частки дослідження включено 38 пацієнтів. Всі чоловіки. До контрольної групи включено 19 хворих, і, відповідно 19 хворих склали основну групу дослідження. Проведено порівняльне дослідження з визначенням ефективності усунення синдрому гострої дихальної недостатності (ГДН) у пацієнтів з легеневою контузією на тлі політравми:

1) в контрольній групі – за допомогою схеми інтенсивної терапії за протоколом Наказу №430 (2006) МОЗ України та на основі скрізь визнаних авторитетних настанов та рекомендацій експертів An Ofﬁcial American Thoracic Society, European Society of Intensive Care Medicine, Society of Critical Care Medicine та інших. 

2) в основній групі – при додаванні до неї розроблених автором лікувальних заходів з використанням препаратів для усунення оксидантного стресу (N-ацетилцистеїн та магнезіальна терапія).

У всіх постраждалих на політравму з ознаками травми грудної клітки та з розвитком синдрому ГДН була застосована єдина методика респіраторної підтримки, що грунтується на принципах забезпечення респіраторної підтримки у пацієнтів з ГРДС. Докладно методику респіраторної підтримки буде представлено трохи нижче. У пацієнтів з проявами синдрому ГДН особливо важливими є антропометричні характеристики. Адже ефективна альвеолярна вентиляція має забезпечувати й ефективність процесів оксигенації гемоглобіну, а разом з ним, достатнє забезпечення в критичній ситуації органів та тканин киснем для потрібної для реалізацій функцій організму та його відновлення рівня енергетичної продукції. 

Антропометричні показники хворих та інтегральні характеристики стану функції їх зовнішнього дихання та гемодинаміки представлено в таблиці 2.14.

Таблиця 2.14 – Порівняльна характеристика постраждалих з політравмою з переважанням проявів гострого респіраторного дистрес-синдрому

	Показник / Група
	Контрольна, n=19
	Основна, n=19
	Критерій
	р

	Чоловіків, n (%)
	19 (100 %)
	19 (100 %)
	χ2 = 0
	1

	Середній вік, роки
	39,53±12,61
	39,47±12,88
	t=0,01
	0,992

	60 років і старіше, n (%)
	3 (15,79%)
	3 (15,79%)
	χ2 = 0
	1


Продовження табл. 2.14
	Показник / Група
	Контрольна, n=19
	Основна, n=19
	Критерій
	р

	Середній вік старих, роки
	60,67±1,15
	61,33±1,53
	t=0,603
	0,579

	Зріст, см
	178,37±4,22
	178,74±4,48
	t=0,26
	0,796

	Маса тіла, кг
	82,37±7,59
	82,16±6,18
	W=360,5
	0,770

	Індекс маси тіла, кг/м2
	25,84±1,46
	25,68±0,77
	W=359,5
	0,748

	Поверхня тіла, м2
	2,02±0,11
	2,02±0,10
	W=362,5
	0,815

	Оцінка за AIS, бали
	5,00±0,00
	5,00±0,00
	0
	1

	Оцінка за ISS, бали
	48,26±3,36
	48,95±3,70
	t=0,596
	0,555

	PaO2 стартове, мм Hg
	49,42±10,61
	48,95±10,67
	W=352,5
	0,596

	PaCO2 стартове, мм Hg
	33,79±1,36
	33,55±1,61
	W=355,5
	0,655

	PaO2 / FiO2 стартове
	247,1±53,1
	244,74±53,4
	W=352,5
	0,596

	PaO2 / FiO2 < 300
	16 (84,21%)
	16 (84,21%)
	χ2 = 0
	1

	PaO2 / FiO2 < 200
	8 (42,11%)
	8 (42,11%)
	χ2 = 0
	1

	Шоковий індекс

Альговера-Буррі
	1,13±0,22
	1,15±0,23
	W=361,5
	0,792

	Модифікований шоковий індекс

TraumaRegister DGU
	1,46±0,25
	1,47±0,25
	t=0,12
	0,905

	САТ менше 80 мм Hg, n (%)
	6 (31,58%)
	8 (42,11%)
	χ2 =0,452
	0,502

	САТ менше 70 мм Hg, n (%)
	4 (21,05%)
	3 (15,79%)
	χ2 =0,175
	0,676


Не виявлено достовірних розбіжностей при порівнянні антропометричних показників, показників напруження газів крові та провідних інтегральних показників центральної гемодинаміки у пацієнтів контрольної та основної групи з ознаками ГРДС.

Характеристику особливостей торакальної травми по групах представлено в таблиці 2.15. 

При розгляді особливостей торакальної травми не знайдено достовірних відмін між контрольною та основною групою дослідження.

Таблиця 2.15 – Характеристика торакальної травми  по групах дослідження.

	Характеристика

торакальної травми
	Контрольна група,

n=19
	Основна група,

n=19
	χ2; р

	Гемопневмоторакс

однобічний, n
	11 (57,9%)
	11 (57,9%)
	p=1

	Характеристика

торакальної травми
	Контрольна група,

n=19
	Основна група,

n=19
	χ2; р

	Гемопневмоторакс

двобічний, n
	4 (21,1%)
	4 (21,1%)
	p=1

	Дренаж за Бюлау, n
	19=(11+4×2) (100%)
	19=(11+4×2) (100%)
	p=1

	Перелам одного ребра
	3 (15,8%)
	4 (21,1%)
	χ2=0,2; p >0,05

	Множинні перелами

ребер, n
	12 (63,2%)
	14 (73,7%)
	χ2=0,5; p >0,05

	Підшкірна грудна

емфізема, n
	11 (57,9%)
	12 (63,2%)
	χ2=0,1; p >0,05

	Ознаки ГДН, n
	19 (100%)
	19 (100%)
	p=1

	Потреба в кисні, n
	19 (100%)
	19 (100%)
	p=1

	Потреба в ШВЛ, n
	19 (100%)
	19 (100%)
	p=1

	Наявність шоку, n
	4 (21,05%)
	5 (26,32%)
	χ2= 0,14; 
p > 0,05

	Потреба в допаміні, n
	3 (15,8%)
	3 (15,8%)
	p=1


Супутню патологію у хворих з переважанням проявів ГРДС на тлі торакальної травми представлено в таблиці 2.16.

Таблиця 2.16 – Розподіл супутньої патології серед постраждалих з політравмою, в яких переважали прояви гострого респіраторного дистрес-синдрому на фоні торакальної травми.

	Патологія
	Контрольна

група

n=19
	Основна

група

n=19
	Значення

критерію χ2 
	р

	Хронічна цереброваскулярна недостатність, n
	0
	0
	0
	1

	Ішемічна хвороба серця, кардіосклероз, n
	5
	4
	0,146
	0,703

	Стенокардія, n
	0
	0
	0
	1


Продовження табл.  2.16

	Патологія
	Контрольна

група

n=19
	Основна

група

n=19
	Значення

критерію χ2
	р

	Інфаркт міокарда, що перенесений, n
	0
	0
	0
	1

	Фібриляція передсердь, n
	0
	1
	1,027
	0,311

	Екстрасистолія, n
	19
	18
	1,027
	0,311

	Вади серця, n
	0
	0
	0
	1

	Гіпертонічна хвороба, n
	4
	4
	0
	1

	Хронічний бронхіт, астма, n
	0
	0
	0
	1

	Цироз печінки, n
	0
	0
	0
	1

	Хронічна хвороба нирок, n
	0
	0
	0
	1

	Гемодіаліз
	0
	0
	0
	1

	Цукровий діабет, n
	4
	5
	0,146
	0,703

	Гіпотиреоз, n
	0
	0
	0
	1

	Захворювання крові, n
	0
	0
	0
	1

	Онкологічна патологія, n
	0
	0
	0
	1


На підставі порівняльного аналізу антрометричних показників хворих з торакальною травмою в складі політравми, початкових показників напруження газів в артеріальній крові, інтегральних показників центральної гемодинаміки, оцінки тяжкості травматичних пошкоджень за шкалами AIS та ISS, на основі порівняння анатомічних особливостей торакального ушкодження та на основі порівняння супутньої патології, можна зробити висновок, що порівняння контрольної та основної груп дослідження виявилося цілком коректним.

2.7.1 Методи діагностики та респіраторної підтримки у хворих з травмою грудної клітки та формуванням гострої дихальної недостатності

До дослідження включено 38 пацієнтів з політравмою, одним з компонентів якої була тупа травма грудної клітки із формуванням легеневої контузії. Всі постраждалі – чоловіки. Мають місце гендерні відміни в фізіологічному вмісті рідини в грудній клітці [190, 236]. 

Діагноз тупої травми грудної клітки виставлявся на основі механізму травми, скарг на біль в грудній клітці та наявність ядухи, на підставі огляду хворих, під час якого виявляли характерні місця прикладання сили (садни, гематоми, крепітація зламаних ребер, підшкірна емфізема грудної клітки), констатації ослаблення дихання в зоні пошкодження при аускультації, факту зниження показників насичення капілярної крові киснем (SpO2 < 95%) при самостійному диханні повітрям без додавання кисню, за даними результатів оглядового в прямій проекції рентгенографічного дослідження органів грудної клітки. Наявність переламів ребер констатовано в 33 пацієнтів з 38 (86,8%). Наявність гемопневмотораксу констатовано в 30 хворих з 38 (78,9%). У 8 хворих виявлено двосторонній гемопневмоторакс (26,7% від всіх випадків пневмотораксу; 21,1% від всіх хворих з тупою травмою грудної клітки). В усіх випадках гемопневмотораксу забезпечено дренування плевральної порожнини за Бюлау [15-17]. Характеристику торакальної травми представлено в таблиці 2.17.

Таблиця 2.17 – Характеристика торакальної травми

	Характеристика торакальної травми
	% спостережень

	Гемопневмоторакс однобічний
	57,9%

	Гемопневмоторакс двобічний
	21,1%

	Дренаж за Бюлау
	100%

	Перелам одного ребра
	18,4%

	Множинні перелами ребер
	68,4%

	Підшкірна грудна емфізема
	60,5%

	Ознаки ГДН
	100%

	Потреба в кисні
	100%

	Потреба в ШВЛ
	100%

	Наявність шоку
	23,7%

	Потреба в допаміні
	15,8%


2.7.2 Методика респіраторної підтримки, що використана у власному дослідженні

Пацієнтів з ознаками синдрому ГДН після проведення відповідних діагностичних (рентгенографія органів грудної клітки, визначення напруження газів в крові, визначення сатурації периферичної крові киснем) та лікувальних заходів (дренування плевральної порожнини) при наявності показань переводили на інвазійну ШВЛ за допомогою апаратів Uvent та Mindray. Показаннями для переводу хворих на ШВЛ були:

а) неспроможність підтримання РаО2 на рівні 70 мм Hg і більше при застосуванні інгаляцій 40% зволоженого кисню через носові катетери;

б) у випадках відсутності можливості швидкого визначення напруження газів крові орієнтувалися на показник SpO2%. ШВЛ розпочинали, якщо при застосуванні інгаляцій 40% зволоженого кисню через носові катетери SpO2% не сягала 90%;

в) прогресуюча гіпокапнія з напруженням РаСО2 32 мм Hg і менше, що зазвичай сполучалося з наростанням ядухи та тяжкості гіпоксемії;

г) значна кількість хворих надходила до ВІТ з операційної, і в таких випадках в умовах ВІТ продовжували ШВЛ та черговий раз оцінювали стан респіраторної функції.

Спираючись на положення, що «немає переваги в результатах лікування пацієнтів з ГРДС при використанні вентиляції, контрольованої за об'ємом та вентиляції, що контролюється за тиском», в зв’язку із тим, що потрібні в дослідження показники найкраще визначаються саме при використанні вентиляції, контрольованої за об'ємом, перевагу надавали цьому виду респіраторної підтримки. Отже застосовувалася мандаторна контрольована механічна вентиляція, контрольована за об'ємом.

Для хворих з ознаками ГРДС середнього ступеня тяжкості, в яких показник індексу оксигенації знаходився в межах 100 < PaO2 / FiO2 < 200 в перші 48 годин для синхронізації з респіратором застосовувалися м’язові релаксанти. На початку для створення повної міорелаксації застосовувався піпекуронію бромід в дозі (0,05±0,01) мг/кг (в середньому – 4 мг препарату). Ефект міорелаксації та її тривалість посилювалися аналгезією (опіоїди), седацією (діазепам) та застосуванням магнію сульфату. Наступні введення піпекуронію броміду були дуже індивідуальними, та часто доза для підтримки потрібного ефекту становила (0,01-0,02) мг/кг.

Дихальний об’єм на початку ШВЛ для всіх хворих встановлювали на рівні (6,0 ±0,2) мл/кг належної маси тіла. Частота дихальних циклів становила (25-30) за хвилину. Вибір рівня РЕЕР проводили таким чином, щоб тиск плато становив не більше 28 см Н2О, частіше в межах (25-27) см Н2О.
Співвідношення між часом вдиху та видиху становило 1:1,5. Це рекомендовано саме для хворих з ГРДС. Оборотне співвідношення, яким вже вважається відношення часу вдиху до часу видиху 1:1 і більше (2:1), сприяє зростанню середнього тиску в дихальних шляхах без достатнього рівня й тривалості інспіраторного «плато», проте загрожує більшим ризиком виникнення баротравми легень [386].

Вміст кисню в дихальній суміші (FiO2) забезпечували таким чином, щоб показник SpO2% становив (94-95)%. В зв’язку із тим, що серед хворих, респіраторна функція яких тривалий час вивчалася в дослідженні, не було тих, хто мав ознаки тяжкого перебігу ГРДС, максимальне значення FiO2 дорівнювало 0,6. Проте при виконанні дослідницьких робіт перед взяттям крові для визначення напруження газів, хворих протягом 10 хвилин вентилювали повітрям.

ШВЛ в прональному положенні, враховуючи специфіку анатомічну травматичних пошкоджень та відсутність пацієнтів з ознаками ГРДС тяжкого ступеня, не проводили. В зв’яку з останньою обставиною та в зв’яку із тим, що причиною розвитку ГРДС була травма легень, а не, наприклад, інфекція або розвиток «шокових легень», також не використовували рекрутинг-маневр. Отже це робилося з метою зменшення ризику загострення патології через додаткову баротравму при постійному очікуванні виникнення легеневої кровотечі. 

У хворих без ознак ГРДС РЕЕР становив (4-6) см Н2О. При наявності ознак ГРДС ІІ-го ступеня тяжкості РЕЕР становив (10-12) см Н2О [342-344]. Знеболювання забезпечувалося в/в застосуванням морфіну гідрохлориду в дозі (10-20) мг 2-3 рази на добу. Додатково для підсилення знеболювання застосовувалися в/в інфузії парацетамолу в дозі 1000 мг тричі на добу. Адаптація до респіратора, потенціювання знеболювання та створення психоемоційного комфорту в хворих досягалося застосуванням діазепаму (30-40) мг в/в на добу драбчастим введенням за потребою. Антибактеріальна терапія на початку лікування в усіх хворих включала внутрішньовенне введення цефалоспорину ІІІ-ої генерації цефтріаксону в дозі 4000 мг на добу та фторхінолону ІІІ-ої генерації левофлоксацину в дозі 500 мг на добу.

Профілактику тромбоемболічних ускладнень та покращення реологічних властивостей крові забезпечували через терапію фракціонованими гепаринами, які застосовувалися п/ш двічі на добу. Інфузійна терапія включала застосування еритроцитів із цільовим забезпеченням концентрації гемоглобіну в крові не менше 100 г/л. 

Терапія плазмозамінниками включала застосування розчину Рінгера, фізіологічного розчину та 10% розчину глюкози з інсуліном, до якого додавали 7,5% розчин калію хлориду із розрахунку 1,0 мМоль калію /кг маси хворого на добу, та 25% розчин MgSO4 з цільовим забезпеченням вмісту магнію в плазмі крові у хворих основної групи в межах (1,0-1,5) мМоль/л. Цільовий об’єм інфузії на добу не мав перевищувати 30  мл/кг маси тіла хворого для запобігання розвитку та прогресуванню набряку легень. 

Дексаметазон застосовувався 4 рази на добу в/в в дозі (4-8) мг. При наявності ознак шоку, якщо інфузійна терапія, до якої додавали колоїдні плазмозамінники на основі гідроксиетилкрохмалю 130/0,4 в кількості 500 мл, не призводила до зростання показників артеріального тиску (АТ), через програмований інфузомат в/в застосовувалася безперервна інфузія допаміну в дозі (5-7) мкг/кг/хв.[190, 261, 296].

Контрольна та основна групи відрізнялися за складом антиоксидантної терапії. В обох групах використовувалася аскорбінова кислота в/в в дозі (1,0-1,5) мг/кг на добу. Проте, якщо для забезпечення протизапальної дії, покращення дренування трахеобронхіального дерева та збереження легеневого сурфактанту у пацієнтів контрольної групи використовували в/в ін’єкції амброксолу (90-120 мг на добу), який не володіє потужним антиокислювальним ефектом, то у хворих основної групи застосовувався N-ацетилцистеїн (АЦЦ). Його вводили на 1-шу добу (в день надходження) в дозі 1000 мг в/в, а починаючи з 2-ої доби – в дозі 1200  мг через шлунковий зонд [107, 314, 398].

За 10 хвилин до взяття зразків крові для визначення напруження газів, пацієнтів переводили на вентиляцію виключно повітрям. Для визначення ефективності власної вентиляційної функції легень забір зразків проводили при самостійному диханні пацієнтів. Одразу після взяття зразків відновлювали подачу кисню, ШВЛ за потребою. Зразки крові відправляли до лабораторії негайно. Вміст кисню в суміші, що застосовувалася в процесі проведення ШВЛ, визначався за показаннями кисневих датчиків апаратів ШВЛ «Uvent» (Україна) та «Mindray» (Китай). Спостереження за хворими проводилося до їх переводу з ВІТ. Визначали величину статичного легеневого комплайнсу, інспіраторний імпеданс (опір) дихальних шляхів, величину драйвового тиску [15-17]. Відлучення хворих від респіратора починали, коли показник РаО2 /FiO2 починав перевищувати 250. На початку відлучення припиняли контрольовану механічну вентиляцію та вмикали режим допоміжної вентиляції. Допоміжну вентиляцію проводили в режимі pressure support ventilation (PSV) – вентиляції, регульованої за тиском, з обмеженням зростання тиску на рівні 30 см Н2О [182, 195].

Під час проведення допоміжної вентиляції в режимі PSV періодично відлучали хворих від респіратора та спостерігали за ефективністю спонтанного дихання. В цей час проводився моніторинг SpO2%, частоти серцевих скорочень, артеріального тиску, перфузійного тиску та одного з відведень ЕКГ. В цей час через інтубаційну трубку до дихальних шляхів подавався 30% зволожений кисень. Після того, як переконувалися, що самостійне дихання є ефективним, спостерігали за хворим, який дихав через ендотрахеальну інтубаційну трубку протягом 1-2 годин. Проводили тест із здуванням манжети ендотрахеальної трубки. При наявності чіткого контакту з пацієнтом, при наявності ефективного самостійного дихання та стабільної гемодинаміки перед екстубацією вводили внутрішньовенно 4 мг дексаметазону, і через 15-20 хвилин після санації дихальних шляхів видаляли ендотрахеальну інтубаційну трубку [182, 195]. В наступному проводили оксигенотерапію через назальні катетери.

Дослідження проведене в перші 5 діб від отримання постраждалими травматичних ушкоджень в умовах реанімаційної зали приймального відділення (первинний огляд), а згодом, в умовах ВІТ для хворих із сполученою травмою. Результати дослідження включають констатацію стану пацієнтів на 5-ти відповідних етапах спостереження та лікування (1-5 доба).

2.8  Характеристика пацієнтів, що загинули

Групи порівняння склали ті пацієнти з політравмою, що загинули. Всі ці пацієнти підверглися вкрай тяжкому травмуванню із оцінками за шкалою тяжкості травматизму (Injury Severity Score, ISS) в межах від 51 до 75 балів [222, 237]. Оцінка в 75 балів є максимальною за шкалою ISS. При прогнозуванні результату політравми для пацієнта за шкало ISS вже кількість балів 49 і більше відносяться притаманні для найбільш тяжкої політравми – політравми IV-го ступеня, коли прогнозована летальність сягає 75% (Додаток  Г). 

Основними групами в роботі названі групи хворих, для яких була застосована методика магнезіальної терапії. Пацієнти, в яких рідинну ресусцитацію проводили без додавання MgSO4, або з мінімальним додаванням склали контрольні групи для порівняння. В зв’язку із тим, що не всі співробітники ВАІТ політравми проявили зацікавленість до дослідження, проте брали активну участь у наданні спеціалізованої медичної допомоги постраждалим, які перебували у критичних станах, частку пацієнтів при проведенні аналізу було не можливо включити в жодну з груп, що вивчалися. Строгого збігу груп порівняння за кількістю хворих також вдалося добитися не одразу, адже це практична медицина. 

До дослідження включено хворих у віці від 18 до 94 років.

За 2016 р. оцінено результати лікування 69 хворих з вкрай тяжкою політравмою, що загинули. До контрольної групи віднесено 44 пацієнта, до основної – 25 пацієнтів.

За 2017 р. оцінено результати лікування 82 хворих з вкрай тяжкою політравмою, що загинули. До контрольної групи віднесено 46 пацієнтів, до основної – 36 пацієнтів.

За 2018 р. оцінено результати лікування 82 хворих з вкрай тяжкою політравмою, що загинули. До контрольної групи віднесено 41 пацієнта до основної – 41 пацієнта.

Обчислили відсоток хворих, які загинули в строк до 24 годин від надходження до клініки, середні строки тривалості життя постраждалих в ВІАТ. Розрахували середню дозу 25% розчину MgSO4 в мілілітрах, яка була застосована в процесі інтенсивної терапії під час ургентного надходження до клініки та середню на добу, а також у відношенні до маси й площі поверхні тіла. Також розраховувалася інтенсивність використання 25% розчину MgSO4 в мілілітрах на добу на 1 кг маси та на 1 м2 площі поверхні тіла, а також в розрахунку на 1 мМоль магнію.

В 2016 р. до групи контролю було включено достовірно більше чоловіків, ніж до основної групи. В 2017 р. всі показники, що представлені, достовірно не розрізнялися. В 2018 р. до основної групи було включено достовірно більше чоловіків, ніж до контрольної групи, і в той же час, достовірно менше жінок, ніж до контрольної групи. В зв’язку із тим , що в 2018 р. в складі основної групи значно переважали чоловіки, знайдено достовірну відмінність у середньому показнику зросту хворих основної та контрольної групи. Інших розбіжностей знайдено не було. 

Результати обробки вікових, гендерних та антропометричних даних пацієнтів внесено до таблиці 2.18.

Таблиця 2.18 – Вікові, гендерні та антропометричні показники постраждалих з вкрай тяжкою політравмою, що загинули протягом 2016-2018 рр.

	Показник
 / Рік
	2016 рік

n=69
	2017 рік

n=82
	2018 рік

n=82

	Групи
	Контроль

n=44
	основна

n=25
	контроль

n=46
	основна

n=36
	контроль

n=41
	основна

n=41

	Вік хворих
	50,3±20,0
	51,0±21,1
	53,1±21,5
	51,2±21,4
	48,2±21,2
	51,0±19,1

	р
	0,89
	0,68
	0,53

	Чоловіків
	27 (75,4%)
	14 (56,0%)
	35 (76,1%)
	27 (75,0%)
	22 (53,7%)
	35 (85,4%)

	р
	0,005
	0,15
	0,015

	Жінок
	17 (24,6%)
	11 (44,0%)
	11 (23,9%)
	9 (25,0%)
	19 (46,3%)
	6 (14,6%)

	р
	0,11
	0,53
	< 0,001

	Зріст, см
	174,0±5,6
	175,0±5,8
	173,8±6,6
	175,0±5,5
	171,4±8,9
	175,2±4,8

	р
	0,47
	0,37
	0,02

	Маса тіла, кг
	71,1±6,2
	71,2±5,3
	70,1±7,4
	72,2±5,6
	71,1±9,6
	73,7±4,5

	р
	0,95
	0,18
	0,12

	Поверхня тіла, м2
	1,85±0,11
	1,86±0,11
	1,84±0,13
	1,87±0,10
	1,84±0,17
	1,89±0,08

	р
	0,80
	0,20
	0,06

	AIS
	5,00±0,00
	5,00±0,00
	5,00±0,00
	5,00±0,00
	5,00±0,00
	5,00±0,00

	р
	1,0
	1,0
	1,0

	ISS
	69,82±5,30
	68,20±6,24
	70,02±7,56
	68,92±6,40
	66,02±15,4
	70,24±6,05

	р
	0,26
	0,48
	0,11


Отже окрім ніж за чисельністю чоловіків та жінок 2018 році, групи порівняння не відрізнялися.

2.9  Методи дослідження

Методи дослідження включали вивчення показників центральної та периферичної гемодинаміки, показників мозкового кровообігу, напруження газів в артеріальній крові та сатурації капілярної крові киснем (SpO2%), тиску в дихальних шляхах під час проведення ШВЛ з розрахунком величини легеневого комплайнсу, відсоткового вмісту в крові карбоксильованого гемоглобіну (HbCO%), визначення вмісту рідини в грудній клітці (TFC), рентгенографію кісток черепа, хребта, кінцівок і тазу, органів грудної клітки та черевної порожнини, ядерно-магнітно-резонансне дослідження головного мозку, спинного мозку і хребта.

Дослідження в умовах біохімічної лабораторії включали визначення концентрації в крові гемоглобіну (Hb), показника гематокриту (Ht), вмісту в плазмі крові загального протеїну, сечовини, загального білірубіну та його фракцій, глюкози, активності амінотрансфераз, α-амілази. У сироватці крові визначали вміст креатиніну. 

Для оцінки стану згортальної системи крові визначали показники протромбінового індексу, протромбінового часу, АЧТЧ, МНВ, вміст фібриногену А та фібриногену В. 

Спеціальні дослідження включали визначення вмісту в крові лактату, серцевого тропоніну І, фракцій креатинфосфокінази, концентрації в плазмі крові малонового діальдегіду. Також визначали вміст в плазмі крові іонізованого натрію (Na+), калію (K+), кальцію (Са2+), магнію (Mg2+), хлоридів (Cl-), стандартного (SB) та актуального бікарбонату (HCO3-), величину буферного ексцесу (ВЕ) та рН плазми крові. 

2.9.1 Вивчення показників центральної та периферичної гемодинаміки

Для моніторингу показників частоти серцевих скорочень, систолічного, діастолічного, пульсового та середнього АТ, частоти периферичного пульсу, насичення капілярної крові киснем та для стеження за серцевим ритмом, станом електричної провідності серця, змінами процесів деполяризації та реполяризації застосовані поліфункціональні монітори Utas. Поліфункціональні монітори Utas дозволяють проводити моніторинг частоти серцевих скорочень, показників систолічного, діастолічного та середнього артеріального тиску, відсоткового вмісту окисленого гемоглобіну в периферичній артеріальній крові (SpO2%), амплітуду та форму периферичної фотоплетизмограми, 6 відведень ЕКГ. При гострій необхідності негайно роздруковували ЕКГ на папері.

Для визначення серцевого викиду використовували класичний варіант тетраполярної грудної реографії за G. Kubicek (рисунок 2.2). Для цього дві пари гнучких металевих стрічкових електродів циркулярно накладали на поверхню шиї, і ще дві пари таких самих електродів накладали на поверхню грудної клітки на рівні мечовидного відростка. Дистанція між токовими та вимірювальними електродами дорівнювала 2 см. Використано обладнання ХАИ-Медика – 4-канальний реограф «Реоком». Реєстрація реограм та обчислення показників проводилося на персональному комп’ютері із залучанням програмного забезпечення ХАИ-Медика (Харків). Для розрахунку величини ударного об’єму серця (УОС) використовували диференційну грудну реоплетизмограму. Обчислення ударного об’єму серця проводили за одною з формул, що запропоновані Кубічеком:

                                     [image: image5.png]prZ

yoC = X dz/dt X te



                          (2.1)

де УОС – ударний об’єму серця в см3 або в мл;

p – питома електропровідність крові в Ом×см; в середньому вона становить 150 Ом×см;

l – відстань між внутрішніми (вимірювальними електродами) в см;

Z – величина базового грудного імпедансу в Омах;

dz/dt – амплітуда основної хвилі диференційної грудної реограми в Ом/с;

te – час вигнання крові в секундах [246].
2.9.1.1 Обґрунтування переваг імпедансного дослідження

Біоімпедансний метод визначення величини серцевого викиду  грунтується на вимірі зниження електричного опору тіла при пропущенні через нього струму високої частоти. Збільшення кровонаповнення органа або ділянки тіла під час систолічного припливу крові супроводжується зниженням базового імпедансу, що й реєструється реоплетизмографом. Надалі проводять розрахунок об'ємного кровотоку, використовуючи антропометричні параметри пацієнта, враховуючи час викиду крові з лівого шлуночка серця, і інші показники. Найбільш широкого поширення набули тетраполярная грудна реографія за Кубічеком та біполярна інтегральна реографія тіла за Тищенком. Вітчизняні варіанти за кордоном не визнані, хоча і їх результати дуже точно відповідають клінічній картині невідкладних і критичних станів. Методика Тищенка надзвичайно зручна і легко здійсненна, так як електроди накладаються на дистальні відділи верхніх і нижніх кінцівок. Методика не може бути використана при наявності в кінцівках металевих конструкцій. Реографія за Кубічеком вважається більш точним методом визначення серцевого викиду, однак дуже некомфортна для пацієнта, так як кругові стрічкові електроди закріплюють на грудній клітці та на шиї. Для пацієнтів, які перебувають в критичних станах, це може бути пов'язано з підвищенням ризику маніфестації різних гемодинамічних розладів. В даний час ручна обробка реограм вже практично не проводиться. Розрахунок показників відбувається за допомогою комп'ютера. На сучасному етапі широко затребувані монітори фірми Cheetah Medical, Inc - NICOM (Non-Invasive Cardiac Output Monitoring). Методика NICOM передбачає відмову від використання кругових стрічкових електродів і заміну їх чотирма парами точкових електродів, що наклеюються на грудну клітку. Методика NICOM також відома під назвою методики біореактансу. Монітор NICOM – це безпечний, зручний та надійний прилад для безперервного неінвазивного вимірювання серцевого викиду, а тенденції його змін під час операції схожі між тими, що забезпечує метод пульмональної термодилюції. Біоімпедансні методики визначення серцевого викиду не застосовуються у пацієнтів з кардіостимуляторами [71, 152].
Переваги біоімпедансних досліджень полягають в тому, що їх можна застосувати надзвичайно швидко і дуже просто користуватися. Хоча й ознайомлення з технікою потрібне, проте повторюваність результатів дуже висока. Цього, наприклад, ніколи не можна сказати про метод Фіка. Видатний вітчизняний вчений, академік АМН СРСР Миколай Миколайович Савіцький, Лауреат Державної премії за дослідження в галузі фізіології кровообігу в монографії «Биофизические основы кровообращения и клинические методы изучения гемодинамики» цілеспрямовано відмічав наскільки трудно отримати повторюваність результатів визначення серцевого викиду за методом Фіка вже навіть через півгодини після початкового виміру в піддослідної людини з цілком компенсованою стабільною гемодинамікою [98]. Імпедансну реоплетизмографію можна використовувати як у притомних, так і в непритомних пацієнтів. Помилка може статися із за невірного розміщення датчиків. Використання клейких електродів, що не піддаються дрейфу, забезпечує кращу оцінку динаміки серцевого викиду. Результати грудної реографії численно порівнювали з іншими методами моніторингу серцевого викиду в широкому діапазоні груп пацієнтів. Вони виявили об'єднаний коефіцієнт кореляції (r) між біоімпедансним методом та результатами пульмональної термодилюції та транпульмональної термодилюції з величиною 0,59 та 0,67 відповідно. Біоімпедансні дослідження чутливі до навколишнього електричного шуму та рухів пацієнта. Точне визначення серцевого викиду утруднюють набряк легенів, наявність плеврального випоту (не дренованого), значна гіпервентиляція, високий рівень підвищеного тиску наприкінці видиху. Аритмії також утруднюють точне вимірювання серцевого викиду. Поте наявність серцевої аритмії впливає також й на точність всіх інших методів. В цілому, визначення серцевого викиду за допомогою вимірів електричного біоімпедансу є дуже зручним методом моніторингу, що має низьку собівартість, може бути застосований багато разів на добу та забезпечує високий ступінь повторюваності результатів, що особливо зручно для визначення спрямованості динаміки зсувів гемодинаміки під впливом інтенсивної терапії, що використовується [152, 234]. 

Lee S. Nguyen, керівник відділення догляду за критичними хворими в шпиталі імені Амбруаза Паре во Франції та співавтор численних настанов Європейського товариства інтенсивної терапії, виконав (2017) ретельний аналіз порівняння ефективності різних методів моніторингу серцевого викиду, результат якого представлено на рисунку 2.2.
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Table 1
Summarizes the metrologic performance of these different technologies.
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Рисунок 2.2 – Порівняння ефективності різних методів моніторингу серцевого викиду за Lee S. Nguyen. Відсоток похибки при застосуванні методів біоімпедансну та біореактансу визначено як помірний [291].

2.9.1.2 Оцінка периферичної гемодинаміки

Стан периферичної гемодинаміки визначали за величиною перфузійного індексу (PI, perfusion index), що віддзеркалює інтенсивність об’ємного периферичного кровообігу. Величину PI визначали та моніторували разом із показниками частоти периферичного пульсу (ЧСС), насиченням периферичної артеріальної крові киснем (SpO2%) та відсотковим вмістом в крові карбоксильованого гемоглобіну (HbCO%) за допомогою приладу Masimo Rainbow Rad-57 (США), що працює на основі фотодіодної технології з вимірюванням поглинання червоного (довжина світлової хвилі 660 нм) та інфрачервоного світла (довжина світлової хвилі 940 нм) м’якими тканинами та кров’ю пацієнта (рисунок 2.3) [45, 385].

Величина РІ має коливання в межах (0-20) %. Проте значення РІ, що перевищують 5% є характерними для робочої гіперемії. В стані спокою величина РІ коливається в межах (0-5)%. Нормальною величиною РІ в стані спокою є величина в межах (4-5) %. Відмічено, що величина РІ зменшується при всіх різновидах шоку незалежно від його походження. Показано, що для компенсованого гіповолемічного шоку характерною величиною РІ є 0,5–1,5 %, тоді як при декомпенсації РІ сягає 0,5 % і менше. Значно зниженою буває величина РІ при кардіогенному шоку. Здебільшого вона не перевищує 0,5 %. При різних варіантах дистрибутивного шоку, коли периферичний спазм артеріол відсутній, проте існує значна невідповідність між нормальним ОЦК та розширеним судинним руслом, величина РІ сягає 3,0 %. Таким чином, величина РІ може бути додатковим діагностичним інструментом для виявлення провідного гемодинамічного механізму зниження серцевого викиду при шоку. Для нешокогенної крововтрати характерні коливання РІ в межах 1,75–3,0 %, для передопераційного психоемоційного  стресу — 2,5–4,0 %, а для хірургічного стресу — 2,0–3,5 % залежно від травматичності хірургічного втручання та якості знеболювання. Моніторування РІ при різних критичних станах, а також в умовах планових та ургентних хірургічних втручань надає додаткову інформацію про динаміку тяжкості стану пацієнтів та спроможність обраного шляху корекції [82].
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Рисунок 2.3 – Зліва результат дослідження, в якому демонструється визначення старуації ппериферичної капілярної крові киснем (SpO2%) та частота пульсу. По боках – відсотковий вміст карбоксигемоглобіну в крові та величина перфузійного індексу. Справа – уточнений результат визначення в крові відсоткового вмісту карбоксильованого гемоглобіну.

В пацієнтів з ознаками міоардіальної контузії та кардіогенного шоку додатково визначали плетизмографічний індекс варіабельності (PVI, plethysmographic variability index). Величина плетизмографічного індексу варіабельності є тим більшою, чим більш нестабільною є центральна гемодинаміка. Адже в умовах недостатності венозногто повернення крові до серця, в умовах мало ефективного самостійного дихання, пригнічення скорочувальної здатності міокарда, в умовах аритмій відбуваються значні коливання величини серцевого викиду (УОС). Чим більш нестабільним є УОС, і чим більш нестабільними є характеристики плетизмограми, що віддзеркалює стан гемодинаміки, тим більшою стає величина PVI. Значення PVI розраховується наступним чином:

                             PVI=[(PImax−PImin)/PImax]×100%                         (2.2)

де PVI – величина плетизмографічного індексу варіабельності у відсотках;

   PImах – максимальна величина перфузійного індексу;

   PImin – мінімальна величина перфузійного індексу;

або: замість величини PІmax може бути використана максимальна амплітуда плетизмограми (реоплетизмограми або фотоплетизмограми); замість величини PImin може бути використана мінімальна амплітуда плетизмограми [258].

2.9.2 Дослідження мозкового кровообігу

Кровоплин у головному мозку вивчали за допомогою біполярної реоенцефалографії. Використано обладнання ХАИ-Медика – 4-канальний реограф «Реоком». Виконували запис реоенцефалограми у фронтомастоїдальних, окципітомастоїдальних та фронтоокципітальних відведеннях (рисунок 2.5). Для проведення реоенцефалографічного моніторингу з метою покращення об’єктивізації результатів дослідження, щоб запобігти зміщенню електродів, а разом із тим, зміні форми церебральних реоплетизмограм, наклеювали електроди на поверхні голови на тривалий час, як це роблять при проведенні ЕКГ-моніторингу. Традиційно, найбільш інформативною виявилася реєстрація церебральних реограм у фронтомастоїдальних відведеннях. Результати їх кількісної обробки представлено ву відповідному розділі дисертації. Докладно методику обробки мозкових реограм представлено в Додатку В [41].
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Рисунок 2.5 – Розташування електродів при проведенні реоенцефалографії. А. При фронто-мастоїдальному відведенні. В. Р1 – бітемпоральне відведення; Р2 – біокципітальне відведення; Р3 та Р4 – праве і ліве фронто-мастоїдальні відведення. С. Монополярні відведення, де вимірювальний електрод, що розташований над переніссям є вимірювальним, а ті, що розташовані біля соскоподібних відростків є токовими (за Х.Х. Ярулліним).

2.9.3  Визначення вмісту рідини в грудній клітці

Вміст рідини в грудній клітині (TFC) також визначали в процесі вимірювання грудного електричного імпедансу при накладанні грудних електродів за методикою Кубічека. Згідно роботам Кубічека, об’єм рідини на ланці, що вивчається, дорівнює:

                                        V=γ×l² /Z                                         (2.3)
де V – об’єм рідини, що досліджується;

     γ – питома електрична провідність крові;

     l2 – квадрат відстані між вимірювальними електродами;

     Z – електричний імпеданс тканини (грудної клітки) [246].

Проте в методиці Кубічека повноцінно не враховується об’єм тканини, що досліджується, а висновок про вміст рідини роблять на основі визначення довжини провідника струму з урахуванням питомої електричної провідності крові. Ми модифікували обрахування кількості рідини в грудній клітці. Замість квадрату відстані між електродами ми застосували розрахунок об’єму грудної клітки при накладанні стрічкових електродів. Об’єм грудної клітки (в см кубічних або в мілілітрах) розраховують відповідно обчисленню об’єму усіченого конуса (рисунок 2.6). 

Об’єм усіченого конуса дорівнює:
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×π×h×(R2 + R×r + r2),                             (2.4)
де ν – об’єму усіченого конусу;

    π =3,14;

    h – висота усіченого конусу в см або відстань між вимірювальними електродами (U-електродами, проксимальними) на груді;

   R – радіус грудної клітки в зоні накладання стрічкових електродів;

   r – радіус шиї в зоні накладання стрічкових електродів.
Для визначення приблизної величини радіусу шиї та грудної клітки потрібно використати в якості основи наступну методику. Адже грудна клітка є подобою геометрично правильного усіченого конуса умовно. Значення великого та малого радіусів обчислюють на підставі виміру довжини кола, вздовж якого накладають вимірювальні електроди. Довжина кола (С) становить 2πR. Для цього вимірюють матерчатим сантиметром довжину кола шиї та грудної клітки на рівні встановлення вимірювальних електродів. Отже довжина відповідного радіусу, яку потрібно визначити, становить: R = C / 2π. Ці прості розрахунки стали одним з компонентів обчислення об’єму грудної клітки на підставі моделі усіченого конуса.
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Об’єм усіченого конуса

ν=1/3×π×h×(R2+R×r+r2)
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Рисунок 2.6 – Зліва – методика визначення об’єму усіченого конуса; справа – схема, що віддзеркалює принцип розрахунку об’єму грудної клітки на основі математичної моделі усіченого конуса.

Отже величина великого радіусу (R) обчислюється, як довжина нижнього кола (С), поділеного на 2π, а величина малого радіусу (r), як довжина верхнього кола (с), поділеного на 2π. В результаті об’єм грудної клітки (усіченого конуса в см3) дорівнює:
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                               (2.5)

де ν – об’єм усіченого конуса;

    π =3,14;

    h – висота усіченого конусу в см або відстань між вимірювальними електродами (U-електродами, проксимальними) на груді;

   С – довжина великого кола, що виміряна за допомогою гнучкого сантиметра на рівні розташування грудного електрода;

   с – довжина малого кола, що виміряна за допомогою гнучкого сантиметра, на рівні розташування шийного електрода.

Об’єм рідини в грудній клітці розраховують відповідно:
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 Z×(R ̶ r)                                    (2.6)
де V – об’єм рідини в грудній клітці в сантиметрах кубічних (мл);

    γ – усереднена питома електрична провідність крові;

    ν – об’єм грудної клітки, що розраховагий за моделлю усіченого конуса;

    Z – величина грудного імпедансу в Омах;

…R – радіус грудної клітки на рівні розташування грудних електродів в см, що дорівнює С/2π;

    r – радіус шиї на рівні розташування шийних електродів в см, що дорівнює с/2π [15, 17, 18].

Різниця (R ̶ r) допомагає зменшити похибку, що зумовлена наявністю в грудній клітці хребтового стовбуру, що несе досить значний відсоток сполучної тканини, яка містить лише 20-30% рідини та має питому електричну провідність лише 8,3 Ом×см [41, 72, 188]. 

Фізична розмірність: V = Ом×см×см3 / Ом×см = см3 або мл.

Питома електрична провідність крові при температурі 36-38°С та показнику гематокриту з коливаннями в межах 0,2-0,4 при зондуванні їх перемінним струмом із частотою 25 КГц наближається до 0,7 См/м (Сіменс на метр) або до 70  Ом×см. Сіменс є величиною, зворотною до Ома [188]. Та грудна клітка містить не тільки кров. Питома електрична провідність м’язів становить 35 Ом×см, а інтерстиціальної рідини і ліквору 200 Ом×см. В імпедансметрії користуються усередненою величиною в 150 Ом×см [41, 72, 188]. В сучасних публікаціях, завдяки застосуванню методики NICOM (Cheetah Medical, Vancouver, WA, USA) при представленні результатів дослідження кількості рідини в грудній клітці часто використовують показник, що виражають в умовних одиницях рідини на 1 (один) Ом (1/Ω) або на кілоом (1/КΩ) [287, 337, 381].

Ми розраховували вміст рідини в грудній клітці (Thoracic Fluid Content, TFC) в сантиметрах кубічних та у відсотках по відношенню до об’єму грудної клітки, який розраховувався за моделлю усіченого конуса, а також відповідно до методики NICOM (разом в роботі представлено 3 варіанти об’єктивізації вмісту рідини в грудній клітці).

2.9.4 Визначення величини легеневого комплайнсу, імпедансу дихальних шляхів та драйвового тиску

Зазначені показники визначалися в процесі проведення ШВЛ апаратами «Uvent» (Україна) та «Mindray» (Китай). Перевагу віддавали визначенню величини статичного легеневого комплайнсу. Результати вимірів констатували під час інспіраторної паузи в режимі роботи апарата ШВЛ з контролем за об’ємом. Розрахунок проводили за формулою:

                                         Cst =Vi / (P plateau – PEEP)                                      (2.7)

де Сst – величина статичного легеневого комплайнсу в мл/мбар;

1 бар=1019,7 см Н2О, отже 1 мбар ≈ 1 см Н2О;

Vi – об’єм газової суміші, що вдувається до дихальних шляхів;

P plateau – позитивний тиск в дихальних шляхах, який підтримується на одному рівні протягом відносно тривалого часу дихального циклу за допомогою апарата ШВЛ;

РЕЕР – (Positive End Expiratory Pressure), величина позитивного тиску наприкінці видиху (ПТКВ).

Всі компоненти правої половини рівняння для розрахунку величини легеневого комплайнсу контролювалися та виводилися на дисплей апаратів ШВЛ для невпинного моніторингу.

Опір дихальних шляхів Raw (або імпеданс дихальних шляхів) характеризує, перш за все, прохідність великих і середніх бронхів, а також ендотрахеальної трубки й шлангів дихального контуру. Величина резистентності Raw збільшується при обструктивних ураженнях дихальних шляхів: спазмі бронхів, набряку слизової оболонки бронхів, загостренні хронічної обструктивної патології легень, накопиченні секрету (мокротиння, крові) в бронхах і трахеї. Raw визначали під час вдиху. Затримка в організмі вуглекислого газу (респіраторний ацидоз) та активація процесів вільнорадикального легеневого ушкодження сприяють надмірній продукції бронхіального секрету та зростанню опору дихальних шляхів. Для розрахунку імпедансу дихальних шляхів використовували наступну формулу:

                                        Raw = P peak – P plateau / Vi                                     (2.8)

де Raw – величина інспіраторного опору дихальних шляхів в мбар/л/с;

P peak – максимальний тиск, що створюється в дихальних шляхах під час вдування газової суміші до дихальних шляхів;

P plateau – позитивний тиск в дихальних шляхах, який підтримується на одному рівні протягом відносно тривалого часу дихального циклу за допомогою апарата ШВЛ;

Vi – об’єм газової суміші, що вдувається до дихальних шляхів [16, 371].

Також розраховували величину драйвового тиску (∆ Р, driving pressure). Вона зростає разом із тяжкістю перебігу ГРДС, ГДН та тісно корелює прямим чином із відсотком летальності. ∆ Р розраховували за формулою:

                                                    ∆ Р = Vi / Cst                                                  (2.9)

де ∆ Р – величина драйвового тиску;

Vi – об’єм газової суміші, що вдувається до дихальних шляхів;

Cst – величина статичного легеневого комплайнсу [63, 116, 198].

2.9.5 Визначення вмісту позаклітинної рідини в організмі

Визначення об’єму позаклітинної рідини проводили імпедансним методом. Для вирішення цієї задачі була застосована імпедансметрія з накладанням двох пар електродів на дистальні відділи кінцівок згідно методики інтегральної реографії тіла за М.І. Тищенком (рисунок 2.7).
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Рисунок 2.7 – Положення електродів реографа при проведенні біполярної інтегральної реографії тіла за М.І. Тищенком. I – розщеплений струмовий електрод; U – розщеплений вимірювальний електрод.

Реєстрацію імпедансу проводили при скануванні тіла електричним струмом з частотою 64 КГц за допомогою реографа «Реоком». Обчислення об’єму позаклітинної рідини здійснювали за рекомендаціями Г.А. Шифріна:

                                             ПЗВО = 138×L2/R                                             (2.10)

де
ПЗВО – об’єм позаклітинної води організму;

138 – коефіцієнт в см / Ом;

L –
зріст хворого у см;

R –
інтегральний електричний опір тіла (в Омах) при виконанні інтегральної біполярної реографії [102].

2.10 Проведення біохімічних досліджень

Систему гемокоагуляції контролювали за визначенням часу згортання крові за Lee-White, часу кровотечі за Duke, визначенню протромбінового часу за Quick та протромбінового індексу, концентрації фібриногену А і В за Schultz-Рутбергом, а також за частково активованим тромбопластиновим часом. Визначали показники гемоглобіну і гематокриту. Концентрацію глюкози у крові визначали глюкозооксидазним методом. Концентрацію загального протеїну у плазмі крові біуретовим методом, концентрацію сечовини в плазмі крові – диацетилмонооксимним методом, концентрацію креатиніну в сироватці крові за Popper, концентрацію білірубіну та його фракцій в плазмі крові за Jendrassek, активність альфа-амілази сироватки крові за Caraway і активність амінотрансфераз в плазмі крові за Reitman-Frankel. 

Визначення вмісту електролітів в плазмі крові проводилося в лабораторії «Аналітика» (м. Харків, свідоцтво про атестацію №100-200/2014, від 10 жовтня 2014 р.). Досліджували вміст в плазмі крові калію, натрію, магнію, кальцію та хлоридів. Для визначення вмісту калію та натрію в плазмі крові використаний іоноселективний метод з застосуванням іоноселективного аналізатора AVL 9180 та реагентів Roche Diagnostics (Швейцарія). Для визначення вмісту хлоридів в плазмі фотометричний метод з тіоцинатом та реагенти DAC-SpectroMed (Молдова); для визначення вмісту кальцію в плазмі – фотометричний метод з арсеназо-ІІІ та реагенти BioSystems; для визначення вмісту магнію в плазмі фотометричний метод з ксилідиловим синім та реагенти BioSystems. Визначення концентрації цих речовин проводили на автоматичному біохімічному аналізаторі ВА-400, BioSystems (Іспанія).

Визначення напруження газів в крові (кисню та вуглекислого газу) та інші показники кислотно-основного стану організму проводилися за допомогою аналізатора газів крові Easy Blood Gas Analyzer, Medical Corporation (США). Для визначення напруги кисню (PaO2) та вуглекислого газу (PaCO2) в артеріальній крові використовували кров, що було набрано шляхом пункції стегнової артерії. Для визначення показників напруження газів у венозній крові (PcvO2 та PcvCO2) використовували кров, що забирали із катетера в центральній вені. Для взяття крові використовували тільки одноразові шприци. Дослідження проводилося негайно після взяття крові [268]. Для визначення індексу оксигенації (PaO2/FiO2), спостереження за величиною якого надзвичайно важливе при проведенні заходів інтенсивної терапії в пацієнтів з проявами гострої дихальної недостатності, особливо в хворих з ГРДС, використовували рекомендації Британського торакального товариства (The British Thoracic Society). Визначення PaO2/FiO2 проводилося в умоавх ШВЛ при створенні постійного позитивного тиску наприкінці видиху (PEEP) 5 см Н2О [181].

Ідеальну масу тіла, на яку розраховували величину дихального об’єму (tidal volume) при проведенні ШВЛ у пацієнтів з ознаками ГРДС розраховували за формулою:

       Ідеальна маса (для чоловіків) = 50 + 2,3×(зріст /2,54 – 60)          (2.11)

        Ідеальна маса (для жінок) = 45,5 + 2,3×(зріст /2,54 – 60)             (2.12)

Формули рохрахунку величини дихального об’єму наведені в Настанові з забезпечення проведення інтенсивної терапії у хворих з ГРДС Британського торакального товариства 2018 року. Вони містяться в кінцевій частині настанови [196].

2.10.1 Визначення вмісту лактату в плазмі крові

Концентрацію лактату в артеріальній крові визначали лактатоксидазним методом на спектрофотометрі СФ-46. Ферментативний спосіб кількісного визначення молочний кислоти заснований на перетворенні молочної кислоти в присутності НАД + в піруват і відновлену форму НАДН через дію ферменту лактатдегідрогенази. Кількість НАДН, що утворилася при перетворенні молочної кислоти, об’єктивізували через визначення оптичної щільності інкубаційної суміші спектрофотометрично при довжині хвилі 340 нм [104].

2.10.2 Визначення вмісту малонового діальдегіду в плазмі крові

Малоновий діальдегід – ендогенний альдегід, який утворюється в організмі при деградації поліненасичених жирів реактивними формами кисню та є одним з клініко-лабораторних маркерів окислювального стресу і таким, що використовується для прогнозу і контролю за лікуванням вільнорадикальних пошкоджень при самому широкого спектрі захворювань [136, 150, 402]. Визначення вмісту малонового діальдегіду в плазмі крові проводили згідно з принципом, відповідно якому при високій температурі в кислому середовищі малоновий діальдегід реагує з 2-тіобарбітурової кислотою з утворенням забарвленого триметинового комплексу, що має максимум поглинання при довжині хвилі 532 нм. Реактиви: 10% водний розчин трихлороцтової кислоти; 0,8% розчин 2-тіобарбітурової кислоти в дистильованій воді. Готували при нагріванні в киплячій водяній бані в день дослідження. Обладнання: спектрофотометр СФ-46; центрифуга лабораторна; баня водяна; ваги аналітичні; пробірки хімічні та центрифужні; колби мірні; піпетки з поділками різні. Всі дослідження виконано протягом найближчих 4 годин після заборів крові у хворих. Хід визначення. До 2,5 мл гепаринізованої крові, внесеної в центрифужну пробірку, додавали 2,5 мл розчину трихлороцтової кислоти, добре перемішували скляною паличкою і центрифугували при 3000 обор./хв. протягом 15 хв. та залишали стояти на холоді (4° С) протягом 15 хв. до утворення великих пластівців. Потім 3 мл надосадної рідини переносили до чистої центрифужної пробірки, додавали 1,5 мл розчину 2-тіобарбітурової кислоти та знов добре перемішували. Після цього проби поміщали до киплячої водяної бані на час 15 хв. В ході реакції з’являлося рожеве забарвлення. Проби виймали з водяної бані, охолоджували під струменем холодної води і центрифугували протягом 5  хв. при 3000 обор./хв. Одночасно з матеріалом, що піддавався дослідженню, готували контрольний зразок, в який замість крові вносили 2,5 мл дистильованої води. Всі інші операції проводили як і з досліджуваними зразками. Отриманий центрифугат переносили в хімічні пробірки і вимірювали оптичну щільність зразків, порівнюючи її з контрольною при довжині хвилі 532 нм в кюветі із відстанню між робочими гранями 1 см [76, 180].

2.10.3 Визначення вмісту серцевих тропонінів в плазмі крові

З метою діагносування наявності міокардіального пошкодження визначали вміст серцевого тропоніну І (сTnI) в плазмі крові. Ізоформи тропоніну T та I є високо специфічними та притаманними саме до кардіоміоцитів, і тому відомі як серцеві тропоніни. Виявлення підвищеної концентрації cTn-T або cTn-I у крові є високо специфічним маркером для пошкодження серця. Важливо, що 92-95% тропоніну приєднуються до тонких ниток актину в серцевому саркомері. Це зв’язаний тропонін. Решта тропоніну, 5-8%, розташована вільно в цитоплазмі міоцитів – це вільний тропонін. Цитоплазмові ізоформи тропоніну звільняються з кардіоміоцитів приблизно через 4 години після виникнення потенційно незворотного пошкодження, досягають пікових значень через 12 годин, а структурні тропоніни – тільки через 24-48 годин і зберігаються на надмірному рівні протягом 10 діб після маніфестації події, а іноді і довше. Вільний, незв'язаний тропонін (як Tn Т, так й Tn І) являє собою «пул тропоніну, що рано звільняється» (early releasable troponin pool, ERTP). Саме на нього спрямований пошук при проведенні ургентної діагностики тяжкого міокардіального пошкодження [6, 67, 397].

Для визначення вмісту в крові cTnI застосовано методику комплексного автоматизованого ферментного імуноаналізу фірми Tosoh, де використаний аналізатор-фотометр імунофлуоресцентний АІА-600-ІІ фірми Tosoh Corporation, Японія. Концентрацію cTnI в крові постраждалих визначали якнайшвидше, протягом перших 24 годин з часу отримання травми. Референтний інтервал за рекомендаціями лабораторії «Аналітика» становив < 0,06 нг/мл (рисунок 2.8).
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Рисунок 2.8 – Заключення лабораторії з указанням результатів дослідження та референтного інтервалу. Прізвище пацієнта етично приховано.

2.10.4 Визначення активності креатинфосфокінази та її фракцій у сироватці крові

Активність фракцій креатинфосфокінази (КФК) в крові визначали в перші 24 години після отримання травматичного ушкодження, найчастіше – одразу після надання протишокових заходів та проведення хірургічної корекції ушкоджень. Активність КФК визначали за швидкістю утворення НАДФ, оптичну щільність якого вимірювали при довжині хвилі 340 нм в ланці реакцій за участю гексокінази та глюкоза-6-фосфат дегідрогенази. Для визначення активності міокардіальної фракції креатинфосфокінази (КФК-МВ) застосовані специфічні антитела, що пригнічують дві М-субодиниці м’язової КФК та одну М-субодиницю міокардіальної КФК, що дозволяє визначити В-субодиницю КФК-МВ (якщо відсутня КФК-ВВ, мозкова фракція). Активність В-субодиниці КФК відповідає половині активності КФК-МВ, та визначається за швидкістю утворення НАДФН. Фотометрію здійснювали на приладі аналізатор-фотометр біохімічний BTS-350, фірми Biosystems, Іспанія. Нормою для КФК-MB вважається її активність, що не перевищує 25 Од/л. Для загальної активності КФК нормою вважали активність 26-140 Од/л для жінок і 38-174 Од/л для чоловіків. На ураження міокарда також може вказувати активність КФК-МВ, що перевищує 6% загальної активності КФК (рисунок 2.6) [70, 114, 389].

2.11 Оцінка функції нирок

В зв’язку із тим, що політравма і стан шоку значно сприяють виникненню гострої ренальної дисфункції, а також для оцінки безпеки застосування методики рідинної ресусцитації з додаванням гіпертонічного розчину магнію сульфату, у постраждалих проводилася оцінка стану функції нирок із об’єктивізацією за шкалою RIFLE (risk, injury, failure, low, end). Останні дослідження вказують, що частота виникнення гострого ушкодження нирок у постраждалих на політравму становить 20-50% в залежності від тяжкості травматизму та наявності шоку. У тих, хто переносить шок частота розвитку гострого ниркового ушкодження сягає 40-50%. Найбільш часто ознаки формування гострої нирокової недостатності констатують в перші 5 діб від отримання травми постраждалими.

Стан «ризику» (R) відповідає зростанню рівня сироваткового креатиніну в 1,5 рази або зниженню гломерулярної фільтрації більш, ніж на 25%. Темп діруезу становить менше за 0,5 мл /кг/год. протягом 6 годин.

Стан «ураження» (I) відповідає зростанню рівня сироваткового креатиніну в 2 рази або зниженню гломерулярної фільтрації більш, ніж на 50%. Темп діруезу становить менше за 0,5 мл /кг/год. протягом 12 годин.

Стан «недостатності» (F) відповідає зростанню рівня сироваткового креатиніну в 3 рази або концентрпції сироваткового креатиніну 354 мкМоль/л або швидкому зростанню його концентрації на 44 мкМоль/л і більше. Темп діруезу становить менше за 0,3 мл /кг/год. протягом 24 годин або має місце анурія протягом 12 годин.
Стан «стійкого зниження» або «втрати» (L) відповідає повній втраті функції нирок на строк, що перевищує 4 тиждні.

Стан «кінець» (Е) відповідає кінцевій стадії захворювання нирок [208, 417].

2.12 Забезпечення рандомізації дослідження

Забезпечення рандомізації дослідження мало бути, на наш погляд, максимально розумним. Адже враховуючи численні вірогідні варіанти комбінування травматичних пошкоджень за локалізацією та ступенем тяжкості, вельми слабо можна собі уявити утворення груп дослідження, які б можна було повноправно порівнювати. Неймовірно складно утоврити групи дослідження, щоб пацієнти, які б до них надходили зосім або значно б не розрізнялися за провідною патологією, якби відношення певного пацієнта до певної групи дослідження вирішувалося би «через результат підкидання монетки».

З метою збільшення об’єктивізації нашого дослідження до груп порівняння набирали хворих із аналогічною оцінкою тяжкості стану в порядку, який відповідав відношенню першого хворого, що надходив до клініки, до контрольної групи, а наступного, з подібними пошкодженнями та аналогічним ступенем їх тяжклсті – до основної групи. 

2.13 Статистична обробка результатів дослідження

Результати дослідження оброблено за допомогою визнаних методів сучасної математичної статистики та представлено у вигляді М±σ (значення середньої статистичної величини ± стандартне відхилення). Для визначення достовірності відмінності результатів перевіряли вибірки на нормальність розподілу. Для перевірки розподілення на нормальність використовували критерій Shapiro-Wilk (Шапіро-Уілка) та критерій хі-квадрат. При наявності відповідності обох вибірок, які порівнювалися, «класичному» нормальному Гаусовому розподілу використовували параметричий критерій достовірності Стьюдента (Student, t-test). Якщо хоча б одна з вибірок не відповідала нормальному розподілу, для порівнянь між двома групами використовувався непараметричний критерій Вілкоксона (Wilcoxon W-test). При порівнянні частотних показників використовували критерій хі-квадрат Pearson (Пірсона). Наявність достовірних відмін констатували при значенні вірогідності збігу подій (результатів) p, що менше 0,05.

Для підтвердження виявлення принципово важливих подій використаний аналіз з застосуванням багатьох критеріїв виявлення достовірності та визначення сили зв’язку між певними ознаками та подіями, який включав проведення наступних тестів: порівняння за допомогою критерію хі-квадрат Пірсона, критерію хі-квадрат Пірсона з поправкою Йейтса (Yates's correction for continuity), критерій хі-квадрат з поправкою на правдоподібність, точний критерій Фішера (Fisher's exact test). Силу зв’язку між дією фактора та результатом визначали за допомогою критерію φ Фішера (Fisher's F-test), критерію V Крамера (Cramér–von Mises criterion), критерію К Чупрова, коефіцієнту взаємної спряженості Пірсона. 

Для визначення наявності зв’язку та тісноти цього зв’язку між окремими подіями застосовано визначення величини коефіцієнта лінійної кореляції r Pearson (Пірсона). Лінійний кореляційний аналіз дозволяє встановити наявність прямих зв’язків між перемінними величинами за їх абсолютними значеннями. Формула розрахунку коефіцієнта кореляції побудована таким чином, що якщо зв’язок між ознаками має лінійний характер, коефіцієнт Pearson (Пірсона) r точно встановлює тісноту цього зв’язку. Коефіцієнт кореляції може приймати значення від от −1 до +1. Якщо його значення за модулем знаходиться ближче до 1, то це говорить про наявність сильного зв’язку, а у тих випадках, коли значення наближається до 0, зв’язок є відсутнім або істотно нелінійним. При значеннях r 0,3 – 0,5 зв’язок між подіями є відносно слабким; при значеннях 0,5 – 0,7 зв’язок має середню силу. Якщо значення r перевищує 0,7 зв’язок є сильним, а якщо перевищує 0,9 – дуже сильним. Для комп’ютерної обробки даних дослідження була застосована вітчизняна програма Medstat (Україна, №10858). Також використовувалися on-line калькулятори в Інтернеті на сайті «Медицинская статистика» та on-line калькулятори British Medical Journal [88, 100, 227].
РОЗДІЛ 3

ВПЛИВ МАГНЕЗІАЛЬНОЇ ТЕРАПІЇ НА ВИЖИВАНІСТЬ У ПАЦІЄНТІВ З ПОЛІТРАВМОЮ ВКРАЙ ТЯЖКОГО СТУПЕНЯ, ЩО ЗАГИНУЛИ В ПРОФІЛЬНОМУ ВІДДІЛЕННІ АНЕСТЕЗІОЛОГІЇ ТА ІНТЕНСИВНОЇ ТЕРАПІЇ

3.1 Обґрунтування етапу дослідження

Метою цього етапу нашої роботи було вивчення впливу магнезіальної терапії протягом 3-х років її застосування (2016-2018 рр.) на добову та тижневу виживаність у постраждалих з політравмою вкрай тяжкого ступеня. 

Методика полягає у швидкому внутрішньовенному застосуванні 25% розчину магнію сульфату (MgSO4) в фізіологічному розчині в дозі 0,30±0,05  мл/кг. Розчин підвищує тонічність плазми крові, внаслідок чого за законом осмосу рідина із інтерстицію починає надходити до внутрішньосудинного русла, і, отже, прискорюється усунення дефіциту ОЦК. Магній сприяє стабілізації серцевого ритму та зростанню серцевого викиду через зменшення тяжкість тахікардії, а також пригнічує надмірну активацію вільнорадикальних реакцій через обмеження надходження до клітин іонізованого кальцію [153, 183, 202]. 

Ми провели порівняльний аналіз застосування загально прийнятої методики рідинної ресусцитації, яка, в тому числі, була рекомендована змістом протоколу Наказів МОЗ України №24 (2006, протокол 1.35 «Політравма»), №430 (2006, протокол «Надання медичної допомоги хворим і постраждалим з тяжким геморагічним шоком») та №34 (2014, протоколи «Гіповолемічний шок» та «Політравма»), та методики, що передбачає додавання до складу рідинної ресусцитації гіпертонічного розчину MgSO4. Разом до дослідження включено 233 хворих.

3.2 Характеристика пошкоджень та частоти ускладнень у тих пацієнтів з політравмою, що загинули

Найбільш частою причиною отримання смертельної політравми було потрапляння у дорожньо-транспортну пригоду (142 з 233; 60,94%). Друге місце за причиною отримання смертельної політравми посіла кататравма – (59 з 233; 25,32%). Третьою за частотою причиною став напад з нанесенням тілесних ушкоджень, в тому числі, з застосуванням холодної зброї – (16 з 233; 6,87%). Інші причини включили рельсову травму, падіння на постраждалих важких предметів, напади крупних тварин, суїцидальні акти.


В 2016 р. під час надходження постраждалих до клініки ознаки шоку були констатовані в 56 хворих з 69, які загинули (81,16%). Проте під час патологоанатомічного дослідження наявність шоку підтверджено в 38 постраждалих (55,07%). Невідповідність пояснюється тим, що шок є складовим компонентом різноманітних захворювань, і стан шоку є поняттям клініко-анатомічним, і навіть більше клінічним, а тому патологоанатомічний діагноз його не базується тільки на результатах морфологічних досліджень. Головними патологоанатомічними критеріями шоку є: 1) рідкий стан крові в серці та судинах; 2) наявність ознак синдрому дисемінованого внутрішньосудинного згортання крові з геморагічним синдромом; 3) секвестрація крові в судинах мікроциркуляції 4) шунтування кровотоку 5) швидка мобілізація глікогену з тканинних депо; 6) циркуляторно-гіпоксичні пошкодження органів. Але заходи інтенсивної терапії, включаючи рідинну ресусцитацію з використанням компонентів крові, застосування медикаментів з позитивним інотропним ефектом, респіраторну підтримка, що забезпечує зростання об’ємного вмісту та напруження кисню в крові, зупинку кровотечі, покращення реології крові після надійної зупинки кровотечі через інфузійну терапію, застосування гепаринів та антиагрегантів та інших методів лікування нівелюють ознаки наявності шоку, які виявляють в процесі патологоанатомічного дослідження [29, 144].


В 2016 р. 51 постраждалий з тих, що загинули (n=69) надходили до клініки з ознаками черепно-мозкової травми (ЧМТ), наявність якої було підтверджено при ЯМРКТ дослідженні головного мозку (73,91%). Причому в 29 пацієнтів вже при надходженні стан свідомості за шкалою ком Глазго відповідав оцінкам в межах 3-8 балів. Отже 42,03% хворих з 69 постраждалого одразу мали ознаки тяжкої ЧМТ. Набряк головного мозку при патологоанатомічному дослідженні знайдено у 16 випадках з 69 (23,19%).


Ознаки травмування грудної клітки мали 50 пацієнтів (72,46%). В 42 з них мали місце перелами кісток грудної клітки (в численній більшості – ребер) (84,0%). Наявність забою легені констатовано також в 50 постраждалих, а розрив легені мав місце в 20 постраждалих з 50, які отримали травму грудної клітки (40,0%). Забій серця мав місце в 26 постраждалих з 50 (52,0%), а розрив серця мав місце в 1 пацієнта (2,0% від тих, хто отримав травму грудної клітки та помер). Набряк легень при розтині виявлено в 4 хворих з 69 (5,80%), а ознаки пневмонії в 7 хворих з 69 (10,14%).


Закриту травму живота отримали 36 постраждалих з 69 (52,17%). При цьому ураження паренхиматозних органів мало місце в 14 пацієнтів з 36 (38,89%), а розриви порожнистих органів були присутні в 3-х хворих з 69, які померли (4,35%).

Перелами кісток кінцівок зустрічалися у 40 хворих з 69 (57,97%). В 16 з 46 постраждали кістки верхніх кінцівок (35,0%), а в 31 з 40 – кістки нижніх кінцівок (67,50%). Перелами кісток тазу мали 16 хворих з 81 (23,19%), а перелами хребців – 4 хворих з 69 (5,80%).


В 2017 р. під час надходження постраждалих до клініки ознаки шоку були констатовані в 64 хворих з 82, які загинули (78,05%). Під час патологоанатомічного дослідження наявність шоку підтверджено в 42 постраждалих з 82 (57,32%). Ознаки наявності ЧМТ виявлено в 58 пацієнтів з 82 (70,73%). В 30 з них (n=58) одразу мали місце ознаки тяжкої ЧМТ (51,72%). Набряк головного мозку під час розтину знайдено в 17 хворих з 82 (20,73%).

В 2017 р. ознаки травмування грудної клітки мали місце в 65 пацієнтів з 82, що загинули (79,27%). Перелами кісток грудної клітки виявлено в 51 хворого з 65 (78,46%). Ознаки пошкодження легень виявлено в 29 хворих з 65 (44,62%), а діагноз легеневої контузії встановлено 18 хворому з 65, в яких була пошкоджена грудна клітка (27,69%). Клінічний діагноз забою серця при цьому встановлено 39 пацієнтам з 65 (60,0%). Розривів серця не зустрічалося. Набряк легень під час розтину знайдено в 2-х випадках з 82 (2,44%), а пневмонію в 7 випадках з 82 (8,54%).


В 2017 р. ознаки травми живота виявлено в 30 постраждалих з тих 82, що загинули (36,59%). Ураження паренхіматозних органів мали місце в 12 хворих з 30 (40,0%). Розриви кишківника мали місце в 4-х хворих з тих 30 (13,33%). Розриви сечового міхура зустрічалися з частотою 2,44%.


Перелами кісток кінцівок в 2017 р. виявлено в 42 загиблих з 82 (51,22%). Ураження кісток верхніх кінцівок зустрічалися менш часто (17 з 42 – 40,48%), ніж перелами кісток нижніх кінцівок (28 з 42 – 66,67%). Перелами кісток тазу зустрілися в 15 постраждалих з 82 (18,29%), а перелами хребців мали місце в 2-х хворих з 82, що загинули (2,44%).


В 2018 р. під час надходження постраждалих до клініки ознаки шоку було виявлено в 53 хворих із 82 (64,63%). Потім при патологоанатомічному дослідженні ознаки шоку виявлено всього в 29 випадках (35,37%). Зменшення кількості постраждалих на політравму, в яких під час надходження до клініки констатовано стан шоку, на наш погляд, зумовлено зростанням якості надання екстреної медичної допомоги на дошпитальному етапі, а також впровадженням в умовах нашої клініки нової методики рідинної ресусцитації, що включає швидке внутрішньовенне застосування гіпертонічного розчину магнію сульфату в фізіологічному розчині. Цей розчин, з одного боку, завдяки гіперосмолярності забезпечує прискорення відновлення об’єму циркулюючої крові, а з іншого боку, через ефект іонізованого магнію протидіє прогресуванню тахікардії, а разом із нею, погіршенню механіки серцевих скорочень. Отже за рахунок збільшення часу діастоли поліпшується наповнення серцевих камер кров’ю та покращується кровопостачання самого міокарда. Окрім цього, іонізований магній перешкоджає надмірному надходженню в умовах тяжкого стресу та циркуляторної гіпоксії до клітин надлишку іонізованого натрію та кальцію, що створює потужний захисний ефект для клітин [3, 14, 19].


Ознаки ЧМТ при надходженні до клініки в 2018 р. тих постраждалих, що потім загинули, було виявлено в 53 осіб з 82 (64,63%). В 26 постраждалих з тих 53 одразу мала місце симптоматика тяжкої ЧМТ (49,06%). Ознаки набряку головного мозку при розтині були виявлені в 35 випадках з 82 (42,68%).


Ознаки травми грудної клітки при надходженні до клініки в 2018 р. констатовано в 54 хворих з 82 (65,85%). Перелами ребер мали місце при цьому в 52 пацієнта з 54 (94,44%). В 45 хворих з 54 мали місце ознаки легеневої контузії (83,33%). Розрив легені мав місце в 24 з 54 випадків (44,44%). В 31 пацієнта з 54 знайдено ознаки міокардіальної контузії (57,41%), а розрив серця та крупних судин (аорти) виявився в 2-х постраждалих з 54 хворих з травмуванням грудної клітки (3,70%). Набряк легень знайдено на розтині в 7 осіб з 82 (8,54%), а пневмонію – в 20 випадках з 82 (24,39%).


Травму живота в 2018 р. виявлено в 22 постраждалих з 89 (26,83%). Розриви паренхіматозних органів зазнали 18 пацієнтів з 22 (81,82%), а розриви порожнистих органів – 4 хворих з тих 22 постраждалих (18,18%).


Перелами кісток кінцівок мали місце в 49 з 82 хворих, що загинули (59,76%). Перелами кісток верхніх кінцівок зустрічалися в 21 пацієнта з 49 (42,86%), а перелами кісток нижніх кінцівок – в 28 постраждалих з 49 (57,14%). Перелами кісток тазу констатовано в 12 постраждалих з 82 (14,63%), а перелами хребців – в 3 осіб з 82 (3,66%).


Ми цілеспрямовано не виділяємо в якості причини загибелі хворих синдром поліорганної недостатності (СПОН). Адже, на нашу думку, вже будь-якого постраждалого, який перебуває в стані шоку, одразу потрібно розглядати як пацієнта з проявами поліорганної дисфункції. Системна тканинна гіпоперфузія, що є провідною ознакою стану шоку, сприяє швидкому розвитку порушень повноцінного функціонування органів і систем організму. Ураження легень при торакальній травмі, навіть в умовах збереження ефективного перфузійного тиску (середнього АТ на рівні 70 мм Hg і вище), через виникнення системної гіпоксії респіраторного походження також обмежує клітинне енергоутворення та викликає порушення органних функцій. Саме так як і гостре зменшення кисневої ємності крові під час гострої крововтрати зумовлює обмеження транспорту кисню та суттєве погіршення клітинної енергетичної продукції. Гіпоксія є одною з причин формування системної запальної реакції в організмі. Індукція процесів запалення також в значній мірі відбувається через будь-які розтрощення клітин в умовах травми, гіпоксії та тяжкого стресу, коли у кров звільняються біологічно активні речовини, що отримали назву молекулярних фрагментів, що асоційовані з пошкодженням (DAMP(s) Damage Associated Molecular Patterns), які також викликають в організмі розвиток системної запальної реакції. Наслідком всіх зазначених патологічних процесів і є поліорганна дисфункція [144, 273, 370]. 


Розвиток шоку був асоційований із отриманням тяжкої ЧМТ в 36,84% випадків, сполучався із травмуванням органів грудної клітки в 73,68% випадків, виникав на тлі ураження органів черевної порожнини на тлі внутрішньочеревної кровотечі в 35,09% випадків та спостерігався на тлі скелетної травми в 54,39% випадків. За наявності переламів кісток тазу шок мав місце в 100% випадків.


В той же час, а тих що померли, за наявності ЧМТ шок зустрічався з частотою 66,07%, за наявності травмування органів грудної клітки – з частотою 75,49%, за наявності внутрішньчеревної кровотечі – 90,91%, а при множинній скелетній травмі – з частотою 71,70%. За наявності переламів кісток тазу шок мав місце в 100% випадків.

Частоту спостереження шоку та найчастіших анатомічних уражень у постраждалих з політравмою, які загинули протягом 2016-2018 рр., представлено в таблиці 3.1 (все розраховано на загальну кількість загиблих на рік).

Отже ми вважаємо, що провідним механізмом летальності у постраждалих на політравму у спеціалізованому ВАІТ був стан травматичного шоку, який визначав розвиток синдрому поліорганної недостатності. Формування декомпенсованого шоку було, перш за все, асоційоване з несумісними із життям тяжкими пошкодженнями життєво важливих органів, які мали найвищу оцінку за шкалою AIS – 5 балів.

Таблиця 3.1 – Частота спостереження шоку та найчастіших уражень певних анатомічних ділянок у хворих з політравмою, які загинули (у відсотках).

	Патологія / Рік
	2016
	2017
	2018
	в середньому

	Геморагічний шок 

на тлі травми
	81,16
	78,05
	64,63
	74,61

	Черепно-мозкова травма
	73,91
	70,73
	64,63
	69,76

	Травма грудної клітки
	72,46
	79,27
	65,85
	72,57

	Легенева контузія
	72,46
	27,69
	54,88
	51,68

	Контузія серця
	52,00
	47,56
	37,80
	45,79

	Травма живота
	52,17
	36,59
	26,83
	38,53

	Розрив паренхиматозного

 органа при травмі живота
	20,29
	36,59
	21,95
	26,28

	Розрив порожнистого

 органа при травмі живота
	4,35
	4,88
	4,88
	4,70

	Перелами кісток тазу
	23,19
	18,29
	14,63
	18,70

	Перелами верхніх кінцівок
	23,19
	20,73
	25,61
	23,18

	Перелами нижніх кінцівок
	44,93
	34,15
	34,15
	37,74



Розвиток гострого респіраторного дистрес – синдрому, який асоційований з тяжкою гострою дихальною недостатністю, протягом 2016-2018 рр. зустрічався в 3-8% летальних випадків. Розвиток сепсису став причиною загибелі в 7 з 233 хворих (3,0%).

3.3 Строки загибелі хворих з політравмою в клініці

Строки загибелі пацієнтів з політравмою в період 2016-2018 рр. в спеціалізованому ВІТ представлено в таблиці 3.2. 

Розглядаючи таблицю 3.2, можна чітко відмітити, що найбільша кількість постраждалих на політравму гине протягом перших 24 годин від надходження до клініки. Потім темпи летальності значно зменшуються. Протягом перших 48 годин гине більше за 50% хворих. Чітких нових «піків» зростання летальності нам знайти не вдалося. Протягом тижня з життя уходить в середньому понад 80% постраждалих, а протягом 2-х тижнів – більше 90%.

Таблиця 3.2 – Строки загибелі хворих з політравмою в спеціалізованому відділенні інтенсивної терапії

	Строки

загибелі
	2016 рік

n=69
	2017 рік
n=82
	2018 рік
n=82
	В середньому
n=233

	До 24 годин
	45 (65,22%)
	45 (54,88%)
	26 (31,71%)
	101 (43,35%)

	24-48 годин
	3 (4,35%)
	4 (4,88%)
	4 (4,88%)
	11 (4,72%)

	До 48 годин
	48 (69,57%)
	49 (59,76%)
	30 (36,59%)
	127 (54,51%)

	48-72 години
	3 (4,35%)
	4 (4,88%)
	10 (12,20%)
	17 (7,30%)

	До 72 годин
	51 (73,91%)
	53 (64,63%)
	40 (44,94%)
	144 (61,80%)

	4 доба
	3 (4,35%)
	4 (4,88%)
	6 (7,32%)
	13 (5,58%)

	5 доба
	0
	5 (6,10%)
	7 (8,54%)
	12 (5,15%)

	6 доба
	2 (2,90%)
	1 (1,22%)
	2 (2,44)%)
	5 (2,15%)

	7 доба
	4 (5,80%)
	5 (6,10%)
	5 (6,10)%)
	14 (6,01%)

	В перші 7 діб
	60 (86,96%)
	68 (82,93%)
	60 (73,17%)
	188 (80,69%)

	В перші 14 діб
	64 (92,75%)
	78 (95,12%)
	75 (91,46%)
	217 (93,13%)

	Пізніше
	5 (7,25%)
	4 (4,88%)
	7 (8,54%)
	16 (6,87%)


Проте темпи летальності не зростають. Отже, вірогідно, що найперспективнішим напрямом зменшення летальності у хворих з політравмою є удосконалення заходів негайної допомоги в спеціалізованих відділеннях багатопрофільних клінік. Темпи летальності в 2016-2018 рр. віддзеркалені на рисунку 3.1
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Рисунок 3.1 – Строки загибелі пацієнтів з політравмою. Ряд 1 – в 2016 році. Ряд 2 – в 2017 році. Ряд 3 – в 2018 році.

3.4 Порівняльний аналіз виживання пацієнтів з політравмою тяжкого ступеня при застосуванні магнезіальної терапії

Наш клінічний досвід швидко показав, що застосування у складі рідинної ресусцитації у постраждалих на політравму на самих ранніх етапах надання екстреної медичної допомоги в умовах раннього госпітального етапу гіпертонічного розчину магнію сульфату в фізіологічному розчині сприяло «на очах» зростанню виживаності постраждалих.

Висвітлення порівняльного аналізу ефекту застосування магнезіальної терапії в 2016 році представлено в таблиці 3.3. 

Таблиця 3.3 – Порівняння застосування магнезії та показники виживаності у хворих контрольної та основної групи, 2016 рік.

	Групи
	Контрольна, n=44
	Основна, n=25
	р

	Початкова доза, мл 25% р-ну
	1,48 ± 3,34
	22,6 ± 4,81
	< 0,001

	Загальна доза, мл 25% р-ну
	1,70 ± 3,88
	117,40 ± 93,09
	< 0,001

	Загальна доза, мл 25% р-ну на добу
	3,56±11,01
	42,67 ± 57,49
	< 0,001


Продовження табл.  3.3

	Групи
	Контрольна, n=44
	Основна, n=25
	р

	Початкова доза на 1 кг маси, мл 25% р-ну
	0,02 ± 0,05
	0,32 ± 0,07
	< 0,001

	Початкова доза на 1 м2 тіла, мл 25% р-ну
	0,83 ± 1,88
	12,18 ± 2,65
	< 0,001

	Загальна доза на

 1 кг маси, мл 25% р-ну
	0,03 ± 0,06
	1,66 ± 1,32
	< 0,001

	Загальна доза на 1 м2 тіла, мл 25% р-ну
	0,95 ± 2,25
	63,37 ± 49,86
	< 0,001

	Інтенсивність використання,

мл /кг/добу
	0,05 ± 0,17
	0,61 ± 0,84
	< 0,001

	Інтенсивність використання,

мл /м2/добу
	2,00 ± 6,19
	23,20 ± 31,77
	< 0,001

	Інтенсивність використання,

мМоль/кг/добу
	0,11 ± 0,33
	1,22 ± 1,69
	< 0,001

	Інтенсивність використання,

мМоль /м2/добу
	4,00 ± 12,38
	46,40 ± 63,53
	< 0,001

	Середня тривалість життя,

доба
	1,24 ± 4,05
	7,84 ± 9,49
	< 0,001

	Добова виживаність, %
	9 (20,5%)
	18 (72,0%)
	< 0,001

	Тижнева виживаність, %
	2 (4,5%)
	11 (44,0%)
	< 0,001


Примітка. Початкова доза – доза, що використана в процесі первинної рідинної ресусцитації у ВІТ клініки. Загальна доза – доза, яку отримали пацієнти протягом всього часу лікування. Інтенсивність використання – доза в мл 25% розчину і доза магнію в мМоль на 1 кг маси тіла та на 1 м2 поверхні тіла на добу.

Висвітлення порівняльного аналізу ефекту застосування магнезіальної терапії в 2017 році представлено в таблиці 3.4.

Враховуючи досвід наших попередніх досліджень, ми прийшли до висновку, що у постраждалих на політравму летальність особливо серйозно зростала в тих випадках, коли оцінка за AIS становила 5 балів, а в складі політравми переважали травматичні пошкодження головного мозку з максимальною їх оцінкою за ступенем тяжкості, а також травматичні ушкодження грудної клітки, так саме, з максимальною оцінкою тяжкості ушкодження [59, 61].

Таблиця 3.4 – Порівняння застосування магнезії та показники виживаності у хворих контрольної та основної групи, 2017 рік.

	Групи
	Контрольна, n=46
	Основна, n=36
	р

	Початкова доза, мл 25% р-ну
	1,52 ± 3,63
	21,39 ± 5,43
	< 0,001

	Загальна доза, мл 25% р-ну
	4,89 ±11,18
	137,92 ± 85,57
	< 0,001

	Загальна доза, мл 25% р-ну на добу
	5,45 ± 15,48
	27,35 ± 18,34
	< 0,001

	Початкова доза на 1 кг маси, мл 25% р-ну
	0,02 ± 0,07
	0,30 ± 0,08
	< 0,001

	Початкова доза на 1 м2 тіла, мл 25% р-ну
	0,87 ± 2,09
	11,44 ± 2,92
	< 0,001

	Загальна доза на

 1 кг маси, мл 25% р-ну
	0,07 ± 0,17
	1,92 ± 1,20
	< 0,001

	Загальна доза на 1 м2 тіла, мл 25% р-ну
	2,74 ± 6,25
	73,84 ± 45,75
	< 0,001

	Інтенсивність використання,

мл /кг/добу
	0,09 ± 0,26
	0,38 ± 0,27
	< 0,001

	Інтенсивність використання,

мл /м2/добу
	3,17 ± 9,31
	14,71 ± 10,23
	< 0,001

	Інтенсивність використання,

мМоль/кг/добу
	0,17 ± 0,52
	0,77 ± 0,54
	< 0,001

	Інтенсивність використання,

мМоль /м2/добу
	6,34 ± 18,62
	29,42 ± 20,46
	< 0,001

	Середня тривалість життя,

доба
	1,28 ± 3,17
	6,39 ± 4,56
	< 0,001

	Добова виживаність, %
	13 (28,3%)
	33 (91,7%)
	< 0,001

	Тижнева виживаність, %
	2 (4,3%)
	17 (47,2%)
	< 0,001


Висвітлення порівняльного аналізу ефекту застосування магнезіальної терапії в 2018 році представлено в таблиці 3.5. Інформація, що міститься в таблицях 3.1-3.3 демонструє, що пацієнти контрольної та основної групи отримували вельми різні дози магнію сульфату (MgSO4), починаючи з початкової рідинної ресусцитації, і, потім в процесі проведення подальшої інтенсивної терапії. В усіх випадках дози, що порівнюються, достовірно розрізняються із р< 0,001. Не випадковість результатів підсилюється розрахунком інтенсивності застосування MgSO4 в мілімолях (мМоль), як на 1кг маси тіла, так і на 1 м2 поверхні тіла на добу. Протягом всіх 3-х років ці показники також достовірно відрізняться з вірогідністю випадкового збігу подій, що менше 0,001.

Таблиця 3.5 – Порівняння застосування магнезії та показники виживаності у хворих контрольної та основної групи, 2018 рік.

	Групи
	Контрольна, n=41
	Основна, n=41
	р

	Початкова доза, мл 25% р-ну
	5,00 ± 6,61
	21,75 ± 5,49
	< 0,001

	Загальна доза, мл 25% р-ну
	41,95 ± 64,24
	169,88 ± 149,78
	< 0,001

	Загальна доза, мл 25% р-ну на добу
	6,58 ± 8,75
	26,05 ± 13,65
	< 0,001

	Початкова доза на 1 кг маси, мл 25% р-ну
	0,08 ± 0,10
	0,29 ± 0,09
	< 0,001

	Початкова доза на 1 м2 тіла, мл 25% р-ну
	2,82 ± 3,80
	11,23 ± 3,47
	< 0,001

	Загальна доза на

 1 кг маси, мл 25% р-ну
	0,60 ± 0,93
	2,32 ± 2,03
	< 0,001

	Загальна доза на 1 м2 тіла, мл 25% р-ну
	23,08 ± 35,46
	90,02 ± 78,69
	< 0,001

	Інтенсивність використання,

мл /кг/добу
	0,09 ± 0,12
	0,35 ± 0,17
	< 0,001

	Інтенсивність використання,

мл /м2/добу
	3,61 ± 4,71
	13,69 ± 6,89
	< 0,001

	Інтенсивність використання,

мМоль/кг/добу
	0,19 ± 0,25
	0,70 ± 0,35
	< 0,001

	Інтенсивність використання,

мМоль /м2/добу
	0,38 ± 0,50
	1,41 ± 0,69
	< 0,001

	Середня тривалість життя,

доба
	3,39 ± 4,98
	8,96 ± 11,36
	0,0052

	Добова виживаність, %
	22 (53,7%)
	37 (90,2%)
	< 0,001

	Тижнева виживаність, %
	8 (19,5%)
	18 (43,9%)
	0,018


Середня тривалість життя (в умовах лікарні) у пацієнтів з політравмою вкрай тяжкого ступеня, що підверглися магнезіальній терапії, виявилася достовірно довшою, ніж у хворих, які отримували допомогу у обсязі, що рекомендований як відомими міжнародними настановами і рекомендаціями, так і змістом протоколів Наказів МОЗ України. Також не можна не відмітити тенденції до зростання виживаності всіх пацієнтів протягом 3-річного періоду спостереження. Якщо в 2016 р. середня тривалість життя у такого контингенту хворих складала (1,24 ± 4,05) доби і (7,84 ± 9,49) доби (р < 0,001), то в 2017 р. вона вже була (1,28 ± 3,17) доби і (6,39 ± 4,56) доби (р< 0,001), а в 2018 р. становила (3,39 ± 4,98) доби і (8,96 ± 11,36) доби (р< 0,001). На початку нашого дослідження добова виживаність для таких хворих становила 20,5% для контрольної групи і 72,0% для основної групи. Вже наступного року добова виживаність у пацієнтів контрольної групи зросла до 28,3%, а у хворих контрольної групи – до 91,7%. В 2018 р. у пацієнтів контрольної групи добова виживаність зросла майже вдвічі – до 53,7%, а у хворих основної групи відносно не змінилася – 90,2%. Тижнева виживаність також протягом всього часу була достовірно більшою в тих хворих, кому була застосована магнезіальна терапія. Достовірність результатів підтверджена всіма способами математичної обробки – з застосуванням хі-критерію Пірсона, критерію φ Фішера, критерію V Крамера-фон Візера та критерію Чупрова [14].

3.5  Заключення до третього розділу роботи

Результати аналізу летальності серед пацієнтів з політравмою вкрай тяжкого ступеня, що проведений ретроспективно за період 2016-2018 рр. не можна розглядати в якості порівняння летальності у хворих основної та контрольної групи дослідження. Тобто не можна переносити результати вивчення летальності серед хворих з політравмою вкрай тяжкого ступеня на інші контингенти пацієнтів з ознаками присутності політравми, проте з меншими оцінками її тяжкості. Застосування магнію сульфату в складі рідинної ресусцитації у постраждалих на політравму, що було розпочато ще наприкінці 2015 р., проводилося різними лікарями-анестезіологами відділення, де проведене дослідження. Причому, на початку дослідження частка лікарів почала активно застосовувати магнію сульфат для захисту організму хворих з політравмою ще в умовах реанімаційної зали і операційної, проте інша частка лікарів категорично не підтримувала його використання. В зв’язку з тим, що постраждалі на політравму надходять до відділення та підвергаються хірургічному лікуванню зовсім не в плановому порядку, а за анестезіологічне забезпечення кожного разу відповідають зовсім різні фахівці, було неможливо забезпечити рандомізацію підбору хворих за «методом конвертів». В 2016р. більша частка хворих магнезіальної терапії не отримала. Проте результати спостереження за виживаністю в наступний час викликали у всіх лікарів відділення тверду переконливість в доцільності проведення магнезіальної терапії при політравмі. І відтепер вона застосовується в лікарні, де проведене дослідження, надзвичайно широко.

Аналіз уражень та строків летальності у хворих з політравмою протягом 2016-2018 рр. показує, що найбільша їх кількість загинула протягом перших 24 годин від надходження до клініки. Дійсно, тримодального розподілу «піків» летальності на сучасному етапі в спеціалізованих відділеннях та центрах з надання допомоги постраждалим з травмою більш не спостерігається. Одразу після першої доби від отримання травми летальність швидко зменшується, і протягом тижня знаходиться на відносно стабільному рівні, а потім з кожним днем знижується. 90% постраждалих гине саме в перші два тижні від отримання травми. Головними причинами загибелі хворих є травматичний шок, його наслідки та ураження життєво важливих органів [12, 13].

Застосування магнезіальної терапії в якості компонента первинної рідинної ресусцитації у постраждалих з політравмою тяжкого ступеня, з найвищими оцінками тяжкості травматичних пошкоджень за шкалою ISS у спеціалізованому відділенні анестезіології та інтенсивної терапії для пацієнтів з сполученою травмою протягом 3-х років впевнено показало, що магнезіальна терапія достовірно сприяє зростанню виживаності хворих. В тих, хто вижив протягом першої доби від отримання травми, подальші шанси на виживання значно зростають, про що свідчать сучасні спостереження, які проводяться в провідних європейських та американських центрах лікування постраждалих з травмою. Отже цей напрям досліджень є перспективним і має й надалі розроблятися.
РОЗДІЛ 4

ЕФЕКТИ  РІДИННОЇ  РЕСУСЦИТАЦІЇ  У  ПАЦІЄНТІВ  З  ПОЛІТРАВМОЮ  НА  ТЛІ  ГІПОВОЛЕМІЧНОГО  ТРАВМАТИЧНОГО  ШОКУ

4.1 Порівняння ранніх ефектів рідинної ресусцитації у пацієнтів в стані гіповолемічного шоку на тлі політравми

На цьому етапі дослідження порівнювали ефекти двох схем рідинної ресусцитації:

1) відповідно змісту протоколів Наказів МОЗ України (Наказ №430 2006 року та Наказ №34 2014 року);

2) з додаванням до зазначених схем інфузії гіпертонічного 25% розчину магнію сульфату (MgSO4) в фізіологічному розчині.

До кожної групи порівняння включено по 41 пацієнту, які перебували в стані шоку. Група хворих, яка отримувала офіційно рекомендовані лікувальні заходи, прийнята за контрольну. Групу хворих, які отримали магнезіальну терапію, названо основною.

Реєстрацію показників центральної та периферичної гемодинаміки, а також сатурацію периферичної артеріальної крові киснем разом із визначенням в крові відсоткового вмісту карбоксильованого гемоглобіну проводили на наступних етапах:

 1) при надходженні хворих до реанімаційної зали приймального відділення клінічної бази кафедри; 2) після закінчення спеціалізованої ЕМД в умовах реанімаційної зали перед транспортуванням хворих до операційної; 3) одразу після доставки хворих до операційної – після перекладання на операційний стіл; 4) після проведення додаткової корекції в операційній перед самим початком хірургічного втручання; 5) через 1 (одну) годину від початку хірургічного втручання; 6) через 6 годин після операції; 7) через 24 години після операції.

4.1.1 Зміни центральної, периферичної гемодинаміки та насичення периферичної артеріальної крові газами під впливом рідинної ресусцитації у пацієнтів з політравмою в стані гіповолемічного шоку

Результати вивчення зазначених показників на етапах дослідження внесено до таблиці 4.1. 
Таблиця 4.1 – Порівняння показників центральної, периферичної гемодинаміки і насичення периферичної артеріальної крові газами у хворих з політравмою в стані гіповолемічного шоку на етапах дослідження (М±σ).
	Показник / Група
	Контрольна

група
	Основна

група
	Критерій 
	р

	1-й етап – надходження до реанімаційної зали

	ЧСС, 1 / хв.
	118,0±3,7
	119,0±4,2
	W=1585
	0,267

	АТс, мм Hg
	79,0±6,1
	77,9±6,6
	W=1621
	0,43

	АТд, мм Hg
	54,1±6,4
	51,7±8,1
	W=1578
	0,229

	САТ, мм Hg
	62,4±5,9
	60,4±7,2
	W=1583
	0,263

	ЦВТ, мм Н2О
	9,9±8,8
	9,5±7,6
	t= 0,20
	0,84

	SpO2, %
	94,4±1,2
	94,4±1,0
	W=1668
	0,733

	PI, %
	0,74±0,25
	0,80±0,28
	W=1591
	0,279

	HbCO, %
	2,4±1,5
	3,0±1,3
	W=1503
	0,053

	2-й етап – перед транспортуванням з реанімаційної зали до операційної

	ЧСС, 1 / хв.
	111,0±3,2
	108,5±3,5
	W=1375
	0,002

	АТс, мм Hg
	94,4±5,8
	98,4±5,2
	W=1321
	< 0,001

	АТд, мм Hg
	61,1±3,8
	63,7±4,7
	W=1426
	0,006

	САТ, мм Hg
	72,2±4,2
	75,2±4,5
	W=1372
	0,002

	ЦВТ, мм Н2О
	32,7±7,4
	42,0±7,6
	t=5,60
	< 0,00001

	SpO2, %
	96,5±0,6
	96,9±0,4
	W=1439
	0,0025

	PI, %
	1,25±0,25
	1,47±0,23
	W=1270
	< 0,001

	HbCO, %
	4,1±0,5
	4,5±0,8
	W=1477
	0,014

	3-й етап – одразу після доставки хворих до операційної

	ЧСС, 1 / хв.
	111,8±3,8
	108,0±3,0
	W=1237
	< 0,001

	АТс, мм Hg
	92,8±5,1
	99,3±4,7
	W=1172
	< 0,001

	АТд, мм Hg
	61,0±3,7
	64,5±3,7
	W=1303
	< 0,001


Продовження табл.  4.1

	Показник / Група
	Контрольна

група
	Основна

група
	Критерій 
	р

	3-й етап – одразу після доставки хворих до операційної

	САТ, мм Hg
	71,6±3,9
	76,1±3,7
	W=1174
	< 0,001

	ЦВТ, мм Н2О
	23,0±7,4
	35,1±5,8
	t=5,60
	< 0,00001

	SpO2, %
	96,3±0,9
	96,6±0,5
	W=1593
	0,255

	PI, %
	1,25±0,25
	1,51±0,25
	W=1222
	< 0,001

	HbCO, %
	4,2±0,6
	4,6±0,9
	W=1485
	0,021

	4-й етап – в операційній перед самим початком операції

	ЧСС, 1 / хв.
	110,9±3,2
	107,0±2,3
	W=1094
	< 0,001

	АТс, мм Hg
	94,3±5,5
	100,1±4,3
	W=1227
	< 0,001

	АТд, мм Hg
	61,2±4,2
	64,5±3,7
	W=1331
	< 0,001

	САТ, мм Hg
	72,2±4,3
	76,4±3,5
	W=1218
	< 0,001

	ЦВТ, мм Н2О
	25,9±4,7
	38,4±7,1
	t=9,42
	< 0,00001

	SpO2, %
	96,3±0,9
	96,9±0,4
	W=1408
	< 0,001

	PI, %
	1,50±0,33
	1,79±0,25
	W=1279
	< 0,001

	HbCO, %
	7,8±2,0
	7,2±1,0
	W=1623
	0,421

	5-й етап – через 1 годину від початку операції

	ЧСС, 1 / хв.
	106,9±2,9
	102,2±2,8
	W=1020
	< 0,001

	АТс, мм Hg
	98,4±6,9
	110,6±5,5
	W=1025
	< 0,001

	АТд, мм Hg
	63,7±4,2
	69,5±3,8
	W=1157
	< 0,001

	САТ, мм Hg
	75,2±4,9
	83,2±3,9
	W=1046
	< 0,001

	ЦВТ, мм Н2О
	43,3±5,3
	48,7±6,5
	t=4,08
	0,00011

	SpO2, %
	96,3±0,9
	96,9±0,4
	W=1408
	< 0,001

	PI, %
	2,51±0,65
	3,49±0,68
	W=1129
	< 0,001

	HbCO, %
	10,3±3,0
	7,6±1,3
	W=1268
	< 0,001

	6-й етап – через 6 годин після закінчення операції

	ЧСС, 1 / хв.
	100,8±3,8
	93,2±2,1
	W=908
	< 0,001

	АТс, мм Hg
	118,5±7,5
	128,3±8,0
	W=1191
	< 0,001

	АТд, мм Hg
	76,3±4,6
	80,2±3,3
	W=1345
	< 0,001

	САТ, мм Hg
	90,4±5,1
	96,3±4,4
	W=1193
	< 0,001

	ЦВТ, мм Н2О
	50,1±6,1
	52,6±5,9
	t=1,84
	0,069

	SpO2, %
	97,4±0,7
	97,9±0,6
	W=1413
	0,0033

	PI, %
	4,56±0,50
	4,73±0,45
	W=1558
	0,112

	HbCO, %
	9,1±2,0
	5,6±1,2
	W=944,5
	< 0,001


Продовження табл.  4.1

	Показник / Група
	Контрольна

група
	Основна

група
	Критерій 
	р

	7-й етап – через 24 години після закінчення операції

	ЧСС, 1 / хв.
	95,2±3,9
	87,7±2,2
	W=904,5
	< 0,001

	АТс, мм Hg
	126,3±7,6
	128,8±7,3
	W=1540
	0,118

	АТд, мм Hg
	78,8±5,1
	80,7±2,9
	W=1509
	0,035

	САТ, мм Hg
	94,6±5,5
	96,7±3,7
	W=1479
	0,028

	ЦВТ, мм Н2О
	55,6±7,2
	56,6±6,3
	t=0,66
	0,514

	SpO2, %
	97,5±0,8
	97,8±0,6
	W=1464
	0,016

	PI, %
	4,63±0,49
	4,83±0,38
	W=1538
	0,051

	HbCO, %
	6,4±2,1
	4,4±1,4
	W=1197
	< 0,001


Примітка до таблиці 4.1. W – значення непараметричного критерію Вілкоксона.

Результати дослідження свідчать, що більшість пацієнтів з обох груп надходили до реанімаційної зали в стані компенсованого шоку ІІ ступеня та субкомпенсованого шоку ІІІ ступеня тяжкості, що, без сумніву, має бути зумовлене ефектом надання екстреної медичної допомоги (ЕМД) на дошпитальному етапі. Цей висновок ми зробили на підставі оцінки середньої величини показника САТ (середнього артеріального тиску), що перевищував 60 мм Hg, проте не сягав 65 мм Hg. Середні значення перфузійного індексу (PI) були такими, що притаманні для компенсованого гіповолемічного шоку. Всі показники, що вивчалися, на етапі доставки хворих до реанімаційної зали достовірно не розрізнялися. Показник HbCO% у хворих обох груп відповідав фізіологічним значенням [27, 44, 80]. 

Після проведеної в реанімаційній залі агресивної рідинної ресусцитації показники центральної гемодинаміки (ЦГД), об’ємного капілярного периферичного кровообігу (PI) та SpO2% в усіх хворих покращувалися. Та всі вони виявилися достовірно більш вищими у тих хворих, хто отримав гіпертонічний розчин магнію сульфату (MgSO4). У пацієнтів основної групи спостерігалося більш ефективне усунення тахікардії та зростання усіх показників артеріального тиску. Достовірно кращою виявився в них і стан об’ємної капілярної периферичної перфузії, що й визначило, на наш погляд, також наявність переваги зростання SpO2%. Показник HbCO% у хворих обох груп після початку реперфузії зростав. Отже, вже через 15-20 хвилин, що складають середній строк перебування пацієнтів в стані травматичного шоку в реанімаційній залі клініки, можна було спостерігати, що додавання гіпертонічного розчину MgSO4 до складу рідинної ресусцитації забезпечувало перевагу у відновленні ефективних показників ЦГД. Якщо середня частота серцевих скорочень (ЧСС) у хворих контрольної групи після надання ЕМД в реанімаційній залі становила (111,0±3,2) 1/хв., то у пацієнтів основної групи була (108,5±3,5) 1/хв., (р=0,002). Всі показники АТ були вищими у пацієнтів основної групи. На другому етапі АТс у хворих контрольної групи дорівнював (94,4±5,8) мм Hg, а в пацієнтів основної групи становив (98,4±5,2) мм Hg, (р< 0,001). АТд у хворих контрольної групи дорівнював (61,1±3,8) мм Hg, а в пацієнтів основної групи сягнув (63,7±4,7) мм Hg, (р=0,006). САТ у хворих контрольної групи зростав до (72,2±4,2) мм Hg, а в пацієнтів основної групи – до (75,2±4,5) мм Hg, (р=0,002). SpO2 % у хворих контрольної групи досягла (96,5±0,6) %, а в пацієнтів основної групи (96,9±0,4) %, (р=0,0025). Показник об’ємної периферичної капілярної перфузії РІ в контрольній групі зростав до (1,25±0,25) %, а в пацієнтів основної групи до (1,47±0,23) %, (р< 0,001), що вже частково було не притаманне для стану шоку. В той самий час відсотковий вміст в крові HbCO збільшувався у хворих контрольної групи до (4,1±0,5) %, а в пацієнтів основної групи – до (4,5±0,8) %, (р=0,014). Зроблено припущення, що швидкість зростання вмісту HbCO% в крові залежить від швидкості відновлення системного кровообігу. А саме, після ефективного відновлення циркуляції HbCO «вимивається» у кров з тканин, що піддавалися впливу ішемії. Чим більшою буде об’єм ішемічного ушкодження, і чим тривалішим буде вплив ішемії, тим більш потрібно очікувати зростання продукції HbCO в ушкоджених тканинах та його подальше надходження до системи ефективної циркуляції [254]. Для того, щоб підтвердити наше припущення ми провели кореляційний аналіз між величиною приросту САТ від 1-го до 2-го етапу дослідження із величинами вмісту HbCO% в крові на 2-му етапі дослідження. Виявлено наявність щільності зв’язку помірної сили із значенням коефіцієнту Пірсона 0,51. Графічно результат кореляційного аналізу представлено на рисунку 4.1.
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Рисунок 4.1 – Графік лінійного кореляційного зв’язку між величиною приросту середнього артеріального тиску на першому етапі рідинної ресусцитації в клініці та відсотковим вмістом карбоксильованого гемоглобіну в крові.

Рідинна ресусцитація із застосуванням гіпертонічного розчину MgSO4 надавала більшої надійності гемодинамічній підтримці під час транспортування хворих з реанімаційної зал до операційного блоку. Пацієнти основної групи мали достовірно менше виражену тахікардію (р< 0,001), та достовірно вищі всі показники АТ. Якщо одразу після доставки до операційної після перекладання хворих на операційний стіл АТс у пацієнтів контрольної групи становив (92,8±5,1) мм Hg, то у хворих основної групи  він сягав (99,3±4,7) мм Hg, (р< 0,001). АТд у пацієнтів контрольної групи знаходився на рівні (61,0±3,7) мм Hg, а в хворих основної групи дорівнював (64,5±3,7) мм Hg, (р< 0,001). САТ у пацієнтів контрольної групи тримався на рівні (71,6±3,9) мм Hg, а в хворих основної групи сягав (76,1±3,7) мм Hg, (р< 0,001). Не знайдено різниці у величині показника SpO2%. Проте РІ у пацієнтів основної групи зріс та утримувався на рівні (1,51±0,25) %, а в хворих контрольної групи становив (1,25±0,25) %, (р< 0,001),що притаманне для компенсованого шоку. Зберігалася достовірна різниця між вмістом в крові HbCO%. У хворих контрольної групи величина цього показника була достовірно меншою, ніж в основній групі. Величина всіх показників, що вивчалися на третьому етапі суттєво й достовірно не відрізнялася від тих, які були зареєстровані на другому етапі дослідження. Отже позитивних зсувів у показниках ЦГД під час транспортування хворих не відбулося.

На операційному столі рідинна ресусцитація у хворих з політравмою, що надходили до клініки у стані гіповолемічного шоку, тривала. На четвертому етапі дослідження, на початку операції, виявлено, що пацієнти основної групи мали достовірно менш виражену тахікардію, достовірно більші всі показники АТ, сатурацію периферичної артеріальної крові киснем та величину РІ, в порівнянні з хворими контрольної групи. В цей час величина шокового індексу у хворих основної групи знаходилася на рівні (1,07±0,06), а у хворих контрольної групи – на рівні (1,18±0,09), (р< 0,001). Величина модифікованого шокового індексу у хворих основної групи становила (1,40±0,08), в той час як у пацієнтів контрольної групи сягнула (1,54±0,12), (р< 0,001). Таким чином, вже на початку операції пацієнти, яким було проведено рідинну ресусцитацію із застосуванням гіпертонічного розчину MgSO4, мали менші прояви шоку за хворих контрольної групи.

Разом із покращенням тканинної перфузії зростав відсотковий вміст HbCO в крові. Вміст HbCO % у пацієнтів контрольної групи зростав до (7,8±2,0) %, а в хворих основної групи – до (7,2±1,0) %. Проте достовірних розбіжностей не було виявлено. Примітно, якщо на початку рідинної ресусцитації на першому та й на другому етапах дослідження вищий вміст HbCO% спостерігався у хворих основної групи, то потім вищі показники HbCO% мали місце у пацієнтів контрольної групи. Ми вважаємо, що головним чинником цих подій стала більша швидкість забезпечення ефективної рідинної ресусцитації при застосуванні гіпертонічного розчину MgSO4 [27, 44, 47]. На четвертому етапі дослідження ми знов провели кореляційний аналіз. Оцінювалася щільність зв’язку між приростом показника САТ від початку дослідження до його 4-го етапу та відсотковим вмістом HbCO% в крові у хворих на початку ургентного хірургічного втручання. Величини коефіцієнту Пірсона зросла незначно і становила 0,54. Графічно результат кореляційного аналізу представлено на рисунку 4.2.
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Рисунок 4.2 – Графік лінійного кореляційного зв’язку між величиною приросту середнього артеріального тиску на четвертому етапі рідинної ресусцитації (перед операцією) та відсотковим вмістом карбоксильованого гемоглобіну в крові.

На п’ятому етапі дослідження,а саме, через 1 (одну) годину від початку операції всі показники, що вивчалися виявилися у хворих основної групи достовірно кращими по відношенню до зазначених показників контрольної групи із вірогідністю випадкового збігу подій, що менша за 0,001.

Через годину від початку операції ЧСС у хворих контрольної групи становила (106,9±2,9) 1/хв., а в пацієнтів основної групи – (102,2±2,8) 1/хв., (р< 0,001). АТс у хворих контрольної групи дорівнював (98,4±6,9) мм Hg, а в пацієнтів основної групи – (110,6±5,5) мм Hg, (р< 0,001). АТд у хворих контрольної групи сягав (63,7±4,2) мм Hg, тоді як в пацієнтів основної групи – (69,5±3,8) мм Hg, (р< 0,001). САТ у хворих контрольної групи знаходився на рівні (75,2±4,9) мм Hg, а в пацієнтів основної групи – на рівні (83,2±3,9) мм Hg, (р< 0,001). Навіть SpO2 % виявилася більшою після застосування в складі рідинної ресусцитації гіпертонічного розчину MgSO4: (96,3±0,9) % у контрольної групи; (96,9±0,4) % – у основної групи (р< 0,001). РІ у хворих контрольної групи сягнув (2,51±0,65) %, а в пацієнтів основної групи перевищив 3% – (3,49±0,68) %, (р< 0,001).

На 5-му етапі дослідження констатовано, що інтенсивна продукція ендогенного монооксиду вуглецю в організмі постраждалих на політравму тривала, і вміст HbCO% в крові зростав. Проте продукція HbCO стала значно інтенсивнішою у хворих контрольної групи. При порівнянні: вміст HbCO% в крові у хворих контрольної групи досяг (10,2±3,0) %, а в пацієнтів основної групи – лише (7,6±1,3) %, (р< 0,001). 

На 5-му етапі дослідження ми провели лінійний кореляційний аналіз між величиною САТ через одну годину після операції та відсотковим вмістом в крові HbCO%. Виявлено високу щільність зворотного зв’язку, тобто, чим більшою величини сягав САТ, тим меншим було утворення HbCO. І навпаки, у тих хворих, в яких після проведення активної рідинної ресусцитації гемодинаміка залишалася не стабільною, і величина САТ наближалася до 70 мм Hg, вміст HbCO% в крові був найбільш високим. Величина коефіцієнт Пірсона склала ―0,77. Графічно результат кореляційного аналізу представлено на рисунку 4.3.
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Рисунок 4.3 – Графік лінійного кореляційного зв’язку між величиною САТ на через одну годину від початку операції та вмістом HbCO% в крові.

На 6-му етапі дослідження, через 6 годин після закінчення ургентного хірургічного втручання показники ЦГД у пацієнтів основної групи залишалися кращими по відношенню до аналогічних показників хворих контрольної групи. Якщо у хворих контрольної групи середній показник ЧСС знаходився на рівні 100 1/хв., то в пацієнтів основної групи тахікардія усувалася більш ефективно. ЧСС в контрольній групі становила (100,8±3,8)  1/хв., в той час як в основній групі – (93,2±2,1) 1/хв., (р< 0,001). АТс у хворих контрольної групи виріс до (118,5±7,5) мм Hg, а в пацієнтів основної групи – до (128,3±8,0) мм Hg, (р< 0,001). АТд у хворих контрольної групи сягав (76,3±4,6) мм Hg, а в пацієнтів основної групи – (80,2±3,3) мм Hg, (р< 0,001). Середня величина САТ у хворих контрольної групи перевищила 90 мм Hg, і становила (90,4±5,1) мм Hg. Проте в пацієнтів основної групи САТ зріс до (96,3±4,4) мм Hg, (р< 0,001). 

Відсотковий вміст HbCO% у хворих обох груп перевищував фізіологічні показники. Більшою була ендогенна продукція монооксиду вуглецю у хворих контрольної групи. Вміст HbCO% в крові у хворих контрольної групи сягав (9,1±2,0) %, в той час як у пацієнтів основної групи спостерігалися більш безпечні показники: (5,6±1,2) %, (р< 0,001). Отже магнезіальна терапія сприяла зменшенню ендогенної продукції монооксиду вуглецю у постраждалих на політравму в ближні години після хірургічної операції. Нижче представлено графік лінійної кореляції між приростом величини САТ від початку та вмістом в крові HbCO % (рис. 4.4).

[image: image24.png]60

20

10

O T NS ® VT N
PRI B

% ‘i90dx a
AHigoiowaimnorogder 1o1wg

Mpupict CAT Ha 6-my eTani (CAT6—CAT1), mm Hg





Рисунок 4.4 – Графік лінійного кореляційного зв’язку між величиною приросту середнього артеріального тиску на шостому етапі дослідження (через 6 годин після операції) та відсотковим вмістом карбоксильованого гемоглобіну в крові. Коефіцієнт Пірсона становить 0,52.

На 7-му етапі дослідження, через 24 години після операції у хворих основної групи зберігалися певні переваги застосування в складі ранньої рідинної ресусцитації гіпертонічного розчину MgSO4. ЧСС була в них достовірною меншою, ніж в пацієнтів контрольної групи. Якщо в контрольній групі ЧСС знаходилась в межах (95,2±3,9) 1/хв., то у пацієнтів основної групи ЧСС становили (87,7±2,2) 1/хв., (р< 0,001). Простежити за динамікою ЧСС у хворих контрольної та основної групи від початку до кінця дослідження зручно по рисунку 4.5.
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Рисунок 4.5 – Динаміка показника частоти серцевих скорочень у пацієнтів основної та контрольної групи в процесі дослідження.

Показники АТ, хоча й було виявлено достовірні розбіжності, для практичних лікарів майже не розрізнялися. АТс у хворих контрольної групи сягав (126,3±7,6) мм Hg, а в пацієнтів основної групи – (128,8±7,3) мм Hg, (p=0,018). АТд у хворих контрольної групи становив (78,8±5,1) мм Hg, а в пацієнтів основної групи – (80,7±2,9) мм Hg, (р=0,035). САТ у хворих контрольної групи досяг (94,6±5,5) мм Hg, а в пацієнтів основної групи став (96,7±3,7) мм Hg, (р=0,028). Отже, показник САТ достовірно відрізнявся у хворих контрольної та основної групи з 2-го етапу дослідження до самого його кінця. 

Враховуючи, що різниця між АТс та АТд залежить переважно від роботи серця та об’єму крові, що викидається серцем, і на величину останнього значно впливає стан ОЦК, саме показник АТс з вибраних для дослідження показників дозволяє найбільш коректно судити про відповідність ОЦК об’єму судинного русла. Чим меншою є невідповідність, тим більшим має бути серцевий викид (УОС, УІС), а отже, й показник АТс. Проте найбільше зазначені події має віддзеркалювати пульсовий АТ. Динаміку пульсового АТ представлено на рис. 4.6.
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Рисунок 4.6 – Зміни пульсового АТ в пацієнтів основної та контрольної групи в процесі дослідження. Ряд 1 – основна група. Ряд 2 – контрольна група.

Показник SpO2% в кінці дослідження залишався достовірно вищим у пацієнтів основної групи. Якщо у хворих контрольної групи насичення капілярної крові киснем становило (97,5±0,8) %, то у пацієнтів основної групи сягало (97,8±0,6) %, (р=0,016). Наявність достовірної різниці у величині показника SpO2% на останньому етапі дослідження було дуже трудно пояснити недостатністю периферичної перфузії. Адже на цей час вона значно покращилася у пацієнтів обох груп разом із показниками судинного тонусу. Стан ЦГД у хворих обох груп оцінювався як компенсований. Динаміку SpO2% протягом всіх етапів дослідження віддзеркалює рисунок 4.7.
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Рисунок 4.7 – Зміни SpO2% в пацієнтів основної та контрольної групи в процесі дослідження. Ряд 1 – основна група. Ряд 2 – контрольна група.

Достовірної різниці в величині РІ у хворих контрольної та основної групи на 7-му етапі дослідження вже не було. РІ у хворих контрольної групи становив (4,63±0,49) %, тоді як в пацієнтів основної групи він дорівнював (4,83±0,38) %, (р=0,051). Ці величини відповідали нормальній периферичній капілярній перфузії. За нашим досвідом, для стану шоку є характерними величини РІ від 1,5 % і менше. Чим нижчим є РІ, тим більш тяжкою є гіпоперфузія і тим більш тяжко перебігає шок. Динаміку показника РІ в процесі дослідження подано на рис. 4.8.

[image: image28.png]JlnHamika mokasHHKa mepdysiiiHoro iHgexcy B mpomeci

IOCTiIKeHHS
X 600
=
% 5,00 4,73 4,83
S p<0,001
S 40 4,56 4,63
s 3,49
H
EE 3,00
B p<0,001 Panl
E p<0,001 p<0,001 179 751 Pan2
E 2,00 1,47 1,51 > 5
E 0,80

1,50

Ea p 125 125 ”
H 0,74
2 0,00
] 1 2 3 4 5 6 7

Eranu mocaixkeHHs





Рисунок 4.8 – Зміни перфузійного індексу в пацієнтів основної та контрольної групи в процесі дослідження. Ряд 1 – основна група. Ряд 2 – контрольна група.

Показник HbCO% у хворих контрольної групи залишався підвищеним. Відсотковий вміст HbCO в крові в них знаходився на рівні (6,4±2,1) %, тоді як в пацієнтів основної групи дорівнював лише (4,4±1,4) %, (р< 0,001). Зміни показника на етапах дослідження представлено на рисунку 4.9.
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Рисунок 4.9 – Динаміка відсоткового вмісту в крові карбоксильованого гемоглобіну в пацієнтів основної та контрольної групи в процесі дослідження. Ряд 1 – показники основної групи. Ряд 2 – показники контрольної групи.

За нашими спостереженнями: у постраждалих з політравмою, доставлених в реанімаційний зал клініки в стані геморагічного шоку, показник HbCO% в процесі проведення рідинної ресусцитації змінювався односпрямовано разом з показниками АТ, PI, а також, частково, SpO2%. У переважної більшості постраждалих в момент надходження до реанімаційної зали HbCO% знаходився в межах фізіологічної норми (норма ≤ 2%), і вельми часто взагалі дорівнював 0 (не визначався). Під впливом швидкої інфузійної терапії, особливо у випадках струмінної інфузії через 2 венозних доступи дещо пізніше після зростання АТ, PI і SpO2% відбувалося зростання вмісту в крові HbCO. Примітно, що чим важче були розлади центральної гемодинаміки при прийомі пацієнтів, і чим більш тривалим був період тканинної гіпоперфузії, тим більшим був вміст HbCO в крові потерпілих в реперфузійному періоді. Зростання концентрації HbCO% в крові спостерігалося разом з підвищенням інтенсивності тканинного кровотоку, величину якого на периферії відбивав PI [215, 252]. Співдружність змін величини PI і концентрації HbCO% в крові пацієнтів з травматичним шоком на ранньому госпітальному етапі відображені на рис.4.10.

Забезпечення достатньої периферичної перфузії, що констатувалося за допомогою реєстрації зростання РІ до 3-4%, сприяло швидкому зниженню концентрації HbCO% в крові. При забезпеченні стабільної компенсованої гемодинаміки з рівнем АТс 110 мм Hg і вище, що поєднується з PI в межах 3-4%, звільнення організму від надлишку монооксиду вуглецю бувало особливо швидкоплинним. Разом з цим ефективно зменшувався вміст HbCO% в крові.

На рисунку 4.10 можна чітко простежити, що при ресусцитації з застосуванням MgSO4 вміст HbCO% в крові спочатку випереджав показник контрольної групи, а потім (з 4-го етапу) був від нього явно меншим.
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Рисунок 4.10 – Демонстрація односпрямованого зростання показників перфузійного індексу і відсоткового вмісту в крові карбоксильованого гемоглобіну на ранніх етапах рідинної ресусцитації у постраждалих на політравму. 

Ряд 1 – Зміни перфузійного індексу в основній групі. 

Ряд 2 – Зміни перфузійного індексу в контрольній групі.

Ряд 3 – Зміни вмісту HbCO% в крові у хворих основної групи.

Ряд 4 – Зміни вмісту HbCO% в крові у хворих контрольної групи.

4.1.2 Порівняння потреби в застосуванні симпатоміметиків в контрольній та основній групах дослідження

Симпатоміметики (допамін) застосовувалися протягом короткого часу в обох групах хворих, які перебували в стані травматичного гіповолемічного шоку. Загалом допамін був застосований в 14 пацієнтів з 82 (17,07 %). 

Причиною застосування симпатоміметиків був недостатній ефект від рідинної ресусцитації, коли цільовий рівень АТс в 90 мм Hg не досягався за рахунок тільки швидкої об’ємної рідинної підтримки. Допамін застосовували: коли за рахунок струмінного введення плазмозамінників в умовах реанімаційної зали, під час транспортування хворих до операційної та в умовах операційної перед операцією АТс не сягав 90 мм Hg. Отже, якщо протягом всього цього не вдавалося досягти «цільового» тиску, на початку ургентного втручання застосовувалася інфузія допаміну.

Методика застосування допаміну була загально прийнятою – препарат вводили «за потребою», в залежності від появи потрібного ефекту або його відсутності. Інфузію розпочинали з дози, що становить 5,0 мкг /кг/хв., а при відсутності потрібного ефекту, якщо він не досягався протягом 2-х хвилин, швидкість введення препарату підвищували на 1,0 мкг/кг/хв, і так дозу підвищували надалі. Далі знов спостерігали за станом гемодинаміки. І якщо бажаного ефекту знов не забезпечувалося, швидкість введення допаміну підвищували ще на 1,0 мкг/кг/хв. Отже «кінцевою точкою» показника АТс була величина 90 мм Hg, враховуючи сучасну концепцію гіпотонічної ресусцитації, згідно якої немає потреби в нормалізації АТ на тлі крововтрати, що триває. Адже на тлі крововтрати подальше зростання АТ асоційоване із зростанням об’єму крововтрати та наступним зростанням ризику формування гемодилюційної коагулопатії.

В контрольній групі допамін було застосовано для 11 хворих із 41, що становить 26,83%. В основній групі короткочасна інфузія допаміну була застосована в 3-х пацієнтів із 41 (7,32%).

Проведено докладний порівняльний аналіз частоти випадків потреби в додатковій корекції серцевого викиду та судинного тонусу за допомогою симпатоміметиків, який віддзеркалений в таблиці 4.2.

Таблиця 4.2 – Результати статистичного аналізу частоти ускладнень у постраждалих на політравму, які перенесли шок, для визначення ефективності магнезіальної терапії.

	Критерії оцінки значимості результатів в залежності від дії фактора,

ефект якого вивчається

	Назва критерію
	Значення

критерію
	Рівень

значущості

	Критерій хі-квадрат Пірсона
	5,513
	0,019

	Критерій хі-квадрат з поправкою Йейтса
	4,221
	0,040

	Критерій хі-квадрат з поправкою

на правдоподібність
	5,803
	0,016

	Точний критерій Фішера
	0,02190
	p < 0,05

	Мінімальне значення результату, що очікується – 7,00

	Критерії оцінки сили зв’язку між дією фактора та результатом

	Назва критерію
	Значення

критерію
	Сила зв’язку

	Критерій φ Фішера
	0,259
	середня

	Критерії оцінки сили зв’язку між дією фактора та результатом

	Назва критерію
	Значення

критерію
	Сила зв’язку

	Критерій V Крамера
	0,259
	середня

	Критерій К Чупрова
	0,259
	середня

	Коефіцієнт спряженості Пірсона
	0,251
	середня

	Нормоване значення 

коефіцієнту Пірсона
	0,355
	середня


Таким чином частотний аналіз за допомогою застосування багатьох критеріїв виявлення достовірних відмін показав, що пацієнти основної групи в умовах гіповолемічного травматичного шоку потребували додаткового застосування симпатоміметиків достовірно менш часто, ніж пацієнти контрольної групи.

Далі ми розрахували середню дозу допаміну для хворих контрольної та основної групи дослідження. У пацієнтів контрольної групи (допамін застосований в 11 хворих) вона становить (6,00±1,18) мкг/кг/хв. У постраждалих основної групи (допамін застосований в 3 хворих) середня доза допаміну виявилася рівною (6,00±1,73) мкг/кг/хв. При застосуванні методів непараметричного порівняльного аналізу р > 0,05.

4.1.3 Скорочений підсумок з аналізу результатів дослідження показників центральної та периферичної гемодинаміки у постраждалих на політравму, які перебували в стані гіповолемічного шоку

Враховуючи, що методика рідинної ресусцитації з додаванням гіпертонічного розчину MgSO4 забезпечувала достовірну перевагу в хворих основної групи за показниками:

1) систолічного АТ протягом 2-6 етапів дослідження;

2) діастолічного АТ протягом 2-7 етапів дослідження;

3) САТ протягом 2-7 етапів дослідження;

4) пульсового АТ протягом 3-6 етапів дослідження;

5) ЧСС протягом 2-7 етапів дослідження,

6) ЦВТ потягом 2-5 етапів дослідження,

7) SpO2% – на 2-гому етапі та протягом 4-7 етапів дослідження;

8) РІ протягом 2-5 етапів дослідження;

мають місце вагомі підстави стверджувати, що магнезіальна терапія в умовах гіповолемічного шоку на тлі політравми сприяла прискоренню стабілізації центральної гемодинаміки, покращенню периферичної гемодинаміки, стабілізації ритму серця та зростанню забезпечення органів та тканин киснем [21, 52, 247].

Перевага у пацієнтів основної групи у величині показника SpO2% на останніх етапах дослідження може бути зумовлена тим, що активація ендогенної продукції в організмі монооксиду вуглецю може мати наслідок подальшого витіснення кисню із зв’язку з гемоглобіном. Саме тому пацієнти контрольної групи могли мати й мали меші показники SpO2% при однакових з основною групою показниках периферичної капілярної перфузії.

Підсилення ендогенної продукції монооксиду вуглецю в організмі постраждалих на політравму потрібно, в першу чергу, розглядати як результат численних мембранних клітинних ушкоджень в умовах тяжкої циркуляторної гіпоксії та тлі ішемії/реперфузії. Враховуючи, що феномен ішемії/реперфузії асоціюють із надмірною активацією процесів перекисного окислення клітинних мембран, доцільним було вивчення механізмів вільнорадикального окислення (ВРО) в умовах травматичного шоку та впливу на  їх ефекти вибраних напрямів інтенсивної терапії.

4.2 Дослідження ефективності застосування в складі рідинної ресусцитації у постраждалих з політравмою магнію сульфату на пошкодження клітинних мембран в умовах гіповолемічного травматичного шоку та ішемії/реперфузії

Метою цього етапу нашого дослідження було порівняльне вивчення тяжкості шокових вільнорадикальних ушкоджень, зв’язаних з ішемією/реперфузією, у постраждалих на політравму, які піддавалися двом режимам негайної передопераційної рідинної ресусцитації: 1) за рекомендаціями Протоколів Наказів МОЗ України; 2) та з додаванням до рідинної ресусцитації інфузії гіпертонічного розчину магнію сульфату.

Інтенсивність процесів ВРО та мембранного пошкодження визначалася за допомогою визначення в крові вмісту HbCO% та малонового діальдегіду. Монооксид вуглецю є природним метаболітом організму, проте відсотковий вміст його в крові в нормі не перевищує 2%. Гемоліз та пошкодження інших клітинних мембран ведуть до швидкої надмірної продукції ендогенного СО через функціонування ферменту гемоксигенази. Субстратом для утворення ендогенного СО є протеїни, що містять гем, і які локалізовані як на поверхні клітинних мембран, так і у внутрішньоклітинному просторі. До зазначених хімічних сполук відносяться цитохроми, цитохромоксида, каталаза, циклооксигеназа та інші протеїни, що містять гем. Під час клітинного пошкодження ці сполуки звільняються у кров та після руйнування піддаються впливу гемоксигенази, в результаті чого значно зростає продукція ендогенного СО [19, 80].

Ураження клітинних мембран під впливом реакцій ВРО веде до зростання їх проникності. В результаті різноманітні ферменти, що виробляться у внутрішньоклітинному просторі, починають проникати до позаклітинної рідини та досягають внутрішньосудинного компартменту. Найбільш доступними з них для визначення є сироваткова альфа-амілаза та амінотрансферази (аланінова й аспарагінова). За ступенем тяжкості цієї ферментемії можна судити про тяжкість зазначених клітинних мембранних, а, отже, робити висновки про ефективність захисту певних лікувальних заходів [69].

Ми простежили за змінами вмісту в плазмі крові малонового діальдегіду (MDA) в 24 постраждалих на політравму, які надходили до клініки у стані гіповолемічного шоку. 12 пацієнтів належали до контрольної групи, і ще 12, відповідно, ― до основної групи. У цих же хворих визначали активність сироваткової альфа-амілази, аланінової амінотрансферази (АлТ), аспарагінової амінотрансферази (АсТ) в плазмі крові. Результати цих досліджень порівнювали із результатами визначення в крові відсоткового вмісту карбоксильованого гемоглобіну (HbCO%). Простежувалася щільність кореляційних зв’язків.
Забір крові в хворих для визначення вмісту MDA проводили 4-ри рази (що відповідало 3-му, 5-му, 6-му та 7-му етапам контролю гемодинаміки):

1) при надходженні хворих до операційної; 

2) через 1(одну) годину від початку хірургічного втручання; 

3) через 6 годин після операції; 

4) через 24 години після операції. 

При заборі крові фотоплетизмометричним методом реєструвався вміст HbCO% в крові.
Забір крові для визначення активності альфа-амілази, АлТ і АсТ проводили двічі – одразу при надходженні хворих до клініки, а згодом – протягом перших 24 годин після закінчення операції.

Результати визначення в крові вмісту MDA приводяться в таблиці 4.3. При формуванні вибірок та порівнянні результатів всі вибірки перевірено на відповідність класичному Гаусовому розподілу за допомогою тестів Шапіро-Уілка та хі-квадрат Пірсона. В даному випадку розподіл у всіх вибірках не відрізнявся від нормального. Отже для виявлення достовірних розбіжностей при порівнянні було застосовано параметричний t-критерій Стьюдента. 

Таблиця 4.3 – Результати порівняльного вивчення вмісту в крові пацієнтів з гіповолемічним шоком малонового діальдегіду, мкМоль/л (M ± σ).

	Етап
	Контрольна

група
	Основна

група
	n
	Тест
	p

	До операційної
	2,83±0,37
	3,16±0,41
	12/12
	t=2,02
	0,056

	Через 1 годину від початку операції
	7,92±0,63
	5,75±0,49
	12/12
	t=9,44
	<0,001

	Через 6 годин
	7,58±0,68
	5,16±0,34
	12/12
	t=11,0
	<0,001

	Через 24 години
	5,52±0,65
	3,81±0,75
	12/12
	t=5,93
	<0,001


Достовірні відміни в показниках центральної та периферичної гемодинаміки виявлено вже під час доставки хворих з реанімаційної зали до операційної. Пацієнти, які отримували інфузію гіпертонічного розчину MgSO4, мали достовірно меншу ЧСС та при цьому й достовірно вищий показник периферичної капілярної перфузії. Всі ж показники АТ у хворих основної та контрольної групи достовірно не відрізнялися. Привертало увагу зростання у хворих обох груп вмісту HbCO в крові, який більше ніж удвічі перевищив норму. В цей час проведено й перше визначення вмісту в крові постраждалих MDA, середня концентрація якого в обох групах вочевидь перевищила норму (1,0-1,5 мкМоль/л) [180].

Через 1 (одну) годину від початку операції констатовані найбільші достовірні відміни в показниках центральної та периферичної гемодинаміки при порівнянні ефективності двох схем рідинної ресусцитації. В пацієнтів, які отримали інфузію гіпертонічного розчину MgSO4, спостерігалася достовірно менша ЧСС, достовірно вищі всі показники АТ та достовірно більший показник периферичної об’ємної капілярної перфузії. По відношенню до постраждалих основної групи можна було впевнено стверджувати, що їх вже було виведено з стану шокової системної тканинної гіпоперфузії. Проте її наслідки та наслідки реперфузії яскраво проявилися в максимальному зростанні ендогенної продукції СО та утворенні MDA. Вміст в крові хворих контрольної групи сягнув (10,17±1,99)%, а в крові пацієнтів основної групи (7,50±1,51) %, (р<0,001). В цей час концентрація MDA в крові постраждалих контрольної групи також досягла максимуму та становила (7,92±0,63) мкМоль/л. У постраждалих основної групи вона сягнула лише (5,75±0,49) мкМоль/л, (р<0,001). Отже у хворих контрольної групи значно більше проявилися наслідки ішемії/реперфузії з активацією процесів ВРО та накопиченням в організмі токсичних речовин.

Через 6 годин після операції так само в пацієнтів основної групи спостерігали достовірно меншу ЧСС та достовірно вищі всі показники АТ. При цьому величина периферичної капілярної перфузії у хворих основної та контрольної групи вже достовірно не розрізнялася. Практично, в усіх хворих величина РІ відповідала нормі (4-5%) [79, 82]. Наслідки ж мембранного пошкодження ще були яскраво виражені. Вміст HbCO% в крові хворих контрольної групи становив (9,08±2,15) %, а в пацієнтів основної групи (5,50±1,17) %, (р<0,001). Вміст MDA в крові хворих обох груп знизився незначно і становив у постраждалих контрольної групи (7,58±0,68) мкМоль/л, а в пацієнтів основної групи (5,16±0,34) мкМоль/л, (р<0,001).

Наприкінці нашого спостереження, через 24 години після операції за показниками центральної та периферичної гемодинаміки всіх постраждалих було виведено з стану шоку. Проте залишалися достовірні відміни у вмісті в крові HbCO% та MDA. Відповідність його фізіологічному забезпечено у всіх постраждалих вже під час доставки до операційної, що є важливою задачею анестезіологічної служби. Отже за результатами нашого дослідження додавання до схеми рідинної ресусцитації у постраждалих в стані травматичного шоку інфузії гіпертонічного розчину MgSO4 у фізіологічному розчині спряло прискоренню покращення гемодинамічних показників, вочевидь через більш ефективне усунення тахікардії, покращення механіки серцевих скорочень та через більш швидке відновлення ОЦК через механізм осмосу. 

Примітно, що ознаки вільнорадикальних пошкоджень найбільш яскраво проявилися не в період декомпенсації гемодинаміки, а після забезпечення реперфузії, через рідинну ресусцитацію. Отже, чим тривалішим був період шокової системної тканинної гіпоперфузії, тим більшими були й клітинні мембранні пошкодження, що проявилося зростанням продукції ендогенного монооксиду вуглецю, HbCO% та MDA. Вміст їх в крові постраждалих під час реперфузії міг підвищуватися більш, ніж в 5 разів від норми. 

Монооксид вуглецю (СО) є нормальним метаболітом організму людини. Ендогенний СО утворюється в організмі в процесі дії ферменту гемоксигенази на гем (гем-залежна продукція), що є продуктом руйнування гемоглобіну і міоглобіну, а також інших гемсодержащих білків. Продукція СО в організмі людини становить в середньому 16,4 мкмоль / год., досягаючи 500 мкмоль (12 мл) на добу. Цей процес викликає утворення в крові людини невеликої кількості HbCO, навіть якщо людина не курить і дихає ні атмосферним повітрям, а чистим киснем або сумішшю азоту з киснем. Вміст HbCO в крові в нормі коливається в межах 1-2% від усіх видів гемоглобіну, і в середньому становить 1,6%. При патологічних станах, що супроводжуються активацією гемолізу, продукція СО в організмі значно зростає. Гем-незалежна продукція ендогенного СО відбувається в результаті дії хімічних сполук, які стимулюють перекисне окислення ліпідів. Навпаки, застосування антиоксидантів пригнічує його гем-незалежне утворення [80].

Терапія MgSO4 у постраждалих, які знаходилися в стані травматичного шоку, сприяла достовірному зменшенню продукції токсичних речовин в організмі. Наслідок ефективного відновлення кровообігу в процесі рідинної ресусцитації демонструє рисунок 4.11.
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Рисунок 4.11 – Стан лінійної кореляційної залежності між приростом показника САТ в процесі усунення шоку та максимальним вмістом в крові хворих малонового діальдегіду. Залежність має негативний характер.

У процесі визначення активності ферментів, а саме, сироваткової α-амілази, АлТ та АсТ було встановлено, що їх активність відрізнялася від нормальної в умовах шоку з тенденцією до підвищення. Патологія підшлункової залози була виключена в результаті ургентного ехосонографічного дослідження, у випадках виконання лапаротомії – під час операції, а також в процесі подальшого динамічного клінічного спостереження. Проте, виявлено, що в міру наростання вихідної тяжкості гіпоперфузії (яку відображало зниження РІ, показників АТ), а разом з нею, подальшого наростання вмісту в крові HbCO, відбувалося наростання активності сироваткової α-амілази. Цей процес може відображати не що інше, як появу ферментеміі в результаті порушення цілісності клітинних мембран при шоковій спланхнічній ішемії і подальшій реперфузії. Динаміку активності альфа-амілази у хворих контрольної та основної групи показано в таблиці 4.4.
На початку дослідження тіснота прямого кореляційного зв’язку між активністю сироваткової альфа-амілази та вмістом в крові MDA була надзвичайно слабкою: коефіцієнт Пірсона дорівнював лише 0,24 (рисунок 4.12).

Таблиця 4.4 – Активність сироваткової альфа-амілази (мг/л×с) у хворих контрольної та основної групи на початку та в кінці дослідження (М±σ)

	Етап
	Контрольна група, n=12
	Основна група, n=12
	t
	p

	Початок
	18,33±3,58
	17,17±4,30
	0,72
	0,48

	Кінець
	29,17±5,29
	24,17±3,01
	2,85
	0,009


Проте наприкінці дослідження тіснота прямого кореляційного зв’язку між активністю сироваткової альфа-амілази та вмістом в крові суттєво зростала, і можна було говорити про появу помірного тісного зв’язку, адже величина коефіцієнту Пірсона становила 0,762 (рисунок 4.13).
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Рисунок 4.12 – Зв’язок між вмістом в крові MDA та активністю сироваткової α-амілази на початку дослідження; r =0,240.
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Рисунок 4.13 – Зв’язок між вмістом в крові MDA та активністю сироваткової α-амілази наприкінці дослідження; r = 0,762.

Зазначений факт цілком може віддзеркалювати динаміку зростання пошкоджень клітинних мембран під час реперфузії. Стан шоку та подальша реперфузія були асоційовані із підвищенням ендогенної продукції СО в організмі внаслідок мембранних пошкоджень в результаті надмірної активації процесів ВРО. Ураження клітинних мембран та зв’язане з цими ураженнями підвищення їх проникності обумовило надходження у кров ферментів ацинарних клітин підшлункової залози, кровообіг в якій є дуже чутливим до зростання судинного тонусу в умовах тяжкого стресу із масивним звільненням у кров катехоламінів. Підвищення продукції MDA, що виявлена, підтверджує зазначену концепцію.

Аналогічно, в умовах шоку активність амінотрансфераз у постраждалих була підвищеною в порівнянні з нормою вже з моменту надходження пацієнтів у клініку через реанімаційний зал. Якщо АлТ локалізована в цитоплазмі, і підвищення її активності, в основному свідчить про появу підвищеної проникності цитолеми, то підвищення активності АсТ, яка присутня і в цитоплазмі і в мітохондріях, свідчить про більш важкі мембранні пошкодження, які можуть бути пов'язані з формуванням мітохондріальної дисфункції і зниженням можливостей енергопродукції в організмі. Однак, підвищення активності АлТ і АсТ значно частіше і серйозніше змінюється в результаті застосування препаратів, які широко використовуються в анестезіологічної практиці, ніж активність α-амілази. [19, 69]. Активність АлТ та АсТ на початку та наприкінці дослідження приведено в таблицях 4.5 та 4.6.

Таблиця 4.5 – Активність АлТ (Міднарод. Од /л) у хворих контрольної та основної групи на початку та в кінці дослідження (М±σ)

	Етап
	Контрольна група, n=12
	Основна група, n=12
	t
	p

	Початок
	33,92±4,36
	34,83±5,29
	0,46
	0,65

	Кінець
	41,92±4,44
	40,83±4,32
	0,61
	0,55


Не знайдено достовірних відмін при порівнянні у представників контрольної та основної групи активності АлТ на початку та наприкінці дослідження. При зіставленні показників вмісту в плазмі крові MDA та активності АлТ на початку дослідження величина коефіцієнту Пірсона дорівнює ―0,104, а наприкінці дослідження становить 0,175. Тобто ніякого зв’язку знайдено не було.

Таблиця 4.6 – Активність АсТ (Міднарод. Од /л) у хворих контрольної та основної групи на початку та в кінці дослідження (М±σ)

	Етап
	Контрольна група, n=12
	Основна група, n=12
	t
	p

	Початок
	37,92±5,66
	38,75±5,48
	0,37
	0,72

	Кінець
	48,33±5,65
	43,83±3,95
	2,26
	0,017


При порівнянні активності АсТ на початку дослідження у хворих контрольної та основної групи достовірних розбіжностей також не виявлено. Проте наприкінці дослідження активність АсТ у хворих контрольної групи сягнула (48,33±5,65) Од/л, тоді як в пацієнтів основної групи виявилася достовірно меншою – (43,83±3,95) Од/л (р=0,017). Не було зв’язку між активністю АсТ та вмістом в крові MDA на початку дослідження. Величина коефіцієнту Пірсона становить ―0,153. Проте наприкінці утворювався зв’язок слабкої сили з величиною коефіцієнту Пірсона 0,513 (рисунок 4.14).

[image: image34.png]AxmusHicTb AcT, Oa/n

@
=)

I'padik NiHiHOI KopenALiiHOI 3anexHoCTi midK BmicTom B
KpoBi MDA Ta akTuBHIcTIO ACT HanpuKiHUi AOCAigKeHHA

@
=)

»
o %o

IS
S

CSEER A »
»
T e e

w
=)

~
5}

=
5}

o

1 2 3 4 5 6 7
Bmict manoHoBOro gianoaerigy, mkMonb/n





Рисунок 4.14 – Графік лінійної кореляційної залежності між вмістом в крові MDA та активністю АсТ наприкінці  дослідження; r = 0,513.

Утворення та наростання щільності кореляційного зв’язку між вмістом в крові MDA та активністю АсТ в процесі надання допомоги хворим в стані гіповолемічного шоку, по суті, є таким самим проявом ушкодження органів та тканин за механізмом ішемії/реперфузії, які зростання вмісту в крові хворих ендогенного СО й HbCO%, а також активності сироваткової альфа-амілази. Зазначені хімічні сполуки поступово «вимиваються» з пошкоджених ішемією тканин  в процесі проведення рідинної ресусцитації, зростання ОЦК. Ефективного капілярного кровообігу та перфузійного тиску. Разом з цими продуктами у кров потрапляє й лактат, який інтенсивно утворюється в клітинах в умовах тяжкої циркуляторної гіпоксії [69, 277].

Отже мають місце вагомі основи для ствердження, що підвищена ендогенна продукція СО та HbCO в організмі постраждалих на політравму була в значній мірі зумовлена клітинними мембранними пошкодженнями в умовах циркуляторної гіпоксії, ішемії/реперфузії, надмірної активації реакцій ВРО. Чим більш тривалим був період ішемії, і чим більшою була її тяжкість, тим більшими були мембранні пошкодження і продукція ендогенного СО. Методики рідинної ресусцитації, що дозволяють скоротити період ішемії/реперфузії та протидіють механізмам активації процесів ВРО надають найкращого захисного ефекту для організму хворих, які перебувають в стані шоку [21, 69, 247].

4.2.1 Спостереження за вмістом лактату в крові у хворих, що перебували в стані шоку на тлі політравми

Вміст лактату в крові постраждалих визначали: 1) під час доставки хворих до операційної (співпадає із 3-тім етапом дослідження гемодинамічних ефектів рідинної ресусцитації); 2) через одну годину після початку операції (співпадає з 5-тим етапом дослідження гемодинамічних ефектів рідинної ресусцитації) та 3) через 24 години після закінчення операції (співпадає з останнім етапом дослідження).

Результати дослідження лактату в крові хворих, які перенесли шок на тлі політравми представлено в таблиці 4.7.

Таблиця 4.7 – Результати порівняльного вивчення вмісту лактату в крові постраждалих з гіповолемічним шоком на тлі політравми, мМоль/л (M ± σ).

	Етап
	Контрольна

група
	Основна

група
	n
	Тест
	p

	До операційної
	3,83±0,28
	3,93±0,23
	12/12
	W=20

(crit. 13)
	p>0,05

	Через 1 годину від початку операції
	6,95±0,40
	6,13±0,68
	12/12
	W=3

(crit. 8)
	p<0,05

	Через 24 години
	3,38±0,23
	2,89±0,35
	12/12
	W=12

(crit. 13)
	p<0,05


Вміст лактату в крові у всіх постраждалих на політравму на тлі шоку після рідинної ресусцитації в умовах реанімаційної зали та операційної перед початком хірургічного втручання значно перевищував «стресовий» рівень в 2,0 мМоль/л. Середня концентрація часто наближалася до 4,0 мМоль/л, коли, зазвичай, вже починають говорити про розвиток лактат-ацидозу. У хворих контрольної групи вміст лактату становив (3,83±0,28) мМоль/л, а в пацієнтів контрольної групи дорівнював (3,93±0,23) мМоль/л. Ці результати достовірно не відрізнялися.

По мірі продовження рідинної ресусцитації, усунення кровотечі та покращення загальної перфузії в організмі, відбувалося «вимивання» залишків лактату з місць гіпоперфузії, та він активно надходив до ланок магістрального кровообігу. Отже через 1 годину від початку операції вміст лактату у всіх хворих зростав. У пацієнтів контрольної групи вміст лактату сягнув (6,95±0,40) мМоль/л, а в постраждалих основної групи дорівнював (6,13±0,68) мМоль/л. При порівнянні з застосуванням критерію Вілкоксона знайдено достовірність відміни (p<0,05). Таким чином, при додаванні до ресусцитації магнію сульфату, наростання лактату в крові постраждалих на політравму виявилося не таким великим, як у хворих контрольної групи. 

Через 24 години після закінчення операції вміст лактату в крові у всіх постраждалих значно зменшувався. На наш погляд, цьому сприяла стабілізація гемодинаміки, повноцінне знеболювання, період пролонгованої ШВЛ після хірургічного втручання в умовах ВІТ. 

На останньому етапі дослідження вміст лактату в крові хворих контрольної групи становив (3,38±0,23) мМоль/л, в той час як у пацієнтів основної групи сягнув лише (2,89±0,35) мМоль/л. Знов знайдена достовірність відмін результатів із p<0,05. Таким чином додавання до схеми рідинної ресусцитації гіпертонічного розчину магнію сульфаті в фізіологічному розчині достовірно сприяло зменшенню наростання та прискоренню метаболізму надлишку лактату в організмі хворих з політравмою, які переносили шок [69].
Привертає увагу, що наростання та подальше зменшення в крові хворих вмісту таких хімічних сполук, як карбоксильований гемоглобін, малоновий діальдегід та лактат, мало одну загальну тенденцію. Найвищий вміст їх констатувався на піку реперфузії, коли недоокислені продукти обміну активно надходили до системного кровообігу. Вочевидь, процеси захисту клітинних мембран були більш досконалими в умовах активного зростання в тканинах організму вмісту іонізованого магнію, що забезпечували не тільки більш швидке відновлення перфузії, проте й зменшення тяжкості мембранних ушкоджень.

4.3 Зміни концентрації електролітів плазми крові в умовах магнезіальної терапії у пацієнтів в стані гіповолемічного шоку на тлі політравми

Метою зазначеного етапу дослідження стало визначення концентрації основних електролітів в плазмі крові в процесі застосування гіпертонічного розчину MgSO4 у постраждалих на політравму, які перебували в стані гіповолемічного шоку. До дослідження включено 24 хворих з політравмою, у віці від 18 до 65 років. 

В процесі дослідження забір крові для визначення вмісту електролітів в плазмі проводився на наступних етапах.

1)
Перед застосуванням гіпертонічного розчину MgSO4;
2)
через 5-10 хвилин після закінчення інфузії повної дози MgSO4 в фізіологічному розчині, що розрахована;

3)
через 25-35 хвилин після закінчення зазначеної інфузії;

4)
через 55-65 хвилин після закінчення зазначеної інфузії;

5)
через 2 години після закінчення зазначеної інфузії;

6)
через 6 годин після закінчення зазначеної інфузії;

7)
через 24 години після закінчення зазначеної інфузії.

Дані про зміну концентрації електролітів в плазмі крові у пацієнтів в стані гіповолемічного шоку на тлі політравми при застосуванні гемодинамічної корекції шляхом швидкої інфузії гіпертонічного розчину MgSO4 містяться в таблиці 4.8.

Таблиця 4.8 – Динаміка вмісту електролітів в плазмі крові в мМоль/л (М±σ)

	Етап/концентрація
	Магній
	Калій
	Кальцій
	Натрій
	Хлориди

	1
	0,80±0,03
	3,81±0,15
	2,30±0,07
	139,2±1,9
	109,5±2,0

	2
	2,15±0,17
	3,61±0,13
	2,28±0,05
	136,1±1,8
	104,4±2,0

	в порівнянні

з початковою
	p < 0,001
	p < 0,001
	p=0,33
	p < 0,001
	p < 0,001

	3
	1,90±0,17
	3,50±0,11
	2,23±0,06
	133,7±1,0
	107,2±1,8

	в порівнянні

з початковою
	p < 0,001
	p < 0,001
	p=0,002
	p < 0,001
	p < 0,001

	4
	1,60±0,16
	3,41±0,09
	2,29±0,06
	134,2±1,0
	108,8±1,6

	в порівнянні

з початковою
	p < 0,001
	p < 0,001
	p=0,33
	p < 0,001
	p=0,041

	5
	1,48±0,11
	3,36±0,08
	2,26±0,06
	136,1±1,0
	107,2±1,2

	в порівнянні

з початковою
	p < 0,001
	p < 0,001
	p=0,06
	p < 0,001
	p < 0,001

	6
	1,23±0,07
	3,48±0,08
	2,35±0,05
	139,2±0,9
	104,7±1,4

	в порівнянні

з початковою
	p < 0,001
	p < 0,001
	p=0,024
	p=0,92
	p < 0,001

	7
	0,98±0,09
	3,69±0,10
	2,33±0,05
	142,3±0,9
	101,0±2,0

	в порівнянні

з початковою
	p < 0,001
	p < 0,001
	p=0,15
	p < 0,001
	p < 0,001


Для покращення сприйняття динаміки концентрації електролітів в плазмі крові у пацієнтів, які знаходилися в стані травматичного гіповолемічного шоку та отримували магнезіальну терапію, побудовано графіки їх вмісту в плазмі крові на 7 етапах дослідження, які представлено на рисунках 4.15 та 4.16.
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Рисунок 4.15 – Графік, що відбиває зміни вмісту магнію, калію та кальцію в плазмі крові в процесі проведення магнезіальної терапії.

Найбільш цікавим результатом роботи ми вважаємо визначення вмісту в плазмі крові магнію. Пацієнт із масою тіла 80 кг цілком міг отримати 0,35 мл×80 кг =28 мл 25% розчину MgSO4, або 56 мМоль магнію. Таким чином на тлі крововтрати при обсязі циркулюючої крові 4 літри з урахуванням введення фізіологічного розчину та переміщенням до судин інтерстиціальної рідини, вміст магнію в плазмі міг швидко досягти небезпечної концентрації в 5,0 мМоль/л. Проте цього не відбувалося. Адже магній надзвичайно швидко розповсюджується в усьому організмі, включаючи внутрішньоклітинний простір [1, 2, 21].

Застосування гіпертонічного розчину магнію сульфату в фізіологічному розчині сприяє через механізм осмосу прискоренню заповнення судинного русла в умовах гіповолемічного травматичного шоку, покращенню показників продуктивності серця, та зменшенню пошкодження клітинних мембран [5, 21, 65]. Проте швидке введення до організму 40-80 мМоль магнію за законами функціонування організму, які в галузі водно-сольового обміну віддзеркалює іонограма Гембла, може приводити до значних зсувів в електролітному складі плазми крові, що непередбачені. Адже всі катіони витісняють з організму інші позитивно заряджені іони, а всі аніони, відповідно, сприяють зменшенню вмісту в плазмі крові інших негативно заряджених часток [1, 2, 109].
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Рисунок 4.18 – Графік, що відбиває зміни вмісту натрію і хлоридів в плазмі крові в процесі проведення магнезіальної терапії.

Результати дослідження переконливо демонструють, що швидке введення до позаклітинної рідини значної кількості іонів магнію сприяло витісненню з неї інших катіонів. Незважаючи на одночасне введення фізіологічного розчину, концентрація натрію в плазмі на 2-5 етапах дослідження виявилася достовірно меншою за початкову. Вміст в плазмі крові калію достовірно поступався стартовій концентрації протягом всіх подальших етапів (2-7) дослідження. Це відбувалося навіть в умовах подальшої інфузії розчину Рінгера, який виступав в ролі основної складової інфузійної терапії кристалоїдними плазмозамінниками. Натомість вміст кальцію в плазмі крові під впливом магнезіальної терапії, на наш погляд, суттєво не змінювався, хоча й та 3-му етапі дослідження було виявлене достовірне зменшення його концентрації в плазмі крові в порівнянні з початковою. В подальшому на 6-му етапі вміст кальцію в плазмі крові достовірно перевищив стартовий рівень, що, скоріше за все, відбулося за рахунок застосування розчину Рінгера [94, 109].

Вміст хлоридів в плазмі крові в умовах магнезіальної терапії очікувано виявився достовірно меншим за той, що мав місце на 1-му етапі. Адже разом із іонізованим магнієм до позаклітинної рідини потрапляла аналогічна кількість негативно заряджених сульфатних аніонів. На жаль, нам не вдалося забезпечити визначення їх концентрації в плазмі крові в нашій роботі. Вміст хлоридів в плазмі був достовірно меншим за початковий протягом 2-7 етапів дослідження. Це мало місце незважаючи на інфузію фізіологічного розчину, а після – розчину Рінгера. Отже, витіснення хлоридів з плазми відбувалося, цілком вірогідно, за рахунок зростання вмісту в крові сульфат-іонів [74, 94, 109].

Через 5-10 хвилин після закінчення дози MgSO4 в фізіологічному розчині, що розрахована, спостерігали найвищу концентрацію магнію в плазмі крові пацієнтів з політравмою, яка в середньому становила (2,15±0,17)  мМоль/л. зазначений вміст магнію в плазмі крові був асоційований із значним пригніченням сухожильних рефлексів та функції зовнішнього дихання, в зв’язку із чим всім хворим проводилася мандаторна ШВЛ. Проте концентрацію магнію в плазмі крові, що сягала від (4,0-6,0) мМоль/л, і яка б була пов’язана із суттєвим пригніченням серцевого автоматизму та атріовентрикулярної провідності, не спостерігалося. Таким чином, ми підтвердили, що магнезіальна терапія, розроблена з метою прискорення наповнення судинного русла рідиною в умовах гіповолемічного шоку, не створювала небезпеки пригнічення продуктивності серця. Пригнічення ж легеневої вентиляції було цілком очікуваною подією. А отже, наша анестезіологічна бригада завжди була готова до швидкого забезпечення ШВЛ [135, 186].

Результати цієї частки дослідження продемонстрували, що застосування в складі рідинної ресусцитації гіпертонічного розчину магнію сульфату в фізіологічному розчині із розрахунку (0,35±0,05) мл 25% розчину MgSO4 /кг маси тіла хворого не асоційоване із підвищенням вмісту плазмі крові магнію до (2,0-2,5) мМоль/л. Це викликає пригнічення функції зовнішнього дихання, проте є цілком безпечним для серцево-судинної системи. При надходженні до організму значної кількості магнію та сульфату спостерігаються зміни концентрації електролітів в плазмі крові відповідно до принципу Гембла.

Розглядаючи спосіб захисту клітин в умовах тяжкого стресу, що асоційований з швидким розвитком системної циркуляторної гіпоксії на тлі травматичного гіповолемічного шоку, за допомогою агресивного введення до внутрішньосудинного простору іонізованого магнію, вельми актуальним стає питання про те, яка саме концентрація вмісту магнію в плазмі крові забезпечує захисний ефект. Магній дуже часто та «традиційно» визначають в якості внутрішньоклітинного катіона, на відміну, наприклад, від іонізованого натрію, кальцію або хлору, значна кількість яких в нормі розташовується з зовнішнього боку клітинної мембрани, завдяки безперервній роботі енергозалежних «іонних насосів» [74, 94, 109]. Внутрішньоклітинну концентрацію іонізованого магнію (як і кальцію) точно визначити надзвичайно складно. Проте в роботах, які були присвячені зазначеній проблемі зовсім неочікувано було виявлено, що вона (в клітинах крові) коливається в межах (0,75-0,90) мМоль/л, тобто, цілком відповідає нормальному вмісту магнію в плазмі крові [165, 202, 341]. Завдяки надзвичайно швидкому, майже «аномальному» розповсюдженню іонів магнію в біологічних рідинах організму, його позаклітинна та внутрішньоклітинна концентрації також надзвичайно швидко урівнюються, отже, по суті справи, вміст магнію в плазмі крові, що виявлений, відповідає його внутрішньоклітинному вмісту [202, 315, 341]. 

Не зважаючи на агресивне надходження магнію до організму, який припускає магнезіальна терапія, його вміст в тканинах при зменшенні темпу введення дуже швидко зменшується. Адже численна кількість медикаментозних препаратів, які щоденно з великою частотою застосовуються в інтенсивні терапії, сприяє втраті магнію з організму. Серед цих заходів: майже всі антибактеріальні препарати, блокатори протонної помпи та блокатори гістамінових рецепторів другого типу, всі симпатоміметики, серцеві глікозиди, циклоспорин А, цисплатин, пентомідин, амфотерицин В, всі діуретики, інгібітори рецептора епідермального фактора росту, інгібітори кальциневрину та, звичайно, всі заходи для інтенсивної інфузійної терапії, що не містять магнію. 90-95% магнію організмом втрачається через ШКТ [127, 165, 392]. Дефіцит магнію в організмі сприяє активації процесів ВРО та провокує процеси запалення. В старечому віці здатність організму засвоювати магній скорочується на 30% [138, 165, 392]. Дефіцит магнію сприяє виникненню розладів серцевого ритму, гемодинамічній нестабільності. Особливо небезпечно гемодинамічна нестабільність проявляється у хворих, які перебувають в критичних станах. Отже для постраждалих з політравмою, які перебувають в стані шоку, магнезіальна терапія є надзвичайно актуальною. Цілком логічно, що такою ж актуальною вона має бути для зменшення тяжкості наступних проявів травматичної хвороби [21, 50, 127].

В пацієнтів з політравмою, яким ми одразу при надходженні до клініки визначили концентрацію магнію в плазмі крові, середня її величина найчастіше наближалася до 0,8 мМоль /л [1, 2]. Проте «захисною» концентрацією магнію для клітин називають концентрацією що становить 1,20 мМоль/л, або навіть, наближається до 1,50 мМоль /л [127, 138, 404]. Саме такий вміст магнію в плазмі крові забезпечує ефективне спрацювання «магнієвого замка», коли внутрішньоклітинний магній не допускає до клітинного простору іонізований натрій та кальцій, і, одночасно, перешкоджає втраті з клітин іонізованого калію. Таким чином відбувається профілактика так званого протоплазматичного стресу, що є надзвичайно потужним механізмом клітинного пошкодження та клітинної дисфункції в умовах тяжкої гіпоксії, ішемії/реперфузії, активації реакцій синдрому СЗВ (системної запальної відповіді) [153, 340, 341]. 

Одразу після розпочатку магнезіальної терапії концентрація магнію в плазмі крові у постраждалих на політравму перевищувала 2,0 мМоль/л. та потім перевищувала середнє значення 1,2 мМоль/л протягом 3-6 етапів дослідження. Отже захисний ефект зберігався не менше, ніж протягом 6 годин. Лише через 24 години вміст магнію в плазмі крові сягав близько до 1,0 мМоль/л. Саме в цей час швидко зменшувався вміст в крові HbCO%.

4.4 Аналіз частоти ускладнень у пацієнтів з політравмою, які перенесли гіповолемічний травматичний шок

Серед 82 хворих, що були включені до дослідження, перенесли гіповолемічний травматичний шок і вижили, було констатовано наступні не хірургічні ускладнення. Найбільш частим ускладненням в післяопераційному періоді, як було констатовано у даного контингенту хворих, була госпітальна пневмонія. Госпітальна пневмонія розвилася у 32 пацієнтів з політравмою, що перенесли шок (39,02%). В 3-х пацієнтів мало місце ускладнення ЧМТ, яка була одним з важливих компонентів політравми. Ускладненням ЧМТ був розвиток набряку головного мозку в 3-х хворих (3,66%). Інших вагомих ускладнень, які б мали розглядатися у світі проблеми, що розробляється, констатовано не було. Розподіл ускладнень серед хворих основної та контрольної групи з результатом порівняльного аналізу частотних показників представлено в таблиці 4.9.

Таблиця 4.9 – Розподіл ускладнень серед пацієнтів основної та контрольної груп дослідження, які перенесли шок на тлі політравми.

	Ускладнення
	Контрольна 

група, n= 41
	Основна 

група, n=41
	Критерій
	р

	Госпітальна

пневмонія
	20 (48,78%)
	12 (29,27%)
	χ2 =3,28
	0,071

	Набряк головного мозку на тлі ЧМТ
	2 (4,88%)
	1 (2,44%)
	χ2 =0,346
	0,557


При порівнянні частотних показників формування вище зазначених ускладнень у хворих контрольної та основної групи за допомогою критерію χ2 достовірних розбіжностей виявити не вдалося.

Більш докладний статистичний аналіз не виявив достовірного зменшення кількості післяопераційних «анестезіологічних» ускладнень в умовах проведення магнезіальної терапії. Його результати приведено в наступній таблиці 4.10. При проведенні порівняльного аналізу частоти виникнення зазначених ускладнень в пацієнтів контрольної та основної групи з використанням багатьох критеріїв в жодному випадку не виявлено наявності достовірних відмін. Сила зв’язку меншої, на перший погляд, кількості ускладнень у хворих, в яких застосовувалася магнезіальна терапія, з особливостями рідинної ресусцитації була визначена максимально як «середньої сили», проте в жодному випадку як «потужна».

Таблиця 4.10 – Результати статистичного аналізу частоти ускладнень у постраждалих на політравму, які перенесли шок, для визначення ефективності магнезіальної терапії.

	Критерії оцінки значимості результатів в залежності від дії фактора,

ефект якого вивчається

	Назва критерію
	Значення

критерію
	Рівень

значущості

	Критерій хі-квадрат Пірсона
	3,280
	0,071

	Критерій хі-квадрат з поправкою Йейтса
	2,511
	0,114

	Критерій хі-квадрат з поправкою

на правдоподібність
	3,307
	0,069

	Точний критерій Фішера
	0,07661
	p > 0,05

	Мінімальне значення результату, що очікується – 16,00

	Критерії оцінки сили зв’язку між дією фактора та результатом

	Назва критерію
	Значення

критерію
	Сила

зв’язку

	Критерій φ Фішера
	0,200
	середня

	Критерій V Крамера
	0,200
	середня

	Критерій К Чупрова
	0,200
	середня

	Коефіцієнт спряженості Пірсона
	0,196
	слабка

	Нормоване значення 

коефіцієнту Пірсона
	0,277
	середня


Таким чином, немає причин стверджувати, що застосування магнезіальної терапії було асоційоване із зростанням кількості ускладнень в післяопераційному періоді. Саме так, які те, що магнезіальна терапія забезпечувала зменшення кількості ускладнень.

4.5 Порівняння частоти спостереження ренальної дисфункції

Наявність ренальної дисфункції констатували на основі спостереження за темпом діурезу та вмістом креатиніну у сироватці крові. Частоту спостереження станів «ризику» та «ураження» за шкалою RIFLE в групах дослідження представлено в таблиці 4.11. Станів, що відповідали визначенням «failure», «low» та «end» не констатувалося.

Таблиця 4.11 – Порівняльний аналіз частоти спостереження станів, що асоційовані з ренальною дисфункцією, в групах дослідження

	Тяжкість

ренальної

дисфункції
	Контрольна група

n= 41
	Основна

група
n=41
	Критерій
	р

	Ризик (R)
	9 (21,95%)
	8 (19,51%)
	χ2 =0,074
	0,786

	Ураження (I)
	2 (4,88%)
	2 (4,88%)
	χ2 =0
	1

	Недостатність (F)
	не спостерігали
	не спостерігали
	
	

	Втрата (L)
	не спостерігали
	не спостерігали
	
	

	Кінець (E)
	не спостерігали
	не спостерігали
	
	


Середній темп діурезу та темп діурезу в мл / кг / год. в перші 3 доби після операції у хворих контрольної та основної групи представлено в таблиці 4.12.

Таблиця 4.12 – Темп діурезу в групах дослідження (M ± σ).

	Доба / показник 
	Контрольна

група, n=41
	Основна

група, n=41
	Тест
	р

	1 доба 

загальний діурез, мл
	1167±133
	1149±119
	t=0,57
	0,57

	1 доба

темп діурезу, мл /кг /год.
	0,62±0,04
	0,62±0,05
	t=0,08
	0,94

	2 доба

загальний діурез, мл
	1056±111
	1020±69
	t=1,79
	0,078

	2 доба

темп діурезу, мл /кг /год.
	0,57±0,05
	0,55±0,04
	t=0,21
	0,83

	3 доба

загальний діурез, мл
	1315±103
	1298±114
	t=0,71
	0,48

	3 доба

темп діурезу, мл /кг /год.
	0,71±0,05
	0,70±0,05
	t=0,10
	0,92


Отже в усіх випадках середній показник діурезу на добу перевищив 1000 мл, а середній темп діурезу на добу перевищував 0,5 мл /кг /год. Проте зменшення темпу діурезу мали місце в 11 хворих контрольної та в 10 хворих основної групи, що й показано в таблиці 4.12.

В усіх випадках проблему зниження темпу діурезу та асоційоване з цим зростання концентрації креатиніну в сироватці крові було вирішено за рахунок оптимізації рідинного статусу організму (усунення гіповолемії та зневоднення), покращення гемодинамічних показників та застосуванням препаратів, що сприяють перерозподілу системного серцевого викиду на користь нирок. Таким ефектом володіють антагоністи пуринергічних (аденозинових) рецепторів, головним чином, метилксантини та близькі до них за структурою хімічні сполуки (наприклад, алкілксантини – пентоксифілін). В першу чергу, використовували внутрішньовенні ін’єкції теофіліну в дозі 200-400 мг. Таким чином проблему було вирішено в 17 хворих. В 4-х випадках успіх принесло додаткове призначення фуросеміду внутрішньовенно в дозі 40 мг.

Таким чином, не виявлено негативного впливу рідинної ресусцитації із застосуванням магнію сульфату на ниркову функцію у постраждалих з політравмою, які перебували в стані гіповолемічного шоку. Частота спостереження станів, що асоційовані з формуванням гострої ренальної дисфункції в нашому дослідженні цілком відповідає даним, що представлено європейськими авторами в 2018 році в журналі Сritical Care [208].

Одним з найпоширеніших факторів ризику є артеріальна гіпертензія (АГ), спричинена активацією ренін-ангіотензин-альдостеронової системи, хронічний перебіг якої призводить до розвитку гострої серцевої недостатності або загострення хронічної серцевої недостатності з подальшим виникненням діастолічної дисфункції. Ранні дослідження продемонстрували високий рівень лікарняної летальності (41,1%) серед пацієнтів з АГ внаслідок виникнення білатерального стенозу ниркових артерій на тлі серцево-судинної недостатності. Враховуючи гіпотензивний, знеболювальний, протиаритмічний, антиміметичний фармакологічний ефект магнію сульфату, дослідники з відділення анестезіології клініки Університету Сеула, Південна Корея, на чолі з лікарем О Так Кью (Oh Tak Kyu) висунули гіпотезу щодо нефропротекторної функції магнію сульфату внаслідок попередження перекисного окислювання мембран ниркових клітин, яке спричиняє гостру дисфункцію нирок. Результати були надруковані в лютневому номері журналу «Природа» у розділі «Наукові доповіді» («Nature», «Scientific Reports»), 2019 р. [35, 298].

В останньому дослідженні цього колективу авторів було показано, що додавання до інтраопераційної інфузії магнію сульфату при проведенні хірургічних втручань на колінному суглобі сприяло достовірному зменшенню пригнічення темпу діурезу в післяопераційному періоді в порівнянні з контрольною групою хворих [309]. Проте, в нашому дослідженні ми на спостерігали подібного ефекту.

4.6 Порівняння частоти проявів розладнань коагуляції

В зв’язку з тим, що іони магнію протидіють іонам кальцію, а також зважаючи на те, що методики рідинної ресусцитації з застосуванням гіпертонічних розчинів є більш агресивними за використання суто ізотонічних розчинів, ми прослідкували за частотою проявів розладнань коагуляції у хворих, які перенесли гіповолемічний шок. Результати порівняльного аналізу містяться в таблиці 4.13. 

Кількість тромбоцитів в одиниці об’єму крові, до речі, визначалася за допомогою імпедансного методу. Принцип імпедансної технології полягає в тому, що електричний опір (або імпеданс) вимірюється в той час, коли відомий об’єм крові проходить через невеликий отвір. Електроліт-вмістний розчинник служить провідником постійного електричного струму між двома електродами. Коли клітини проходять через отвір, вони перешкоджають електричному струму, який виявляється як збільшення опору. Кожна клітина викликає імпульс опору, тим самим дозволяє здійснювати підрахунок клітин. Крім того, висота імпульсу опору безпосередньо пов'язана з клітинним об'ємом [330].

Таблиця 4.13 – Порівняльний аналіз частоти розладнань коагуляції у постраждалих на політравму, які піддавалися різним методикам рідинної ресусцитації під час стану шоку

	Прояви коагулопатії / Група
	Контрольна група

n= 41
	Основна

група

n=41
	Критерій
	p

	Кровоточивість

(петехії, гематоми в місцях ін’єкцій, носові кровотечі та інше.)
	6 (14,63%)
	7 (17,07%)
	χ2 =0,091
	0,763

	Час згортання крові

за Лі-Уайтом > 20 хв.
	4 (9,76%)
	6 (14,63%)
	χ2 =0,456
	0,5

	Тривалість кровотечі

за Дюке > 300 с.
	2 (4,88%)
	3 (7,32%)
	χ2 =0,213
	0,645

	Тромбоцити < 100×109 /л
	2 (4,88%)
	2 (4,88%)
	0
	1

	Тромбоцити < 50×109 /л
	0
	0
	0
	1

	Фібриноген А < 1,5 г/л
	1 (2,44%)
	2 (4,88%)
	χ2=0,346
	0,557

	Протромбіновий час > 18 с.
	2 (4,88%)
	3 (7,32%)
	χ2 =0,213
	0,645

	Час рекальцифікації плазми 

> 120 c.
	2 (4,88%)
	4 (9,76%)
	χ2=0,729
	0,397

	Тромботест ≤ III ст. 
	1 (2,44%)
	3 (7,32%)
	χ2=1,051
	0,306

	АЧТЧ > 50 с.
	1 (2,44%)
	2 (4,88%)
	χ2=0,346
	0,557

	Потреба повторного

хірургічного гемостазу
	0
	0
	0
	1


Отже не виявлено достовірних розбіжностей при виявленні ознак гіпокоагуляції між контрольною та основною групами дослідження.

4.7 Порівняння застосування компонентів крові в групах дослідження

Пацієнти контрольної групи отримали в середньому протягом лікування:

(812,20 ± 834,25) мл еритроцитів;

(917,07 ± 772,30) мл свіжозамороженої плазми.

Пацієнти основної групи отримали в середньому протягом лікування:

(723,17 ± 631,67) мл еритроцитів;

(940,98 ± 765,04) мл свіжозамороженої плазми.

При порівнянні кількості еритроцитів та кількості плазми, що були застосовані, всі вибірки, що порівнювалися відповідали нормальному розподілу. Не знайдено достовірних відмін в кількості перелитих еритроцитів (р=0,59). Саме так, не знайдено достовірних відмін в кількості замороженої плазми, що перелита (р=0,89).

4.8 Аналіз показників середньої тривалості перебування пацієнтів з політравмою, які перенесли шок, у відділенні інтенсивної терапії

Тривалість перебування хворих контрольної групи, тих що вижили після перенесення шоку, становила (32,44±22,17) доби.

Тривалість перебування пацієнтів основної групи, тих що вижили після перенесення шоку, склала (22,24±17,12) доби. 

Обидві вибірки не відповідають нормальному розподілу. При порівнянні із застосуванням непараметричного критерію W Вілкоксона, його значення становить 1141, (р=0,012). Отже пацієнти основної групи потребували проведення інтенсивної терапії протягом більш короткого часу, ніж пацієнти контрольної групи. Цей фактор може мати прямим наслідком зменшення собівартості лікування при ранньому застосуванні у постраждалих на політравму гіпертонічного розчину MgSO4.

4.9 Заключення до четвертого розділу роботи

Результати дослідження цього етапу роботи підтверджують концепцію про те, що в період шокової системної гіпоперфузії та наступної реперфузії створюються умови для гіпоксичного пошкодження тканин з активацією процесів ВРО та вільнорадикального пошкодження. Чим більш тривалим є період системної тканинної гіпоперфузії, тим більшими є наступні реперфузійні пошкодження. На це вказує зростання продукції карбоксильованого гемоглобіну, малонового діальдегіду, підвищення активності ферментів в плазмі крові. Всі зазначені продукти обміну «вимиваються» з пошкоджених тканин саме в період реперфузії [319, 336, 401].

Збільшення вмісту в крові HbCO% відбувається, в першу чергу, саме за рахунок мембранних ушкоджень та звільнення у кров протеїнів, що містять гем, які одразу підвергаються дії гемоксигенази з утворенням ендогенного монооксиду вуглецю. На пошкодження клітинних мембран вказує зростання в крові концентрації малонового діальдегіду, одного з головних маркерів активації процесів ВРО та ПОЛ. Наростання ферментемії також є наслідком мембранних ушкоджень, завдяки яким проникність клітинних мембран патологічно зростає, і ферменти з внутрішньоклітинного простору починають активно надходити до позаклітинної рідини, включаючи рідину внутрішньосудинного компартменту. Речовини, що зменшують активність гемоксигенази, сприяють зменшенню активації процесів ВРО та вільнорадикальних пошкоджень [277]. 

Зважаючи на те, що тяжкість реперфузійних ушкоджень визначається тяжкістю та тривалістю періоду ішемії (гіпоперфузії), скорочення цього часу є ключовим моментом для зменшення їх тяжкості, що має забезпечити покращення подальшого лікування та виживаності постраждалих в стані травматичного шоку. Прискорення відновлення ефективного ОЦК відіграє в цьому плані одну з провідних ролей. В теперішній час відмовились від застосування в складі рідинної ресусцитації гіпертонічного розчину натрію хлориду. Адже надлишок натрію і хлору дуже негативно впливає на життєздатність організму. Альтернативою гіпертонічному розчину натрію хлориду цілком може стати гіпертонічний розчин магнію сульфату, який застосовується внутрішньовенно швидко в фізіологічному розчині [21]. Гіпертонічний розчин магнію сульфату не тільки прискорює відновлення ОЦК за осмотичним механізмом, проте й захищає клітини від надмірного надходження до них іонізованого натрію та іонізованого кальцію. В той самий час магній вільно проникає крізь клітинні мембрани та перешкоджає втраті з них іонізованого калію, виконуючи тим самим роль замка («магнієвий клітинний замок») [23, 168, 341]. Через цей ефект обмежується тяжкість протоплазматичного натрієво-кальцієвого стресу, зменшується активація процесів ВРО та тяжкість вільнорадикальних ушкоджень [138, 153, 414].

В роботі Yavuz Y, et al, (2013) вказується, що манію сульфат надавав захисного антиокислювального та нейропротекторного ефекту в умовах експериментального отруєння щурів монооксидом вуглецю. При застосуванні сірчанокислої магнезії достовірно зменшувалося утворення малонового діальдегіду та тяжкість ферментемії в отруєних тварин [404]. Дефіцит магнію швидко розвивається у 60% хворих, які перебувають в критичних станах [165]. Він сприяє розвитку окислювального стресу та системної запальної реакції в організмі [293, 392, 414]. Магнезіальна терапія зменшує прояви окислювального стресу та тяжкість вільнорадикальних пошкоджень [219, 414]. 

Порівняльне дослідження, що ставило метою визначення ефективності двох методів рідинної ресусцитації на ранньому госпітальному етапі у постраждалих з політравмою в стані геморагічного шоку показало, що застосування гіпертонічного розчину магнію сульфату в фізіологічному розчині забезпечило:

1) достовірну перевагу в величині систолічного АТ протягом 2-6 етапів дослідження;

2) достовірну перевагу в величині діастолічного АТ протягом 2-7 етапів дослідження;

3) достовірну перевагу в величині САТ протягом 2-7 етапів дослідження;

4) достовірну перевагу в величині пульсового АТ протягом 3-6 етапів дослідження;

5) достовірну перевагу в зменшенні ЧСС протягом 2-7 етапів дослідження;

6) достовірну перевагу в наростанні ЦВТ в межах нормальних значень протягом 2-5 етапів дослідження;

7) достовірну перевагу в величині SpO2% – на 2-гому етапі та протягом 4-7 етапів дослідження;

8) достовірну перевагу в величині периферичної капілярної перфузії, на, що вказує величина РІ протягом 2-5 етапів дослідження;

9) достовірну перевагу в зменшенні потреби додаткового застосування допаміну;

10) достовірну перевагу в зменшенні вмісту в крові карбоксильованого гемоглобіну після відновлення ефективної периферичної перфузії;

11) достовірну перевагу в зменшенні вмісту в крові малонового діальдегіду після відновлення ефективної периферичної перфузії;

12) достовірну перевагу в зменшенні тяжкості ферментемії (активності альфа-амілази та аспарагінової амінотрансферази) після відновлення ефективної периферичної перфузії;

13) зменшення інтенсивності наростання вмісту в крові лактату.

Застосування магнію сульфату не створювало небезпеки пригнічення функції серця, а депресія дихання була прогнозованою та очікуваною. Всім пацієнтам своєчасно була забезпечена ефективна ШВЛ.

Застосування магнію сульфату не чинило грубих патологічних змін водно-електролітного обміну. Наступної доби вміст магнію в плазмі крові в усіх хворих, хто його отримав в дозі, що була передбачена дослідженням, цілком відповідав нормальному.

Застосування магнію сульфату не було асоційоване із зростанням кількості ускладнень в післяопераційному періоді, не створювало небезпеки розвитку гіпокоагуляції, на підвищувало ризику виникнення ренальної дисфункції.

Тривалість перебування у ВІТ тих пацієнтів, хто отримав магнезіальну терапію, виявилася достовірно меншою, ніж у контрольної групи хворих.
Отримано державний охоронний документ інтелектуальної власності на спосіб попередження утворення надмірної кількості монооксиду вуглецю в організмі постраждалих на політравму та на спосіб корекції гемодинаміки у постраждалих в стані травматичного гіповолемічного шоку [39, 40]. 

Таким чином, є підстави для подальшого вивчення ефектів магнезіальної терапії у хворих, які перебувають в критичних станах.

РОЗДІЛ 5

ЕФЕКТИ  РІДИННОЇ  РЕСУСЦИТАЦІЇ  У  ПАЦІЄНТІВ  З  ПОЛІТРАВМОЮ  НА  ТЛІ  МІОКАРДІАЛЬНОЇ  КОНТУЗІЇ

5.1 Порівняння ранніх ефектів рідинної ресусцитації у пацієнтів з міокардіальною контузією на тлі політравми

Метою цього етапу дослідження було порівняльне вивчення ефекту лікувальних заходів, що запропоновані експертами Східної асоціації хірургів-травматологів (the Eastern Association for the Surgery of Trauma Practice Management Guideline for the diagnosis and treatment of patients with blunt chest trauma involving myocardial contusion) щодо надання спеціалізованої допомоги постраждалим з міокардіальною контузією, та комплексу заходів інтенсивної терапії, що додатково включав застосування гіпертонічного розчину магнію сульфату (MgSO4) [66, 157]. Пацієнти з міокардіальною контузією надходили до клініки з нестабільною гемодинамікою. Для компенсації серцевого викиду та судинного тонус застосовували добутамін та об’ємну рідинну підтримку (відповідно до обсягу крововтрати). Пацієнти основної групи отримали магнезіальну терапію. Спостереження було більш дбайливим, ніж у хворих в стані геморагічного шоку. Адже серцевий ритм в них був менш стабільним.

Фіксацію показників, що вивчалися, проводили на наступних етапах дослідження: 1) одразу при надходженні хворих до операційної;  2) після проведення швидкої гемодинамічної корекції на операційному столі – саме перед початком хірургічного втручання; 3) через 1 (одну) годину від початку операції; 4) через 6 годин після закінчення операції; 5) через 24 години після закінчення операції; 6)  через 48 години після закінчення операції; 7) через 72 години після закінчення операції. Всі показники центральної та периферичної гемодинаміки, що вивчалися, вимірювалися в умовах застосування повітряно-кисневої суміші з 50% вмістом кисню на фоні спонтанного дихання (1-й етап) та ШВЛ (2-й, 3-й та 4-й етапи). На 5-7 етапах дослідження проводилося в умовах самостійного дихання повітрям. Значення показника PVI доцільно визначати для інтерпретування стабільності ЦГД в хворих, що перебувають у стані шоку або в той час, коли пацієнти перебувають на ШВЛ. 

При порівнянні ефектів рідинної ресусцитації у постраждалих на політравму з ознаками міокардіальної контузії велику проблему становив вибір методики гемодинамічної корекції, яка би підходила для всіх хворих кожної групи, щоб потім отримати результати, які можна було коректно порівнювати. З одного боку, у хворих спостерігали наявність помірної артеріальної гіпотензії, що була зумовлена зменшенням серцевого викиду за причиною наявності ушкодження міокарда. І цей факт було підтверджено за допомогою визначення обсягу серцевого викиду методом реокардіографії. Але, з іншого боку, всі травмовані пацієнти малий й певний обсяг крововтрати, який у всіх хворих був зовсім не однаковим, а дефіцит ОЦК мав бути усуненим. Отже не існувало ніякої можливості забезпечити для всіх пацієнтів такий темп інфузійної терапії, як це було зроблено для хворих з гіповолемічним шоком, в яких просто застосовували внутрішньовенне струмінне введення плазмозамінників до досягнення «кінцевої точки» – цільового рівня АТс не менше за 90 мм Hg. До того ж у постраждалих з домінуванням проявів забою серця часто для цього не було ніякої причини. Адже в більшості хворих рівень АТс становив біля 100 мм Hg.

Саме тому в якості «кінцевої точки» гемодинамічної корекції було обрано збереження АТс на рівні не меншому, ніж 90 мм Hg при помірному темпі проведення інфузійної терапії. 

Темп інфузії, враховуючи наявність ризику перевантаження малого кола кровообігу рідиною в умовах зменшення скорочувальної здатності серця, був обраний в кількості (10,0±1,0) мл/кг/год. в першу годину гемодинамічної корекції, а, починаючи із другої години – не більше, ніж 3,0 мл/кг/год.

Швидке наростання рівня ЦВТ – до 100 мм Н2О і більше при збереженні помірної артеріальної гіпотензії або при зменшення АТс менше за 90 мм Hg при наростанні ЦВТ, навіть до меншого рівня за 100 мм Н2О, розглядалося як показання до застосування інтропної підтримки за допомогою добутаміну.

5.2 Зміни центральної, периферичної гемодинаміки та насичення периферичної артеріальної крові газами під впливом рідинної ресусцитації у пацієнтів з міокардіальною контузією на тлі політравми

Результати вивчення  показників ЦГД та периферичної гемодинаміки на 1-му етапі дослідження приведено в таблиці 5.1.

Таблиця 5.1 – Показники центральної та периферичної гемодинаміки постраждалих на політравму з наявністю міокардіальної контузії під час надходження до операційної (1-й етап) (М±σ).

	Показник
	Контрольна група, n=17
	Основна 

група, n=17
	Значення

критерію
	р

	АТс, мм Hg
	100,9±9,9
	100,6±10,9
	t=0,08
	0,937

	АТд, мм Hg
	70,0±6,4
	70,6±7,9
	t=0,24
	0,812

	АТп, мм Hg
	30,9±8,0
	30,0±7,7
	W=286
	0,682

	САТ, мм Hg
	80,3±6,8
	80,6±8,2
	t=0,11
	0,913

	ЧСС, 1 / хв.
	119,5±3,1
	119,3±3,6
	t=0,21
	0,836

	ЦВТ, мм Н2О
	33,8±7,0
	32,9±8,3
	W=286
	0,685

	УОС, мл
	49,2±2,0
	49,0±3,0
	t=0,17
	0,866

	УІС, мл / м2
	24,3±1,1
	24,2±1,0
	t=0,19
	0,851

	УІС < 30 мл / м2
	17 (100%)
	17 (100%)
	0
	1

	УІС < 25 мл / м2
	4 (23,53 %)
	6 (35,29 %)
	χ2=0,567
	0,452

	ХОК, л / хв.
	5,87±0,15
	5,84±0,24
	W=266
	0,277

	СІ, л /хв./м2
	2,90±0,07
	2,88±0,04
	t=0,71
	0,483

	СІ < 3,0 л /хв./м2
	16 (94,12 %)
	17 (100%)
	χ2= 1,030
	0,311

	ЗПСО, KПа*с / л
	109,3±8,3
	110,3±10,3
	t=0,32
	0,751

	ПЗПСО, KПа*с /л / м2
	54,0±4,8
	54,5±5,8
	t=0,32
	0,751

	SpO2, %
	94,5±0,7
	94,5±0,8
	W=293,5
	0,881

	PI, %
	1,91±0,44
	1,88±0,38
	W=294,5
	0,912

	PVI, %
	17,6±1,4
	17,8±1,0
	W=290,5
	0,793

	Шоковий індекс
	1,20±0,14
	1,20±0,15
	t=0,07
	0,945


Результати 1-го етапу дослідження демонструють, що постраждалі надходили до операційної із наявністю помірної артеріальної гіпотензії та тахікардією, що в середньому становила біля 120 серцевих скорочень за хвилину. Середні значення показників серцевого викиду були вочевидь зниженими. Середня величина УОС як у хворих контрольної групи, так і в пацієнтів основної групи, яким згодом мала бути застосована терапія із швидким внутрішньовенним введенням гіпертонічних розчинів MgSO4, не сягала 50 мл. Середній показник ударного індексу серця (УІС) в обох групах дослідження не сягав навіть 25,0 мл/м2. Середнє значення провідного показника компенсації продуктивності серця серцевого індексу (СІ) в обох групах не сягало 3,0  л/хв./м2, проте й не було серйозного підгрунтя стверджувати, що постраждалі перебували в стані шоку. Зважаючи на показники шокового індексу Альговера, скоріше це був стан дуже близький до шокового. Адже в численної кількості хворих систолічний АТ був вищим за 90 мм Hg, СІ < 2,2 л/хв./м2 не констатовано, а середня величина перфузійного індексу (PI) в обох групах впевнено перевищувала значення 1,5%, в той час як і для геморагічного шоку на тлі травми, і для кардіогенного шоку є притаманними показники PI, що не перевищують 1,5% [10, 28, 45].

До речі, орієнтуючись на показники продуктивності серця та системного АТ, стан кардіогенного шоку визначають, як зумовлений ураженням серця синдром «малого серцевого викиду», при якому АТс становить менше 90 мм Hg, або є потреба в застосуванні інотропної підтримки хоча б протягом 30 хвилин, щоб АТс потім впевнено сягнув ≥ 90 мм Hg. Для цього стану притаманне зменшення СІ < 2,2 л/ хв /м2. Так вважають представники Coronary Care Unit, Medstar Heart Institute, Medstar Washington Hospital Center [159]. Ця думка підтримується експертами American Heart Association. В 2017  р. в журналі Circulation опублікована стаття «Сучасне забезпечення при кардіогенному шоку: наукова заява Американської асоціації серця», в якій читачів орієнтують на ті ж самі гемодинамічні показники [380]. Проте представники Оперативної групи Європейського товариства інтенсивної терапії в Консенсусній настанові з забезпечення гемодинамічного моніторингу у пацієнтів, які знаходяться в стані шоку, взагалі утрималися від чіткого визначення будь-яких певних показників серцевого викиду для діагностування шоку [148]. Так само, повністю ухилилися від визначення показників серцевого викиду, що мають бути притаманні для хворих в стані кардіогенного шоку, автори французької настанови з надання допомоги пацієнтам з кардіогенним шоком на тлі гострого інфаркту міокарда [251].

В теперішній час спостерігається тенденція до повернення в клінічну практику та наукові публікації старого терміну «прешок» («pre-shock»), який застосовують у випадках компенсованого шоку. В останнє термін був вже застосований в 2019-2020 рр. представниками Школи медицини Університету Джона Хопкінса (США), а також Шпиталю Хіггінса загального типу у Вулфеборо, Нью-Гемпшир та Державного університету Нью-Йорка Upstate Medical University [209, 257]. Говорять і про такий стан фахівці з кардіології, ті що працюють з девайсами Impella [300].

Наявність у хворих артеріальної гіпотензії було складно пояснити лише крововтратою. Адже середні значення показника ЦВТ в групах дослідження до нульової відмітки не знижувалися, проте й не були високими. Саме швидке зростання ЦВТ на тлі артеріальної гіпотензії мало, в першу чергу, чітко вказати на наявність значного зниження скоротливої функції міокарда в умовах його тяжкої контузії. Проте гіповолемія, як результат крововтрати, на певному етапі була цілком здатна нівелювати швидке зростання ЦВТ. За даними ЕКГ-дослідження в усіх постраждалих були знайдені відхилення від норми. Найбільш частими патологічними змінами були порушення провідності у вигляді неповної або повної блокади правої ніжки пучка Гіса на тлі тахікардії. Отже, враховуючи підвищену концентрацію в крові постраждалих cTnI, яка в хворих контрольної групи сягнула (0,18±0,04)  нг/мл, а в пацієнтів основної групи (0,17±0,04) нг/мл, можна цілком впевнено заключити, що тяжкість травматичного пошкодження серця в тих, кого було включено до дослідження, відповідала II-III ступеню за шкалою Moore [81]. 

На тлі ушкодження серця та крововтрати в пацієнтів реєструвалися ознаки гемодинамічної нестабільності, які віддзеркалює серйозне зростання PVI. Зважаючи на те, що при розрахуванні величини PVI враховується амплітуда найвищого та найменшого комплексу плетизмограми, різниця між якими непрямим чином відбиває коливання обсягу серцевого викиду протягом заданого часу реєстрації, то чим вищим є PVI, тим більшою є нестабільність величини серцевого викиду. Величина PVI тепер розглядається як один з предикторів летальності. Дуже несприятливим вже може бути значення PVI, що перевищує 14% [242, 258, 267]. До того як нам вдалося отримати та статистично обробити всі результати вивчення змін PVI, ми неодноразово спостерігали ознаки нестабільності серцевого викиду у хворих з ознаками міокардіальної контузії [300]. Результати негайної корекції гемодинаміки в операційній містить таблиця 5.2 

Таблиця 5.2 – Зміни показників центральної та периферичної гемодинаміки постраждалих на політравму з наявністю міокардіальної контузії під впливом негайної гемодинамічної корекції в операційній (2-й етап) (М±σ).

	Показник
	Контрольна група, n=17
	Основна 

група, n=17
	Значення

критерію
	р

	АТс, мм Hg
	116,8±8,6
	119,4±6,6
	t=1,00
	0,325

	АТд, мм Hg
	76,5±5,2
	76,8±5,3
	W=294
	0,897

	АТп, мм Hg
	40,3±4,8
	42,6±4,0
	W=258,5
	0,15

	САТ, мм Hg
	89,9±6,2
	91,0±5,4
	t=0,54
	0,593

	ЧСС, скороч. 1/ хв.
	109,9±3,5
	105,7±3,2
	t=3,68
	0,0009

	ЦВТ, мм Н2О
	93,8±20,1
	74,7±8,7
	W=205,5
	0,001

	УОС, мл
	57,2±3,4
	65,5±3,1
	W=169,5
	< 0,001

	УІС, мл / м2
	28,2±2,0
	32,3±1,5
	W=169
	< 0,001

	УІС < 25 мл / м2
	0
	0
	0
	1

	УІС < 30 мл / м2
	14 (82,35 %)
	1 (5,88 %)
	χ2= 26,471
	< 0,001

	ХОК, л / хв.
	6,28±0,20
	6,92±0,22
	W=161,5
	< 0,001

	СІ, л /хв./м2
	3,10±0,12
	3,42±0,12
	W=164
	< 0,001

	СІ < 3,0 л /хв./м2
	4 (23,53 %)
	0
	χ2= 4,533
	0,034

	ЗПСО, КПа*с / л
	114,4±6,2
	105,2±6,7
	t=4,17
	0,0002

	ПЗПСО, КПа*с /л / м2
	56,5±3,9
	52,0±3,7
	t=3,44
	0,0016

	SpO2, %
	95,9±0,9
	97,1±1,0
	W=208,5
	< 0,001

	PI, %
	3,97±0,37
	4,74±0,50
	W=199
	< 0,001

	PVI, %
	12,6±1,0
	10,9±0,6
	W=164
	< 0,001


Продовження таблиці 5.2

	Показник
	Контрольна група, n=17
	Основна 

група, n=17
	Значення

критерію
	р

	Шоковий індекс
	0,95±0,10
	0,89±0,07
	t=2,01
	0,053

	Δ систол. АТ, мм Hg
	15,9±3,6
	18,8±6,5
	W=249
	0,081

	Δ діастол. АТ, мм Hg
	6,5±4,2
	6,2±3,8
	W=294
	0,897

	Δ пульсов. АТ, мм Hg
	9,4±5,8
	12,6±7,7
	t=1,38
	0,177

	Δ САТ, мм Hg
	9,6±3,0
	10,4±3,2
	t=0,74
	0,465

	Δ ЧСС, скороч. / хв.
	‑9,6±1,9
	‑13,6±2,9
	W=186,5
	< 0,001

	Δ ЦВТ, мм Н2О
	60,0±14,6
	41,8±10,9
	t=4,13
	0,00024

	Δ УІС, мл / м2
	4,0±1,3
	8,2±1,4
	W=160
	< 0,001

	Δ СІ, л /хв./м2
	0,20±0,10
	0,53±0,13
	W=161
	< 0,001

	Δ SpO2, %
	1,4±0,9
	2,6±1,1
	W=213,5
	0,003

	Δ PI, %
	2,06±0,43
	2,85±0,61
	W=197
	< 0,001

	Δ PVI, %
	‑4,9±1,1
	‑6,9±1,0
	W=181
	< 0,001


Примітка. Тут величина Δ віддзеркалює різницю між 1-шим та 2-гим вимірами.

На 2-му етапі дослідження перед самим початком хірургічного втручання в результаті швидкої рідинної ресусцитації кристалоїдними та колоїдними розчинами всі показники АТ в постраждалих на політравму в обох групах швидко й достовірно зростали. Проте за цими показниками не було виявлено переваги застосування в основній групі MgSO4. Достовірно не відрізнялися не абсолютні показники між групами не розмір їх приросту (дельта). Натомість під впливом MgSO4 відбувалося достовірне зменшення ЧСС. Підтверджено достовірну різницю в ЧСС на 2-му етапі дослідження між основною та контрольною групами як за абсолютною величиною показника, так і за фактом його більш ефективного зменшення у порівнянні із початковою величиною (Δ ЧСС). При цьому більш ефективне усунення тахікардії на фоні застосування MgSO4 було асоційоване із більш ефективним зростанням показників серцевого викиду. У хворих основної групи спостерігали достовірно більш високі величини УОС, УІС, СІ та хвилинного об’єму кровообігу (ХОК). Приріст серцевого викиду (значення Δ УІС та Δ СІ) був також достовірно більшим при застосуванні швидкої інфузії MgSO4 в фізіологічному розчині. На фоні більш ефективного приросту серцевого викиду пацієнти основної групи реагували меншим зростанням ЦВТ у відповідь на рідинне навантаження [3].


Знайдено, що застосування гіпертонічного розчину, що містить MgSO4, забезпечувало більш швидке зростання об’єму периферичної капілярної перфузії. Це віддзеркалювала величина PI, приріст PI (Δ PI) та, опосередковано SpO2% та Δ SpO2%. Адже здатність пульсоксиметрів вимірювати SpO2% обмежена при значному пригніченні периферичного капілярного кровотоку. При додаванні до схеми швидкої рідинної ресусцитації MgSO4 констатовано ефективне зростання стабільності серцевого викиду, що у хворих основної групи відбиває більш ефективне зменшення величини PVI та Δ PVI у порівнянні із контрольною групою [3].

На рисунку 5.1 представлено діаграму щільності лінійного кореляційного зв’язку між продуктивністю серця (величина СІ) та величиною ЦВТ у хворих з ознаками міокардіальної контузії на 2-му етапі дослідження. Зв’язок має негативний характер, коефіцієнт Пірсона дорівнює ―0,727.
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Рисунок 5.1 – Графік лінійного кореляційного зв’язку між продуктивністю серця та величиною центрального венозного тиску в пацієнтів з міокардіальною контузією на 2-му етапі дослідження.

Щільність зв’язку між УІС та величиною ЦВТ виявилася ще більш вагомою. Виявлено наявність зв’язку потужної сили з величиною коефіцієнту Пірсона ―0,789 (рисунок 5.2).
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Рисунок 5.2 – Графік лінійної кореляції  між величиною УІС та величиною ЦВТ в пацієнтів з міокардіальною контузією на 2-му етапі дослідження.

При більшої скорочувальної здатності міокарда створювалася й більша стабільність гемодинаміки, про свідчить щільність зв’язку між величиною УIС і величиною PVI. Коефіцієнт Пірсона дорівнює ―0,875 (рисунок 5.3).
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Рисунок 5.3 – Щільність зв’язку між величинами УІС та PVI.

Рівень ЦВТ на 2-му етапі дослідження вже так не впливав на стабільність ЦГД, як стан помпової функції серця. При зіставленні показників ЦВТ та PVI отримано наявність позитивного лінійного кореляційного зв’язку з коефіцієнтом Пірсона 0,773 (рисунок 5.4).
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Рисунок 5.4 – Графік лінійного кореляційного зв’язку між величною центрального венозного тиску та PVI на 2-му етапі дослідження; r=0,773.

Натомість, на першому етапі дослідження щільність зв’язку між зазначеними показниками також була вагомою. Коефіцієнт Пірсона дорівнював 0,7. Проте на тлі крововтрати, як на 1-му так і на 2-му етапі дослідження величина ЦВТ в постраждалих не перевищувала верхньої межі норми. 

Величина ЦВТ в хворих на 1-му етапі дослідження знаходилось в межах (30; 30-38,75) мм Н2О, а на 2-му етапі – в межах (80; 70-90) мм Н2О (медіана; 25% та 75% квартілі). 

Отже не було можливості простежити яким чином буде асоціюватися стабільність ЦГД з більш високими величинами ЦВТ. Графік лінійної кореляційної залежності між величиною ЦВТ та PVI представлено на рисунку 5.5.
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Рисунок 5.5 – Графік лінійного кореляційного зв’язку між величною центрального венозного тиску та PVI на 1-му етапі дослідження; r=0,7.

Отже можна вважати, що не зважаючи на наявність ознак зниження скорочувальної функції серця у пацієнтів з міокардіальною контузією на тлі політравми швидке забезпечення зростання ОЦК, а разом із тим, серцевого переднавантаження, сприяло ні 1-му та 2-му етапах дослідження стабілізації ЦГД. При цьому схема рідинної ресусцитації, що включала введення магнезії, забезпечувала більш швидку оптимізацію переднавантаження та кращу гемодинамічну стабільність.

Результати 3-го етапу дослідження містяться в таблиці 5.3.

Таблиця 5.3 – Зміни показників центральної та периферичної гемодинаміки постраждалих на політравму з наявністю міокардіальної контузії через 1 (одну) годину від початку операції (3-й етап) (М±σ).

	Показник
	Контрольна група, n=17
	Основна 

група, n=17
	Значення

критерію
	р

	АТс, мм Hg
	117,9±8,1
	127,9±7,1
	t=3,83
	0,0006

	АТд, мм Hg
	76,5±4,6
	80,3±5,4
	W=246,5
	0,059

	АТп, мм Hg
	41,5±6,8
	47,6±4,7
	W=224,5
	0,009

	САТ, мм Hg
	90,3±5,1
	96,2±5,6
	t=3,2
	0,003


Продовження табл. 5.3.

	Показник
	Контрольна група, n=17
	Основна 

група, n=17
	Значення

критерію
	р

	ЧСС, скороч. / хв.
	102,9±3,7
	95,2±4,3
	t=5,68
	2,71*10―6


	ЦВТ, мм Н2О
	88,2±16,4
	71,2±6,7
	W=193,5
	< 0,001

	УОС, мл
	61,9±3,1
	73,2±3,6
	t=9,82
	3,55*10―11

	УІС, мл / м2
	30,6±1,9
	36,1±1,6
	W=159
	< 0,001

	УІС < 30,0 мл / м2
	7 (41,18%)
	0
	χ2= 8,815
	0,003

	ХОК, л / хв.
	6,37±0,18
	6,96±0,23
	t=8,45
	1,17*10―9

	СІ, л /хв./м2
	3,14±0,11
	3,44±0,12
	t=7,62
	1,11*10―8

	СІ < 3,0 л /хв./м2
	1 (5,88%)
	0
	χ2= 1,030
	0,311

	ЗПСО, КПа*с / л
	113,4±6,4
	110,6±7,5
	t=1,18
	0,247

	ПЗПСО, КПа*с /л / м2
	56,0±3,9
	54,7±4,2
	t=0,95
	0,349

	SpO2, %
	96,2±0,8
	97,2±0,8
	W=206
	< 0,001

	PI, %
	4,06±0,43
	4,76±0,44
	W=202
	< 0,001

	PVI, %
	12,2±1,0
	10,5±0,9
	W=181,5
	< 0,001

	Шоковий індекс
	0,88±0,09
	0,75±0,07
	t=4,82
	3,38*10―5

	Δ систол. АТ, мм Hg
	17,1±6,9
	27,4±8,3
	t=3,94
	0,0004

	Δ діастол. АТ, мм Hg
	6,5±3,4
	9,7±4,8
	W=235
	0,022

	Δ пульсов. АТ, мм Hg
	10,6±6,8
	17,6±7,5
	t=2,87
	0,007

	Δ САТ, мм Hg
	10,0±3,6
	15,6±5,1
	W=201
	< 0,001

	Δ ЧСС, скороч. / хв.
	‑16,6±2,1
	‑24,1±2,7
	t=9,11
	2,12*10―10

	Δ ЦВТ, мм Н2О
	54,4±12,5
	38,2±9,5
	t=4,25
	0,0002

	Δ УІС, мл / м2
	6,3±1,3
	12,0±1,5
	t=11,8
	3,74*10―13

	Δ СІ, л /хв./м2
	0,24±0,10
	0,55±0,14
	t=7,45
	1,75*10―8

	Δ SpO2, %
	1,7±0,8
	2,8±1,1
	W=220,5
	0,006

	Δ PI, %
	2,15±0,49
	2,88±0,57
	W=201
	< 0,001

	Δ PVI, %
	‑5,4±1,3
	‑7,3±1,1
	W=187
	< 0,001


Примітка до таблиці 5.3. Тут величина Δ віддзеркалює різницю між 1-шим та 3-тім вимірами.

Результати вивчення ЦГД та периферичної гемодинаміки на 3-му етапі дослідження продемонстрували, що у хворих основної групи, на відміну, від пацієнтів контрольної групи, спостерігалися: 

1) достовірна перевага в величині АТс, АТп та САТ; 2) достовірна менша за тяжкістю тахікардія; 3) достовірно менший рівень ЦВТ; 4) достовірно більші показники УОС та УІС, причому кількість хворих з УІС, величина якого не сягала 30,0 мл / м2, була достовірно меншою; 5) достовірна більша продуктивність серця (показники СІ, ХОК); 6) достовірно вищий рівень насичення киснем периферичної артеріальної крові; 7) достовірно вищий показник периферичної капілярної перфузії (РІ); 8) достовірна більша стабільність серцевого викиду (PVI); 9)  достовірно меша величина шокового індексу Альговера; 10) достовірно більший приріст величини всіх показників АТ в порівнянні з першим етапом дослідження; 11) достовірно більше зменшення тяжкості тахікардії в порівнянні з першим етапом дослідження; 12) достовірно менше зростання ЦВТ у відповідь на рідинне навантаження; 13) достовірно скоріше зростання показників продуктивності серця в порівнянні з першим етапом дослідження; 14) достовірно ефективніше наростання насичення киснем периферичної капілярної крові в порівнянні з першим етапом дослідження; 15) достовірне ефективніше зростання периферичної капілярної перфузії в порівнянні з першим етапом дослідження, що віддзеркалює динаміка величини РІ; 16) достовірно більша стабілізація серцевого викиду в порівнянні з першим етапом дослідження, що віддзеркалює більш скоре зменшення величини плетизмографічного індексу варіабельності.

Отже, в умовах операційної застосування магнезіальної терапії з метою покращення серцевого викиду, судинного тонусу, стабільності серцевого викиду мало серйозні переваги перед схемою рідинної ресусцитації, що має найпоширеніше застосування при політравмі [3].

Пояснення зазначеного ефекту застосування гіпертонічного розчину MgSO4 ми бачимо, по-перше, у зменшенні тяжкості тахікардії, що асоційоване з покращенням кровопостачання самого міокарда; по-друге, в захисній дії іонів Mg2+ через протидію перевантаженню клітин Ca2+ та Na+.

Четвертий етап дослідження проведено після переводу хворих з операційної до ВІТ. Фіксацію показників проводили через 6 годин після операції. Результати вивчення гемодинаміки на 4-му етапі дослідження внесено до таблиці 5.4.

Таблиця 5.4 – Зміни показників центральної та периферичної гемодинаміки постраждалих на політравму з наявністю міокардіальної контузії через 6 годин після операції (4-й етап) (М±σ).

	Показник
	Контрольна група, n=17
	Основна 

група, n=17
	Значення

критерію
	р

	АТс, мм Hg
	117,6±10,5
	127,1±7,5
	W=225
	0,009

	АТд, мм Hg
	72,9±6,4
	80,0±5,9
	W=217
	0,004

	АТп, мм Hg
	44,7±6,0
	47,1±5,0
	W=297,5
	0,99

	САТ, мм Hg
	87,8±7,5
	95,7±6,0
	t=3,37
	0,002

	ЧСС, скороч. / хв.
	99,6±5,9
	91,5±3,6
	t=4,84
	< 0,001


	ЦВТ, мм Н2О
	89,1±25,6
	65,6±8,3
	W=187
	< 0,001

	УОС, мл
	63,5±5,8
	74,6±3,4
	W=162,5
	< 0,001

	УІС, мл / м2
	31,4±3,4
	36,8±1,4
	W=162
	< 0,001

	УІС < 30,0 мл / м2
	3 (17,65%)
	0
	χ2= 3,290
	0,070

	ХОК, л / хв.
	6,30±0,28
	6,82±0,24
	t=5,80
	< 0,001

	СІ, л /хв./м2
	3,11±0,19
	3,37±0,11
	W=180
	< 0,001

	СІ < 3,0 л /хв./м2
	3 (17,65%)
	0
	χ2= 3,290
	0,070

	ЗПСО, КПа*с / л
	111,4±7,3
	112,4±8,4
	t=0,35
	0,73

	ПЗПСО, КПа*с /л / м2
	55,0±4,4
	55,5±4,6
	t=0,33
	0,744

	SpO2, %
	96,1±1,5
	97,4±0,8
	W=212,5
	0,002

	PI, %
	4,24±0,75
	4,76±0,44
	W=240,5
	0,027

	PVI, %
	12,2±1,6
	10,24±0,75
	W=184,5
	< 0,001

	Шоковий індекс
	0,86±0,13
	0,72±0,06
	W=190,5
	< 0,001


На 4-му етапі дослідження АТс пацієнтів основної групи продовжував достовірно перевищувати АТс хворих контрольної групи. Через 6 годин після операції АТс у хворих контрольної групи дорівнював (117,6±10,5) мм Hg, а в пацієнтів основної групи сягнув (127,1±7,5) мм Hg, (р=0,009). АТд у хворих контрольної групи коливався в межах (72,9±6,4) мм Hg, в той час як у пацієнтів основної групи досяг (80,0±5,9) мм Hg, (р=0,004). САТ, що визначає перфузію внутрішніх органів, у хворих контрольної групи становив (87,8±7,5) мм Hg, тоді як в пацієнтів основної групи сягав (95,7±6,0) мм Hg, (р=0,002). Тахікардія успішніше регресувала в пацієнтів основної групи. Якщо у хворих контрольної групи ЧСС становила (99,6±5,9) 1 / хв., то в пацієнтів основної групи наближалася до 90 1 /хв. – (91,5±3,6) 1 / хв., (р < 0,001). 

Скорочувальна функція міокарда виявилася кращою у пацієнтів основної групи. УОС у хворих контрольної групи становив (63,5±5,8) мл, в той час як у пацієнтів основної групи сягав (74,6±3,4) мл, (р< 0,001). УІС у хворих контрольної групи був (31,4±3,4) мл / м2, в той час як у пацієнтів основної групи досягав (36,8±1,4) мл / м2, (р< 0,001).

Продуктивність серця, не зважаючи на меншу ЧСС, була достовірно більшою в пацієнтів основної групи. ХОК у хворих контрольної групи дорівнював (6,30±0,28) л / хв., а в пацієнтів основної групи (6,82±0,24) л /хв., (р< 0,001). СІ у хворих контрольної групи зростав до (3,11±0,19) л /хв./м2, а в пацієнтів основної групи сягнув (3,37±0,11) л /хв./м2, (р< 0,001). На фоні вищої продуктивності серця пацієнти основної групи мали менший ЦВТ. Якщо у хворих контрольної груп на 4-му етапі дослідження ЦВТ дорівнював (89,1±25,6) мм Н2О, то в пацієнтів основної групи він становив (65,6±8,3) мм Н2О, (р< 0,001). Показники ЗПСО та ПЗПСО у хворих контрольної та основної групи достовірно не розрізнялися.

На фоні більшого серцевого викиду в пацієнтів основної групи реєструвалися достовірно вищі значення насичення периферичної капілярної крові киснем. Якщо SpO2 у хворих контрольної групи дорівнював (96,1±1,5)  %, то в пацієнтів основної групи сягав (97,4±0,8) %, (р=0,002). Те, що зазначений факт серйозно зумовлений станом периферичної капілярної перфузії, підтверджували показники РІ. У хворих контрольної групи РІ становив (4,24±0,75) %, а в пацієнтів основної групи – (4,76±0,44) %, (р=0,027). 

Величина РVI, що відбиває стабільність гемодинаміки, була достовірно меншою в пацієнтів основної групи. Якщо у хворих контрольної групи величина PVI сягала (12,2±1,6) %, то в пацієнтів основної групи становила лише (10,2±0,8) %, (р< 0,001). Показник шокового індексу Альговера непрямим чином свідчив про те, що численна кількість хворих в стані шоку не перебувала, проте він виявився достовірно меншим у пацієнтів основної групи.

На 4-му етапі дослідження зміцнилися зв’язки між станом скорочувальної функції серця та гемодинамічною стабільністю. При проведенні лінійного кореляційного аналізу між величинами УІС і значеннями PVI виявлено потужну щільність зв’язку з r, що дорівнює ―0,92. Тобто, відновлення потужності серцевих скорочень визначала стабільність серцевого викиду (рис. 5.6).
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Рисунок 5.6 – Графік лінійного кореляційного зв’язку між величною ударного індексу серця та PVI на 4-му етапі дослідження; r=―0,920.

Величина ЦВТ також визначала гемодинамічну стабільність. Проте на 4-му етапі дослідження зв’язок між цими величинами виявився позитивним і надзвичайно потужним. Тобто, зростання ЦВТ було асоційоване з наростанням гемодинамічної нестабільності. Цю залежність продемонстровано на рисунку 5.7.
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Рисунок 5.7 – Зв’язок між ЦВТ і PVI на 4-му етапі дослідження; r = 0,902.

Величина ж УІС негативно визначала рівень ЦВТ (рисунок 5.8).
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Рисунок 5.8 – Графік лінійного кореляційного зв’язку між величиною ударного індексу серця та величиною центрального венозного тиску в пацієнтів з міокардіальною контузією на 4-му етапі дослідження; r=―0,901.

Продуктивність серця, що створювалася силою його скорочень та ЧСС мала не менш потужну щільність зв’язку з величиною ЦВТ (рисунок 5.9).

[image: image45.png]Benwumnna UBT, mm H20

160
140
120
100
80
60
40
20

NiHiiHa KopenAuia miX BeNWYMHOIO cepueBoro iHaekcy Ta LIBT

.
.
&

0 0,5

1 1,5 2 2,5 3

BennMunHa cepueBoro iHaekcy, n /xe. fm2

3,5





Рисунок 5.9 – Графік лінійного кореляційного зв’язку між величиною серцевого індексу та величиною центрального венозного тиску в пацієнтів з міокардіальною контузією на 4-му етапі дослідження; r=―0,894.

ЧСС, яка б мала мати серйозний позитивний зв’язок з величиною продуктивністю серця, натомість, показала негативний вплив на величину СІ у пацієнтів з міокардіальною контузією. Виявлено негативний характер зв’язку з помірно високою щільністю (рисунок 5.10).
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Рисунок 5.10 – Графік лінійного кореляційного зв’язку між частотою серцевих скорочень та величиною серцевого індексу в пацієнтів з міокардіальною контузією на 4-му етапі дослідження; r=―0,707.

Таким чином, тахікардія у пацієнтів з міокардіальною контузією при політравмі сполучалася із зменшенням продуктивності серця. Наростання тахікардії сполучалося із зростанням ЦВТ. При зіставлені величини ЧСС і величини ЦВТ виявлено наявність потужної щільності зв’язку з коефіцієнтом Пірсона, що дорівнює 0,812.

Застосування MgSO4 забезпечувало в хворих з міокардіальною контузією і зменшення тахікардії, і зростання продуктивності серця. ЦВТ достовірно зменшувався. Стабільність гемодинаміки (зменшення величини PVI) при цьому зростала.

Результати вивчення гемодинаміки на 5-му етапі дослідження представлено в таблиці 5.5. 

Таблиця 5.5 – Зміни показників центральної та периферичної гемодинаміки постраждалих на політравму з наявністю міокардіальної контузії через 24 години після операції (5-й етап) (спонтанне дихання) (М±σ).

	Показник
	Контрольна група, n=17
	Основна 

група, n=17
	Значення

критерію
	р

	АТс, мм Hg
	117,1±11,6
	127,9±7,1
	W=216,5
	0,003

	АТд, мм Hg
	72,9±6,4
	79,4±4,6
	W=218
	0,003

	АТп, мм Hg
	44,1±7,1
	48,5±5,5
	W=251
	0,089

	САТ, мм Hg
	87,6±7,8
	95,6±4,9
	W=208,5
	0,002

	ЧСС, скороч. / хв.
	95,5±8,1
	87,4±2,9
	W=187,5
	< 0,001


	ЦВТ, мм Н2О
	85,3±31,7
	63,2±7,3
	W=187
	0,001

	УОС, мл
	65,8±6,2
	75,1±3,0
	W=162,5
	< 0,001

	УІС, мл / м2
	32,5±3,6
	37,1±1,1
	W=162
	< 0,001

	УІС < 30,0 мл / м2
	3 (17,65%)
	0
	χ2= 3,290
	0,070

	ХОК, л / хв.
	6,24±0,18
	6,56±0,21
	t=4,71
	< 0,001

	СІ, л /хв./м2
	3,08±0,14
	3,24±0,08
	t=4,01
	< 0,001

	СІ < 3,0 л /хв./м2
	3 (17,65%)
	0
	χ2= 3,290
	0,070

	ЗПСО, КПа*с / л
	112,3±8,6
	116,6±7,2
	t=1,60
	0,12

	ПЗПСО, КПа*с /л / м2
	55,4±5,1
	57,6±4,2
	t=1,36
	0,18

	SpO2, %
	95,2±1,6
	96,9±0,7
	W=192
	< 0,001

	PI, %
	4,29±0,77
	4,88±0,33
	W=235
	0,011

	Шоковий індекс
	0,83±0,17
	0,69±0,05
	W=190,5
	< 0,001


На 5-му етапі дослідження показники АТ, а саме АТс, АТд та САТ у пацієнтів основної групи достовірно перевищили зазначені показники ЦГД контрольної групи. Зберігалася достовірна відмінність у ЧСС. Якщо у хворих контрольної групи ЧСС становила (95,5±8,1) 1 / хв., то в пацієнтів основної групи вона сягала лише (87,4±2,9) 1 /хв., (р< 0,001).

Всі показники, що характеризують силу скорочень міокарда і продуктивність серця у пацієнтів основної групи достовірно перевищили показники хворих контрольної групи з вірогідністю випадкового збігу подій < 0,001. На фоні переваги в продуктивності серця пацієнти основної групи дослідження мали й менший рівень ЦВТ. Якщо у хворих контрольної групи ЦВТ коливався на рівні (85,3±31,7) мм Hg, то в пацієнтів основної групи ЦВТ сягав лише (63,2±7,3) мм Hg, (р=0,001). Не знайдено достовірних відмін у величині ЗПСО та ПЗПСО.

 SpO2% у пацієнтів основної групи продовжував достовірно перевищувати SpO2% хворих контрольної групи з р < 0,001. Величина РІ в численної кількості хворих контрольної та основної групи відповідала нормальним значенням, проте знайдено, що пацієнти основної групи мали достовірно вищий показник периферичної капілярної перфузії. В зв’язку з тим, що всі пацієнти знаходилися на самостійному диханні, показник PVI на 5-му етапі дослідження не розраховувався.

Інфузію добутаміну в дозі 5,0 мкг/кг/хв. отримували 3 пацієнти контрольної групи. Але частотний наліз показав, що такого співвідношення не достатньо для того, щоб стверджувати про достовірне зменшення потреби в інотропній підтримці в умовах магнезіальної терапії.

Лінійний кореляційний аналіз показав, що на 5-му етапі дослідження продуктивність серця визначалася, вперш за все, УІС, проте не ЧСС. При зіставленні показників УІС та СІ виявлено потужну позитивну щільність зв’язку з  r на рівні 0,862 (рис. 5.11). Натомість лінійна кореляція між ЧСС та СІ виявилася на 5-му етапі дослідження зворотною (рисунок 5.12). Зростання ЧСС було асоційоване не із зростанням, а із зменшенням продуктивності серця. При зіставленні показників ЧСС та СІ величина коефіцієнту Пірсона сягнула ―0,689.
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Рисунок 5.11 – Графік лінійного кореляційного зв’язку між величиною УІС та СІ на 5-му етапі дослідження у пацієнтів з міокардіальною контузією, r=0,862.
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Рисунок 5.12 – Графік лінійного кореляційного зв’язку між частотою серцевих скорочень та величиною серцевого індексу на 5-му етапі дослідження у пацієнтів з міокардіальною контузією на тлі політравми; r= ―0,689.

Результати вимірювань на 6-му етапі дослідження (через 48 годин після закінчення операції) розміщено в таблиці 5.6.

Таблиця 5.6 – Зміни показників центральної та периферичної гемодинаміки постраждалих на політравму з наявністю міокардіальної контузії через 48 годин після операції (6-й етап) (спонтанне дихання) (М±σ).

	Показник
	Контрольна група, n=17
	Основна 

група, n=17
	Значення

критерію
	р

	АТс, мм Hg
	120,6±11,4
	129,1±6,7
	W=232
	0,017

	АТд, мм Hg
	73,5±6,6
	80,3±4,5
	W=218
	0,003

	АТп, мм Hg
	47,1±6,4
	48,8±4,5
	W=277,5
	0,42

	САТ, мм Hg
	89,2±8,0
	96,6±4,9
	W=223,5
	0,008

	ЧСС, скороч. / хв.
	91,6±9,8
	83,1±2,1
	W=179
	< 0,001


	ЦВТ, мм Н2О
	81,8±24,1
	60,9±7,8
	W=187
	< 0,001

	УОС, мл
	67,9±7,1
	76,9±2,8
	W=160,5
	< 0,001

	УІС, мл / м2
	33,5±4,1
	37,9±0,9
	W=164
	< 0,001

	УІС < 30,0 мл / м2
	3 (17,65%)
	0
	χ2= 3,290
	0,070

	ХОК, л / хв.
	6,16±0,14
	6,39±0,18
	t=4,05
	< 0,001

	СІ, л /хв./м2
	3,04±0,12
	3,15±0,07
	W=191
	< 0,001


Продовження табл. 5.6

	Показник
	Контрольна група, n=17
	Основна

група, n=17
	Значення

критерію
	р

	СІ < 3,0 л /хв./м2
	3 (17,65%)
	0
	χ2= 3,290
	0,070

	ЗПСО, КПа*с / л
	115,8±9,0
	121,0±6,6
	t=1,92
	0,064

	ПЗПСО, КПа*с /л / м2
	57,2±5,4
	59,8±4,2
	t=1,58
	0,124

	SpO2, %
	94,9±1,1
	96,1±0,8
	W=212,5
	0,002

	PI, %
	4,29±0,77
	4,94±0,24
	W=228
	0,004

	Шоковий індекс
	0,77±0,17
	0,65±0,04
	W=190,5
	< 0,001


На 6-му етапі дослідження зберігалися всі достовірні відміни в показниках ЦГД та периферичної гемодинаміки, що мали місце на 5-му етапі дослідження. У пацієнтів основної групи спостерігався достовірно вищий рівень АТс, АТд, САТ та достовірно менша ЧСС. 

Показники скорочувальної функції міокарда (УОС, УІС) та продуктивності серця (ХОК, СІ) були достовірно більшими у хворих з міокардіальною контузією, які отримували магнезіальну терапію.

Рівень ЦВТ залишався достовірно вищим у хворих контрольної групи дослідження. Він становив (81,8±24,1) мм Hg, в той час як у пацієнтів основної групи сягав лише (60,9±7,8) мм Hg, (р< 0,001). 

Як і на всіх попередніх етапах дослідження, на 6-му етапі не виявлено достовірних відмін у величині показників ЗПСО та ПЗПСО.

SpO2% у хворих контрольної групи на 6-му етапі дослідження дорівнював (94,9±1,1) %, а в пацієнтів основної групи коливався в межах (96,1±0,8) %, (р=0,002).

У пацієнтів, які отримували магнезіальну терапію, зберігалася перевага у рівні периферичної капілярної перфузії. Якщо величина РІ у хворих контрольної групи становила (4,29±0,77) %, то в пацієнтів основної групи сягала (4,94±0,24) %, (р=0,004).

Шоковий індекс виявився достовірно меншим у хворих основної групи.

На 6-му етапі зберігалася потужна щільність зв’язку між скорочувальною здатністю міокарда та продуктивністю серця (рисунок 5.13).
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Рисунок 5.13 – Графік лінійної кореляції між величиною УІС та СІ; r=0,846.

Натомість зв’язок між ЧСС та СІ зберігав серйозний негативний характер (рисунок 5.14). При зіставленні ЧСС та СІ виявлено клінічно значущу зворотну силу зв’язку з коефіцієнтом Пірсона ― 0,710.
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Рисунок 5.14 – Графік лінійного кореляційного зв’язку між частотою серцевих скорочень та величиною серцевого індексу на 6-му етапі дослідження у пацієнтів з міокардіальною контузією на тлі політравми.

На 6-му етапі дослідження зберігалася потужна щільність зворотного зв’язку між величиною УІС та рівнем ЦВТ (рисунок 5.15).
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Рисунок 5.15 – Графік лінійного кореляційного зв’язку між величиною ударного індексу серця та величиною центрального венозного тиску в пацієнтів з міокардіальною контузією на 6-му етапі дослідження. Величина коефіцієнту Пірсона становить ―0,938.

Між величиною СІ та рівнем ЦВТ знайдено менш потужний зв’язок. Коефіцієнт Пірсона дорівнював ―0,890 (рисунок 5.16).
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Рисунок 5.16 – Графік лінійного кореляційного зв’язку між величиною серцевого індексу та величиною центрального венозного тиску в пацієнтів з міокардіальною контузією на 6-му етапі дослідження. Величина коефіцієнту Пірсона становить ―0,890.

Отже в пацієнтів з міокардіальною контузією компенсація продуктивності серця відбувалася за рахунок збереження та поступового зростання скорочувальної здатності міокарда. Наростання ж тахікардії було асоційоване з декомпенсацією. Застосування магнезіальної терапії не було асоційоване з тахікардією. Пацієнти основної групи, на відміну від хворих контрольної групи, мали кращі показники продуктивності серця.

Результати вивчення гемодинаміки на останньому 7-му етапі дослідження, через 72 години після закінчення операції, внесено до таблиці 5.7.

Таблиця 5.7 – Зміни показників центральної та периферичної гемодинаміки постраждалих на політравму з наявністю міокардіальної контузії через 72 години після операції (7-й етап) (спонтанне дихання) (М±σ).

	Показник
	Контрольна група, n=17
	Основна 

група, n=17
	Значення

критерію
	р

	АТс, мм Hg
	122,4±8,3
	129,4±5,8
	W=226
	0,009

	АТд, мм Hg
	75,3±4,8
	79,7±3,7
	t= 2,98
	0,0055

	АТп, мм Hg
	47,1±6,6
	49,7±4,8
	W=262,5
	0,167

	САТ, мм Hg
	91,0±5,4
	96,3±3,9
	W=224
	0,008

	ЧСС, скороч. / хв.
	87,8±6,9
	80,8±1,8
	W=167
	<0,001


	ЦВТ, мм Н2О
	79,7±20,7
	61,5±7,0
	W=196,5
	<0,001

	УОС, мл
	70,6±5,6
	78,6±3,2
	W=159,5
	<0,001

	УІС, мл / м2
	34,9±3,4
	38,8±0,7
	W=159
	<0,001

	УІС < 30,0 мл / м2
	3 (17,65%)
	0
	χ2= 3,290
	0,070

	ХОК, л / хв.
	6,16±0,09
	6,35±0,21
	t=3,29
	0,003

	СІ, л /хв./м2
	3,04±0,10
	3,13±0,06
	W=202
	0,001

	СІ < 3,0 л /хв./м2
	3 (17,65%)
	0
	χ2= 3,290
	0,070

	ЗПСО, КПа*с / л
	118,0±6,4
	121,4±5,8
	t=1,60
	0,12

	ПЗПСО, КПа*с /л / м2
	58,2±3,9
	60,0±4,0
	t=1,29
	0,21

	SpO2, %
	95,2±0,9
	96,1±0,8
	W=219
	0,004

	PI, %
	4,47±0,51
	4,82±0,39
	W=246,5
	0,039

	Шоковий індекс
	0,72±0,10
	0,63±0,04
	W=190,5
	< 0,001


Отримані на 7-му етапі дослідження результати демонструють, що ситуація, яка мала місце з станом продуктивності серця, судинного тонусу та периферичною перфузією на 5-му та 6-му етапах, цілком зберігалася. В пацієнтів основної групи зареєстровані достовірно більш високі АТс, АТд та САТ, ніж в хворих контрольної групи. ЧСС у хворих, які отримували магнезіальну терапію, була достовірно меншою (із р<0,001) за ту, що спостерігалася в пацієнтів контрольної групи.

Показники скорочувальної здатності міокарда (УОС та УІС) в хворих основної групи були достовірно вищими, ніж в групі контролю. Продуктивність серця також, не зважаючи на наявність більшої ЧСС в групі контролю, була достовірно вищою в основній групі. У хворих основної групи очікувано реєструвалися достовірно менші за величиною показники ЦВТ. У пацієнтів основної групи зберігалася достовірна перевага у величині середніх значень показників SpO2%, РІ та шокового індексу.

Отже терапія гіпертонічним розчином MgSO4 при міокардіальній контузії на тлі політравми забезпечувала більшу стабільність гемодинаміки, ніж терапія за схемою, в якій зазначеному компоненту лікування уваги не надається [81, 290]. Протягом 2-7 етапів дослідження пацієнти основної групи мали достовірно більший рівень САТ,що віддзеркалює рисунок 5.17.
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Рисунок 5.17 – Динаміка показника САТ у пацієнтів з міокардіальною контузією. Ряд 1 – контрольна група дослідження. Ряд 2 – основна група дослідження. p< 0,05 на 3-му – 7-му етапах дослідження.

Застосування магнезії сприяло, перш за все, стабілізації серцевого ритму через ефективне усунення тахікардії. Адже усунення тахікардії сприяє зростанню тривалості діастоли, через що збільшується кровопостачання самого міокарда. Більша тривалість діастоли визначає й зростання діастолічного наповнення шлуночків серця кров’ю, через що відбувається оптимізація реалізації механізму Старлінга, зростає сила серцевих скорочень. Динаміку змін ЧСС в групах дослідження представлено на рисунку 5.18.
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Рисунок 5.18 – Динаміка частоти серцевих скорочень у пацієнтів з міокардіальною контузією. Ряд 1 – контрольна група дослідження. Ряд 2 – основна група дослідження. p< 0,05 на 2-му – 7-му етапах дослідження.

Зменшення тахікардії визначало в хворих основної групи прискорення відновлення скорочувальної здатності міокарда. При проведенні лінійного кореляційного аналізу на 2-му – 6-му етапах дослідження впевнено продемонстровано, що саме зростання скорочувальної здатності міокарда, проте не зростання ЧСС, визначали збільшення продуктивності серця, стабілізацію серцевого викиду (показник PVI, плетизмографічного індексу варіабельності) та зменшення наростання ЦВТ. Зміни показника УІС у хворих контрольної та основної групи на етапах дослідження представлено на рисунку 5.19.
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Рисунок 5.19 – Динаміка величини ударного індексу серця в пацієнтів з міокардіальною контузією. Ряд 1 – контрольна група дослідження. Ряд 2 – основна група дослідження. p< 0,05 на 2-му – 7-му етапах дослідження.

Перевага в більшій скорочувальній здатності міокарда у хворих із забоєм міокарда, які піддавалися магнезіальній терапії, визначала достовірну перевагу в них продуктивності серця протягом 2-го – 7-го етапів дослідження (рисунок 5.20).
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Рисунок 5.20 – Динаміка величини показника серцевого індексу в пацієнтів з міокардіальною контузією на тлі політравми. Ряд 1 – контрольна група дослідження. Ряд 2 – основна група дослідження. p< 0,05 на 2-му – 7-му етапах дослідження.

Для порівняння продемонстровано динаміку продуктивності серця в пацієнтів, які перебували в стані кардіогенного прешоку внаслідок міокардіальної контузії (рисунки 5.21 та 5.22).
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Рисунок 5.21 – Порівняння змін УІС у хворих основної групи та тих, хто перебував в стані кардіогенного прешоку. Достовірні відміни – на 2-7 етапах.

Ряд 1 – основна група. Ряд 2 – пацієнти в стані прешоку.
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Рисунок 5.22 – Порівняння змін ЧСС у хворих основної групи та тих, хто перебував в стані кардіогенного прешоку. Достовірні відміни – на 2-7 етапах.

Ряд 1 – основна група. Ряд 2 – пацієнти в стані шоку.

Більша скоротлива здатність міокарда та його продуктивність визначили протягом 2-го – 7-го етапів дослідження достовірно менший рівень ЦВТ в пацієнтів, які отримували магнезіальну терапію (рисунок 5.23).
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Рисунок 5.23 – Динаміка величини центрального венозного тиску в пацієнтів з міокардіальною контузією на тлі політравми. Ряд 1 – контрольна група дослідження. Ряд 2 – основна група дослідження. p< 0,05 на 2-му – 7-му етапах дослідження.

Прискорене, в порівнянні з контрольною групою дослідження, відновлення судинного тонусу та ефективного серцевого викиду в пацієнтів з міокардіальною контузією, які отримували магнезіальну терапію, визначило в них достовірно перевагу в величині показника об’ємної периферичної капілярної перфузії. Показник РІ (перфузійного індексу фотоплетизмограми) під впливом створення у внутрішньосудинному компартменті позитивного осмотичного градієнта визначив прискорення відновлення ОЦК, а потім, зростання продуктивності серця та судинного тонусу. Збільшення периферичної капілярної перфузії асоціювалося з більшими величинами насичення периферичної артеріальної крові киснем. Порівняльну динаміку показника РІ в групах хворих з політравмою з ознаками міокардіальної контузії на етапах дослідження представлено далі на рисунку 5.24.
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Рисунок 5.24 – Динаміка величини перфузійного індексу в пацієнтів з міокардіальною контузією. Ряд 1 – контрольна група дослідження. Ряд 2 – основна група дослідження. p< 0,05 на 2-му – 7-му етапах дослідження.

У пацієнтів, в яких міокардіальна контузія вела до розвитку кардіогенного прешоку, спостерігали іншу величину периферичної капілярної перфузії (рисунок 5.25).
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Рисунок 5.25 – Динаміка величини перфузійного індексу в пацієнтів з міокардіальною контузією. Ряд 1 – основна група дослідження. Ряд 2 – пацієнти в стані прешоку – в них був використаний добутамін.

5.3 Вивчення вмісту маркерів міокардіального ушкодження в постраждалих з політравмою

Масивне потрапляння внутрішньоклітинних ферментів у сироватку крові є показником пошкодження тканин та змін клітинної фізіології. Вимірювання активності внутрішньоклітинних ферментів у сироватці крові на інших біологічних рідинах широко застосовується для діагностики пошкоджень тканини, контролю за його перебігом й тяжкістю та оцінки ефекту терапії. Серед зазначених методів широке розповсюдження отримало визначення активності ферменту креатинфосфокінази (КФК), що використовується в якості маркера ураження скелетних м’язів та міокарда, а також тканини головного мозку при м’язовій дистрофії, ревматоїдному артриті, гострому інфаркті міокарда та міокардіальній контузії, гострій нирковій недостатності внаслідок рабдоміолізу та при деяких захворюваннях печінки. За допомогою контролю за активністю КФК контролюються побічні реакції терапії статинами. Документовано наявність зв’язку між підвищенням активності КФК та тяжкістю перебігу патології щитовидної залози, а також артеріальної гіпертензії [228, 245, 347].

КФК – це фермент, що каталізує АТФ-залежне фосфорилювання креатину з утворенням креатинфосфату, що важливо для накопичення та своєчасного звільнення енергії в тканинах із змінною енергетичною потребою, особливо для скелетних м'язів та міокарда. Концентрація креатинфосфату в м'язовій тканині у стані спокою у 3-8 разів перевищує концентрацію АТФ, що дозволяє компенсувати витрати АТФ під час коротких періодів м'язової активності. У період спокою при відсутності м'язової активності в тканині йде гліколіз та окисне фосфорилювання АДФ в АТФ, в результаті чого рівновага реакції зміщується вліво і концентрація креатинфосфату відновлюється. Підвищена концентрація КФК в сироватці крові може свідчити про пошкодження тканин. Отже визначення активності КФК в практиці інтенсивної терапії застосовується в якості методу допоміжної діагностики уражень міокарда при самій різноманітній патології. КФК знаходиться в 4-ох ізоформах: мітохондріального ізоферменту і цитозольних ізоферментів з 3-ма фракціями: КФК-ММ (CK-ММ, м'язова); КФК-МВ (CK-MB, міокардіальна); КФК-ВВ (CK-BB, мозкова). У здорових людей рівень загальної КФК представлений майже повністю ізоферментом КФК-ММ. При гострому інфаркті міокарда визначення КФК-MB дає більш точні відомості про ушкодження міокарда, ніж загальна КФК. Висока активність КФК у сироватці крові є незалежним предиктором підвищення ризику летальності та потреби у тривалому використанні інотропної підтримки для збереження ефективної продуктивності серця та транспорту кисню [289, 354, 409]. Дослідження, що присвячені встановленню діагностичних можливостей визначення активності різних фракцій КФК при сполученій травмі з підозрою на міокардіальне ушкодження тривають [123, 139, 286].

До дослідження включено 50 постраждалих на політравму, одним з компонентів якої була закрита тупа травма грудної клітини. Активність фракцій КФК в крові визначали в перші 24 години після отримання травматичного ушкодження, найчастіше – одразу після надання протишокових заходів та проведення хірургічної корекції ушкоджень. Серед 50 постраждалих із забоєм грудної клітини наявність міокардіальної контузії було констатовано в 34 пацієнтів. У 16 хворих діагноз травматичного ушкодження серця не підтверджено.

Провідними діагностичними заходами для встановлення зазначеного діагнозу були: ЕКГ-моніторинг, визначення в крові концентрації серцевого тропоніну І (cTnI) та трансторакальна ехокардіографія. Активність КФК визначали за швидкістю утворення НАДФ, оптичну щільність якого вимірювали при довжині хвилі 340 нм в ланці реакцій за участю гексокінази та глюкоза-6-фосфат дегідрогенази.

Результати дослідження показників центральної гемодинаміки, вмісту в крові cTnI та активності фракцій КФК у постраждалих на політравму під час їх надходження до операційної зведено до таблиці 5.8. Констатовано, що при надходженні до операційної  в пацієнтів з міокардіальною контузією спостерігалися достовірна більша ЧСС, достовірно менші величини АТс та АТп. Але показники САТ достовірно не розрізнялися. Виявлено, що при наявності забою серця спостерігався достовірно більший рівень ЦВТ, ніж у хворих без травматичного ураження міокарда. Проте ми вважаємо, що ці показники ЦГД не можуть виступати в якості орієнтирів наявності або відсутності міокардіальної контузії.
Таблиця 5.8 – Показники центральної гемодинаміки та маркерів ураження міокарда і скелетних м’язів у постраждалих на політравму з наявністю та з відсутністю міокардіальної контузії (М±σ).

	Показник
	Контузія міокарда

n=34
	Немає контузії серця
n=16
	Критерій та р

	ЧСС, 1/хв
	119,4±3,3
	115,4±3,2
	t=4,074 р<0,001

	АТс, мм Hg
	100,7±10,2
	110,0±13,0
	W=300; p=0,022

	АТд, мм Hg
	70,3±7,1
	71,9±7,7
	W=377; p=0,503

	АТп, мм Hg
	30,4±7,7
	38,1±8,7
	W=275; p=0,004

	САТ, мм Hg
	80,4±7,4
	84,6±8,9
	t=1,73; p=0,09

	ЦВТ, мм Н2О
	33,4±7,6
	12,2±11,1
	W=176; p<0,001

	Шоковий індекс
	1,20±0,15
	1,07±0,15
	t=2,99; p=0,004

	Тропонін І, нг/мл
	0,173±0,041
	0,030±0,010
	W=136; p<0,001

	КФК, Од/л
	4688,2±1968,0
	5175,0±1539,9
	t=0,87; p=0,389

	КФК-МВ, Од/л
	147,9±39,9
	83,1±28,7
	W=186; p<0,001


Інформація про їх відміни з’явилися лише в процесі тривалого накопичення клінічних спостережень. Діагностувати або ж заперечити наявність забою серця в конкретного хворого під час його надходження до клініки тільки на підставі їх розгляду не є можливим. Запідозрити міокардіальну контузію допомагали визначення наявності удару грудної клітини в сагітальному напряму спереду назад (за свідченнями постраждалих або за наявності  слідів удару на поверхні грудної клітини, наявності реберних переломів) та патологічні зміни ЕКГ, що частіше за все мали місце в правих грудних відведеннях та проявлялися ознаками наявності неповної або повної блокади правої ніжки пучка Гіса, зменшенням вольтажу комплексів QRS, наявністю екстрасистол на тлі вираженої синусової тахікардії. 

Середній вміст в крові cTnI у постраждалих з міокардіальною контузією виявився в 6 разів більшим, ніж у хворих без забою серця. Активність загальної КФК у всіх постраждалих була надзвичайно патологічно високою, що, на наш погляд, обумовлене наявністю масивних забоїв скелетних м’язів та циркуляторної гіпоксії на тлі крововтрати та артеріальної гіпотензії. При проведенні кореляційного аналізу знайдено потужний зв’язок між величиною шокового індексу та активністю в крові постраждалих загальної КФК (рис. 5.26 та рис. 5. 27).
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Рисунок 5.26 – Зв’язок між величиною шокового індексу та активністю загальної КФК в крові при наявності забою серця. Коефіцієнт r Пірсона дорівнює 0,842.
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Рисунок 5.27 – Зв’язок між величиною шокового індексу та активністю загальної КФК в крові при відсутності забою серця. Коефіцієнт r Пірсона дорівнює 0,921.

Аналіз демонструє, що як у постраждалих з міокардіальною контузією, та і в тих пацієнтів, які не мали її ознак, ступінь активності загальної КФК в крові лінійно зростав відповідно підвищенню шокогенності травматичного ушкодження. Відповідно й цілком очікувано, дуже потужним виявилася щільність зв’язку між показниками ЧСС та активністю загальної КФК: r=0,736 при наявності забою серця і r=0,899 за його відсутності. Для систолічного АТ коефіцієнт r в групах мав негативну ознаку та дорівнював 0,778 і 0,855. Менш потужною була щільність зв’язку для показника АТд (0,609 та 0,775) та для АТп (0,474 та 0,591). Проте для показника САТ величини коефіцієнту Пірсона склали: r= 0,745 та r= 0,865.

При проведенні кореляційного аналізу для активності в крові постраждалих КФК-МВ таких закономірностей не простежувалося. Рисунки 5.28 та 5.29 віддзеркалюють щільність зв’язку між величиною шокового індексу та активністю КФК-МВ.
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Рисунок 5.28 – Зв’язок між величиною шокового індексу та активністю КФК-МВ в крові при наявності забою серця. Коефіцієнт r Пірсона дорівнює 0,463.
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Рисунок 5.29 – Зв’язок між величиною шокового індексу та активністю КФК-МВ в крові за відсутності забою серця. Коефіцієнт r Пірсона дорівнює 0,480.

Отже щільність цього зв’язку виявилася слабкою. Величина коефіцієнту Пірсона в обох групах навіть не сягнула 0,5. Той факт, що показники активності КФК-МВ в групі хворих із міокардіальним пощкодженням були незаперечно вищими за ті, які мали постраждалі без забою серця, при приблизно рівному зв’язку із шокогенністю травми підкреслює їх самостійне значення для діагностування міокардіальної контузії. Враховуючи, що у складі КФК скелетних м’язів може знаходитися 4-6% КФК-МВ, ми перерахували відсоток активності КФК-МВ відносно до загального показника активності КФК. У хворих із забоєм серця цей показник склав (3,54±1,38) %, тоді як в пацієнтів без забою серця – лише (1,68±0,60) %. Серед 34 хворих відсток активності КФК-МВ по відношенню до загальної активності, що перевищував 4%, мали 12 хворих (35,3%), що перевищував 5% ‑7 хворих (20,6%), а вище за 6%‑лише 1 хворий (2,9%).  В групі постраждалих без забою серця максимальний відсоток активності КФК-МВ по відношенню до загальної становив 2,7%. Таким чином, є підстави для подальшого розвитку діагностики наявності травматичних ушкоджень серця через вивчення активності фракцій КФК.  Лінійний кореляційний зв’язок між вмістом в крові cTnI та величиною активності КФК-МВ виявився дуже слабким (рисунок 5.30). Ми маємо знайти пояснення цього факту. Можливо цей зв’язок не може мати прямої залежності. 
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Рисунок 5.30 – Щільність лінійного кореляційного зв’язку між концентрацією в крові постраждалих серцевого тропоніну І та активністю КФК-МВ за відсутності забою серця. Коефіцієнт r Пірсона дорівнює 0,257. Таким чином, зв’язок, практично, відсутній.

У постраждалих із сполученою травмою активність загальної КФК буває надзвичайно високою через пошкодження скелетних м’язів та прояви шоку. В умовах значного підвищення активності загальної КФК закономірно спостерігається надмірне зростання в крові КФК-МВ, що не має значення для діагностики міокардіальної контузії. Має місце потужна щільність зв’язку між показником шокового індексу та величиною загальної активності КФК в крові, а також активності КФК та іншими показниками центральної гемодинаміки, що характеризують тяжкість перебігу шоку.

Активність КФК-МВ при наявності забою серця на тлі політравми є зазвичай вищою, ніж у пацієнтів без травматичного міокардіального ушкодження, проте вірне інтерпретування показника буває вельми складним через звільнення частки КФК-МВ з пошкоджених скелетних м’язів [4].

Одним з перспективних напрямів удосконалення діагностики міокардіальної контузії у постраждалих на політравму є визначення відсотку активності КФК-МВ по відношенню до загальної активності КФК. За нашими спостереженнями діагноз міокардіальної контузії стає цілком вірогідним при перевищенні показником активності КФК-МВ 4% активності загальної КФК.

5.4 Зміни електрокардіограми у постраждалих на політравму з ознаками міокардіальної контузії 

Патологічні зміни ЕКГ при травмі серця не є специфічними, і часто їх поява може бути обумовлено зовсім не травмою міокарда, а іншими факторами: системною гіпоксією на тлі крововтрати і гіпотензії, на тлі забиття легені й формування гемопневмоторакса, підвищення тонусу симпатичного відділу вегетативної нервової системи в умовах тяжкого стресу, електролітними порушеннями, метаболічним ацидозом, активним використанням симпатоміметиків в умовах шоку. Серед тих хворих, в яких цілеспрямовано з метою діагностування наявності міокардіальної контузії вивчався вміст маркерів ушкодження міокарда в крові, відхилення від норми при ЕКГ-дослідженні були виявлені абсолютно у всіх пацієнтів. Однак саме у пацієнтів із забоєм серця ми спостерігали наявність гострої блокади (неповної [93,1%] або повної [6,9%] ) правої ніжки пучка Гіса в 29 випадках з 34 – 85,3%. Також постійно зустрічалася синусова тахікардія з екстрасистолією. Серед постраждалих без міокардіальної контузії блокада правої ніжки пучка Гіса мала місце у 2 пацієнтів з 16 – 12,5% (значення критерію оцінки хі-квадрат Пірсона значущості відмінностей результатів [наявності удару серця] в залежності від впливу фактора ризику [наявності гострої блокади правої ніжки пучка Гіса] = 11,88; p <0,001; значення точного критерію Фішера (двостороннього) = 0,00109; p <0,05). На рисунку 5.31 представлена ЕКГ пацієнта з забоєм серця.
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Рисунок 5.31 – ЕКГ пацієнта з забоєм серця. Визначаються: зубець Q III, що гостро з'явився, розщеплення шлуночкового комплексу QRS по типу rSr з підйомом і подальшої депресією сегмента ST, що низходить, в V1. Концентрація серцевого тропоніну I в крові 0,26 нг/мл; активність міокардіальної фракції креатинфосфокінази (КФК-МВ) 127 Од / л (власне спостереження) [81].

Значно рідше при забої серця можуть зустрічатися інфаркт-подібні ЕКГ. На рисунках 5.32 та 5.33 демонструються такі патологічні зміни у 2-х пацієнтів. 
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Рисунок 5.32 – Ознаки ураження міокарда у хворого 22 років. В стандартних відведеннях та відведеннях від кінцівок, що підсилені, визначається елевація сегмента ST з наступним формуванням негативного зубця Т (в ІІ-му, ІІІ-му відведеннях та в aVF).
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Рисунок 5.33 – Ознаки ураження міокарда в області передньої стінки та перегородки лівого шлуночка серця. У грудних відведеннях V1-V3 визначається негативний зубець Т. Він може бути негативним в нормі лише у відведеннях V1-V2. Проте у відведенні V1 він має ознаки патології: глибокий та загострений. У відведенні V3 має місце типовий патологічний глибокий загострений негативний зубець Т. Зазначені зміни носили короткочасний характер. Протягом 24 годин під впливом заходів інтенсивної терапії відбулася нормалізація реполяризаційних процесів в міокарді.

Діагностика наявності міокардіальної контузії підкріпляється результатами ехокардіографічного дослідження, при якому можна виявити зниження фракції серцевого викиду, та спостереженням за станом центральної гемодинаміки. Для постраждалих із міокардіальною контузією буває притаманна нестабільність центрального венозного тиску.

Ургентна трансторакальна ЕхоКГ є корисним доповненням для діагностичної оцінки стану пацієнтів з артеріальною гіпотензією і для хворих з іншими клінічними ознаками пошкодження серця, що включають біль, порушення ЕКГ і підвищення активності в крові біомаркерів міокардіального пошкодження Ехосонографічне дослідження «в руках» кваліфікованого спеціаліста може бути надзвичайно важливим компонентом діагностики, а іноді, навіть, вирішальним. На рисунку 5.34 демонструється ЕхоКГ пацієнта, який отримав сильний удар в грудну клітку при ДТП, внаслідок якого у нього сформувалася і наростала, обмежуючи обсяг правого шлуночка, псевдоаневризма міжшлуночкової перегородки. Мають місце всі показання для ургентного кардіохірургічного втручання.
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Рисунок 5.34 – Демонстрація ехокардіографічного дослідження у потерпілого з міокардіальною контузією. Стрілка вказує на сформовану псевдоаневризму міжшлуночкової перегородки (власне спостереження) [81].

5.5 Заключення до п’ятого розділу роботи

Діагностика міокардіальної контузії у постраждалих з сполученою травмою буває надзвичайно складною. Адже жодний з сучасних тестів не надає 100% гарантії для встановлення або категоричного відхилення зазначеного діагнозу. Зміст Керівництва Східної асоціації хірургів-травматологів (2012) також спрямований зовсім не на методологію встановлення діагнозу, а на підтримку настороженості на наявність міокардіальної контузії в усіх пацієнтів, які підверглися травматичному ушкодженню грудної клітки. Найбільш необхідними та доступними заходами для повноцінного спостереження за зазначеним контингентом хворих є забезпечення ЕКГ-моніторингу в умовах ВІТ та визначення в крові концентрації кардіальних тропонінів, підвищення вмісту яких з великою імовірністю може свідчити про наявність травматичного ураження серцевого м’яза. Визначення величини УОС та активності загальної КФК не допомагають в діагностиці міокардіальної контузії при політравмі. Причин для значного підвищення активності загальної КФК при травматичних пошкодженнях надзвичайно багато. Зниження УОС при політравмі, особливо на першу добу від отримання пошкодження, значно частіше обумовлене крововтратою та дефіцитом ОЦК. Проте ці дослідження можуть бути корисними для більшої об’єктивізації стану хворого та уточнення напрямів інтенсивної терапії. При підозрі на контузію міокарда на чолі надання допомоги повинна знаходитися не проблема її діагностики, а збереження життя пацієнта.

Вивчення гемодинаміки, маркерів міокардіального ушкодження в крові постраждалих з політравмою, одним з компонентів якої стала міокардіальна контузія, демонструє наступні положення роботи: 

1) у пацієнтів з міокардіальною контузією на тлі політравми мають місце розлади ЦГД, периферичної гемодинаміки, серцевого ритму і провідності; ми спостерігали розвиток кардіогенного прешоку в 3-х з 34 постраждалих, в яких було діагностовано міокардіальну контузію (8,82 %);

2) компенсація продуктивності серця у постраждалих з міокардіальною контузією відбувається через зростання скоротливої здатності міокарда, проте не за рахунок реалізації позитивного хронотропного ефекту; наростання тахікардії завжди асоційоване з погіршенням серцевого викиду;

3) застосування в складі початкової рідинної ресусцитації та наступної інтенсивної терапії MgSO4 сприяє прискоренню нормалізації ОЦК, судинного тонусу, скорочувальної здатності міокарда, зростанню продуктивності серця, зменшенню ЦВТ та покращенню периферичного капілярного кровообігу;

4) провідними та найбільш доступними заходами діагностики міокардіальної контузії є ЕКГ-моніторинг, моніторинг ЦГД, перфузійного індексу, ехокардіографічне дослідження та виявлення патологічного підвищення вмісту в крові серцевих тропонінів та активності міокардіальної фракції КФК, якщо її активність становить не менше 4% активності загальної фракції [4, 66, 81].

РОЗДІЛ 6

ПОРІВНЯННЯ  ЕФЕКТИВНОСТІ  ОФІЦІЙНО  РЕКОМЕНДОВАНИХ  ТА  РОЗРОБЛЯЄМИХ  СХЕМ  ІНТЕНСИВНОЇ  ТЕРАПІЇ

У  ПОСТРАЖДАЛИХ  НА  ПОЛІТРАВМУ  З  ПРОВІДНИМ

КОМПОНЕНТОМ  ЧЕРЕПНО-МОЗКОВОЇ  ТРАВМИ

6.1 Оцінка ефектів інтенсивної терапії в пацієнтів з черепно-мозковою травмою середнього ступеня тяжкості

Для ЧМТ середнього ступеня тяжкості притаманною є депресія в постраждалих функції свідомості з оцінкою за ШКГ в межах (9 – 12) балів [300]. Для оцінки ефекту інтенсивної терапії, що пропонується експертами Brain Trauma Foundation, та терапії з додаванням до неї інтермедіатів циклу Кребса (бурштинової кислоти) був використаний реоенцефалографічний моніторинг з спостереженням за відновленням функцій ЦНС, оцінкою стану свідомості в динаміці за ШКГ та виявленням щільності лінійного кореляційного зв’язку між показниками (таблиця 6.1).

Таблиця 6.1 – Порівняння показників реоенцефалограми у пацієнтів контрольної та основної груп дослідження на першу добу після отримання черепно-мозкової травми (М±σ).

	Показник / Група
	Контрольна група, n=22
	Основна

група, n=22
	Критерій 
	р

	Тривалість серцевого циклу (ТСЦ), с
	0,59±0,03
	0,59±0,03
	W=479
	0,705

	Оцінка за ШКГ,

бали
	9,73±1,77
	9,86±1,81
	t=0,25
	0,804

	Реографічний систолічний індекс,

Ом
	0,081±0,008
	0,082±0,007
	W=480
	0,714

	Час підйому анакроти, с
	0,195±0,009
	0,193±0,010
	W=479
	0,705


Продовження таблиці 6.1.

	Час спуску катакроти, с
	0,410±0,018
	0,398±0,020
	W=479
	0,705

	Амплітуда швидкого крово-наповнення, Ом
	0,055±0,006
	0,057±0,006
	W=439,5
	0,180

	Амплітуда повільного крово-наповнення, Ом
	0,027±0,004
	0,025±0,004
	W=446,5
	0,217

	Показник інтенсивності магістрального кровообігу, Ом / с
	0,51±0,06
	0,54±0,06
	t=1,61
	0,115

	Показник інтенсивності термінального кровообігу, Ом / с
	0,31±0,05
	0,29±0,04
	t=1,22
	0,229

	Індекс периферичного опору, % (від РСІ)
	76,6±2,4
	77,0±2,5
	W=473
	0,538

	Реографічний діастолічний індекс, % (від РСІ)
	87,5±2,6
	87,3±3,0
	W=478,5
	0,656

	Реографічний індекс внутрішньо-черепного тиску
	2,44±0,07
	2,44±0,07
	W=489,5
	0,889


На першу добу після отримання травми середня оцінка за ШКГ у хворих контрольної та основної групи становила трохи менше 10 балів: в контрольній групі (9,73±1,77) бали, в основній – (9,86±1,81) бали, (р=0,705). Таким чином,більшість пацієнтів перебувала в стані сопору, що й асоціюється саме з визначенням тяжкості ушкодження головного мозку, як «середньо тяжкого» ступеня. 

Величина реографічного систолічного індексу (РСІ), який є головним показником стану об’ємного артеріального припливу реоенцефалограми (РЕГ) до головного мозку, поступалася середнім нормальним значенням, що рекомендовані Х.Х. Ярулліним, автором єдиної в світі монографії з реоенцефалографії. У хворих контрольної групи величина РСІ становила (0,081±0,008) Ом, тоді як в пацієнтів основної групи – (0,082±0,007) Ом, (р=0,714). Час підйому анакроти (ЧПА) в хворих контрольної групи сягав (0,195±0,009) с, що склало 33% тривалості серцевого циклу (ТСЦ), а в пацієнтів основної групи – (0,193±0,010) с, що становило 32,7% ТСЦ, (р=0,705). Обидва показника були патологічно підвищені, що свідчило про сповільнення артеріального припливу до органа [41].

Амплітуда швидкого кровонаповнення (АШК) у хворих контрольної групи дорівнювала (0,055±0,006) Ом, а в пацієнтів основної групи – (0,057±0,006) Ом, (р=0,18). Достовірно не розрізнявся й показник амплітуди повільного кровонаповнення (АПК). У хворих основної групи АПК сягала (0,027±0,004) Ом, а в пацієнтів основної групи – (0,025±0,004) Ом, (р=0,217).

Показник інтенсивності магістрального кровообігу (ПІМК) у хворих контрольної групи становив (0,51±0,06) Ом/с, а в пацієнтів основної групи – (0,54±0,06) Ом/с, (р=0,115).

Показник інтенсивності термінального кровообігу (ПІТК) у хворих контрольної групи коливався в межах (0,31±0,05) Ом/с, тоді як в пацієнтів основної групи – в межах (0,29±0,04) Ом/с, (р=0,229). 

Індекс периферичного опору (ІПО), що віддзеркалює стан кровотоку по дрібних артеріях й артеріолах, у хворих обох груп був патологічно підвищеним. У хворих контрольної групи ІПО сягав (76,6±2,4) %, а в пацієнтів основної групи досягав (77,0±2,5) %, (р=0,538) [41].

У хворих обох груп мали місце ознаки формування венозного повнокров’я головного мозку. Величина реографічного діастолічного індексу (РДІ) РЕГ у хворих контрольної групи сягала (87,5±2,6) %, а в пацієнтів основної групи становила (87,3±3,0) %, (р=0,656). Наростання величини РДІ РЕГ завжди свідчить про збільшення внутрішньочерепного тиску (ВЧТ), асоційоване з формуванням набряку головного мозку, часто сполучається із зменшенням величини артеріального припливу (РСІ) та зростанням опору периферичних судин (ІПО). На рисунку 6.1 схематично представлено інтегральні реоенцефалограми хворих контрольної та основної групи дослідження, а також для порівняння варіант нормальної РЕГ. Інтегральні РЕГ побудовані на основі середніх значень амплітудних показників АШК, РСІ, ІПО та РДІ.
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Рисунок 6.1 – Інтегральні реоенцефалограми. Ряд 1 – контрольна група. Ряд 2 – основна група. Ряд 3 – усереднена нормальна РЕГ.

Ми розробили показник, який назвали «реографічним індексом внутрішньочерепного тиску» РЕГ. При розрахунку величини РІВЧТ враховуються: ТСЦ, тривалість часу спуску катакроти (ЧСК), величини РСІ, ІПО та РДІ. Розрахунок проводиться за формулою:

                            РІВЧТ = ТСЦ × (ІПО + РДІ) / (РСІ × ЧСК)                    (6.1)

де РІВЧТ – реографічний індекс внутрішньочерепного тиску;

    ТСЦ – тривалість серцевого циклу в секундах;

    ІПО – індекс периферичного опору, який виражений не у відсотках, а в Омах, як величина амплітуди інцизури РЕГ;

   РДІ – реографічний діастолічний індекс, який виражений не у відсотках, а в Омах, як величина амплітуди дикротичної хвилі РЕГ;

   РСІ – реографічний систолічний індекс в Омах;

   ЧСК – час спуску катакроти в секундах.

В нормі величина РІВЧТ не перевищує 1,75, і найчастіше знаходиться у межах 1,5 – 1,6 умовних одиниць. Чим більшою є велична РІВЧТ, тим вищим є реальний ВЧТ. Розробки проводилися у хворих, яким нейрохірургами виконувалося дренування шлуночків головного мозку.

У хворих контрольної групи середня величина РІВЧТ коливалася в межах (2,438±0,067), тоді як в пацієнтів основної групи – в межах (2,442±0,070), (р=0,889).

Результати дослідження мозкового кровотоку на 3-тю добу після отримання ЧМТ містяться в таблиці 6.2.

Таблиця 6.2 – Порівняння показників реоенцефалограми у пацієнтів контрольної та основної груп дослідження на третю добу після отримання черепно-мозкової травми (М±σ).

	Показник / Група
	Контрольна група, n=22
	Основна

група, n=22
	Критерій 
	р

	ТСЦ, с
	0,65±0,02
	0,66±0,02
	t=1,38
	0,175

	Оцінка за ШКГ, бали
	10,73±1,45
	11,50±1,34
	W=420,5
	0,074

	РСІ, Ом
	0,101±0,008
	0,106±0,006
	W=405,5
	0,022

	ЧПА, с
	0,175±0,006
	0,172±0,006
	t=1,76
	0,086

	ЧСК, с
	0,478±0,015
	0,490±0,017
	t=2,44
	0,019

	АШК, Ом
	0,069±0,006
	0,073±0,004
	W=405,5
	0,022

	АПК, Ом
	0,032±0,002
	0,033±0,002
	W=418
	0,039

	ПІМК, Ом / с
	0,73±0,06
	0,79±0,04
	W=359
	0,001

	ПІТК, Ом / с
	0,39±0,03
	0,42±0,03
	W=410
	0,046

	ІПО, %
	75,9±3,7
	72,3±3,0
	W=369
	0,002

	РДІ, %
	85,9±3,7
	82,0±3,0
	W=362
	0,001

	РІВЧТ
	2,21±0,10
	2,09±0,08
	W=299
	< 0,001


На 3-тю добу стан свідомості в усіх хворих контрольної та основної групи дослідження покращився. Оцінка за ШКГ зросла в усіх пацієнтів. При порівнянні величина оцінки за ШКГ достовірно не розрізнялася. Якщо у хворих контрольної групи оцінка за ШКГ становила (10,73±1,45) бали, то в пацієнтів основної групи дорівнювала (11,50±1,34) балам, (р=0,074). Значна кількість хворих знаходилася вже не в стані сопору, а в стані глибокого оглушення. 

Не зважаючи на те, що рівень свідомості в хворих не розрізнявся, виявлено наявність достовірної переваги в пацієнтів основної групи у величині показника РСІ. У хворих контрольної групи величина РСІ становила (0,101±0,008) Ом, в той час як у пацієнтів основної групи сягнула (0,106±0,006) Ом, (р=0,022). Отже виявлено, що на фоні застосування бурштинової кислоти у постраждалих з ЧМТ середнього ступеня тяжкості мало місце прискорення відновлення ефективного артеріального притоку до головного мозку.

ЧПА у хворих обох груп залишався патологічно подовженим. ЧПА у хворих контрольної групи дорівнював (0,175±0,006) с, що становило 26,9% від ТСЦ, а в пацієнтів основної групи ЧПА склав (0,172±0,006) с, що становило 26,1% ТСЦ, але достовірної різниці не знайдено, (р=0,086).

Проте в пацієнтів основної групи виявився достовірно тривалішим ЧСК. Якщо у хворих контрольної групи ЧСК дорівнював (0,478±0,015) с, то в пацієнтів основної групи сягав (0,490±0,017) с, (р=0,019). Більша тривалість ЧСК свідчить про нормалізацію процесів кровообігу по дрібних судинах та визначає покращення умов та зростання ефективності венозного відтоку від головного мозку.

Разом з перевагою у величині показника РСІ, у пацієнтів основної групи виявилися достовірно більшими показники АШК та АПК. У хворих контрольної групи АШК дорівнювала (0,069±0,006) Ом, а в пацієнтів основної групи – (0,073±0,004) Ом, (р=0,022). АПК у хворих контрольної групи становила (0,032±0,002) Ом, а в пацієнтів основної групи – (0,033±0,002) Ом, (р=0,039).

ПІМК у хворих контрольної групи на 3-тю добу від отримання травми сягнув (0,73±0,06) Ом/с, а в пацієнтів основної групи – (0,79±0,04) Ом/с, (р=0,001). ПІТК у хворих контрольної групи коливався в межах (0,39±0,03)  Ом/с, а в пацієнтів основної групи – в межах (0,42±0,03) Ом/с, (р=0,046). Таким чином, знайдено, що при додаванні до комплексу інтенсивної терапії інфузій препарату, що містить бурштинову кислоту, у хворих спостерігалося достовірне прискорення відновлення кровообігу по крупних та дрібних мозкових судинах. Хоча й всі компоненти препарату (бурштинова кислоті, інозин, рибофлавін, нікотинамід) не володіють судинним активним ефектом, зростання показників об’ємного та швидкісного церебрального кровообігу ми зв’язуємо із покращенням та зростанням функціональної активності органа, внаслідок чого за механізмом метаболічної регуляції до нього спрямовується більша частка ОЦК.

ІПО, що віддзеркалює стан кровотоку по дрібних судинах, на 3-тю добу в хворих контрольної групи зменшився та дорівнював (75,9±3,7) %, в той час як у пацієнтів основної групи вже коливався в межах (72,3±3,0) %, (р=0,002). РДІ, що відбиває стан венозного відтоку, у хворих основної та контрольної групи залишався патологічно підвищеним, проте в контрольній групі становив (85,9±3,7)  %, а в основні групі – (82,0±3,0) %, (р=0,001). Отже венозний відтік швидше покращувався в умовах терапії препаратами , що активують процеси тканинного дихання.

РІВЧТ у хворих контрольної групи становив (2,21±0,10), а в пацієнтів основної групи – (2,09±0,08), (р<0,001). В умовах покращення венозного відтоку достовірно зменшувався ризик формування посттравматичного набряку головного мозку. Інтегральні РЕГ пацієнтів контрольної та основної групи на 3-тю добу дослідження й лікування представлено на рисунку 6.2.
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Рисунок 6.2 – Інтегральні реоенцефалограми на 3-тю добу від отримання травми. Ряд 1 – контрольна група. Ряд 2 – основна група.

При проведенні кореляційного аналізу очікувано виявлено наявність потужного зв’язку між величиною РСІ та оцінкою за ШКГ. Коефіцієнт лінійної кореляції Пірсона склав 0,871 (рисунок 6.3).
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Рисунок 6.3 – Графік лінійної кореляції між величиною РСІ та оцінкою ШКГ.

При зіставленні ПІМК та оцінок за ШКГ отримано зв’язок меншої щільності, проте клінічно значущий (рисунок 6.4).
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Рисунок 6.4 – Графік лінійної кореляції між величиною показника інтенсивності магістрального кровообігу та оцінкою стану свідомості за шкалою ком Глазго.

Щільність зв’язку між величиною ПІТК та оцінкою за ШКГ виявилася практично рівнозначною зв’язку між ПІМК та оцінкою за ШКГ (рис. 6.5). 
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Рисунок 6.5 – Графік лінійної кореляції між величиною показника інтенсивності термінального кровообігу та оцінкою стану свідомості за шкалою ком Глазго. 

Найбільш вагомий зворотний зв’язок знайдено між величиною РІВЧТ та оцінкою за ШКГ. Коефіцієнт Пірсона дорівнював ―0,697 (рисунок 6.6).
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Рисунок 6.6 – Графік лінійної кореляції між величиною реографічного індексу внутрішньочерепного тиску та оцінкою стану свідомості за шкалою ком Глазго.

Отже, чим меншою була величина РІВЧТ, тим кращим був стан свідомості в постраждалих на ЧМТ середнього ступеня тяжкості.

Результати останнього РЕГ-дослідження (на 7-му добу від отримання травми) представлено в таблиці 6.3.

Таблиця 6.3 – Порівняння показників реоенцефалограми у пацієнтів контрольної та основної груп дослідження на сьому добу після отримання черепно-мозкової травми (М±σ).

	Показник / Група
	Контрольна група, n=22
	Основна

група, n=22
	Критерій 
	р

	ТСЦ, с
	0,71±0,02
	0,72±0,02
	W=387
	0,01

	Оцінка за ШКГ,

бали
	12,50±1,14
	13,27±0,98
	W=398,5
	0,018

	РСІ, Ом
	0,108±0,006
	0,115±0,004
	W=341,5
	< 0,001

	ЧПА, с
	0,166±0,004
	0,158±0,004
	t=6,80
	< 0,001

	ЧСК, с
	0,540±0,012
	0,561±0,013
	W=306
	< 0,001

	АШК, Ом
	0,073±0,003
	0,075±0,004
	W=404
	0,022

	АПК, Ом
	0,035±0,004
	0,039±0,002
	W=343
	< 0,001

	ПІМК, Ом / с
	0,78±0,04
	0,87±0,05
	t=6,41
	< 0,001

	ПІТК, Ом / с
	0,48±0,06
	0,55±0,03
	W=321
	< 0,001

	ІПО, %
	72,5±3,0
	70,2±3,3
	W=413,5
	0,031

	РДІ, %
	82,5±3,0
	80,2±3,3
	W=413,5
	0,031

	РІВЧТ
	2,03±0,08
	1,93±0,08
	W=313
	< 0,001


На 7-му добу дослідження й лікування стан всіх пацієнтів в обох групах покращився. Середня оцінка стану свідомості за ШКГ у хворих контрольної групи коливалася в межах (12,50±1,14) балів, а в пацієнтів основної групи – в межах (13,27±0,98) балів, (р=0,018). Всі пацієнти вийшли з стану сопору та перебували в стані глибокого та помірного оглушення. Найвищою оцінкою за ШКГ визначена оцінка в 14 балів. Знайдено достовірну перевагу в рівні свідомості тих хворих, хто отримував бурштинову кислоту.

На 7-му добу виявлено наявність достовірної різниці у величині показника РСІ. Якщо у хворих контрольної групи величина РСІ становила (0,108±0,006) Ом, то в пацієнтів основної групи сягала (0,115±0,004) Ом, (р<0,001). Враховуючи той факт, що величина РСІ мала найбільш щільний зв’язок із станом свідомості пацієнтів з наявністю ознак синдрому гострої церебральної недостатності (СГЦН), що було встановлено на попередньому етапі дослідження, доцільно було провести наступний крок лінійного кореляційного аналізу для того щоб з’ясувати чи буде зазначений зв’язок набирати сили (рисунок 6.7).
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Рисунок 6.7 – Графік лінійної кореляції між величиною реографічного систолічного індексу та оцінкою стану свідомості за шкалою ком Глазго на останньому етапі реоенцефалографічного дослідження.

Виявилося, що в той час, коли практично всі пацієнти стали повністю контактними, зв’язок між станом артеріального припливу до головного мозку та станом свідомості продовжував набирати сили. Коефіцієнт Пірсона дорівнював 0,887. З урахуванням результатів 2-х останніх етапів дослідження потужність зв’язку зростала ще більше, r=0,911 (рисунок 6.8).
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Рисунок 6.8 – Зв’язок між РСІ та оцінкою за ШКГ. Враховано 2 етапи.

На 7-му добу ЧПА у хворих контрольної групи зменшився до (0,166±0,004) с, то в пацієнтів основної групи він дорівнював (0,158±0,004) с, (р <0,001). Так само, ЧСК у хворих контрольної групи мав недостатню тривалість та становив (0,540±0,012) с, тоді як в пацієнтів основної групи сягав (0,561±0,013) с, (р <0,001). Зазначені результати свідчать про те, що в пацієнтів основної групи значно раніше відновлювалися фізіологічні співвідношення між часом артеріального притоку та часом венозного відтоку від головного мозку, що має бути, насамперед, зумовлене нормалізацією стану судинного тонусу та усуненням наслідків посттравматичного набряку тканини органа.

АШК в хворих контрольної групи наприкінці реоенцефалографічного моніторингу становила (0,073±0,003) Ом, тоді як в пацієнтів основної групи сягала (0,075±0,004) Ом, (р=0,022). Величина АПК значно переважала в пацієнтів основної групи. Якщо у хворих контрольної групи АПК дорівнювала (0,035±0,004) Ом, то в пацієнтів основної групи досягла (0,039±0,002) Ом, (р< 0,001).

Перевага в величинах АШК та АПК у хворих основної групи, в свою чергу, визначила достовірну перевагу в величині швидкісних ПІМК та ПІТК. ПІМК у хворих контрольної групи був на рівні (0,78±0,04) Ом/с, в той час як у пацієнтів основної групи сягнув (0,87±0,05) Ом/с, (р< 0,001). ПІТК хворих контрольної групи дорівнював (0,55±0,03) Ом/с, а в пацієнтів основної групи становив (0,55±0,03) Ом/с, (р< 0,001).

ІПО в пацієнтів основної групи був достовірно меншим, ніж у хворих контрольної групи з р=0,031. Так само, з аналогічним значенням вірогідності пацієнти основної групи мали меншу величину РДІ.

При порівнянні РІВЧТ знайдено, що в хворих контрольної групи наприкінці дослідження він зменшився до (2,03±0,08), а в пацієнтів основної групи – до (1,93±0,08) Ом, (р< 0,001).

Інтегральні РЕГ пацієнтів контрольної та основної групи дослідження представлено на рисунку 6.9.
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Рисунок 6.9 – Інтегральні реоенцефалограми наприкінці дослідження. Ряд 1 – контрольна група. Ряд 2 – основна група.

На останньому етапі дослідження при зіставленні показників РІВЧТ та величини оцінки за шкалою ком Глазго виявлено наявність зворотного зв’язку помірної потужності з величиною коефіцієнта Пірсона ―0,664 (рисунок 6.10).

Проте при врахуванні результатів попереднього етапу щільність зв’язку серйозно зростала та набувала значної потужності (рисунок 6.11). Величина коефіцієнта Пірсона сягнула ―0,80.
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Рисунок 6.10 – Графік лінійної кореляції між величиною реографічного індексу внутрішньочерепного тиску та оцінкою стану свідомості за шкалою ком Глазго на останньому етапі реоенцефалографічного дослідження.
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Рисунок 6.11 – Графік лінійної кореляції між величиною реографічного індексу внутрішньочерепного тиску та оцінкою стану свідомості за шкалою ком Глазго на останньому етапі реоенцефалографічного дослідження. Враховано 2 етапи. Коефіцієнт Пірсона дорівнює ―0,80.

Результати порівняльного дослідження змін показників мозкового кровотоку та стану свідомості у пацієнтів з ЧМТ середнього ступеня тяжкості під впливом 2-х схем інтенсивної терапії свідчать про наступне.

1) У пацієнтів з ЧМТ в гострому періоді ушкодження головного мозку за даними реоенцефалографічного моніторингу мали місце:

а) зниження об’ємного артеріального припливу до головного мозку, що відбиває зменшення показників РСІ, АКШ та АПК;

б) утруднення церебрального кровообігу, що проявилося зростанням тривалості ЧПА, зменшенням тривалості ЧСК, зменшенням швидкісних показників кровообігу ПІМК та ПІТК, зростанням тонусу та опору дрібних артеріальних судин (ІПО);

в) утворення посттравматичного набряку тканини органа та погіршення венозного відтоку з формуванням венозного повнокров’я, зростання ВЧТ на що вказувало патологічне зростання РДІ та РІВЧТ;

2) Погіршення артеріального припливу тісно сполучалося із проявами СГЦН, а саме, депресією функції свідомості зі зниженням оцінки за ШКГ.

3) Покращення стану пацієнтів під впливом заходів інтенсивної терапії сполучалося із зростанням артеріального припливу до головного мозку, змінами співвідношення між тривалістю ЧПА та ЧСК, зростанням величини швидкісних показників церебрального кровообігу, зменшенням патологічно підвищеного судинного тонусу й судинного опору та покращенням стану венозного відтоку від органа.

4) Покращення стану свідомості та показників церебрального кровообігу відбувалося достовірно ефективніше в пацієнтів основної групи дослідження, до складу інтенсивної терапії в яких було включено інфузії комбінованого препарату на основі бурштинової кислоти, інозину, рибофлавіну та нікотинаміду. Покращення стану церебрального кровообігу потрібно зв’язувати не з прямою дією компонентів препарату на стінку церебральних судин, а метаболічним ефектом, що визначав зростання функціональної активності органа, і разом з тим, збільшення забезпечення кров’ю органа, що активно функціонує [22, 41, 53].

6.2 Результати реоенцефалографічного моніторингу у постраждалих з тяжкою черепно-мозковою травмою на тлі політравми

До контрольної групи включено 9 пацієнтів з ТЧМТ, і стільки ж хворих увійшло до основної групи. Провідні показники ЦГД на момент надходження до клініки представлено в таблиці 6.4.

При розгляді показників ЦГД, що констатовані в реанімаційній залі, очевидно, що пацієнти основної групи знаходилися у гіршому становищі, адже в них достовірно переважала клініка травматичного шоку на тлі крововтрати. Проте після проведення заходів рідинної ресусцитації та хірургічної корекції, ситуація значно змінилася, про що свідчать результати вивчення ЦГД на початку проведення РЕГ-моніторингу (таблиця 6.5).

Таблиця 6.4. Показники ЦГД у постраждалих з ТЧМТ в структурі політравми при надходженні хворих до клініки (M±σ).
	Показник / Група
	Контрольна група, n=9
	Основна

група, n=9
	Критерій 
	р

	ЧСС скороч. /хв.
	108,33±8,97
	119,22±5,09
	t=3,17
	0,006

	АТс, мм Hg
	116,67±43,01
	72,22±18,56
	t=2,85
	0,016

	АТд, мм Hg
	73,89±26,19
	38,89±16,16
	W=1 (crit=3)
	p< 0,05

	САТ, мм Hg
	88,15±31,58
	50,00±15,99
	W=2 (crit=5)
	p< 0,05

	ЦВТ, мм H2O
	17,22±15,23
	3,89±8,58
	W=2,5(crit=2)
	p >0,05

	Шок. індекс
	1,11±0,56
	1,80±0,67
	W=4 (crit=5)
	p< 0,05

	РІ, %
	1,97±1,24
	0,69±0,27
	W=4 (crit=5)
	p< 0,05


Таблиця 6.5. Показники ЦГД у постраждалих з ТЧМТ в структурі політравми після корекції на початку РЕГ-моніторингу (M±σ).

	Показник / Група
	Контрольна група, n=9
	Основна

група, n=9
	Критерій 
	р

	ЧСС скороч. /хв.
	99,78±8,45
	98,56±4,39
	W=22
	p >0,05

	АТс, мм Hg
	130,00±11,18
	133,89±9,93
	W=14
	p >0,05

	АТд, мм Hg
	78,33±9,01
	81,67±6,61
	W=10
	p >0,05

	САТ, мм Hg
	95,56±9,57
	99,07±7,22
	W=11
	p >0,05


Продовження табл. 6.5

	Показник / Група
	Контрольна група, n=9
	Основна

група, n=9
	Критерій
	р

	ЦВТ, мм H2O
	50,56±13,33
	56,11±8,94
	W=8
	p >0,05

	Шок. індекс
	0,78±0,12
	0,74±0,08
	W=16
	p >0,05

	РІ, %
	4,56±0,53
	4,78±0,44
	W=9
	p >0,05


З результатів дослідження ЦГД, які розміщено в таблиці 6.5 можна побачити, що на початку РЕГ-моніторингу показники ЧСС, АТ, величини шокового індексу та РІ в пацієнтів контрольної та основної групи достовірно не розрізнялися. Середній показник САТ у хворих обох груп перевищував 90  мм Hg, і навіть, наближався до 100 мм Hg, що відповідало сучасним вимогам до принципів забезпечення та збереження ефективного церебрального перфузійного тиску. 
Результати РЕГ-моніторингу на 1-добу після хірургічної корекції представлено в таблиці 6.6.

Таблиця 6.6 – Результати РЕГ-моніторингу у пацієнтів з ТЧМТ на тлі політравми на 1-шу добу (М±σ).

	Показник / Група
	Контрольна група, n=9
	Основна

група, n=9
	Критерій 
	р

	ТСЦ, с
	0,605±0,050
	0,610±0,027
	W=22
	p > 0,05

	Оцінка за ШКГ, бали
	6,22±0,67
	5,89±1,05
	W=13
	p > 0,05

	РСІ, Ом
	0,063±0,005
	0,062±0,007
	W=12
	p > 0,05

	ЧПА, с
	0,278±0,026
	0,278±0,026
	
	1

	ЧСК, с
	0,327±0,071
	0,332±0,040
	W=24
	p > 0,05

	АШК, Ом
	0,043±0,005
	0,042±0,007
	W=12
	p > 0,05

	АПК, Ом
	0,020±0,002
	0,020±0,002
	
	1

	ПІМК, Ом / с
	0,359±0,114
	0,352±0,123
	W=20
	p > 0,05

	ПІТК, Ом / с
	0,133±0,003
	0,133±0,003
	
	1

	ІПО, %
	96,7±5,0
	96,7±7,1
	W=22
	p > 0,05

	РДІ, %
	121,1±9,3
	112,2±12,0
	t=1,76
	0,098

	РІВЧТ
	6,98±1,73
	6,38±0,97
	W=16
	p > 0,05


Результати дослідження демонструють, що на 1-шу добу від отримання ТЧМТ всі пацієнти перебували в стані коми, про що свідчить оцінка за ШКГ. Достовірних розбіжностей в ступені пригнічення свідомості у хворих контрольної та основної групи не знайдено. Констатовано суттєве зменшення артеріального припливу до головного мозку (величина РСІ) у хворих обох груп. Достовірних розбіжностей не виявлено. ЧПА у хворих обох груп значно перевищував норму. Результати повністю співпадали (р=1). Відповідно, були суттєво зменшені показники АШК, АПК, ПІМК та ПІТК. 

Визначалися серйозні ознаки зростання периферичного артеріального судинного тонусу (зростання ІПО) та венозного застою (зростання РДІ). РІВЧТ був значно підвищений у хворих обох груп, без достовірних відмін.

Таблиця 6.7 – Результати РЕГ-моніторингу у пацієнтів з ТЧМТ 
на тлі політравми на 2-гу добу (М±σ).

	Показник / Група
	Контрольна група, n=9
	Основна

група, n=9
	Критерій 
	р

	ТСЦ, с
	0,626±0,037
	0,657±0,026
	W=3
	p < 0,05

	Оцінка за ШКГ, бали
	8,22±1,56
	8,44±1,51
	W=6 
	p > 0,05

	РСІ, Ом
	0,082±0,015
	0,084±0,015
	W=9
	p > 0,05

	ЧПА, с
	0,267±0,043
	0,244±0,046
	t=1,05
	0,31

	ЧСК, с
	0,360±0,072
	0,413±0,056
	W=6 
	p > 0,05

	АШК, Ом
	0,058±0,010
	0,059±0,011
	t=0,97
	0,35

	АПК, Ом
	0,024±0,005
	0,026±0,005
	t=0,45
	0,66

	ПІМК, Ом / с
	0,485±0,183
	0,533±0,171
	t=0,58
	0,57

	ПІТК, Ом / с
	0,185±0,071
	0,215±0,084
	t=0,81
	0,43

	ІПО, %
	92,2±9,7
	85,6±5,3
	W=7
	p > 0,05

	РДІ, %
	103,3±11,2
	96,7±7,1
	W=7
	p > 0,05

	РІВЧТ
	5,72±1,58
	4,52±0,88
	W=6
	p > 0,05


На 2-гу добу (таблиця 6.7) спостереження всі показники, що вивчалися, і в хворих контрольної групи і в хворих основної групи покращилися. Середня оцінка стану свідомості за ШКГ в обох групах перевищила 8 балів. Достовірних розбіжностей при порівнянні не виявлено. Разом із зростанням оцінки за ШКГ зростала в обох групах зростала середня величина РСІ. Приток крові до головного мозку був утруднений, про що свідчило зниження РСІ, тривалий ЧПА та високі значення ІПО. Проте чітко збільшувалася величина ПІМК та ПІТК, а ознаки венозного застою зменшувалися, що віддзеркалювало поступове зменшення величини РДІ. РІВЧТ у хворих обох груп також зменшився. Не виявлено достовірних розбіжностей при порівнянні цих показників у хворих контрольної та основної групи.

Таблиця 6.8 – Результати РЕГ-моніторингу у пацієнтів з ТЧМТ 
на тлі політравми на 3-тю добу (М±σ).

	Показник / Група
	Контрольна група, n=9
	Основна

група, n=9
	Критерій 
	р

	ТСЦ, с
	0,646±0,034
	0,679±0,022
	W=2,5
	p < 0,05

	Оцінка за ШКГ, бали
	9,33±1,73
	10,33±1,41
	W=7,5
	p > 0,05

	РСІ, Ом
	0,092±0,016
	0,100±0,010
	W=7,5
	p > 0,05

	ЧПА, с
	0,233±0,035
	0,222±0,026
	t=0,76
	0,46

	ЧСК, с
	0,413±0,064
	0,457±0,042
	W=11
	p > 0,05

	АШК, Ом
	0,063±0,010
	0,068±0,007
	W=7,5
	p > 0,05

	АПК, Ом
	0,029±0,005
	0,032±0,003
	W=6
	p > 0,05

	ПІМК, Ом / с
	0,531±0,197
	0,589±0,180
	W=8,5
	p > 0,05

	ПІТК, Ом / с
	0,281±0,070
	0,322±0,026
	W=6
	p > 0,05

	ІПО, %
	83,9±7,4
	77,8±2,6
	W=4
	p > 0,05

	РДІ, %
	93,3±11,2
	85,6±5,3
	W=6
	p > 0,05

	РІВЧТ
	4,44±1,09
	3,61±0,47
	W=7
	p > 0,05


На 3-тю добу від отримання (таблиця 6.8) ТЧМТ у всіх хворих контрольної та основної групи спостерігали позитивну динаміку, як за станом свідомості, так і за величиною показників РЕГ. Середня оцінка за ШКГ в обох групах відповідала стану сопору. Мало місце зростання показників артеріального припливу до головного мозку та швидкісних показників. Відмічено подальше збільшення РСІ, АШК, АПК, ПІМК, ПІТК. В той самий час тривалість ЧПА у хворих обох груп скорочувалася, що свідчило про зменшення труднощів доставки крові до головного мозку. Констатовано подальше зменшення величини ІПО та ознак венозного повнокров’я (зменшення РДІ). Разом зменшувалася величина РІВЧТ. Достовірних відмін при порівнянні показників двох груп не знайдено.

Таблиця 6.9 – Результати РЕГ-моніторингу у пацієнтів з ТЧМТ 
на тлі політравми на 5-ту добу (М±σ).

	Показник / Група
	Контрольна група, n=9
	Основна

група, n=9
	Критерій 
	р

	ТСЦ, с
	0,663±0,031
	0,703±0,018
	W=1
	p < 0,05

	Оцінка за ШКГ, бали
	10,89±1,27
	11,67±1,12
	W=5
	p > 0,05

	РСІ, Ом
	0,100±0,011
	0,104±0,009
	W=5
	p > 0,05

	ЧПА, с
	0,222±0,026
	0,206±0,017
	t=1,60
	0,19

	ЧСК, с
	0,441±0,050
	0,497±0,022
	W=1
	p < 0,05

	АШК, Ом
	0,069±0,009
	0,072±0,006
	W=6
	p > 0,05

	АПК, Ом
	0,031±0,005
	0,033±0,004
	W=6
	p > 0,05

	ПІМК, Ом / с
	0,622±0,175
	0,694±0,116
	W=6
	p > 0,05

	ПІТК, Ом / с
	0,300±0,061
	0,328±0,036
	W=6
	p > 0,05

	ІПО, %
	78,3±4,3
	75,0±3,5
	W=3,5
	p > 0,05

	РДІ, %
	87,8±6,7
	85,0±4,3
	W=12
	p > 0,05

	РІВЧТ
	3,83±0,61
	3,23±0,24
	W=3
	p < 0,05


На 5-ту добу (таблиця 6.9) частка хворих з ТЧМТ перебувала в стані сопору, а інша мала ознаки глибокого оглушення. У хворих основної групи оцінка за ШКГ склала (11,67±1,12) бали, в той час, як у пацієнтів контрольної групи була лише (10,89±1,27) бали, проте при порівнянні р> 0,05. Середня величина РСІ в обох групах була такою, що могла бути цілком асоційована із наявністю свідомості. Разом із РСІ зросли показники АШК та АПК, а, отже й ПІМК та ПІТК. Відношення ЧПА до ТСЦ у хворих контрольної групи становило в середньому 33,5%, а в пацієнтів основної групи 29,3%. І той і другий показник перевищують норму та свідчать про наявність утруднень мозкового кровообігу. Відмічено подальше зменшення у хворих обох груп ІПО та РДІ. Достовірну перевагу пацієнти основної групи мали тільки у величині РІВЧТ.

Таблиця 6.10 – Результати РЕГ-моніторингу у пацієнтів з ТЧМТ 
на тлі політравми на 7-му добу (М±σ).

	Показник / Група
	Контрольна група, n=9
	Основна

група, n=9
	Критерій 
	р

	ТСЦ, с
	0,695±0,034
	0,732±0,022
	W=2,5
	p < 0,05

	Оцінка за ШКГ, бали
	11,44±1,01
	12,44±0,88
	W=2,5
	p < 0,05

	РСІ, Ом
	0,103±0,009
	0,111±0,009
	t=1,84
	0,084

	ЧПА, с
	0,207±0,028
	0,184±0,019
	t=1,96
	0,067

	ЧСК, с
	0,488±0,054
	0,548±0,028
	W=1
	p < 0,05

	АШК, Ом
	0,071±0,005
	0,075±0,004
	t=1,67
	0,11

	АПК, Ом
	0,032±0,004
	0,036±0,005
	t=1,78
	0,094

	ПІМК, Ом / с
	0,685±0,172
	0,815±0,128
	t=1,82
	0,088

	ПІТК, Ом / с
	0,333±0,066
	0,404±0,091
	t=1,89
	0,077

	ІПО, %
	76,7±3,5
	71,7±3,5
	W=0
	p < 0,05

	РДІ, %
	85,6±5,8
	80,6±3,9
	W=6
	p > 0,05

	РІВЧТ
	3,37±0,50
	2,79±0,24
	W=1
	p < 0,05


Переваги застосування у постраждалих на політравму з складовим компонентом ТЧМТ комбінованого препарату, що містить бурштинову кислоту, інозин, рибофлавін та нікотинамід, вдалося виявити лише на 7-му добу спостереження. На останньому етапі РЕГ-моніторингу оцінка за ШКГ у пацієнтів контрольної групи сягнула (12,44±0,88) бали проти (11,44±1,01) балів у хворих контрольної групи з достовірним перевищенням, р< 0,05. Середня величина РСІ у хворих обох груп сягнула норми, і достовірних відмін знайдено не було. У пацієнтів основної групи також констатовано недостовірну перевагу у величині показників АШК, АПК, ПІМК, ПІТК. ЧПА у хворих основної групи також виявився меншим за аналогічний показник контрольної групи, проте при порівнянні р> 0,05. 

Виявлено достовірну перевагу у середній величині ІПО, що свідчить про більш швидшу нормалізацію тонусу мозкових артеріальних судин дрібного калібру. Якщо середня величина ІПО в хворих контрольної групи становила (76,7±3,5) %, то в пацієнтів основної групи вона зменшилася до (71,7±3,5) % (р<0,05). І в хворих контрольної групи, і в хворих основної групи на 7-му добу після отримання ТЧМТ залишалися ознаки утруднення венозного відтоку від головного мозку. РДІ у хворих основної групи був недостовірно меншим за РДІ пацієнтів групи контролю. Також виявлено, що РІВЧТ у пацієнтів основної групи дорівнював (2,79±0,24) проти (3,37±0,50) у хворих контрольної групи (р<0,05). 

6.3 Описання візуальних змін реоенцефалограми у постраждалих з тяжкою черепно-мозковою травмою

В умовах ТЧМТ спостерігаються порушення мозкового кровообігу за ішемічним типом. Тяжке травматичне ушкодження тканини головного мозку супроводжується не тільки механічним руйнуванням нейронів, проте й порушенням цілісності судинних стінок, внаслідок чого формуються вогнища геморагічного просочення та інтракраніальні гематоми. Формування всіх гематом (епідуральних, субдуральних, інтрацеребральних) сприяє здавлюванню тканини мозку, в зв’язку з чим мозковий кровоплин обмежується. Окрім цього, в результаті надходження крові до тканини мозку та цереброспінальної рідини активуються механізми спазмування дрібних артеріальних мозкових судин. Посттравматичний набряк головного мозку підсилює всі зазначені процеси. Ми провели численну кількість РЕГ-досліджень в постраждалих на ТЧМТ, та жодного разу не констатували наявності гіперперфузії. В усіх випадках мало місце обмеження кровопостачання головного мозку [9, 41].

Окрім цього, локалізація вогнища травматичного ураження чітко тільки з одного боку зовсім не свідчить про те, що кровообіг не буде порушеним в контралатеральній гемісфері мозку. Формування великих за розміром гематом однієї гемісфери мозку сприяє значному зростанню ВЧТ та зміщенню серединних структур мозку в протилежний бік, внаслідок чого страждає «інтактна» гемісфера мозку, і там також чітко простежуються порушення мозкового кровоплину. Про це ж свідчать результати досліджень з застосуванням югулярної венозної оксиметрії, що проводилися іншими авторами. Набираючи кров прицільно з внутрішніх яремних вен у постраждалих на ТЧМТ знайдено, що ознаки порушення кисневого обміну в умовах ТЧМТ мають місце в крові, що відтікає від головного мозку, з обох боків, а не суто на боці травми. Приклади реєстрації РЕГ в постраждалих на ТЧМТ ми приводимо нижче (рисунок 6.12) [36, 243].
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Рисунок 6.12 – РЕГ постраждалого на ТЧМТ з локалізацією вогнища контузії в темпоральній долі зліва. РЕГ зареєстровано з обох боків. FMS – ліве фронто-мастоїдальне відведення. FMD – праве фронто-мастоїдальне відведення. Справа в кінці – реєстрація стандартного калібрувального сигналу (власне спостереження) [41].

На рис. 6.12 РЕГ в постраждалого з ТЧМТ зареєстровано з боку утворення вогнища контузії скроневої долі зліва та з протилежного боку. Визначається, що амплітуда артеріального припливу знижена з обох боків, але в більшому ступені – зліва, на боці прикладення сили та утворення вогнища контузії. Якщо на боці контузії РСІ становить (6/10)×0,1 Ом =0,06  Ом, то на протилежному боці РСІ=(7/10)×0,1 Ом = 0,07 Ом. Час підйому анакроти з боку контузії декілька більш тривалий. Вершина основної хвилі з боку контузії закруглена, а на протилежному боці – загострена. Інцизура в усіх РЕГ-комплексах з обох боків зміщена донизу. Дикротична хвиля має низьку амплітуду. ІПО та РДІ не є високими. Венозний відтік не порушено. Стан свідомості – оглушення та застосування препаратів для нейровегетативного захисту.

Той факт, що при ТЧМТ мозковий кровообіг порушується в обох гемісферах мозку підтверджує й наступне спостереження (рисунок 6.13). Гематома з боку пошкодження стискає мозок, викликає зміщення його серединних структур. РЕГ зареєстровано з обох боків в пацієнта з субдуральною гематомою лівої півкулі головного мозку, що була вчасно діагностовано. Хворий був швидко оперований та не перебував в стані коми.
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Рисунок 6.13 – РЕГ хворого після видалення субдуральної гематоми зліва. На початку – реєстрація калібрувального сигналу. FMD – праве фронто-мастоїдальне відведення. FMS – ліве фронто-мастоїдальне відведення (власне спостереження) [41].

На рисунку 6.13 амплітуда артеріального припливу справа цілком відповідає нормі. Зліва вона ще залишається зменшеною. РСІ справа = (13/10)×0,1 Ом = 0,13 Ом; зліва РСІ = (8/10)×0,1 Ом = 0,08 Ом. Час підйому анакроти справа цілком нормальний та становить 12,5% тривалості серцевого циклу; зліва залишається збільшеним та сягає 25% тривалості серцевого циклу. Проте судинний тонус з боку, протилежному локалізації травматичного ушкодження є дуже нестабільним. Єдина дикротична хвиля відсутня. Визначається велика кількість додаткових хвиль, з яких, власне, і складається дикротична хвиля. Тонус периферичних судин значно знижений. Величина ІПО становить не більше 25%. З боку травми контури всіх РЕГ-комплексів є більш чіткими та стабільними.

Все буває набагато гірше, якщо постраждалі з ТЧМТ доставляються до клініки вже в стані коми. В таких випадках вже достатньо тяжко є вираженими процеси травматичного набряку головного мозку та зв’язані з ним розлади церебральної гемодинаміки, доставки кисню та засвоєння його нейронами. Розлади мозкового кровообігу у пацієнта з ТЧМТ в стані коми демонструють рисунки 6.14 та 6.15.
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Рисунок 6.14 – РЕГ хворого з ТЧМТ в стані глибокої коми. Вогнище контузії разом з гемісферальною субдуральною гематомою знаходилось у протилежній півкулі мозку [41].
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Рисунок 6.15 – РЕГ хворого з ТЧМТ в стані глибокої коми. РЕГ зареєстровано з боку вогнища контузії та субдуральної гематоми [41].

На РЕГ (рис. 6.14 та 6.15) визначається критичне зменшення показників артеріального припливу до органа. Амплітуда анакроти становить не більше 50% амплітуди стандартного калібрувального сигналу. РСІ в РЕГ-комплексах з обох боків коливається в межах (0,035-0,05) Ом. По відношенню до амплітуди артеріального припливу на боці травматичного ушкодження можна констатувати наявність підвищення тонусу периферичних судин. Інцизури (на рисунку 6.15), як такої, немає.

Замість інцизури сформувалася «сходинка», амплітуда якої одночасно відповідає амплітуді дикротичної хвилі. Отже тонус судин з боку прикладення сили та формування гематом є високим, а венозний відтік утрудненим. Комплекси такої форми цілком можуть відповідати наявності набряку головного мозку. З протилежного боку тонус судин є зовсім нестабільним. Єдину форму РЕГ-комплексів можна простежити з величезними труднощами. І основна і дикротична хвиля розщеплені, а інцизура сягає лінії базового імпедансу. Найбільш правильним шляхом корекції буде забезпечення зростання церебрального перфузійного тиску, що, в першу чергу, досягається за рахунок утримання САТ на рівні (90-100) мм Hg. З цією метою може бути використана як об’ємна інфузійна підтримка, так і застосування вазопресорів. Наслідки корекції віддзеркалює рисунок 6.16.
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Рисунок 6.16 – Реоенцефалограма постраждалого з ТЧМТ після проведення заходів інтенсивної терапії. Сформувалися чіткі, розділені глибокою інцизурою основна та дикротична хвиля об’ємної РЕГ. FMS – ліве фронто-мастоїдальне відведення. FMD – праве фронто-мастоїдальне відведення. Справа – запис стандартного калібрувального сигналу (власне спостереження) [41]. 

Корекція гемодинаміки в умовах ШВЛ з забезпеченням САТ на рівні 100 мм Hg забезпечила покращення мозкового кровообігу. З обох боків чітко визначається зростання амплітуди артеріального припливу. РЕГ-комплекси мають стабільну форму. Ознаки високого периферичного артеріального тонусу можна найти тільки шляхом визначення часу підйому анакроти. ІПО не підвищений. Венозний відтік не порушений.

Наші дослідження показують, що прояви ознак порушень церебрального кровообігу в постраждалих на ТЧМТ в численній кількості випадків цілком відповідають тяжкості травматичного пошкодження та подальших ускладнень. За даними РЕГ-моніторингу в перебігу ТЧМТ можна достатньо чітко виявити наступні фази змін церебрального кровообігу та наступні особливості зазначених змін:

1)
первинна гіперемія, що проявляється протягом кількох перших годин від виникнення травматичного пошкодження;

2)
фаза формування посттравматичного набряку головного мозку, коли спостерігаються ознаки зменшення артеріального припливу до тканини головного мозку, суттєво зростає тонус артеріальних судин дрібного калібру та з’являються ознаки венозного повнокров’я судинної системи головного мозку;

3)
при тяжкому травматичному пошкодженні головного мозку, коли постраждалі надходять до клініки вже в стані коми, наступною за короткочасною первинною гіперемією фазою є завжди фаза суттєвого зменшення мозкового кровообігу або фаза ішемії, тривалість якої в залежності від тяжкості ураження, своєчасності й адекватності нейрохірургічної корекції та ефективності заходів інтенсивної терапії, може бути дуже різною; ішемії мозку сприяють його посттравматичний набряк, хірургічна агресія, потрапляння до тканин головного мозку та цереброспінальної рідини крові, що супроводжується тривалим спазмуванням церебральних артеріальних судин;

4)
при несприятливому перебігу травматичного захворювання відбувається прогресування набряку головного мозку, що проявляється подальшим зниженням артеріального припливу, наростанням церебрального судинного опору разом з чим, зазвичай спостерігається й збільшення ознак накопичення крові у венозній системі; всі амплітудні показники РЕГ за своєю величиною в цей час значно поступаються тим, що можна констатувати в осіб з непорушеним церебральним кровообігом, проте ще й дуже значно змінюються співвідношення між амплітудою тих ланок РЕГ, що віддзеркалюють стан ефективності артеріального припливу по крупних судинах, стан переважання розповсюдження крові по дрібних судинах, та наприкінці, стан венозного відтоку;

5)
 термінальна фаза ураження головного мозку в умовах ТЧМТ проявляється критичним зменшенням амплітуди артеріального припливу, ознаками значного утруднення розповсюдження крові по судинній системі мозку, що зазвичай сполучається ще й із тяжкими ознаками венозного застою;

6)
в численній кількості випадків зменшення амплітудних та швидкісних показників артеріального припливу до тканини головного мозку відповідає глибіні депресії функції свідомості, тобто глибині коми; дія заходів для нейровегетативного захисту, наркотичних анальгетиків, протисудомних заходів, значна кількість яких є нічим іншим, як внутрішньовенними анестетиками (барбітурати, бензодіазепінові транквілізатори, натрію оксибутират) проявляється зменшенням функціональної активності головного мозку та, відповідно, й зменшенням ознак його кровопостачання; чим більшою є глибина внутрішньовенного наркозу, тим меншими є амплітудні показники РЕГ, як і у випадку прогресування глибини немедикаментозної коми;

7)
при наявності позитивної динаміки захворювання, коли спостерігається регресія посттравматичного або ішемічного набряку головного мозку, поступово відновляється повноцінність церебрального кровообігу, та показники ефективності артеріального припливу до тканини головного мозку зростають; саме так вони зростають при появі у хворого ознак свідомості (при виході із стану коми) та подальшому покращені свідомості; адже активація функціонування нейронів має наслідком збільшення кровопостачання мозку за принципом метаболічної регуляції «за вимогою» - в організмі переважно кровопостачається той орган, що працює [9, 41, 49].

З точки зору класичних положень імпедансної церебральної плетизмографії відсутня залежність між величиною амплітуди основної хвилі церебральної реограми та наявністю або відсутністю як ясного стану свідомості, так і церебральної коми. Проте є. Всі пацієнти кабінетів функціональної діагностики, які самостійно добралися до місця проведення дослідження із твердими ознаками наявності свідомості, за даними РЕГ-дослідження мають характерні за величиною показники амплітуди основної хвилі РЕГ, які значно не відрізняються. З іншого боку, у всіх хворих, що перебувають в комі з відсутністю позитивної динаміки, спостерігається істотне зменшення амплітуди основної хвилі РЕГ [9, 41, 49].

РЕГ-моніторинг цілком відбиває відповідні зміни церебрального кровообігу, що зумовлені станом центральної гемодинаміки, а саме: величиною артеріального тиску та серцевого викиду (УОС, ХОК). Позитивна динаміка та зростання стану артеріального припливу до тканин головного мозку в більшості випадків цілком неможлива при показниках АТС в межах (100-110) мм Hg. При менших показниках АТС все відбувається набагато гірше. Найкраща позитивна динаміка спостерігається при забезпеченні АТС, що не менше за 130 мм Hg. Величина ударного обсягу серця, безумовно, впливає на стан артеріального припливу до тканини головного мозку, проте провідну роль у підтримці достатнього церебрального кровообігу відіграє АТ. В найтяжчих випадках – при перебуванні постраждалих в стані глибокої коми відношення амплітуди основної хвилі РЕГ, що значно віддзеркалює стан артеріального припливу, до амплітуди стандартного калібрувального сигналу в 0,1 Ом, коливалося в межах (0,4-0,6) см. Тобто, величина РСІ становила (0,04-0,06) Ом, що поступається нормальній амплітуді (при застосуванні біполярної техніки реєстрації) в (2,5-3) рази. Для перебування хворих з ТЧМТ в стані помірної коми характерні декілька більші показники стану артеріального припливу. В таких хворих величина РСІ, зазвичай, коливається в межах (0,06-0,08) Ом. Створення нейровегетативної блокади за допомогою тіопенталу натрію або діазепаму швидко обумовлює обмеження величини артеріального припливу. Після закінчення дії препаратів амплітудні показники відновлюються. При швидкому сприятливому ефекті нейровегетативного захисту, якщо добре регресує набряк головного мозку, зменшується внутрішньочерепний тиск та відповідно зростає церебральний перфузійний тиск, закінчення дії анестетиків сполучається із зростанням РСІ декілька вище початкового рівня. Для постраждалих, які знаходяться в стані сопору, більш характерними є показники РСІ в межах (0,08-0,1) Ом. Відповідно, при появі ознак свідомості (оглушення) величина РСІ зростає до (0,1-0,12) Ом і навіть вище.

Знижена амплітуда основної хвилі РЕГ (якщо цей факт не зумовлений дією заходів для наркозу та наркотичних анальгетиків) потребує проведення гемодинамічної корекції та інших заходів інтенсивної терапії. 

Ми маємо позитивний досвід застосування в постраждалих на ТЧМТ препаратів, що є похідними бурштинової кислоти, а також нікотинаміду та тіаміну. Найкраще, коли всі зазначені препарати є разом присутніми в єдиній схемі лікування. Призначення активаторів тканинного дихання забезпечує покращення нейрональної енергопродукції, внаслідок чого зменшується вміст лактату в тканині головного мозку, пригнічується активне неконтрольоване звільнення глутамату. Сучасні дослідження, що проведені шляхом церебрального мікродіалізу на постраждалих з ТЧМТ дають надію на те, що цей напрям нейропротекції є вельми ефективним та скоро має значно прогресувати [11, 25, 95].

Застосування РЕГ-моніторингу в пацієнтів з тяжкою патологією головного мозку дозволяє чітко відслідкувати ефекти кожного з компонентів інтенсивної терапії. При проведенні лікувальних заходів під контролем РЕГ-моніторингу, в першу чергу, потрібно орієнтуватися на величину амплітуди основної хвилі РЕГ. Метою має бути наближення амплітуди до фізіологічних показників. Другим енд-пойнтом має бути нормалізація діастолічного індексу РЕГ, що асоційоване із покращенням відтоку крові з порожнини черепа. Тобто бажано досягти зниження амплітуди дикротичної хвилі в умовах компенсації центральної гемодинаміки. Шок асоційований із зменшенням як амплітуди основної хвилі, та і з зниженням амплітуди дикротичної хвилі [9, 41, 49].

Тяжка артеріальна гіпотензія може зашкодити ефективному кровопостачанню головного мозку не тільки при первинному його ураженні, коли в умовах глибокої коми існує ризик порушення функціонування судинорухового центру з розвитком неспроможності судинного тонусу. Артеріальна гіпотензія притаманна майже для всіх різновиді шоку іншого походження: внаслідок швидкої та значної втрати внутрішньосудинної рідини, значного пригнічення скорочувальної функції міокарда при ураженнях серця, на тлі тяжких анафілактичних реакцій та в інших умовах.

Найскладнішим же завданням для виконання є корекція показників, що відбивають стан мікроциркуляції в головному мозку.

Реоенцефалографічний моніторинг є цілком спроможним додатковим інструментом при проведенні інтенсивної терапії у постраждалих на ТЧМТ. Його можливості далеко не вичерпані. Особливо ефективним є його одночасне застосування з моніторингом показників центральної гемодинаміки [9, 41, 49]. Принципи оцінки стану мозкового кровообігу у постраждалих з ТЧМТ стали основою для оформлення Патенту України на корисну модель «Спосіб усунення набряку головного мозку» (Додаток Г) [38].
6.4 Заключення до шостого розділу роботи

Зміст описання результатів досліджень, що висвітлені в даному розділі дисертації, демонструє наступні положення.

1) При наданні спеціалізованої медичної допомоги постраждалим з політравмою, провідним компонентом якої є ЧМТ, значну роль в об’єктивізації ступеня тяжкості ушкодження головного мозку відграє не лише спостереження за динамікою неврологічної симптоматики, проте й реоенцефалографічний моніторинг. Результати реоенцефалографічного моніторингу співпадають з оцінкою стану хворих за ШКГ та надають можливість відстежувати ефекти інтенсивної терапії з своєчасним визначенням позитивної та негативної динаміки, а отже, дозволяють дуже своєчасно коригувати заходи інтенсивної терапії.

2) При травматичному ушкодженні головного мозку в процесі РЕГ-дослідження визначаються ознаки зменшення артеріального припливу до головного мозку, утруднення мозкового кровотоку, зменшення інтенсивності кровотоку по магістральних та дрібних судинах, зростання тонусу та опору церебральних судин, формування венозного застою в тканині органа. Всі показники РЕГ-дослідження дозволяють об’єктивно судити про ступінь тяжкості ураження головного мозку та визначати тяжкість проявів СГЦН.

3) Додавання до складу сучасних схем інтенсивної терапії препаратів, які покращують стан тканинного дихання, позитивно впливає на динаміку показників РЕГ та на відновлення стану свідомості у постраждалих з ЧМТ [24, 91, 95]. Зазначені заходи визначають не тільки позитивну динаміку РЕГ-дослідження, але й благодійно впливають на стан терморегуляції, й, цілком можливо, на перебіг посттравматичної запальної реакції [7, 8, 93].
4) Розробки: запропоновано реографічний індекс внутрішньочерепного тиску, спосіб усунення набряку головного мозку, спосіб усунення центрогенної лихоманки (додатково віддзеркалює матеріали основного напряму досліджень) [38, 51].

РОЗДІЛ 7

ІНТЕНСИВНА  ТЕРАПІЯ  У  ПОСТРАЖДАЛИХ  З  ПОЛІТРАВМОЮ  ПРИ  ПОШКОДЖЕННЯХ  ГРУДНОЇ  КЛІТКИ,  ЩО  УСКЛАДНИЛИСЯ  РОЗВИТКОМ СИНДРОМУ  ГОСТРОЇ  ДИХАЛЬНОЇ  НЕДОСТАТНОСТІ

7.1 Порівняльне дослідження ефективності усунення симптоматики гострої дихальної недостатності в пацієнтів з забоєм грудної клітки та легень на тлі політравми
Результати дослідження приведено в таблицях 7.1 – 7.5.

Таблиця 7.1 – Порівняння показників ефективності респіраторної підтримки 
у двох груп хворих з синдромом гострої дихальної недостатності на тлі політравми на1-шу добу спостереження (М±σ).

	Показники
	Контрольна група, n=19
	Основна група, n=19
	р

	Маса тіла, кг
	82,4±7,6
	82,2±6,2
	0,93

	Індекс маси тіла, кг/м2
	25,8±1,5
	25,7±0,8
	0,66

	Площа поверхні тіла, м2
	2,02±0,11
	2,02±0,10
	0,99

	1-ша доба спостереження

	PaO2, мм Hg
	49,42±10,61
	48,95±10,67
	0,89

	SpO2, %
	81,84±7,86
	81,53±8,08
	0,90

	PaCO2, мм Hg
	33,79±1,36
	33,55±1,61
	0,63

	PaO2 / FiO2
	247,1±53,1
	244,7±53,4
	0,89

	HbCO, %
	9,68±2,24
	9,74±2,45
	0,95

	ЧСС, скор./хв.
	115,2±5,5
	115,9±5,5
	0,70

	САТ, мм Hg
	80,5±10,0
	80,4±10,0
	0,98

	Ударний індекс, мл/м2
	25,9±3,9
	25,6±4,0
	0,80

	ХОК, л/хв.
	5,97±0,56
	5,95±0,77
	0,92

	Серцевий індекс, л/хв./м2
	2,97±0,31
	2,94±0,34
	0,85

	ЦВТ, мм Н2О
	98,2±25,3
	99,7±25,4
	0,85

	Потреба в допаміні, %
	4 (21,05%)
	5 (26,32%)
	0,70


Продовження табл. 7.1

	Показники
	Контрольна група, n=19
	Основна група, n=19
	р

	Грудний імпеданс, Ом
	24,1±1,6
	23,9±1,8
	0,64

	Вміст рідини

в грудній клітці, мл
	6887±1227
	6976±1254
	0,83

	Вміст рідини

в грудній клітці, %
	68,4±4,0
	68,5±4,5
	0,95

	Вміст рідини

в грудній клітці, од./КΩ
	41,6±2,8
	42,1±3,1
	0,60

	Пацієнтів на ШВЛ, %
	100%
	100%
	1

	PaO2 / FiO2 ≤ 300
	14 (73,68%)
	14 (73,68%)
	1

	PaO2 / FiO2 ≤ 200
	8 (42,11%)
	8 (42,11%)
	1

	Tidal volume, мл
	494,2±45,5
	492,9±37,1
	0,93

	P peak, см Н2О
	34,5±1,6
	33,7±2,3
	0,22

	P plateau, см Н2О
	21,6±5,1
	22,6±5,3
	0,56

	PEEP, см Н2О
	7,8±2,1
	8,4±2,0
	0,39

	Статичний комплайнс,

мл / см Н2О
	37,6±9,4
	36,8±9,9
	0,79

	Інспіраторний опір,

см Н2О /л /с
	26,4±10,2
	22,7±7,9
	0,22

	Драйвовий тиск, 

см Н2О
	13,8±3,1
	14,2±3,4
	0,69


На 1-шу добу спостереження у пацієнтів контрольної та основної групи дослідження мали місце прояви ГДН, що розгорталася за гіпокапнічним типом. Переважала гіпоксемія, у відповідь на яку, мала місце гіпервентиляція з формуванням гіпокапнії. Середні значення індексу оксигенації (PaO2 / FiO2) відповідали наявності ГРДС 1-го ступеня тяжкості. У хворих контрольної групи величина PaO2 / FiO2 становила (247,1±53,1), а в пацієнтів основної групи – (244,7±53,4), (р=0,89). На тлі гострого травматичного ушкодження, гіпоксемії середнього ступеня тяжкості (РаО2 в межах (40-59) мм Hg, SpO2 в межах (75-89) %) та притаманного для них тяжкому стресу в хворих обох груп спостерігали зростання відсоткового вмісту в крові карбоксильованого гемоглобіну (HbCО%). HbCО% у хворих контрольної групи становив (9,68±2,24) %, а в пацієнтів основної групи – (9,74±2,45) %, (р=0,95). Зазначені дані ще раз підтверджують, що надмірна продукція ендогенного СО, і разом з ним зростання вмісту в крові HbCO відбувається за рахунок мембранних ушкоджень, що притаманні для будь-якого різновиду тяжкого гіпоксичного впливу на організм [27, 54, 65].

Вельми примітно, що ми встигали застосувати ШВЛ у хворих з ГДН, що розвивалася та прогресувала на тлі травматичного ушкодження грудної клітки ще до того, як внаслідок гіповентиляції та порушень ветиляційно-перфузійних співвідношень в легенях у хворих починав накопичуватися в організмі надлишок СО2. Якщо рівень РаО2 у постраждалих із забоєм легень з врахуванням величини PaO2/FiO2 вже цілком відповідав ІІІ-тій стадії ГРДС, гіперкапнії, яка б сягала рівня (44-48) мм Hg, ще не спостерігалося. Отже ми своєчасно розпочинали респіраторну підтримку з забезпеченням параметрів вентиляції, які рекомендовані для хворих з ГРДС. Адже помірний надлишок СО2, на підтримку якого в крові спрямована ШВЛ з застосуванням малих дихальних об’ємів (4-8) мл/кг), володіє протизапальним ефектом та сприяє покращенню дисоціації оксигемоглобіну. Проте надлишок СО2, коли РаСО2 сягає (48-50) мм Hg і вище, асоційований із швидким формуванням «гострого легеневого серця», для якого є характерними збільшення розмірів правих відділів серця (УЗД), зростання тиску в легеневій артерії, зменшення серцевого викиду та швидке накопичення рідини в інтерстиції легень. Відповідно, летальність в таких випадках значно зростає. Тяжкість перебігу ГРДС визначається не тільки величиною PaO2/FiO2, а й рівнем РаСО2 [131, 199, 325].

На тлі респіраторної гіпоксії пацієнти мали серйозні розлади гемодинаміки, що проявилися наявністю тахікардії з середньою ЧСС біля 115 скороч. /хв. Показник САТ свідчив про наявність помірної артеріальної гіпотензії. Величина УІС в обох групах не сягала 30 мл/м2, а середня величина СІ не діставала до 3,0 л/хв./м2. На фоні зменшення скорочувальної функції міокарда та продуктивності серця в пацієнтів спостерігали зростання ЦВТ. У хворих контрольної групи величина ЦВТ становила (98,2±25,3) мм Н2О, а в пацієнтів основної групи сягала (99,7±25,4) мм Н2О, (р=0,85). Потребу в застосування допаміну мали 4 пацієнта контрольної групи та 5 пацієнтів основної групи (р=0,70). 

Всі хворі обох груп, без виключення, на першу добу лікування й дослідження знаходилися на ШВЛ. Зменшення PaO2/FiO2 до величини, що менше за 300, мали 14 пацієнтів контрольної та 14 пацієнтів основної групи. Зменшення PaO2/FiO2 до величини, що менше за 200, мали 8 пацієнтів контрольної та 8 пацієнтів основної групи. Отже, за цими показниками групи дослідження не відрізнялися. 

При проведенні ШВЛ застосований тиск, що забезпечував зростання тиску в дихальному контурі до (34,5±1,6) см Н2О у хворих контрольної групи, і до (33,7±2,3) см Н2О, (р=0,22) в пацієнтів основної групи. 

Р плато, за всіма сучасними рекомендаціями з лікування хворих на ГРДС не сягав 30 см Н2О. «Відкриття» альвеол відбувалося із застосуванням в контрольній групі хворих РЕЕР (7,8±2,1) см Н2О, а в основній групі хворих РЕЕР (8,4±2,0) см Н2О, (р=0,39). Величина драйвового тиску склала в контрольній групі хворих (13,8±3,1) см Н2О, а в основній групі хворих – (14,2±3,4) см Н2О, (р=0,69). 

В зазначених умовах ШВЛ статичний легеневий комплайнс у хворих контрольної групи становив (37,6±9,4) мл / см Н2О, а в пацієнтів основної групи досягав (36,8±9,9) мл / см Н2О, (р=0,79). 

Інспіраторний опір дихальних шляхів у хворих контрольної групи дорівнював (26,4±10,2) см Н2О / л /с, а в пацієнтів основної групи коливався в межах (22,7±7,9) см Н2О / л /с, (р=0,22).

Величина грудного імпедансу (Z) у хворих контрольної групи знаходилася в межах (24,1±1,6) Ом, а в пацієнтів основної групи – в межах (23,9±1,8) Ом, (р=0,64). Вміст рідини в грудній клітці, що розрахований за офіційно визнаною методикою NICOM (Cheetah Medical, Vancouver, WA, USA) у хворих контрольної групи становив (41,6±2,8) од. (рідини) / КΩ, а в пацієнтів основної групи сягав (42,1±3,1) од./ КΩ, (р=0,60). 

Абсолютний вміст рідини в грудній клітці, в мілілітрах, що був визначений за нашою розробленою методикою становив у хворих контрольної групи дослідження (6887±1227) мл, а в пацієнтів основної групи – (6976±1254) мл, (р=0,83). Зазначені об’єми становили в відсотках від розрахованого об’єму грудної клітки:  у хворих контрольної групи (68,4±4,0) %, в пацієнтів основної групи (68,5±4,5) %, (р=0,95).

Таким чином, представлено, що стан хворих контрольної та основної груп на початку дослідження не розрізнявся за показниками напруження газів артеріальної крові, показниками ЧСС, судинного тонусу та продуктивності серця, параметрами ШВЛ, вмістом рідини в грудній клітці (thoracic fluid content, TFC), за потребою в застосуванні вазопресорів з інотропним ефектом (допамін). З урахуванням ступеня тяжкості гіпоксемії, травматичного ушкодження (оцінки за ISS), розладнань центральної гемодинаміки (наявність тахікардії, артеріальної гіпотензії, наростання ЦВТ) стан всіх пацієнтів, без виключення, яких було включено до дослідження, потрібно розцінити як «тяжкий». Результати наступного етапу дослідження розміщено в таблиці 7.2.

Таблиця 7.2 – Порівняння показників ефективності респіраторної підтримки у двох груп хворих з синдромом гострої дихальної недостатності на тлі політравми на 2-гу добу спостереження (М±σ).

	Показники
	Контрольна група
	Основна група
	р

	2-га доба спостереження

	PaO2, мм Hg
	46,1±10,5
	47,3±10,5
	0,74

	SpO2, %
	79,5±8,9
	80,1±8,6
	0,83

	РaCO2, мм Hg
	45,6±2,3
	44,8±2,3
	0,26

	PaO2 / FiO2
	230,5±52,5
	236,3±52,4
	0,74

	ЧСС, скор./хв.
	110,5±6,4
	109,2±6,5
	0,55

	САТ, мм Hg
	82,6±8,3
	83,7±6,6
	0,67

	Ударний індекс, мл/м2
	26,6±3,8
	27,7±3,3
	0,36

	ХОК, л/хв.
	5,88±0,41
	6,07±0,51
	0,21

	Серцевий індекс, л/хв./м2
	2,92±0,25
	3,01±0,20
	0,25

	ЦВТ, мм Н2О
	152,2±12,7
	150,0±10,6
	0,56

	Потреба в допаміні, %
	4 (21,05%)
	1 (5,27%)
	0,15

	Грудний імпеданс, Ом
	22,7±2,0
	22,7±1,9
	0,99

	Вміст рідини

в грудній клітці, мл
	7515±1503
	7502±1377
	0,98


Продовження табл. 7.2

	Показники
	Контрольна група
	Основна група
	р

	Вміст рідини

в грудній клітці, %
	71,5±5,6
	70,7±5,2
	0,66

	Вміст рідини

в грудній клітці, од./КΩ
	44,4±3,9
	44,4±3,7
	0,98

	Пацієнтів на ШВЛ, %
	100%
	100%
	1

	PaO2 / FiO2 ≤ 300
	16 (84,21%)
	16 (84,21%)
	1

	PaO2 / FiO2 ≤ 200
	8 (42,11%)
	8 (42,11%)
	1

	Tidal volume, мл
	494,2±45,5
	492,9±37,1
	0,93

	P peak, см Н2О
	31,6±3,4
	32,4±4,2
	0,53

	P plateau, см Н2О
	22,2±4,6
	22,2±4,9
	0,99

	PEEP, см Н2О
	9,8±2,5
	9,4±2,7
	0,58

	Статичний комплайнс,

мл / см Н2О
	41,4±7,4
	40,9±11,7
	0,89

	Інспіраторний опір,

см Н2О /л /с
	19,2±3,9
	20,8±7,8
	0,44

	Драйвовий тиск, 
см Н2О
	12,3±2,4
	12,8±2,9
	0,59


На 2-гу добу спостереження й лікування в пацієнтів контрольної та основної групи дослідження в умовах ШВЛ залишалися ознаки гіпоксемії середнього ступеня тяжкості, навіть з помірним зниженням, в порівнянні з даними 1-го етапу, показників РаО2 і SpO2%. Натомість ШВЛ з використанням малих дихальних об’ємів забезпечила зростання рівня РаСО2 в крові хворих обох груп дослідження. Середня величина РаСО2 у хворих контрольної групи сягнула (45,6±2,3) мм Hg, в той час як в пацієнтів основної групи досягла (44,8±2,3) мм Hg, (р=0,26). Отже для хворих обох груп шляхом ШВЛ було забезпечене контрольоване зростання РаСО2 в тих самих межах, які зумовлюють появу протизапального впливу, проте негативно не впливають на стан скорочувальної функції правого шлуночка серця та на тиск в системі легеневої артерії. Середня величина PaO2/FiO2 в обох групах дослідження не сягала 300. У хворих контрольної групи відношення PaO2/FiO2 дорівнювало (230,5±52,5), в той час як у пацієнтів основної групи коливалося в межах (236,3±52,4), (р=0,74). Отже в більшості хворих зберігалися ознаки ГРДС.

Розглядаючи показники ЦГД, слід констатувати, що протягом однієї доби знаходження на ШВЛ, у всіх пацієнтів відбулися певні позитивні зсуви в роботі серця та інтегральному стані судинного тонусу. Тахікардія у хворих обох груп помірно зменшилася. У хворих контрольної групи ЧСС становила (110,5±6,4) 1/хв., а в пацієнтів основної групи – (109,2±6,5), (р=0,55). САТ у хворих контрольної групи сягав (82,6±8,3) мм Hg, а в пацієнтів основної групи дорівнював (83,7±6,6) мм Hg, (р=0,67). Середній УІС на тлі гіпоксемії, що зберігалася, залишався меншим за 30  мл/ м2. У хворих контрольної групи величина УІС становила лише (26,6±3,8) мл/ м2, а в пацієнтів основної групи – (27,7±3,3) мл/м2, (р=0,36). Тахікардія забезпечувала збереження задовільної продуктивності серця. Показник СІ у хворих контрольної групи сягав (2,92±0,25) л/хв./м2, а в пацієнтів основної групи – (3,01±0,20) л/хв./м2, (р=0,25). 

В обох групах дослідження спостерігалося наростання рівня ЦВТ. Якщо у хворих контрольної групи рівень ЦВТ сягав (152,2±12,7) мм Н2О, та в пацієнтів основної групи він знаходився в межах (150,0±10,6) мм Н2О, (р=0,56). Не зважаючи на відсутність достовірних розбіжностей при порівнянні показників ЦГД, інфузії допаміну потребували 4 хворих контрольної групи (21,05%) і лише 1 (один) пацієнт основної групи (5,27%), проте р=0,15.

При проведенні ШВЛ витримано потреби всіх відомих авторитетних рекомендації за її параметрами. Середній рівень Р плато не перевищував 30  см Н2О. РЕЕР становив у хворих контрольної групи (9,8±2,5) см Н2О, а в пацієнтів основної групи – (9,4±2,7) см Н2О, (р=0.58).

Величина статичного легеневого комплайнсу в хворих контрольної групи склала (41,4±7,4) мл / см Н2О, а в пацієнтів основної групи становила (40,9±11,7) мл/см Н2О, (р=0,89). Інспіраторний опір дихальних шляхів у хворих контрольної групи сягав (19,2±3,9) см Н2О/л/с, а в пацієнтів основної групи – (20,8±7,8) см Н2О/л/с, (р=0,44). Середнє значення драйвового тиску у пацієнтів обох груп не сягало рівня 14 см Н2О.

Величина грудного імпедансу на 2-гу добу у хворих обох груп зменшилася, що свідчило про накопичення рідини в тканинах стінки грудної клітки та її внутрішніх органів. Величина Z у хворих контрольної груп становила (22,7±2,0) Ом, а в пацієнтів основної групи (22,7±1,9) Ом, (р=0,99). Це відповідало розміру TFC за методикою NICOM у хворих контрольної групи – (44,4±3,9) од. / КΩ, а в пацієнтів основної групи – (44,4±3,7) од. / КΩ, (р=0,98). Абсолютний вміст рідини в грудній клітці становив у хворих контрольної групи (7515±1503) мл. А в пацієнтів основної групи – (7502±1377) мл, (р=0,98). У відсотках від об’єму грудної клітки зазначена величина становила у хворих контрольної групи (71,5±5,6) %, а в пацієнтів основної групи – (70,7±5,2) %, (р=0,66) [15, 17, 18].

Таким чином, на 2-гу добу, навіть в умовах ШВЛ з застосуванням РЕЕР, у постраждалих на політравму з забоєм легень та формуванням ГРДС спостерігалося накопичення зайвої рідини в грудній клітці.

Результати дослідження на 3-тю добу представлено в таблиці 7.3.

Таблиця 7.3 – Порівняння показників ефективності респіраторної підтримки 
у двох груп хворих з синдромом гострої дихальної недостатності на тлі політравми на 3-тю добу спостереження (М±σ).

	Показники
	Контрольна група
	Основна група
	р

	3-тя доба спостереження

	PaO2, мм Hg
	49,2±10,0
	52,1±10,7
	0,37

	SpO2, %
	83,3±6,6
	83,5±7,2
	0,93

	PaCO2, мм Hg
	44,9±1,9
	44,3±1,9
	0,31

	PaO2 / FiO2
	246,1±50,1
	260,5±48,3
	0,37

	HbCO, %
	8,84±2,24
	7,58±1,08
	0,033

	ЧСС, скор./хв.
	109,7±6,8
	107,5±7,6
	0,34

	САТ, мм Hg
	82,6±8,3
	83,7±6,6
	0,67

	Ударний індекс, мл/м2
	28,2±4,1
	29,7±3,5
	0,24

	ХОК, л/хв.
	6,18±0,42
	6,40±0,49
	0,15

	Серцевий індекс, л/хв./м2
	3,07±0,28
	3,17±0,18
	0,20

	ЦВТ, мм Н2О
	106,9±34,4
	87,4±19,6
	0,047

	Потреба в допаміні, %
	3 (15,79%)
	0
	0,07

	Грудний імпеданс, Ом
	23,1±1,8
	24,2±1,7
	0,042

	Вміст рідини

в грудній клітці, мл
	7138±1296
	6683±1127
	0,26


Продовження табл. 7.3

	Показники
	Контрольна група
	Основна група
	р

	Вміст рідини

в грудній клітці, %
	72,2±5,2
	68,0±4,3
	0,01

	Вміст рідини

в грудній клітці, од./КΩ
	43,6±3,3
	41,4±2,8
	0,034

	Пацієнтів на ШВЛ, %
	100%
	100%
	1

	PaO2 / FiO2 ≤ 300
	16 (84,21%)
	14 (73,68%)
	0,43

	PaO2 / FiO2 ≤ 200
	8 (42,11%)
	0
	0,002

	Tidal volume, мл
	501,4±49,7
	493,8±37,4
	0,60

	P peak, см Н2О
	31,1±5,9
	29,2±6,1
	0,35

	P plateau, см Н2О
	20,8±6,4
	19,4±6,4
	0,48

	PEEP, см Н2О
	7,7±2,1
	7,6±2,4
	0,89

	Статичний комплайнс,

мл / см Н2О
	44,0±20,5
	48,2±19,7
	0,52

	Інспіраторний опір,

см Н2О /л /с
	20,7±6,4
	20,1±5,1
	0,75

	Драйвовий тиск, 
см Н2О
	13,2±4,3
	11,8±4,2
	0,33


На 3-тю добу спостереження й лікування стан хворих з проявами ГДН в умовах ШВЛ покращувався. Це проявилося припиненням наростання артеріальної гіпоксемії, зростанням продуктивності серця, зменшенням тахікардії та ЦВТ. РаО2 у хворих контрольної групи сягало (49,2±10,0) мм Hg, а в пацієнтів основної групи – (52,1±10,7) мм Hg, (р=0,37). Показник SpO2% в обох групах утримувався на рівні вищому за 80%. Середній рівень РаСО2 в обох групах незначно перевищував 44 мм Hg. На фоні ШВЛ з застосуванням малих дихальних об’ємів у хворих контрольної групи РаСО2 становило (44,9±1,9) мм Hg, а в пацієнтів контрольної групи – (44,3±1,9) мм Hg, (р=0,31). Середнє відношення PaO2/FiO2 в обох групах дослідження залишалося меншим за 300. У хворих контрольної групи PaO2/FiO2 (індекс оксигенації) коливався в межах (246,1±50,1), а в пацієнтів основної групи знаходився на рівні (260,5±48,3), (р=0,37). 

На 3-тю добу знайдено, що в пацієнтів основної групи мав місце достовірно менший за контрольну групу відсотковий вміст HbCO в крові. Якщо в хворих контрольної групи HbCO% становив (8,84±2,24) %, то в пацієнтів основної групи HbCO% був на рівні (7,58±1,08) %, (р=0,033) [346, 347]. Тахікардія в пацієнтів обох груп дослідження регресувала: ЧСС у хворих контрольної групи становила (109,7±6,8) 1/хв., а в пацієнтів основної групи – (107,5±7,6) 1/хв., (р=0,34). Середнє статистична величина САТ в обох групах декілька перевищувала 80 мм Hg, і достовірних розбіжностей при порівняння величини САТ між групами не було. УІС разом із зростанням РаО2 та регресуванням тахікардії повільно збільшувався, проте середнє його значення залишалося меншим за 30 мл/м2. У хворих контрольної групи величина УІС становила (28,2±4,1) мл/м2, в той час як у пацієнтів основної групи сягала (29,7±3,5) мл/м2, (р=0,24) [263, 359, 360].

Продуктивність серця у хворих в обох групах дослідження зростала. Середнє значення головного показника стану компенсації продуктивності серця в обох групах на 3-тю добу перевищило 3,0 л/хв./м2. Величина СІ у хворих контрольної групи становила (3,07±0,28) л/хв./м2, а в пацієнтів основної групи сягнула (3,17±0,18) л/хв./м2, (р=0,20).

Зростання серцевого викиду обумовило зменшення ЦВТ: у хворих контрольної групи – до рівня (106,9±34,4) мм Н2О, у пацієнтів основної групи – до (87,4±19,6) мм Н2О, (р=0,047). Безперервної інфузії допаміну потребували 3 пацієнти контрольної групи (15,8%), а пацієнти основної групи інотропної підтримки не потребували зовсім, проте р=0,07.

Грудний імпеданс на 3-тю добу у хворих контрольної групи підріс та знаходився на рівні (23,1±1,8) Ом, в той час як у пацієнтів основної групи збільшився до (24,2±1,7) Ом, (р=0,042). Вміст рідини в грудній клітці (TFC) за методикою NICOM становив у хворих контрольної групи дослідження (43,6±3,3) од./ КΩ, а в пацієнтів основної групи – (41,4±2,8) од./КΩ, (р=0,034). Таким чином, протизапальний та антирадикальний ефект N-ацетилцистеїну визначив перевагу у хворих основної групи в розмірі TFC [15, 17, 18].

За нашою методикою абсолютний вміст рідини в грудній клітці становив у хворих контрольної групи (7138±1296) мл, а в пацієнтів основної групи дослідження (6683±1127) мл, (р=0,26). Проте TFC у відсотковому перерахуванні на об’єм грудної клітки в хворих контрольної групи досягав (72,2±5,2) %, а в пацієнтів основної групи – лише (68,0±4,3) %, (р=0,01).
В зв’язку із зростанням у постраждалих з легеневою контузією величини статичного легеневого комплайнсу та наявністю стабільності рівня РаСО2, стало можливим помірно збільшити дихальний об’єм ШВЛ та зменшити величину РЕЕР. Статичний легеневий комплайнс у хворих контрольної групи знаходився в межах (44,0±20,5) мл / см Н2О, а в пацієнтів основної групи – на рівні (48,2±19,7) мл / см Н2О, (р=0,52). Інспіраторний опір у хворих контрольної групи сягав (20,7±6,4) см Н2О  /л /с, а в пацієнтів основної групи – (20,1±5,1) см Н2О /л /с, (р=0,75). Величина середнього драйвового тиску в обох групах дослідження не діставала до 14 см Н2О. У хворих контрольної групи драйвовий тиск дорівнював (13,2±4,3) см Н2О, а в пацієнтів основної групи дослідження становив (11,8±4,2) см Н2О, (р=0,33).

В 16 хворих контрольної групи (84,21%) і в 14 пацієнтів основної групи (73,68%) спостерігали PaO2/FiO2 ≤ 300 (р=0,43). Проте PaO2/FiO2 ≤ 200 мало місце ще в 8-ми хворих контрольної групи (42,11%) та зовсім не мало місця у пацієнтів основної групи. Отже при порівнянні р=0,002.

Результати вимірів на 4-ту добу приведено в таблиці 7.4.

Таблиця 7.4 – Порівняння ефективності респіраторної підтримки у двох груп хворих з синдромом ГДН на тлі політравми на 4-ту добу спостереження (М±σ).

	Показники
	Контрольна група
	Основна група
	р

	4-та доба спостереження

	PaO2, мм Hg
	58,7±10,4
	63,4±10,2
	0,17

	SpO2, %
	88,7±4,4
	90,6±3,5
	0,15

	PaCO2, мм Hg
	42,1±1,6
	41,1±1,3
	0,041

	PaO2 / FiO2
	293,4±52,1
	316,8±50,8
	0,17

	ЧСС, скор./хв.
	101,1±7,5
	97,1±6,9
	0,09

	САТ, мм Hg
	83,9±8,3
	87,5±6,9
	0,16

	Ударний індекс, мл/м2
	32,7±3,4
	34,8±2,7
	0,041

	ХОК, л/хв.
	6,62±0,28
	6,79±0,33
	0,09

	Серцевий індекс, л/хв./м2
	3,28±0,14
	3,37±0,08
	0,04

	ЦВТ, мм Н2О
	92,6±21,9
	77,9±12,9
	0,016


Продовження табл. 7.4

	Показники
	Контрольна група
	Основна група
	р

	Потреба в допаміні, %
	0
	0
	1

	Грудний імпеданс, Ом
	23,3±1,5
	24,2±0,8
	0,031

	Вміст рідини

в грудній клітці, мл
	7234±1175
	6951±1067
	0,44

	Вміст рідини

в грудній клітці, %
	69,4±4,4
	65,9±2,0
	0,003

	Вміст рідини

в грудній клітці, од./КΩ
	43,1±2,6
	41,4±1,4
	0,017

	Пацієнтів на ШВЛ, %
	14 (73,68%)
	10 (52,63%)
	0,18

	PaO2 / FiO2 ≤ 300
	14 (73,68%)
	8 (42,11%)
	0,049

	PaO2 / FiO2 ≤ 200
	0
	0
	1

	У хворих на самостійному диханні

	PaO2, мм Hg
	73,4±3,4
	72,2±6,7
	> 0,05

	SpO2, %
	94,0±1,0
	93,7±1,7
	> 0,05

	PaCO2, мм Hg
	41,4±0,5
	40,7±1,0
	> 0,05

	PaO2 / FiO2
	367,0±17,2
	361,1±33,3
	> 0,05

	У хворих з апаратною респіраторною підтримкою

	PaO2, мм Hg
	53,4±5,8
	55,4±4,2
	> 0,05

	SpO2, %
	86,9±3,4
	87,9±2,0
	> 0,05

	PaCO2, мм Hg
	42,3±1,8
	41,4±1,4
	> 0,05

	PaO2 / FiO2
	267,1±28,9
	277,0±21,1
	> 0,05

	Tidal volume, мл
	506,9±52,2
	495,5±41,3
	> 0,05

	P peak, см Н2О
	34,3±1,8
	34,0±2,1
	> 0,05

	P plateau, см Н2О
	24,0±3,6
	24,8±2,7
	> 0,05

	PEEP, см Н2О
	8,6±1,4
	9,4±1,3
	> 0,05

	Статичний комплайнс,

мл / см Н2О
	33,6±5,0
	32,5±5,1
	> 0,05

	Інспіраторний опір,

см Н2О /л /с
	20,7±7,4
	18,7±2,7
	> 0,05

	Драйвовий тиск,  см Н2О
	13,4±2,3
	13,4±1,6
	> 0,05


На 4-ту добу дослідження показник РаО2 у значної кількості пацієнтів основної групи вже відповідав гіпоксемії не 2-го, а першого ступеня тяжкості (помірній з РаО2 в межах (60-79) мм Hg та SpO2 в межах (90-94)% ). В той же час в значної кількості хворих контрольної групи спостерігалися ознаки гіпоксемії середнього ступеня тяжкості. В цілому величина РаО2 в контрольній групі становила (58,7±10,4) мм Hg, а в пацієнтів основної групи – (63,4±10,2) мм Hg, (р=0,17). Проте якщо середня величина PaO2/FiO2 в контрольній групі не діставала до 300 і дорівнювала (293,4±52,1), то в пацієнтів основної групи, вона перевищила це критичне значення й становила (316,8±50,8), (р=0,17).

Середня величина РаСО2 в обох групах відповідала нормі (36-44) мм Hg. У хворих контрольної групи величина РаСО2 дорівнювала (42,1±1,6) мм Hg, а в пацієнтів основної групи (41,1±1,3) мм Hg, (р=0,041).

В тих, хто знаходився на самостійному диханні, PaO2 становило: в контрольній групі (73,4±3,4) мм Hg, а в основній – (72,2±6,7) мм Hg, (р>0,05). Сатурація киснем капілярної крові відповідно дорівнювала: (94,0±1,0) % в хворих контрольної групи і (87,9±2,0) % в хворих основної групи (р>0,05). PaCO2 при цьому в контрольній групі становило (41,4±0,5) мм Hg, а в основній групі – (40,7±1,0) мм Hg, (р>0,05). Відношення PaO2 /FiO2 в усіх хворих, хто дихав самостійно, перевищувало 300. PaO2/FiO2 у хворих контрольної групи становило (367,0±17,2), а в пацієнтів основної групи – (361,1±33,3), (р>0,05).

В тих, хто перебував на ШВЛ, спостерігалися ознаки гіпоксемії 2-го ступеня тяжкості. PaO2 становило: в контрольній групі (53,4±5,8) мм Hg, а в основній – (55,4±4,2) мм Hg, (р>0,05). Середня величина SpO2% в обох групах хворих не дістала 90%. PaCO2 у хворих контрольної групи дорівнювало (42,3±1,8) мм Hg, а в пацієнтів основної групи (41,4±1,4) мм Hg, (р>0,05). Величина співвідношення PaO2/FiO2 в усіх хворих на ШВЛ не дістала 300. В контрольній групі індекс оксигенації дорівнював (267,1±28,9), а в основній становив (277,0±21,1), (р>0,05).

Тяжкість тахікардії в обох групах продовжувала зменшуватися. У хворих контрольної групи ЧСС коливалася в межах (101,1±7,5) 1/хв., а в пацієнтів основної групи була в межах (97,1±6,9) 1/хв., (р=0,09). Величина САТ в обох групах дослідження повільно зростала й дорівнювала у хворих контрольної групи (83,9±8,3) мм Hg, а в пацієнтів основної групи – (87,5±6,9) мм Hg, (р=0,16).

Насосна функція серця хворих обох груп продовжувала покращуватися, а продуктивність серця зростати. Середня величина УІС у хворих обох груп перевищила 30 мл/м2. Пацієнти основної групи мали перевагу в величині УІС. Якщо у хворих контрольної групи УІС дорівнював (32,7±3,4) мл/м2, то в пацієнтів основної групи УІС сягнув (34,8±2,7) мл/м2, (Р=0,041). Величина СІ у хворих контрольної групи становила (3,28±0,14)  л/хв./м2, а в пацієнтів основної групи зросла до (3,37±0,08)  л/хв./м2, (р=0,04).

На фоні переваги в продуктивності серця ЦВТ у пацієнтів основної групи становив (77,9±12,9) мм Н2О, в той час як у хворих контрольної групи знаходився на рівні (92,6±21,9) мм Н2О, (р=0,016). Потреби в допаміні на 4-ту добу дослідження не мав жодний з хворих з легеневою контузією.

На 4-ту добу на ШВЛ перебувало 14 хворих контрольної (73,68%) і 10 хворих основної (52,63%) групи дослідження, (р=0,18). Співвідношення PaO2 /FiO2 ≤ 300 мало місце в 14 хворих контрольної (73,68%) й 8 пацієнтів основної (42,11%) групи (р=0,049). Пацієнтів, в яких би величина індексу оксигенації не сягала 200, в обох групах не було. Величина грудного імпедансу зросла на 4-ту добу в обох групах дослідження. У хворих контрольної групи середнє значення Z становило (23,3±1,5) Ом. А в пацієнтів основної групи – (24,2±0,8) Ом, (р=0,031). Вміст рідини в грудній клітці за методикою NICOM у хворих контрольної групи дорівнював (43,1±2,6) од./КΩ, а в пацієнтів основної групи був – (41,4±1,4)  од./КΩ, (р=0,017) [257-259].

Відповідно до нашої методики абсолютний TFC у хворих контрольної групи становив (7234±1175) мл, а в пацієнтів основної групи дослідження – (6951±1067) мл, (р=0,44). В перерахунку на об’єм грудної клітки це склало (69,4±4,4) % у хворих контрольної, і (65,9±2,0) % у хворих основної групи, (р=0,003).

При порівнянні показників вентиляції в тих, хто перебував на ШВЛ, не знайдено достовірних розбіжностей. Величина статичного комплайнсу становила у хворих контрольної групи (33,6±5,0) мл / см Н2О, а в пацієнтів основної групи (32,5±5,1) мл / см Н2О, (р>0,05). Інспіраторний опір у хворих контрольної групи дорівнював (20,7±7,4) см Н2О /л /с, а в пацієнтів основної групи – (18,7±2,7) см Н2О /л /с, (р>0,05). Величина драйвового тиску була в контрольній групі (13,4±2,3) см Н2О, а в пацієнтів основної групи дослідження становила (13,4±1,6) см Н2О, (р>0,05). Величини дихального об’єму, Р плато, РЕЕР в обох групах були безпечними з точки зору сучасних авторитетних міжнародних настанов та рекомендацій.

Результати п’ятого етапу дослідження представлено в таблиці 7.5.

Таблиця 7.5 – Порівняння показників ефективності респіраторної підтримки 
у двох груп хворих з синдромом гострої дихальної недостатності на тлі політравми на 5-ту добу спостереження (М±σ).

	Показники
	Контрольна група
	Основна група
	р

	5-та доба спостереження

	PaO2, мм Hg
	67,8±11,3
	75,9±10,8
	0,03

	SpO2, %
	92,3±3,1
	95,0±1,9
	0,003

	PaCO2, мм Hg
	36,4±2,0
	36,6±1,6
	0,66

	PaO2 / FiO2
	339,2±56,3
	379,6±53,8
	0,03

	HbCO, %
	6,37±1,83
	4,68±1,83
	0,007

	ЧСС, скор./хв.
	92,7±6,9
	87,5±6,8
	0,023

	САТ, мм Hg
	98,8±11,7
	94,4±5,6
	0,47

	Ударний індекс, мл/м2
	37,0±2,9
	39,7±2,0
	0,002

	ХОК, л/хв.
	6,89±0,37
	6,99±0,44
	0,43

	Серцевий індекс, л/хв./м2
	3,41±0,11
	3,46±0,13
	0,22

	ЦВТ, мм Н2О
	85,3±19,2
	69,5±11,3
	0,007

	Потреба в допаміні, %
	0
	0
	1

	Грудний імпеданс, Ом
	25,0±1,9
	26,0±1,8
	0,11

	Вміст рідини

в грудній клітці, мл
	6619±1190
	6303±1112
	0,37

	Вміст рідини

в грудній клітці, %
	66,2±4,5
	62,9±3,9
	0,029

	Вміст рідини

в грудній клітці, од./КΩ
	40,3±3,1
	38,7±2,7
	0,10

	Пацієнтів на ШВЛ, %
	0
	0
	1

	Киснева терапія, %
	4 (21,05%)
	0
	0,035

	PaO2 / FiO2 ≤ 300
	4 (21,05%)
	0
	0,035

	PaO2 / FiO2 ≤ 200
	0
	0
	1


На 5-ту добу дослідження й лікування всі пацієнти з легеневою контузією знаходилися на самостійному диханні. Проте результати обстеження напруження газів в артеріальній крові виявили певні переваги в пацієнтів основної групи. Якщо PaO2 у хворих контрольної групи становило (67,8±11,3) мм Hg, то в пацієнтів основної групи дорівнювало (75,9±10,8) мм Hg, (р=0,03). SpO2 в хворих контрольної групи знаходилося в межах (92,3±3,1) %, а в пацієнтів основної групи сягало (95,0±1,9) %, (р=0,003). Не було достовірної різниці в величині PaCO2. У хворих контрольної групи PaCO2 дорівнювало (36,4±2,0) мм Hg, а в пацієнтів основної групи становило (36,6±1,6) мм Hg, (р=0,66). Середня величина PaO2/FiO2 у хворих обох груп перевищила 300. Проте якщо у хворих контрольної групи PaO2/FiO2 знаходився в межах (339,2±56,3), то в пацієнтів основної групи сягнув (379,6±53,8), (р=0,03). Безперервної кисневої терапії потребували ще 4 хворих контрольної групи (21,05%), в той час як пацієнти основної групи додавання кисню вже не потребували (р=0,035). В обох групах хворих ще мала місце патологічна надмірна продукція ендогенного СО. Вміст HbCO% в крові хворих контрольної групи становив (6,37±1,83) %, а в пацієнтів основної групи (4,68±1,83)  %, (р=0,007) [24, 27, 65].

Показники ЦГД у хворих обох груп відповідали компенсації. Проте у всіх пацієнтів з легеневою контузією зберігалася помірна тахікардія, інтенсивність якої була достовірно меншою в хворих основної групи. В контрольній групі середня ЧСС становила (92,7±6,9) 1/хв., а в основній групі – (87,5±6,8) 1/хв., (р=0,023). Величина показника САТ достовірно не розрізнялася. Потреби в інотропній підтримці ні в кого не було. Та в пацієнтів основної групи виявлено кращі можливості скорочувальної функції серця. Якщо УІС у хворих контрольної групи становив (37,0±2,9) мл/м2, то в пацієнтів основної групи сягнув (39,7±2,0) мл/м2, (р=0,002). Проте за рахунок більшої компенсаторної тахікардії в пацієнтів контрольної групи, показники продуктивності серця, а саме ХОК та СІ, при порівнянні з основною групою дослідження, виявилися дуже до них близькими (р>0,05).

Привертає увагу, що в пацієнтів основної групи мали місце достовірно меші величини ЦВТ, ніж в хворих контрольної групи дослідження. В п’ятому розділі роботи (підрозділ 5.2) ми вже констатували, що лінійний кореляційний аналіз показав більшу зворотного щільність зв’язку між величинами показників УІС та ЦВТ, ніж між величинами СІ та ЦВТ. Ми знайшли зарубіжні публікації, які можуть пояснювати цей примітний феномен. Легеневий судинний опір та легеневий артеріальний комплайнс є двома основними компонентами, що визначають післянавантаження правого шлуночка серця, залежать один від одного та дотримуються зворотного зв'язку. Цей зворотний зв'язок визначає постійну величину так званого резистивно-компалйнсного часу (RC-часу). Підвищення легеневого судинного опору сприяє й підвищенню тиску у просвіті судин таким чином, що середній тиск в легеневій артерії стає найважливішим визначальним фактором легеневого артеріального комплайнсу. Зі збільшенням частоти серцевих скорочень збільшується й загальне навантаження на правий шлуночок. Цей взаємозв'язок може підказати патофізіологічний механізм несприятливого впливу тахікардії на післянавантаження правого шлуночка серця [276]. Отже компенсація продуктивності серця в малому колі кровообігу є більш ефективною та безпечною за рахунок зростання величини серцевого викиду, проте не за рахунок зростання ЧСС. Зростання ЧСС асоційоване із збільшенням тиску в системі легеневої артерії, більшим перенавантаженням правого шлуночка серця, та, можливо, з затримкою рідини в легеневому інтерстиції [266, 294, 328].

В нашому дослідженні виявлено, що на 5-ту добу від проведення інтенсивної терапії у постраждалих з легеневою контузією відсотковий TFC був достовірно меншим у пацієнтів основної групи в порівнянні з контролем. Якщо у хворих контрольної групи TFC становив (66,2±4,5) %, то в пацієнтів основної групи дорівнював (62,9±3,9) %, (р=0,029).

Результати лінійного кореляційного аналізу між величиною відсоткового TFC, що отримана на основі застосування нової методики, та іншими актуальними показниками приведено в таблиці 7.6.

Таблиця 7.6 – Результати кореляційного аналізу між величиною відсоткового вмісту рідини в грудній клітці та показниками гемодинаміки

	Показник
	Величина коефіцієнта r Пірсона

	TFC в умов. од. / 1 Ω
	0,938

	ЧСС
	0,748

	систолічний АТ
	– 0,480

	САТ
	– 0,390

	УІС
	– 0,748

	СІ
	– 0,602

	ЦВТ
	0,814

	РаО2
	– 0,892

	SpO2%
	– 0,804


Отже можна побачити, що розроблена методика надавала дуже потужну щільність зв’язку з результатами методики NICOM (Cheetah Medical, Vancouver, WA, USA). Високий TFC прямо сполучався із рівнем ЦВТ та ЧСС, проте мав потужні негативні зв’язки з РаО2, SpO2% та УІС.

Графічно найбільш актуальні кореляційні залежності продемонстровано на рисунках 7.1 та 7.2.
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Рисунок 7.1 – Щільність зв’язку між величинами TFC, що визначені за допомогою 2-х методик (методики, розробленої співробітниками кафедри медицини невідкладних станів  та медицини катастроф ХМАПО – по горизонталі, та методики NICOM (Cheetah Medical, Vancouver, WA, USA) – по вертикалі).


[image: image89.png]BenvumnHa yaapHoro iHaeKcy cepus,

mn / m2

50
45
40
35
30
25
20
15
10

10 20 30 40 50 60 70

BmicT pigmHu B rpygHii KniTui, wo pospaxoBaHuity % Big i
o6'emy

80





Рисунок 7.2 – Лінійна кореляційна залежність між величиною TFC та ударного індексу серця. 

Значною також виявилася залежність між відсотковим TFC та величиною індексу оксигенації РаО2/ FiO2 (рисунок 7.3). R дорівнює ―0,843.
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Рисунок 7.3 – Графік лінійного кореляційного зв’язку між відсотковим TFC та величиною індексу оксигенації у хворих з легеневою контузією.

В дослідженні, що виконано, результати визначення вмісту рідини в грудній клітці, як при застосуванні загально прийнятої методики, так і при використанні методики авторів роботи, цілком відповідали клінічному перебігу легеневої контузії у пацієнтів з тупою травмою грудної клітки на тлі політравми. Об’ємний і відсотковий вміст рідини в грудній клітці, які визначалися на основі виміру її електричного імпедансу, зменшувалися разом із зменшенням тяжкості проявів гострої дихальної недостатності та порушень центральної гемодинаміки, що притаманні зазначеному стану. Знайдено потужну щільність лінійного кореляційного зв’язку між кількістю рідини в грудній клітці, яку було виявлено за допомогою двох методик дослідження. Високу щільність лінійного зв’язку констатовано також між вмістом рідини в грудній клітці та частотою серцевих скорочень, ударним індексом серця, центральним венозним тиском, напруженням кисню в артеріальній крові, сатурацією капілярної крові киснем.

Додавання до схеми інтенсивної терапії у постраждалих з легеневою контузією N-ацетилцистеїну забезпечувало зменшення за даними вмісту в крові карбоксигемоглобіну, TFC, тяжкості запальної реакції, стану напруження газів в артеріальній крові тяжкості перебігу ГДН [16, 26].

7.2 Результати вивчення кислотно-основного стану у хворих з синдромом гострої дихальної недостатності на тлі легеневої контузії

Ці результати приведено в таблиці 7.7.

Таблиця 7.7 – Динаміка показників КОС в групах дослідження (М±σ)

	Показники
	Контрольна

група, n=19
	Основна

група, n=19
	t
	р

	1-ша доба спостереження

	PaO2, мм Hg
	49,42±10,61
	48,95±10,67
	0,14
	0,89

	PaCO2, мм Hg
	33,79±1,36
	33,55±1,61
	0,54
	0,59

	рН плазми
	7,342±0,024
	7,341±0,025
	0,01
	0,99

	НСО3, мМоль /л
	17,84±1,64
	17,77±1,73
	0,08
	0,93

	ВЕ, мМоль/л
	-6,89±1,86
	-7,02±1,97
	0,39
	0,69


Продовження табл. 7.7

	Показники
	Контрольна

група, n=19
	Основна

група, n=19
	t
	р

	2-га доба спостереження

	PaO2, мм Hg
	46,11±10,49
	47,26±10,47
	0,34
	0,74

	PaCO2, мм Hg
	45,63±2,29
	44,79±2,25
	1,14
	0,26

	рН плазми
	7,349±0,031
	7,352±0,034
	0,01
	0,99

	НСО3, мМоль /л
	23,76±0,75
	24,08±1,14
	1,02
	0,31

	ВЕ, мМоль/л
	-1,47±1,05
	-0,96±1,46
	1,53
	0,058

	3-тя доба спостереження

	PaO2, мм Hg
	49,21±10,02
	52,11±9,66
	0,91
	0,37

	PaCO2, мм Hg
	44,95±1,87
	44,32±1,95
	1,02
	0,31

	рН плазми
	7,357±0,014
	7,370±0,024
	2,14
	0,039

	НСО3, мМоль/л
	24,34±0,44
	24,79±0,56
	2,76
	0,009

	ВЕ, мМоль/л
	-0,68±0,37
	-0,07±0,77
	3,14
	0,003

	4-та доба спостереження

	PaO2, мм Hg
	58,68±10,41
	63,37±10,16
	1,40
	0,17

	PaCO2, мм Hg
	42,05±1,61
	41,05±1,27
	2,12
	0,041

	рН плазми
	7,373±0,013
	7,391±0,019
	3,50
	0,001

	НСО3, мМоль/л
	23,59±0,75
	24,14±1,08
	1,82
	0,077

	ВЕ, мМоль/л
	-1,14±0,74
	-0,41±1,19
	2,29
	0,028

	5-та доба спостереження

	PaO2, мм Hg
	67,84±11,26
	75,92±10,75
	2,26
	0,03

	PaCO2, мм Hg
	36,37±2,01
	36,63±1,64
	0,44
	0,66

	рН плазми
	7,388±0,019
	7,405±0,017
	2,87
	0,007

	НСО3, мМоль/л
	21,27±2,12
	22,68±1,63
	2,30
	0,028

	ВЕ, мМоль/л
	-3,02±2,18
	-1,87±1,79
	1,77
	0,085


Результати дослідження демонструють, що на 1-шу добу від отримання травми, на тлі забою грудної клітки, розвитку ГДН та формування ГРДС у хворих мали місце: артеріальна гіпоксемія, яка стимулювала ядуху із інтенсифікацією видалення вуглекислого газу з організму та розвиток гіпокапнії. В обох групах пацієнтів виявлено зменшення вмісту в плазмі актуального бікарбонату (HCO3―) [норма ≈ (23-26) мМоль/л]. При цьому і в контрольній і в основній групах визначався серйозний дефіцит буферних основ (негативне значення ВЕ). Середній показник рН плазми відповідав наявності декомпенсованого метаболічного ацидозу (pH < 7,36), який був не здатний компенсуватися респіраторним алкалозом.

На 2-гу добу у всіх хворих простеживалася чітка негативна динаміка, що була зумовлена розвитком та прогресуванням в ушкоджених легенях процесу травматичного запалення. Це, ймовірно, супроводжувалося погіршенням стану вентиляційно-перфузійних відношень, набряком альвеоло-капілярних мембран. Отже прояви ГДН наростали. І в пацієнтів контрольної групи, і в пацієнтів основної групи мало місце наростання тяжкості артеріальної гіпоксемії. В цей же час мало місце наростання вмісту в артеріальній крові вуглекислого газу. Середні значення РаСО2 в обох групах відповідали наявності помірної гіперкапнії (РаСО2 > 44 мм Hg). Проте показник рН плазми у пацієнтів основної групи більш ефективно зростав, хоча й при порівнянні показників рН на цьому етапі між групами достовірних розбіжностей знайдено не було. На тлі восповнення дефіциту буферних основ вміст актуального бікарбонату у пацієнтів обох груп в порівнянні із стартовими показниками достовірно збільшувався.

У хворих контрольної групи мало місце підвищення вмісту актуального бікарбонату з (17,84±1,64) мМоль/л до (23,76±0,75) мМоль/л (t=20,3; p<0,00001). У пацієнтів основної групи вміст актуального бікарбонату підвищувався з (17,77±1,73) мМоль/л до (24,08±1,14) мМоль/л (t=18,9; p<0,00001). При порівнянні вмісту актуального бікарбонату на 2-гу добу спостереження, показники контрольної та основної групи достовірно не розрізнялися. Дефіцит буферних основ на 2-гу добу в пацієнтів обох груп значно й достовірно скоротився, і середні показники ВЕ у хворих обох груп, майже відповідали фізіологічним значенням.

На 3-тю добу спостереження у хворих обох груп констатовано покращення, яке проявилося зростанням показників РаО2. Проте артеріальна гіпоксемія зберігалася. Також у постраждалих зберігалася помірна гіперкапнія. При порівнянні показників напруження газів крові у пацієнтів контрольної та основної груп достовірних відмін не виявлено.

РН плазми швидше нормалізувався у пацієнтів основної групи. Якщо у хворих контрольної групи на 3-тю добу становив (7,357±0,014), то в пацієнтів основної групи дорівнював (7,370±0,024) (р=0,039). Зазначені події ми, частково можемо пояснити наступним чином. У водному розчині без додавання інших речовин MgSO4 виявляє властивості нейтральної речовини. Адже він є сіллю, що утворена міцною основою та міцною кислотою. При дисоціації має місце утворення наступних іонів:

MgSO4 → Mg2+ + SO42―.

Аніон SO42― у водних розчинах існує долі секунди, адже негайно приєднує катіони із ступенем окислення (+1). Отже найбільш вірогідною подією представляється приєднання іонізованого натрію, оскільки концентрація цього катіона у внутрішньосудинному компартменті та й у інтерстиції є найвищою:

SO42― + Na+ → NaSO4―.

Але, можливе й приєднання протонів (Н+) або, вірніше, іонів гідроксонію – Н3О+:

SO42― + Н3О+ → HSO4― + H2O.

Таким чином вміст іонів гідроксонію у розчині зменшується, а показник рН, відповідно, зростає. Отже магнезіальна терапія може створювати ефект утворення в організмі нової штучної буферної системи. Проте фахівці в галузі хімії визнають зазначений ефект досить слабким. Ми на маємо достатнього досвіду для того, щоб пропагувати магнезіальну терапію в якості заходу для корекції кислотно-лужного стану [42].

Вміст актуального бікарбонату на 3-тю добу у хворих основної групи виявився достовірно більше ніж в контрольній, проте в обох групах ці показники відповідали нормальним значенням, як показник ВЕ, який також в обох групах максимально наближався до фізіологічного.

На 4-ту добу спостереження в обох групах хворих констатовано позитивну динаміку в кисневому забезпеченні організму. В умовах дихання повітрям середня величина РаО2 наближалася до 60 мм Hg. Цей факт свідчив про те, що більшість хворих вже цілком могли бути переведені на допоміжний режим ШВЛ або, навіть, на самостійне дихання із подачею кисню лицевою маскою або через назальні катетери.

РаСО2 у хворих обох груп знаходилося на нормальному рівні: в контрольній становило (42,05±1,61) мм Hg, а в основній групі дорівнювало (41,05±1,27) мм Hg. При знаходженні цих показників в фізіологічних межах їх порівняння недоречне. Між тим, показник ВЕ у пацієнтів основної групи становив (-0,41±1,19) мМоль/л, в той час, як у хворих контрольної групи його середнє значення було більш негативним – (-1,14±0,74) мМоль/л (р=0,028). Можливо, що щоденне додавання до схеми інтенсивної терапії у пацієнтів основної групи MgSO4 зіграло в цьому певну роль.

Отже на 5-ту добу в обох групах хворих констатоване покращення за зростанням показника РаО2, проте процес переводу на самостійне дихання супроводжувався розвитком помірної гіпервентиляції та гіпокапнії. Пацієнти основної групи мали достовірну перевагу вмісту актуального бікарбонату. РН плазми у хворих контрольної та основної групи був в межах норми.

7.3 Визначення кількості позаклітинної рідини організму в пацієнтів з легеневою контузією на тлі політравми

У тих самих хворих за допомогою імпедансметрії вивчено кількість позаклітинної рідини в процесі п’яти діб проведення інтенсивної терапії. Результати дослідження представлено на рисунку 7.4, що зроблений на основі таблиці, створеної для статистичної обробки інформації в Microsoft Excel 2010.

Паралельне визначення кількості рідини в грудній клітці та кількості загальної позаклітинної рідини організму допомагає з’орієнтуватися в ефективності та доцільності рідинного навантаження під час лікування.

Належний об’єм позаклітинної рідини (НОПЗР), враховуючи, що всі постраждалі були чоловіки, розраховували як 20% маси тіла, вираженої в літрах. 

	
	маса тіла
	зріст
	НОПЗР
	Z-1
	ОПЗР-1
	в літрах
	різниця

	
	79
	175
	15,8
	265
	15948,11
	15,95
	0,15

	
	84
	180
	16,8
	264
	16936,36
	16,94
	0,14

	
	76
	174
	15,2
	272
	15360,62
	15,36
	0,16

	
	77
	175
	15,4
	272
	15537,68
	15,54
	0,14

	
	82
	176
	16,4
	257
	16633,03
	16,63
	0,23

	
	88
	181
	17,6
	254
	17799,28
	17,80
	0,20

	
	74
	173
	14,8
	275
	15018,92
	15,02
	0,22

	
	78
	179
	15,6
	280
	15791,64
	15,79
	0,19

	
	76
	174
	15,2
	270
	15474,4
	15,47
	0,27

	
	83
	182
	16,6
	272
	16805,56
	16,81
	0,21

	
	78
	180
	15,6
	284
	15743,66
	15,74
	0,14

	
	92
	188
	18,4
	263
	18545,52
	18,55
	0,15

	
	78
	176
	15,6
	270
	15832,18
	15,83
	0,23

	
	95
	182
	19
	238
	19206,35
	19,21
	0,21

	
	96
	185
	19,2
	244
	19356,76
	19,36
	0,16

	
	74
	175
	14,8
	283
	14933,75
	14,93
	0,13

	
	81
	178
	16,2
	266
	16437,56
	16,44
	0,24

	
	97
	182
	19,4
	234
	19534,67
	19,53
	0,13

	
	77
	174
	15,4
	269
	15531,93
	15,53
	0,13

	Mean
	82,36842
	178,3684
	16,47368
	264,8421
	16654,1
	16,6541
	0,18042

	SD
	7,588079
	4,219143
	1,517616
	14,03275
	1511,172
	1,511172
	0,044577

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	маса тіла
	зріст
	НОПЗР
	Z-1
	ОПЗР-1
	в літрах
	різниця

	
	79
	176
	15,8
	268
	15950,33
	15,95
	0,15

	
	82
	178
	16,4
	264
	16562,09
	16,56
	0,16

	
	77
	175
	15,4
	270
	15652,78
	15,65
	0,25

	
	86
	183
	17,2
	266
	17373,99
	17,37
	0,17

	
	83
	181
	16,6
	270
	16744,51
	16,74
	0,14

	
	98
	189
	19,6
	249
	19797,18
	19,80
	0,20

	
	76
	174
	15,2
	272
	15360,62
	15,36
	0,16

	
	73
	174
	14,6
	282
	14815,91
	14,82
	0,22

	
	88
	184
	17,6
	263
	17764,75
	17,76
	0,16

	
	85
	181
	17
	263
	17190,18
	17,19
	0,19

	
	90
	185
	18
	260
	18165,58
	18,17
	0,17

	
	82
	178
	16,4
	264
	16562,09
	16,56
	0,16

	
	77
	176
	15,4
	274
	15601,05
	15,60
	0,20

	
	74
	172
	14,8
	272
	15009,53
	15,01
	0,21

	
	86
	178
	17,2
	252
	17350,76
	17,35
	0,15

	
	79
	175
	15,8
	264
	16008,52
	16,01
	0,21

	
	83
	180
	16,6
	266
	16809,02
	16,81
	0,21

	
	77
	175
	15,4
	272
	15537,68
	15,54
	0,14

	
	86
	182
	17,2
	263
	17380,65
	17,38
	0,18

	Mean
	82,15789
	178,7368
	16,43158
	266
	16612,49
	16,61249
	0,180907

	SD
	6,184777
	4,482585
	1,236955
	7,542472
	1230,599
	1,230599
	0,030019

	p
	0,925834
	0,795676
	0,925834
	0,75322
	0,926352
	0,926352
	0,968696


Рисунок 7.4 – Вміст позаклітинної рідини в організмі постраждалих з легеневою контузією на тлі політравми на 1-шу добу проведення інтенсивної терапії. НОПРЗ – належний об’єм позаклітинної рідини, що розрахований відповідно до маси тіла чоловіків (в літрах). Z-1 – величина інтегрального імпедансу тіла в Омах на 1-шу добу дослідження. ОПЗР-1 – об’єм позаклітинної рідини, що знайдений на основі вимірювання інтегрального імпедансу тіла за методикою Г.А. Шифріна (в мілілітрах відповідно до дії формули). Різниця – різниця між об’ємом позаклітинної рідини, що розрахований на основі результатів імпедансметрії та належним об’ємом позаклітинної рідини (НОПЗР). р – вірогідність збігу подій.

На 1-шу добу дослідження визначається, що всі пацієнти мали позитивний водний баланс, або накопичення рідини в позаклітинному водному просторі, який становив у хворих контрольної групи (0,180±0,045) л, а в пацієнтів основної групи (0,181±0,030) л, (р=0,97). Такий об’єм рідини, якщо він, навіть, цілком накопичився в інтерстиції легень, не міг визначати розвиток тяжких проявів синдрому ГДН. Порівняння цих результатів з результатами дослідження TFC вказують на те, що в умовах забою легень та формування гіпоксемії середнього ступеня тяжкості мав місце перерозподіл позаклітинної рідини в організмі. Рідина накопичувалася в зоні травматичного ураження, запалення. Враховуючи той факт, що легеневі капіляри мають в порівнянні з капілярами інших органів та тканин тіла достатньо крупний розмір, вони схильні до значної втрати рідини через зростання проникності власних стінок в умовах зростання продукції прозапальних медіаторів. Стрес, циркуляторні порушення, гіпоксемія, реакція організму на дію травмуючого агента (DAMPs) цілком здатні сприяти збільшенню патологічної капілярної проникності.

В нашому дослідженні виявлено наявність двох серйозних факторів, які могли би зумовити зростання проникності стінок легеневих капілярів. Це наявність гіпоксемії та наявність зростання продукції ендогенного СО та вмісту карбоксигемоглобіну в крові. Зростання вмісту HbCO% в умовах виключення надходження екзогенного СО до організму є нічим іншим. Як результатом масивного мембранного ушкодження на тлі травми та гіпоксії. Результати визначення ОПЗР на 2-гу добу представлено на рисунку 7.5.

	
	маса тіла
	зріст
	НОПЗР
	Z-2
	ОПЗР-2
	в літрах
	різниця

	
	79
	175
	15,8
	264
	16008,52
	16,01
	0,21

	
	84
	180
	16,8
	262
	17065,65
	17,07
	0,27

	
	76
	174
	15,2
	270
	15474,4
	15,47
	0,27

	
	77
	175
	15,4
	270
	15652,78
	15,65
	0,25

	
	82
	176
	16,4
	258
	16568,56
	16,57
	0,17

	
	88
	181
	17,6
	255
	17729,48
	17,73
	0,13

	
	74
	173
	14,8
	274
	15073,73
	15,07
	0,27

	
	78
	179
	15,6
	280
	15791,64
	15,79
	0,19

	
	76
	174
	15,2
	272
	15360,62
	15,36
	0,16

	
	83
	182
	16,6
	272
	16805,56
	16,81
	0,21

	
	78
	180
	15,6
	280
	15968,57
	15,97
	0,37

	
	92
	188
	18,4
	263
	18545,52
	18,55
	0,15

	
	78
	176
	15,6
	270
	15832,18
	15,83
	0,23

	
	95
	182
	19
	238
	19206,35
	19,21
	0,21

	
	96
	185
	19,2
	243
	19436,42
	19,44
	0,24

	
	74
	175
	14,8
	280
	15093,75
	15,09
	0,29

	
	81
	178
	16,2
	266
	16437,56
	16,44
	0,24

	
	97
	182
	19,4
	233
	19618,51
	19,62
	0,22

	
	77
	174
	15,4
	267
	15648,27
	15,65
	0,25

	Mean
	82,36842
	178,3684
	16,47368
	264,0526
	16700,95
	16,70095
	0,227267

	SD
	7,588079
	4,219143
	1,517616
	13,57479
	1496,278
	1,496278
	0,056904

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	маса тіла
	зріст
	НОПЗР
	Z-2
	ОПЗР-2
	в літрах
	різниця

	
	79
	176
	15,8
	266
	16070,26
	16,07
	0,27

	
	82
	178
	16,4
	263
	16625,06
	16,63
	0,23

	
	77
	175
	15,4
	270
	15652,78
	15,65
	0,25

	
	86
	183
	17,2
	265
	17439,55
	17,44
	0,24

	
	83
	181
	16,6
	268
	16869,47
	16,87
	0,27

	
	98
	189
	19,6
	248
	19877,01
	19,88
	0,28

	
	76
	174
	15,2
	271
	15417,3
	15,42
	0,22

	
	73
	174
	14,6
	282
	14815,91
	14,82
	0,22

	
	88
	184
	17,6
	262
	17832,55
	17,83
	0,23

	
	85
	181
	17
	263
	17190,18
	17,19
	0,19

	
	90
	185
	18
	260
	18165,58
	18,17
	0,17

	
	82
	178
	16,4
	264
	16562,09
	16,56
	0,16

	
	77
	176
	15,4
	273
	15658,2
	15,66
	0,26

	
	74
	172
	14,8
	272
	15009,53
	15,01
	0,21

	
	86
	178
	17,2
	251
	17419,89
	17,42
	0,22

	
	79
	175
	15,8
	263
	16069,39
	16,07
	0,27

	
	83
	180
	16,6
	266
	16809,02
	16,81
	0,21

	
	77
	175
	15,4
	270
	15652,78
	15,65
	0,25

	
	86
	182
	17,2
	263
	17380,65
	17,38
	0,18

	Mean
	82,15789
	178,7368
	16,43158
	265,2632
	16658,8
	16,6588
	0,227221

	SD
	6,184777
	4,482585
	1,236955
	7,578054
	1234,941
	1,234941
	0,03563

	p
	0,925834
	0,795676
	0,925834
	0,736281
	0,925077
	0,925077
	0,997676


Рисунок 7.5 – Вміст позаклітинної рідини в організмі постраждалих з легеневою контузією на тлі політравми на 2-гу добу проведення інтенсивної терапії. Пояснення є аналогічними поясненням до рисунку 7.4.

На 2-гу добу накопичення рідини в організмі пацієнтів з легеневою контузією, що мала місце на тлі політравми, тривало. Надлишок ОПЗР в порівнянні з НОПЗР у хворих контрольної групи становив (0,227±0,057) л, а в пацієнтів основної групи – (0,227±0,036) л, (р=0,998). Отже надлишок ОПЗР в перерахунку на масу тіла в хворих контрольної та основної групи точно співпадав. Саме в цей час згідно даних дослідження TFC у хворих основної та контрольної з такою ж точністю співпадали величина грудного імпедансу [(22,7±2,0) Ом та (22,7±1,9) Ом, р=0,99], абсолютний вміст рідини в грудній клітці [(7515±1503) мл та (7502±1377) мл, р=0,98], а також TFC, що розрахований за методикою NICOM [(44,4±3,9) од./ КΩ та (44,4±3,7) од./ КΩ, р=0,98]. За даними Вільяма Кубічека величина трансторакального імпедансу є надзвичайно чутливим індикатором вмісту рідини в грудній клітці. При введенні фізіологічного розчину в плевральну порожнину тварин, що перебувають під наркозом, величина грудного імпедансу Z швидко зменшується. У людини внутрішньовенне введення 500 мл фізіологічного розчину супроводжується зменшенням величини грудного імпедансу на 1 (один) Ом. Втрати рідини з організму нирковим шляхом, коли прискорення темпу діурезу викликають застосуванням фуросеміду, асоційовані з тим, що негативний водний баланс у розмірі 1 (один) літр супроводжується зростанням величини трансторакального імпедансу в середньому на 1,5 Ом. Таким чином спостереження за ранніми змінами величини грудного імпедансу використовуються для раннього діагностування формування набряку легень [246]. 
Величина інтегрального імпедансу тіла, що визначена під час проведення інтегральної біполярної реографії за методикою М.І. Тищенка, перевищує зазвичай величину трансторакального імпедансу в 11-12 разів. В нашому дослідженні встановлено наявність значної щільності зв’язку між величинами інтегрального імпедансу тіла та грудного імпедансу, зміни яких в умовах проведення терапії з отриманням позитивного та негативного водного балансу були односпрямованими. Результати вимірів на 3-тю добу показано на рисунку 7.6.

	
	маса тіла
	зріст
	НОПЗР
	Z-3
	ОПЗР-3
	в літрах
	різниця

	
	79
	175
	15,8
	265
	15948,11
	15,95
	0,15

	
	84
	180
	16,8
	266
	16809,02
	16,81
	0,01

	
	76
	174
	15,2
	271
	15417,3
	15,42
	0,22

	
	77
	175
	15,4
	272
	15537,68
	15,54
	0,14

	
	82
	176
	16,4
	259
	16504,59
	16,50
	0,10

	
	88
	181
	17,6
	257
	17591,51
	17,59
	-0,01

	
	74
	173
	14,8
	275
	15018,92
	15,02
	0,22

	
	78
	179
	15,6
	281
	15735,44
	15,74
	0,14

	
	76
	174
	15,2
	273
	15304,35
	15,30
	0,10

	
	83
	182
	16,6
	275
	16622,23
	16,62
	0,02

	
	78
	180
	15,6
	280
	15968,57
	15,97
	0,37

	
	92
	188
	18,4
	267
	18267,69
	18,27
	-0,13

	
	78
	176
	15,6
	272
	15715,76
	15,72
	0,12

	
	95
	182
	19
	241
	18967,27
	18,97
	-0,03

	
	96
	185
	19,2
	246
	19199,39
	19,20
	0,00

	
	74
	175
	14,8
	282
	14986,7
	14,99
	0,19

	
	81
	178
	16,2
	267
	16376
	16,38
	0,18

	
	97
	182
	19,4
	236
	19369,12
	19,37
	-0,03

	
	77
	174
	15,4
	268
	15589,88
	15,59
	0,19

	Mean
	82,36842
	178,3684
	16,47368
	265,9474
	16575,24
	16,57524
	0,101554

	SD
	7,588079
	4,219143
	1,517616
	13,01057
	1425,303
	1,425303
	0,118221

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	маса тіла
	зріст
	НОПЗР
	Z-3
	ОПЗР-3
	в літрах
	різниця

	
	79
	176
	15,8
	268
	15950,33
	15,95
	0,15

	
	82
	178
	16,4
	268
	16314,9
	16,31
	-0,09

	
	77
	175
	15,4
	272
	15537,68
	15,54
	0,14

	
	86
	183
	17,2
	268
	17244,34
	17,24
	0,04

	
	83
	181
	16,6
	272
	16593,4
	16,59
	-0,01

	
	98
	189
	19,6
	256
	19255,85
	19,26
	-0,34

	
	76
	174
	15,2
	272
	15360,62
	15,36
	0,16

	
	73
	174
	14,6
	284
	14695,4
	14,70
	0,10

	
	88
	184
	17,6
	266
	17564,39
	17,56
	-0,04

	
	85
	181
	17
	266
	16996,31
	17,00
	0,00

	
	90
	185
	18
	264
	17922
	17,92
	-0,08

	
	82
	178
	16,4
	268
	16314,9
	16,31
	-0,09

	
	77
	176
	15,4
	276
	15488
	15,49
	0,09

	
	74
	172
	14,8
	274
	14885,2
	14,89
	0,09

	
	86
	178
	17,2
	256
	17079,66
	17,08
	-0,12

	
	79
	175
	15,8
	266
	15888,16
	15,89
	0,09

	
	83
	180
	16,6
	272
	16438,24
	16,44
	-0,16

	
	77
	175
	15,4
	271
	15595,02
	15,60
	0,20

	
	86
	182
	17,2
	266
	17184,63
	17,18
	-0,02

	Mean
	82,15789
	178,7368
	16,43158
	268,7146
	16437,32
	16,43732
	0,005737

	SD
	6,184777
	4,482585
	1,236955
	6,500284
	1129,632
	1,129632
	0,133296

	p
	0,925834
	0,795676
	0,925834
	0,412376
	0,742889
	0,742889
	0,024706


Рисунок 7.6 – Вміст позаклітинної рідини в організмі постраждалих з легеневою контузією на тлі політравми на 3-тю добу проведення інтенсивної терапії. Пояснення є аналогічними поясненням до рисунку 7.4.

На 3-тю добу дослідження динаміка вмісту позаклітинної рідини в організмі в порівнянні з попереднім етапом було негативною – ОПЗР у хворих контрольної та основної групи зменшувався. В порівнянні з величиною НОПЗР в стовпчику «різниця» з’явилися негативні показники, що відбиває факт того, що вміст позаклітинної рідини в порівнянні з належним, навіть, зменшився. 

Різниця між ОПЗР та НОПЗР у хворих контрольної групи на 3-тю добу становила (0,102±0,118) л, а в пацієнтів основної групи – лише (0,006±0,133)  л, (р=0,025). Таким чином, доведено що в організмі хворих основної групи ОПЗР виявився достовірно меншим, ніж в хворих контрольної групи. Саме в цей час за даними грудної імпедансметрії встановлено, що величина трансторакального імпедансу у хворих основної групи в середньому була на 1,1 Ом більшою за ту, що мала місце у хворих контрольної групи. Вміст рідини в грудній клітці виявився у хворих основної групи достовірно меншим, ні ж в пацієнтів контрольної групи за результатами методики NICOM (р=0,034) та за результатами нашої методики з обчисленням TFC у відсотках від об’єму грудної клітки (р=0,01). 

Отже виявлено невідповідність, точніше, втрата лінійної залежності між загальною кількістю позаклітинної рідини в організмі та вмістом рідини в грудній клітці. Згідно з методиками визначення TFC кількість рідини, що накопичувалася в грудній клітці, у хворих основної групи мала бути в середньому на 550 мл меншою, ніж в хворих контрольної групи, проте ОПЗР у пацієнтів основної та контрольної групи розрізнявся в середньому лише на 100 мл. 

Проведення інтенсивної терапії у всіх постраждалих з контузією легень було надзвичайно дбайливим з ретельним спостереженням за станом водного балансу та заходами, що спрямовані на попередження виникнення набряку легень та попередження погіршення проявів ГДН. Тобто застосовувався констриктивний режим інфузійної терапії з метою попередження розвитку набряку легень. Ми пояснюємо цей факт тим, що в організмі постраждалих відбувалося переміщення рідини в зони найбільшого травматичного пошкодження, до зберігалися прояви запальної реакції. Вони були меншими у пацієнтів основної групи [42].

	
	маса тіла
	зріст
	НОПЗР
	Z-5
	ОПЗР-5
	в літрах
	різниця

	
	79
	175
	15,8
	266
	15888,16
	15,89
	0,09

	
	84
	180
	16,8
	266
	16809,02
	16,81
	0,01

	
	76
	174
	15,2
	274
	15248,5
	15,25
	0,05

	
	77
	175
	15,4
	274
	15424,27
	15,42
	0,02

	
	82
	176
	16,4
	260
	16441,11
	16,44
	0,04

	
	88
	181
	17,6
	257
	17591,51
	17,59
	-0,01

	
	74
	173
	14,8
	277
	14910,48
	14,91
	0,11

	
	78
	179
	15,6
	282
	15679,64
	15,68
	0,08

	
	76
	174
	15,2
	274
	15248,5
	15,25
	0,05

	
	83
	182
	16,6
	275
	16622,23
	16,62
	0,02

	
	78
	180
	15,6
	283
	15799,29
	15,80
	0,20

	
	92
	188
	18,4
	266
	18336,36
	18,34
	-0,06

	
	78
	176
	15,6
	273
	15658,2
	15,66
	0,06

	
	95
	182
	19
	240
	19046,3
	19,05
	0,05

	
	96
	185
	19,2
	246
	19199,39
	19,20
	0,00

	
	74
	175
	14,8
	283
	14933,75
	14,93
	0,13

	
	81
	178
	16,2
	268
	16314,9
	16,31
	0,11

	
	97
	182
	19,4
	236
	19369,12
	19,37
	-0,03

	
	77
	174
	15,4
	269
	15531,93
	15,53
	0,13

	Mean
	82,36842
	178,3684
	16,47368
	266,7895
	16529,09
	16,52909
	0,055402

	SD
	7,588079
	4,219143
	1,517616
	13,68527
	1474,816
	1,474816
	0,064281

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	маса тіла
	зріст
	НОПЗР
	Z-5
	ОПЗР-5
	в літрах
	різниця

	
	79
	176
	15,8
	270
	15832,18
	15,83
	0,03

	
	82
	178
	16,4
	268
	16314,9
	16,31
	-0,09

	
	77
	175
	15,4
	273
	15480,77
	15,48
	0,08

	
	86
	183
	17,2
	268
	17244,34
	17,24
	0,04

	
	83
	181
	16,6
	272
	16621,39
	16,62
	0,02

	
	98
	189
	19,6
	256
	19255,85
	19,26
	-0,34

	
	76
	174
	15,2
	273
	15304,35
	15,30
	0,10

	
	73
	174
	14,6
	285
	14659,96
	14,66
	0,06

	
	88
	184
	17,6
	265
	17630,67
	17,63
	0,03

	
	85
	181
	17
	266
	16996,31
	17,00
	0,00

	
	90
	185
	18
	263
	17958,37
	17,96
	-0,04

	
	82
	178
	16,4
	267
	16376
	16,38
	-0,02

	
	77
	176
	15,4
	277
	15432,09
	15,43
	0,03

	
	74
	172
	14,8
	275
	14845,79
	14,85
	0,05

	
	86
	178
	17,2
	255
	17146,64
	17,15
	-0,05

	
	79
	175
	15,8
	267
	15828,65
	15,83
	0,03

	
	83
	180
	16,6
	270
	16560
	16,56
	-0,04

	
	77
	175
	15,4
	273
	15480,77
	15,48
	0,08

	
	86
	182
	17,2
	266
	17184,63
	17,18
	-0,02

	Mean
	82,15789
	178,7368
	16,43158
	268,8947
	16429,14
	16,42914
	-0,00244

	SD
	6,184777
	4,482585
	1,236955
	6,911301
	1162,523
	1,162523
	0,096739

	p
	0,925834
	0,795676
	0,925834
	0,553221
	0,817859
	0,817859
	0,036627


Рисунок 7.7 – Вміст позаклітинної рідини в організмі постраждалих з легеневою контузією на тлі політравми на 5-ту добу проведення інтенсивної терапії. Пояснення є аналогічними поясненням до рисунку 7.4.

На 5-ту добу дослідження в хворих контрольної групи зберігався позитивний баланс позаклітинної рідини в організмі. Різниця між ОПЗР та НОПЗР становила (0,055±0,064) л. У пацієнтів основної групи спостерігали ознаки наявності негативного балансу. Середня величина різниці між ОПЗР та НОПЗР коливалася в межах (―0,002±0,098) л. В порівнянні з даними контрольної групи р=0,037 (таблиця на рисунку 7.7).

В цей час величина грудного імпедансу в хворих обох груп набула максимуму, а прояви ГДН стали найменшими. Всі пацієнти знаходилися на самостійному диханні та не потребували інфузії допаміну. Величина грудного імпедансу коливалася в межах (25,0±1,9) Ом у хворих контрольної групи і в межах (26,0±1,8) Ом в пацієнтів основної групи. Отже значне зменшення рідини в грудній клітці відбулося без досягнення значного негативного балансу загальної позаклітинної рідини. Цей факт ще раз підтверджує, що накопичення рідини в легенях при їх контузії зумовлене, в першу чергу, формуванням в зоні пошкодження запальної реакції з зростанням судинної проникності та перерозподілом ОПЗР в зазначену зону. Це можливо навіть в умовах загального негативного водного балансу. Тому значну роль в попередженні прогресування тяжкості синдрому ГДН має відігравати не тільки ретельне спостереження за станом водно-електролітного обміну, спрямованістю добового водного балансу, обмеженням агресивної рідинної ресусцитації, а й заходам протизапальної терапії. Серед них: респіраторна підтримка з метою усунення гіпоксемії, покращення вентиляційно-перфузійних співвідношень, ретельна підтримка помірної гіперкапнії з жорстким цільовим рівнем РаСО2 в межах (44-48) мм Hg, застосування глюкокортикостероїдів, нестероїдних протизапальних препаратів, інгібіторів патологічно підвищеної капілярної проникності, мембранопротекторних антиоксидантів з потужним антирадикальним ефектом, яким є N-ацетилцистеїн. Нам вдалося виявити на показати важливу роль додавання до схеми інтенсивної терапії N-ацетилцистеїну. Проте ще багато аспектів проблеми є невивченими та чекають на нові дослідження.

7.4 Заключення до сьомого розділу роботи

Результати дослідження показали, що у постраждалих з легеневою контузією на тлі політравми при розвитку ГРДС має місце перерозподіл рідини в організмі. Навіть в умовах наявності настороженості, профілактичного застосування рестриктивного режиму рідинного забезпечення та створення в дихальних шляхах постійного позитивного тиску позаклітинна рідина переміщувалася в зону травматичного ураження, що й в тому числі визначало у хворих збереження проявів ГДН. До кінця 5-ої доби дослідження в більшості хворих РаО2 так і не сягнуло рівня 80 мм Hg. Середня величина показника РаО2/FiO2 , що тривалий час у хворих контрольної та основної групи не сягала 300, представляла одну з ознак наявності ГРДС та ступеня його тяжкості.

У хворих з проявами ГДН протягом всього дослідження констатували підвищений відсотковий вміст HbCO в крові, що, на наш погляд, було зумовлене тривалою гіпоксемією та асоційованим з нею пошкодженням клітинних мембран. Антиоксиданти обмежують активність процесів ВРО [399]. Додавання до складу інтенсивної терапії препарату з потужною антирадикальною дією N-ацетилцистеїну достовірно сприяло зменшенню вмісту в крові HbCO%. Підвищення активності процесів ВРО в умовах травматичного шоку разом із значним зростанням вмісту в крові малонового діальдегіду (MDA) вже було показано в 3-му розділі роботи. Також виявлено, що його вміст зростає на тлі не тільки циркуляторної, а й в умовах респіраторної гіпоксії, при тяжкій торакальній травмі [19, 60, 361]. 

Розроблений метод визначення вмісту рідини в грудній клітці продемонстрував спроможність. Виявлено наявність дуже потужного лінійного кореляційного зв’язку між показниками TFC, що були отримані при застосуванні визнаної методики NICOM (Cheetah Medical, Vancouver, WA, USA) та показниками TFC, що зареєстровані при використанні методики, яка розроблена авторами дослідження. Величина коефіцієнту Пірсона сягнула 0,938. Накопичення рідини в грудній клітці мало потужну щільність прямого кореляційного зв’язку з величиною показників ЦВТ (0,814) та ЧСС (0,748), і потужні щільність зворотного кореляційного зв’язку з величиною показників з величиною показників УІС (―0,748), РаО2 (―0,892), SpO2% (– 0,804) та індексу оксигенації РаО2 / FiO2 (– 0,843). Зростання продуктивності серця через збільшення його скорочувальної здатності мало перевагу над зростанням серцевого викиду за рахунок збільшення частоти серцевих скорочень. Через те, що мають місце вказівки про негативний вплив наростання тахікардії на респіраторну й інші функції легень та можливість накопичення рідини в легеневому інтерстиції в умовах тахікардії ми зіставили в усіх хворих з легеневою контузією на всіх етапах дослідження відповідні величини ЧСС та TFC. І дійсно, ми виявили наявність серйозної щільності прямого кореляційного зв’язку з коефіцієнтом Пірсона, що дорівнює 0,780 (рисунок 7.8).
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Рисунок 7.8 – Графік лінійного кореляційного зв’язку між величиною частоти серцевих скорочень та відсотковим вмістом рідини в грудній клітці (у відсотках від її об’єму) у постраждалих з легеневою контузією; r = 0,780.

Перспективність застосування N-ацетилцистеїну у хворих з ГРДС на сучасному етапі підкріплюється результатами численних експериментальних досліджень, в яких чітко простежується багатоспрямованість захисного ефекту препарату. N-ацетилцистеїн є прямим антиоксидантом, який взаємодіє з електрофільними групами вільних радикалів через наявність в нього вільного тіольного бічного ланцюга. N-ацетилцистеїн швидко реагує з гідроксильними радикалами (ОН―), радикалами діоксиду азоту (NO2―), триоксиду вуглецю (СО3―). Він нейтралізує вільні окисні радикали, що виробляються лейкоцитами. Хоча й N-ацетилцистеїн не реагує безпосередньо з оксидом азоту (NO―), він цілком здатний реагувати з його протонованою формою (HNO). N-ацетилцистеїн володіє хелаторною властивістю по відношенню до іонів перехідних металів, таких як Cu2+, Fe3+, Cd2+, Hg2+ та Pb2+ [69, 312, 335].

Крім своєї ролі як безпосереднього антиоксиданту, N-ацетилцистеїн функціонує як непрямий антиоксидант. Константи швидкості реакції N-ацетилцистеїну з супероксидом (O2―), перекисом водню (H2O2) та пероксинітритом (ONOO―) відносно низькі у фізіологічних умовах. Непряма антиоксидантна дія N-ацетилцистеїну залежить від поповнення внутрішньоклітинного відновленого глутатіону, основного антиоксиданта організму з різнобічними функціями. Враховуючи переважний антиоксидантний потенціал відновленого глутатіону та дуже низькі концентрації N-ацетилцистеїну всередині клітин, ймовірно, що переважним ефектом N-ацетилцистеїну є підтримка ефективного рівня відновленого глутатіону у внутрішньоклітинному та навколишньому середовищі. Добре відома захисна ефективність N-ацетилцистеїну проти різних окислювальних уражень, що включають ультрафіолетове опромінення, вплив фторидів, перекису водню, оксиду азоту, ліпополісахаридних антигенів [229, 364, 407].

Ще одне потенційне терапевтичне застосування N-ацетилцистеїну підкріплюється його протизапальною активністю. Протизапальний ефект N-ацетилцистеїну пов'язаний зі зниженням активності NF-κB. N-ацетилцистеїн перешкоджає індукованої ліпополісахаридом продукції прозапальних цитокінів, таких, як інтерлейкін-1β (IL-1β), IL-6 та IL-8, фактору некрозу пухлин-альфа (TNF-α) та трансформуючого росту фактору β (TGF-β) у макрофагах [312].

Хоча N-ацетилцистеїн не є антибіотиком, він володіє протимікробними властивостями. З початкової демонстрації інактивації Staphylococcus epidermidis в 1997 р. багато досліджень продемонстрували ефективність N-ацетилцистеїну в зменшенні темпу росту колоній важливих мікроорганізмів. Показано, що препарат ефективний проти розмноження Enterococcus faecalis,  (Actinomyces naeslundii, Lactobacillus salivarius, Streptococcus mutans. Руйнуюча активність N-ацетилцистеїн виявилася такою ж значною, як в насичений гідроксиду кальцію або 2% хлоргексидину [173, 281, 303]. Цікаво, що при додаванні N-ацетилцистеїну до культури бактерій спостерігається зовсім не антиоксидантний, а протилежний прооксидантний ефект. Після проникнення до бактеріальних клітин N-ацетилцистеїн індукує в них розвиток окислювального стресу та пригнічує синтез протеїну [254].

Додавання до схеми інтенсивної терапії N-ацетилцистеїну через створення протизапального ефекту цілком могло сприяти зменшенню патологічно підвищеної капілярної проникності. На це непрямим чином вказує достовірне зменшення кількості позаклітинної рідини організму на 5-ту добу дослідження в хворих, які отримували N-ацетилцистеїн, в порівнянні з пацієнтами контрольної групи.

Застосування ШВЛ із створенням постійного позитивного тиску в дихальних шляхах з цільовим рівнем Р плато в межах (20-27) см H2O, що забезпечувало зміну вентиляційно-перфузійних легеневих співвідношень та помірної гіперкапнії з цільовим рівнем РаСО2 в межах (44-48) мм Hg, яка мала забезпечувати протизапальний ефект, сприяло усуненню проявів ГДН у хворих з ГРДС на тлі легеневої контузії – зростанню напруження кисню в артеріальній крові, зменшенню тахікардії, збільшенню продуктивності серця та зменшенню ЦВТ та вмісту рідини в грудній клітці. Додавання до схеми інтенсивної терапії N-ацетилцистеїну покращувало ефективність лікування.

АНАЛІЗ  ТА  УЗАГАЛЬНЕННЯ  РЕЗУЛЬТАТІВ  ДОСЛІДЖЕННЯ

Удосконалення заходів інтенсивної терапії у пацієнтів з політравмою є одною з найактуальніших проблем медицини критичних станів. Травматизм щорічно стає причиною уходу з життя біля 350 тис. постраждалих. Заснування в усьому світі численних спеціалізованих центрів з надання спеціалізованої медичної допомоги постраждалим з травмою та спостереження за результатами їх функціонування показали, що на сучасному етапі найбільша кількість хворих в умовах шпиталю гине в перші 24-48 годин від надходження до відділень невідкладної допомоги. Найбільш розповсюдженими причинами загибелі пацієнтів з політравмою є декомпенсований необоротний шок, асоційовані із шоковою гіпоперфузією ушкодження органів, а також тяжкі травматичні ураження головного мозку та внутрішніх органів, особливо, органів грудної порожнини. При цьому в міжнародних керівництвах та настановах, що присвячені зазначеній проблемі, ще й досі відсутнє чітке представлення провідної концепції анестезіологічного забезпечення та розробки з інтенсивної терапії, завдяки яким можна було суттєво покращити результати виживаності серед зазначеного контингенту хворих. Перспективним напрямом підвищення ефективності усунення шоку та пошкоджень організму за механізмом ішемія/реперфузія є скорочення строків критичної гіпоперфузії органів та тканин , а також застосування заходів для зменшення ушкодження клітинних мембран в умовах системної гіпоксії та асоційованого з нею запалення.

В зв’язку із зазначеними обставинами ми запланували дослідження метою якого стало покращення результатів лікування шоку і травматичної хвороби у постраждалих на політравму шляхом удосконалення корекції центральної та периферичної гемодинаміки, церебрального кровообігу та респіраторної функції легень.

Завданнями роботи були: 1) визначення головних причин й строків загибелі пацієнтів з політравмою вкрай тяжкого ступеня та порівняльне дослідження строків виживаності серед постраждалих на політравму вкрай тяжкого ступеня (оцінка за шкалою ISS в межах 51-75 балів) на фоні застосування традиційного режиму рідинної ресусцитації та на фоні режиму ресусцитації за авторською розробкою, що передбачає додаткове застосування гіпертонічного розчину магнію сульфату в фізіологічному розчині з метою прискорення відновлення ОЦК, показників тканинної перфузії та створення захисту клітин від протоплазматичного стресу; 2) порівняти ефективність рідинної ресусцитації в пацієнтів з геморагічним шоком на тлі політравми при усуненні дефіциту ОЦК за допомогою кристалоїдних та колоїдних плазмозамінників та при застосуванні авторської розробки й вивчити ефективність захисту клітинних мембран в умовах ішемії/реперфузії у постраждалих, що перебувають в стані геморагічного шоку на тлі політравми при додаванні до заходів їх лікування гіпертонічного розчину магнію сульфату в фізіологічному розчині шляхом моніторингу інтенсивності утворення в їх організмі карбоксильованого гемоглобіну та визначення вмісту в крові токсичних продуктів перекисного окислення ліпідів; 3) порівняти ефективність корекції центральної та периферичної гемодинаміки у постраждалих на політравму з міокардіальною контузією при застосуванні схеми лікування, рекомендованої експертами Східної асоціації хірургів-травматологів та розробляємої схеми, що пропонується автором дослідження та удосконалити якість діагностики наявності міокардіальної контузії у постраждалих на політравму; 4) розробити діагностичні критерії для констатації наявності порушень церебрального кровообігу при синдромі гострої церебральної недостатності у постраждалих на політравму з травматичними ураженнями головного мозку та розробити методику їх усунення під контролем реоенцефалографічного моніторингу; 5) порівняти результати динаміки (прогресування або регресу) синдрому гострої церебральної недостатності у постраждалих на політравму з травматичними ураженнями головного мозку при застосуванні схеми лікування на основі рекомендацій з інтенсивної терапії Brain Trauma Foundation та розробленої автором схеми з додаванням препаратів для нейропротекції, що створені на основі бурштинової кислоти, інозину, рибофлавіну та нікотинаміду; 6) порівняти ефективність усунення синдрому гострої дихальної недостатності у пацієнтів з легеневою контузією на тлі політравми при застосуванні сучасних принципів інтенсивної терапії у хворих з респіраторним дистрес-синдромом та при додаванні до неї магнезії та N-ацетилцистеїну з метою зменшення тяжкості запалення; 7) на основі результатів дослідження розробити рекомендації для покращення методів інтенсивної терапії у постраждалих на політравму.

До дослідження увійшло 449 пацієнтів з політравмою. 233 пацієнта загинули. 216 пацієнтів вижили. Всі пацієнти, що загинули, перебували в стані шоку. Відбір пацієнтів до дослідження відбувався так, щоб травматичні ушкодження та їх тяжкість відповідали сучасним Берлінськім критеріям визначення терміну «політравма», а групи порівняння достовірно не відрізнялися за середнім віком, середньою масою і площею поверхні тіла, початковою тяжкістю порушень функції ЦНС, показниками функції зовнішнього дихання, тяжкістю гемодинамічних розладів, оцінкою тяжкості травматичних ушкоджень за шкалами AIS, ISS та іншими принциповими показниками.

До контрольної групи дослідження увійшло 131 хворих, що загинули, а також 108 хворих, що вижили. Серед тих, що вижили, був 41 пацієнт з переважанням клініки геморагічного шоку на тлі травми, 17 пацієнтів з клінікою забою серця, 31 пацієнт з переважанням клініки гострої церебральної недостатності на тлі ЧМТ та 19 хворих з переважанням клініки гострої дихальної недостатності на тлі забою грудної клітки та легень.

До основної групи дослідження увійшло 108 хворих, що загинули, і так саме, як в контрольній групі – 41 пацієнт з переважанням клініки геморагічного шоку на тлі травми, 17 пацієнтів з клінікою забою серця, 31 пацієнт з переважанням клініки гострої церебральної недостатності на тлі ЧМТ та 19 хворих з переважанням клініки гострої дихальної недостатності на тлі забою грудної клітки та легень. Розподіл хворих за групами дослідження був рандомізованим. Перший хворий включався до контрольної групи дослідження, а наступний, з аналогічними за тяжкістю та актуальними за провідними розладами функцій організму – до основної групи дослідження.

Всі пацієнти контрольної групи отримували інтенсивну терапію відповідно до визнаних сучасних настанов і керівництв.

Головною методикою гемодинамічної корекції у хворих основної групи, ефективність якої вивчалася для пацієнтів, які перебували в стані геморагічного шоку, та для тих, хто мав ознаки міокардіальної контузії, була методика рідинної ресусцитації з використанням гіпертонічного 25% розчину магнію сульфату в фізіологічному розчині. Цей розчин застосовувався при рідинній ресусцитації із розрахунку (30,0±5,0) мл. Його рівномірно додавали до флаконів по 200 мл з фізіологічним розчином та вводили хворим дуже швидко. Дія пояснюється прискоренням відновлення ОЦК через створення осмотичного градієнту та захисною дією іонів магнію на клітинні мембрани, обмеженням активності вільнорадикальних пошкоджень і тяжкості процесів запалення.

Для захисту головного мозку у пацієнтів основної групи з синдромом гострої церебральної недостатності використовувалися інфузії комбінованого препарату, що містить бурштинову кислоту, інозин, рибофлавін та нікотинамід. Препарат застосовували в дозі (15,0±5,0) мл внурішньовенно крапельно в 200 мл фізіологічного розчину двічі на добу протягом 7-10 діб лікування.

Для лікування хворих основної групи з ознаками гострого респіраторного дистрес-синдрому застосовувався N-ацетилцистеїн внутрішньовенно по 500 мг двічі на добу, а при відновленні всмоктувальної здатності шлунково-кишкового тракту – через зонд в дозі не менше, ніж 600 мг двічі на добу. Тривалість терапії N-ацетилцистеїном становила 7-10 діб.

Забезпечені дослідження: показників АТ методом непрямої артеріотензометрії, ЦВТ методом прямої венотензометрії, ЧСС методом фотоплетизмометрії та імпедансної реоплетизмографії, ЕКГ-моніторингу, серцевого викиду методом імпедансної реоплетизмографії, вмісту рідини в грудній клітці та позаклітинної рідини організму методом електричної імпедансної кондуктометрії, показників легеневої вентиляції, комплайнсу та імпедансу дихальних шляхів в умовах ШВЛ методом контрольованої респіратором пневмоволюмотахографії (спірометрії), об’ємного периферичного кровообігу методом фотоплетизмометрії, напруження кисню та вуглекислого газу в крові, вмісту електролітів в крові, рН та вмісту буферних гідрокарбонатних основ методом електрохімічного аналізу, напруження кисню в периферичній артеріальній крові та відсоткового вмісту карбоксильованого гемоглобіну в крові методом фотоплетизмометрії, вмісту лактату в крові лактатоксидазним методом, активності креатинфосфокінази та її фракцій в крові УФ-кінетичним методом, серцевого тропоніну І в крові імуннохімічним методом, залучали уніфіковані в клінічній медицині методи біохімічного дослідження, рентгенографічне, ультразвукове та ядерно-магнітно-резонансне дослідження для топічної діагностики ушкоджень організму.

При аналізі причин загибелі постраждалих на політравму було виявлено, що найбільш часто в пацієнтів мали місце: геморагічний шок на тлі травми (74,61%), ЧМТ (69,76%), травма грудної клітки (72,57%), легенева контузія (51,68%), міокардіальна контузія (45,79%), тоді, як травма живота мала місце в 38,53% випадків, перелами кісток тазу в 18,7% випадків, розриви порожнистих органів при травмі живота – в 4,7% випадків. Отже, найбільш вагомими причинами загибелі хворих виявилися декомпенсований геморагічний шок, ураження головного мозку та життєво важливих органів грудної порожнини. 

Всі загиблі пацієнти (без виключення) мали оцінку тяжкості ушкоджень за AIS 5 балів. В 2016 р. середня оцінка за ISS у загиблих контрольної групи була (69,82±5,30) бали, а у загиблих основної групи (68,20±6,24) бали (р=0,26). В 2017 р. середня оцінка за ISS у загиблих контрольної групи була (70,02±7,56) бали, а у загиблих основної групи (68,92±6,40) бали (р=0,48). В 2018 р. середня оцінка за ISS у загиблих контрольної групи була (66,02±15,4) бали, а у загиблих основної групи (70,24±6,05) бали (р=0,11). При застосуванні загально прийнятої методики рідинної ресусцитації в 2016 р. середня тривалість життя склала (1,24 ± 4,05) доби, а при проведенні терапії MgSO4 (7,84 ± 9,49) доби (р<0,001); тижнева виживаність при застосуванні загально прийнятої методики рідинної ресусцитації становила 4,5%, а при проведенні терапії MgSO4 – 44,0% (р<0,001). При застосуванні загально прийнятої методики рідинної ресусцитації в 2017 р. середня тривалість життя склала (1,28 ± 3,17) доби, а при проведенні терапії MgSO4 (6,39 ± 4,56) доби (р<0,001); тижнева виживаність при застосуванні загально прийнятої методики рідинної ресусцитації становила 4,3%, а при проведенні терапії MgSO4 – 47,2% (р<0,001). В 2018 р. При застосуванні загально прийнятої методики рідинної ресусцитації середня тривалість життя склала (3,39 ± 4,98) доби, а при проведенні терапії MgSO4 (8,96 ± 11,36) доби (р=0,0052); тижнева виживаність при застосуванні загально прийнятої методики рідинної ресусцитації становила 19,5%, тоді як при проведенні терапії MgSO4 –43,9% (р=0,018). Отже додавання до складу рідинної ресусцитації гіпертонічного розчину MgSO4 в фізіологічному розчині сприяло істотному та достовірному зростанню виживаності постраждалих на політравму з самими тяжкими ушкодженнями. 

Надалі, порівнювалася ефективність двох схем рідинної ресусцитації при надходженні до клініки постраждалих з політравмою, в яких переважала клінічна картина геморагічного шоку на тлі травми, і всі ці хворі вижили. Достатнім вважалося забезпечення рівня систолічного АТ ≥ 90 мм Hg до того моменту, як в умовах операційної було забезпечена надійна хірургічна зупинка клінічно значущої кровотечі. Проте швидкість відновлення ефективної системної тканинної перфузії вважалася кращим показником ефективності усунення клініки шоку. В 41 пацієнта контрольної та в 41 пацієнта основної групи ефективність рідинної ресусцитації порівнювалася на етапах: 1) надходження до реанімаційної зали; 2) після надання допомоги в реанімаційній залі при вивезенні постраждалих до операційної; 3) на момент доставки постраждалих до операційної; 4) перед самим початком операції; 5) через 1 голину після початку операції; 6) через 6 годин після операції; 7) через 24 години після операції. Додавання до складу рідинної ресусцитації MgSO4 вже на 2-му етапі забезпечувало достовірно більш ефективне усунення тахікардії [ЧСС=(108,5±3,5) 1/хв. проти (111,0±3,2) 1/хв., р=0,002], більш ефективне зростання АТс [(98,4±5,2) мм Hg проти (94,4±5,8) мм Hg, р< 0,001], АТд [(63,7±4,7) мм Hg проти (61,1±3,8) мм Hg, р=0,006], САТ [(75,2±4,5) мм Hg проти (72,2±4,2) мм Hg, p=0,002], більш швидке зростання ЦВТ [(42,0±7,6) мм Н2О проти (32,7±7,4) мм Н2О, р<0,00001], більш ефективне зростання сатурації периферичної артеріальної крові киснем [(96,9±0,4)% проти (96,5±0,6)%, р=0,0025], та більш потужне зростання перфузійного індексу [(1,47±0,23)% проти (1,25±0,25)%, р< 0,001]. 

Порівняльне дослідження, що ставило метою визначення ефективності двох методів рідинної ресусцитації на ранньому госпітальному етапі у постраждалих з політравмою в стані геморагічного шоку показало, що застосування гіпертонічного розчину магнію сульфату в фізіологічному розчині забезпечило: 1) достовірну перевагу в величині систолічного АТ протягом 2-6 етапів дослідження; 2) достовірну перевагу в величині діастолічного АТ протягом 2-7 етапів дослідження; 3) достовірну перевагу в величині САТ протягом 2-7 етапів дослідження; 4) достовірну перевагу в величині пульсового АТ протягом 3-6 етапів дослідження; 5) достовірну перевагу в зменшенні ЧСС протягом 2-7 етапів дослідження; 6) достовірну перевагу в наростанні ЦВТ в межах нормальних значень протягом 2-5 етапів дослідження; 7) достовірну перевагу в величині SpO2% – на 2-гому етапі та протягом 4-7 етапів дослідження; 8) достовірну перевагу в величині периферичної капілярної перфузії, на, що вказує величина РІ протягом 2-5 етапів дослідження; 9) достовірну перевагу в зменшенні потреби додаткового застосування допаміну; 10) достовірну перевагу в зменшенні вмісту в крові карбоксильованого гемоглобіну після відновлення ефективної периферичної перфузії; 11) достовірну перевагу в зменшенні вмісту в крові малонового діальдегіду після відновлення ефективної периферичної перфузії. Через годину від початку операції ЧСС у хворих контрольної групи становила (106,9±2,9) 1/хв., а в пацієнтів основної групи – (102,2±2,8) 1/хв., (р< 0,001). АТс у хворих контрольної групи дорівнював (98,4±6,9) мм Hg, а в пацієнтів основної групи – (110,6±5,5) мм Hg, (р < 0,001). АТд у хворих контрольної групи сягав (63,7±4,2) мм Hg, тоді як в пацієнтів основної групи – (69,5±3,8) мм Hg, (р< 0,001). САТ у хворих контрольної групи знаходився на рівні (75,2±4,9) мм Hg, а в пацієнтів основної групи – на рівні (83,2±3,9) мм Hg, (р< 0,001). Навіть SpO2 % виявилася більшою після застосування в складі рідинної ресусцитації гіпертонічного розчину MgSO4: (96,3±0,9) % у контрольної групи; (96,9±0,4) % – у основної групи (р< 0,001). РІ у хворих контрольної групи сягнув (2,51±0,65) %, а в пацієнтів основної групи перевищив 3% – (3,49±0,68) %, (р< 0,001). При порівнянні: вміст HbCO% в крові у хворих контрольної групи досяг (10,2±3,0) %, а в пацієнтів основної групи – лише (7,6±1,3) %, (р< 0,001).

Через 6 годин після закінчення операції наслідки шокової ішемії та наступної реперфузії яскраво проявилися в максимальному зростанні ендогенної продукції СО та утворенні MDA. Вміст HbCO% в крові хворих контрольної групи сягнув (10,17±1,99)%, а в крові пацієнтів основної групи (7,50±1,51) %, (р<0,001). В цей час концентрація MDA в крові постраждалих контрольної групи також досягла максимуму та становила (7,92±0,63) мкМоль/л. У постраждалих основної групи вона сягнула лише (5,75±0,49) мкМоль/л, (р<0,001). Отже у хворих контрольної групи значно більше проявилися наслідки ішемії/реперфузії з активацією процесів ВРО та накопиченням в організмі токсичних речовин.
Показано, що розроблена методика магнезіальної терапії не створювала небезпеки значного зростанні вмісту Mg2+ в крові, який би міг обумовити пригнічення функції серця. Застосування магнезіальної терапії також не було асоційоване із зростанням кількості післяопераційних ускладнень, підвищенням ризику формування коагулопатії, ренальної дисфункції, зростанням потреби в гемотрансфузіях. Навпаки, констатовано, що тривалість перебування хворих контрольної групи, тих що вижили після перенесення шоку, становила (32,44±22,17) доби, в той час як тривалість перебування пацієнтів основної групи, тих що вижили після перенесення шоку, склала (22,24±17,12) доби (р=0,012).

Результати порівняльного аналізу застосування двох схем рідинної ресусцитації у хворих з міокардіальною контузію показали, що у хворих основної групи, які отримували магнезіальну терапію (n=17), на відміну від пацієнтів контрольної групи (n=17), спостерігалися: 1) достовірна перевага в величині АТс, АТп та САТ; 2) достовірна менша за тяжкістю тахікардія; 3) достовірно менший рівень ЦВТ; 4) достовірно більші показники УОС та УІС, причому кількість хворих з УІС, величина якого не сягала 30,0 мл / м2, була достовірно меншою; 5) достовірна більша продуктивність серця (показники СІ, ХОК); 6) достовірно вищий рівень насичення киснем периферичної артеріальної крові; 7) достовірно вищий показник периферичної капілярної перфузії (РІ); 8) достовірна більша стабільність серцевого викиду (PVI); 9) достовірно меша величина шокового індексу Альговера. Через 6 годин після закінчення операції АТс пацієнтів основної групи достовірно перевищував АТс хворих контрольної групи: у хворих контрольної групи дорівнював (117,6±10,5) мм Hg, а в пацієнтів основної групи сягнув (127,1±7,5) мм Hg, (р=0,009). АТд у хворих контрольної групи коливався в межах (72,9±6,4) мм Hg, в той час як у пацієнтів основної групи досяг (80,0±5,9) мм Hg, (р=0,004). САТ, що визначає перфузію внутрішніх органів, у хворих контрольної групи становив (87,8±7,5) мм Hg, тоді як в пацієнтів основної групи сягав (95,7±6,0) мм Hg, (р=0,002). Тахікардія успішніше регресувала в пацієнтів основної групи. Якщо у хворих контрольної групи ЧСС становила (99,6±5,9) 1/хв., то в пацієнтів основної групи наближалася до 90 1/хв. – (91,5±3,6) 1/хв., (р < 0,001). Скорочувальна функція міокарда виявилася кращою у пацієнтів основної групи. УОС у хворих контрольної групи становив (63,5±5,8) мл, в той час як у пацієнтів основної групи сягав (74,6±3,4) мл, (р< 0,001). УІС у хворих контрольної групи був (31,4±3,4) мл/м2, в той час як у пацієнтів основної групи досягав (36,8±1,4) мл/м2, (р< 0,001). Продуктивність серця, не зважаючи на меншу ЧСС, була достовірно більшою в пацієнтів основної групи. ХОК у хворих контрольної групи дорівнював (6,30±0,28) л/хв., а в пацієнтів основної групи (6,82±0,24) л/хв., (р< 0,001). СІ у хворих контрольної групи зростав до (3,11±0,19) л/хв./м2, а в пацієнтів основної групи сягнув (3,37±0,11) л/хв./м2, (р< 0,001). На фоні вищої продуктивності серця пацієнти основної групи мали менший ЦВТ. Якщо у хворих контрольної групи ЦВТ дорівнював (89,1±25,6) мм Н2О, то в пацієнтів основної групи він становив (65,6±8,3) мм Н2О, (р< 0,001).

Результати порівняльного дослідження змін показників мозкового кровотоку та стану свідомості у пацієнтів з переважанням клініки ЧМТ показало, що в гострому періоді ушкодження головного мозку за даними реоенцефалографічного моніторингу мали місце: 1) зниження об’ємного артеріального припливу до головного мозку, що відбиває зменшення показників РСІ, АКШ та АПК; 2) утруднення церебрального кровообігу, що проявилося зростанням тривалості ЧПА, зменшенням тривалості ЧСК, зменшенням швидкісних показників кровообігу ПІМК та ПІТК, зростанням тонусу та опору дрібних артеріальних судин (ІПО); 3) утворення посттравматичного набряку тканини органа та погіршення венозного відтоку з формуванням венозного повнокров’я, зростання ВЧТ на що вказувало патологічне зростання РДІ та РІВЧТ; 4) погіршення артеріального припливу тісно сполучалося із проявами СГЦН, а саме, депресією функції свідомості зі зниженням оцінки за ШКГ; 5) покращення стану пацієнтів під впливом заходів інтенсивної терапії сполучалося із зростанням артеріального припливу до головного мозку, змінами співвідношення між тривалістю ЧПА та ЧСК, зростанням величини швидкісних показників церебрального кровообігу, зменшенням патологічно підвищеного судинного тонусу й судинного опору та покращенням стану венозного відтоку від органа; 6) покращення стану свідомості та показників церебрального кровообігу відбувалося достовірно ефективніше в пацієнтів основної групи дослідження, до складу інтенсивної терапії в яких було включено інфузії комбінованого препарату на основі бурштинової кислоти, інозину, рибофлавіну та нікотинаміду. Покращення стану церебрального кровообігу потрібно зв’язувати не з прямою дією компонентів препарату на стінку церебральних судин, а метаболічним ефектом, що визначав зростання функціональної активності органа, і разом з тим, збільшення забезпечення кров’ю органа, що активно функціонує. На 3-тю добу від отримання травми у хворих контрольної групи (n=22) величина РСІ становила (0,101±0,008) Ом, в той час як у пацієнтів основної групи (n=22) сягнула (0,106±0,006) Ом, (р=0,022). У хворих контрольної групи АШК дорівнювала (0,069±0,006) Ом, а в пацієнтів основної групи – (0,073±0,004) Ом, (р=0,022). АПК у хворих контрольної групи становила (0,032±0,002) Ом, а в пацієнтів основної групи – (0,033±0,002) Ом, (р=0,039). ПІМК у хворих контрольної групи на 3-тю добу від отримання травми сягнув (0,73±0,06) Ом/с, а в пацієнтів основної групи – (0,79±0,04) Ом/с, (р=0,001). ПІТК у хворих контрольної групи коливався в межах (0,39±0,03) Ом/с, а в пацієнтів основної групи – в межах (0,42±0,03) Ом/с, (р=0,046). ІПО, що віддзеркалює стан кровотоку по дрібних судинах, на 3-тю добу в хворих контрольної групи дорівнював (75,9±3,7) %, в той час як у пацієнтів основної групи коливався в межах (72,3±3,0) %, (р=0,002). РДІ, що відбиває стан венозного відтоку, у хворих основної та контрольної групи залишався патологічно підвищеним, проте в контрольній групі становив (85,9±3,7) %, а в основні групі – (82,0±3,0) %, (р=0,001). РІВЧТ у хворих контрольної групи становив (2,21±0,10), а в пацієнтів основної групи – (2,09±0,08), (р<0,001). Отже продемонстровано, що додавання до складу сучасних схем інтенсивної терапії препаратів, які покращують стан тканинного дихання, позитивно впливає на динаміку показників РЕГ та на відновлення стану свідомості у постраждалих з ЧМТ.

При порівнянні показників респіраторної функції легень, центральної гемодинаміки та вмісту рідини в грудній клітці у постраждалих з переважанням СГДН на тлі травматичного ушкодження грудної клітки у хворих контрольної (n=19) та основної групи (n=19), пацієнти якої отримували магнезіальну терапію та N-ацетилцистеїн було виявлено, що запропонована схема інтенсивної терапії забезпечувала більш ефективну нормалізацію показників центральної гемодинаміки, індексу оксигенації та відсоткової й абсолютної кількості рідини у грудній клітці. На 3-тю добу проведення ШВЛ PaO2/FiO2 ≤ 200 мало місце в 8-ми хворих контрольної групи (42,11%) та зовсім не мало місця у пацієнтів основної групи (р=0,002). На 4-ту добу лікування у хворих контрольної групи УІС дорівнював (32,7±3,4) мл/м2, то в пацієнтів основної групи УІС сягнув (34,8±2,7) мл/м2, (Р=0,041). Величина СІ у хворих контрольної групи становила (3,28±0,14)  л/хв./м2, а в пацієнтів основної групи зросла до (3,37±0,08) л/хв./м2, (р=0,04). Співвідношення PaO2/FiO2 ≤ 300 мало місце в 14 хворих контрольної (73,68%) й 8 пацієнтів основної (42,11%) групи (р=0,049). Вміст рідини в грудній клітці за методикою NICOM у хворих контрольної групи дорівнював (43,1±2,6) од./КΩ, а в пацієнтів основної групи був – (41,4±1,4) од./КΩ, (р=0,017). В перерахунку на об’єм грудної клітки це склало (69,4±4,4) % у хворих контрольної, і (65,9±2,0) % у хворих основної групи, (р=0,003). Показник ВЕ у пацієнтів основної групи становив (-0,41±1,19) мМоль/л, в той час, як у хворих контрольної групи був більш негативним – (-1,14±0,74) мМоль/л (р=0,028). 

На основі результатів дослідження розроблено рекомендації для покращення методів інтенсивної терапії у постраждалих на політравму, які впроваджено у клінічну практику відділень анестезіології та інтенсивної терапії провідних клінік міста Харкова.

ВИСНОВКИ

1. В роботі на підставі поглибленого вивчення механізмів пошкодження організму в умовах травматичної хвороби та ефектів корекції життєво важливих функцій представлено вирішення актуальної проблеми сучасної анестезіології та інтенсивної терапії – підвищення ефективності лікування пацієнтів з травматичною хворобою в клініці політравми шляхом розробки та впровадження нових діагностичних критеріїв й стратегії застосування нових методів інтенсивної терапії, спрямованих на корекцію центральної та периферичної гемодинаміки, церебрального кровообігу та респіраторної функції легень. В роботі вивчено та висвітлено недостатньо відомі механізми пошкодження організму людини в умовах тяжкого стресу, що характеризується швидким виникненням системної циркуляторної, респіраторної гіпоксії на тлі тяжкого травматичного ушкодження з ураженням двох або більшої кількості анатомічних ділянок. Докладно простежено зміни центральної та периферичної гемодинаміки, церебрального кровообігу, респіраторної функції легень при найтяжких випадках політравми, які визначають провідну летальність серед зазначеного контингенту хворих. Обґрунтовано запропоновано ефективні заходи інтенсивної терапії для зменшення тяжкості зазначених уражень та зростання виживаності хворих.

2. При аналізі причин загибелі постраждалих на політравму було виявлено, що найбільш часто в пацієнтів мали місце: геморагічний шок на тлі травми (74,61%), ЧМТ (69,76%), травма грудної клітки (72,57%), легенева контузія (51,68%), міокардіальна контузія (45,79%), тоді, як травма живота мала місце в 38,53% випадків, перелами кісток тазу в 18,7% випадків, розриви порожнистих органів при травмі живота – в 4,7% випадків. Отже, найбільш вагомими причинами загибелі хворих виявилися декомпенсований геморагічний шок, ураження головного мозку та життєво важливих органів грудної порожнини. Аналіз строків летальності у хворих з політравмою протягом 2016-2018 рр. показав, що найбільша кількість пацієнтів загинула протягом перших 24 годин від надходження до клініки. Тримодального розподілу піків летальності на сучасному етапі в спеціалізованих відділеннях та центрах з надання допомоги постраждалим з травмою більше не спостерігається. Одразу після першої доби від отримання травми летальність швидко зменшується, і протягом тижня знаходиться на відносно стабільному рівні, а потім з кожним днем знижується. 90% постраждалих гине саме в перші два тижні від отримання травми. 

3. Розроблено оригінальну методику рідинної ресусцитації, що дозволяє прискорити відновлення ОЦК в умовах гіповолемії та покращити механіку серцевих скорочень, що передбачає застосування 25% розчину MgSO4 в фізіологічному розчині із розрахунку (30,0±5,0) мл або (0,30±0,05)  мл/кг. Додавання до 3-х флаконів по 200 мл фізіологічного розчину 30 (10×3) мл 25% розчину MgSO4 та наступне в/в введення через механізм осмосу потенційно сприяє зростанню ОЦК у пацієнта з масою тіла 70 кг додатково на 405,9 мл.

4. Встановлено, що додавання до складу рідинної ресусцитації гіпертонічного розчину MgSO4 в фізіологічному розчині сприяло істотному та достовірному зростанню виживаності постраждалих на політравму з вкрай тяжкими ушкодженнями. При застосуванні загально прийнятої методики рідинної ресусцитації в 2016  р. середня тривалість життя склала (1,24± 4,05) доби, а при проведенні терапії MgSO4 (7,84±9,49) доби (р<0,001); тижнева виживаність при застосуванні загально прийнятої методики рідинної ресусцитації становила 4,5%, а при проведенні терапії MgSO4 – 44,0% (р<0,001). При застосуванні загально прийнятої методики рідинної ресусцитації в 2017 р. середня тривалість життя склала (1,28±3,17) доби, а при проведенні терапії MgSO4 (6,39±4,56) доби (р<0,001); тижнева виживаність при застосуванні загально прийнятої методики рідинної ресусцитації становила 4,3%, а при проведенні терапії MgSO4 – 47,2% (р<0,001). В 2018 р. При застосуванні загально прийнятої методики рідинної ресусцитації середня тривалість життя склала (3,39±4,98) доби, а при проведенні терапії MgSO4 (8,96±11,36) доби (р=0,0052); тижнева виживаність при застосуванні загально прийнятої методики рідинної ресусцитації становила 19,5%, тоді як при проведенні терапії MgSO4 – 43,9% (р=0,018). 

5. Встановлено, що додавання до складу рідинної ресусцитації у постраждалих з геморагічним шоком на тлі політравми гіпертонічного розчину MgSO4 вже після ресусцитації в умовах реанімаційної зали забезпечувало достовірно більш ефективне усунення тахікардії [ЧСС=(108,5±3,5) 1/хв. проти (111,0±3,2) 1/хв., р=0,002], більш ефективне зростання АТс [(98,4±5,2) мм Hg проти (94,4±5,8) мм Hg, р< 0,001], АТд [(63,7±4,7) мм Hg проти (61,1±3,8) мм Hg, р=0,006], САТ [(75,2±4,5) мм Hg проти (72,2±4,2) мм Hg, p=0,002], більш швидке зростання ЦВТ [(42,0±7,6) мм Н2О проти (32,7±7,4) мм Н2О, р<0,00001], більш ефективне зростання SpO2% [(96,9±0,4)% проти (96,5±0,6)%, р=0,0025], та більш потужне зростання PI [(1,47±0,23)% проти (1,25±0,25)%, р< 0,001], ніж у хворих із загально прийнятою методикою рідинної ресусцитації. 

Порівняльне дослідження, що ставило метою визначення ефективності двох методів рідинної ресусцитації на ранньому госпітальному етапі у постраждалих з політравмою в стані геморагічного шоку показало, що застосування гіпертонічного розчину MgSO4 в фізіологічному розчині забезпечило: 1) достовірну перевагу в величині АТc протягом 2-6 етапів дослідження; 2) достовірну перевагу в величині АТд протягом 2-7 етапів дослідження; 3) достовірну перевагу в величині САТ протягом 2-7 етапів дослідження; 4) достовірну перевагу в величині АТп протягом 3-6 етапів дослідження; 5) достовірну перевагу в зменшенні ЧСС протягом 2-7 етапів дослідження; 6) достовірну перевагу в наростанні ЦВТ в межах нормальних значень протягом 2-5 етапів дослідження; 7) достовірну перевагу в величині SpO2% – на 2-гому етапі та протягом 4-7 етапів дослідження; 8) достовірну перевагу в величині периферичної тканинної перфузії, на, що вказує величина РІ протягом 2-5 етапів дослідження; 9) достовірну перевагу в зменшенні потреби додаткового застосування допаміну; 10) достовірну перевагу в зменшенні вмісту в крові HbCO після відновлення ефективної периферичної перфузії; 11) достовірну перевагу в зменшенні вмісту в крові MDA після відновлення ефективної периферичної перфузії; 12) достовірну перевагу в зменшенні вмісту лактату в крові. При порівнянні: вміст HbCO% в крові у хворих контрольної групи досяг (10,2±3,0) %, а в пацієнтів основної групи – лише (7,6±1,3) %, (р< 0,001). Якщо вміст лактату через 1 годину від початку операції у хворих контрольної групи сягнув (6,95±0,40) мМоль/л, то в постраждалих основної групи дорівнював (6,13±0,68) мМоль/л (p<0,05). Отже методика рідинної ресусцитації з додаванням гіпертонічного розчину MgSO4 сприяла кращому виходу із стану геморагічного шоку на тлі політравми. 

6. Удосконалено критерії діагностики у пацієнтів з міокардіальною контузією на тлі політравми мають місце розлади ЦГД, периферичної гемодинаміки, серцевого ритму і провідності; можливий розвиток кардіогенного прешоку і шоку (8,82%). Компенсація продуктивності серця у постраждалих з міокардіальною контузією відбувається через зростання скоротливої здатності міокарда, проте не за рахунок реалізації позитивного хронотропного ефекту; наростання тахікардії завжди асоційоване з погіршенням серцевого викиду. Провідними, інформативними та найбільш доступними заходами діагностики міокардіальної контузії є ЕКГ-моніторинг, моніторинг ЦГД, РІ, ехокардіографічне дослідження та виявлення патологічного підвищення вмісту в крові серцевих тропонінів та активності міокардіальної фракції КФК, якщо її активність становить не менше 4% активності загальної фракції КФК. 

7. Встановлено, що застосування у постраждалих з міокардіальною контузією в складі початкової рідинної ресусцитації та наступної інтенсивної терапії гіпертонічного розчину MgSO4 сприяє прискоренню нормалізації судинного тонусу, скорочувальної здатності міокарда, зростанню продуктивності серця, зменшенню ЦВТ та покращенню периферичного тканинного кровообігу, має переваги в порівнянні з комплексом заходів інтенсивної терапії, що пропонуються експертами Східної асоціації хірургів-травматологів. Запропонована методика забезпечила: 1) достовірну перевагу в величині АТс, АТп та САТ; 2)  достовірно меншу тяжкість тахікардії; 3) достовірно менший рівень ЦВТ; 4)  достовірно більші показники УОС та УІС; 5)  достовірно більшу продуктивність серця (показники СІ, ХОК); 6) достовірно вищий рівень SpO2% 7) достовірно вищий РІ; 8) достовірно більшу стабільність серцевого викиду згідно до плетизмографічного індексу варіабельності; 9) достовірно мешу величину шокового індексу. Через 6 годин після закінчення операції АТс пацієнтів основної групи достовірно перевищував АТс хворих контрольної групи: у хворих контрольної групи дорівнював (117,6±10,5) мм Hg, а в пацієнтів основної групи сягнув (127,1±7,5) мм Hg, (р=0,009). САТ в контрольній групі становив (87,8±7,5) мм Hg, тоді як в пацієнтів основної групи сягав (95,7±6,0) мм Hg, (р=0,002). Тахікардія успішніше регресувала в пацієнтів основної групи: в контрольній групі ЧСС становила (99,6±5,9) 1/хв., а в основній групі (91,5±3,6) 1/хв., (р < 0,001). Скорочувальна функція міокарда була кращою у пацієнтів основної групи. УІС у хворих контрольної групи був (31,4±3,4) мл/м2, в той час як основній групі досягав (36,8±1,4) мл/м2, (р< 0,001). Продуктивність серця, не зважаючи на меншу ЧСС, була достовірно більшою в пацієнтів основної групи. ХОК у хворих контрольної групи дорівнював (6,30±0,28) л/хв., а в пацієнтів основної групи (6,82±0,24) л/хв., (р<0,001). СІ у хворих контрольної групи зростав до (3,11±0,19) л/хв./м2, а в пацієнтів основної групи сягнув (3,37±0,11) л/хв./м2, (р< 0,001). На фоні вищої продуктивності серця пацієнти основної групи мали менший ЦВТ. Якщо у хворих контрольної групи ЦВТ дорівнював (89,1±25,6) мм Н2О, то в пацієнтів основної групи він становив (65,6±8,3) мм Н2О, (р< 0,001).

8. Розроблено діагностичні критерії СГЦН. При наданні спеціалізованої медичної допомоги постраждалим з політравмою, провідним компонентом якої є ЧМТ, значну роль в об’єктивізації ступеня тяжкості ушкодження головного мозку відіграє не лише спостереження за динамікою неврологічної симптоматики, проте й РЕГ-моніторинг. Результати РЕГ-моніторингу співпадають з оцінкою стану хворих за ШКГ та надають можливість відстежувати ефекти інтенсивної терапії з своєчасним визначенням позитивної та негативної динаміки, а отже, дозволяють дуже своєчасно коригувати заходи інтенсивної терапії. При травматичному ушкодженні головного мозку в процесі РЕГ-дослідження визначаються ознаки зменшення артеріального припливу до головного мозку, утруднення мозкового кровотоку, зменшення інтенсивності кровотоку по магістральних та дрібних судинах, зростання тонусу та опору церебральних судин, формування венозного застою в тканині органа. Всі показники РЕГ-дослідження дозволяють об’єктивно судити про ступінь тяжкості ураження головного мозку та визначати тяжкість проявів СГЦН. 

9. Констатовано, що покращення стану свідомості та показників церебрального кровообігу відбувалося достовірно ефективніше в пацієнтів основної групи дослідження, до складу інтенсивної терапії в яких було включено інфузії БІРН. Покращення стану церебрального кровообігу потрібно зв’язувати не з прямою дією компонентів препарату на стінку церебральних судин, а з метаболічним ефектом, що визначав зростання функціональної активності органа, і разом з тим, збільшення забезпечення кров’ю органа, що активно функціонує. На 3-тю добу від отримання травми у хворих з ЧМТ середнього ступеня тяжкості контрольної групи величина РСІ становила (0,101±0,008) Ом, в той час як у пацієнтів основної групи сягнула (0,106±0,006) Ом, (р=0,022). У хворих контрольної групи АШК дорівнювала (0,069±0,006) Ом, а в пацієнтів основної групи – (0,073±0,004) Ом, (р=0,022). АПК у хворих контрольної групи становила (0,032±0,002) Ом, а в пацієнтів основної групи – (0,033±0,002) Ом, (р=0,039). ПІМК у хворих контрольної групи на 3-тю добу від отримання травми сягнув (0,73±0,06) Ом/с, а в пацієнтів основної групи – (0,79±0,04) Ом/с, (р=0,001). ПІТК у хворих контрольної групи коливався в межах (0,39±0,03) Ом/с, а в пацієнтів основної групи – в межах (0,42±0,03) Ом/с, (р=0,046). ІПО, що віддзеркалює стан кровотоку по дрібних судинах, на 3-тю добу в хворих контрольної групи дорівнював (75,9±3,7) %, в той час як у пацієнтів основної групи коливався в межах (72,3±3,0) %, (р=0,002). РДІ, що відбиває стан венозного відтоку, у хворих основної та контрольної групи залишався патологічно підвищеним, проте в контрольній групі становив (85,9±3,7) %, а в основні групі – (82,0±3,0) %, (р=0,001). РІВЧТ у хворих контрольної групи становив (2,21±0,10), а в пацієнтів основної групи – (2,09±0,08), (р<0,001). Отже продемонстровано, що додавання до складу сучасних схем інтенсивної терапії препаратів, які покращують стан тканинного дихання, позитивно впливає на динаміку показників РЕГ та на відновлення стану свідомості у постраждалих з ЧМТ.
10. Констатовано, що у постраждалих з легеневою контузією на тлі політравми при розвитку СГДН має місце перерозподіл рідини в організмі. Навіть в умовах наявності настороженості, профілактичного застосування рестриктивного режиму рідинного забезпечення та створення в дихальних шляхах СРАР позаклітинна рідина переміщувалася в зону травматичного ураження, що асоційоване з збільшенням тяжкості проявів СГДН, а саме, наростанням гіпоксемії, зменшенням PaO2/FiO2, погіршенням показників серцевого викиду та ЦВТ. Додавання до схеми інтенсивної терапії у постраждалих з легеневою контузією та проявами ГРДС магнезіальної терапії та NАС супроводжується прискоренням нормалізації газового складу артеріальної крові, пришвидшенням зменшення кількості рідини в грудній клітці, та покращенням показників серцевого викиду та ЦВТ, сприяє достовірному зменшенню ендогенної продукції HbCO. На основі математичної моделі грудної клітки в якості усіченого конуса та застосування грудної імпедансметрії розроблено спосіб визначення вмісту рідини в грудній клітці (TFC), що дозволяє представити її кількість як у вигляді абсолютної величини, яка виражена в одиницях об’єму, так і у відсотках від загального об’єму грудної клітки. Результати визначення TFC за методом авторів дослідження краще відповідали клінічній картині торакальної травми, тяжкості проявів CГДН. За методикою біореактансу (методика NICOM) на 1-шу добу TFC становив (41,86±2,92) умов од./КОм, а на 5-ту добу – (39,47±2,97) умов од./КОм (р=0,00068; норма для чоловіків близько 40 умов од./КОм). Відповідно до методики авторів TFC на 1-шу добу становив (68,44±4,22) % об’єму грудної клітки, що розрахований, а на 5-ту добу (64,53±4,48) % об’єму грудної клітки (р=0,00021). На 3-тю добу проведення ШВЛ PaO2/FiO2 ≤ 200 мало місце в 8-ми хворих контрольної групи (42,11%) та зовсім не мало місця у пацієнтів основної групи (р=0,002). На 4-ту добу лікування у хворих контрольної групи УІС дорівнював (32,7±3,4) мл/м2, то в пацієнтів основної групи УІС сягнув (34,8±2,7) мл/м2, (Р=0,041). Величина СІ у хворих контрольної групи становила (3,28±0,14) л/хв./м2, а в пацієнтів основної групи зросла до (3,37±0,08) л/хв./м2, (р=0,04). Співвідношення PaO2/FiO2 ≤ 300 мало місце в 14 хворих контрольної (73,68%) й 8 пацієнтів основної (42,11%) групи (р=0,049). 

ПРАКТИЧНІ  РЕКОМЕНДАЦІЇ

1. В пацієнтів, які перебувають в стані гіповолемічного травматичного шоку внаслідок крововтрати, до проведення первинної рідинної ресусцитації з метою прискорення відновлення ОЦК через механізм осмосу та з метою захисту клітин від пошкоджуючої дії протоплазматичного стресу, попередження надмірної активації процесів ВРО та вільнорадикальних ушкоджень, попередження утворення в організмі надмірної кількості ендогенного монооксиду вуглецю та карбоксильованого гемоглобіну рекомендовано включати швидку внутрішньовенну інфузію 25% розчину MgSO4 в фізіологічному розчині із розрахунку (0,30±0,05)  мл/кг. Дозу MgSO4, що розрахована, розподіляли по 3-4 флаконах з фізіологічним розчином по 200 мл. Цей розчин, що готується надзвичайно швидко, рекомендовано вводити пацієнтам внутрішньовенним струмінним способом. В зв’язку з високою тонічністю розчину бажано його вводити до центральної вени. Магнезіальна терапія при застосуванні дози, що рекомендована, забезпечує підвищення концентрації  Mg2+ в плазмі крові вище 1,20 мМоль/л протягом більше за 6 годин. Найвищий вміст Mg2+ в плазмі крові не перевищуватиме 2,50 мМоль /л, що не створює небезпеки пригнічення функції серця, а, навпаки, забезпечуватиме стабілізацію серцевого ритму. Підвищення концентрацію Mg2+ в плазмі крові до 2,0  мМоль/л і вище може бути асоційоване зі зменшенням м’язової сили і пригніченням легеневої вентиляції. Анестезіолог, який проводить магнезіальну терапію, має бути готовим до забезпечення прохідності дихальних шляхів та проведення ШВЛ. 
2. Аналогічну магнезіальну терапію рекомендується застосувати у пацієнтів, які мають ознаки міокардіальної контузії на тлі травматичного ушкодження грудної клітки, також у хворих з загрозою формування синдрому гострої дихальної недостатності на тлі травматичного ушкодження грудної клітки із забоєм легень.

3. У пацієнтів з ЧМТ середнього ступеня тяжкості (при депресії функції свідомості з оцінкою за ШКГ в межах 9-12 балів) та в пацієнтів з ТЧМТ (оцінка за ШКГ 8 балів і менше) з метою метаболічного протигіпоксичного захисту нейронів рекомендується застосувати інфузії комбінованого розчину, що містить бурштинову кислоту, інозин, рибофлавін та нікотинамід (БІРН). Рекомендована доза: (15,0±5,0) мл препарату вводяться внутривенно крапельно в 200 мл фізіологічного розчину двічі на добу протягом 7-10 діб лікування.

4. У пацієнтів з СГДН, що розвився через легеневу контузію при травматичних ушкодженнях грудної клітки, особливо при появі ознак ГРДС для забезпечення протизапального ефекту та оптимізації дренування трахео-бронхіального дерева під час проведення штучної вентиляції легень рекомендовано застосувати NАС. NАС вводиться внутрішньовенно по 500 мг двічі на добу, а при відновленні всмоктувальної здатності шлунково-кишкового тракту може бути застосований через зонд в дозі не менше, ніж 600 мг двічі на добу. Тривалість терапії NAC має становити 7-10 діб.

5. Всі зазначені рекомендації можуть бути використані у постраждалих з політравмою, які мають ознаки шоку, пошкоджень грудної клітки та головного мозку у складі єдиного комплексу інтенсивної терапії.
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А.2 Апробація матеріалів дисертації

Матеріали дисертаційного дослідження представлено:

на ХІ-му з’їзді Всеукраїнського лікарського товариства 29 вересня 2011 р., м. Харків, Україна,

на XIV-му Конгресі Світової федерації Українських лікарських товариств 5 жовтня 2012 р., м. Донецьк, Україна,

на VII-ому Британсько-Українському симпозіумі «Новітні тенденції в сучасній анестезіології та інтенсивній терапії – акцент на проблемах травми, кровотечі, сепсису», 23-24 квітня 2015 р., м. Київ, Україна,

на науковому конгресі з міжнародною участю «Проблемні питання медицини невідкладних станів: теоретичні та практичні їх аспекти», 23-24 квітня 2015 р., м. Київ, Україна,

на IV-ому з’їзді спеціалістів медицини невідкладних станів та медицини катастроф, 31 березня-1 квітня, 2016 р., м. Київ, Україна,

на VII-ому Міжнародному медичному форумі «Інновації в медицині – здоров’я нації» у складі V-го Ювілейного міжнародного медичного конгресу «Впровадження сучасних досягнень медичної науки у практику охорони здоров’я України» та симпозіуму «Медицина невідкладних станів і медицина катастроф», 19-21 квітня 2016 р., м. Київ, Україна,

на Всеукраїнській науково-практичній конференції «Профілактика, діагностика і лікування в практиці сімейного лікаря», 20-21 квітня, 2016 р., м.  Харків, Україна,

на VIII-ому Британсько-Українському симпозіумі «Акцент на проблемах стандартизації в анестезіології, інтенсивної терапії та невідкладної допомоги при травмі і пораненнях», 21-23 квітня, 2016 р., м.  Київ, Україна,
на VII-ому Національному конгресі Асоціації анестезіологів України, 21-24 вересня 2016 р., м. Дніпро, Україна,

на ІХ-ому Британсько-Українському симпозіумі з міжнародною участю з анестезіології та інтенсивної терапії, присвяченому 60-річчю кафедри анестезіології та інтенсивної терапії НМАПО імені П.Л. Шупика, 19-22 квітня, 2017 р., м. Київ, Україна,

на VIII-ому Міжнародному медичному форумі «Інновації в медицині – здоров’я нації» у складі VI-го Міжнародного медичного конгресу «Впровадження сучасних досягнень медичної науки у практику охорони здоров’я України» та симпозіуму «Медицина невідкладних станів і медицина катастроф», 25-27 квітня 2017 р., м. Київ, Україна,

на науково-практичній конференції з міжнародною участю «Сучасні тенденції інтенсивної терапії в онкорадіології», 27 квітня 2017 р., м. Харків, Україна,

на Конгресі анестезіологів України, 14-16 вересня 2017 р., м. Київ, Україна,

на міжрегіонарній науково-практичній конференції «І Подільські університетські медичні читання. Сучасні методи діагностики, невідкладної допомоги, інтенсивної терапії та анестезіологічного забезпечення важких хворих», 5-6 жовтня 2017 р., м. Вінниця, Україна,

на науково-практичній конференції з міжнародною участю «Актуальні питання анестезіології та інтенсивної терапії». IV Галицькі анестезіологічні читання. 15–16 лютого 2018 р., м. Тернопіль, Україна,

на Х-ому Британсько-Українському симпозіумі з анестезіології та інтенсивної терапії, присвяченому 100-річчю заснування Національної медичної академії післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, 18-21 квітня 2018 р., м. Київ. Україна,

на Конгресі анестезіологів України, 13-15 вересня, 2018 р., м. Київ, Україна,

на ХІ-ому Британсько-Українському симпозіумі з анестезіології та інтенсивної терапії «Інноваційні технології та методики в анестезіології та інтенсивній терапії», 17-20 квітня, 2019 р., м. Київ, Україна,

на науково-практичній конференції Української асоціації сімейної медицини «Первинна медична допомога в ракурсі світових практик», 6-7 червня 2019 р., м. Київ, Україна, 

на Конгресі анестезіологів України, 19-21 вересня, 2019 р., м. Київ, Україна,

на ХІІ-ому Британсько-Українському симпозіумі з анестезіології та інтенсивної терапії «Протоколи vs індивідуалізація лікування в анестезіології та інтенсивній терапії», 2020 р., м. Київ, Україна,

на зібраннях представників Асоціації анестезіологів м. Харкова та Харківської області.
ДОДАТОК Б

Б.1 Класифікація травматичних ушкоджень серця

Таблиця Б.1 – Класифікація пошкоджень серця за степенем тяжкості (за Moore E.E.)

	Тяжкість

пошкод-ження
	Опис пошкодження серця
	Код

за AIS

	1
	2
	3

	I
	Тупа серцева травма з незначною аномалією ЕКГ (неспецифічні зміни ST або T хвилі, суправентрикулярна або шлуночкова екстрасистолія або стійка синусова тахікардія)
	441099.1

441002.1

441004.1

	II
	Тупа серцева травма з порушенням провідності (блокада правої або передньої лівої ніжки пучка Гіса або атріовентрикулярна блокада) або ішемічні зміни (депресія сегмента ST або інверсія T-хвилі) без клінічно значущих ознак зниження серцевого викиду. Поранення захоплює стінку міокарда, але не проходить через ендокард. Тампонада серця відсутня.
	441699.2

441602.2

	III
	Тупа серцева травма зі стійкою шлуночковою екстрасистолією (більше 6-ти передчасних скорочень за 1 хв., або політопна шлуночкова екстрасистолія). Тупе або проникаюче серцеве пошкодження з розривом перегородки, недостатністю клапана легеневої артерії або трикуспідальною клапанною недостатністю, дисфункція папілярних м'язів або дистальна оклюзія коронарної артерії без серцевої недостатності. Тупе пошкодження перикарда із серцевою грижею. Тупа серцева травма з серцевою недостатністю. Проникаюче поранення стінки серця, що проходить через ендокард з тампонадою серця.
	441008.3

441010.3

441604.3

	IV
	Сліпе або проникаюче серцеве поранення з розривом перегородки, легеневої або трикуспідальною клапанною недостатністю, дисфункція папілярних м'язів або дистальна артеріальна коронарна оклюзія, яка веде до серцевої недостатності. Сліпе або проникаюче серцеве поранення з недостатністю мітрального клапана, клапана аорти. Сліпі або проникаючі серцеві поранення правого шлуночка, правого передсердя або лівого передсердя.
	441006.4


Продовження таблиці Б.1.

	Тяжкість

пошкод-ження
	Опис пошкодження серця
	Код

за AIS

	1
	2
	3

	V
	Тупе або проникаюче серцеве поранення з проксимальною оклюзією коронарної артерії. Тупа або проникаюча перфорація лівого шлуночка. Зірчаста рана з втратами <50% тканини міокарда правого шлуночка, правого передсердя або лівого передсердя.
	440400.5

441012.5

441606.5

	VI
	Тупий відрив серця; проникаюча рана, яка веде до втрати> 50% тканини міокарда камери.
	441018.6


Примітка. AIS – Abbreviated Injury Scale, Скорочена шкала визначення тяжкості травматичних ушкоджень.

ДОДАТОК  В

В.1 Методика обробки мозкових реограм

Всі показники, що з’являються в результаті математичної обробки реограми зазвичай поділяють на:

1)
часові; 2)
амплітудні; 3)
швидкісні; 4)
амплітудно-частотні.

Розглянемо тепер схему основної та диференційної реограми. Адже найкраще, якщо має місце можливість записувати ці криві одночасно (рис. В.1).
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Рисунок В.1 – Схематичне зображення одночасної реєстрації ЕКГ, основної реоплетизмограми (ОРПГ) та диференційної реоплетизмограми (ДРПГ).

а – проекція амплітуди диференційної реограми на анакроту. Диференційна реограма відбиває швидкість кровоплину. Отже, зверніть увагу на те, що найбільшою швидкість кровоплину є не в точці верхівки реоплетизмограми, а декілька раніше;

b – цілком реальна амплітуда основної хвилі реограми;

с – точка, що отримана шляхом проведення дотичної лінії до верхньої частини анакроти з верхівки інцизури;

d – амплітуда інцизури;

е – амплітуда дикротичної хвилі;

α – час підйому анакроти; в основному тексті – ТА – тривалість анакроти;

β – час спуску катакроти; в основному тексті – ТК – тривалість катакроти;

Т – час серцевого циклу (α+β); в основному тесті – ТЦ – тривалість циклу;

f – час швидкого кровонаповнення; починається від початку реографічного комплексу та закінчується моментом проекції вершини диференційної реограми на анакроту основної хвилі реограми;

ab – час повільного кровонаповнення, що триває від початку проекції вершини диференційної реограми на анакроту – до самої верхівки основної хвилі об’ємної реограми у точці В (відстань МВ).

Амплітуда швидкого кровонаповнення відповідає висоті основної реограми в точці на анакроті, що відповідає закінченню часу швидкого кровонаповнення. Тобто амплітудою швидкого кровонаповнення є висота (відстань) основної реограми від лінії базового імпедансу до точки F.

Амплітуда повільного кровонаповнення відповідає висоті основної реограми на ланці (на відстані) між точкою F та верхівкою основної хвилі реограми (точкою В).

Аd – амплітуда диференційної реограми; відбиває найвищу швидкість кровоплину при формуванні основної хвилі реограми.

Часові показники реограми:

1) Число реографічних комплексів за хвилину – відповідає кількості ефективних скорочень серця, інакше – частоті периферичного пульсу. 

2) Тривалість циклу (ТЦ) – відповідає тривалості серцевого циклу.

3) Тривалість анакроти (ТА) – відповідає часу артеріального кровонаповнення органа. Уповільнення кровообігу (спазм артеріальних судин, гіповолемія, серцева слабкість) викликає збільшення ТА.

4)
Тривалість катакроти (ТК) – відповідає часу відтоку крові від органа. При труднощах відтоку ТК не зростає, а зростає амплітуда хвиль катакроти. Разом тривалість анакроти та тривалість катакроти відповідають тривалості циклу (ТЦ):

                                                   ТА+ТК = ТЦ                                                  (В.1)

5)
Час підйому анакроти по відношенні до загальної тривалості серцевого циклу (ЧПА%):

                                          ЧПА% = ТА / ТЦ ×100%                                        (В.2)

Дозволяє оцінити швидкість кровонаповнення органа незалежно від частоти серцевих скорочень, що корисно при порівнянні для виявлення достовірності результату. Цей показник краще відбиває стан артеріального притоку до органа ніж ТА.

Амплітудні показники реограми:

1)
Висота калібрувального сигналу (АК) в мм. Звичайно калібрувальний сигнал складає 0,1 Ом (стандартний калібрувальний сигнал).

2)
Амплітуда анакроти (АА) в мм. Частіше використовують наступний показник.

3)
Реографічний систолічний індекс (РСІ). 

                                                     РСІ= АА/АКС                                              (В.3)

При значному зменшенні кровопостачання органа буває складно записати якісну реограму. Щоб це зробити потрібно збільшити амплітуду запису. Для цього потрібно, в першу чергу, збільшити амплітуду калібрувального сигналу. Отже відношення амплітуди реограми до амплітуди калібрувального сигналу забезпечує об’єктивізацію оцінки кровообігу на ланці, що вивчається. Чим вище РСІ, тим більше кровонаповнення органа. При труднощах притоку (спазм артерій, гіповолемія, набряк органа) РСІ значно зменшується. Дуже високий РСІ – артеріальна гіперемія.

4)
Амплітуда інцизури (АІ) в мм. АІ потрібно розглядати по відношенню до амплітуди анакроти (АА).

5)
Індекс периферичного опору (ІПО) у % від РСІ. 

                                                ІПО=АІ/АА×100%                                             (В.4)

ІПО відбиває стан тонусу артеріол, оскільки вони є основними судинами опору (резистивними судинами). Чим вище ІПО, тим вище тонус резистивних судин.

6)
Амплітуда дикротичної хвилі (АДХ) в мм. Відбиває стан венозного відтоку від органа.

7)
Реографічний діастолічний індекс (РДІ) у % від РСІ.

                                              РДІ=АДХ/АА×100%                                           (В.5)

При труднощах венозного відтоку РДІ може значно зростати. В тяжких випадках венозного стазу РДІ може бути вищим за 100%. Тобто, коли АА стає меншою за АДХ. При гіповолемії може спостерігатися катастрофічно швидке зменшення амплітуди хвиль катакроти, Тоді суттєво зменшується і РДІ.

Швидкісні показники реограми:

1) Показник інтенсивності магістрального кровоплину (ПІМК). Дорівняє відношенню між амплітудою швидкого кровонаповнення, що виражена в Омах, та часом швидкого кровонаповнення в секундах:

                       [image: image94.png]aMIITYyAa WIBHAKOIO KPOEOHANOBHEHHA

MMK

HaC WBHAKOrO KPOBOHANOBHEHHA



                   (В.6)
2) Показник інтенсивності термінального кровоплину (ПІТК). Дорівнює відношенню амплітуди повільного кровонаповнення, що виражена в Омах, до часу повільного кровонаповнення в секундах:
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                     (В.7)

Ці показники виявляються надзвичайно чутливими при проведенні наукових робіт з вивчення кровообігу за допомогою імпедансної плетизмографії. 

Час швидкого та час повільного кровонаповнення разом складають тривалість анакроти (ТА). Тривалість часу швидкого кровонаповнення визначається за допомогою знаходження проекції верхівки амплітуди диференційної реограми на анакроту об’ємної реограми. Отже, час від початку об’ємної реограми до точки проекції верхівки диференційної реограми на анакроту і є часом швидкого кровонаповнення. Відповідно, час від точки проекції верхівки диференційної реограми на анакроту до верхівки об’ємної реограми є часом повільного кровонаповнення.

Амплітудно-частотні показники реограми

За допомогою цих показників намагаються визначити спроможність компенсації недостатності органного кровоплину за рахунок збільшення роботи серця. В перш за все, за рахунок збільшення частоти пульсу.

1) Амплітудно-частотний показник (АЧП). Розраховують шляхом відношення РСІ в Омах до тривалості серцевого циклу в секундах:
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              (В.8)
Зрозуміло, що чим більшим виявиться АЧП, тим більшим є кровопостачання органа.

2) Відносний об’ємний пульс. При обчисленні цього показника враховується не тільки Δ Z, що відповідає висоті плетизмограми в Омах (тобто РСІ), а й величина базового імпедансу Z. Відносний об’ємний пульс виражають в проміле (‰):
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                 (В.9)
Об’ємний кровоплин в органі вважається компенсованим, якщо відносний об’ємний пульс становить біля 1‰. Його значення, що не дістають 0,5‰ свідчать про недостатність кровоплину.

ДОДАТОК Г

Г.1 Методики оцінки тяжкості стану хворих та тяжкості травматичних пошкоджень за допомогою шкал

Таблиця Г.1 – Визначення депресії функції свідомості за шкалою ком Глазго

	Критерій
	Характеристика
	Бал

	відкривання
очей
	Спонтанно
	4

	
	На голос
	3

	
	На біль
	2

	
	Немає відповіді
	1

	ВерБАЛЬНА

ПРОДУКЦІЯ
	Орієнтований, може розмовляти
	5

	
	Дезорієнтований, може розмовляти
	4

	
	Спутана відповідь
	3

	
	Відповідь не до ладу
	2

	
	Немає відповіді
	1

	рухові 
реакції
	Адекватно по команді
	6

	
	На біль, цілеспрямовано
	5

	
	На біль, нецілеспрямовано
	4

	
	Згинання на біль
	3

	
	Розгинання на біль
	2

	
	Немає рухів
	1


Бали за оцінку відкривання очей, вербальної продукції та рухову активність підсумовують. Отже мінімальною оцінкою за Glasgow Coma Scale є 3 бали, а максимальною – 15 балів. Інтерпретування шкали ком Глазго:

15 балів – відповідає ясній свідомості;

13-14 балів – помірному оглушенню;

11-12 балів – глибокому оглушенню;

8-10 балів – сопору;

6-7 балів – помірній комі;

4-5 балів – глибокій комі;

3 бали – термінальній комі.

Г.2 Оцінка тяжкості пошкоджень за шкалою Abbreviated Injury Scale (скороченою шкалою травматизму)

Скорочена шкала травматизму (AIS) – це анатомічна система кодування, створена Асоціацією просування автомобільної медицини, для класифікації та опису тяжкості травм. Вона являє собою кількісну оцінку загрозі для життя, пов'язану з травмою, а не всебічну оцінку тяжкості травми. АІS є однією з найбільш поширених анатомічних шкал для описання тяжкості травматичних пошкоджень. 

Шкала AIS описує три аспекти ушкодження (тип, локалізацію, тяжкість), використовуючи 7 характеристик. В таблиці Г.2 показано кодування області тіла, що пошкоджена.

Таблиця Г.2 – Кодування регіону тіла, що пошкоджений, за AIS
	Кодування за AIS
	Регіон

	1
	Голова

	2
	Обличчя

	3
	Шия

	4
	Грудна клітка

	5
	Живіт

	6
	Хребет

	7
	Верхні кінцівки

	8
	Нижні кінцівки

	9
	Не уточнений (інший) регіон, можливе довільне кодування


В таблиця Г.3 показано яким чином кодується пошкодження анатомічної структури, що пошкоджена в регіоні (1-9).

Таблиця Г.3 – Кодування анатомічної структури, що по пошкоджена в регіоні за скороченою шкалою травматизму (AIS)
	Кодування за AIS
	Регіон

	1
	Тотальне пошкодження регіону

	2
	Судини

	3
	Нерви

	4
	Органи, включаючи м’язи та зв’язки

	5
	Скелет, включаючи суглоби

	6
	Втрата свідомості (тільки при пошкодженнях голови)


Специфічність пошкодження регіонарних анатомічних структур включають: шкіряну абразію, контузію (забій), розриви або розсічення, відрив, травматичну ампутацію, опік, розчавлення (краш), оголення, пенетрацію й перфорацію та не уточнені ушкодження.

Втрата свідомості при пошкодженні голови враховує тривалість втрати свідомості, глибину депресії функції свідомості та струс. 

Пошкодження хребта уточнюються шийним, грудним та поперековим рівнем. 

Тяжкість пошкодження певного анатомічного регіону визначається за допомогою 6 градацій (таблиця Г.4).
Таблиця Г.4 – Ступені тяжкості ушкодження за AIS
	Код за

AIS
	Тяжкість ушкодження
	Наприклад
	Прогноз %

летальності

	1
	Мала
	Поверхнева абразія шкіри плеча
	0

	2
	Середньої тяжкості
	Неускладнений перелам променевої кістки
	1-2

	3
	Серйозне
	Відкритий перелам стегна
	8-10

	4
	Тяжке
	Забій головного мозку
	5-50

	5
	Критичне
	Розрив печінки із втратою частки тканини органа
	5-50

	6
	Максимальне
	Відрив аорти
	100


Проте висновок про тяжкість ушкодження дають за більш високим балом, що не підсумовуючи його з іншими балами. Навіть при одночасному існуванні декількох тяжких ушкоджень.

Приклади оцінювання тяжкості травматичних ушкоджень за шкалою AIS надано в таблиці Г.5. 

Таблиця Г.5 – Визначення тяжкості ушкодження за шкалою Abbreviated Injury Scale.

	Різновид пошкодження
	Оцінка за AIS

	ЧМТ легкого ступеня тяжкості
	3

	ЧМТ середнього ступеня тяжкості
	4

	ТЧМТ
	5-6

	Переломи хребта не ускладнені, по одиночні
	2

	Переломи хребта не ускладнені, множинні
	3

	Переломи хребта ускладнені, по одиночні
	4

	Переломи хребта ускладнені, множинні
	5

	Переломи хребта у шийному відділі з тяжкими порушеннями вітальних функцій
	6

	Контузія серця
	4

	Наскрізне поранення серця
	5

	Забій легені
	3

	Розрив легені
	3

	Розрив легені з напруженим пневмотораксом
	4

	Множинні перелами ребер
	2

	Розрив діафрагми
	3

	Розрив печінки
	5

	Розрив селезінки
	4

	Поранення кишківника, що проникає
	4

	Поранення шлунка, що проникає
	4

	Забій нирки
	3

	Розрив нирки
	5

	Розрив сечового міхура
	4

	Розрив уретри 
	4


Продовження таблиці Г.5

	Різновид пошкодження
	Оцінка за AIS

	Розрив вагіни
	4

	Розрив прямої кишки
	5

	Перелом плечової кістки
	3

	Травматична ампутація плеча
	4

	Закритий перелом кісток передпліччя
	2

	Відкритий перелом кісток передпліччя
	2

	Травматична ампутація передпліччя 
	3

	Переломи кісток окістя, закриті, відкриті
	2

	Переломи стегнової кістки, закриті, відкриті
	3

	Травматична ампутація стегна
	4

	Переломи кісток гомілки, закриті, відкриті
	3

	Травматична ампутація гомілки
	3

	Травматична ампутація стопи 
	3

	Переломи кісток стопи
	2

	Переломи переднього напівкільця таза
	2

	Переломи заднього напівкільця таза
	2

	Множинні переломи кісток таза
	3

	Вивихи в крупних суглобах
	3

	Розповсюджені скальповані рани 
	2

	Розрив трахеї або головних бронхів
	5

	Розрив аорти
	6

	Розрив легеневої артерії
	6

	Множинні однобічні або двобічні переломи кісток обличчя
	3

	Переломи лопатки
	2

	Переломи ключиці 
	2

	Переломи грудини
	2

	Перелом надколінка 
	2

	
	


Г.3 Оцінка тяжкості пошкоджень за шкалою Injury Severity Score (шкалою тяжкості травматизму)

Шкала тяжкості травматизму (ISS) враховує анатомо-топографічні пошкодження. Для оцінки тяжкості травми організм людини поділяють на 5 регіонів: 

1) шкіра і м'які тканини;

2) голова (включаючи обличчя і шию);

3) груди;

4) живіт;

5) кінцівки. 

Ступінь тяжкості пошкодження окремого регіону оцінюється по 5-бальній системі від 0 до 5 балів. при цьому 0 відповідає відсутності ушкоджень даного регіону, а 5 – важким пошкодженням. 

Після оцінки тяжкості пошкодження в п'яти регіонах, три найвищі з них показники (в балах) зводяться в квадрат. Сума цих квадратів і складає оцінку за ISS. Для оцінки ступеня пошкодження регіонів тіла розроблена наступна градація.

Ступінь тяжкості 1 бал:

1) шкіра і м'які тканини – опіки 1-го або 2-го ступеня із ураженням менше за 10% поверхні тіла;

2) голова / шия – травми черепа без втрати свідомості, головного болю, травми шийного відділу хребта без патології на рентгенограмах, нетяжкі травми очей (ерозія рогівки, кон'юнктиви, пошкодження століття, дрібні крововиливи в склоподібне тіло, втрата зуба);

3) груди: забій грудної стінки;

4) живіт: біль, садна в області черевної стінки;

5) кінцівки: розтягнення або розрив зв'язок, суглобів, перелом пальців рук або ніг.

Ступінь тяжкості 2 бали:

1) шкіра і м'які тканини – великі травми м'яких тканин на одній або двох кінцівках, опік 2-3-ступеня з ураженням 10-20% поверхні тіла;

2) голова / шия – травми черепа з втратою свідомості протягом до 15 хвилин, відсутність ретроградної амнезії, перелом кісток лицьового черепа без зміщення уламків, множинні переломи кісток носа, травма ока, що проникає; травматична відшарування сітківки, хлистоподібна травма шийного відділу хребта з наявністю змін на рентгенограмах;

3) груди – переломи ребер або грудини, розповсюджений забій грудної стінки, але без гемо- або пневмотораксу; 

4) живіт – розповсюджений забій черевної стінки;

5) кінцівки – множинні переломи пальців рук і ніг, закриті переломи трубчастих кісток, тазу без зміщення, пошкодження великих суглобів.

Ступінь тяжкості 3 бали:

1) шкіра / м'які тканини – розповсюджені ушкодження м'яких тканин 3-4 кінцівок, опік більше 20-30% поверхні тіла 2-3-го ступеня;

2) голова / шия – травми черепа з переломом кісток або без них з втратою свідомості протягом 15 хвилин без осередкової неврологічної симптоматики, посттравматична амнезія протягом до 3 годин, перелом кісток склепіння черепа без зсуву фрагментів, руйнування ока, відрив очного нерва, перелом кісток лицьового черепа зі зміщенням фрагментів та пошкодженням придаткових пазух носа, перелом шийного відділу хребта без пошкодження спинного мозку;

3) груди – множинні переломи ребер, гемо- або пневмоторакс, контузія легень, розрив діафрагми без ознак важкої недостатності функції зовнішнього дихання;

4) живіт – контузія органів живота, черевна гематома, позаочеревинний розрив сечового міхура, розрив сечоводу, уретри, переломи поперекових або грудних хребців без неврологічних порушень;

5) кінцівки – ампутація декількох пальців рук і ніг, прості закриті переломи довгих кісток зі зміщенням фрагментів, прості відкриті переломи довгих кісток, переломи кісток тазу зі зміщенням, вивих великих суглобів, пошкодження великих нервів і судин кінцівок.

Ступінь тяжкості 4 бали:

1) шкіра / м'які тканини – великі травми м'яких тканин з кровотечею, опік 2-3-го ступеня 30-50% поверхні тіла;

2) голова / шия – травми черепа з переломом кісток або без них з втратою свідомості протягом більше 15 хвилин з розвитком вогнищевої неврологічної симптоматики, посттравматична амнезія протягом до 3-12 годин, множинні переломи кісток склепіння черепа;

3) груди: множинні переломи ребер з флотацією реберних фрагментів, проникаюче поранення грудей, пневмомедіастинум, контузія міокарда без виражених розладів функції серця, поранення перикарда;

4) живіт – розрив селезінки, розрив нирки, пошкодження хвоста підшлункової залози, внутрішньочеревний розрив сечового міхура, важкі травми статевих органів, переломи поперекових або грудних хребців з розвитком неврологічних порушень;

5) кінцівки – ампутація кінцівок, множинні відкриті переломи довгих кісток.

Ступінь тяжкості 5 балів:

1) шкіра / м'які тканини – опіки 2-3-го ступеня понад 50% поверхні тіла;

2) голова / шия – травми черепа з переломом кісток або без них з втратою свідомості протягом доби і більше, посттравматична амнезія протягом більше 12 годин, внутрішньочерепні крововиливи, внутрішньочерепна гіпертензія, переломи шийних хребців з розвитком важких неврологічних розладів (параплегії), травматичні порушення прохідності верхніх дихальних шляхів;

3) груди – травма грудей з важкими порушеннями функції зовнішнього дихання, розрив трахеї, розрив аорти, контузія міокарда з вираженими розладами функції серця, розрив міокарда;

4) живіт – розрив печінки, підшлункової залози, перфорація порожнистих органів;

5) кінцівки – ампутація кінцівок, множинні відкриті переломи довгих кісток.

Приклад підрахунку балів за шкалою ISS.

У постраждалого в ДТП, якого доставлено до клініки під час огляду та за допомогою додаткових методів дослідження знайдено:

1) розповсюджене травмування м’яких тканин нижніх кінцівок – 2 бали;

2) ознаки ТЧМТ: погіршення стану свідомості з виявленням під час ЯМРКТ-дослідження головного мозку субдуральної гематоми – 5 балів;

3) забій грудної клітки з переламами 3-х ребер та формуванням гемопневмотораксу; підозра на контузію легень – 3 бали;

4) забій черевної стінки з розривом селезінки та внутрішньочеревною кровотечею – 4 бали;

5) закриті переломи кісток гомілки – 2 бали.

Виявляємо найбільш тяжкі ушкодження в 3-х регіонах із 5-ти.

1) Травма м’яких тканин нижніх кінцівок (2 бали) – не враховується.

2) ТЧМТ із формуванням інтракраніальної гематоми (5 балів) – враховується.

3) Пошкодження грудної клітки із формуванням гемопневмотораксу (3 бали) – враховується.

4) Розрив селезінки (4 бали) – враховується.

5) Закриті переломи кісток гомілки (2 бали) – не враховується.

Отже, найбільш вагомі пошкодження оцінюються кількістю 5-ти балів, 3-х балів та 4-х балів. Сума квадратів становить:

Е = 5×5 + 3×3 + 4×4 = 25+9+16 = 50 балів.

Таким чином, оцінка тяжкості травматичних ушкоджень у хворого становить 50 балів.

Як правило, з ростом оцінки за шкалою ISS зростає летальність, тривалість перебування в стаціонарі, тривалість знаходження у відділенні інтенсивної терапії, тривалість ШВЛ, обсяг гемотрансфузії.

У разі нещасного випадку легкої або середньої тяжкості (1 ступінь - до 20 балів) летальність становить приблизно 10%; при важких травмах 2-го ступеня (20-35 балів) без загрози життю на першому етапі – 25%, при важких травмах з загрозою для життя (3 ступінь) на всіх етапах – (35-50 балів) летальність досягає 50%, при вкрай важких травмах 4-го ступеня (понад 50 балів) летальність сягає 75% (таблиця Г.6).

Таблиця Г.6 – Прогнозування летальності при політравмі на підставі оцінки тяжкості пошкоджень за шкалою Injury Severity Score.

	Ступінь тяжкості

пошкодження
	Оцінка за шкалою

ISS
	Летальність

	1-й ступінь
	до 19 балів
	до 10 %

	2-й ступінь
	в межах 10-34 балів
	до 25 %

	3-й ступінь
	в межах 15-48 балів
	до 50 %

	4-й ступінь
	49 балів і більше
	до 75 %


Г.4 Шкала гострого ушкодження легень Мюррея

Acute Lung Injury Murray Score враховує:

1) тяжкість гіпоксемії, яка визначається за величиною індексу оксигенації РаО2 / FiO2;

2) величину позитивного тичку наприкінці видиху (РЕЕР), яка потрібна для ефективної респіраторної підтримки;

3) величину статичного легеневого комплайнсу;

4) кількість інфільтрованих легеневих квадрантів за результатами рентгенографічного дослідження.

Підраховується сума балів за цими чотирма оцінками (таблиця Г.7).

Таблиця Г.7 – Оцінка тяжкості гострого легеневого ушкодження за шкалою Мюррея

	Показник / Тяжкість
	0
	1
	2
	3
	4

	РаО2 / FiO2
	≥ 300
	225-299
	175-224
	100-174
	< 100

	РЕЕР, см Н2О
	≤ 5
	6-8
	9-11
	11-14
	≥ 15

	Комплайнс, мл /см Н2О
	≥ 80
	60-79
	40-59
	20-39
	≤ 19

	Кількість інфільтрованих

квадрантів легень
	0
	1
	2
	3
	4


Інтерпретування:

0 – немає легеневого ушкодження;

1-2,5 бали – легеневе ушкодження помірного або середньої тяжкості;

3-4 бали – легеневе ушкодження середньо тяжкого ступеня;

5 балів і більше – тяжке легеневе ушкодження, ГРДС .
ДОДАТОК  Д

Д.1 Спосіб усунення набряку головного мозку

Корисна модель належить до медицини, зокрема до медицини невідкладних станів, анестезіології, інтенсивної терапії, нейрохірургії, неврології, токсикології, ендокринології, практики лікування інфекційних хвороб, і може бути використана для усунення набряку головного мозку на тлі його гіпоксичного, травматичного, ішемічного, осмотичного, токсичного та інфекційного ураження.

Набряк головного мозку являє надмірне накопичення вільної рідини в інтерстиціальному секторі позаклітинного водного простору зазначеного органа. Розрізняють вазогенний, цитотоксичний, гідроцефалічний, осмотичний та гідростатичний механізми патогенезу набряку головного мозку [265]. Набряк мозку асоційований із порушенням мозкового кровообігу та розвитком ішемії тканини головного мозку. В свою чергу, порушення мозкового кровообігу підтримують існування набряку мозку та сприяють його прогресуванню [129, 265, 357].

В процесі проведення інтенсивної терапії в пацієнтів з набряком головного мозку найбільш поширене розповсюдження мають наступні лікувальні заходи: 1) застосування осмотичних діуретиків та салуретиків; 2) застосування гіпертонічного розчину натрію хлориду; 3) проведення штучної вентиляції легень в режимі помірної гіпервентиляції разом із застосуванням заходів для внутрішньовенного наркозу (тіопенталу натрію [пентоталова кома], бензодіазепінів [діазепаму, мідазоламу], пропофолу, кетаміну); 4) підтримка ефективного середнього артеріального та церебрального перфузійного тису за допомогою вазопресорів та інотропних вазопресорів; 5) застосування глюкокортикостероїдів; 6) дренування шлуночків головного мозку; 7) використання церебральної гіпотермії. Всі заходи для усунення набряку головного мозку, що перераховані вище, в клінічній практиці можуть використовуватися одночасно [99, 233].

Обрано два прототипи способу усунення набряку головного мозку, що заявляється для патентування. Перший з них затверджено в методичних рекомендаціях на засіданні проблемної комісії «Анестезіологія та інтенсивна терапія» Міністерства охорони здоров’я України щодо проведення інтенсивної терапії в постраждалих на черепно-мозкову травму. Провідний ефект його застосування базується на створенні осмотичного градієнту між внутрішньосудинною та інтерстиціальною рідиною, завдяки чому вільна вода надходить з інтерстицію до судин. Осмотичний градієнт створюється шляхом внутрішньовенного введення гіпертонічних розчинів, що створені на основі багатоатомних спиртів (сорбітолу або ксилітолу) та солей натрію (лактату або ацетату). В результаті ефект зазначених комбінованих розчинів відповідає ефекту гіпертонічного розчину натрію хлориду. Іонізований натрій вельми слабко проникає крізь гематоенцефалічний бар’єр, проте створює надлишкову тонічність,в результаті чого вільна вода з мозкового інтерстицію надходить до судинного русла. Багатоатомні спирти також створюють надлишкову тонічність, проте, якщо вони й проникають крізь гематоенцефалічний бар’єр, то повільно метаболізуються в тканині мозку до кінцевих продуктів обміну, не створюючи тим самим умов до повернення води з судин до інтерстицію [31, 115]. Недоліком цього методу ми вважаємо те, що в ньому не обговорюється можливість утворення під впливом зазначених розчинів небезпечної гіпертонічної гіпергідратації, наслідком якої може бути накопичення рідини в інтерстиції легень. Надлишок солі й води має бути виведений з організму якнайшвидше.

Другий спосіб базується на одночасному застосуванні гіпертонічного (10%) розчину натрію хлориду із розрахунку 0,75 мл / кг маси тіла хворого та 40-60 мг салуретика фуросеміду. В цьому випадку вільна вода, що надійшла з інтерстицію до судин під впливом осмотичного градієнта, що створюється надлишком іонізованого натрію, має одразу бути виведена з організму через нирки. Проте високий темп діурезу, що створюється в процесі застосування зазначеного методу, обумовлює небезпеку виникнення гіповолемії, зниження системного та церебрального перфузійного тиску. Автори розробки пропонують усунути дефіцит внутрішьосудинної рідини за допомогою 6% або 10% розчину синтетичного колоїдного плазмозамінника на основі гідроксиетилкрохмалю 200/0,5 [84]. Проте високо концентровані розчини натрію хлориду в теперішній час рекомендують використовувати надзвичайно обережно в зв’язку із низкою несприятливих ускладнень, одним з яких є синдром осмотичної демієлінізації в зоні стовбуру головного мозку [360]. 

Враховуючи всі зазначені обставини, ми розробили інший спосіб надання спеціалізованої допомоги пацієнтам з набряком головного мозку. Він включає застосування в якості гіпертонічного розчину комбінований розчин, що створений на основі багатоатомного спирту сорбітолу, натрію лактату та натрію хлориду (розчин «Сорбілакт»), який має теоретичну осмолярність 1658 мОсмоль/л. Вміст іонізованого натрію в 1 (одному) літрі цього розчину становить 272,2 мМоль, а іонізованого хлору – 112,7 мМоль, на відміну від 7,5% розчину натрію хлориду, 1 (один) літр якого містить 1283  мМоль іонізованого натрію та стільки ж іонізованого хлору. В 1 (одному) літрі 10% розчину натрію хлориду міститься 1710 мМоль іонізованого натрію та стільки ж іонізованого хлору [94]. Запобігання розвитку гіпергідратації забезпечується одночасним застосуванням салуретика фуросеміду. Для попередження розвитку гіповолемії, артеріальної гіпотензії та гіпотензивного пригнічення церебральної перфузії ми пропонуємо досягти за рахунок наступного внутрішньовенного застосування розчину синтетичного колоїдного плазмозамінника на основі декстрану-40 (розчин «Реополіглюкін»). Адже розчини низькомолекулярного декстрану є відмінними плазмоеспандерами. Якщо коефіцієнт об’ємного заміщення для розчинів модифікованої желатини становить 0,8, а для розчинів гідроксиетилкрохмалю коливається в межах 1,0-1,3 (в залежності від їх концентрації), то для 10% розчину декстрану-40 в фізіологічному розчині (розчин «Реополіглюкін») він сягає 1,4. До того ж розчини декстрану-40 утримуються у судинному руслі найбільш довго та надають потужного антиагрегантного ефекту, забезпечуючи покращення мікроциркуляції. Для заміщення ми обрали безпечну дозу декстрану, що становить 1 г сухої речовини / 1 кг маси тіла пацієнта на добу. Небезпечними дозами вважають ті, що сягають та перевищують дозу 1,5 г декстрану /1 кг маси тіла на добу [94, 115].

Спосіб усунення набряку головного мозку з покращенням церебрального кровообігу, що заявляється, виконується наступним чином. Пацієнту з набряком головного мозку розпочинають швидку внутрішньовенну інфузію розчину «Сорбілакт» в дозі (5,0±0,5) мл/кг та через 10-15 хвилин внутрішньовенно вводять (0,8±0,2) мг/кг фуросеміду,а після того як на тлі швидкого темпу діурезу починають зменшуватися показники артеріального тиску, розпочинають повільну внутрішньовенну інфузію розчину «Реополіглюкін» із розрахунку 1 г декстрану-40 / 1 кг маси тіла пацієнта [20].

Для демонстрації спроможності методи ми провели порівняльне дослідження. Дослідження проводилося в умовах відділення анестезіології та інтенсивної терапії з ліжками для хворих із сполученою травмою в Харківській міській клінічній лікарні швидкої та невідкладної медичної допомоги імені професора О.І. Мещанінова. Основну групу склали 10 пацієнтів (всі чоловіки) з ознаками наявності тяжкої черепно-мозкової травми. Верифікацію діагнозу забезпечено за допомогою нейровізуалізації шляхом проведення ЯМРКТ головного мозку. В цих хворих при ознаках наявності травматичного набряку головного мозку застосовано спосіб усунення набряку мозку, який ми запропонували. В якості групи порівняння використано дані дослідження, в якому в 10 пацієнтів з ТЧМТ для усунення набряку головного мозку була застосована інфузія 10% розчину натрію хлориду в дозі 0,75 мл/кг з наступним введенням фуросеміду та усуненням гіповолемії за допомогою 10% розчину ГЕК 200/0,5 [84]. ЦГД вивчено за допомогою неінвазійного виміру показників артеріального тиску, прямого визначення центрального венозного тиску та визначення показника УОС шляхом інтегральної тетраполярної реографії. Стан церебрального кровообігу оцінювався за даними біполярної реоенцефалографії при запису плетизмограм в фронто-мастоїдальних відведеннях. Використано обладнання ХАИ-Медика –4-канальний реограф «Реоком», Україна.

Показники гемодинаміки оцінювалися на 3-х етапах: 1) перед застосуванням заходів для усунення набряку головного мозку; 2) через 3 години від початку їх застосування; 3) через 6 годин інтенсивної терапії.

Результати дослідження ЦГД представлено в таблиці Д.1.

Таблиця Д.1 – Зміни показників центральної гемодинаміки при проведенні лікувальних заходів з метою усунення набряку головного мозку (М±σ).

	Показники
	Група порівняння
	Основна група
	р

	1-й етап дослідження, перед початком інтенсивної терапії

	Ударний об’єм серця, мл
	70,6±4,0
	71,3±2,4
	0,64

	ЧСС, 1/хв.
	89,4±7,3
	91,2±4,1
	0,51


	ХОК, л/хв.
	6,29±0,27
	6,50±0,17
	0,056

	Серцевий індекс,

л/хв./м2
	3,50±0,15
	3,61±0,12
	0,063

	САТ, мм Hg
	101,1±5,6
	98,4±6,2
	0,32

	ЦВТ, мм Н2О
	45,0±10,8
	50,0±9,7
	0,29


	2-й етап дослідження, через 3 години проведення інтенсивної терапії

	Ударний об’єм серця, мл
	71,9±2,6
	72,9±1,8
	0,33

	ЧСС, 1/хв.
	90,7±5,4
	89,8±4,4
	0,69

	ХОК, л/хв.
	6,51±0,23
	6,55±0,38
	0,79

	Серцевий індекс,

л/хв./м2
	3,62±0,12
	3,64±0,17
	0,73

	САТ, мм Hg
	100,9±3,0
	102,1±2,5
	0,35

	ЦВТ, мм Н2О
	48,5±6,3
	54,5±5,5
	0,105

	3-й етап дослідження, через 6 годин проведення інтенсивної терапії

	Ударний об’єм серця, мл
	74,0±3,2
	76,2±1,6
	0,07

	ЧСС, 1/хв.
	87,3±4,1
	86,9±3,7
	0,82

	ХОК, л/хв.
	6,45±0,24
	6,62±0,32
	0,21

	Серцевий індекс,

л/хв./м2
	3,58±0,13
	3,68±0,15
	0,15

	САТ, мм Hg
	105,6±6,0
	106,4±4,2
	0,73

	ЦВТ, мм Н2О
	56,0±11,5
	60,0±5,8
	0,34


В таблиці Д.2 приведено результати визначення максимального значення показника РСІ в фронто-мастоїдальних відведеннях реоенцефалограми на етапах дослідження. РСІ віддзеркалює стан артеріального припливу до головного мозку. При усуненні надлишку рідини в тканині головного мозку, зменшується інтерстиційне гідростатичне навантаження (тиск) на судинну стінку та полегшується течія крові по судинах органа.

Таблиця Д.2 – Зміни показника РСІ (M±σ) на етапах дослідження

	Величина РСІ, Ом
	Група порівняння
	Основна група
	р

	1-й етап
	0,073±0,004
	0,074±0,006
	0,84

	2-й етап
	0,083±0,006
	0,084±0,006
	0,97

	3-й етап
	0,087±0,006
	0,093±0,006
	0,043


Результати дослідження демонструють, що жодний з способів усунення набряку головного мозку не мав переваги в плані наявності достовірного покращення показників центральної гемодинаміки. Проте стан мозкового кровообігу через 6 годин після початку інтенсивної терапії виявився достовірно кращим в тих випадках, коли з метою усунення гіповолемії, яка створювалася в процесі застосування осмотичної терапії та діуретиків, використовувався 10% розчин декстрану-40. Показник РСІ у випадках відсутності серйозних розладів мозкового кровообігу має дорівнювати не менше, ніж амплітуді стандартного калібрувального сигналу величиною 0,1 Ом. На тлі набряку головного мозку РСІ в обох групах дослідження був суттєво зниженим, проте покращився в усіх випадках під впливом заходів інтенсивної терапії. Таким чином, ми вважаємо, що спосіб усунення набряку головного мозку, що заявляється для патентування, може бути успішно використаний в клінічній практиці [38, 97].

ДОДАТОК Ж

Ж.1 Спосіб діагностики надмірного капілярного витоку

Патологічне зростання капілярного витоку в умовах травматичної хвороби, тяжкої гіпоксемії та інтенсивної продукції прозапальних медіаторів є одним з механізмів, що визначає тяжкість перебігу синдрому ГДН у постраждалих з легеневою контузією, вірогідність виникнення та прогресування тяжких гемодинамічних розладів. Ми розробили спосіб діагностики надмірного капілярного витоку, на який отримано державний охоронний документ інтелектуальної власності [43].

Корисна модель належить до медицини, зокрема до хірургії, анестезіології та інтенсивної терапії, і може бути використана для проведення діагностики надмірного капілярного витоку.

Синдром капілярного витоку супроводжує численні критичні стани організму та полягає у втраті внутрішньосудинної рідини до інтерстиціального сектору позаклітинного водного простру. Провідною причиною надмірної втрати внутрішньосудинної рідини до інтерстицію із надмірним її там накопиченням є формування в організмі реакції системної запальної відповіді, що супроводжується гіперпродукцією різноманітних медіаторів запалення, які значно підвищують проникність судинної стінки. Іншими причинами можуть бути гіпоксія й венозна гіпоксемія, а також гіперметаболічні стани з швидким утворенням гіпопротеїнемії. Наслідками втрати рідини із судин до інтерстицію можуть ставати гіповолемія, зниження продуктивності серцево-судинної системи, порушення мікроциркуляції й транспорту кисню. Отже синдром капілярного витоку значно ускладнює перебіг патологічних станів та потребує своєчасної діагностики й корекції [275, 346]. 

Для діагностики синдрому капілярного витоку на сучасному етапі використовують метод плетизмографії венозного стазу, метод вивчення розподілу в плазмі крові розчину глюкози та розчину індоціаніну зеленого, методи спостереження за циркуляцією в організмі трансферину, що мічений галієм-67, або еритроцитів, що мічені технецієм-99, а також метод визначення швидкості транскапілярного виходу альбуміну, що мічений йодом-125 [43].

Основним недоліком діагностики в цих випадках є те, що застосування методів виявлення ознак синдрому капілярного витоку з введенням до організму радіоактивних ізотопів, є вельми проблематичним, оскільки вони є надзвичайно коштовними, і лише одиничні заклади системи охорони здоров’я мають радіонуклідні лабораторії. Плетизмографія венозного стазу спирається на визначення змін об’єму кінцівки або кількості рідини у неї в умовах дозованої рідинної експансії та стиснення кінцівки роздувальною манжетою з утворенням у порожнині манжети певного тиску. Метод обмежений для використання у хворих з множинною скелетною травмою та розповсюдженими опіками.

Капілярний виток є наслідком порушення транскапілярного обміну. Вітчизняними вченими Г.А. Шифріним та Л.В. Усенко запропоновано оригінальний метод визначення показника транскапілярного обміну (ПТО), за величиною якого можна судити про наявність надмірного капілярного витоку в організмі. Цей спосіб ми обрали за прототип [43, 102].

Спосіб, що обрано за прототип, виконують наступним чином. Хворим проводять інтегральну реографію за М.І. Тищенком, при якій дві пари електродів розміщають на дистальних відділах кінцівок та вимірюють інтегральний електричний опір тіла при пропусканні через нього перемінного електричного струму частотою (40-100) КГц. За даними цього виміру, величини росту пацієнта та емпіричними коефіцієнтами визначають об’єм позаклітинної рідини організму (ОПЗР) та об’єм циркулюючої крові (ОЦК) (він також є об’ємом циркулюючої внутрішньосудинної рідини, що складається із об’єму плазми крові та об’єму формених елементів крові, в першу чергу – еритроцитів) [43].

Величину показника транскапілярного обміну (ПТО) розраховують, одержавши результати дослідження об’єму позаклітинної рідини (ОПЗР) організму та об’єму циркулюючої внутрішньосудинної рідини, що можна зробити за формулами:

                                                ОПЗР = 138×L2/R                                             (Ж.1)

де ОПЗР – об’єм позаклітинної рідини (в інших розділах роботи зустрічається аналогічний термін – ПЗВО – об’єм позаклітинної води організму);

        L –
зріст хворого у см;

R –
інтегральний електричний опір тіла при виконанні інтегральної біполярної реографії тіла за М.І. Тищенком.

За допомогою інтегральної реографії тіла визначають величину ОЦК:

                                                   ОЦК = К×L2/R                                              (Ж.2)

де ОЦК – об’єм циркулюючої крові (або ОЦВР – об’єм циркулюючої внутрішньосудинної рідини);

       К –
коефіцієнт, що становить 44,2 для чоловіків і 47,9 для жінок;

       R –
інтегральний електричний опір тіла при виконанні біполярної інтегральної реографії за М.І. Тищенком.

Об’єм циркулюючої плазми розраховують за формулою:

                                              ОЦП = ОЦК×(1 – Ht)                                          (Ж.3)

де ОЦП – об’єм циркулюючої плазми;

     Ht – показник гематокриту.

Далі обчислюють значення показника ПТО:
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Таким чином, значення ПТО являє собою відношення різниці між об’ємом позаклітинної рідини та об’ємом плазми крові до об’єму плазми крові. А отже, зменшення кількості циркулюючої плазми крові внаслідок її втрати до інтерстицію призводить до зростання ПТО, і чим більшими є такі втрати, тим більшим стають значення ПТО. ПТО становить в нормі 3,38 – 5,01, і в чоловіків є кілька більшим, ніж у жінок (4,21 – 5,01 проти 3,48 – 4,31) та повільно зростає із віком. Цілком зрозуміло, що підвищений капілярний виток діагностується при перевищенні показником ПТО його нормальних значень. Проте ми спостерігали підвищену втрату капілярної рідини й при нормальних значеннях ПТО, а тому пропонуємо свій, більш точний спосіб діагностики наявності підвищеного капілярного витоку [43].

В основу корисної моделі поставлено задачу удосконалення способу діагностики надмірного капілярного витоку, в якому за рахунок додаткового навантаження організму розчином Рінгера та повторними вимірами, досягається визначення наявності підвищеного капілярного витоку.

Поставлена задача вирішується в способі діагностики надмірного капілярного витоку, який здійснюють шляхом проведення інтегральної реографії за М.І.Тищенком, отримують  показники величини інтегрального електричного імпедансу тіла, величини зросту й емпіричних коефіцієнтів визначають об’єм позаклітинного водного простору, об’єм циркулюючої крові, об’єм плазми крові за показником гематокриту та розраховують величину показника транскапілярного обміну, згідно з корисною моделлю, додатково внутрішньовенно із швидкістю 5-6 мл/кг/год. переливають 500 1000 мл ізотонічного сольового розчину (розчину Рінгера) та знов після другого виміру величини інтегрального електричного імпедансу тіла й величини гематокриту визначають об’єми позаклітинної води організму, циркулюючої крові, плазми крові й показник транскапілярного обміну, та у випадку, коли приріст кількості позаклітинної води перевищує приріст кількості води у судинах більше, ніж в 4 рази, або якщо зростає величина показника транскапілярного обміну, діагностують наявність надмірного капілярного витоку.

Для діагностики підвищеного капілярного витоку ми використали закономірності розподілу ізотонічних кристалоїдних сольових розчинів у водних секторах організму. При надходженні до організму ізотонічного кристалоїдного сольового розчину через одну годину в нормі ¾ його об’єму розподіляються у інтерстиції, а ¼ його об’єму – у судинах, так як об’єм інтерстиціального водного сектору у 3 рази перевищує об’єм внутрішньосудинного водного сектору. Об’єм позаклітинного води організму простору в нормі перевищує об’єм циркулюючої внутрішньосудинної рідини в 4 рази Якщо відношення зазначених об’ємів перевищує відношення 4:1, можна говорити про надмірну втрату рідини із судин до інтерстицію [43].

Запропонований спосіб діагностики синдрому капілярного витоку виконується таким чином. Хворому виконують інтегральну реографію за М.І. Тищенком: реєструють значення інтегрального електричного імпедансу тіла. Уніфікованим методом визначають величину гематокриту. На основі одержаного значення інтегрального електричного імпедансу тіла та гематокриту обчислюють в організмі об’єм позаклітинної води та циркулюючої плазми крові й розраховують значення ПТО. Після цього хворому внутрішньовенно переливають 500-1000 мл розчину Рінгера із швидкістю 5-6 мл/кг за годину й знов виконують інтегральну імпедансметрію за М.І.Тищенком, другий раз визначають показник інтегрального електричного імпедансу тіла та визначають величину гематокриту, і, таким чином, після навантаження ізотонічним сольовим розчином розраховують нові значення об’єму позаклітинної води, плазми крові та обчислюють величину показника ПТО. Між першим та другим виміром електроди з поверхні тіла пацієнта не знімають! Якщо у динаміці має місце приріст кількості позаклітинної води до об’єму циркулюючої плазми більше, чим в 4 рази, або зростання величини ПТО (що спостерігається у дуже тяжких випадках втрати капілярної рідини), діагностують наявність у хворого підвищеного капілярного витоку.

Таким чином, щоб діагностувати наявність синдрому капілярного витоку, значення величини ПТО потрібно розрахувати мінімум двічі: до та після введення у кров певного об’єму кристалоїдного сольового розчину для інфузійної терапії. Якщо значення співвідношення між кількістю позаклітинної води та об’ємом плазми крові буде зростати і перевищить співвідношення 4:1, або якщо зростатиме ПТО, є всі обставини констатувати наявність синдрому капілярного витоку.

Приводимо випадок констатування в хворого підвищеного капілярного витоку за допомогою способу діагностики, що пропонується. В хворого Б. 45 років синдром системної запальної відповіді в організмі розвинувся і прогресував на тлі розповсюдженого перитоніту, який виник внаслідок перфорації виразки дванадцятипалої кишки. Хворого було прооперовано в ургентному порядку, але після операції інфузійна терапія не приносила покращення показників центральної гемодинаміки. Зріст хворого 178 см, маса тіла 73 кг. М’язова система розвинута добре. Фізіологічний (належний) вміст позаклітинної рідини повинен становити 14,6 літра, а належний ОЦК – близько 5,7 літра (за таблицею Moore).

При проведенні інтегральної реографії тіла на 2-гу добу після операції констатовано, що показник інтегрального імпедансу тіла становить 298 Ом. Показник гематокриту дорівнює 0,34. Звідси:

ОПЗР = 138×1782 / 298 = 14 672 мл

ОЦВР = 44,2×1782 / 298 = 4699 мл

ОЦП = 4699 ×(1 – 0,34) = 3101 мл

ПТО = (14 672 – 3101) /3101 = 3,73

Таким чином, у хворого при фізіологічному вмісті позаклітинної води в організмі одночасно існує дефіцит об’єму циркулюючої внутрішньосудинної рідини порядку 1000 мл.

Хворому проведено внутрішньовенну інфузію 0,5 літра розчину Рінгера. Показники змінилися так: значення величини інтегрального імпедансу тіла склало 295 Ом, гематокрит не змінився.

ОПЗР = 138×1782 / 294 = 14 872 мл

ОЦК = 44,2×1782 / 294 = 4763 мл

ОЦП = 4763×(1 – 0,34) = 3143 мл

ПТО = (14 872 – 3143) / 3143 = 3,73

Показник ПТО не змінюється та залишається у межах нормальних значень, проте надмірна втрата рідини із судин до інтерстицію не викликає сумнівів.

Приріст кількості позаклітинної води після інфузії розчину Рінгера становить 200 мл (14 872 –14 672), а приріст кількості плазми становить 42 мл (3143 – 3101). 

200 мл /42 мл = 4,76, що більше 4:1, а отже має місце надмірне переміщення внутрішньосудинної рідини до інтерстицію та зростання об’єму інтерстиціальної рідини. Отже у хворого слід констатувати наявність підвищеного капілярного витоку [43]
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		6				183		92		2.1625602111		116		80		60		66.6666666667		93		0.5		1		1.45		110		95		60		71.6666666667		97		1		4				110		95		60		71.6666666667		97		1		4				110		95		60		71.6666666667		97		1.5		8				105		100		70		80		97		3		12		6		4		80		97		3		12				116		80		1.45		13				80		97		3		12		1.30125		116		80		1.45		0.5		1		1.8923327896		85		97		4		1.3882352941		8		118		85		1.3882352941		1		0		120		80		93.3333333333		83		0.6916666667		2.5		98		0		0.8892857143		110		70		83.3333333333		100		0.9090909091		1.5		98		4		1.2		116		80		60		66.6666666667		93				105		100		70		80		1.05				8		12		10				1.1117647059				182		12

		7				176		80		1.9776529299		112		85		60		68.3333333333		95		0.75		4		1.3176470588		108		100		65		76.6666666667		97		1.25		4				108		100		65		76.6666666667		97		1.25		4				108		100		65		76.6666666667		97		2		8				104		100		65		76.6666666667		97		2.5		10		4		3		76.6666666667		97		2.5		10				112		85		1.3176470588		10				73.3333333333		97		2		8		1.4195454545		116		80		1.45		0.5		4		1.8923327896		93.3333333333		98		5		1.2428571429		8		116		90		1.2888888889		1.25		3		130		90		103.3333333333		92		0.7076923077		3		98		0		0.8903225806		100		60		73.3333333333		97		0.97		1.5		98		2		1.3227272727		112		85		60		68.3333333333		95				104		100		65		76.6666666667		1.04				7		8		12				1.0125				180		14

		8				178		79		1.9763884009		116		80		60		66.6666666667		93		0.5		2		1.45		110		95		60		71.6666666667		97		1		4				110		95		60		71.6666666667		97		1		4				110		100		60		73.3333333333		97		1.5		8				105		100		60		73.3333333333		97		2		8		6		4		73.3333333333		97		2		8				116		80		1.45		8				71.6666666667		97		2		12		1.4525581395		120		80		1.5		0.5		2		1.9575856444		76.6667		97		2.5		1.4608689301		8		112		85		1.3176470588		1		2		120		80		93.3333333333		86		0.7166666667		2.5		98		0		0.9214285714		100		75		83.3333333333		95		0.95		1.5		98		0		1.14		116		80		60		66.6666666667		93				105		100		60		73.3333333333		1.05				8		10		12				1.2326081597				177		10

		9				166		72		1.8220867158		120		80		60		66.6666666667		94		0.5		0		1.5		115		95		60		71.6666666667		97		1.25		4				115		95		60		71.6666666667		97		1.25		4				112		95		60		71.6666666667		97		1.25		6				108		95		60		71.6666666667		97		2		12		6		4		71.6666666667		97		2		12				120		80		1.5		13				85		97		4		8		1.2247058824		116		80		1.45		0.5		0		1.8923327896		83.3333333333		97		3		1.368		8		114		90		1.2666666667		1.25		3		110		70		83.3333333333		82		0.7454545455		2.5		97		0		0.984		101.875		70.625		81.0416666667		94.75		0.9318660287		1.4375		97.875		1.25		1.1718024476		120		80		60		66.6666666667		94				108		95		60		71.6666666667		1.1368421053				6		10		10				1.134				175		12

		10				164		69		1.7729448196		114		90		60		70		96		1		3		1.2666666667		104		105		65		78.3333333333		97		1.5		3				104		100		65		76.6666666667		97		1.5		3				104		105		65		78.3333333333		97		2		10				102		110		70		83.3333333333		97		3		10		8		8		83.3333333333		97		3		10				114		90		1.2666666667		10				81.6666666667		95		3		10		1.2746938776		128		65		1.9692307692		0		3		2.088091354		76.6666666667		97		2.5		1.5391304348		6		118		85		1.3882352941		1		4		130		80		96.6666666667		86		0.6615384615		3		98		0		0.8896551724		5.3033008589		5.6299581323		4.0764032543		3.5757117174		0.0521183013		0.1157275125		0.3535533906		1.4880476183		0.0756286773		114		90		60		70		95				102		110		70		83.3333333333		0.9272727273				6		8		12				1.2326086957				174		12

		11				178		77		1.9512104505		118		85		60		68.3333333333		95		0.75		2		1.3882352941		110		95		60		71.6666666667		97		1.25		4				110		90		60		70		97		1.25		4				110		90		60		70		97		1.5		6				105		100		65		76.6666666667		97		2.5		10		6		4		76.6666666667		97		2.5		10				118		85		1.3882352941		10				83.3333333333		97		4		10		1.2492		114		80		1.425		0.75		2		1.8597063622		83.3333333333		97		4		1.392		6		116		90		1.2888888889		1.25		5		120		80		93.3333333333		83		0.6916666667		2.5		98		0		0.8892857143																				118		85		60		68.3333333333		95				105		100		65		76.6666666667		1.05				8.1		8		8				1.134				170		10

		12				162		66		1.723368794		116		90		50		63.3333333333		96		1.5		3		1.2888888889		110		110		70		83.3333333333		97		2		5				110		105		70		81.6666666667		97		2		5				110		105		70		81.6666666667		97		2		12				106		110		70		83.3333333333		97		4		12		4		3		83.3333333333		97		4		12				116		90		1.2888888889		12				78.3333333333		96		3		6		1.3289361702		120		70		1.7142857143		0.25		3		1.9575856444		76.6667		97		2.5		1.4608689301		6		112		85		1.3176470588		1		1		130		90		103.3333333333		92		0.7076923077		3		98		2		0.8903225806																				116		90		50		63.3333333333		96				106		110		70		83.3333333333		0.9636363636				1.5238839268		9.4545454545		12				1.2326081597				168		10

		13				179		76		1.9439364416		124		70		40		50		95		1		4		1.7714285714		116		90		50		63.3333333333		95		1.5		5				116		90		50		63.3333333333		95		1.5		6				112		90		50		63.3333333333		95		1		6				108		90		60		70		95		2		6		6		5		85		97		4		8				116		80		1.45		8				85		96		4		6		1.2247058824		124		70		1.7714285714		0.25		4		2.0228384992		83.3333333333		97		3		1.368		8		114		90		1.2666666667		1.25		3		120		80		93.3333333333		86		0.7166666667		2.5		98		0		0.9214285714		120		80		93.3333333333		82		0.6833333333		4		99		6		0.8785714286		124		70		40		50		95				108		90		60		70		1.2						1.5724907862		10				1.134				162		12

		14				163		68		1.7546762918		120		80		55		63.3333333333		95		0.75		3		1.5		114		90		60		70		96		1.25		4				114		90		60		70		96		1.25		4				112		90		60		70		96		1.5		6				108		90		60		70		96		2		8		6		4		81.6666666667		95		3		10				128		65		1.9692307692		14				85		97		4		8		1.2247058824		116		80		1.45		0.5		5		1.8923327896		76.6666666667		97		2.5		1.5391304348		8		118		85		1.3882352941		1		4		110		70		83.3333333333		82		0.7454545455		2.5		97		0		0.984		130		80		96.6666666667		81		0.6230769231		4		98		6		0.8379310345		120		80		55		63.3333333333		95				108		90		60		70		1.2								8				1.2326086957				160		10

		15				182		85		2.0729742454		116		80		55		63.3333333333		95		0.75		2		1.45		108		95		60		71.6666666667		97		1.25		4				110		95		60		71.6666666667		97		1.25		4				110		95		60		71.6666666667		97		1.5		6				106		105		65		78.3333333333		97		3		6		4		4		83.3333333333		97		4		10				114		80		1.425		10				83.3333333333		97		3		8		1.2492		116		80		1.45		0.5		1		1.8923327896		83.3333333333		97		4		1.392		6		116		90		1.2888888889		1.25		1		130		80		96.6666666667		86		0.6615384615		3		98		0		0.8896551724		120		85		96.6666666667		82		0.6833333333		4		98		5		0.8482758621		116		80		55		63.3333333333		95				106		105		65		78.3333333333		1.0095238095								14				1.134				158		10

		16				178		81		2.0012496096		120		75		50		58.3333333333		95		0.75		2		1.6		114		90		60		70		96		1.25		4				114		90		60		70		96		1.25		4				112		90		60		70		96		1.25		6				108		95		60		71.6666666667		96		2		8		5		6		78.3333333333		96		3		6				120		70		1.7142857143		6				80		97		3		8		1.30125		120		80		1.5		0.5		3		1.9575856444		76.6667		97		2.5		1.4608689301		6		112		85		1.3176470588		1		1		140		80		100		84		0.6		3		98		0		0.84		125		80		95		84		0.672		3		97		5		0.8842105263		120		75		50		58.3333333333		95				108		95		60		71.6666666667		1.1368421053								10.9333333333				1.2326081597				156		8

		17				177		78		1.9583156028		124		80		50		60		96		1		3		1.55		114		90		60		70		96		1.5		3				114		90		60		70		96		1.5		4				112		90		60		70		96		1.25		8				110		95		60		71.6666666667		96		2		8		5		4		85		96		4		6				124		70		1.7714285714		6				80		97		3		6		1.30125		120		70		1.7142857143		0.25		4		1.9575856444		83.3333333333		97		3		1.368		6		114		90		1.2666666667		1.25		3		120		85		96.6666666667		90		0.75		3		98		2		0.9310344828		130		80		96.6666666667		79		0.6076923077		4		98		5		0.8172413793		124		80		50		60		95				110		95		60		71.6666666667		1.1578947368								2.2509257355				1.134				155		10

		18				164		68		1.7600505043		116		80		60		66.6666666667		94		0.5		4		1.45		108		100		65		76.6666666667		97		1		4				108		90		60		70		97		1		4				108		90		60		70		97		1.25		6				105		90		60		70		97		2		6		6		4		85		97		4		8				116		80		1.45		7				71.6666666667		96		2		8		1.4525581395		116		80		1.45		0.5		1		1.8923327896		81.2745156863		97.0588235294		3.2058823529		1.4167035351		7.2941176471		114.8235294118		87.3529411765		1.3154940408		1.1176470588		2.5882352941		140		90		106.6666666667		92		0.6571428571		3		97		3		0.8625		120		90		100		78		0.65		4.5		98		6		0.78		116		80		60		66.6666666667		94				105		90		60		70		1.1666666667												1.1661484687				154		8

		19				172		76		1.9055474571		124		70		50		56.6666666667		92		0.5		0		1.7714285714		116		90		60		70		96		1		5				120		85		60		68.3333333333		94		1		5				120		85		60		68.3333333333		94		1		8				114		90		60		70		94		2		16		4		3		83.3333333333		97		4		8				112		85		1.3176470588		8				71.6666666667		96		2		8		1.4525581395		120		70		1.7142857143		0.25		4		1.9575856444		4.6221555023		0.242535625		0.7917311635		0.0792169355		1.4037764193		2.3514701284		2.5724787771		0.0457958264		0.1286239389		1.4168108346		110		80		90		90		0.8181818182		3		98		2		1		125		80		95		86		0.688		4		97		6		0.9052631579		124		70		50		56.6666666667		93				114		90		60		70		1.2666666667												0.0641054583				152		8

		20				182		84		2.0607442021		120		75		50		58.3333333333		95		0.75		4		1.6		114		90		60		70		96		1.25		4				114		90		60		70		96		1.25		4				114		90		60		70		96		1.25		6				110		90		60		70		96		2		8		6		4		83.3333333333		97		3		8				116		80		1.45		10				81.6666666667		97		3		14		1.2746938776		114		80		1.425		0.75		2		1.8597063622																						110		70		83.3333333333		82		0.7454545455		2.5		97		0		0.984		130		80		96.6666666667		83		0.6384615385		4		97		6		0.8586206897		120		75		50		58.3333333333		94				110		90		60		70		1.2222222222																150		10

		21				179		76		1.9439364416		124		70		50		56.6666666667		93		0.5		0		1.7714285714		114		85		60		68.3333333333		96		1		4				118		85		60		68.3333333333		95		1		4				114		95		60		71.6666666667		95		1.5		10				110		95		60		71.6666666667		95		2		16		6		4		80		97		3		8				120		80		1.5		8				70		96		2		10		1.4871428571		120		70		1.7142857143		0.25		0		1.9575856444																						130		80		96.6666666667		86		0.6615384615		3		98		0		0.8896551724		125		81.875		96.25		81.875		0.6557371795		3.9375		97.75		5.625		0.8512642598		124		70		50		56.6666666667		93				110		95		60		71.6666666667		1.1578947368																144		8

						176		81		1.9899748742		116		80		60		66.6666666667		93		0.5		0		1.45		110		90		60		70		96		1		4				110		90		60		70		96		1		4				110		90		60		70		96		1.25		6				106		95		65		75		96		2.5		12		8		8		80		97		3		6				120		70		1.7142857143		9				70		97		2		8		1.4871428571		124		70		1.7714285714		0.25		3		2.0228384992								80		88		0.88		1.1		6		1.5		100		140		80		100		84		0.6		3		98		0		0.84		4.6291004989		3.7201190457		1.9416079084		2.5877458475		0.0305540023		0.4172614802		0.7071067812		0.5175491695		0.0400428209		116		80		60		66.6666666667		93				106		95		65		75		1.1157894737																142		8

		23				175		77		1.9346977944		114		85		60		68.3333333333		95		0.75		4		1.3411764706		108		95		65		75		97		1.25		4				108		95		65		75		97		1.25		4				108		100		70		80		97		2		12				104		110		70		83.3333333333		97		4		14		6		4		85		97		4		6				118		85		1.3882352941		8				80		97		3		12		1.30125		116		80		1.45		0.75		2		1.8923327896								83.3333333333		92		0.8363636364		1.104		6		1.5		110		120		85		96.6666666667		90		0.75		3		98		2		0.9310344828																				114		85		60		68.3333333333		95				104		110		70		83.3333333333		0.9454545455																140		7

		24				174		76		1.9165942015		116		80		55		63.3333333333		95		0.75		4		1.45		110		95		60		71.6666666667		97		1.25		4				112		90		60		70		97		1.25		4				110		90		60		70		97		1.25		6				105		105		65		78.3333333333		97		3		8		4		3		93.3333333333		97		5		6				116		90		1.2888888889		7				73.3333333333		97		2		8		1.4195454545		116		80		1.45		0.75		3		1.8923327896								86.6666666667		96		0.96		1.1076923077		5		1.25		100		140		90		106.6666666667		92		0.6571428571		3		97		2		0.8625																				116		80		55		63.3333333333		95				105		105		65		78.3333333333		1																136		8

						174.0416666667		76.8333333333		1.9267819329		118.3333333333		78.5416666667		53.75		62.0138888889		94.375		0.7395833333		2.5833333333		1.5066312997		111.375		93.75		61.0416666667		71.9444444444		96.4583333333		1.25		4.0833333333				112.0416666667		92.0833333333		60.8333333333		71.25		96.2083333333		1.25		4.25				111.1666666667		93.9583333333		61.0416666667		72.0138888889		96.375		1.4895833333		7.5833333333				107.0833333333		97.5		63.125		74.5833333333		96.375		2.4375		9.9166666667		5.5		4.4166666667		71.6666666667		96		2		8				116		80		1.45		8				71.6666666667		97		2		12		1.4525581395		120		80		1.5		0.5		4		1.9575856444								78.3333333333		94		0.9894736842		1.2		5		1.25		95		110		80		90		90		0.8181818182		3		98		2		1														2		5				116		80		55		63.3333333333		95				98		115		70		85		0.852173913																135		8

						6.5040399931		6.0553007082		0.1090684913		3.7144449719		6.1642670615		6.7967383482		6.1577327896		1.2091139408		0.2497734481		1.5580552724		0.6025769057		3.2545954133		6.298723128		3.6053000438		4.1314940586		0.6580053301		0.2445048235		0.5036101552				3.8047929346		5.5003293709		3.5098205908		3.7830667722		0.9770927003		0.2445048235		0.6079187589				3.2258017765		5.311833931		3.895138181		4.0222559184		0.8242255917		0.3082133531		1.9541854005				2.9623238038		6.9156407481		4.1211279587		4.8715381614		0.8242255917		0.6309499394		2.9769647026		1.1420804814		1.3486439781		71.6666666667		96		2		8				120		70		1.7142857143		9				85		97		4		8		1.2247058824		116		80		1.45		0.5		5		1.8923327896								80		96		0.96		1.2		5		1.5		100		130		80		96.6666666667		86		0.6615384615		3		98		0		0.8896551724														2		5				128		65		40		48.3333333333		92				102		105		70		81.6666666667		0.9714285714																134		7

																																																																																														81.6666666667		97		3		14				114		80		1.425		14				81.6666666667		95		3		10		1.2746938776		120		70		1.7142857143		0.25		1		1.9575856444								83.3333333333		100		0.9090909091		1.2		6		1.5		110		120		80		93.3333333333		83		0.6916666667		2.5		98		0		0.8892857143														2		5				114		80		60		66.6666666667		93				100		110		70		83.3333333333		0.9090909091																132		8

																																																																																														70		96		2		10				120		70		1.7142857143		12				83.3333333333		97		4		10		1.2492		114		80		1.425		0.5		3		1.8597063622								73.3333333333		97		0.97		1.3227272727		6		1.5		100		130		90		103.3333333333		92		0.7076923077		3		98		4		0.8903225806												4				6		11.5		120		70		40		50		95				104		105		65		78.3333333333		0.9904761905																130		6

												в Р/З																из Р/З																в опер																нач опер																через час																		70		97		2		8				124		70		1.7714285714		8				71.6666666667		96		2		8		1.4525581395		120		70		1.7142857143		0.25		4		1.9575856444								83.3333333333		95		0.95		1.14		6		1.5		100		120		80		93.3333333333		86		0.7166666667		2.5		98		0		0.9214285714												5				6				124		70		40		50		95				104		115		70		85		0.9043478261																130		8

				возраст		рост		масса		S		пульс		Адс		Адд		САД		SpO2%		пер инд		HbCO%		0		пульс		Адс		Адд		САД		SpO2%		пер инд		HbCO%				пульс		Адс		Адд		САД		SpO2%		пер инд		HbCO%				пульс		Адс		Адд		САД		SpO2%		пер инд		HbCO%				пульс		Адс		Адд		САД		SpO2%		пер инд		HbCO%						80		97		3		12				116		80		1.45		9				71.6666666667		96		2		8		1.4525581395		124		70		1.7714285714		0.25		1		2.0228384992								68		112		1.3176470588		1.4608695652		8		1		85		130		80		96.6666666667		86		0.6615384615		3		98		0		0.8896551724												6				6				116		80		60		66.6666666667		93				102		115		70		85		0.8869565217																128		6

		1				175		78		1.9472202409		116		80		55		63.3333333333		95		0.75		2		1.45		104		100		60		73.3333333333		97		2		6				104		100		60		73.3333333333		97		2		6				104		100		60		73.3333333333		97		2		8				98		115		70		85		97		4		8		9		6		76.6666666667		97		2.5		10				112		85		1.3176470588		11				81.6666666667		97		3		14		1.2746938776		116		80		1.45		0.5		4		1.8923327896								72		114		1.2666666667		1.368		10		1.25		90		120		80		93.3333333333		83		0.6916666667		2.5		98		0		0.8892857143												7				6				112		85		60		68.3333333333		95				100		110		70		83.3333333333		0.9090909091																124		8

		2				176		74		1.9020456824		128		65		40		48.3333333333		92		0.5		0		1.9692307692		112		85		55		65		95		1.25		5				110		90		60		70		95		1.25		5				108		90		60		70		95		1.5		6				102		105		70		81.6666666667		95		3		10		12		10		73.3333333333		97		2		8				116		80		1.45		8				70		97		2		8		1.4871428571		116		80		1.45		0.75		2		1.8923327896								68		118		1.3882352941		1.5391304348		10		1		85		130		90		103.3333333333		92		0.7076923077		3		98		2		0.8903225806												8				6				116		80		60		66.6666666667		93				102		110		70		83.3333333333		0.9272727273																122		6

		3				181		84		2.0550750189		114		80		60		66.6666666667		92		0.5		0		1.425		106		100		65		76.6666666667		97		1.25		4				106		100		65		76.6666666667		97		1.5		5				104		100		65		76.6666666667		97		2		8				100		110		70		83.3333333333		97		4		10		10		6		71.6666666667		97		2		12				120		80		1.5		12				80		97		3		12		1.30125		120		80		1.5		0.5		0		1.9575856444								72		116		1.2888888889		1.392		6		1.25		90		120		80		93.3333333333		86		0.7166666667		2.5		98		0		0.9214285714												9				6				120		80		60		66.6666666667		94				104		100		70		80		1.04																122		5

		4				162		66		1.723368794		120		70		40		50		95		1		4		1.7142857143		112		95		55		68.3333333333		96		1.5		5				108		95		60		71.6666666667		96		1.5		5				108		95		60		71.6666666667		96		1.5		6				104		105		65		78.3333333333		96		3		6		8		4		83.3333333333		97		3		10				114		90		1.2666666667		9				83.3333333333		97		3		10		1.2492		116		80		1.45		0.5		3		1.8923327896								68		112		1.3176470588		1.344		6		1		85		130		80		96.6666666667		86		0.6615384615		3		98		0		0.8896551724												10				6				120		70		40		50		96				104		100		70		80		1.04																120		6

		5				169		73		1.8512008115		124		70		40		50		95		1		4		1.7714285714		114		95		55		68.3333333333		96		1.5		5				114		100		60		73.3333333333		96		1.5		5				110		100		60		73.3333333333		96		1.5		6				104		115		70		85		96		4		6		14		10		76.6666666667		97		2.5		10				118		85		1.3882352941		10				76.6666666667		97		2.5		10		1.357826087		120		70		1.7142857143		0.25		2		1.9575856444								68		118		1.3882352941		1.3882352941		8		1		85		120		80		93.3333333333		85		0.7083333333		2.5		98		0		0.9107142857												11				6				118		85		60		68.3333333333		95				104		115		70		85		0.9043478261																118		6

		6				183		92		2.1625602111		116		80		60		66.6666666667		93		0.5		3		1.45		108		100		65		76.6666666667		97		1.25		4				108		100		65		76.6666666667		97		1.5		4				108		100		65		76.6666666667		97		2		8				102		115		70		85		97		4		8		6		4		83.3333333333		97		4		12				116		90		1.2888888889		10				83.3333333333		97		4		12		1.2492		114		80		1.425		0.5		3		1.8597063622								72		116		1.2888888889		1.2428571429		8		1.25		90		124		81.1428571429		95.4285714286		86.6285714286		0.7014770943		2.7857142857		97.8285714286		0.7142857143		0.9099015369												12				6				116		90		50		63.3333333333		96				102		120		80		93.3333333333		0.85																116		8

		7				176		80		1.9776529299		112		85		60		68.3333333333		95		0.75		2		1.3176470588		104		95		65		75		97		1.5		4				104		100		65		76.6666666667		97		1.5		4				104		100		65		76.6666666667		97		2		8				100		110		70		83.3333333333		97		4		8		8		4		85		97		4		8				116		80		1.45		8				85		97		4		8		1.2247058824		120		70		1.7142857143		0.25		4		1.9575856444								68		112		1.3176470588		1.4608689301		8		1		85		9.1394426397		5.6990342688		6.2143474245		3.5153923242		0.0476667032		0.2510482226		0.3823852604		1.1264579722		0.0423339064												13				6				124		70		40		50		95				104		110		70		83.3333333333		0.9454545455																114		6

		8				178		79		1.9763884009		116		80		60		66.6666666667		93		0.5		2		1.45		108		100		65		76.6666666667		97		1.25		4				108		100		65		76.6666666667		96		1.25		4				108		100		65		76.6666666667		97		2		8				102		110		70		83.3333333333		97		3		8		8		6		81.6666666667		95		3		10				120		70		1.7142857143		12				81.6666666667		95		3		10		1.2746938776		124		70		1.7714285714		0.25		2		2.0228384992								72		114		1.2666666667		1.368		8		1.25		90																														14				6				120		80		55		63.3333333333		95				102		110		70		83.3333333333		0.9272727273																110		5

		9				166		72		1.8220867158		120		80		60		66.6666666667		94		0.5		2		1.5		110		95		65		75		97		1.25		4				108		95		65		75		96		1.25		4				108		95		65		75		97		1.5		6				104		100		70		80		97		3		8		10		8		83.3333333333		97		4		10				114		80		1.425		10				83.3333333333		97		4		10		1.2492		112		80		1.45		0.75		0		1.8270799347								68		118		1.3882352941		1.5391304348		6		1		85																														15				6				116		80		55		63.3333333333		95				100		115		70		85		0.8695652174																108		5

		10				164		69		1.7729448196		120		70		40		50		95		1		4		1.7142857143		108		95		60		71.6666666667		97		1.5		4				108		95		60		71.6666666667		97		1.5		4				108		95		60		71.6666666667		97		1.5		6				104		100		70		80		97		3		6		8		6		71.6666666667		96		2		8				120		70		1.7142857143		6				81.6666666667		97		3		14		1.2746938776		116		80		1.45		0.5		3		1.8923327896								72		116		1.2888888889		1.392		6		1.25		90																														16				6				120		75		50		58.3333333333		95				104		110		65		80		0.9454545455																106		6

		11				178		77		1.9512104505		118		85		60		68.3333333333		95		0.75		4		1.3882352941		108		100		65		76.6666666667		97		1.5		4				108		100		65		76.6666666667		97		1.5		4				108		100		65		76.6666666667		97		1.5		6				104		115		70		85		97		4		6		8		6		71.6666666667		96		2		8				124		70		1.7714285714		13				71.6666666667		97		2		12		1.4525581395		120		80		1.5		0.5		2		1.9575856444								68		112		1.3176470588		1.4608689301		6		1		85																														17				6				124		80		50		60		96				105		110		70		83.3333333333		0.9545454545																0.9181011317

		12				162		66		1.723368794		116		90		50		63.3333333333		96		1.5		3		1.2888888889		108		110		70		83.3333333333		97		2		6				108		110		70		83.3333333333		97		2		6				108		110		70		83.3333333333		97		2		8				102		120		80		93.3333333333		97		5		6		8		6		81.6666666667		97		3		14				116		80		1.45		9.6097560976				77.8861788618		96.6097560976		2.8170731707		9.6097560976		1.3434738357		118.3902439024		75.9756097561		1.5693714822		0.4390243902		2.6097560976		1.9313253491								72		114		1.2666666667		1.368		8		1.25		90																														18				6				116		80		60		66.6666666667		94				98		115		70		85		0.852173913

		13				179		76		1.9439364416		124		70		40		50		95		1		4		1.7714285714		115		95		60		71.6666666667		97		1.25		4				112		100		65		76.6666666667		96		1.25		4				110		100		65		76.6666666667		97		2		8				104		110		70		83.3333333333		97		4		8		9		6		70		96		2		10				112		85		1.3176470588		2.2569675317				5.6028810823		0.6276164745		0.7726261836		2.2458634061		0.0985105363		3.5558265479		5.1501835156		0.1513311791		0.191869811		1.4470322868		0.0580069584								68		118		1.3882352941		1.5391304348		8		1		85																														19				6		11.5		124		70		50		56.6666666667		92				104		100		65		76.6666666667		1.04

		14				163		68		1.7546762918		120		80		55		63.3333333333		95		0.75		4		1.5		110		100		65		76.6666666667		97		1.25		4				110		100		65		76.6666666667		96		1.25		4				108		100		65		76.6666666667		97		2		8				102		110		70		83.3333333333		97		4		8		12		10		70		97		2		8				116		80		1.45																																		72		116		1.2888888889		1.392		6		1.25		90																																		7				124		75		40		51.6666666667		95				108		110		60		76.6666666667		0.9818181818

		15				182		85		2.0729742454		116		80		55		63.3333333333		95		0.75		4		1.45		106		100		70		80		97		1.5		6				106		100		70		80		97		1.5		6				106		100		70		80		97		1.5		6				100		115		70		85		97		4		8		10		6		80		97		3		12				120		80		1.5																																		68		112		1.3176470588		1.4608689301		6		1		85																																		7		20.5		124		70		50		56.6666666667		93				104		110		70		83.3333333333		0.9454545455

		16				178		81		2.0012496096		120		75		50		58.3333333333		95		0.75		4		1.6		112		95		65		75		97		1.25		4				110		95		65		75		96		1.25		4				108		105		65		78.3333333333		97		2		8				104		110		65		80		97		3		8		8		4		76.6666666667		97		2.5		10				114		90		1.2666666667																																		72		114		1.2666666667		1.368		6		1.25		90																														22				8		31		116		80		60		66.6666666667		93				98		110		70		83.3333333333		0.8909090909

		17				187		91		2.1741537306		124		80		50		60		95		1		4		1.55		110		100		70		80		97		1.5		3				110		100		70		80		97		1.5		3				108		100		70		80		97		2		8				105		110		70		83.3333333333		97		3		8		14		10		73.3333333333		97		2		8				118		85		1.3882352941																																		65.6		116		1.45		1.8923327896		8		0.5		80																														23				8				112		90		60		70		95				96		120		75		90		0.8

		18				164		68		1.7600505043		116		80		60		66.6666666667		94		0.5		0		1.45		104		100		70		80		97		1.5		4				104		100		70		80		97		1.5		4				104		100		70		80		97		2		8				98		115		70		85		97		4		10		6		4		71.6666666667		97		2		12				116		90		1.2888888889																																		57.4		120		1.7142857143		1.9575856444		8		0.25		70																														24				8				118		80		55		63.3333333333		95				100		110		70		83.3333333333		0.9090909091

		19				172		76		1.9055474571		124		70		50		56.6666666667		93		0.5		1		1.7714285714		110		90		60		70		97		1.25		5				110		90		60		70		96		1.25		5				108		95		60		71.6666666667		97		1.5		6				104		100		65		76.6666666667		97		2		10		8		4		83.3333333333		97		3		10				116		80		1.45																																		65.6		114		1.425		1.8597063622		14		0.75		80																														25				8				118.7083333333		78.125		52.9166666667		61.3194444444		94.3125		0		104.5625		103.9583333333		66.3541666667		78.8888888889		1.0158943527

		20				182		84		2.0607442021		124		75		40		51.6666666667		94		1.25		4		1.6533333333		112		100		60		73.3333333333		97		1.5		4				112		100		60		73.3333333333		97		1.5		4				110		100		60		73.3333333333		97		1.5		6				108		110		60		76.6666666667		97		3		6		8		6		76.6666666667		97		2.5		10				120		70		1.7142857143																																		57.4		120		1.7142857143		1.9575856444		10		0.25		70																														26				8				3.9891252885		6.3266575492		7.4257554479		6.6485421475		1.1514329648		0		3.8254814744		8.9892567873		5.025422956		6.0955098513		0.1218022968

		21				165		68		1.7654083569		124		70		50		56.6666666667		93		0.5		2		1.7714285714		110		95		60		71.6666666667		97		1.25		4				110		95		60		71.6666666667		96		1.25		4				108		100		60		73.3333333333		97		1.5		6				104		110		70		83.3333333333		97		3		6		10		8		83.3333333333		97		4		12				114		80		1.425																																		57.4		124		1.7714285714		2.0228384992		8		0.25		70																														27				8

		22				176		81		1.9899748742		116		80		60		66.6666666667		93		0.5		4		1.45		104		100		65		76.6666666667		97		1.5		4				104		100		65		76.6666666667		97		2		6				104		100		65		76.6666666667		97		2		8				98		110		70		83.3333333333		97		3		8		8		6		85		97		4		8				120		70		1.7142857143																																		65.6		116		1.45		1.8923327896		12		0.5		80																														28				8

		23				175		77		1.9346977944		112		90		60		70		95		1		2		1.2444444444		102		110		70		83.3333333333		97		2		6				102		110		70		83.3333333333		97		2		6				102		110		70		83.3333333333		97		2		8				96		120		75		90		97		4		8		8		6		81.6666666667		95		3		10				124		70		1.7714285714																																		65.6		116		1.45		1.8923327896		8		0.5		80																														29				8

		24				180		83		2.0371548787		118		80		55		63.3333333333		95		0.75		4		1.475		106		100		65		76.6666666667		97		1.5		5				106		100		65		76.6666666667		97		1.5		5				104		100		65		76.6666666667		97		2		8				100		110		70		83.3333333333		97		3		8		8		6		83.3333333333		97		4		10				116		80		1.45																																		65.6		120		1.5		1.9575856444		12		0.5		80																														30				8

						173.875		77		1.9277371357		119.0833333333		77.7083333333		52.0833333333		60.625		94.25		0.7708333333		2.7916666667				108.4583333333		98.125		63.5416666667		75.0694444444		96.8333333333		1.4583333333		4.5				107.9166666667		98.9583333333		64.375		75.9027777778		96.5416666667		1.5		4.625				106.9166666667		99.7916666667		64.375		76.1805555556		96.8333333333		1.7916666667		7.1666666667		0		102.0416666667		110.4166666667		69.5833333333		83.1944444444		96.8333333333		3.5		7.75		9.0833333333		6.3333333333		81.6666666667		97		3		14				112		85		1.3176470588																																		65.6		116		1.45		1.8923327896		8		0.5		80																														31				8

						7.6118471734		7.4191292118		0.1332369166		4.2927306265		6.5903695659		8.0645044413		7.1696572796		1.1131623578		0.2750164685		1.4440030912				3.4638401242		5.2776188636		4.7729233287		4.5967633716		0.4815434123		0.2407717062		0.8340576562				2.9769647026		4.6576647131		3.7044333017		3.6771643752		0.5882299659		0.2553769592		0.8753881127				2.2825741888		4.2933636015		3.7044333017		3.5262701712		0.4815434123		0.2518050776		1.0072203104		0		2.8049516258		5.5003293709		3.5864075118		3.6751110492		0.4815434123		0.6593804734		1.3593476696		2.1041711508		2.0144406207		81.6666666667		97		3		14				116		80		1.45																																		53.3		128		1.9692307692		2.088091354		10		0		65																														32				8

																																																																																														71.6666666667		97		2		12				120		80		1.5																																		65.6		114		1.425		1.8597063622		10		0.75		80																														33				8

						0.9353577855		0.9324246479		0.9784360297		0.5206865212		0.6531023967		0.4427876719		0.4752058502		0.7111552563		0.6821936273		0.6331854309		0.568659887		0.0042742318		0.0122337496		0.0463405479		0.0169856211		0.0290669774		0.0046653603		0.0416994366		0		0.0001278852		0.0000261012		0.0014019769		0.0000823536		0.1589523761		0.0011619772		0.0914700568		0		0.0000035483		0.000127444		0.0039183062		0.0004031237		0.0229986098		0.0005432045		0.3580069713		0		0.0000002401		0.0000000052		0.0000005943		0.0000000123		0.0229986098		0.0000008038		0.0022021742		0.0000000029		0.000337929		71.6666666667		97		2		12				114		90		1.2666666667																																		57.4		120		1.7142857143		1.9575856444		6		0.25		70																														34				8

																																																																																														78.275862069		96.7068965517		2.8620689655		9.724137931		0		117.4137931034		79.3103448276		1.4949591287																																		57.4		124		1.7714285714		2.0228384992		6		0.25		70																														35				8

				medstat								w		w		w		w		w		w		w				w		w		w		w		w		w		w				t		w		w		w		w		w		w				w		w		w		w		w		w		w				t		w		w		w		w		w		w						5.7223401785		0.5622205564		0.8099875646		2.1988282641		0		3.5542634777		6.9109800675		0.1739206055																																		65.6		116		1.45		1.8923327896		8		0.5		80																														36				8

												558.5		567.5		560.5		559.5		566		571.5		564				461.5		455		493.5		468.5		494.5		450		515				4.18		400		447.5		399.5		544		432		521				370		418.5		455.5		414		492.5		435		577				6.05		349.5		384.5		352.5		492.5		377.5		464																																																						65.6		116		1.45		1.8923327896		8		0.5		80																														37				8

												0.531		0.653		0.555		0.551		0.622		0.72		0.604				0.008		0.004		0.035		0.013		0.018		0.003		0.071				<0,001		<0,001		0.001		<0,001		0.317		<0,001		0.115				<0,001		<0,001		0.002		<0,001		0.016		<0,001		0.802				<0,001		<0,001		<0,001		<0,001		0.016		<0,001		0.007																																																						65.6		120		1.5		1.9575856444		8		0.5		80																														38				8

																																																																																																																																														57.4		120		1.7142857143		1.9575856444		6		0.25		70																														39				8

																																																																																																																																														65.6		116		1.45		1.8923327896		8		0.5		80																														40				8		31

																																																																																																																																														57.4		120		1.7142857143		1.9575856444		8		0.25		70																																41		9		42.5

																																																																																																																																														65.6		114		1.425		1.8597063622		14		0.75		80																																42		9

																																																																																																																																														57.4		120		1.7142857143		1.9575856444		10		0.25		70																																43		9

																																																																																																																																														57.4		124		1.7714285714		2.0228384992		8		0.25		70																																44		9		42.5

																																																																																																																																														65.6		116		1.45		1.8923327896		12		0.75		80																														45				10		50

																																																																																																																																														65.6		116		1.45		1.8923327896		8		0.75		80																														46				10

																																																																																																																																														65.6		120		1.5		1.9575856444		12		0.5		80																														47				10

																																																																																																																																														65.6		116		1.45		1.8923327896		8		0.5		80																														48				10

																																																																																																																																														57.4		120		1.7142857143		1.9575856444		10		0.25		70																														49				10

																																																																																																																																														65.6		114		1.425		1.8597063622		10		0.5		80																														50				10

																																																																																																																																														57.4		120		1.7142857143		1.9575856444		8		0.25		70																														51				10

																																																																																																																																														57.4		124		1.7714285714		2.0228384992		8		0.25		70																														52				10

																																																																																																																																														65.6		116		1.45		1.8923327896		14		0.5		80																														53				10

						в Р/З																						из р/з																в опер																нач опер																через час																		через 6																		через 24																														65.6		116		1.45		1.8923327896		8		0.75		80																														54				10

				возраст		рост		масса		S		пульс		Адс		Адд		САД		SpO2%		пер инд		HbCO%				пульс		Адс		Адд		САД		SpO2%		пер инд		HbCO%				пульс		Адс		Адд		САД		SpO2%		пер инд		HbCO%		MDA		пульс		Адс		Адд		САД		SpO2%		пер инд		HbCO%				пульс		Адс		Адд		САД		SpO2%		пер инд		HbCO%		MDA				пульс		Адс		Адд		САД		SpO2%		пер инд		HbCO%		MDA				пульс		Адс		Адд		САД		SpO2%		пер инд		HbCO%		MDA																65.6		120		1.5		1.9575856444		12		0.5		80																														55				10		50

		1				175		78		1.9472202409		116		80		55		63.3333333333		95		0.75		4				110		95		60		71.6666666667		97		1.25		4				110		90		60		70		95		1.25		4		3.1		110		95		60		71.6666666667		96		1.5		6				104		95		60		71.6666666667		96		2		8		7.8				104		110		70		83.3333333333		97		4		9		7.4				100		120		80		93.3333333333		97		4		6		4.8																65.6		116		1.45		1.8923327896		10		0.5		80																																56		11		56

		2				176		74		1.9020456824		120		70		50		56.6666666667		92		0.5		5				114		90		60		70		96		1		5				116		90		60		70		96		1		5		3.4		114		95		60		71.6666666667		96		1.5		6				110		95		60		71.6666666667		96		2		8		8.6				105		115		75		88.3333333333		97		4		12		8.8				100		120		80		93.3333333333		97		5		10		6.6																57.4		120		1.7142857143		1.9575856444		10		0.25		70																														57				12		58.5

		3				181		84		2.0550750189		114		80		60		66.6666666667		93		0.5		1				108		100		65		76.6666666667		97		1		4				108		100		65		76.6666666667		97		1		4		2.6		108		100		65		76.6666666667		97		2		10				105		105		70		81.6666666667		97		3		14		9.4				97		120		80		93.3333333333		98		5		10		8.4				92		130		80		96.6666666667		98		5		6		5.9																65.6		114		1.425		1.8597063622		12		0.5		80																														58				12

		4				168		74		1.8583146486		120		70		40		50		95		1		3				112		90		60		70		96		1.5		4				114		90		60		70		96		1.5		5		3.5		114		90		60		70		96		1.5		8				110		90		60		70		96		2		10		7.6				104		110		80		90		97		4		8		7.3				96		115		70		85		97		4		4		5.2																57.4		120		1.7142857143		1.9575856444		8		0.25		70																														59				12

		5				169		73		1.8512008115		124		70		40		50		95		1		4				116		80		60		66.6666666667		95		1.5		4				116		80		60		66.6666666667		94		1.5		5		3.2		116		90		60		70		97		1.5		8				112		90		60		70		97		2		8		7.4				108		110		70		83.3333333333		97		4		14		8.6				102		120		70		86.6666666667		97		4		10		6.7																57.4		124		1.7714285714		2.0228384992		10		0.25		70																														60				12		58.5

		6				183		92		2.1625602111		116		80		60		66.6666666667		93		0.5		1				110		95		60		71.6666666667		97		1		4				110		95		60		71.6666666667		97		1		4		2.7		110		95		60		71.6666666667		97		1.5		8				105		100		70		80		97		3		12		8.4				100		120		80		93.3333333333		98		5		6		7.1				94		130		80		96.6666666667		98		5		4		4.9																65.6		112		1.45		1.8270799347		10		0.75		80																																61		13

		7				176		80		1.9776529299		112		85		60		68.3333333333		95		0.75		4				108		100		65		76.6666666667		97		1.25		4				108		100		65		76.6666666667		97		1.25		4		2.5		108		100		65		76.6666666667		97		2		8				104		100		65		76.6666666667		97		2.5		10		7.2				96		130		80		96.6666666667		99		5		8		6.8				92		140		80		100		99		5		4		4.6																65.6		116		1.45		1.8923327896		14		0.5		80																																62		13		62

		8				178		79		1.9763884009		116		80		60		66.6666666667		93		0.5		2				110		95		60		71.6666666667		97		1		4				110		95		60		71.6666666667		97		1		4		2.7		110		100		60		73.3333333333		97		1.5		8				105		100		60		73.3333333333		97		2		8		7.5				97		115		70		85		97		4		8		7.4				92		125		80		95		97		4		6		5.6																65.6		120		1.5		1.9575856444		12		0.5		80																																63		13

		9				166		72		1.8220867158		120		80		60		66.6666666667		94		0.5		0				115		95		60		71.6666666667		97		1.25		4				115		95		60		71.6666666667		97		1.25		4		2.6		112		95		60		71.6666666667		97		1.25		6				108		95		60		71.6666666667		97		2		12		8.2				102		115		70		85		97		5		10		7.9				95		125		80		95		97		5		8		5.7																-0.3810677711		0.4112251362		0.3802059705		0.5637836693				-0.452275437		-0.4069997921																														64				14		65

		10				164		69		1.7729448196		114		90		60		70		96		1		3				104		105		65		78.3333333333		97		1.5		3				104		100		65		76.6666666667		97		1.5		3		2.4		104		105		65		78.3333333333		97		2		10				102		110		70		83.3333333333		97		3		10		7.6				96		130		80		96.6666666667		98		5		8		7.1				92		140		90		106.6666666667		98		5		6		5.4																MAP		HR		SHI		MSHI				PI		SBP																														65				14

		11				178		77		1.9512104505		118		85		60		68.3333333333		95		0.75		2				110		95		60		71.6666666667		97		1.25		4				110		90		60		70		97		1.25		4		2.5		110		90		60		70		97		1.5		6				105		100		65		76.6666666667		97		2.5		10		7.5				98		120		80		93.3333333333		96		5		8		7.2				90		130		80		96.6666666667		96		5		6		5.6																																																										66				14

		12				162		66		1.723368794		116		90		50		63.3333333333		96		1.5		3				110		110		70		83.3333333333		97		2		5				110		105		70		81.6666666667		97		2		5		2.8		110		105		70		81.6666666667		97		2		12				106		110		70		83.3333333333		97		4		12		7.8				100		130		80		96.6666666667		98		5		8		6.9				93		130		80		96.6666666667		99		5		6		5.2

						173		76.5		1.9166723937		117.1666666667		80		54.5833333333		63.0555555556		94.3333333333		0.7708333333		2.6666666667				110.5833333333		95.8333333333		62.0833333333		73.3333333333		96.6666666667		1.2916666667		4.0833333333				110.9166666667		94.1666666667		62.0833333333		72.7777777778		96.4166666667		1.2916666667		4.25		2.8333333333		110.5		96.6666666667		62.0833333333		73.6111111111		96.75		1.6458333333		8				106.3333333333		99.1666666667		64.1666666667		75.8333333333		96.75		2.5		10.1666666667		7.9166666667				100.5833333333		118.75		76.25		90.4166666667		97.4166666667		4.5833333333		9.0833333333		7.575				94.8333333333		127.0833333333		79.1666666667		95.1388888889		97.5		4.6666666667		6.3333333333		5.5166666667

						6.9282032303		6.9347609253		0.1220667567		3.3529724488		7.0710678119		7.8213964498		6.9932627511		1.3026778946		0.3100281023		1.4974726183				3.3154825052		7.6376261583		3.3427896171		4.5505022478		0.6513389473		0.2983540707		0.5149286505				3.6545944517		6.6855792342		3.3427896171		4.2243482154		0.9962049199		0.2983540707		0.6215815605		0.3725424523		3.2051095571		5.3654336999		3.3427896171		3.8160568081		0.4522670169		0.2709061674		1.9069251785				2.9949452365		6.6855792342		4.6871843328		5.1492865054		0.4522670169		0.6396021491		1.9924098398		0.6278872703				3.9876703915		7.7239297582		4.8265364958		5.2764485301		0.7929614611		0.5149286505		2.1514618004		0.6824088351				3.8807996677		7.8213964498		5.1492865054		5.6164590976		0.9045340337		0.4923659639		2.0597146022		0.6548189664

																																																																																														через 6																		через 24

				возраст		рост		масса		S		пульс		Адс		Адд		САД		SpO2%		пер инд		HbCO%				пульс		Адс		Адд		САД		SpO2%		пер инд		HbCO%				пульс		Адс		Адд		САД		SpO2%		пер инд		HbCO%		MDA		пульс		Адс		Адд		САД		SpO2%		пер инд		HbCO%				пульс		Адс		Адд		САД		SpO2%		пер инд		HbCO%		MDA				пульс		Адс		Адд		САД		SpO2%		пер инд		HbCO%		MDA				пульс		Адс		Адд		САД		SpO2%		пер инд		HbCO%		MDA

		1				175		78		1.9472202409		116		80		55		63.3333333333		95		0.75		2				104		100		60		73.3333333333		97		2		6				104		100		60		73.3333333333		97		2		6		3.2		104		100		60		73.3333333333		97		2		8				98		115		70		85		97		4		8		5.8				92		130		80		96.6666666667		98		5		6		4.8				87		130		80		96.6666666667		98		5		5		3.6

		2				176		74		1.9020456824		128		65		40		48.3333333333		92		0.5		0				112		85		55		65		95		1.25		5				110		90		60		70		95		1.25		5		3.5		108		90		60		70		95		1.5		6				102		105		70		81.6666666667		95		3		10		6.2				96		120		80		93.3333333333		98		5		6		5.3				92		120		80		93.3333333333		98		5		4		3.9

		3				181		84		2.0550750189		114		80		60		66.6666666667		92		0.5		0				106		100		65		76.6666666667		97		1.25		4				106		100		65		76.6666666667		97		1.5		5		3.3		104		100		65		76.6666666667		97		2		8				100		110		70		83.3333333333		97		4		10		6.9				94		130		85		100		99		5		4		4.9				88		130		85		100		99		5		4		2.8

		4				162		66		1.723368794		120		70		40		50		95		1		4				112		95		55		68.3333333333		96		1.5		5				108		95		60		71.6666666667		96		1.5		5		3.6		108		95		60		71.6666666667		96		1.5		6				104		105		65		78.3333333333		96		3		6		5.6				95		120		80		93.3333333333		97		4		5		5.2				91		120		80		93.3333333333		97		4		6		4.5

		5				169		73		1.8512008115		124		70		40		50		95		1		4				114		95		55		68.3333333333		96		1.5		5				114		100		60		73.3333333333		96		1.5		5		3.4		110		100		60		73.3333333333		96		1.5		6				104		115		70		85		96		4		6		5.4				94		130		80		96.6666666667		98		5		5		5.2				87		130		80		96.6666666667		98		5		4		3.7

		6				183		92		2.1625602111		116		80		60		66.6666666667		93		0.5		3				108		100		65		76.6666666667		97		1.25		4				108		100		65		76.6666666667		97		1.5		4		2.8		108		100		65		76.6666666667		97		2		8				102		115		70		85		97		4		8		5.9				93		130		80		96.6666666667		98		5		6		5.4				88		130		80		96.6666666667		98		5		4		4.3

		7				176		80		1.9776529299		112		85		60		68.3333333333		95		0.75		2				104		95		65		75		97		1.5		4				104		100		65		76.6666666667		97		1.5		4		2.5		104		100		65		76.6666666667		97		2		8				100		110		70		83.3333333333		97		4		8		5.2				92		140		80		100		98		5		4		4.7				86		140		80		100		98		5		3		2.7

		8				178		79		1.9763884009		116		80		60		66.6666666667		93		0.5		2				108		100		65		76.6666666667		97		1.25		4				108		100		65		76.6666666667		96		1.25		4		2.7		108		100		65		76.6666666667		97		2		8				102		110		70		83.3333333333		97		3		8		5.5				90		135		85		101.6666666667		98		5		6		5.1				86		135		85		101.6666666667		98		5		4		3.7

		9				166		72		1.8220867158		120		80		60		66.6666666667		94		0.5		2				110		95		65		75		97		1.25		4				108		95		65		75		96		1.25		4		3.1		108		95		65		75		97		1.5		6				104		100		70		80		97		3		8		6.1				92		120		75		90		97		4		6		5.5				85		120		75		90		97		4		4		4.2

		10				164		69		1.7729448196		120		70		40		50		95		1		4				108		95		60		71.6666666667		97		1.5		4				108		95		60		71.6666666667		97		1.5		4		3.7		108		95		60		71.6666666667		97		1.5		6				104		100		70		80		97		3		6		5.8				97		115		75		88.3333333333		97		4		8		5.8				90		120		80		93.3333333333		97		5		8		5.1

		11				178		77		1.9512104505		118		85		60		68.3333333333		95		0.75		4				108		100		65		76.6666666667		97		1.5		4				108		100		65		76.6666666667		97		1.5		4		2.6		108		100		65		76.6666666667		97		1.5		6				104		115		70		85		97		4		6		5.2				94		130		85		100		98		5		6		5.3				88		130		85		100		98		5		4		4.4

		12				162		66		1.723368794		116		90		50		63.3333333333		96		1.5		3				108		110		70		83.3333333333		97		2		6				108		110		70		83.3333333333		97		2		6		3.5		108		110		70		83.3333333333		97		2		8				102		120		80		93.3333333333		97		5		6		5.4				90		140		80		100		99		5		4		4.7				85		140		80		100		98		5		3		2.8

						172.5		75.8333333333		1.9054269058		118.3333333333		77.9166666667		52.0833333333		60.6944444444		94.1666666667		0.7708333333		2.5				108.5		97.5		62.0833333333		73.8888888889		96.6666666667		1.4791666667		4.5833333333				107.8333333333		98.75		63.3333333333		75.1388888889		96.5		1.5208333333		4.6666666667		3.1583333333		107.1666666667		98.75		63.3333333333		75.1388888889		96.6666666667		1.75		7				102.1666666667		110		70.4166666667		83.6111111111		96.6666666667		3.6666666667		7.5		5.75				93.25		128.3333333333		80.4166666667		96.3888888889		97.9166666667		4.75		5.5		5.1583333333				87.75		128.75		80.8333333333		96.8055555556		97.8333333333		4.8333333333		4.4166666667		3.8083333333

						7.5136239894		7.5538471033		0.1336026494		4.4175956713		7.5252101551		9.40462491		8.3623233122		1.3371158468		0.3100281023		1.445997611				3.0895719033		5.8387420812		4.9810245995		4.9407261016		0.6513389473		0.2709061674		0.7929614611				2.6227443411		4.8265364958		3.2566947364		3.5146398966		0.6741998625		0.24905123		0.7784989442		0.4144181756		1.9924098398		4.8265364958		3.2566947364		3.5146398966		0.6513389473		0.2611164839		1.0444659357				1.9924098398		6.3960214907		3.3427896171		3.8160568081		0.6513389473		0.6513389473		1.5075567229		0.4871064845				2.1794494718		8.0716488496		3.3427896171		4.3130840013		0.6685579234		0.4522670169		1.1677484162		0.3369875459				2.2613350843		7.4238558959		2.8867513459		3.6555156425		0.5773502692		0.3892494721		1.3789543689		0.7525210155

						0.8669743537		0.8238931643		0.831547604		0.473858863		0.4919405905		0.4863784987		0.4610223057		0.7600210671		1		0.7841007749				0.125546463		0.5542792478		1		0.7771662935		1		0.1212760347		0.0805373893		0		0.0267222367		0.0671908119		0.3635637814		0.1508410138		0.8125657353		0.0532508861		0.1614774217		0.0556890889		0.0057405337		0.3281832619		0.3635637814		0.3187565087		0.7192984395		0.3479671746		0.1253702335		0		0.0005849456		0.000526127		0.0010792017		0.0003667581		0.7192984395		0.0002124939		0.0012583184		0.0000000034				0.000012788		0.0070436381		0.0222955897		0.0060696937		0.1090978592		0.4086162123		0.000044391		0.0000000002				0.0000173044		0.5977497403		0.338697761		0.3982287971		0.2935620235		0.3676194526		0.0137200043		0.0000057057

				W												140.5		137		144.5		150		146						137		145.5				150		121.5		126.5				108		121		133.5				147.5		114.5		131				101		134		133.5		130.5		148.5		135		129				90				103		94.5		148.5		93.5		100								106.5		117.5				124		138		85								140		135				131		138		107

				p												0.554		0.44		0.737		1		0.813						0.43		0.781				1		0.084		0.104				0.012		0.078		0.284				0.871		0.031		0.222				0.003		0.33		0.284		0.249		0.914		0.33		0.184				< 0,001				0.002		0.001		0.914		< 0,001		0.003								0.01		0.035				0.104		0.414		< 0,001								0.548		0.33				0.235		0.383		0.009

				t								0.73		0.7														1.59						0.29																1.49								2.02																				4.06												9.44				5.59						3.04								11				5.46						0.86								5.93

																																																														7.8		8.3333333333		7.8

																																																														8.6		15		8.6

																																																														9.4		15		9.4

																																																														7.6		20		7.6

																																																														7.4		20		7.4

																																																														8.4		13.3333333333		8.4

																																																														7.2		8.3333333333		7.2

																																																														7.5		6.6666666667		7.5

																																																														8.2		5		8.2

																																																														7.6		13.3333333333		7.6

																																																														7.5		8.3333333333		7.5

																																																														7.8		20		7.8

																																																														5.8		21.6666666667		5.8

																																																														6.2		33.3333333333		6.2

																																																														6.9		16.6666666667		6.9

																																																														5.6		28.3333333333		5.6

																																																														5.4		35		5.4

																																																														5.9		18.3333333333		5.9

																																																														5.2		15		5.2

																																																														5.5		16.6666666667		5.5

																																																														6.1		13.3333333333		6.1

																																																														5.8		30		5.8

																																																														5.2		16.6666666667		5.2

																																																														5.4		30		5.4

																																																																-0.5547321718
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Величина  приросту  САТ в  процесі  ресусцитації,  мм  Hg

Вміст в крові  MDA,  мМоль/л
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Величина  модифицированного  шокового  индекса,  %

Содержание  в  крови  HbCO,  %



		



Показатель   тяжести  гемолиза,  мг/л

Содержание  в  крови  HbCO,  %



				пациент		дата пост		пол		возраст		рост		масса		ИМТ		площадь						PaO2		SpO2%		PaCO2		Hb		HbCO%		PO2/FiO2		ЧСС		сАД		дАД		пАД		САД		УО		УИ		МОК		СИ		ОПСС		ЦВД		МШИ				С		с		h		R-r		Z		ОГК		TFC		%		ИВЛ		1/Ω								PaO2		SpO2%		PaCO2		Hb		HbCO%		PO2/FiO2		ЧСС		сАД		дАД		пАД		САД		УО		УИ		МОК		СИ		ОПСС		ЦВД		МШИ				С		с		h		R-r		Z		ОГК		TFC		%		TFC/ИМТ		TFC/S		%/ИМТ		%/S		TFC/F				TFC/CI		%/CI						%*CVP/CO								1/Ω																ПУЛЬС				сис АД						САД						УИС						СИ						ЦВД						PaO2				1/OM		TFC%		ЦВД		PaO2		УИС		СИ		ПУЛЬС		САД		сис АД				SpO2				Z				ОГК				TFC								PO2/FiO2

		1						М				1.75		79		25.7959183673		1.9596626694						66		92		36				6		330		108		120		80		40		93.3333333333		62		31.6380982139		6696		3.4169146071		111.4814814815		60		1.1571428571				100		42		25		9.2356687898		27		10591.8259023355		6371.3282247765		60.153256705		0		37.037037037						79		83.5		97		39				3		417.5		83		120		80		40		93.3333333333		81		41.3336444407		6723		3.4306924886		111.0337646884		65		0.8892857143		27		100		42		25		9.2356687898		28		10591.8259023355		6143.7807881773		58.0049261084		238.1687172632		3135.1216125927		2.2486086862		29.5994443404		3510.7318789585				1790.8281807929		16.9076436613		17.6045537047				0.5608091919		0.5390076766				59.3999332488		35.7142857143				37.037037037		35.7142857143				60.153256705		58.0049261084		108		83				120		120				93.3333333333		93.3333333333				31.6380982139		41.3336444407				3.4169146071		3.4306924886				60		65				66		83.5		37.037037037		60.153256705		60		66		31.6380982139		3.4169146071		108		93.3333333333		120		92		92		97		27		28		10591.8259023355		10591.8259023355		6371.3282247765		6143.7807881773		60.153256705		31.6380982139		330		417.5										60.153256705		31.6380982139

		2						М				1.8		84		25.9259259259		2.0493901532						65		91		36				6		325		110		125		80		45		95		65		31.7167523708		7150		3.4888427608		106.2671328671		70		1.1578947368				97		40		28		9.076433121		27		11064.0127388535		6772.1247563353		61.2085769981		0		37.037037037						84		83		96		40				4		415		84		130		80		50		96.6666666667		80		39.0360029179		6720		3.2790242451		115.0505952381		70		0.8689655172		27		96		40		28		9.076433121		28		10890.8704883227		6428.0701754386		59.022556391		247.9398496241		3136.5770765644		2.2765843179		28.8000585438		3571.1500974659				1960.3606728528		18.0000365899		17.5440916071				0.6148182957		0.5992448098				66.9590643275		35.7142857143				37.037037037		35.7142857143				61.2085769981		59.022556391		110		84				125		130				95		96.6666666667				31.7167523708		39.0360029179				3.4888427608		3.2790242451				70		70				65		83		37.037037037		61.2085769981		70		65		31.7167523708		3.4888427608		110		95		125		91		91		96		27		28		11064.0127388535		10890.8704883227		6772.1247563353		6428.0701754386		61.2085769981		31.7167523708		325		415										61.2085769981		31.7167523708

		3						М				1.74		76		25.1023913331		1.9165942015						60		90		35				8		300		110		115		70		45		85		55		28.6967371372		6050		3.1566410851		112.3685950413		80		1.2941176471				96		39		22		9.076433121		25		8454.9363057325		5589.1578947368		66.1052631579		0		40						76		82		95		37				5		410		84		120		70		50		86.6666666667		75		39.131914278		6300		3.2870807994		110.0253968254		60		0.9692307692		25		95		39		22		9.076433121		27		8320.6475583864		5092.9499675114		61.2085769981		202.8870437058		2657.2917540131		2.4383564174		31.9361171756		2926.9827399491				1549.3838692711		18.6209529775		20.9416469519				0.5829388286		0.8741191823				48.5042854049		37.037037037				40		37.037037037				66.1052631579		61.2085769981		110		84				115		120				85		86.6666666667				28.6967371372		39.131914278				3.1566410851		3.2870807994				80		60				60		82		40		66.1052631579		80		60		28.6967371372		3.1566410851		110		85		115		90		90		95		25		27		8454.9363057325		8320.6475583864		5589.1578947368		5092.9499675114		66.1052631579		28.6967371372		300		410										66.1052631579		28.6967371372

		4						М				1.75		77		25.1428571429		1.9346977944						53		87		34				8		265		113		110		70		40		83.3333333333		52		26.8775827166		5876		3.037166847		113.4275017018		90		1.356				96		40		22		8.9171974522		24		8557.1125265393		5997.6190476191		70.0892857143		0		41.6666666667						77		68		93		37				6		340		92		120		70		50		86.6666666667		74		38.2488677122		6808		3.5188958295		101.8155111633		70		1.0615384615		24		96		40		22		8.9171974522		25		8557.1125265393		5757.7142857143		67.2857142857		229		2976.027730252		2.6761363636		34.7784106031		3290.1224489796				1636.2275454182		19.1212577881		23.0771930702				0.6918331375		1.0735254789				59.2009400705		40				41.6666666667		40				70.0892857143		67.2857142857		113		92				110		120				83.3333333333		86.6666666667				26.8775827166		38.2488677122				3.037166847		3.5188958295				90		70				53		68		41.6666666667		70.0892857143		90		53		26.8775827166		3.037166847		113		83.3333333333		110		87		87		93		24		25		8557.1125265393		8557.1125265393		5997.6190476191		5757.7142857143		70.0892857143		26.8775827166		265		340										70.0892857143		26.8775827166

		5						М				1.76		82		26.472107438		2.002220989						52		85		34				10		260		114		110		70		40		83.3333333333		52		25.9711591703		5928		2.9607121454		112.4325236167		100		1.368				98		41		23		9.076433121		24		9341.0031847134		6432.1820175439		68.8596491228		0		41.6666666667						82		68		93		37				6		340		92		130		80		50		96.6666666667		76		37.9578480181		6992		3.4921220177		110.5749427918		80		0.9517241379		24		98		41		23		9.076433121		25		9341.0031847134		6174.8947368421		66.1052631579		233.2604138639		3084.0225782727		2.4971666239		33.0159675282		3508.4629186603				1768.2356760755		18.9298262843		23.2577993877				0.7563531254		1.1616000189				70.6509695291		40				41.6666666667		40				68.8596491228		66.1052631579		114		92				110		130				83.3333333333		96.6666666667				25.9711591703		37.9578480181				2.9607121454		3.4921220177				100		80				52		68		41.6666666667		68.8596491228		100		52		25.9711591703		2.9607121454		114		83.3333333333		110		85		85		93		24		25		9341.0031847134		9341.0031847134		6432.1820175439		6174.8947368421		68.8596491228		25.9711591703		260		340										68.8596491228		25.9711591703

		6						М				1.81		88		26.8612069229		2.1034363419						51		84		34				8		255		114		110		70		40		83.3333333333		54		25.6722767997		6156		2.9266395552		108.2683560754		105		1.368				99		42		26		9.076433121		25		10849.2038216561		7171.8947368421		66.1052631579		0		40						88		67		92		36				6		335		93		140		90		50		106.6666666667		78		37.0821775996		7254		3.4486425168		117.6068376068		80		0.871875		25		99		42		26		9.076433121		25		10849.2038216561		7171.8947368421		66.1052631579		266.9982312201		3409.6086456073		2.4609937799		31.4272706242		3962.3727827857				2079.6283470895		19.1684881331		22.5874289989				0.7290351603		1.1275264184				79.0945104697		40				40		40				66.1052631579		66.1052631579		114		93				110		140				83.3333333333		106.6666666667				25.6722767997		37.0821775996				2.9266395552		3.4486425168				105		80				51		67		40		66.1052631579		105		51		25.6722767997		2.9266395552		114		83.3333333333		110		84		84		92		25		25		10849.2038216561		10849.2038216561		7171.8947368421		7171.8947368421		66.1052631579		25.6722767997		255		335										66.1052631579		25.6722767997

		7						М				1.73		74		24.7251829329		1.8857653913						67		92		36				8		335		105		130		85		45		100		63		33.4081854985		6615		3.5078594773		120.9070294785		60		1.05				96		39		21		9.076433121		27		8070.6210191083		4939.9122807018		61.2085769981		0		37.037037037						74		90		98		40				4		450		78		120		70		50		86.6666666667		78		41.3625153791		6084		3.2262761996		113.9316239316		75		0.9		27		96		39		21		9.076433121		28		8070.6210191083		4763.4868421053		59.022556391		192.6572941856		2526.0230482667		2.3871433652		31.298992262		2753.460602373				1476.4659153294		18.2943284269		17.448982034				0.7275956163		0.5551798367				58.72148474		35.7142857143				37.037037037		35.7142857143				61.2085769981		59.022556391		105		78				130		120				100		86.6666666667				33.4081854985		41.3625153791				3.5078594773		3.2262761996				60		75				67		90		37.037037037		61.2085769981		60		67		33.4081854985		3.5078594773		105		100		130		92		92		98		27		28		8070.6210191083		8070.6210191083		4939.9122807018		4763.4868421053		61.2085769981		33.4081854985		335		450										61.2085769981		33.4081854985

		8						М				1.79		78		24.3438094941		1.969348454						52		86		34				10		260		114		110		70		40		83.3333333333		51		25.8968898551		5814		2.9522454435		114.6370829033		105		1.368				98		42		23		8.9171974522		24		9451.4861995754		6624.4791666667		70.0892857143		0		41.6666666667						78		68		93		38				7		340		94		120		80		40		93.3333333333		74		37.5758793976		6956		3.5321326634		107.3145485911		80		1.0071428571		24		98		42		23		8.9171974522		25		9451.4861995754		6359.5		67.2857142857		261.2368455128		3229.2406085032		2.7639763736		34.1664849349		3552.7932960894				1800.470312437		19.0495999721		23.7410090238				0.7738437526		1.2658023736				73.1397354802		40				41.6666666667		40				70.0892857143		67.2857142857		114		94				110		120				83.3333333333		93.3333333333				25.8968898551		37.5758793976				2.9522454435		3.5321326634				105		80				52		68		41.6666666667		70.0892857143		105		52		25.8968898551		2.9522454435		114		83.3333333333		110		86		86		93		24		25		9451.4861995754		9451.4861995754		6624.4791666667		6359.5		70.0892857143		25.8968898551		260		340										70.0892857143		25.8968898551

		9						М				1.74		76		25.1023913331		1.9165942015						52		86		34				10		260		114		110		70		40		83.3333333333		51		26.6097017091		5814		3.0335059948		114.6370829033		85		1.368				96		39		21		9.076433121		24		8070.6210191083		5557.4013157895		68.8596491228		0		41.6666666667						76		68		93		36				6		340		92		120		70		50		86.6666666667		72		37.5666377069		6624		3.456130669		104.6437198068		75		1.0615384615		24		96		39		21		9.076433121		25		8070.6210191083		5335.1052631579		66.1052631579		212.5337459834		2783.6384242959		2.6334249307		34.4910065496		3066.1524500907				1543.664222813		19.1269571345		22.6996911297				0.748474447		1.0067200164				60.4065360412		40				41.6666666667		40				68.8596491228		66.1052631579		114		92				110		120				83.3333333333		86.6666666667				26.6097017091		37.5666377069				3.0335059948		3.456130669				85		75				52		68		41.6666666667		68.8596491228		85		52		26.6097017091		3.0335059948		114		83.3333333333		110		86		86		93		24		25		8070.6210191083		8070.6210191083		5557.4013157895		5335.1052631579		68.8596491228		26.6097017091		260		340										68.8596491228		26.6097017091

		10						М				1.82		83		25.0573602222		2.0484411417						39		74		33				12		195		118		100		70		30		80		49		23.9206287171		5782		2.8226341886		110.6606710481		120		1.475				100		42		27		9.2356687898		23		11439.1719745223		8077.736131934		70.6146926537		1		43.4782608696						83		61		92		35				9		305		96		130		90		40		103.3333333333		74		36.1250311238		7104		3.4680029879		116.3372747748		85		0.9290322581		23		100		42		27		9.2356687898		23.5		11439.1719745223		7905.8694057227		69.1122523844		315.5108652954		3859.4564640825		2.7581617446		33.7389495733		4343.8842888586				2279.6604943393		19.9285446483		25.0173022556				0.8269343261		1.4655418745				94.59443968		42.5531914894				43.4782608696		42.5531914894				70.6146926537		69.1122523844		118		96				100		130				80		103.3333333333				23.9206287171		36.1250311238				2.8226341886		3.4680029879				120		85				39		61		43.4782608696		70.6146926537		120		39		23.9206287171		2.8226341886		118		80		100		74		74		92		23		23.5		11439.1719745223		11439.1719745223		8077.736131934		7905.8694057227		70.6146926537		23.9206287171		195		305										70.6146926537		23.9206287171

		11						М				1.8		78		24.0740740741		1.9748417658						52		86		34				8		260		114		110		70		40		83.3333333333		53		26.8375932277		6042		3.059485628		110.3111552466		85		1.368				99		42		25		9.076433121		24		10431.9267515924		7183.3881578947		68.8596491228		0		41.6666666667						78		68		94		37				7		340		94		120		80		40		93.3333333333		72		36.458617215		6768		3.4271100182		110.2955082742		75		1.0071428571		24		99		42		25		9.076433121		25		10431.9267515924		6896.052631579		66.1052631579		286.451417004		3491.9519887405		2.7459109312		33.4737011857		3831.1403508772				2012.2063764905		19.2889235556		22.5069366215				0.7325494588		0.9687305818				76.4190229563		40				41.6666666667		40				68.8596491228		66.1052631579		114		94				110		120				83.3333333333		93.3333333333				26.8375932277		36.458617215				3.059485628		3.4271100182				85		75				52		68		41.6666666667		68.8596491228		85		52		26.8375932277		3.059485628		114		83.3333333333		110		86		86		94		24		25		10431.9267515924		10431.9267515924		7183.3881578947		6896.052631579		68.8596491228		26.8375932277		260		340										68.8596491228		26.8375932277

		12						М				1.88		92		26.0298777727		2.1919042964						60		90		35				8		300		110		120		70		50		86.6666666667		64		29.1983551043		7040		3.2118190615		98.4602272727		65		1.2692307692				101		43		28		9.2356687898		25		12181.6348195329		7913.8620689655		64.9655172414		0		40						92		82		95		38				4		410		86		130		80		50		96.6666666667		90		41.0601868654		7740		3.5311760704		99.8888888889		80		0.8896551724		25		100		43		28		9.2356687898		27		12000.3184713376		7218.5823754789		60.153256705		277.3191037814		3293.2926804488		2.3109312011		27.443377343		3839.6714763186				2044.2431166036		17.0349072109		20.227016528				0.6217390874		0.5998236677				74.6106705476		37.037037037				40		37.037037037				64.9655172414		60.153256705		110		86				120		130				86.6666666667		96.6666666667				29.1983551043		41.0601868654				3.2118190615		3.5311760704				65		80				60		82		40		64.9655172414		65		60		29.1983551043		3.2118190615		110		86.6666666667		120		90		90		95		25		27		12181.6348195329		12000.3184713376		7913.8620689655		7218.5823754789		64.9655172414		29.1983551043		300		410										64.9655172414		29.1983551043

		13						М				1.76		78		25.180785124		1.9527758021						39		74		33				10		195		117		100		70		30		80		51		26.1166693815		5967		3.0556503176		107.2297637004		85		1.4625				97		40		23		9.076433121		23.5		9088.2961783439		6391.3213885778		70.3247480403		1		42.5531914894						78		60		90		35				6		300		98		120		80		40		93.3333333333		71		36.3585005114		6958		3.5631330501		107.2837022133		80		1.05		23.5		97		40		23		9.076433121		24		9088.2961783439		6258.1688596491		68.8596491228		248.5295366622		3204.7554321725		2.7346108862		35.2624448993		3555.7777611643				1756.366874775		19.325590191		23.0146583313				0.7917177249		1.0017770376				71.953651735		41.6666666667				42.5531914894		41.6666666667				70.3247480403		68.8596491228		117		98				100		120				80		93.3333333333				26.1166693815		36.3585005114				3.0556503176		3.5631330501				85		80				39		60		42.5531914894		70.3247480403		85		39		26.1166693815		3.0556503176		117		80		100		74		74		90		23.5		24		9088.2961783439		9088.2961783439		6391.3213885778		6258.1688596491		70.3247480403		26.1166693815		195		300										70.3247480403		26.1166693815

		14						М				1.82		95		28.6801110977		2.1915240765						38		73		32				10		190		126		85		60		25		68.3333333333		44		20.0773518632		5544		2.5297463348		98.5804473304		130		1.843902439				102		42		28		9.5541401274		22		12225.4777070064		8724.5454545455		71.3636363636		1		45.4545454545						95		54		88		34				8		270		100		150		100		50		116.6666666667		72		32.8538485033		7200		3.2853848503		129.5972222222		120		0.8571428571		22		100		42		28		9.5541401274		22		11862.8450106157		8465.7575757576		71.3636363636		295.1786883573		3862.9544008329		2.488262201		32.5634735797		4651.5151515152				2576.7932712346		21.721545455		28.2097992922				1.1893939394		1.6733897416				141.095959596		45.4545454545				45.4545454545		45.4545454545				71.3636363636		71.3636363636		126		100				85		150				68.3333333333		116.6666666667				20.0773518632		32.8538485033				2.5297463348		3.2853848503				130		120				38		54		45.4545454545		71.3636363636		130		38		20.0773518632		2.5297463348		126		68.3333333333		85		73		73		88		22		22		12225.4777070064		11862.8450106157		8724.5454545455		8465.7575757576		71.3636363636		20.0773518632		190		270										71.3636363636		20.0773518632

		15						М				1.85		96		28.0496712929		2.2211108332						38		72		32				12		190		124		80		55		25		63.3333333333		45		20.2601326001		5580		2.5122564424		90.7777777778		130		1.9578947368				104		42		30		9.872611465		21		13493.6305732484		9762.6728110599		72.3502304147		1		47.619047619						96		54		88		34				8		270		100		150		100		50		116.6666666667		73		32.866437329		7300		3.2866437329		127.8219178082		120		0.8571428571		21		102		42		30		9.872611465		21.5		13098.7261146497		9256.5641410353		70.6676669167		330.0061538822		4167.5381537456		2.5193759377		31.8163622727		5003.5481843434				2816.4184783304		21.5014685679		28.7989033259				1.1616602781		1.6855788448				152.1626982088		46.511627907				47.619047619		46.511627907				72.3502304147		70.6676669167		124		100				80		150				63.3333333333		116.6666666667				20.2601326001		32.866437329				2.5122564424		3.2866437329				130		120				38		54		47.619047619		72.3502304147		130		38		20.2601326001		2.5122564424		124		63.3333333333		80		72		72		88		21		21.5		13493.6305732484		13098.7261146497		9762.6728110599		9256.5641410353		72.3502304147		20.2601326001		190		270										72.3502304147		20.2601326001

		16						М				1.75		74		24.1632653061		1.8966344461						39		74		33				12		195		118		95		60		35		71.6666666667		45		23.7262378588		5310		2.7996960673		107.945386064		115		1.6465116279				96		40		22		8.9171974522		24		8557.1125265393		5997.6190476191		70.0892857143		1		41.6666666667						74		61		90		35				7		305		96		120		70		50		86.6666666667		69		36.3802313836		6624		3.4925022128		104.6437198068		90		1.1076923077		24		96		40		22		8.9171974522		24.5		8557.1125265393		5875.2186588921		68.6588921283		243.1467181467		3097.7074527463		2.841457529		36.2003823502		3357.2678050812				1682.2376339013		19.6589401937		25.0346051958				0.9328653822		1.517941216				79.8263404741		40.8163265306				41.6666666667		40.8163265306				70.0892857143		68.6588921283		118		96				95		120				71.6666666667		86.6666666667				23.7262378588		36.3802313836				2.7996960673		3.4925022128				115		90				39		61		41.6666666667		70.0892857143		115		39		23.7262378588		2.7996960673		118		71.6666666667		95		74		74		90		24		24.5		8557.1125265393		8557.1125265393		5997.6190476191		5875.2186588921		70.0892857143		23.7262378588		195		305										70.0892857143		23.7262378588

		17						М				1.78		81		25.56495392		2.0012496096						39		73		33				12		195		120		85		60		25		68.3333333333		42		20.9868872919		5040		2.518426475		108.4384920635		130		1.756097561				97		41		23		8.9171974522		23		9196.9479830149		6726.3392857143		73.1366459627		1		43.4782608696						81		59		90		35				8		295		98		140		90		50		106.6666666667		71		35.4778332791		6958		3.4768276614		122.6099453866		100		0.91875		23		96		41		23		8.9171974522		24		9054.1135881104		6345.9635416667		70.0892857143		248.2290232767		3171.000514461		2.7416159612		35.022760468		3565.1480571161				1825.2165939087		20.1589760957		29.0406119408				1.0073194268		1.8864611062				91.2038450944		41.6666666667				43.4782608696		41.6666666667				73.1366459627		70.0892857143		120		98				85		140				68.3333333333		106.6666666667				20.9868872919		35.4778332791				2.518426475		3.4768276614				130		100				39		59		43.4782608696		73.1366459627		130		39		20.9868872919		2.518426475		120		68.3333333333		85		73		73		90		23		24		9196.9479830149		9054.1135881104		6726.3392857143		6345.9635416667		73.1366459627		20.9868872919		195		295										73.1366459627		20.9868872919

		18						М				1.82		97		29.2839029103		2.2144725984						38		72		32				12		190		122		85		60		25		68.3333333333		45		20.3208655792		5490		2.4791456007		99.5500910747		140		1.7853658537				100		43		27		9.076433121		22.5		11571.7356687898		8499.4736842105		73.4502923977		1		44.4444444444						97		52.5		87		33				10		262.5		104		160		110		50		126.6666666667		68		30.7070857641		7072		3.1935369195		143.2522624434		130		0.8210526316		22.5		100		43		27		9.076433121		23		11571.7356687898		8314.7025171625		71.8535469108		283.9342331737		3754.7100484869		2.4536875133		32.4472504035		4568.5178665728				2603.6030667101		22.4996762908		29.6272604474				1.3208372594		1.8730493508				152.8437962714		43.4782608696				44.4444444444		43.4782608696				73.4502923977		71.8535469108		122		104				85		160				68.3333333333		126.6666666667				20.3208655792		30.7070857641				2.4791456007		3.1935369195				140		130				38		52.5		44.4444444444		73.4502923977		140		38		20.3208655792		2.4791456007		122		68.3333333333		85		72		72		87		22.5		23		11571.7356687898		11571.7356687898		8499.4736842105		8314.7025171625		73.4502923977		20.3208655792		190		262.5										73.4502923977		20.3208655792

		19						М				1.74		77		25.4326859559		1.929162167						39		74		32				14		195		118		90		60		30		70		47		24.3629077967		5546		2.87482312		100.9484313018		110		1.6857142857				96		40		22		8.9171974522		23.5		8557.1125265393		6125.2279635258		71.5805471125		1		42.5531914894						77		60		90		35				7		300		98		130		90		40		103.3333333333		68		35.2484623441		6664		3.4543493097		124.018607443		85		0.9483870968		23.5		96		40		22		8.9171974522		24		8557.1125265393		5997.6190476191		70.0892857143		235.8232653061		3108.9242522723		2.7558743043		36.3314639445		3446.9074986316				1736.2514644168		20.2901558094		24.8991134843				0.8939959913		1.4197367801				76.5002429543		41.6666666667				42.5531914894		41.6666666667				71.5805471125		70.0892857143		118		98				90		130				70		103.3333333333				24.3629077967		35.2484623441				2.87482312		3.4543493097				110		85				39		60		42.5531914894		71.5805471125		110		39		24.3629077967		2.87482312		118		70		90		74		74		90		23.5		24		8557.1125265393		8557.1125265393		6125.2279635258		5997.6190476191		71.5805471125		24.3629077967		195		300										71.5805471125		24.3629077967

												1.7836842105		82.3684210526		25.8414988719		2.0189382596		0		0		49.4210526316		81.8421052632		33.7894736842		0		9.6842105263		247.1052631579		115.2105263158		104.7368421053		68.4210526316		36.3157894737		80.5263157895		52.1052631579		25.9102638364		5970.5263157895		2.9654847975		107.7541699447		98.1578947368		1.4598617113				98.3157894737		41		24.5263157895		9.1267180691		24.1315789474		10062.8352329869		6887.2781807926		68.3902132481		0.4210526316		41.6153712288		0				82.3684210526		67.8421052632		92.3157894737		36.3684210526		0		6.3684210526		339.2105263158		92.7368421053		130		83.1578947368		46.8421052632		98.7719298246		74.5263157895		36.991143251		6886.7894736842		3.4131402233		114.618209995		85.2631578947		0.9456473135		24.1315789474		97.8947368421		41		24.5263157895		9.1267180691		24.9736842105		9989.7237121466		6619.047134229		66.1630825817		255.2005866445		3260.5180455978		2.564856793		32.8323115043		3700.2951397806		0		1944.1190585679		19.4014641572		23.4357159648		0		0.8244586542		1.1734082112		0		83.5414803594		40.2647833404				37.037037037		34.4827586207				61.2085769981		56.9872958258		108		75				130		120				96.6666666667		93.3333333333				32.0569293659		42.7425724878				3.4621483715		3.2056929366				60		60				66		97.5		37.037037037		61.2085769981		60		66		32.0569293659		3.4621483715		108		96.6666666667		130		92		92		98		27		29		9878.5828025478		9647.1934713376		6046.5399610136		5497.6746823956		61.2085769981		32.0569293659		330		487.5										61.2085769981		32.0569293659

												0.0421914323		7.5880792938		1.4638463147		0.112899495		0		0		10.6108738224		7.8617439251		1.3572417851		0		2.2373752375		53.054369112		5.4729531676		14.7642289382		7.8267049223		7.9655691823		9.9699027259		7.0545079114		3.9176025295		561.0235059862		0.3149342837		7.2556684357		25.2878169127		0.2519829428				2.3582628159		1.3333333333		2.7961962467		0.2376866496		1.6231151912		1616.9865417032		1227.4525772535		4.0415646663		0.5072572735		2.7710233305		0				7.5880792938		11.2571614633		3.1100666584		2.0058394285		0		1.8321367706		56.2858073164		6.8786473579		12.4721912892		11.572300059		4.7756693294		11.664577925		5.2743448361		2.8600648622		371.9803726822		0.1145112521		10.9019767107		19.1828688193		0.0830264061		1.6231151912		2.0519567042		1.3333333333		2.7961962467		0.2376866496		1.9110329101		1539.0617747821		1189.6202603656		4.4998491298		36.4325052713		421.7009875374		0.1871981257		2.4268114969		590.3678254102		0		380.6355448013		1.4393462732		3.74262663		0		0.2127549392		0.4363844737		0		31.1416841636		3.0830938433				38.4615384615		33.8983050847				64.1252552757		56.5171741413		110		76				125		120				95		93.3333333333				31.7844204508		43.2069465503				3.4962862496		3.2837279378				60		70				65		97.5		38.4615384615		64.1252552757		60		65		31.7844204508		3.4962862496		110		95		125		91		91		98		26		29.5		9671.8152866242		9447.7707006369		6202.0762423417		5339.613019349		64.1252552757		31.7844204508		325		487.5										64.1252552757		31.7844204508

																																																																																																																																																																														40		35.7142857143				66.1052631579		59.022556391		111		80				115		120				85		86.6666666667				28.4282124888		40.316374075				3.1555315863		3.225309926				80		60				60		83		40		66.1052631579		80		60		28.4282124888		3.1555315863		111		85		115		90		90		97		25		28		8454.9363057325		8387.6459660297		5589.1578947368		4950.6030701754		66.1052631579		28.4282124888		300		415										66.1052631579		28.4282124888

																																																																																																																																																																														38.4615384615		36.3636363636				60.3846153846		57.0909090909		108		74				125		120				98.3333333333		86.6666666667				31.0877890666		44.0011783712				3.3574812192		3.2560871995				75		70				65		96		38.4615384615		60.3846153846		75		65		31.0877890666		3.3574812192		108		98.3333333333		125		91		91		98		26		27.5		12548.7261146497		12181.6348195329		7577.5		6954.6060606061		60.3846153846		31.0877890666		325		480										60.3846153846		31.0877890666

																																																																																																																																																																														43.4782608696		41.6666666667				70.6146926537		67.6724137931		120		93				95		130				71.6666666667		96.6666666667				23.9866167837		38.1827777374				2.878394014		3.5509983296				115		70				38		67.5		43.4782608696		70.6146926537		115		38		23.9866167837		2.878394014		120		71.6666666667		95		73		73		93		23		24		11439.1719745223		11352.6472929936		8077.736131934		7682.6104525862		70.6146926537		23.9866167837		190		337.5										70.6146926537		23.9866167837

																																																																																																																																																																														44.4444444444		40.8163265306				68.6338797814		63.031114085		115		90				105		140				81.6666666667		106.6666666667				28.2154697074		38.3554041334				3.2447790163		3.451986372				70		80				48		73		44.4444444444		68.6338797814		70		48		28.2154697074		3.2447790163		115		81.6666666667		105		83		83		95		22.5		24.5		12734.5010615711		12548.7261146497		8740.1821493625		7909.6018735363		68.6338797814		28.2154697074		240		365										68.6338797814		28.2154697074

				пациент		дата пост		пол		возраст		рост		масса		ИМТ		площадь						PaO2		SpO2%		PaCO2		Hb		HbCO%		PO2/FiO2		ЧСС		сАД		дАД		пАД		САД		УО		УИ		МОК		СИ		ОПСС		ЦВД		МШИ				С		с		h		R-r		Z		ОГК		TFC		%		ИВЛ		1/Ω						масса		PaO2		SpO2%		PaCO2		Hb		HbCO%		PO2/FiO2		ЧСС		сАД		дАД		пАД		САД		УО		УИ		МОК		СИ		ОПСС		ЦВД		МШИ				С		с		h		R-r		Z		ОГК		TFC		%		TFC/ИМТ		TFC/S		%/ИМТ		%/S		TFC/F				TFC/CI		%/CI		0				0		0				0		1/Ω				41.6666666667		37.037037037				68.8596491228		61.2085769981		114		88				110		120				83.3333333333		86.6666666667				26.6097017091		39.131914278				3.0335059948		3.4436084565				90		65				51		75		41.6666666667		68.8596491228		90		51		26.6097017091		3.0335059948		114		83.3333333333		110		85		85		95		24		27		8070.6210191083		7942.4363057325		5557.4013157895		4861.4522417154		68.8596491228		26.6097017091		255		375										68.8596491228		26.6097017091

		1						М				1.76		79		25.5036157025		1.9652537297						66		92		36				6		330		108		130		80		50		96.6666666667		63		32.0569293659		6804		3.4621483715		113.6302175191		60		1.1172413793				97		40		25		9.076433121		27		9878.5828025478		6046.5399610136		61.2085769981		0		37.037037037						79		97.5		98		39				2		487.5		75		120		80		40		93.3333333333		84		42.7425724878		6300		3.2056929366		118.4888888889		60		0.8035714286				95.5		40		25		9.076433121		29		9647.1934713376		5497.6746823956		56.9872958258		215.5645202049		2797.4376026996		2.2344790829		28.99742408		3123.6787968157				1714.9723292741		17.7769040744		17.6793627626				0.5427361507		0.5397581746				52.358806499		34.4827586207				40.8163265306		37.037037037				67.4543501611		61.2085769981		113		88				115		120				88.3333333333		86.6666666667				26.6185994123		39.3955271302				3.0079017336		3.4668063875				90		55				53		75		40.8163265306		67.4543501611		90		53		26.6185994123		3.0079017336		113		88.3333333333		115		87		87		95		24.5		27		8070.6210191083		7942.4363057325		5443.984962406		4861.4522417154		67.4543501611		26.6185994123		265		375										67.4543501611		26.6185994123

		2						М				1.78		82		25.880570635		2.0135651081						65		91		36				7		325		110		125		80		45		95		64		31.7844204508		7040		3.4962862496		107.9275568182		60		1.1578947368				97.5		41		24		8.9968152866		26		9671.8152866242		6202.0762423417		64.1252552757		0		38.4615384615						82		97.5		98		40				2		487.5		76		120		80		40		93.3333333333		87		43.2069465503		6612		3.2837279378		112.8977616455		70		0.8142857143				96		41		24		8.9968152866		29.5		9447.7707006369		5339.613019349		56.5171741413		206.3174376891		2651.8203945549		2.1837684701		28.0682129		2999.7825951399				1626.082647666		17.2112840075		18.3409625809				0.5983366893		0.546522062				56.5294784263		33.8983050847				40		36.3636363636				64.9655172414		59.0595611285		110		83				115		130				85		96.6666666667				27.8197366457		42.4368864087				3.060171031		3.5222615719				90		50				60		83		40		64.9655172414		90		60		27.8197366457		3.060171031		110		85		115		90		90		97		25		27.5		11439.1719745223		11266.4808917197		7431.5172413793		6653.934169279		64.9655172414		27.8197366457		300		415										64.9655172414		27.8197366457

		3						М				1.75		77		25.1428571429		1.9346977944						60		90		35				8		300		111		115		70		45		85		55		28.4282124888		6105		3.1555315863		111.3562653563		80		1.3058823529				96		39		22		9.076433121		25		8454.9363057325		5589.1578947368		66.1052631579		0		40						77		83		97		38				3		415		80		120		70		50		86.6666666667		78		40.316374075		6240		3.225309926		111.0833333333		60		0.9230769231				95.5		39		22		9.076433121		28		8387.6459660297		4950.6030701754		59.022556391		196.8989857456		2558.8508368447		2.3474880383		30.507377722		2828.9160401003				1534.923211649		18.2998092417		20.9490101275				0.5675245807		0.8662442347				47.6019525978		35.7142857143				46.511627907		42.5531914894				73.023255814		66.8085106383		122		93				85		140				68.3333333333		100				20.3166355694		37.7308946288				2.4786295395		3.5089732005				130		75				38		66		46.511627907		73.023255814		130		38		20.3166355694		2.4786295395		122		68.3333333333		85		74		74		93		21.5		23.5		11788.8535031847		11613.2961783439		8608.6046511628		7758.670212766		73.023255814		20.3166355694		190		330										73.023255814		20.3166355694

		4						М				1.83		86		25.6800740542		2.0908530954						65		91		36				8		325		108		125		85		40		98.3333333333		65		31.0877890666		7020		3.3574812192		112.0327635328		75		1.0983050847				103		43		28		9.5541401274		26		12548.7261146497		7577.5		60.3846153846		0		38.4615384615						86		96		98		38				2		480		74		120		70		50		86.6666666667		92		44.0011783712		6808		3.2560871995		101.8155111633		70		0.8538461538				101		43		28		9.5541401274		27.5		12181.6348195329		6954.6060606061		57.0909090909		270.8172120507		3326.2050192856		2.2231598309		27.3050790683		3800.3311806591				2135.8783209915		17.5335934186		17.9850940161				0.5870099348		0.6451347798				71.5074066161		36.3636363636				43.4782608696		40				68.2608695652		62.8		115		88				110		130				83.3333333333		96.6666666667				26.9694521886		39.0592066179				3.1014870017		3.4372101824				85		80				52		75		43.4782608696		68.2608695652		85		52		26.9694521886		3.1014870017		115		83.3333333333		110		86		86		95		23		25		12548.7261146497		12181.6348195329		8565.8695652174		7650.0666666667		68.2608695652		26.9694521886		260		375										68.2608695652		26.9694521886

		5						М				1.81		83		25.3350019841		2.0428058047						38		73		33				10		190		120		95		60		35		71.6666666667		49		23.9866167837		5880		2.878394014		97.481292517		115		1.6744186047				100		42		27		9.2356687898		23		11439.1719745223		8077.736131934		70.6146926537		1		43.4782608696						83		67.5		93		36				6		337.5		93		130		80		50		96.6666666667		78		38.1827777374		7254		3.5509983296		106.5811965812		70		0.9620689655				99.5		42		27		9.2356687898		24		11352.6472929936		7682.6104525862		67.6724137931		303.240965105		3760.812914795		2.6711035521		33.1271889079		4244.5361616498				2163.5071998194		19.0572924886		24.5326707563				0.6530285312		1.3810696692				74.1360258728		41.6666666667				45.4545454545		40.8163265306				73.8244514107		66.2913441239		122		93				85		130				68.3333333333		96.6666666667				20.3618943513		38.7372624244				2.4841511109		3.6025654055				125		85				38		67.5		45.4545454545		73.8244514107		125		38		20.3618943513		2.4841511109		122		68.3333333333		85		73		73		93		22		24.5		9486.2791932059		9341.0031847134		7003.1935736677		6192.2765657987		73.8244514107		20.3618943513		190		337.5										73.8244514107		20.3618943513

		6						М				1.89		98		27.4348422497		2.2682592444						48		83		33.5				10		240		115		105		70		35		81.6666666667		64		28.2154697074		7360		3.2447790163		88.745923913		70		1.4081632653				104		43		28		9.7133757962		22.5		12734.5010615711		8740.1821493625		68.6338797814		0		44.4444444444						98		73		95		35				4		365		90		140		90		50		106.6666666667		87		38.3554041334		7830		3.451986372		108.9553001277		80		0.84375				103		43		28		9.7133757962		24.5		12548.7261146497		7909.6018735363		63.031114085		288.3049882904		3487.0801884374		2.2974841084		27.7883201576		4184.9745362626				2291.3189743947		18.2593751227		21.1520967794				0.6439960571		0.6527678784				80.8133013899		40.8163265306				37.037037037		36.3636363636				61.2085769981		60.0956937799		112		86				115		120				85		93.3333333333				27.8319293761		39.686269666				3.1171760901		3.4130191913				85		60				54		76		37.037037037		61.2085769981		85		54		27.8319293761		3.1171760901		112		85		115		88		88		95		27		27.5		9088.2961783439		9231.7409766454		5562.8167641325		5547.8787878788		61.2085769981		27.8319293761		270		380										61.2085769981		27.8319293761

		7						М				1.74		76		25.1023913331		1.9165942015						51		85		34				8		255		114		110		70		40		83.3333333333		51		26.6097017091		5814		3.0335059948		114.6370829033		90		1.368				96		39		21		9.076433121		24		8070.6210191083		5557.4013157895		68.8596491228		0		41.6666666667						76		75		95		37				4		375		88		120		70		50		86.6666666667		75		39.131914278		6600		3.4436084565		105.0242424242		65		1.0153846154				95		39		21		9.076433121		27		7942.4363057325		4861.4522417154		61.2085769981		193.6649053555		2536.5057651943		2.4383564174		31.9361171756		2793.9380699514				1411.7319965879		17.774546024		22.6996911297				0.6028117432		1.0659388409				47.8779387442		37.037037037				42.5531914894		40				71.5805471125		67.2857142857		120		93				90		120				73.3333333333		86.6666666667				23.4004303011		38.8234411814				2.8080516361		3.6105800299				120		50				39		67.5		42.5531914894		71.5805471125		120		39		23.4004303011		2.8080516361		120		73.3333333333		90		74		74		93		23.5		25		8320.6475583864		8187.5265392781		5955.9650455927		5509.0357142857		71.5805471125		23.4004303011		195		337.5										71.5805471125		23.4004303011

		8						М				1.74		73		24.1115074647		1.8783858319						53		87		34				8		265		113		115		75		40		88.3333333333		50		26.6185994123		5650		3.0079017336		125.0424778761		90		1.279245283				96		39		21		9.076433121		24.5		8070.6210191083		5443.984962406		67.4543501611		0		40.8163265306						73		75		95		37				4		375		88		120		70		50		86.6666666667		74		39.3955271302		6512		3.4668063875		106.4434889435		55		1.0153846154				95		39		21		9.076433121		27		7942.4363057325		4861.4522417154		61.2085769981		201.6237370824		2588.1009956836		2.5385628455		32.5857318341		2793.9380699514				1402.2854749852		17.6556086949		22.4257160425				0.5169643328		1.0744940734				41.0595628523		37.037037037				41.6666666667		38.4615384615				68.8596491228		63.5627530364		114		88				110		130				83.3333333333		96.6666666667				25.7020576398		40.7353366367				2.9300345709		3.584709624				110		70				51		75		41.6666666667		68.8596491228		110		51		25.7020576398		2.9300345709		114		83.3333333333		110		84		84		95		24		26		8839.2515923567		8698.8588110403		6086.677631579		5529.2341430499		68.8596491228		25.7020576398		255		375										68.8596491228		25.7020576398

		9						М				1.84		88		25.9924385633		2.1207964961						60		90		35				8		300		110		115		70		45		85		59		27.8197366457		6490		3.060171031		104.750385208		90		1.2941176471				100		42		27		9.2356687898		25		11439.1719745223		7431.5172413793		64.9655172414		0		40						88		83		97		38				4		415		83		130		80		50		96.6666666667		90		42.4368864087		7470		3.5222615719		103.499330656		50		0.8586206897				99		42		27		9.2356687898		27.5		11266.4808917197		6653.934169279		59.0595611285		255.9949945854		3137.469427917		2.2721823881		27.8478209662		3616.2685702603				1889.1084700592		16.7675114192		21.2293746273				0.3953116541		0.9009085596				44.5377119764		36.3636363636				42.5531914894		40				70.3247480403		66.1052631579		117		93				95		130				71.6666666667		96.6666666667				24.4940115204		38.7821849073				2.8657993479		3.6067431964				110		75				39		68		42.5531914894		70.3247480403		110		39		24.4940115204		2.8657993479		117		71.6666666667		95		74		74		94		23.5		25		9088.2961783439		8946.0721868365		6391.3213885778		5913.8245614035		70.3247480403		24.4940115204		195		340										70.3247480403		24.4940115204

		10						М				1.81		85		25.9454839596		2.0672714169						38		74		32				10		190		122		85		60		25		68.3333333333		42		20.3166355694		5124		2.4786295395		106.6608118657		130		1.7853658537				102		42		27		9.5541401274		21.5		11788.8535031847		8608.6046511628		73.023255814		1		46.511627907						85		66		93		35				6		330		93		140		80		60		100		78		37.7308946288		7254		3.5089732005		110.2564102564		75		0.93				101		42		27		9.5541401274		23.5		11613.2961783439		7758.670212766		66.8085106383		299.0374056946		3753.0970289423		2.5749571965		32.3172419898		4286.5581286				2211.0941775525		19.0393333951		29.4611415911				0.6907414251		1.852658715				80.2178475265		42.5531914894				45.4545454545		40.8163265306				73.8244514107		66.2913441239		124		93				85		130				71.6666666667		96.6666666667				20.1261084406		38.2886941066				2.4956374466		3.5608485519				130		75				38		68		45.4545454545		73.8244514107		130		38		20.1261084406		2.4956374466		124		71.6666666667		85		72		72		94		22		24.5		11015.4989384289		10766.5737791932		8132.131661442		7137.3064743139		73.8244514107		20.1261084406		190		340										73.8244514107		20.1261084406

		11						М				1.85		90		26.2965668371		2.1505813168						52		86		34				10		260		115		110		70		40		83.3333333333		58		26.9694521886		6670		3.1014870017		99.9250374813		85		1.38				103		43		28		9.5541401274		23		12548.7261146497		8565.8695652174		68.2608695652		0		43.4782608696						90		75		95		37				4		375		88		130		80		50		96.6666666667		84		39.0592066179		7392		3.4372101824		104.5914502164		80		0.9103448276				101		43		28		9.5541401274		25		12181.6348195329		7650.0666666667		62.8		290.9150351852		3557.2087449312		2.3881444444		29.2014068524		4135.1711711712				2225.6615862158		18.2706313166		22.0090780739				0.6796536797		0.8698911414				82.7929292929		40				43.4782608696		40				73.1366459627		67.2857142857		123		94				85		130				71.6666666667		96.6666666667				20.1581870375		37.2151145307				2.4794570056		3.4982207659				140		85				38		66		43.4782608696		73.1366459627		140		38		20.1581870375		2.4794570056		123		71.6666666667		85		72		72		93		23		25		8797.0806794055		8660.4564755839		6433.8897515528		5827.25		73.1366459627		20.1581870375		190		330										73.1366459627		20.1581870375

		12						М				1.78		82		25.880570635		2.0135651081						38		73		32				12		190		122		85		60		25		68.3333333333		41		20.3618943513		5002		2.4841511109		109.262295082		125		1.7853658537				99		41		23		9.2356687898		22		9486.2791932059		7003.1935736677		73.8244514107		1		45.4545454545						82		67.5		93		35				6		337.5		93		130		80		50		96.6666666667		78		38.7372624244		7254		3.6025654055		106.5811965812		85		0.9620689655				98		41		23		9.2356687898		24.5		9341.0031847134		6192.2765657987		66.2913441239		239.263525257		3075.2800299208		2.5614328625		32.9223742794		3478.8070594375				1718.8519482249		18.4011493652		29.7181806244				0.7767802937		1.8448733359				72.5590719731		40.8163265306				47.619047619		42.5531914894				74.7619047619		66.8085106383		124		94				80		140				66.6666666667		100				20.1426043016		37.8872795196				2.4976829334		3.5614042748				130		85				37		66		47.619047619		74.7619047619		130		37		20.1426043016		2.4976829334		124		66.6666666667		80		70		70		93		21		23.5		12225.4777070064		11952.9458598726		9140		7985.585106383		74.7619047619		20.1426043016		185		330										74.7619047619		20.1426043016

		13						М				1.76		77		24.8579545455		1.9402176281						54		88		34				8		270		112		115		70		45		85		54		27.8319293761		6048		3.1171760901		112.4057539683		85		1.3176470588				97		40		23		9.076433121		27		9088.2961783439		5562.8167641325		61.2085769981		0		37.037037037						77		76		95		38				4		380		86		120		80		40		93.3333333333		77		39.686269666		6622		3.4130191913		112.7272727273		60		0.9214285714				98		40		23		9.076433121		27.5		9231.7409766454		5547.8787878788		60.0956937799		223.1832380952		2859.4105668814		2.4175639098		30.9736871313		3152.2038567493				1625.504715023		17.6077807982		19.6359060984				0.5445094574		0.8602395907				50.267702699		36.3636363636				41.8648484388		39.473020625				68.4360776761		64.5324104098		115.5526315789		90.1052631579		0		104.3421052632		128.6842105263		0		80.4824561404		96.5789473684		0		25.7475210328		38.3564996621		0		2.9552241329		3.4379057311		0		98.9473684211		77.3684210526		0		49.1842105263		71.8815789474		35.7142857143		58.0049261084		65		83.5		41.3336444407		3.4306924886		83		93.3333333333		120		97		81.6842105263		93.6315789474		24		25.4736842105		10123.6953849592		10002.6797686892		6931.7066149197		6461.172936691		58.0049261084		41.3336444407		245.9210526316		359.4078947368										58.0049261084		41.3336444407

		14						М				1.72		74		25.0135208221		1.8803073035						39		74		33				10		195		120		90		65		25		73.3333333333		44		23.4004303011		5280		2.8080516361		111.0833333333		120		1.6363636364				95		39		22		8.9171974522		23.5		8320.6475583864		5955.9650455927		71.5805471125		1		42.5531914894						74		67.5		93		36				6		337.5		93		120		70		50		86.6666666667		73		38.8234411814		6789		3.6105800299		102.100456621		50		1.0730769231				94		39		22		8.9171974522		25		8187.5265392781		5509.0357142857		67.2857142857		220.2423142857		2929.8592331489		2.6899737452		35.7844242592		3202.9277408638				1525.8035187443		18.6357077614		25.4911790764				0.4955495234		1.6268306162				40.5732487427		40				2.9094306166		2.9652251126				4.2242318069		4.4838357022		5.4161788087		7.2365045828		0		15.1198389735		10.1797500717		0		9.832744636		9.2832259235		0		3.9228398883		2.7989953822		0		0.3214201556		0.1242563175		0		25.0177746201		17.4656745254		0		10.5005926812		11.6029086582		35.7142857143		59.022556391		70		83		39.0360029179		3.2790242451		84		96.6666666667		130		96		7.8640655985		2.8514676414		1.6845883289		1.920541057		1626.2102122862		1555.2483569641		1224.8905633983		1146.8492187344		59.022556391		39.0360029179		52.5029634062		58.0145432912										59.022556391		39.0360029179

		15						М				1.78		86		27.1430374953		2.0620917104						51		84		34				10		255		114		110		70		40		83.3333333333		53		25.7020576398		6042		2.9300345709		110.3111552466		110		1.368				96		39		23		9.076433121		24		8839.2515923567		6086.677631579		68.8596491228		0		41.6666666667						86		75		95		37				4		375		88		130		80		50		96.6666666667		84		40.7353366367		7392		3.584709624		104.5914502164		70		0.9103448276				95		39		23		9.076433121		26		8698.8588110403		5529.2341430499		63.5627530364		203.7072727772		2681.3715971431		2.3417700781		30.8244064582		3106.3113163202				1542.4496606341		17.7316323226		23.5013094405				0.6019200098		1.2536513412				52.3601718092		38.4615384615						0.0006754702						0.0002053526																																										37.037037037		61.2085769981		60		82		39.131914278		3.2870807994		84		86.6666666667		120		95																		61.2085769981		39.131914278														61.2085769981		39.131914278

		16						М				1.75		79		25.7959183673		1.9596626694						39		74		32				10		195		117		95		60		35		71.6666666667		48		24.4940115204		5616		2.8657993479		102.0637464387		110		1.6325581395				97		40		23		9.076433121		23.5		9088.2961783439		6391.3213885778		70.3247480403		1		42.5531914894						79		68		94		36				6		340		93		130		80		50		96.6666666667		76		38.7821849073		7068		3.6067431964		109.3859649123		75		0.9620689655				96		40		23		9.076433121		25		8946.0721868365		5913.8245614035		66.1052631579		229.2542749278		3017.7768111805		2.5626249167		33.7329807781		3379.328320802				1639.6577852673		18.3282422836		24.5393132957				0.7014565276		1.3774434267				62.7528073154		40																						0.00000011						0.0000008392																		0.0000002201								40		67.2857142857		70		68		38.2488677122		3.5188958295		92		86.6666666667		120		93																		67.2857142857		38.2488677122														67.2857142857		38.2488677122

		17						М				1.8		83		25.6172839506		2.0371548787						38		72		32				12		190		124		85		65		20		71.6666666667		41		20.1261084406		5084		2.4956374466		112.743902439		130		1.7302325581				100		42		26		9.2356687898		22		11015.4989384289		8132.131661442		73.8244514107		1		45.4545454545						83		68		94		36				6		340		93		130		80		50		96.6666666667		78		38.2886941066		7254		3.5608485519		106.5811965812		75		0.9620689655				98.5		42		26		9.2356687898		24.5		10766.5737791932		7137.3064743139		66.2913441239		278.612927431		3503.5659530738		2.5877584935		32.5411409881		3965.1702635077				2004.3836097679		18.6167266474		29.58140074				0.6853943768		1.887722007				73.7934912563		40.8163265306																																																						40		66.1052631579		80		68		37.9578480181		3.4921220177		92		96.6666666667		130		93																		66.1052631579		37.9578480181														66.1052631579		37.9578480181

		18						М				1.75		77		25.1428571429		1.9346977944						38		72		31				14		190		123		85		65		20		71.6666666667		39		20.1581870375		4797		2.4794570056		119.4892641234		140		1.7162790698				97		41		22		8.9171974522		23		8797.0806794055		6433.8897515528		73.1366459627		1		43.4782608696						77		66		93		34				8		330		94		130		80		50		96.6666666667		72		37.2151145307		6768		3.4982207659		114.2346335697		85		0.9724137931				96		41		22		8.9171974522		25		8660.4564755839		5827.25		67.2857142857		231.765625		3011.9691131842		2.6761363636		34.7784106031		3329.8571428571				1665.7753726752		19.2342675859		29.4970414075				0.8450481256		2.1344862278				73.1850251182		40																																																						40		66.1052631579		80		67		37.0821775996		3.4486425168		93		106.6666666667		140		92																		66.1052631579		37.0821775996														66.1052631579		37.0821775996

		19						М				1.82		86		25.9630479411		2.0851325564						37		70		31				16		185		124		80		60		20		66.6666666667		42		20.1426043016		5208		2.4976829334		102.380952381		130		1.86				102		42		28		9.5541401274		21		12225.4777070064		9140		74.7619047619		1		47.619047619						86		66		93		34				8		330		94		140		80		60		100		79		37.8872795196		7426		3.5614042748		107.7026663076		85		0.94				100.5		42		28		9.5541401274		23.5		11952.9458598726		7985.585106383		66.8085106383		307.5750244928		3829.7733551065		2.57321524		32.0404141373		4387.6841243863				2242.257404694		18.7590358978		29.9325041471				0.7647082419		1.8661765782				91.4051621388		42.5531914894																																																						35.7142857143		59.022556391		75		90		41.3625153791		3.2262761996		78		86.6666666667		120		98																		59.022556391		41.3625153791														59.022556391		41.3625153791

												1.7873684211		82.1578947368		25.6757653066		2.0190470363		0		0		48.9473684211		81.5263157895		33.5526315789		0		9.7368421053		244.7368421053		115.8947368421		103.9473684211		68.6842105263		35.2631578947		80.4385964912		51.6842105263		25.5847782293		5949.1578947368		2.9449634684		108.5226430528		99.7368421053		1.4692147644				98.8157894737		40.8947368421		24.6315789474		9.2230975528		23.8684210526		10184.5555369315		6976.1350490468		68.481942104		0.4210526316		42.1143256488		0		0				75.9210526316		94.9473684211		36.6315789474		0		4.6842105263		379.6052631579		87.4736842105		127.3684210526		77.8947368421		49.4736842105		94.3859649123		80.2105263158		39.7218560732		6991.8421052632		3.4626712389		108.0811448291		69.4736842105		0.9280949971		0		97.7631578947		40.8947368421		24.6315789474		9.2230975528		25.9736842105		10015.6358252319		6303.2987391529		62.901738238		245.0518099608		3108.6102936276		2.4515874728		31.2252505415		3516.3359550255		0		1819.5393896961		18.1558122034		23.7032122799		0		0.6259727018		1.2235163817		0		62.9647180446		38.6812579097																																																						40		67.2857142857		80		68		37.5758793976		3.5321326634		94		93.3333333333		120		93																		67.2857142857		37.5758793976														67.2857142857		37.5758793976

												0.0448258489		6.184776632		0.7669108676		0.100224753		0		0		10.6743393457		8.0785616229		1.6063652625		0		2.4459059958		53.3716967287		5.486293394		15.8621621204		7.4240796779		9.7857158102		9.9666435226		8.756284293		4.0284921524		774.1395411938		0.3360884775		8.1807137529		25.4118128814		0.2455682846				2.863615267		1.4867838834		2.6079052112		0.2436172135		1.7782802652		1677.3712608575		1254.2966250946		4.5100913233		0.5072572735		3.096752405		0		0				10.7500169999		1.8400991583		1.6401397744		0		1.8273426845		53.7500849993		6.7607397775		7.3349280563		5.3530337903		5.2426501044		5.5614004341		5.8173967772		1.9971211688		444.3727493342		0.1316411289		4.3873529392		11.2909423928		0.0705522776		0		2.6685848364		1.4867838834		2.6079052112		0.2436172135		1.8444638201		1613.3527275367		1111.6574041042		3.9324569018		39.8411209427		435.2967584656		0.1651908056		2.4776184114		547.5223749904		0		308.5386535337		0.6634758652		4.2222101808		0		0.1079665284		0.5163947128		0		15.8846719026		2.6915975191																																																						40		66.1052631579		75		68		37.5666377069		3.456130669		92		86.6666666667		120		93				0				0				0.0000009738				0		66.1052631579		37.5666377069														66.1052631579		37.5666377069

																																																																																																																																																																																																																																42.5531914894		69.1122523844		85		61		36.1250311238		3.4680029879		96		103.3333333333		130		92																		69.1122523844		36.1250311238														69.1122523844		36.1250311238

		p studen										0.7956757874		0.9258343598		0.6646166239		0.99751142		0		0		0.8916504052		0.9034907035		0.6264700829		0		0.9452068606		0.8916504052		0.7026070043		0.8747127581		0.9159091313		0.7182564327		0.978511465		0.8712580648		0.8021058504		0.9229299387		0.8471031055		0.7611143679		0.8488375887		0.9083994544				0.5605324885		0.8195850344		0.9051503602		0.2250844601		0.6366467061		0.8211483162		0.8265740728		0.9477246371		1		0.6039219184		0		0				0.0298058498		0.0030724214		0.6606235458		0		0.0074312641		0.0298058498		0.0228036793		0.4331029205		0.0803614242		0.114502306		0.1477233935		0.0032327645		0.0016067049		0.4346036501		0.223943087		0.0204672475		0.0038271629		0.4870635076		0		0.8656671599		0.8195850344		0.9051503602		0.2250844601		0.1094693714		0.9598796784		0.4035223826		0.0227937607		0.4179481081		0.2818533302		0.0556697499		0.0508930516		0.3259574566		0		0.2750939247		0.0015470977		0.8374433582		0		0.0008827739		0.7485194441		0		0.0146084414		0.1003439002																																																						40		66.1052631579		75		68		36.458617215		3.4271100182		94		93.3333333333		120		94																		66.1052631579		36.458617215														66.1052631579		36.458617215

																																																																																																																																																																																																																																37.037037037		60.153256705		80		82		41.0601868654		3.5311760704		86		96.6666666667		130		95																		60.153256705		41.0601868654														60.153256705		41.0601868654

																																								w370		w360,5																																																										w293		w363		w327		w329		w346,5																																																																																																																				41.6666666667		68.8596491228		80		60		36.3585005114		3.5631330501		98		93.3333333333		120		90																		68.8596491228		36.3585005114														68.8596491228		36.3585005114

																																								p0,988		p0,765																																																										p0,023		p0,814		p0,164		p0,126		p0,472																																																																																																																				45.4545454545		71.3636363636		120		54		32.8538485033		3.2853848503		100		116.6666666667		150		88																		71.3636363636		32.8538485033														71.3636363636		32.8538485033

																																																																																																																																																																																																																																46.511627907		70.6676669167		120		54		32.866437329		3.2866437329		100		116.6666666667		150		88																		70.6676669167		32.866437329														70.6676669167		32.866437329

																																																																																																																																																																																																																																40.8163265306		68.6588921283		90		61		36.3802313836		3.4925022128		96		86.6666666667		120		90																		68.6588921283		36.3802313836														68.6588921283		36.3802313836

																																																																																																																																																																																																																																41.6666666667		70.0892857143		100		59		35.4778332791		3.4768276614		98		106.6666666667		140		90																		70.0892857143		35.4778332791														70.0892857143		35.4778332791

																																																																																																																																																																																																																																43.4782608696		71.8535469108		130		52.5		30.7070857641		3.1935369195		104		126.6666666667		160		87																		71.8535469108		30.7070857641														71.8535469108		30.7070857641

																																																																																																																																																																																																																																41.6666666667		70.0892857143		85		60		35.2484623441		3.4543493097		98		103.3333333333		130		90																		70.0892857143		35.2484623441														70.0892857143		35.2484623441

																																																																																																																																																																																																																																34.4827586207		56.9872958258		60		97.5		42.7425724878		3.2056929366		75		93.3333333333		120		98																		56.9872958258		42.7425724878														56.9872958258		42.7425724878

																																																																																																																																																																																																																																33.8983050847		56.5171741413		70		97.5		43.2069465503		3.2837279378		76		93.3333333333		120		98																		56.5171741413		43.2069465503														56.5171741413		43.2069465503

																																																																																																																																																																																																																																35.7142857143		59.022556391		60		83		40.316374075		3.225309926		80		86.6666666667		120		97																		59.022556391		40.316374075														59.022556391		40.316374075

																																																																																																																																																																																																																																36.3636363636		57.0909090909		70		96		44.0011783712		3.2560871995		74		86.6666666667		120		98																		57.0909090909		44.0011783712														57.0909090909		44.0011783712

																																																																																																																																																																																																																																41.6666666667		67.6724137931		70		67.5		38.1827777374		3.5509983296		93		96.6666666667		130		93																		67.6724137931		38.1827777374														67.6724137931		38.1827777374

																																																																																																																																																																																																																																40.8163265306		63.031114085		80		73		38.3554041334		3.451986372		90		106.6666666667		140		95																		63.031114085		38.3554041334														63.031114085		38.3554041334

																																																																																																																																																																																																																																37.037037037		61.2085769981		65		75		39.131914278		3.4436084565		88		86.6666666667		120		95																		61.2085769981		39.131914278														61.2085769981		39.131914278

																																																																																																																																																																																																																																37.037037037		61.2085769981		55		75		39.3955271302		3.4668063875		88		86.6666666667		120		95																		61.2085769981		39.3955271302														61.2085769981		39.3955271302

																																																																																																																																																																																																																																36.3636363636		59.0595611285		50		83		42.4368864087		3.5222615719		83		96.6666666667		130		97																		59.0595611285		42.4368864087														59.0595611285		42.4368864087

																																																																																																																																																																																																																																42.5531914894		66.8085106383		75		66		37.7308946288		3.5089732005		93		100		140		93																		66.8085106383		37.7308946288														66.8085106383		37.7308946288

																																																																																																																																																																																																																																40		62.8		80		75		39.0592066179		3.4372101824		88		96.6666666667		130		95																		62.8		39.0592066179														62.8		39.0592066179

																																																																																																																																																																																																																																40.8163265306		66.2913441239		85		67.5		38.7372624244		3.6025654055		93		96.6666666667		130		93																		66.2913441239		38.7372624244														66.2913441239		38.7372624244

																																																																																																																																																																																																																																36.3636363636		60.0956937799		60		76		39.686269666		3.4130191913		86		93.3333333333		120		95																		60.0956937799		39.686269666														60.0956937799		39.686269666

																																																																																																																																																																																																																																40		67.2857142857		50		67.5		38.8234411814		3.6105800299		93		86.6666666667		120		93																		67.2857142857		38.8234411814														67.2857142857		38.8234411814

																																																																																																																																																																																																																																38.4615384615		63.5627530364		70		75		40.7353366367		3.584709624		88		96.6666666667		130		95																		63.5627530364		40.7353366367														63.5627530364		40.7353366367

																																																																																																																																																																																																																																40		66.1052631579		75		68		38.7821849073		3.6067431964		93		96.6666666667		130		94																		66.1052631579		38.7821849073														66.1052631579		38.7821849073

																																																																																																																																																																																																																																40.8163265306		66.2913441239		75		68		38.2886941066		3.5608485519		93		96.6666666667		130		94																		66.2913441239		38.2886941066														66.2913441239		38.2886941066

																																																																																																																																																																																																																																40		67.2857142857		85		66		37.2151145307		3.4982207659		94		96.6666666667		130		93																		67.2857142857		37.2151145307														67.2857142857		37.2151145307

																																																																																																																																																																																																																																42.5531914894		66.8085106383		85		66		37.8872795196		3.5614042748		94		100		140		93																		66.8085106383		37.8872795196														66.8085106383		37.8872795196

																																																																																																																																																																																																																																0.9376382784				0.8141658979		-0.8924001673		-0.7477953138		-0.6023904505		0.7476446708		-0.3901337628		-0.4803971327		-0.803963144





		



Вміст рвдини  в  грудній  клітці, що  розрахований у  %  від  її  об'єму

Вміст  рідини  в  грудній клітці в  умов. од. /1Ω



		



Вміст рвдини  в  грудній  клітці, що  розрахований у  %  від  її  об'єму

Величина ударного  індексу  серця, мл / м2



		в опер																нач опер																через час																Mg2+																K+																Ca2+																Na+																Cl-

		пульс		Адс		Адд		САД		SpO2%		пер инд		HbCO%				пульс		Адс		Адд		САД		SpO2%		пер инд		HbCO%				пульс		Адс		Адд		САД		SpO2%		пер инд		HbCO%				0		5-10 мин.		20-30 мин.		50-60 мин.		2 часа		6 часов		24 часа				0		5-10 мин.		20-30 мин.		50-60 мин.		2 часа		6 часов		24 часа				0		5-10 мин.		20-30 мин.		50-60 мин.		2 часа		6 часов		24 часа				0		5-10 мин.		20-30 мин.		50-60 мин.		2 часа		6 часов		24 часа				0		5-10 мин.		20-30 мин.		50-60 мин.		2 часа		6 часов		24 часа

		104		100		60		73.3333333333		97		2		6				104		100		60		73.3333333333		97		2		8				98		115		70		85		97		4		8				0.8		2.1		1.9		1.6		1.5		1.25		0.95				4		3.8		3.7		3.6		3.5		3.5		3.7				2.3		2.3		2.2		2.3		2.3		2.3		2.3				139		137		135		135		136		139		142				110		106		107		107		106		105		102

		110		90		60		70		95		1.25		5				108		90		60		70		95		1.5		6				102		105		70		81.6666666667		95		3		10				0.76		2		1.7		1.45		1.4		1.2		0.87				3.7		3.5		3.5		3.4		3.4		3.5		3.7				2.3		2.3		2.3		2.3		2.2		2.3		2.3				142		140		137		136		137		140		143				112		107		109		108		105		105		102

		106		100		65		76.6666666667		97		1.5		5				104		100		65		76.6666666667		97		2		8				100		110		70		83.3333333333		97		4		10				0.76		2		1.7		1.45		1.4		1.2		0.86				3.8		3.6		3.5		3.4		3.4		3.5		3.6				2.2		2.3		2.2		2.3		2.2		2.3		2.3				140		137		134		134		136		139		142				111		106		108		109		106		106		103

		108		95		60		71.6666666667		96		1.5		5				108		95		60		71.6666666667		96		1.5		6				104		105		65		78.3333333333		96		3		6				0.82		2.3		2.1		1.8		1.65		1.3		1.1				3.6		3.4		3.3		3.3		3.3		3.4		3.6				2.4		2.3		2.3		2.4		2.3		2.3		2.35				141		138		135		135		137		140		143				112		107		110		110		108		107		105

		114		100		60		73.3333333333		96		1.5		5				110		100		60		73.3333333333		96		1.5		6				104		115		70		85		96		4		6				0.82		2.2		2		1.7		1.5		1.25		1				3.9		3.7		3.6		3.5		3.4		3.5		3.8				2.3		2.2		2.3		2.3		2.2		2.3		2.35				138		135		133		134		136		139		142				108		103		106		107		108		107		104

		108		100		65		76.6666666667		97		1.5		4				108		100		65		76.6666666667		97		2		8				102		115		70		85		97		4		8				0.8		2		1.8		1.5		1.4		1.2		0.95				3.8		3.6		3.5		3.4		3.3		3.4		3.6				2.2		2.3		2.3		2.3		2.3		2.4		2.35				138		135		133		134		136		139		143				108		103		105		107		105		106		102

		104		100		65		76.6666666667		97		1.5		4				104		100		65		76.6666666667		97		2		8				100		110		70		83.3333333333		97		4		8				0.8		2		1.8		1.5		1.4		1.2		0.9				3.8		3.6		3.5		3.4		3.3		3.4		3.6				2.4		2.3		2.3		2.2		2.2		2.3		2.3				139		136		134		135		137		140		144				110		105		108		108		107		105		101

		108		100		65		76.6666666667		96		1.25		4				108		100		65		76.6666666667		97		2		8				102		110		70		83.3333333333		97		3		8				0.81		2.2		1.9		1.5		1.4		1.15		1				3.7		3.5		3.4		3.3		3.3		3.4		3.6				2.3		2.2		2.3		2.2		2.2		2.3		2.4				140		137		135		136		138		141		144				111		106		108		108		107		104		101

		108		95		65		75		96		1.25		4				108		95		65		75		97		1.5		6				104		100		70		80		97		3		8				0.8		2		1.8		1.5		1.4		1.2		0.9				3.8		3.6		3.5		3.4		3.3		3.4		3.6				2.4		2.3		2.2		2.3		2.2		2.3		2.3				141		137		135		136		138		141		144				113		108		110		110		108		104		100

		108		95		60		71.6666666667		97		1.5		4				108		95		60		71.6666666667		97		1.5		6				104		100		70		80		97		3		6				0.82		2.3		2.1		1.7		1.5		1.3		0.95				3.8		3.6		3.5		3.4		3.4		3.5		3.8				2.3		2.2		2.2		2.3		2.3		2.4		2.35				138		135		133		134		137		140		143				108		103		106		107		107		104		101

		108		100		65		76.6666666667		97		1.5		4				108		100		65		76.6666666667		97		1.5		6				104		115		70		85		97		4		6				0.81		2.1		1.9		1.6		1.5		1.25		1.1				3.9		3.7		3.6		3.5		3.4		3.5		3.7				2.3		2.3		2.2		2.3		2.2		2.3		2.35				138		135		132		133		135		138		141				108		103		106		108		107		105		102

		108		110		70		83.3333333333		97		2		6				108		110		70		83.3333333333		97		2		8				102		120		80		93.3333333333		97		5		6				0.81		2.4		2.2		1.9		1.7		1.4		1.2				4.2		3.9		3.7		3.6		3.5		3.6		3.8				2.2		2.3		2.2		2.3		2.2		2.3		2.4				137		134		132		133		135		138		141				107		102		105		107		107		104		100

		112		100		65		76.6666666667		96		1.25		4				110		100		65		76.6666666667		97		2		8				104		110		70		83.3333333333		97		4		8				0.84		2.5		2.2		1.9		1.65		1.3		1				3.8		3.6		3.5		3.4		3.4		3.6		3.8				2.3		2.3		2.2		2.2		2.3		2.4		2.3				138		135		133		134		136		139		142				108		103		106		108		107		104		101

		110		100		65		76.6666666667		96		1.25		4				108		100		65		76.6666666667		97		2		8				102		110		70		83.3333333333		97		4		8				0.8		2.1		1.9		1.6		1.5		1.3		1				3.8		3.6		3.4		3.3		3.3		3.4		3.6				2.3		2.2		2.1		2.2		2.2		2.3		2.4				139		136		134		134		136		139		142				109		104		107		110		108		105		102

		106		100		70		80		97		1.5		6				106		100		70		80		97		1.5		6				100		115		70		85		97		4		8				0.8		2.1		1.8		1.5		1.4		1.2		0.95				3.9		3.7		3.5		3.4		3.4		3.5		3.7				2.4		2.3		2.2		2.3		2.2		2.3		2.2				137		134		132		133		135		139		142				108		103		106		109		108		104		99

		110		95		65		75		96		1.25		4				108		105		65		78.3333333333		97		2		8				104		110		65		80		97		3		8				0.8		2.1		1.8		1.5		1.4		1.2		0.95				3.7		3.5		3.4		3.3		3.3		3.4		3.6				2.2		2.3		2.3		2.3		2.3		2.4		2.3				138		135		133		134		136		139		143				108		103		107		110		108		103		98

		110		100		70		80		97		1.5		3				108		100		70		80		97		2		8				105		110		70		83.3333333333		97		3		8				0.8		2.1		1.8		1.6		1.5		1.3		0.95				3.8		3.6		3.5		3.4		3.3		3.4		3.6				2.3		2.3		2.2		2.3		2.3		2.4		2.3				138		135		133		133		135		138		142				107		102		105		108		106		102		97

		104		100		70		80		97		1.5		4				104		100		70		80		97		2		8				98		115		70		85		97		4		10				0.78		2		1.7		1.45		1.4		1.15		0.9				3.8		3.7		3.6		3.5		3.4		3.6		3.8				2.3		2.3		2.2		2.3		2.3		2.4		2.3				139		136		134		134		136		139		142				107		102		105		107		107		103		98

		110		90		60		70		96		1.25		5				108		95		60		71.6666666667		97		1.5		6				104		100		65		76.6666666667		97		2		10				0.72		1.9		1.7		1.45		1.35		1.1		0.8				3.5		3.4		3.3		3.3		3.3		3.4		3.6				2.4		2.3		2.3		2.4		2.3		2.4		2.35				143		139		135		134		136		139		142				113		108		111		113		110		107		104

		112		100		60		73.3333333333		97		1.5		4				110		100		60		73.3333333333		97		1.5		6				108		110		60		76.6666666667		97		3		6				0.83		2.4		2.1		1.8		1.6		1.3		1.1				3.6		3.4		3.3		3.3		3.2		3.4		3.6				2.3		2.2		2.1		2.2		2.3		2.3		2.4				144		140		137		135		137		140		143				113		107		110		112		109		106		102

		110		95		60		71.6666666667		96		1.25		4				108		100		60		73.3333333333		97		1.5		6				104		110		70		83.3333333333		97		3		6				0.84		2.5		2.2		1.9		1.65		1.3		1				3.8		3.6		3.5		3.4		3.3		3.5		3.8				2.3		2.3		2.2		2.3		2.3		2.4		2.35				140		137		134		135		136		139		142				111		105		108		110		108		105		102

		104		100		65		76.6666666667		97		2		6				104		100		65		76.6666666667		97		2		8				98		110		70		83.3333333333		97		3		8				0.8		2.1		1.9		1.6		1.5		1.25		1				3.8		3.6		3.5		3.4		3.3		3.4		3.7				2.2		2.3		2.3		2.4		2.3		2.4		2.3				139		136		133		134		136		139		142				110		105		108		110		108		105		101

		102		110		70		83.3333333333		97		2		6				102		110		70		83.3333333333		97		2		8				96		120		75		90		97		4		8				0.82		2.3		2		1.6		1.5		1.2		0.95				4.1		3.9		3.7		3.6		3.5		3.6		3.9				2.3		2.4		2.3		2.2		2.4		2.4		2.3				137		133		131		132		134		138		141				108		103		107		110		107		104		100

		106		100		65		76.6666666667		97		1.5		5				104		100		65		76.6666666667		97		2		8				100		110		70		83.3333333333		97		3		8				0.78		2		1.7		1.4		1.3		1.1		0.85				3.8		3.6		3.5		3.4		3.4		3.6		3.8				2.3		2.3		2.2		2.3		2.3		2.4		2.3				138		134		132		133		135		138		141				108		102		105		108		105		102		98

		107.9166666667		98.9583333333		64.375		75.9027777778		96.5416666667		1.5		4.625				106.9166666667		99.7916666667		64.375		76.1805555556		96.8333333333		1.7916666667		7.1666666667				102.0416666667		110.4166666667		69.5833333333		83.1944444444		96.8333333333		3.5		7.75				0.8008333333		2.1541666667		1.9041666667		1.6041666667		1.4791666667		1.2333333333		0.9679166667				3.8083333333		3.6125		3.5		3.4125		3.3583333333		3.475		3.6916666667				2.3		2.2833333333		2.2333333333		2.2875		2.2625		2.3458333333		2.3270833333				139.2083333333		136.0833333333		133.7083333333		134.1666666667		136.0833333333		139.1666666667		142.3333333333				109.5		104.4166666667		107.2083333333		108.7916666667		107.1666666667		104.6666666667		101.0416666667

		2.9769647026		4.6576647131		3.7044333017		3.6771643752		0.5882299659		0.2553769592		0.8753881127				2.2825741888		4.2933636015		3.7044333017		3.5262701712		0.4815434123		0.2518050776		1.0072203104				2.8049516258		5.5003293709		3.5864075118		3.6751110492		0.4815434123		0.6593804734		1.3593476696				0.026689302		0.1718927033		0.1706233244		0.1559798389		0.1062366786		0.0717281502		0.0913178475				0.1501207244		0.1329023833		0.1142080481		0.0946963109		0.0775531608		0.0793999233		0.0974307632				0.0659380473		0.0481543412		0.0637022057		0.0612372436		0.0575779245		0.0508977378		0.0465766471				1.8645238736		1.8395809227		1.5174110293		1.0494995357		0.9743076323		0.8681147323		0.9168313423				2.0430156738		2.0198292366		1.8172881532		1.6412923505		1.2394482176		1.4039282363		2.0319013727

																																																														0.0000000002						7.86846733700323E-19		2.04266622379488E-17		8.41904953588527E-18		9.14833808125539E-17		0		0.000087321						0.3277158061		0.0016562017		0.3277158061		0.0587454972		0.0243291561		0.1471552478						1.87224116880343E-19		1.14404599240842E-20		0		0.0000000004		0.9213728583		0.0000000041						6.08269102603588E-27		0		0.0408056347		0.0000055957		0		8.20736791571302E-17

																																																																																																		139.2083333333		136.0833333333		133.7083333333		134.1666666667		136.0833333333		139.1666666667		142.3333333333

																																																																																																		109.5		104.4166666667		107.2083333333		108.7916666667		107.1666666667		104.6666666667		101.0416666667

																																																		0.8008333333		2.1541666667		1.9041666667		1.6041666667		1.4791666667		1.2333333333		0.9679166667

																																																		3.8083333333		3.6125		3.5		3.4125		3.3583333333		3.475		3.6916666667

																																																		2.3		2.2833333333		2.2333333333		2.2875		2.2625		2.3458333333		2.3270833333





		



Магній

Калій

Кальцій

Етапи  дослідження

Концентрація  електролітів  в  плазмі,  мМоль / л

Концентрація  калію,  кальцию  та  магнію  в  плазмі  крові  
пацієнтів  із  політравмою  на  етапах  дослідження



		



Натрій

Хлориди

Етапи  дослідження

Концентрація  електролітів  в  плазмі,  мМоль /л

Концентрація натрію та  хлоридів в  плазмі  крові
у пацієнтів  з  політравмою на  етапах  дослідження
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Величина  ударного   індексу  серця,  мл /м2

Величина  PVI,  %

Щільність  лінійного  кореляційного  зв'язку  між величиною ударного індексу серця та  PVI
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12.1764705882



Лист1

		ушиб сердца		сАД		дАД		псАД		САД		ЧСС		%		тропонин		ЦВД		КФК		КФК-МВ		сАД		дАД		псАД		САД		ЧСС		адреналин		ОБЪЕМ		ЦВД		КФК		КФК-МВ		тропонин		шок индекс		шок индекс												тропонин		КФК-МВ				шок инд		КФК		КФК МВ								чсс						Ads				Add				Adp				SAD				ЧСС		КФК		Ads		Add		Adp		SAD				cTnI		CPK-MB

		1.16		100		70		30		80		116		2.8947368421		0.12		20		3800		110		110		80		30		90		118						0		5400		85		0.04		1.16		1.0727272727				1.0727272727		5400		1.0727272727		85		0.04		85		1.5740740741		1.16		3800		110		1.16		110				116		3800				100		3800		70				30		3800		80				118		5400		110		80		30		90				0.12		110

		1.2		100		70		30		80		120		2.4444444444		0.18		30		4500		110		120		70		50		86.6666666667		116						10		4500		70		0.03		1.2		0.9666666667				0.9666666667		4500		0.9666666667		70		0.03		70		1.5555555556		1.2		4500		110		1.2		110				120		4500				100		4500		70				30		4500		80				116		4500		120		70		50		86.6666666667				0.18		110

		1.3555555556		90		65		25		73.3333333333		122		1.6		0.2		35		7500		120		130		85		45		100		114						30		4200		80		0.025		1.3555555556		0.8769230769				0.8769230769		4200		0.8769230769		80		0.025		80		1.9047619048		1.3555555556		7500		120		1.3555555556		120				122		7500				90		7500		65				25		7500		73.3333333333				114		4200		130		85		45		100				0.2		120

		1.2		100		70		30		80		120		2.1428571429		0.16		30		4200		90		120		80		40		93.3333333333		114						20		4800		50		0.03		1.2		0.95				0.95		4800		0.95		50		0.03		50		1.0416666667		1.2		4200		90		1.2		90				120		4200				100		4200		70				30		4200		80				114		4800		120		80		40		93.3333333333				0.16		90

		1.0727272727		110		75		35		86.6666666667		118		6.6071428571		0.14		30		2800		185		120		70		50		86.6666666667		110						30		3900		45		0.02		1.0727272727		0.9166666667				0.9166666667		3900		0.9166666667		45		0.02		45		1.1538461538		1.0727272727		2800		185		1.0727272727		185				118		2800				110		2800		75				35		2800		86.6666666667				110		3900		120		70		50		86.6666666667				0.14		185

		1.3555555556		90		60		30		70		122		2.4358974359		0.2		45		7800		190		110		80		30		90		112						20		3300		90		0.03		1.3555555556		1.0181818182				1.0181818182		3300		1.0181818182		90		0.03		90		2.7272727273		1.3555555556		7800		190		1.3555555556		190				122		7800				90		7800		60				30		7800		70				112		3300		110		80		30		90				0.2		190

		1.3333333333		90		60		30		70		120		1.8055555556		0.21		40		7200		130		100		70		30		80		116						10		5600		65		0.02		1.3333333333		1.16				1.16		5600		1.16		65		0.02		65		1.1607142857		1.3333333333		7200		130		1.3333333333		130				120		7200				90		7200		60				30		7200		70				116		5600		100		70		30		80				0.21		130

		0.9833333333		120		70		50		86.6666666667		118		3.9285714286		0.18		30		2800		110		95		60		35		71.6666666667		118						0		7200		150		0.04		0.9833333333		1.2421052632				1.2421052632		7200		1.2421052632		150		0.04		150		2.0833333333		0.9833333333		2800		110		0.9833333333		110				118		2800				120		2800		70				50		2800		86.6666666667				118		7200		95		60		35		71.6666666667				0.18		110

		1.0545454545		110		80		30		90		116		4.6875		0.14		25		3200		150		100		70		30		80		115						10		5400		80		0.02		1.0545454545		1.15				1.15		5400		1.15		80		0.02		80		1.4814814815		1.0545454545		3200		150		1.0545454545		150				116		3200				110		3200		80				30		3200		90				115		5400		100		70		30		80				0.14		150

		1.0454545455		110		75		35		86.6666666667		115		4.1935483871		0.12		25		3100		130		120		70		50		86.6666666667		115						15		4200		125		0.04		1.0454545455		0.9583333333				0.9583333333		4200		0.9583333333		125		0.04		125		2.9761904762		1.0454545455		3100		130		1.0454545455		130				115		3100				110		3100		75				35		3100		86.6666666667				115		4200		120		70		50		86.6666666667				0.12		130

		1.18		100		70		30		80		118		2.6086956522		0.14		30		4600		120		120		75		45		90		114						10		3800		85		0.03		1.18		0.95				0.95		3800		0.95		85		0.03		85		2.2368421053		1.18		4600		120		1.18		120				118		4600				100		4600		70				30		4600		80				114		3800		120		75		45		90				0.14		120

		1.2631578947		95		60		35		71.6666666667		120		3.5294117647		0.2		35		3400		120		100		70		30		80		116						0		5200		60		0.02		1.2631578947		1.16				1.16		5200		1.16		60		0.02		60		1.1538461538		1.2631578947		3400		120		1.2631578947		120				120		3400				95		3400		60				35		3400		71.6666666667				116		5200		100		70		30		80				0.2		120

		1.3555555556		90		60		30		70		122		2.6984126984		0.2		40		6300		170		95		60		35		71.6666666667		120						0		7500		90		0.04		1.3555555556		1.2631578947				1.2631578947		7500		1.2631578947		90		0.04		90		1.2		1.3555555556		6300		170		1.3555555556		170				122		6300				90		6300		60				30		6300		70				120		7500		95		60		35		71.6666666667				0.2		170

		1.24		100		80		20		86.6666666667		124		2.2413793103		0.26		45		5800		130		90		60		30		70		122						0		8300		125		0.05		1.24		1.3555555556				1.3555555556		8300		1.3555555556		125		0.05		125		1.5060240964		1.24		5800		130		1.24		130				124		5800				100		5800		80				20		5800		86.6666666667				122		8300		90		60		30		70				0.26		130

		1.0727272727		110		70		40		83.3333333333		118		5.303030303		0.14		30		3300		175		100		70		30		80		116						10		6500		70		0.02		1.0727272727		1.16				1.16		6500		1.16		70		0.02		70		1.0769230769		1.0727272727		3300		175		1.0727272727		175				118		3300				110		3300		70				40		3300		83.3333333333				116		6500		100		70		30		80				0.14		175

		1.0545454545		110		80		30		90		116		3.75		0.12		25		3200		120		130		80		50		96.6666666667		110						30		3000		60		0.02		1.0545454545		0.8461538462				0.8461538462		3000		0.8461538462		60		0.02		60		2		1.0545454545		3200		120		1.0545454545		120				116		3200				110		3200		80				30		3200		90				110		3000		130		80		50		96.6666666667				0.12		120

		1		115		80		35		91.6666666667		115		2.3076923077		0.14		25		5200		120		110		71.875		38.125		84.5833333333		115.375		0		0		12.1875		5175		83.125		0.0296875		1		1.0654044621						0.9213785459				0.4799626479				0.7655874916		1.6770332557		1		5200		120		1		120				115		5200				115		5200		80				35		5200		91.6666666667				0.899486441				-0.85499822		-0.7753810449		-0.5912224293		-0.8645710198				0.14		120

		1.0636363636		110		75		35		86.6666666667		117		5.6451612903		0.14		30		3100		175		13.0384048104		7.7190241179		8.7321245983		8.9131613047		3.2223180062		0		0		11.1008633298		1539.9134174795		28.7445647036		0.0097414492		1.0636363636		0.1515191869																0.5957463926		1.0636363636		3100		175		1.0636363636		175				117		3100				110		3100		75				35		3100		86.6666666667																		0.14		175

		1.15		100		75		25		83.3333333333		115		5.4838709677		0.12		25		3100		170																								1.15																				1.15		3100		170		1.15		170				115		3100				100		3100		75				25		3100		83.3333333333																		0.12		170

		0.912		125		70		55		88.3333333333		114		5		0.12		25		2500		125																								0.912																				0.912		2500		125		0.912		125				114		2500				125		2500		70				55		2500		88.3333333333																		0.12		125

		1.0636363636		110		70		40		83.3333333333		117		5.6666666667		0.16		35		3000		170																								1.0636363636																				1.0636363636		3000		170		1.0636363636		170				117		3000				110		3000		70				40		3000		83.3333333333																		0.16		170

		1.16		100		70		30		80		116		5.3125		0.12		25		3200		170																								1.16																				1.16		3200		170		1.16		170				116		3200				100		3200		70				30		3200		80																		0.12		170

		1.3222222222		90		60		30		70		119		2.4647887324		0.22		35		7100		175																								1.3222222222																				1.3222222222		7100		175		1.3222222222		175				119		7100				90		7100		60				30		7100		70																		0.22		175

		1.3777777778		90		70		20		76.6666666667		124		2.6041666667		0.2		45		4800		125																								1.3777777778																				1.3777777778		4800		125		1.3777777778		125				124		4800				90		4800		70				20		4800		76.6666666667																		0.2		125

		1.3333333333		90		65		25		73.3333333333		120		2.8571428571		0.18		35		5600		160																								1.3333333333																				1.3333333333		5600		160		1.3333333333		160				120		5600				90		5600		65				25		5600		73.3333333333																		0.18		160

		1.1238095238		105		75		30		85		118		5.3125		0.16		35		3200		170																								1.1238095238																				1.1238095238		3200		170		1.1238095238		170				118		3200				105		3200		75				30		3200		85																		0.16		170

		1.22		100		80		20		86.6666666667		122		4.4047619048		0.16		30		4200		185																								1.22																				1.22		4200		185		1.22		185				122		4200				100		4200		80				20		4200		86.6666666667																		0.16		185

		1.2		100		75		25		83.3333333333		120		2.3170731707		0.16		30		4100		95																								1.2																				1.2		4100		95		1.2		95				120		4100				100		4100		75				25		4100		83.3333333333																		0.16		95

		1.1090909091		110		85		25		93.3333333333		122		3.5483870968		0.21		35		3100		110																								1.1090909091																				1.1090909091		3100		110		1.1090909091		110				122		3100				110		3100		85				25		3100		93.3333333333																		0.21		110

		1.3555555556		90		65		25		73.3333333333		122		1.7777777778		0.2		40		4500		80																								1.3555555556																				1.3555555556		4500		80		1.3555555556		80				122		4500				90		4500		65				25		4500		73.3333333333																		0.2		80

		1.1238095238		105		70		35		81.6666666667		118		4.5454545455		0.16		30		3300		150																								1.1238095238																				1.1238095238		3300		150		1.1238095238		150				118		3300				105		3300		70				35		3300		81.6666666667																		0.16		150

		1.3777777778		90		70		20		76.6666666667		124		3.0136986301		0.21		45		7300		220																								1.3777777778																				1.3777777778		7300		220		1.3777777778		220				124		7300				90		7300		70				20		7300		76.6666666667																		0.21		220

		1.5058823529		85		60		25		68.3333333333		128		2.380952381		0.26		50		10500		250																								1.5058823529																				1.5058823529		10500		250		1.5058823529		250				128		10500				85		10500		60				25		10500		68.3333333333																		0.26		250

		1.4588235294		85		60		25		68.3333333333		124		2.7160493827		0.24		45		8100		220																								1.4588235294																				1.4588235294		8100		220		1.4588235294		220				124		8100				85		8100		60				25		8100		68.3333333333																		0.24		220

		1.1995248959		100.7352941176		70.2941176471		30.4411764706		80.4411764706		119.4117647059		3.5361714177		0.1726470588		33.3823529412		4688.2352941176		147.9411764706																								1.1995248959																						0.8417642118		0.3535879394										0.7363483969				-0.7781196313				-0.6089098561				-0.4741422723				-0.7450914455																				0.2567263723

		0.1465436861		10.2345488081		7.0647628014		7.7232085359		7.4117572394		3.2947860284		1.3827922108		0.0407734928		7.5599210589		1968.0423600212		39.9074240655																								0.1465436861

																						0.4632590606

																						0.3535879394

																0.12		110

																0.18		110

																0.2		120

																0.16		90

																0.14		185

																0.2		190

																0.21		130

																0.18		110

																0.14		150

																0.12		130

																0.14		120

																0.2		120

																0.2		170

																0.26		130

																0.14		175

																0.12		120

																0.14		120

																0.14		175

																0.12		170

																0.12		125

																0.16		170

																0.12		170

																0.22		175

																0.2		125

																0.18		160

																0.16		170

																0.16		185

																0.16		95

																0.21		110

																0.2		80

																0.16		150

																0.21		220

																0.26		250

																0.24		220		0.2567263723

						в операц.																																																				кор в опер																																																										1 час нач оп																																																																6 час п/о

		Основна

		шок индекс		сАД		дАД		псАД		САД		ЧСС		%		тропонин		ЦВД		КФК		КФК-МВ				рост		масса		S				УОС		УИС		МОС		СИ		ОПСС		УОПСС		HB		SpO2%		PI		PVI				сАД		дАД		псАД		САД		ЧСС		УОС		УИС		МОС		СИ		ОПСС		УОПСС		HB		SpO2%		PI		ЦВД		PVI		шок инд		ΔсАД		ΔдАД		ΔпсАД		ΔСАД		ΔЧСС		ΔУИ		ΔСИ		ΔPI		ΔPVI		ΔЦВД		ΔSpO2%						сАД		дАД		псАД		САД		ЧСС		УОС		УИС		МОС		СИ		ОПСС		УОПСС		HB		SpO2%		PI		ЦВД		PVI		шок инд				ΔсАД		ΔдАД		ΔпсАД		ΔСАД		ΔЧСС		ΔУИ		ΔСИ		ΔPI		ΔPVI		ΔЦВД		ΔSpO2%						масса		сАД		дАД		псАД		САД		ЧСС		УОС		УИС		МОС		СИ		ОПСС		УОПСС		HB		SpO2%		PI		ЦВД		PVI		шок инд

		1.16		100		70		30		80		116		2.8947368421		0.12		20		3800		110				176		81		1.9899748742				49		24.6234264739		5684		2.856317471		1125.6861365236		565.6785676596				95		2		18				120		75		45		90		102		69		34.6738046264		7038		3.5367280719		1022.7621483376		513.9573175475				98		5		70		10		0.85		20		5		15		10		-14		10.0503781526		0.6804106009		3		-8		50		3						130		80		50		96.6666666667		89		78		39.1964747951		6942		3.4884862568		1113.7136271968		559.6621553511				98		5		60		9		0.6846153846				30		10		20		16.6666666667		-27		14.5730483213		0.6321687858		3		-9		40		3						81		120		80		40		93.3333333333		86		78		39.1964747951		6708		3.3708968324		111.2820512821		55.921334849				98		5		60		9		0.7166666667

		1.2		100		70		30		80		120		2.1428571429		0.16		30		4200		90				175		81		1.9843134833				48		24.1897262726		5760		2.9027671527		1110.8333333333		559.8073805792				95		2		18				120		75		45		90		107		65		32.7569209941		6955		3.5049905464		1034.9676491733		521.5746694685				98		5		70		10		0.8916666667		20		5		15		10		-13		8.5671947215		0.6022233937		3		-8		40		3						125		80		45		95		96		75		37.7964473009		7200		3.6284589409		1055.2916666667		531.8170115503				98		5		70		9		0.768				25		10		15		15		-24		13.6067210283		0.7256917882		3		-9		40		3						81		125		80		45		95		93		75		37.7964473009		6975		3.515069599		108.9333333333		54.897239902				98		5		55		9		0.744

		1.3555555556		90		60		30		70		122		2.4358974359		0.2		45		7800		190				181		89		2.1153539236				49		23.1639724457		5978		2.8260046384		936.5339578454		442.7315672253				94		1.5		18				110		70		40		83.3333333333		108		68		32.1459209451		7344		3.4717594621		907.5435729847		429.026822815				98		5		70		11		0.9818181818		20		10		10		13.3333333333		-14		8.9819484994		0.6457548237		3.5		-7		25		4						120		75		45		90		97		77		36.400528129		7469		3.5308512285		963.7434730218		455.594433752				98		5		70		11		0.8083333333				30		15		15		20		-25		13.2365556833		0.7048465901		3.5		-7		25		4						89		120		75		45		90		94		78		36.8732622606		7332		3.4660866525		98.1751227496		46.4107313924				98		5		55		10		0.7833333333

		1.3333333333		90		60		30		70		120		1.8055555556		0.21		40		7200		130				177		80		1.9832633041				47		23.6983157522		5640		2.8437978903		992.6595744681		500.5182985149				94		1.5		18				115		70		45		85		107		64		32.2700469817		6848		3.452895027		992.7424065421		500.5600640605				98		5		80		11		0.9304347826		25		10		15		15		-13		8.5717312295		0.6090971368		3.5		-7		40		4						125		75		50		91.6666666667		99		72		36.3038028545		7128		3.5940764826		1028.5493827161		518.6146391138				98		5		70		11		0.792				35		15		20		21.6666666667		-21		12.6054871022		0.7502785923		3.5		-7		30		4						80		120		70		50		86.6666666667		96		73		36.8080223385		7008		3.5335701445		98.9098173516		49.8722570764				98		5		55		10		0.8

		1.0545454545		110		80		30		90		116		4.6875		0.14		25		3200		150				177		78		1.9583156028				49		25.0215031382		5684		2.902494364		1266.396903589		646.6766142323				95		2		17				125		80		45		95		104		66		33.7024327984		6864		3.505053011		1106.9493006993		565.2558245163				98		5		80		10		0.832		15		0		15		5		-12		8.6809296602		0.602558647		3		-7		55		3						130		80		50		96.6666666667		91		73		37.2769332467		6643		3.3922009255		1163.8416378142		594.3074937339				98		5		75		9		0.7				20		0		20		6.6666666667		-25		12.2554301085		0.4897065614		3		-8		50		3						78		130		80		50		96.6666666667		88		73		37.2769332467		6424		3.2803701257		120.3518057285		61.4567976475				98		5		70		9		0.6769230769

		1.18		100		70		30		80		118		2.6086956522		0.14		30		4600		120				180		86		2.0736441353				51		24.5943839307		6018		2.9021373038		1063.2103688933		512.725568856				95		2		18				115		80		35		91.6666666667		108		65		31.3457834411		7020		3.3853446116		1044.3732193732		503.6414887097				96		4		60		11		0.9391304348		15		10		5		11.6666666667		-10		6.7513995104		0.4832073078		2		-7		30		1						125		80		45		95		93		74		35.6859688406		6882		3.3187951022		1104.0540540541		532.4221428557				97		4		60		11		0.744				25		10		15		15		-25		11.0915849099		0.4166577984		2		-7		30		2						86		125		80		45		95		90		75		36.1682116628		6750		3.2551390497		112.5644444444		54.2833953649				97		4		60		11		0.72

		1		115		80		35		91.6666666667		115		2.3076923077		0.14		25		5200		120				185		88		2.126551721				54		25.3932220251		6210		2.9202205329		1180.5958132045		555.1691038259				95		2.5		16				125		85		40		98.3333333333		102		68		31.9766499575		6936		3.2616182957		1133.8956170704		533.2085769916				96		4		70		11		0.816		10		5		5		6.6666666667		-13		6.5834279324		0.3413977628		1.5		-5		45		1						135		90		45		105		92		75		35.2683639237		6900		3.244689481		1217.0869565217		572.328876126				96		4		70		11		0.6814814815				20		10		10		13.3333333333		-23		9.8751418986		0.3244689481		1.5		-5		45		1						88		135		90		45		105		88		76		35.7386087761		6688		3.1449975723		125.5666866029		59.0470879974				96		4		70		11		0.6518518519

		0.912		125		70		55		88.3333333333		114		5		0.12		25		2500		125				182		93		2.1683326928				56		25.8262951004		6384		2.9441976414		1106.6572681704		510.3724496914				96		2.5		16				130		80		50		96.6666666667		100		70		32.2828688754		7000		3.2282868875		1104.4857142857		509.3709641297				97		5		80		11		0.7692307692		5		10		-5		8.3333333333		-14		6.4565737751		0.2840892461		2.5		-5		55		1						135		80		55		98.3333333333		90		79		36.4335234451		7110		3.2790171101		1106.1462728551		510.1367869091				97		5		75		11		0.6666666667				10		10		0		10		-24		10.6072283448		0.3348194686		2.5		-5		50		1						93		135		80		55		98.3333333333		86		82		37.8170749684		7052		3.2522684473		111.5243902439		51.4332466665				97		5		75		11		0.637037037

		1.16		100		70		30		80		116		5.3125		0.12		25		3200		170				176		81		1.9899748742				50		25.1259453815		5800		2.9146096643		1103.1724137931		554.3649963064				95		2		17				120		80		40		93.3333333333		106		65		32.6637289959		6890		3.4623552736		1083.4252539913		544.441675134				97		5		80		11		0.8833333333		20		10		10		13.3333333333		-10		7.5377836144		0.5477456093		3		-6		55		2						130		85		45		100		94		72		36.1813613493		6768		3.4010479668		1181.7375886525		593.8454821545				97		5		80		10		0.7230769231				30		15		15		20		-22		11.0554159679		0.4864383026		3		-7		55		2						81		130		85		45		100		90		73		36.683880257		6570		3.3015492231		121.7351598174		61.1742195315				97		5		80		10		0.6923076923

		1.3222222222		90		60		30		70		119		2.4647887324		0.22		35		7100		175				176		79		1.9652537297				47		23.9154869872		5593		2.8459429515		1001.0012515645		509.3496256595				94		1.5		18				110		70		40		83.3333333333		110		63		32.0569293659		6930		3.5262622302		961.7604617605		489.3823363419				98		5		80		10		1		20		10		10		13.3333333333		-9		8.1414423786		0.6803192788		3.5		-8		45		4						120		75		45		90		99		70		35.6188104065		6930		3.5262622302		1038.7012987013		528.5329232492				98		5		80		10		0.825				30		15		15		20		-20		11.7033234193		0.6803192788		3.5		-8		45		4						79		120		75		45		90		95		72		36.6364907038		6840		3.4804666169		105.2368421053		53.5487303818				98		5		80		10		0.7916666667

		1.3777777778		90		70		20		76.6666666667		124		2.6041666667		0.2		45		4800		125				178		81		2.0012496096				46		22.9856384625		5704		2.8502191694		1075		537.1643771137				93		1.5		19				115		75		40		88.3333333333		107		64		31.9800187305		6848		3.4218620042		1031.6734813084		515.5146446249				96		4		70		11		0.9304347826		25		5		20		11.6666666667		-17		8.994380268		0.5716428348		2.5		-8		25		3						120		75		45		90		95		71		35.4778332791		6745		3.3703941615		1067.19051149		533.2620710383				97		4		70		11		0.7916666667				30		5		25		13.3333333333		-29		12.4921948166		0.5201749922		2.5		-8		25		4						81		120		75		45		90		92		73		36.4772088645		6716		3.3559032155		107.1798689696		53.5564721434				98		4		70		11		0.7666666667

		1.3333333333		90		65		25		73.3333333333		120		2.8571428571		0.18		35		5600		160				182		80		2.0110804172				47		23.3705224306		5640		2.8044626917		1039.9290780142		517.0996988088				94		1.5		18				115		70		45		85		108		64		31.8236901183		6912		3.4369585328		983.5503472222		489.0656479027				97		5		70		12		0.9391304348		25		5		20		11.6666666667		-12		8.4531676877		0.6324958411		3.5		-6		35		3						130		80		50		96.6666666667		96		72		35.8016513831		6912		3.4369585328		1118.5474537037		556.192305458				97		5		70		11		0.7384615385				40		15		25		23.3333333333		-24		12.4311289525		0.6324958411		3.5		-7		35		3						80		130		80		50		96.6666666667		93		73		36.2988965412		6789		3.3757973783		113.8812785388		56.6269143515				98		5		70		11		0.7153846154

		1.1238095238		105		75		30		85		118		5.3125		0.16		35		3200		170				180		84		2.0493901532				51		24.8854518602		6018		2.9364833195		1129.6610169492		551.2181344239				95		2		18				125		80		45		95		104		66		32.2047024073		6864		3.3492890504		1106.9493006993		540.1359516514				97		5		60		11		0.832		20		5		15		10		-14		7.3192505471		0.4128057309		3		-7		25		2						140		80		60		100		92		73		35.6203526626		6716		3.277072445		1190.8874329958		581.0935663671				97		5		60		10		0.6571428571				35		5		30		15		-26		10.7349008024		0.3405891255		3		-8		25		2						84		140		80		60		100		90		74		36.1083026991		6660		3.2497472429		120.0900900901		58.5979638397				97		5		60		10		0.6428571429

		1.22		100		80		20		86.6666666667		122		4.4047619048		0.16		30		4200		185				177		78		1.9583156028				46		23.4895743747		5612		2.8657280737		1235.1389878831		630.714980846				94		1.5		18				130		80		50		96.6666666667		102		67		34.2130757196		6834		3.4897337234		1131.3140181446		577.6974950065				97		5		70		11		0.7846153846		30		0		30		10		-20		10.723501345		0.6240056497		3.5		-7		40		3						140		90		50		106.6666666667		94		74		37.7875761679		6956		3.5520321598		1226.4519838988		626.2790237551				97		5		70		11		0.6714285714				40		10		30		20		-28		14.2980017933		0.6863040861		3.5		-7		40		3						78		140		90		50		106.6666666667		91		75		38.2982190891		6825		3.4851379371		124.9992673993		63.8299910511				98		5		60		10		0.65

		1.1090909091		110		85		25		93.3333333333		122		3.5483870968		0.21		35		3100		110				176		79		1.9652537297				47		23.9154869872		5734		2.9176894124		1301.8486222532		662.4328464861				94		2		18				125		85		40		98.3333333333		104		66		33.5834498119		6864		3.4926787804		1145.7896270396		583.0237641612				98		5		90		11		0.832		15		0		15		5		-18		9.6679628246		0.574989368		3		-7		55		4						125		85		40		98.3333333333		96		72		36.6364907038		6912		3.5171031076		1137.8327546296		578.9749880212				98		5		80		11		0.768				15		0		15		5		-26		12.7210037166		0.5994136951		3		-7		45		4						79		125		85		40		98.3333333333		91		74		37.6541710012		6734		3.4265295611		116.7909117909		59.4279049184				98		5		65		11		0.728

		1.0727272727		110		75		35		86.6666666667		118		6.6071428571		0.14		30		2800		185				181		87		2.0914508521				52		24.8631231034		6136		2.9338485262		1129.6610169492		540.1327101833				95		2.5		18				120		80		40		93.3333333333		106		68		32.5133148275		7208		3.4464113717		1035.6270810211		495.1716077818				96		5		80		11		0.8833333333		10		5		5		6.6666666667		-12		7.6501917241		0.5125628455		2.5		-7		50		1						130		85		45		100		98		75		35.8602737068		7350		3.5143068233		1088.1632653061		520.2911004214				96		5		70		11		0.7538461538				20		10		10		13.3333333333		-20		10.9971506034		0.5804582971		2.5		-7		40		1						87		130		85		45		100		93		78		37.2946846551		7254		3.4684056729		110.2564102564		52.7176673297				96		5		60		10		0.7153846154

		1.5058823529		85		60		25		68.3333333333		128		2.380952381		0.26		50		10500		250				179		82		2.0192132681				44.5		22.0382862485		5696		2.8209006398		959.4978932584		475.1840275611				93		1.5		20				110		70		40		83.3333333333		112		56		27.733573706		6272		3.1061602551		1062.6594387755		526.2739976722				95		3.5		90		12		1.0181818182		25		10		15		15		-16		5.6952874575		0.2852596153		2		-8		40		2						115		70		45		85		107		63		31.2002704192		6741		3.3384289349		1008.5002225189		499.4520581024				96		4		80		12		0.9304347826				30		10		20		16.6666666667		-21		9.1619841707		0.517528295		2.5		-8		30		3						82		115		70		45		85		100		66		32.6859975821		6600		3.2685997582		103.0045454545		51.0122170253				96		4		70		11		0.8695652174

		1.201192808		100.5882352941		70.5882352941		30		80.5882352941		119.2941176471		3.4926633784		0.1694117647		32.9411764706		4882.3529411765		150.8823529412				178.7058823529		82.7647058824		2.0265254102		0		49.0294117647		24.182374175		5840.6470588235		2.8816365555		1103.3813903937		545.3729969396		0		94.4705882353		1.8823529412		17.8235294118				119.4117647059		76.7647058824		42.6470588235		90.9803921569		105.7058823529		65.5294117647		32.3486419002		6919.2352941176		3.4163757138		1052.3805081429		519.8413440303				97.0588235294		4.7352941176		74.7058823529		10.8823529412		0.8890182307		18.8235294118		6.1764705882		12.6470588235		10.3921568627		-13.5882352941		8.1662677252		0.5347391584		2.8529411765		-6.9411764706		41.7647058824		2.5882352941		0		0		127.9411764706		80.2941176471		47.6470588235		96.1764705882		95.1764705882		73.2352941176		36.1498036832		6959.0588235294		3.4358930523		1106.4964460437		546.6357092917		0		97.2352941176		4.7647058824		71.1764705882		10.5294117647		0.7473031976				27.3529411765		9.7058823529		17.6470588235		15.5882352941		-24.1176470588		11.9674295082		0.5542564968		2.8823529412		-7.2941176471		38.2352941176		2.7647058824		0		0		82.7647058824		127.0588235294		80		47.0588235294		95.6862745098		91.5294117647		74.5882352941		36.8125227495		6819.1176470588		3.3665020606		112.3812956564		55.5184806746		0		97.4117647059		4.7647058824		65.5882352941		10.2352941176		0.7236261519

		0.1537459239		10.8803654783		7.8824078137		7.7055175037		8.2272661618		3.5840742508		1.4289899407		0.0411507272		8.3026395519		2162.8208704484		40.1651004495				2.8232230226		4.3521461913		0.065685411		0		3.0335137848		0.9895529143		237.5644494596		0.044827648		102.7610781966		58.1145606557		0		0.7998161553		0.3762234943		0.9510056597				6.5865281402		5.2859413987		3.9990807767		5.434548162		3.1773555412		3.1447902764		1.4904888707		215.4435916347		0.1178916403		66.5105356049		37.2238859849				0.9663454503		0.5036630526		8.744746322		0.600245048		0.0741590793		6.5022620498		3.7622349428		7.72933678		3.2020724498		2.8952293417		1.3528500714		0.1300380555		0.6063390626		0.9663454503		10.8888096903		1.1213175024		0		0		7.0840541732		5.4401827391		4.7162110914		5.6138687975		4.2754428735		3.5973846709		1.6405050253		227.224687971		0.118665457		74.5960317261		42.0216707409		0		0.7524469886		0.4372373161		6.7382795849		0.8744746322		0.0705903863				8.3137023677		4.8317272517		7.5244698856		5.1011020211		2.6898502036		1.5061257641		0.1404360398		0.5736236725		1.1048023512		9.5100565966		1.0914103127		0		0		4.3521461913		7.5122449061		5.8630196998		5.0183486855		6.0109513347		3.6248732229		3.4106235414		1.3816733396		238.6762667173		0.1147112261		8.4146785929		4.6385127455		0		0.7952062256		0.4372373161		8.2693623056		0.7524469886		0.0640143857

		Контроль

		шок индекс		сАД		дАД		псАД		САД		ЧСС		%		тропонин		ЦВД		КФК		КФК-МВ				рост		масса		S				УОС		УИС		МОС		СИ		ОПСС		УОПСС		HB		SpO2%		PI		PVI				сАД		дАД		псАД		САД		ЧСС		УОС		УИС		МОС		СИ		ОПСС		УОПСС		HB		SpO2%		PI		ЦВД		PVI		шок инд		ΔсАД		ΔдАД		ΔпсАД		ΔСАД		ΔЧСС		ΔУИ		ΔСИ		ΔPI		ΔPVI		ΔЦВД		ΔSpO2%						сАД		дАД		псАД		САД		ЧСС		УОС		УИС		МОС		СИ		ОПСС		УОПСС		HB		SpO2%		PI		ЦВД		PVI		шок инд				ΔсАД		ΔдАД		ΔпсАД		ΔСАД		ΔЧСС		ΔУИ		ΔСИ		ΔPI		ΔPVI		ΔЦВД		ΔSpO2%						масса		сАД		дАД		псАД		САД		ЧСС		УОС		УИС		МОС		СИ		ОПСС		УОПСС		HB		SpO2%		PI		ЦВД		PVI		шок инд

		1.2		100		70		30		80		120		2.4444444444		0.18		30		4500		110				178		81		2.0012496096				48		23.9850140479		5760		2.8782016857		1110.8333333333		555.0698563508				95		2		18				115		75		40		88.3333333333		110		56		27.9825163892		6160		3.0780768028		1146.8993506494		573.0916049336				96		4		90		12		0.9565217391		15		5		10		8.3333333333		-10		3.9975023413		0.1998751171		2		-6		60		1						120		80		40		93.3333333333		103		62		30.9806431452		6386		3.191006244		1168.9320388349		584.1010702596				96		4		80		11		0.8583333333				20		10		10		13.3333333333		-17		6.9956290973		0.3128045582		2		-7		50		1						81		120		80		40		93.3333333333		99		66		32.9793943158		6534		3.2649600373		114.2454851546		57.0870742987				97		5		75		11		0.825

		1.3555555556		90		65		25		73.3333333333		122		1.6		0.2		35		7500		120				182		83		2.0484411417				47		22.9442765245		5734		2.799201736		1022.8810603418		499.3460829831				94		1.5		19				110		70		40		83.3333333333		112		56		27.337861391		6272		3.0618404758		1062.6594387755		518.7649364827				96		4		100		12		1.0181818182		20		5		15		10		-10		4.3935848664		0.2626387398		2.5		-7		65		2						120		70		50		86.6666666667		106		61		29.7787418723		6466		3.1565466385		1072.0074234457		523.328399147				96		4		90		12		0.8833333333				30		5		25		13.3333333333		-16		6.8344653477		0.3573449025		2.5		-7		55		2						83		120		70		50		86.6666666667		102		65		31.7314462574		6630		3.2366075183		104.5490196078		51.0383322607				97		5		75		11		0.85

		1.3777777778		90		70		20		76.6666666667		124		3.0136986301		0.21		45		7300		220				178		82		2.0135651081				46		22.845052199		5704		2.8327864727		1075		533.8789372594				93		1.5		19				105		70		35		81.6666666667		114		52		25.8248416163		5928		2.9440319443		1101.838731444		547.207898581				95		3.5		120		14		1.0857142857		15		0		15		5		-10		2.9797894173		0.1112454716		2		-5		75		2						115		75		40		88.3333333333		106		58		28.8046310335		6148		3.0532908896		1149.1379310345		570.6981743118				95		4		100		13		0.9217391304				25		5		20		11.6666666667		-18		5.9595788345		0.2205044169		2.5		-6		55		2						82		120		70		50		86.6666666667		101		64		31.7844204508		6464		3.2102264655		107.2339108911		53.2557454741				97		5		85		12		0.8416666667

		0.9833333333		120		70		50		86.6666666667		118		3.9285714286		0.18		30		2800		110				178		84		2.037972849				52		25.5155509187		6136		3.0108350084		1129.6610169492		554.3062153618				96		2.5		16				130		80		50		96.6666666667		110		57		27.9689692762		6270		3.0765866204		1233.0781499203		605.0513138654				96		4		80		12		0.8461538462		10		10		0		10		-8		2.4534183576		0.065751612		1.5		-4		50		0						130		80		50		96.6666666667		102		62		30.4223876338		6324		3.1030835386		1222.5490196078		599.8848415459				96		4		80		12		0.7846153846				10		10		0		10		-16		4.9068367151		0.0922485302		1.5		-4		50		0						84		130		80		50		96.6666666667		102		62		30.4223876338		6324		3.1030835386		122.2549019608		59.9884841546				96		4		80		12		0.7846153846

		1.0454545455		110		75		35		86.6666666667		115		4.1935483871		0.12		25		3100		130				179		80		1.9944367069				52		26.0725245481		5980		2.998340323		1159.1304347826		581.1818599107				94		1.5		15				120		80		40		93.3333333333		105		60		30.0836821709		6300		3.1587866279		1184.8888888889		594.0970123531				96		4		70		12		0.875		10		5		5		6.6666666667		-10		4.0111576228		0.1604463049		2.5		-3		45		2						130		80		50		96.6666666667		98		64		32.0892609823		6272		3.1447475763		1232.6849489796		618.0617036996				97		4		70		12		0.7538461538				20		5		15		10		-17		6.0167364342		0.1464072532		2.5		-3		45		3						80		130		80		50		96.6666666667		95		67		33.5934450909		6365		3.1913772836		121.4673998429		60.90311085				97		5		70		12		0.7307692308

		1.2631578947		95		60		35		71.6666666667		120		3.5294117647		0.2		35		3400		120				177		79		1.9708289288				47		23.8478334232		5640		2.8617400108		1016.2943262411		515.6684638532				94		1.5		18				110		70		40		83.3333333333		108		56		28.4144398233		6048		3.0687595009		1102.0171957672		559.1643088109				96		4		85		12		0.9818181818		15		10		5		11.6666666667		-12		4.5666064002		0.2070194901		2.5		-6		50		2						120		70		50		86.6666666667		100		61		30.951443379		6100		3.0951443379		1136.3278688525		576.5735687338				96		4		85		12		0.8333333333				25		10		15		15		-20		7.1036099558		0.2334043271		2.5		-6		50		2						79		120		70		50		86.6666666667		97		64		32.4736455124		6208		3.1499436147		111.6559278351		56.6542971855				96		4		85		12		0.8083333333

		1.3555555556		90		60		30		70		122		2.6984126984		0.2		40		6300		170				178		81		2.0012496096				47		23.4853262552		5734		2.8652098031		976.3864666899		487.8883983272				94		1.5		18				110		70		40		83.3333333333		114		52		25.9837652185		5928		2.9621492349		1124.3252361673		561.8115954968				95		4		110		14		1.0363636364		20		10		10		13.3333333333		-8		2.4984389633		0.0969394318		2.5		-4		70		1						110		70		40		83.3333333333		104		58		28.9818919745		6032		3.0141167653		1104.9403183024		552.1251886779				96		4		100		14		0.9454545455				20		10		10		13.3333333333		-18		5.4965657193		0.1489069622		2.5		-4		60		2						81		110		70		40		83.3333333333		98		62		30.9806431452		6076		3.0361030282		109.693877551		54.8126915422				96		4		90		13		0.8909090909

		1.24		100		80		20		86.6666666667		124		2.2413793103		0.26		45		5800		130				178		83		2.0258057382				47		23.2006451132		5828		2.876879994		1189.3617021277		587.10550558				94		1.5		18				120		80		40		93.3333333333		112		56		27.643321837		6272		3.0960520457		1190.1785714286		587.5087373833				96		4		100		12		0.9333333333		20		0		20		6.6666666667		-12		4.4426767238		0.2191720517		2.5		-6		55		2						110		80		30		90		104		61		30.1114755724		6344		3.1315934595		1134.6469104666		560.0966020955				96		4		80		12		0.9454545455				10		0		10		3.3333333333		-20		6.9108304592		0.2547134655		2.5		-6		35		2						83		120		80		40		93.3333333333		97		65		32.0859985608		6305		3.1123418604		118.394924663		58.4433751129				96		4		80		12		0.8083333333

		1.0727272727		110		70		40		83.3333333333		118		5.303030303		0.14		30		3300		175				179		77		1.9566837024				49		25.0423714066		5782		2.954999826		1152.7153234175		589.1168419416				95		2		17				130		85		45		100		104		62		31.6862658615		6448		3.2953716496		1240.3846153846		633.9218821538				97		4		80		12		0.8		20		15		5		16.6666666667		-14		6.6438944548		0.3403718236		2		-5		50		2						115		75		40		88.3333333333		101		65		33.2194722741		6565		3.3551666997		1076.1462300076		549.9847669327				98		5		75		11		0.8782608696				5		5		0		5		-17		8.1771008675		0.4001668737		3		-6		45		3						77		120		75		45		90		96		68		34.7526786868		6528		3.3362571539		110.2665441176		56.3537908474				98		5		70		10		0.8

		1.0545454545		110		80		30		90		116		3.75		0.12		25		3200		120				177		83		2.0201072579				51		25.2461842316		5916		2.9285573709		1216.7342799189		602.3117214067				95		2.5		17				125		80		45		95		104		65		32.1765093148		6760		3.3463569687		1123.9792899408		556.3958475756				98		5		60		12		0.832		15		0		15		5		-12		6.9303250832		0.4177995979		2.5		-5		35		3						115		80		35		91.6666666667		97		70		34.6516254159		6790		3.3612076653		1079.7496318115		534.5011397788				98		5		60		10		0.8434782609				5		0		5		1.6666666667		-19		9.4054411843		0.4326502945		2.5		-7		35		3						83		120		70		50		86.6666666667		92		73		36.1366950766		6716		3.324575947		103.210244193		51.0914674409				98		5		60		10		0.7666666667

		1.0636363636		110		75		35		86.6666666667		117		5.6451612903		0.14		30		3100		175				183		81		2.0291623888				52		25.6263373931		6084		2.998281475		1139.3162393162		561.4711989644				95		2.5		15				125		80		45		95		108		60		29.5688508382		6480		3.1934358905		1172.5462962963		577.8474422675				96		4		80		12		0.864		15		5		10		8.3333333333		-9		3.9425134451		0.1951544155		1.5		-3		50		1						130		80		50		96.6666666667		99		65		32.0329217414		6435		3.1712592524		1201.4607614608		592.096900726				96		4		80		12		0.7615384615				20		5		15		10		-18		6.4065843483		0.1729777774		1.5		-3		50		1						81		130		80		50		96.6666666667		93		68		33.5113642833		6324		3.1165568783		122.2549019608		60.2489493386				96		4		80		12		0.7153846154

		1.15		100		75		25		83.3333333333		115		5.4838709677		0.12		25		3100		170				178		82		2.0135651081				51		25.3282100467		5865		2.9127441554		1136.4023870418		564.3733011097				95		2		16				115		80		35		91.6666666667		107		60		29.7978941726		6420		3.1883746765		1141.9781931464		567.1424224469				96		4		80		12		0.9304347826		15		5		10		8.3333333333		-8		4.4696841259		0.2756305211		2		-4		55		1						115		80		35		91.6666666667		100		63		31.2877888812		6300		3.1287788881		1163.7301587302		577.9451352554				96		4		80		12		0.8695652174				15		5		10		8.3333333333		-15		5.9595788345		0.2160347328		2		-4		55		1						82		120		75		45		90		95		66		32.7776835899		6270		3.113879941		114.8038277512		57.0152051657				96		4		80		12		0.7916666667

		1.0636363636		110		70		40		83.3333333333		117		5.6666666667		0.16		35		3000		170				178		78		1.9638397762				49		24.9511190237		5733		2.9192809258		1162.567591139		591.9869865231				95		2.5		18				125		80		45		95		110		58		29.5339776199		6380		3.2487375382		1190.9247648903		606.4266440219				96		4		90		12		0.88		15		10		5		11.6666666667		-7		4.5828585962		0.3294566124		1.5		-6		55		1						125		80		45		95		102		63		32.0800101734		6426		3.2721610377		1182.3996265173		602.0855880579				96		4		90		12		0.816				15		10		5		11.6666666667		-15		7.1288911496		0.3528801119		1.5		-6		55		1						78		125		80		45		95		96		67		34.1168362161		6432		3.2752162767		118.1296641791		60.1523941054				97		5		75		11		0.768

		1.2		100		75		25		83.3333333333		120		2.3170731707		0.16		30		4100		95				184		86		2.0965580258				51		24.3255847786		6120		2.9190701734		1089.0522875817		519.4477205872				95		2.5		18				120		80		40		93.3333333333		112		56		26.7104460315		6272		2.9915699555		1190.1785714286		567.6821517846				95		4		100		14		0.9333333333		20		5		15		10		-8		2.3848612528		0.0724997821		1.5		-4		70		0						120		80		40		93.3333333333		105		61		29.0953072843		6405		3.0550072648		1165.4644808743		555.8942163923				96		4		100		13		0.875				20		5		15		10		-15		4.7697225056		0.1359370914		1.5		-5		70		1						86		95		60		35		71.6666666667		108		54		25.7565015303		5832		2.7817021653		98.2836076818		46.8785535493				93		3		130		14		1.1368421053

		1.1238095238		105		70		35		81.6666666667		118		4.5454545455		0.16		30		3300		150				180		86		2.0736441353				50		24.1121411085		5900		2.8452326508		1107.0677966102		533.8754985713				95		2		18				115		80		35		91.6666666667		110		57		27.4878408637		6270		3.023662495		1169.298245614		563.8856859238				96		4		90		13		0.9565217391		10		10		0		10		-8		3.3756997552		0.1784298442		2		-5		60		1						120		80		40		93.3333333333		104		62		29.8990549746		6448		3.1095017174		1157.6923076923		558.2888056665				96		4		90		13		0.8666666667				15		10		5		11.6666666667		-14		5.786913866		0.2642690665		2		-5		60		1						86		120		70		50		86.6666666667		100		65		31.3457834411		6500		3.1345783441		106.64		51.4263745563				96		4		90		12		0.8333333333

		1.3555555556		90		65		25		73.3333333333		122		1.7777777778		0.2		40		4500		80				183		88		2.1150256106				49		23.1675681634		5978		2.8264433159		981.1308129809		463.8860201415				94		1.5		19				110		70		40		83.3333333333		114		56		26.4772207582		6384		3.0184031664		1044.0162907268		493.6187465122				96		4		120		13		1.0363636364		20		5		15		10		-8		3.3096525948		0.1919598505		2.5		-6		80		2						110		70		40		83.3333333333		108		60		28.3684508123		6480		3.0637926877		1028.5493827161		486.3058761935				96		4		110		13		0.9818181818				20		5		15		10		-14		5.2008826489		0.2373493718		2.5		-6		70		2						88		100		65		35		76.6666666667		111		52		24.585990704		5772		2.7290449681		106.2335412335		50.228016485				94		3		140		15		1.11

		1.4588235294		85		60		25		68.3333333333		124		2.7160493827		0.24		45		8100		220				181		90		2.1272047386				48		22.5648237467		5952		2.7980381446		918.2291666667		431.6599855184				94		1.5		20				100		70		30		80		115		54		25.385426715		6210		2.9193240722		1030.3381642512		484.3624807457				94		3		140		15		1.15		15		10		5		11.6666666667		-9		2.8206029683		0.1212859276		1.5		-5		95		0						100		70		30		80		111		57		26.7957281992		6327		2.9743258301		1011.2849691797		475.4055643166				96		3		130		14		1.11				15		10		5		11.6666666667		-13		4.2309044525		0.1762876855		1.5		-6		85		2						90		100		65		35		76.6666666667		112		52		24.4452257256		5824		2.7378652813		105.2850274725		49.4945435017				93		3		150		16		1.12

		1.1978569839		100.8823529412		70		30.8823529412		80.2941176471		119.5294117647		3.579679457		0.1758823529		33.8235294118		4494.1176470588		145				179.4705882353		82.5882352941		2.0287847315				49.1764705882		24.2506213488		5873.2941176471		2.8956378277		1093.1037779493		539.5632114347				94.5294117647		1.9117647059		17.5882352941				116.7647058824		76.4705882353		40.2941176471		89.9019607843		109.9411764706		57.2352941176		28.2390488175		6282.4705882353		3.0983246862		1144.0899996894		564.587100667				95.8823529412		3.9705882353		93.8235294118		12.6470588235		0.9479847254		15.8823529412		6.4705882353		9.4117647059		9.6078431373		-9.5882352941		3.9884274688		0.2026868585		2.0588235294		-4.9411764706		60		1.3529411765						117.9411764706		76.4705882353		41.4705882353		90.2941176471		102.9411764706		61.9411764706		30.5618138441		6367.5294117647		3.1400429702		1134.5708240302		559.8457377524				96.2352941176		4.0588235294		88.2352941176		12.2352941176		0.8781433775				17.0588235294		6.4705882353		10.5882352941		10		-16.5882352941		6.3111924953		0.2444051424		2.1470588235		-5.3529411765		54.4117647059		1.7058823529						82.5882352941		117.6470588235		72.9411764706		44.7058823529		87.8431372549		99.6470588235		63.5294117647		31.3811847189		6300.2352941176		3.1090776649		111.447223888		55.0042591688				96.0588235294		4.2352941176		89.1176470588		12.1764705882		0.8577364957

		0.1436961165		9.8797922102		6.373774392		7.9520622556		6.7503933558		3.0845916881		1.3775706777		0.0413912466		6.9663054602		1797.3837195474		40.6586399182				2.267091944		3.4470788998		0.0501369321				2.0382374162		1.1103115619		152.1145804591		0.0676375575		83.3147565318		48.3379925997				0.717430054		0.4414215006		1.4168108346				8.6496344703		5.2335175439		4.8317272517		6.1652754127		3.5261627202		3.3639525072		1.9853237527		203.2025214063		0.1236489245		61.5888639474		38.5961651926				0.8574929257		0.3737725008		20.1191304923		0.9963167462		0.0952235135		3.6380343755		4.2443734381		5.8315823703		2.9773107135		1.9383892646		1.3077603566		0.0984026242		0.4287464629		1.1440382552		14.5773797371		0.8617697249						8.1122637734		4.5977935885		6.7926214293		5.0770211533		3.6652180739		3.091734712		1.9275887302		177.85813084		0.1075049562		63.9895339604		38.5836282902				0.7524469886		0.4287464629		16.3879887866		1.0325582166		0.0869511731				6.8599434057		3.4299717029		6.819629971		3.6324157863		2.0934070176		1.2904617272		0.0982117305		0.4925921831		1.3200935796		12.4852854569		0.8488746876						3.4470788998		10.4758124773		6.3881784203		5.9871185252		7.4713505092		5.8836763217		5.7783826355		3.3946430889		280.8848806477		0.1904581562		7.2684271854		4.3627166507				1.4777765492		0.7524469886		25.6317243688		1.5904124511		0.1332437927

		0.9482963214		0.9347522108		0.8124302494		0.7446352129		0.9099891401		0.8387451137		0.8576993966		0.6506907952		0.7393087466		0.5731849632		0.6741364007				0.3903556373		0.8965517954		0.9109473923				0.8692731551		0.851132772		0.6364800081		0.4819689985		0.7508087228		0.7533792091				0.8228445898		0.8357084932		0.5736401792				0.3229673322		0.8715217409		0.1317505287		0.5922342906		0.0008548364		0.0000000189		0.0000001019		0.0000000004		0.0000000095		0.0002158392		0.0016346123				0.0006941646		0.0000183701		0.001081433		0.0000005192		0.0524381089		0.1134226047		0.832052517		0.1778574104		0.4649340798		0.0000430498		0.0000000002		0.0000000014		0.0001096013		0.00000455		0.0002412351		0.0010571157		0		0		0.0005658655		0.0341304894		0.0042348929		0.0030620256		0.0000027071		0		0.0000000002		0.0000000012		0.0000000111		0.2475704476		0.3468665908		0		0.0004974104		0.0000407194		0.000381609		0.0000111681		0.0000338232				0.000416973		0.0313698381		0.0072899492		0.000854118		0.0000000002		0		0.0000000175		0.0003408771		0.0000548769		0.0001728168		0.0034609934						0.8965517954		0.0050597102		0.002047196		0.2233204798		0.0019627605		0.0000313264		0.0000001109		0.0000007894		0.0000019146		0.0000383054		0.7313375571		0.7413407101				0.0022319499		0.0173971788		0.0010552841		0.0000733201		0.0007214652

																																								20		18		20		20																																		34.6738046264		70		3.5367280719		70		34.6738046264		10		70		10		70																																																																																				w225		w217		w297,5		t3,37		t4,84		w162,5		w162		t5,80		w180		t0,35		t0,33				w212,5		w240,5		w187		w184,5		w190,5

																																								30		18		30		30																																		32.7569209941		70		3.5049905464		70		32.7569209941		10		70		10		70																																																																																		p		0.009		0.004		0.99						<0,001		<0,001				<0,001								0.002		0.027		<0,001		<0,001		<0,001

																																								45		18		45		45																																		32.1459209451		70		3.4717594621		70		32.1459209451		11		70		11		70

																																								40		18		40		40																																		32.2700469817		80		3.452895027		80		32.2700469817		11		80		11		80

																																								25		17		25		25																																		33.7024327984		80		3.505053011		80		33.7024327984		10		80		10		80																																																																																				39.1964747951		9				60		9				39.1964747951		60

																																								30		18		30		30																																		31.3457834411		60		3.3853446116		60		31.3457834411		11		60		11		60																																																																																				37.7964473009		9				55		9				37.7964473009		55

																																								25		16		25		25																																		31.9766499575		70		3.2616182957		70		31.9766499575		11		70		11		70																																																																																				36.8732622606		10				55		10				36.8732622606		55

																																								25		16		25		25																																		32.2828688754		80		3.2282868875		80		32.2828688754		11		80		11		80																																																																																				36.8080223385		10				55		10				36.8080223385		55

																																								25		17		25		25																																		32.6637289959		80		3.4623552736		80		32.6637289959		11		80		11		80																																																																																				37.2769332467		9				70		9				37.2769332467		70

																																								35		18		35		35																																		32.0569293659		80		3.5262622302		80		32.0569293659		10		80		10		80																																																																																				36.1682116628		11				60		11				36.1682116628		60

																																								45		19		45		45																																		31.9800187305		70		3.4218620042		70		31.9800187305		11		70		11		70																																																																																				35.7386087761		11				70		11				35.7386087761		70

																																								35		18		35		35																																		31.8236901183		70		3.4369585328		70		31.8236901183		12		70		12		70																																																																																				37.8170749684		11				75		11				37.8170749684		75

																																								35		18		35		35																																		32.2047024073		60		3.3492890504		60		32.2047024073		11		60		11		60																																																																																				36.683880257		10				80		10				36.683880257		80

																																								30		18		30		30																																		34.2130757196		70		3.4897337234		70		34.2130757196		11		70		11		70																																																																																				36.6364907038		10				80		10				36.6364907038		80

																																								35		18		35		35																																		33.5834498119		90		3.4926787804		90		33.5834498119		11		90		11		90																																																																																				36.4772088645		11				70		11				36.4772088645		70

																																								30		18		30		30																																		32.5133148275		80		3.4464113717		80		32.5133148275		11		80		11		80																																																																																				36.2988965412		11				70		11				36.2988965412		70

																																								50		20		50		50																																		27.733573706		90		3.1061602551		90		27.733573706		12		90		12		90																																																																																				36.1083026991		10				60		10				36.1083026991		60

																																								32.9411764706		17.8235294118		32.9411764706		30																																		32.3486419002		74.7058823529		3.4163757138		74.7058823529		32.3486419002		10.8823529412		74.7058823529		10.8823529412		90																																																																																				38.2982190891		10				60		10				38.2982190891		60

																																								30		18		30		35																																		27.9825163892		90		3.0780768028		90		27.9825163892		12		90		12		100																																																																																				37.6541710012		11				65		11				37.6541710012		65

																																								35		19		35		45																																		27.337861391		100		3.0618404758		100		27.337861391		12		100		12		120																																																																																				37.2946846551		10				60		10				37.2946846551		60

																																								45		19		45		30																																		25.8248416163		120		2.9440319443		120		25.8248416163		14		120		14		80																																																																																				32.6859975821		11				70		11				32.6859975821		70

																																								30		16		30		25																																		27.9689692762		80		3.0765866204		80		27.9689692762		12		80		12		70																																																																																				36.8125227495		10.2352941176				65.5882352941		10.2352941176				36.8125227495		65.5882352941

																																								25		15		25		35																																		30.0836821709		70		3.1587866279		70		30.0836821709		12		70		12		85																																																																																				32.9793943158		11				75		11				32.9793943158		75

																																								35		18		35		40																																		28.4144398233		85		3.0687595009		85		28.4144398233		12		85		12		110																																																																																				31.7314462574		11				75		11				31.7314462574		75

																																								40		18		40		45																																		25.9837652185		110		2.9621492349		110		25.9837652185		14		110		14		100																																																																																				31.7844204508		12				85		12				31.7844204508		85

																																								45		18		45		30																																		27.643321837		100		3.0960520457		100		27.643321837		12		100		12		80																																																																																				30.4223876338		12				80		12				30.4223876338		80

																																								30		17		30		25																																		31.6862658615		80		3.2953716496		80		31.6862658615		12		80		12		60																																																																																				33.5934450909		12				70		12				33.5934450909		70

																																								25		17		25		30																																		32.1765093148		60		3.3463569687		60		32.1765093148		12		60		12		80																																																																																				32.4736455124		12				85		12				32.4736455124		85

																																								30		15		30		25																																		29.5688508382		80		3.1934358905		80		29.5688508382		12		80		12		80																																																																																				30.9806431452		13				90		13				30.9806431452		90

																																								25		16		25		35																																		29.7978941726		80		3.1883746765		80		29.7978941726		12		80		12		90																																																																																				32.0859985608		12				80		12				32.0859985608		80

																																								35		18		35		30																																		29.5339776199		90		3.2487375382		90		29.5339776199		12		90		12		100																																																																																				34.7526786868		10				70		10				34.7526786868		70

																																								30		18		30		30																																		26.7104460315		100		2.9915699555		100		26.7104460315		14		100		14		90																																																																																				36.1366950766		10				60		10				36.1366950766		60

																																								30		18		30		40																																		27.4878408637		90		3.023662495		90		27.4878408637		13		90		13		120																																																																																				33.5113642833		12				80		12				33.5113642833		80

																																								40		19		40		45																																		26.4772207582		120		3.0184031664		120		26.4772207582		13		120		13		140																																																																																				32.7776835899		12				80		12				32.7776835899		80

																																								45		20		45																																				25.385426715		140		2.9193240722		140		25.385426715		15		140		15																																																																																						34.1168362161		11				75		11				34.1168362161		75

																																								33.8235294118		17.5882352941		33.8235294118																																				28.2390488175		93.8235294118		3.0983246862		93.8235294118		28.2390488175		12.6470588235		93.8235294118		12.6470588235																																																																																						25.7565015303		14				130		14				25.7565015303		130

																																												0.7003194955																																				-0.7888578338		-0.7270689412						-0.8754293274				0.7728079479																																																																																								31.3457834411		12				90		12				31.3457834411		90

																																																																																																																																																																																				24.585990704		15				140		15				24.585990704		140

																																																																																																																																																																																				24.4452257256		16				150		16				24.4452257256		150

																																																																																																																																																																																				31.3811847189		12.1764705882				89.1176470588		12.1764705882				31.3811847189		89.1176470588

																																																																																																																																																																																				-0.9204247447						0.902123833						-0.9010728395
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Величина шокового індексу Альговера

Активність загальної КФК в крові, Од / л

Графік лінійного кореляційного зв'язку  між величиною шокового індексу Альговера та активністю загальної КФК в крові постраждалих на політравму
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Вміст в крові  тропоніну І,  нг / мл

Активність в  крові  КФК-МВ, Од /л

Графік  лінійного  кореляційного  зв'язку  між  вмістом  в крові
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Активність загальної КФК в крові, Од / л

Графік лінійного кореляційного зв'язку між величиною шокового індексу Альговера та активністю загальної КФК в крові постраждалих на політравму



		



Величина   серцевого  індексу,  л / хв. /м2

Велична  ЦВТ,  мм  Н2О

Щільність   лінійного  кореляційного  зв'язку   між  продуктивністю  серця  та  центральним  венозним  тиском



		



Величина   ударного   індексу  серця,  мл / м2

Величина   ЦВТ,  мм   Н2О

Щільність  лінійного  кореляційного  зв'язку  між  величиною  ударного  індексу  серця  та  центральним  венозним  тиском



		



Величина   ударного   індексу  серця,  мл / м2

Величина   PVI,   %

Щільність  лінійного  кореляційного  зв'язку  між  величиною
ударного  індексу  серця  та величиною  PVI



		



Величина   ЦВТ,  мм   Н2О

Величина  PVI,   %

Зв'язок  між  величиною  ЦВТ  та PVI
на  другому  етапі   дослідження



		



Величина   ЦВТ ,   мм  Н2О

Величина  PVI,   %

Зв'язок  між  величиною  ЦВТ  та PVI  на  другому  етапі   дослідження



		



Величина  ударного   індексу  серця,  мл /м2

Величина  PVI,  %

Щільність  лінійного  кореляційного  зв'язку  між величиною ударного індексу серця та  PVI
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