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1. Актуальність теми.
Травматичний шок (ТШ) є частим та грізним ускладненням вогнепальних поранень та травм мирного часу. Під час бойових дій, стихійних лих, масштабних терористичних актів значення цієї проблеми суттєво зростає. Якщо під час ІІ світової війни травматичний шок сягав від 2,6% до 11,6% при різних пораненнях, то в афганській війні 1979–1989 рр. його питома вага збільшилась до 25–30%. Це обумовлено зміною видів зброї , її вдосконаленням, збільшенням її руйнівної сили та зростанням кількості тяжких і множинних ушкоджень.

При використанні ракетно-ядерної зброї шок зустрічався у 25% всіх потерпілих. Після вибуху атомної бомби в містах Хіросімо і Нагасакі шок зустрічався в кожного п’ятого потерпілого (20%), у Кореї, при ураженні напалмом – у 21,4%.
Летальність при шоці залишається високою і досягає 30–40%. Тому організація допомоги, діагностики і лікування потерпілих з шоком і СТЗ являється важливою та складною проблемою.
2. Конкретні цілі:
· Знати визначення травматичного шоку (ТШ), синдрому тривалого здавлення (СТЗ).
· Засвоїти класифікацію ТШ та СТЗ.
· Засвоїти етіологію виникнення ТШ та СТЗ.
· Знати патогенез ТШ та СТЗ.
· Знати фази ТШ.
· Знати методи діагностики важкості ТШ та СТЗ.
· Засвоїти комплексну терапію ТШ та СТЗ в залежності від важкості стану потерпілого та важкості поранення.
· Засвоїти першу медичну допомогу на полі бою, зміст медичної допомоги в окремій медичній роті (ОМР), медичному пункті батальйону (МПБ), у надзвичайних ситуаціях цивільної медицини.
· Знати показання і протипоказання до оперативного втручання при ТШ на етапах медичної евакуації, цивільних лікувальних закладах.
· Засвоїти профілактику СТЗ.
· Знати ускладнення ТШ та СТЗ.
· Вміти надати першу медичну допомогу при ТШ та СТЗ в мирний час (техногенні та природні катастрофи).
· Оволодіти технікою проведення транспортної іммобілізації.
· Оволодіти технікою накладання джгута.
· Вміти провести клінічне обстеження потерпілого з ТШ та СТЗ.
· Вміти інтерпретувати данні гемодинамічних показників при ТШ та СТЗ.
· Вміти інтерпретувати данні лабораторних досліджень крові (загальний аналіз, біохімічні показники, електролітні показники).
· Вміти здійснити підбір медикаментів для лікування ТШ та СТЗ.
· Вміти визначити тактику лікування ТШ та СТЗ на різних етапах медичної евакуації, у цивільних лікувальних закладах.
· Розвивати творчу активність в процесі виконання клінічних, медико-соціальних досліджень, аналізу сучасних наукових джерел та медичного простору Інтернету.
3. Базові знання, вміння, навички необхідні для вивчення теми (міждисциплінарна інтеграція).

	Дисципліни
	Отримані навики

	Нормальна анатомія
	Остеологія, міологія, синдесмологія, будова суглобів. Біомеханіка рухів у суглобах. Анатомія органів кровообігу та нервової системи. Спланхнологія.

	Гістологія
	Цитологія, морфологія та функції крові, серцево-судинна система, ендокринна система, система органів дихання, травна система, печінка, підшлункова залоза, сечові органи.

	Фізіологія
	Фізіологія органів кровообігу. Будова і функції мікроциркуляторного судинного русла. Загальні уявлення про центральний і периферичний кровообіг. Фізико-хімічні механізми обміну рідини між кров’ю і тканинами (за Стерлінгом). Нейрогуморальна регуляція фільтрації, реабсорбції і секреції нирок.

	Рентгенологія і радіологія
	Рентгенографічна 

семіотика ушкоджень скелету.

	Оперативна хірургія і топографічна анатомія
	Топографію судинно-нервових утворень кінцівок.

	Пропедевтика терапії
	Догляд за лежачими пацієнтами.

	Біофізика
	Закони передачі енергії, кінетична енергія. Закони гідродинаміки.

	Ортопедія та травматологія
	Методи діагностики, лікування та післяопераційної реабілітації пацієнтів.

	Медицина невідкладних станів
	Надання першої догоспітальної допомоги.

	Патологічна фізіологія
	Порушення мікроциркуляції, ішемія, стаз, тромбоз, порушення водно-електролітного обміну, гіпоксія, недостатність серця, патологія дихання, порушення видільної функції нирок, порушення функції гіпоталамуса, гіпофіза, надниркової, щитовидної залоз.

	Патологічна анатомія
	Шокові органи.

	Терапія
	Серцева недостатність.


4. Завдання для самостійної праці під час підготовки до заняття.

4.1. Перелік основних термінів, параметрів, характеристик, які повинен засвоїти студент при підготовці до заняття:

	Термін
	Визначення

	Травматичний шок
	Реакція-відповідь організму на важку травму і проявляється в розладах життєво важливих функцій організму (кровообігу, газообміну, обміну речовин, нейрогуморальної регуляції).

	Первинний шок
	Виникає безпосередньо після дії причинного фактору (наслідок травми).

	Вторинний шок
	Виникає під дією допоміжних агресивних факторів (недостатньої (невірної) транспортній іммобілізації, важкого та довготривалого транспортування, передчасно виконаного оперативного втручання).

	Рецидивний шок
	Виникає після виведення із шоку з нестійкою компенсацією життєво важливих функцій організму.

	Синдром тривалого здавлення
	Симптомокомплекс місцевих змін, тривало притиснутого сегмента тіла людини у вигляді розладів кровопостачання з набряком, некрозом тканин і загальних проявів травматичного шоку, інтоксикації організму та гострої ниркової недостатності.

	Гемодинаміка
	Рух крові в серцево-судинній системі.

	Перша долікарська допомога
	Сукупність простих, доцільних дій, спрямованих на збереження здоров’я і життя потерпілого

	Гіпоксія
	Знижений вміст кисню в тканинах.

	Гіпоксемія
	Недостатній вміст кисню в крові.

	Аноксемія
	Відсутність кисню в крові

	Мікроциркуляція
	Кровообіг у системі дрібних судин (діаметром менш як 100 мкм) якогось органу або тканини, що забезпечує постачання їх киснем та поживними речовинами.

	Некроз
	Загибель окремих клітин, ділянок тканин, частин або цілого органа в живому організмі.

	Ацидоз
	Порушення кислотно-основногої рівноваги в організмі, що характеризується появою в крові абсолютного або відносного надлишку кислот і підвищенням концентрації водневих іонів.

	Спазм
	Мимовільне скорочення поперечно-смугастих або гладеньких м’зів.

	Дилятація
	Стійке дифузне розширення будь-якого порожнистого органа (судин).

	Олігурія
	Зменшене виділення сечі.

	Гемодіаліз
	Метод корекції водно-електролітного, кислотно-основного стану та видалення різних шкідливих речовин з організму.

	Гемосорбція
	Метод виведення токсинів із організму шляхом екстракорпоральної перфузії крові через сорбенти.


4.2. Теоретичні питання до заняття.

· визначення поняття ТШ;

· визначення поняття СТЗ;

· класифікація ТШ;

· класифікація СТЗ;

· етіологія виникнення ТШ;

·  етіологія виникнення СТЗ;

· патогенез ТШ;

· патогенез СТЗ;

· фази та ступені важкості ТШ;

· періоди СТЗ;

· методи діагностики важкості ТШ;
·  методи діагностики важкості СТЗ;
· комплексна терапія ТШ в залежності від важкості стану потерпілого та важкості поранення;
· комплексна терапія СТЗ в залежності від важкості стану потерпілого та важкості поранення;
· перша медична допомога на полі бою, зміст медичної допомоги в медичному пункті батальйону (МПБ), окремій медичній роті (ОМР);
· показання і протипоказання до оперативного втручання при ТШ на етапі кваліфікованої хірургічної допомоги;
· профілактика СТЗ;
· ускладнення ТШ;
· ускладнення СТЗ;
· перша медична допомога при ТШ в при природних та техногенних катастрофах;
· перша медична допомога при СТЗ в при природних та техногенних катастрофах;
· принципи транспортної іммобілізації;

· правила накладання джгута, бинтування еластичним бинтом;

· клінічне обстеження потерпілого з ТШ;
· клінічне обстеження потерпілого з СТЗ;
· тактика лікування ТШ на різних етапах медичної евакуації;
· тактика лікування СТЗ на різних етапах медичної евакуації;
· засоби транспортної іммобілізації;

· будова шин Дітеріхса і Крамера.
4.3. Практичні роботи (завдання), які виконуються на занятті:
· проведення комплексу невідкладних заходів при шоці і синдромі тривалого здавлення (дихання рот в рот, введення повітропроводів, подання кисню апаратами КІ-4, внутрішньовенне введення лікувальних препаратів.

· проведення місцевого знеболювання і новокаїнових блокад (вагосимпатична, паранефральна, паравертебральна, міжреберна, внутрішньотазова за Л.Г.Школьніковим і В.П.Селівановим, футлярна, провідникова.

· виконання веносекції і венепункції центральних (підключичної, великої підшкірної) і периферичних вен.
· виконання правила трьох катетерів (катетеризацію носових ходів, вени, сечового міхура).
· призначення комплексної протишокової терапії з шоком середнього і важкого ступенів.

· діагностувати шок, синдром тривалого здавлення, гостру ниркову недостатність на основі клінічних симптомів: свідомість, загальмованість, очні і сухожильні рефлекси, артеріальний тиск, частота пульсу, глибини і частота дихання, температура, колір шкіри, пітливість, діурез, колір сечі;
· тимчасова зупинка кровотечі;

· накладання асептичної пов’язки;

· накладання транспортних шин з підручних матеріалів, табельних шин Крамера, Дітеріхса;

· підбір медикаментів для лікування травматичного шоку та синдрому тривалого здавлення.
5. Зміст теми.


Частота виникнення шоку.


Частота шоку залежить від локалізації поранень:


- при ушкодженнях кінцівок – 28,3%;

- при відкритих переломах стегна – 38,8%;

- при пораненнях в живіт 65–75%, серед померлих на полі болю – 34,5%, на МПБ, МПП – 39,7%, в окремій медичній роті – 25,6%, 

- при пораненнях в груди з відкритим пневмотораксом – у 56,2%, при проникаючих пораненнях без пневмотораксу – у 32,5%;

- смертельний нейро-рефлекторний шок спостерігали у 1,4–7,2% померлих на полі бою.

Виникнення травматичного шоку серед цивільного населення при множинних і поєднаних травмах коливається від 13,3 до 86%:


- при ушкодженнях грудей – 59,5%, летальність – 22,6%;


- при ушкодженнях живота – 85,6%, летальність – 42,2%;


- при поєднаній травмі  – 93,3%, летальність – 48,4%;


- при ушкодженнях кінцівок – 7,4%, летальність – 2,1%. 


Визначення поняття травматичного шоку.


При травмі різної важкості і інтенсивності проявляється реакція – відповідь організму у вигляді прискорення пульсу, дихання, блідості шкіри і слизових із-за спазму периферійних судин, пониження артеріального тиску. Ці прояви можуть бути різними і залежать від важкості травми. 


В основі реакції-відповіді лежать мобілізуючі захисні реакції для зберігання гомеостазу, спочатку у вигляді компенсації. Якщо травмуючий чинник за силою інтенсивності, важкості і локалізації продовжує впливати на організм стадія компенсації може перейти в стадію декомпенсації. В залежності від важкості порушень гомеостазу і супутніх обставин організм може самостійно справитися або в результаті виснаження захисних механізмів, відсутності лікувальних заходів виникає поступовий перехід в термінальний стан.


Травматичний шок – це реакція-відповідь організму на важку травму і проявляється в розладах життєво важливих функцій організму (кровообігу, газообміну, обміну речовин, нейрогуморальної регуляції).


Етіологія і патогенетичні фактори шоку.
Етіологія: закриті і відкриті травматичні ушкодження любої локалізації.


Сприяючі фактори виникнення шоку:


- переохолодження, перегрівання;


- втома, неповноцінне харчування;


- додаткове травмування при наданні медичної допомоги, виносі з поля бою, евакуаціях при поганій транспортній іммобілізації або при її відсутності (вторинний шок);


- повторні кровотечі;


- неякісна пізня медична допомога.

Патогенез шоку.

Шок – це патофізіологічний симптомокомплекс, в основі якого лежить зменшення притоку крові до тканин нижче рівня, необхідного для забезпечення обмінних процесів, що призводить до внутріклітинних розладів і масової загибелі клітин.

Патогенетичні фактори шоку
1. Масивна крововтрата (38%).

2. Ушкодження важливих органів: груди, живіт, головний мозок (30%).

3. Гострі розлади дихання (21%;).

4. Болі і надмірна аферентна імпульсація (6,2%).

5. Інтоксикація: інфекції, тривале стискування тканин, інтоксикації при 

   ушкодженні шлунково-кишкового тракту, жирова емболія (4,8%).


Завжди має місце 2–3 факторів у виникненні травматичного шоку (45%).


Патогенез шоку схематично можна уявити в аспекті порушення окремо і взагалі  життєво важливих функцій організму.


Патогенез порушення гемодинаміки. 


ОЦК характеризується відносною постійністю. У венах циркулює 70-80% крові, в артеріях – 15% і в капілярах – 5–7,5%. Взагалі у серцево-судинній системі циркулює 80% усієї крові, у паренхіматозних органах находиться 20% крові. Стабільність ОЦК підтримується механізмом саморегуляції. Гемодинамічні зрушення викликають порушення стабільності внутрішнього середовища, внаслідок чого спрацьовують захисні механізму. 


При шоці у порушеннях гемодинаміки розрізняють дві фази: фаза компенсації і декомепсації.


Фаза компенсації. Формування основних реакцій на травму здійснюється у підкіркових центрах головного мозку, обумовлених реакцією на біль, що викликає дилятацію судин, зниження хвилинного об’єму серця, гіпотонію, децентралізацію кровообігу. Одночасно зменшення ОЦК внаслідок крововтрати, гіпоксія приводять до порушення хімізму крові і подразнення постгангліонарних симпатичних закінчень, що спричиняє викид катехоламінів у кров’яне русло. Одночасно наступає збудження гіпофіз-адреналової-ренінової системи, що спричиняє додатковий викид у кров пресорів судин. У сукупності наступає спазм судин. Збудження β-рецепторів серця спричиняє збільшення сили серцевих скорочень. 


Компенсація гемодинаміки йде у трьох напрямках: підвищення опору току крові, збільшення ОЦК, збільшення об’єму ударного і хвилинного викиду крові.


Спазм судин сприяє:


- зменшенню ємності судинного русла і відносному збільшенню ОЦК;


- спазму судин α-рецепторної зони і викиду частини депонованої крові;

- підвищенню артеріального тиску;


- спазм пре-післякапілярних сфінктерів понижує тиск у капілярах і за гіпотезою Старлінга сприяє переходу міжклітинної рідини в судинні русла;


- активації системи ренін-ангіотензін-альдестерон, підвищення артеріального тиску викликає збільшення реабсорбції води та іонів натрію в нирках. Тобто, зменшення виділення сечі не приводить до зменшення ОЦК. Крім цього іони  натрію підвищують чутливість артерій до дії пресорів і судин. Ангіотензін викликає вазоконстриктивну дію в 10 разів активніше норадреналіну;


- спазм лімфатичних судин збільшує ОЦК і рівень білків крові  за рахунок лімфи.


Компенсація гемодинаміки забезпечує належний кровообіг серця та мозку.


При усуненні шокогенних факторів, відновленні ОЦК виникає потреба зняти спазм судин і відновити кровообіг у тканинах, забезпечивши оксигенацію та обмін речовин.
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Фаза декомпенсації гемодинаміки.

Тривала пре-і посткапілярна вазоконстрикція зменшує тканинну перфузію: кровоток сповільнюється, наступає агрегація еритроцитів, тромбоцитів, збільшується в’язкість крові. Виникає "шокоспецифічне" порушення мікроциркуляції. 


Посилення гіпоксії активізує лейкоцити з залученням продуктів арахідіонової кислоти з утворенням ейкозиноїдів з приєднанням гуморального і клітинного компонентів.


Активується локально цитокіни IL-1, IL-2, IL-6, фактори некрозу пухлин, фактори згортання, вільні радикали, протеолітичні ферменти. Клітинна відповідь проявляється в активації лімфоцитів, нейтрофілів, моноцитів. Клітинні і гуморальні фактори взаємодіють між собою і з адгезивними молекулами, які сприяють склеюванню їх і тромбоцитів з адгезією до ендотелію капілярів, збільшуючи проникливість капілярів. Сповільненню кровотоку в капілярах сприяє активація монооксида азоту, який викликає дилатацію капілярів.


Посилення гіпоксії порушує вуглеводневий обмін з утворенням молочної, піровиноградної кислот. Гемконцентрація, стаз крові, ацидоз, агрегація клітинних елементів, підвищення проникливості капілярів сприяє секвестрації крові і виходу рідини в інтерстеціальний простір.


Ацидоз спричиняє ушкодженню оболонок лізосомальних включень з виходом серотиніну, гістаміну, брадикініну, протеолітичних ферментів, ліпаз, амілаз, які сричиняють автоліз клітин. Одночасно розкривається прекапілярний сфінктер, артеріо-венозні шунти. Як наслідок, посилюється вихід рідини із судин, що спричиняє згущенню крові, зменшенню ОЦК, а також розширенню вен, веностазу і децентралізації кровообігу, падінню артеріального тиску, зменшенню притоку крові до серця і викиду крові. Транспортна ішемія посилює метаболічний ацидоз, подразнюючи хемо-барорецептори дуги аорти і каротидних синусів, посилюючи тахікардію до 140–150 ударів за хвилину. Це негативно відбивається на коронарний кровообіг, викликаючи гостру коронарну недостатність, виснаження міокарду і припинення діяльності серця. Так замикається зачароване коло: компенсація закінчується декомпенсацією гемодинаміки і зупинкою серця. 


Одночасно негативно на міокард впливає гіпокальціємія, гіперкаліємія, посилюючи дистрофічні явища міокарду. В цей час на ЕКГ спостерігається висока тахікардія, збільшення зубця R і Т, зниження лінії ST.


Це „гемодинамічне зачароване коло” тісно переплітається з другими „колами”, зокрема з розладами дихання.
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Патогенез розладу дихання. 


Травма і гостра крововтрата рефлекторно викликають гіпервентиляцію (1,5–2 рази вище норми), забезпечуючи хвилинну вентиляцію легень, компенсуючи насичення крові киснем в період компенсації гемодинаміки. Мозок, серце отримує кров багату киснем. 


Коли РаО2 більше 60 мм.рт.ст. вміст кисню в артеріальній крові вище 90% і збільшення РаО2 посилює транспорт кисню на 10–15%. Якщо РаО2  нижче 60 мм.рт.ст., тоді здатність крові транспортувати кисень швидко порушується.


В результаті зниження органного кровотоку, низької перфузії в капілярах зменшується доставка кисню до тканин, метаболізм змінюється від аеробного до анаеробного, замість СО2 і води утворюється молочна, пировиноградна кислоти. Кількість буферних основ швидко знижується.


Під впливом ацидозу дихання стає більш частим, зате поверхневим, спричиняючи порушення вентиляції і відповідно оксигенації крові. Декомпенсація гемодинаміки, відкриття артеріовенозних шунтів, набряк легень, гемостаз крові в легенях спричиняє критичне погіршення оксигенації крові і притоку крові до серця. Поєднується декомпенсація гемодинаміки з декомпенсацією дихання і, як наслідок, критичне погіршення гіпоксемії і наростання ацидозу. Це кінець кінців приводить до виснаження центру дихання і його зупинки. Ще одне "зачароване коло" замкнулось, появилась друга компонента клінічної смерті: до зупинки серця приєдналось зупинка дихання.
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Патогенез розладу обміну речовин.

Під впливом активації адреналової системи для погашення енерговитрат глікоген печінки переходить в глюкозу, спричиняючи гіперглікемію. У фазі декомпенсації гемодинаміки, гіпоксії виникає метаболічний ацидоз. Одночасно в фазі компенсації гемодинаміки і підвищеного обміну речовин йде виснаження вітамінів, зокрема вітаміну С. Порушується кальцій – калієвий індекс в сторону гіперкаліємії. Порушується обмін жирів з утворенням проміжних продуктів кетонових тіл, β-оксімасляної кислоти. Також розладнується білковий обмін в зв’язку з порушенням видільної функції нирок, накопичуються сечовина, сечова кислота, креатинін. Підвищується вміст  протеолітичних ферментів, негативно впливаючи на клітини, спричиняючи їх протеоліз. Таким чином, наступає декомпенсація обміну речовин, закриваючи чергове "зачароване коло".


Ошибка! Объект не может быть создан из кодов полей редактирования.

Патогенез розладів ендокринної системи.

З метою посилення компенсації і адаптації життєво важливих функцій організму рефлекторно і гуморально активізується в першу чергу гіпофіз-надниркова  система, приймаючи участь в компенсації гемодинаміки. На фазі декомпенсації гемодинаміки наступає виснаження наднирників, спричиняючи гостру надниркову недостатність. Одночасно виснажується функція других залоз: щитоподібної, паращитовидної, статевих залоз.


Патогенез розладів нервової системи. 


Біль, надмірна аферентна імпульсація викликає страждання пораненого, надмірне психоемоціальне напруження, а при тривалій дії і порушення формування реакцій адаптації, порушується регуляція серцево-судинної системи. Спочатку наступає активація симпатичного відділу  нервової системи, а після її виснаження – перевага парасимпатичної. Наступає виснаження рефлекторної діяльності у вигляді гіпоарефлексії, декортикації, децеребрації клінічної і біологічної смерті.


Травматичний шок і шок іншого генезу представляють собою  патофізіологічний симптомокомплекс, при якому знижується приток крові  до тканин нижче рівня, необхідного для забезпечення нормальних обмінних процесів, яке приводить до внутріклітинних розладів аж до масової загибелі клітин. Тобто, в основі шоку лежать розлади мікроциркуляції, в якому приймають нейроциркуляторні,  імунні і обмінні та ендокринні складові.

В теперішній час більшість схиляється до того, що існують такі форми шоку: геморагічно-олігемічний, в результаті позасудинних втрат, неврогенний, викликаний розширенням судин внаслідок зниження вазомоторного тонусу і депонування крові в венозному руслі, шок на підставі  дегідратації внаслідок втрати міжклітинної рідини, токсичний, септичний.


Таким чином,  шок являється поліетіологічним і монопатогенетичним патофізіологічним синдромом з кризою мікроциркуляції в кінцевому результаті.
Патологічні зміни в органах і системах.
ЦНС.
Порушення регулюючих функцій кори головного мозку, формування патологічних відповідних реакцій в ретикулярній формації, гіпоксія головного мозку, зменшення енергетичних засобів.
Органи дихання.
Зменшення дихального об’єму легень, зменшення очисного індексу легень, обтураційний синдром, жирова емболія судин легень, мікротромбози венних сплетень легень, ушкодження сурфактанта – зменшення функціонуючих альвеол, розвиток набряку легень, шокові легені.
Печінка.
Зниження антитоксичної функції печінки викликає порушення вуглеводного обміну, інактивації феретіну, що і обтяжує шок.
Кишківник.
Зменшення ОЦК, гіпоксія знижують бар’єрну функцію проти мікробів і токсинів, підсилюють бродильні і гнилісні процеси, порушують моторну і секреторну функцію кишківника. Таким чином, інтоксикація являється патогенетичним фактором шоку.
Нирки.
Інтоксикація та ішемія ниркової тканини приводять до порушення видільної функції організму, гострої ниркової недостатності.
Ендокринна система
Активація гіпофіз-адреналової системи, активація калекриїнкінинової системи, активація протеолізу, підвищення виділення гормонів. Реакція ендокринної системи розцінюється як стрес і адаптація.
Обмін речовин.
Метаболічний ацидоз, гіпонатріємія, гіперкаліємія, гіпопротеінемія, гіпоальбумія, азотемія, дефіцит вітаміну С, комплексу вітамінів В, зниження АТФ, креатинінфосфата, збільшення неорганічного фосфору, пировиноградної кислоти, молочної кислоти.
Класифікація шоку.

Первинний – виникає безпосередньо після дії причинного фактору (наслідок травми). 

Вторинний – під дією допоміжних агресивних факторів (недостатньої (невірної) транспортній іммобілізації, важкого та довготривалого транспортування, передчасно виконаного оперативного втручання). 

Рецидивний – повторний – після виведення із шоку з нестійкою компенсацією життєво важливих функцій організму.

„Накладаючись” на відповідні реакції травмованого організму, що вже виснажені, він проходить важче, ніж первинний шок, та смертність від нього значно вище.

Клінічна картина шоку. Фази шоку.
В клінічному перебігу травматичного шоку розрізняють три фази: еректильну, торпідну, термінальну.


Еректильна фаза не завжди буває (9–12%), більш виражена при ушкодженнях голови. Залежить від характеру ушкодження, сили і тривалості больового подразнення, типа нервової системи, попереднього психічного стану, стану бойової ситуації в момент поранення.
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Симптоматика:


- короткочасність, надмірна, більше 2–3 години, тривалість являється несприятливою прогностичною ознакою з переходом у важку ступень торпідної фази;

- психомоторна, мовна збудженість;


- шкіра бліда, суха, іноді може змінюватися гіперемією;


- артеріальний тиск підвищений або нормальний;


- підвищення рівня цукру у крові;


- підвищена гіперестезія, гіперрефлексія і гіпертензія м’язів.


Торпідна фаза характеризується певною динамікою змін стану: відносної компенсації, декомпенсації і формування незворотних змін.


У торпідній фазі спостерігаються розлади усіх життєво важливих функцій організму:


- загальмованість при збереженій свідомості;


- блідість шкіри і слизових;


- зниження  артеріального тиску;


- збільшення частоти пульсу;


- гіпотермія;


-  зниження сухожильних рефлексів;


- олігурія;


- прискорене дихання, задуха.
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Для встановлення важкості шоку на догоспітальному етапі лікарями швидкої допомоги, а іноді і в стаціонарі, використовують індекс шоку Альговера, який дорівнює відношенню ЧСС до систолічного АТ. За цим показником можливо приблизно встановити об’єм крововтрати й визначити об’єм інфузійної терапії. В нормі у дорослої людини індекс Альговера дорівнює близько 0,5 (при ЧСС 60 за хвилину і систолічному АТ 120 мм. рт. ст.).


Додаткову інформацію про важкість шоку може надати температурний індекс (аксілярна ділянка і внутрішня поверхня 1 пальця стопи. Норма 50С. Різниця у 100 свідчить про важкий шок.


Цінні показники ЦВТ. Норма 50–100 мм водяного стовпчика. Показники ЦВД від 0 до 50 – низькі, свідчать про дефіцит ОЦК, вище 150 мм – небезпечні, свідчать про серцеву недостатність та загрозу набряку легень.


Звертають увагу на кількість виділеної сечі за годину. Нижче 30 мл на годину – важкий стан.


Показники гематокриту можуть відповідати справжнім величинам крововтрати не раніше через 8–10 годин після поранення, коли наступає мобілізація міжтканинної рідини.


В залежності від показників артеріального тиску, частоти пульсу, дихання і стану нервової системи розрізняють три ступені шоку:


I ступінь (легка форма) – при ізольованій  травмі середньої важкості за крововтратою до 20 % ОЦК – закриті переломи стегна, множинні переломи стегна та гомілки. 


Систолічний АТ – 90-100 мм.рт.ст.


Пульс – 90-100 за 1 хв.


Частота дихання – 25 за 1 хв.

Шоковий індекс – 0,5-1.


Крововтрата – до 1 л.


- шкіра і слизові бліді;


- байдужість, замкнутість, певна загальмованість;


- зниження шкірних та сухожилкових рефлексів.


II ступінь (середня важкість) – при тяжкій травмі з крововтратою до 30% ОЦК – множинні переломи ребер, важкі ушкодження тазу.


Систолічний АТ – 90-80 мм.рт.ст.


Пульс – 120-140 за 1 хв.


Частота дихання – поверхневе до 30 за 1 хв.


Шоковий індекс – 1-1,5.


Крововтрата – близько 2-х літрів.


- свідомість збережена, але потерпілий загальмований, адинамічний, в’яло реагує на події; 


- олігурія;


- шкіра бліда з попелястим відтінком, холодна, волога.


III ступінь (важкий шок) – при тяжкій поєднаній або (та) комбінованій травмі з ушкодженням життєво важливих органів і крововтратою більше 30% ОЦК.


Систолічний АТ – нижче 80-70 мм.рт.ст.


Пульс – 140-150 за 1 хв.


Частота дихання –  до 40 за 1 хв.


Шоковий індекс – 1,5 і вище.


Крововтрата – більше 2,5 л.


- шкіра холодна, мармурового кольору, покрита холодним, липким потом;


- зіниці розширені, в’яло реагують на світло, рефлекси різко знижені або зовсім відсутні;


- різке пригнічення свідомості.


В перебігу шоку III ступеня доцільно розрізняти три періоди:


1. Період компенсованого зворотного шоку – достатні компенсаторні реакції забезпечують функціонування життєво важливих функцій організму. 


2. Період декомпенсованого зворотного шоку – більш глибокі розлади кровообігу, при яких спазм периферійних судин не в змозі компенсувати малий серцевий викид крові і артеріальний тиск неухильно знижується. 


3. Період декомпенсації незворотного шоку. Розлади мікроциркуляції приводять до незворотних розладів життєво важливих функцій організму – поліорганної недостатності. Навіть енергійна терапія не може попередити смерть.


Для цієї стадії характерні:

- блідість шкіри, мармуровий колір;

- похолодання кінцівок;

- тахікардія;

- акроціаноз;

- задуха обумовлена циркуляторною гіпоксією і  центрального походження; 

- порушення роботи серця із-за недостатнього діастолічного наповнення кров’ю 

  і погіршенням скорочувальної здатності міокарду;

- посилення тканинної гіпоксії і ацидозу;

- гостра ниркова недостатність.


Якщо декомпенсована стадія триває більше 12 годин, АТ не виявляється, відсутня свідомість, наявна олігурія, кінцівки холодні, ціанотичні, тоді прогноз сумнівний. Суттєвою ознакою незворотного шоку являється неефективність інфузійної терапії. Прогресує поліорганна недостатність. 


Частота пульсу, рівень АТ у потерпілих з артеріальною гіпертензією або з гіпотензією, а також при поєднаній черепно-мозковій травмі, особливо на фоні алкогольного або наркотичного сп’яніння, не відображає справжнього стану потерпілого.


Термінальний стан – крайня ступінь пригнічення життєво важливих функцій організму, яка переходить у клінічну смерть.


Три періоди термінального стану:

а) передагональний:

    - дихання поверхневе, типа Чейна-Стокса і Біота, навіть термінальне (окремі рідкі зітхання з участю допоміжних м’язів);

    - пульс відсутній на периферійних артеріях (на сонних, стегнових артеріях – слабкий);

     - тони серця глухі;

     - АТ нижче 50 мм.рт.ст.;

     - свідомість відсутня;

     - гіпо-арефлексія;

б) агональний:

     - пульс, як правило, не визначається;

     - тони серця дуже глухі;

     - дихання термінальне;

     - свідомість відсутня;

     - арефлексія:

в) клінічна смерть – стан на протязі 5-8 хв. після зупинки серця і дихання.


Оцінка важкості травматичного шоку залежно від крововтрати.

	Показники шоку
	Шоку немає
	Шок I ступеня
	Шок II ступеня
	Шок III  ступеня

	Крововтрата
	до 1000 мл
	1000-1500 мл
	1500-2000 мл
	Більше 2000 мл

	Шоковий індекс Альговера
	Менше 0,8
	0,9-1,1
	1,2-1,4
	Більше 1,4

	Гемоглобін (г/л)
	Більше 100
	100-80
	79-60
	Менше 60

	Гематокрит (л/л)
	Більше 0,38
	0,38-0,32
	0,31-0,.22
	Менше 0,22

	Частота дихання (за хв.)
	14-19
	20-30
	31-35
	Більше 35

	Виділення сечі (мл/год)
	Більше 30
	20-30
	5-19
	Менше 5

	Свідомість
	Не порушена
	Сомноленція
	Сопор
	Кома



Порівняльна характеристика експрес методів визначення величини крововтрати.

	Величи-на крово-втрати
(л)
	За локалізацією і
характером
ушкодження
	За густи-ною крові
	За гемато-критом, гемогло-бінном
(г/л)
	За артеріаль-ним тиском
мм.рт.ст.
	За пуль-сом
(уд/хв)
	За шоко-вим інд. Альго-вера
ЧСС/АТ

	До 0,5
	Легкі травми з малою поверхнею
	1,057-1,055
	44-40
110-105
	Вище 100
	79-90
	0,5

	0,5-1,0
	Закриті переломи кісток, кінцівок, закрита травма голови, грудей
	1,054-1,050
	38-32
100-85
	100-90
	90-100
	0,7-1,0

	1,0-1,5
	Відкриті переломи кісток або відриви кінцівок, травми черева, тазу, відкриті травми грудей
	1,050-1,045
	30-23
80-70
	90-70
	100-120
	1-1,5

	1,5-2,0
	Відрив плеча, сте- гна, велика травма тазу, відкрита травма черева
	Менше

1,045
	23 і менше
65 і нижче
	70-50
	100-140
	1,0-1,5
і більше

	Понад 2,0
	Множинні важкі травми і поранення (4-5 і більше) ділянок тіла
	–
	–
	50 і нижче
	120-160
	Більше
1,5


Клінічні прояви шоку при різних локалізаціях поранень.
Ушкодження черепу і головного мозку. На перебіг шоку впливає локалізація і об’єм ушкодження головного мозку. При важкій травмі черепа і головного мозку з ушкодженням стовбурової частини і внутрічерепним крововиливом на перший план появляється втрата свідомості (від сопорозного до глибокої коми), розлади дихання при наявності вогнищевих ознак. Одночасно проявляється порушення дихання за центральним і периферійним походженням (типа Чейна-Стокса, Біота) і западання язика, затікання у дихальні шляхи крові, блювотних мас, слини, мокроти. Причинами порушення гемодинаміки можуть бути ушкодження стовбура ГМ і спинного мозку, які беруть участь у регуляції серцево-судинної системи.


Характерна брадикардія. Підвищення АТ змінюються тахікардією, ослабленням серцевої діяльності і швидким зниженням АТ, зупинкою дихання і серця.


Поранення і закриті ушкодження грудей. Ускладнення поранень і ушкоджень грудей гемотораксом, гемопневмотораксом, парадоксальним диханням, напруженим пневмотораксом, парадоксальним диханням і ателектазом, больовим синдромом порушують зовнішнє дихання, зменшують приток крові до серця. Тому в перші години в зв’язку з гіпоксією спостерігається підвищення артеріального тиску.

Також може ушкоджуватись серце, симптоми якого близькі до інфаркту міокарда. 


Проникаючі поранення і закрита травма живота. Шок у поранених в живіт спостерігається у 65–75%. При ушкоджені паренхіматозних органів – у 40%, порожнинних – у 98%. Під час другої світової війни при пораненнях живота кровотеча була в об’ємі від 1 до 3 л у 80%.


Головним патогенетичним фактором шоку являлась крововтрата, подразнення очеревини вмістом ушкодженнях порожнинних органів, рання інтоксикація, як результат перитоніту.


Важкі поранення і закриті ушкодження таза і тазових органів.


Ушкодження таза характеризується масивною крововтратою, інтоксикацією, важкими інфекційними ускладненнями, сечовими запливами при ушкодженнях тазових органів, больовим синдромом. 


Звичайно, після короткочасній компенсації спостерігається зниження артеріального тиску і прискорення пульсу, різке погіршення загального  стану.


Важкі ушкодження кінцівок. Патогенетичні фактори шоку являються: крововтрата, больовий синдром, токсемія при  розчавлені тканин. Особливо важкі розлади гемодинаміки виникають  при відриві, розчавлені кінцівок, роздроблених переломах, накладанні джгута. 


Травматичний шок при ушкодженнях кінцівок перебігає найбільш типово.


Найбільш важко перебігає шок при поєднаних, комбінованих ушкодженнях.

Комплексна терапія шоку.

Черговість, зміст, послідовність лікувальних заходів залежить від важкості шоку, характеру і глибини функціональних розладів, локалізації поранень.

Лікувальні заходи

1. Усунення гострої дихальної недостатності.
2. Нормалізація гемодинаміки.
3. Нормалізація обміну речовин.
4. Лікування ниркової недостатності.
5. Протибольова терапія.
Профілактичні заходи.
6. Профілактика і лікування дихальної недостатності “шокова легеня”.
7. Профілактика і лікування ДВЗ синдрому.
8. Протибольова терапія.

Усунення гострої дихальної недостатності.


Гостра дихальна недостатність в основному являється наслідком ушкодження головного мозку і грудей (93-96%).


Усунення причин асфіксії і боротьба з гострою дихальною недостатністю повинні починатись у сортувальних палатках.


При порушенні прохідності верхніх дихальних шляхів необхідні: санація порожнини рота і трахеально-бронхіального  дерева, введення повітроводів, вдихання кисню із інгалятора. 


При порушенні дихання проводять штучну вентиляцію легень: способом рот до рота/рот до трубки, рот до маски/або з допомогою ручного дихального апарата  ДП-10, "Лада", "Пневмат", "Фаза".


В протишоковій палаті, у відділенні реанімації та інтенсивної терапії (ВРІТ) видаляють слизь, блювотні маси, кров із порожнини рота і глотки, відсмоктують вміст із трахеї і бронхів.


При порушенні природної вентиляції легень здійснюється штучно через інтубаційну трубку або трахеостомічну канюлю.


При гострій дихальній недостатності центрального походження при компресійному синдромі показана декомпресійна трепанація черепа і дегідраційна терапія. Дегідраційна терапія здійснюється люмбальною пункцією з використанням діуретиків, антигістаміниих препаратів, кортикостероідів, вітамінів, локальної гіпотермії.


У поранених з відкритим пневмотораксом проводять зашивання грудної стінки. При клапанному пневмотораксі вводять дренажну трубку в плевральну порожнини в другому міжреберному проміжку по середньо-ключичній лінії, здійснюють аспірацію повітря, після чого приступають до штучної вентиляції легень.


При закритому гемопневмотораксі проводять пункцію або торакоцентез у 6–8 міжреберному проміжку по задній аксилярній лінії. Кров і повітря відсмоктують. Кров після фільтрації можна переливати.


При множинних закритих переломах ребер здійснюють вагосимпатичну паравертебральну або міжреберну блокади. При переднє-бокових вікончатих переломах ребер проводять відновлення каркаса скелету грудної клітки чрезшкірно спицями Кіршнера. 


Використовування дихальних аналептиків можлива при асфіксії центрального походження. 


У випадках набряку легень необхідно вводити серцеві глюкозиди з одночасною аспірацією слизу з бронхіального дерева і  інгаляцію кисню здійснювати з наступною активною оксигенотерапією і активізацією діурезу.


Нормалізація гемодинаміки.


Однією із головних завдань при лікуванні шоку являється відновлення нормального кровотоку, перш за все ОЦК.


Відновлення здійснюється переливанням крові і її препаратів, колоїдних розчинів (природних, штучних) гідрооксиетилкрохмалю, кристалоїдів, препаратів для відновлення кисневої ємності.


В початковій фазі інфузійної терапії для швидкої корекції артеріального тиску, усунення порушень мікроциркуляції використовується введення 400 мл сорбілакту або 400 мл реосорбілакту, гіпертонічного (5–7,5%) розчину натрію хлориду в комбінації з сорбілактом (реосорбілактом або реополіглюкіном) у співвідношенні 1:1 або в об’ємі 2 мл на кг маси пацієнта за методом оліговолемічної ресусцитації.


Крововтрата в об’ємі 500–700 мл в більшості  випадків може компенсуватись самим організмом.


Примірна кількість перелитої рідин в залежності від ступеню важкості шоку: 

I ступінь сумарний об’єм рідини за 24 години – біля 1–2 л; 

II ступінь сумарний об’єм рідини за 24 години – біля 2–3 л;

III ступінь сумарний об’єм рідини за 24 години – біля 3–5 л.

Завданням ІТ – поповнити ОЦК і заповнити додаткові ємності в результаті порушення тонусу судин. 

При крововтраті до 20% ОЦК (до 1 л) заміщення здійснюється в основному за рахунок плазмозамінників при темпі трансфузії до 1,5 л на протязі перших 20 хв. Загальний темп інфузії повинен забезпечити 70–80% ОЦК на протязі години. Тільки гіперволемічна інфузія при травматичному шоці може стабілізувати гемодинаміку. Необхідно пам’ятати, що переливають рідини підігріті для попередження холодової зупинки серця.

Важливим являється, що гемотрансфузію проводять при втраті крові більше 20% ОЦК для заповнення не менше 70–80% крововтрати.

Для ІТТ найбільш доцільно використовувати поєднанні середньомолекулярні декстрани, гідроксікрохмола, глюкозосольових розчинів з консервованою кров’ю.
При важких ступенях шоку, коли терапія починається пізно, об’єм необхідних ІТ засобів може перевищити 3–5 раз об’єм втраченої крові.

При переливанні великих об’ємів крові (2–3 л) необхідно пам’ятати про можливі ускладнення – синдромом  масивних трансфузій, коли наступають розлади серцевої діяльності із-за цитратної інтоксикації, яка спричиняє зниження іонів кальцію і збільшення іонів К в плазмі  крові, підвищення в’язкості крові, спазма і мікротромботизація периферійних судин, печінкової, ниркової недостатності і фібрінолітичної кровотечі. 

Критерії відновлення ОЦК: підвищення АТ, зменшення частоти серцевих скорочень, шкіра становиться рожевою, збільшення пульсового тиску, діурез вище 30 мл на годину, стабілізація ЦВТ (до 80–100 мм водного стовпчик), зменшення шкірно-ректального градієнта до 1°С, нормалізація кольору нігтьового ложе.

При ІТТ необхідно враховувати від’ємні властивості декстранів, які викликають набряк ендотелію, порушуючи мікроциркуляцію. Препарати гідроксиетилкрохмалю не мають цих негативних особливостей. Крім цього, мають антиадгезивну дію, зменшуючи концентрацію адгезивних  молекул у плазмі, покращуючи мікроциркуляцію.

Для спрощення запам’ятання можна притримуватись принципів ІТТ:

- I ст. шоку – за добу перелляти 1–2 л, що відповідає 100–200% крововтрати;

- II ст. шоку – за добу перелляти 2–3 л, що відповідає 200–250% крововтрати;

- III ст. шоку – за добу перелляти 3–5 л, що відповідає не менш 300% крововтрати;

- термінальний стан – за добу переливають 5–6 л, що відповідає не менш  300% крововтрати.


Починаючи з 2 ступеня шоку необхідно переливати кров від 40-60-80% від крововтрати. Обов’язкове вливання 15 мл/кг маси тіла перфторану.


Ефективним протишоковим засобом являється вливання 40% розчину глюкози з інсуліном: від 150–200 мл при шоці 1 ступеню до 400 мл при термінальному стані.

Інтенсивна ІТТ при шоці являється одним із ефективніших методів лікування і профілактики шоку. Чим більша крововтрата, тим більший об’єм ІТ, більша кількість білкових препаратів і менше кількість штучних колоїдних плазмозамінників.  


Необхідно звертати увагу на стан мікроциркуляції в залежності від компенсованої чи декомпенсованої гемодинаміки.


В фазі компенсованої гемодинаміки після відновлення ОЦК необхідно усунути спазм капілярів з метою усунення ішемізації тканин. Для цього налагоджують краплинну інфузію нітрогліцерину (5–10 мкг/кг/хв) в поєднанні з інфузією дофаміну в інотропних дозах – 5–10 мкг/кг/хв. Ефективним являються введення глюкозоновокаїнових, поліглюкіновокаїнових сумішей, розчинів еуфіліна.


При декомпенсованій фазі гемодинаміки після відновлення ОЦК з метою зменшення ємності кров’яного русла, усунення парезу артеріол, прекапілярних сфінктерів оправдано бережне введення мезотона, норадреналіна, ефедріна в поєднанні з гідрокортизоном. 


При наявності синдрому гіперкоагуляції показано введення антикоагулянтів: при нормальній діяльності нирок – в/в до 30 тис. од. гепарину на добу, при зменшенні погодинного діурезу – до 250 тим.од. стрептокінази на протязі 20 хв., далі по 100 тис.од. на годину до відновлення ниркової діяльності.


В пізні періоди важкого шоку з метою зниження проникливості судин вводять антигістамінні препарати, аскорбінову кислоту, розчин хлориду кальцію.


Сприятливу дію оказують інгібітори протеаз (трасилол, контрикал, гордокс). Антибрадикінінову дію має зимофрен (в дозах 500 ти.од. в/ в) крапельно, потім кожні 4–6 годин по 20 тис.од. Стабілізує клітинні мембрани, затримує лізосомальні ензими, позитивно впливає на мікроциркуляцію.


При ІТТ необхідно слідкувати за станом ССС (компенсація чи декомпенсація).


При синдромі низького серцевого викиду міокардіального походження  (підвищення ЦВТ більш за 150 мм водного стовпчика) використовують серцеві глюкозиди-корглікон, строфант в поєднанні з еуфіліном, кордіаміном та ін.


Нормалізація обміну речовин.

Після нормалізації ефективного тканевого кровотоку і усунення тканевої гіпоксії нормалізують обмін речовин.

Інгаляція кисню, ШВЛ, інфузійна терапія (розчин Рінгера, сорбілакт, реосорбілакт, реополіглюкін) відновлює фізіологічні компенсаторні  механізми. При тяжкому метаболічному ацидозі (рН більш 7,25) переливають 4% розчин бікарбонату натрію в дозі до 300 мл. Для усунення гіперкаліємії вводять 10-15 мл 10% розчину хлориду кальцію або цитрату натрію (10–15 мл), розчин лактасолю (600–800 мл).

Корисним являється введення вітаміну С і групи В, РР і АТФ. При введенні препарату гідрокортизону обов’язково необхідно вводити препарати калію (до 5 г на добу).

Відновлення функції печінки. Відновленню функції печінки сприяє введення глюкози з інсуліном, сорбілактом (400 мл) або 400 мл реосорбілакту, 400 мл амінолу, есенціалє або ліпостабіл (10–20 мл внутрішньовенно на аутокрові), берлітон – 600 мг/добу внутрішньовенно, крапельно.

Ниркова недостатність. При АТ менше 80 мм.рт.ст. розвивається олігурія, діурез зменшується до 20 мл/год. і менше. В основі ниркової недостатності лежить розвиток гострого клубочкового некрозу (некроз нижнього нефрона приводить до зменшення кількості сечі до 400 мл/добу. У 15% поранених з нирковою недостатністю олігурія не спостерігається, лише порушується концентраційна здатність. Кількість залишкового азоту у важких випадках може збільшитись до 120 мг і більше. Часто спостерігається гіпонатріємія.

Після усунення дефіциту ОЦК вводять манітол (10% із розрахунку 0,5-1 г на кг маси тіла), після 100-200 мг фурасеміду або 200 мг етакринової кислоти. При відсутності ефекту повторно вводять 300-500 мг фуросеміду. Якщо на протязі трьох годин мочевиділення не збільшиться – обмежують введення рідини.
Протибольова терапія. 

1. Усі види новокаїнових, лідокаїнових блокад.

2. Наркотичні аналгетики: морфіну гідрохлорид – 10–20 мг, омнопон – 10–20 мг, промедол – 20–40 мг, фентаніл – 0,05–0,1 мг, допілодор – 7,5–15 мг внутрішньовенно або внутрішньовенно 3–4 рази на добу під контролем зовнішнього дихання.

3. Агоністи – антагоністи опіоїдних рецепторів: трамал – 50–100 мл, стадол – 2–4 мл, нубаїн – 0,15–0,30 мг/гк/добу, пентазоцин – 30–45 мг, бупренорфін – 0,3–0,6 мг внутрішньовенно або внутрішньовенно 3–4 рази на добу.

4. Нестероїдні протизапальні середники – кеторолак трометамін (кетолонг, торадол) 30-60 мг, диклофенак – 75 мг внутрішньовенно 2–3 рази на добу.

5. Загальні анестетики – інгаляція закису азоту з киснем у співвідношенні 2:1, кетамін (кеталар, каліпсол, кетанест) – 0,5–1,0 мг/кг внутрішньовенно або 3–5 мг внутрішньовенно, оксибутират натрію – 20–30 мл 20% розчину внутрішньовенно, повільно

Корекція гіпопротеїнемії. Проводиться шляхом інфузії амінолу, кріоплазми, альбуміну.

Застосування антибіотиків широкого спектра дії. Оскільки шок призводить до пригнічення системи імунітету, призначають антибіотики широко спектру дії.

Лікування жирової емболії включає: ліпостабіл 20 мл внутрішньовенно кожних 6 годин, компламін, реоноліглюкін, сорбілакт, реосорбілакг, клофібрат.

Усунення тканинної гіпоксії. Призначають антигіиоксанти: цихотром С рибоксин, нікотинамід; антиоксиданти: церулоплазмін, вітаміни С, Е.

Зміст протишокових заходів в умовах військових дій і екстремальних станів.

Перша медична допомога.

Здійснюється у вигляді само-взаємодопомоги, санітарами санінструктором роти. 

1. Тимчасова зупинка кровотечі.


2. Закриття рани асептичною пов’язкою з метою захисту її від додаткових механічних ушкоджень.


3. Закриття оклюзійною пов’язкою відкритого пневмотораксу з використанням прогумованої оболонки індивідуального пакета. 


4. Транспортна іммобілізація підручними засобами, раціональна укладка і евакуація.


5. Введення підшкірно знеболюючих препаратів із індивідуальної аптечки.


Долікарська допомога.

1. Усунення ГДН (туалет порожнини рота . носоглотки, усунення западання кореня язика, введення повітропроводу, перевірка або накладання оклюзійної пов’язки, крім індивідуального пакета використовують поліетиленові, целофанові плівки або клейонка, інгаляція кисню за допомогою інгалятора КІ-4М, штучна вентиляція легень за допомогою дихального апарату ДП-10, внутрішньом’язове введення кордіаміну.


2. Зупинка кровотечі, контроль та перекладання джгутів та пов’язок, внутрішньовенно вводять 400 мл розчину Рінгера, сорбілакту або реосорбілакту, реополіглюкіну, 20–40 40% розчину глюкози, 5 мл 2,4% розчину еуфіліну, 4 мл кордіаміну, 1 мл кофеїну, закритий масаж серця.


3. Знеболення здійснюється внутрішньом’язевим введенням 1 мл 2% промедолу, при ЧМТ – 2 мл 50% анальгіну, 1% 2 мл димедролу.


4. Поправляють або накладають асептичну пов’язку на рану.


5. Транспортна іммобілізація шинами з комплекту Б-2.
6. Зігрівання, пиття гарячого чаю.


7. Бережне транспортування в першу чергу.


Перша лікарська допомога.

Перша лікарська допомога охоплює невідкладні заходи при важких ступенях ТШ, а також забезпечення підготовки до транспортування поранених.


Сортуванням виділяють три групи поранених:


1) Поранені, які потребують екстреної хірургічної допомоги в стані важкого ТШ із-за ушкодження внутрішніх органів і кровотечі (поранення в груди, живіт, таз, ушкодження магістральних судин, розчавлення або відрив кінцівок).


Цим пораненим оказують необхідні реанімаційні заходи (усунення асфіксії, зупинка кровотечі) і терміново в першу чергу евакуюють. 


2) Поранені, у яких шок виник в результаті ушкоджень, які не вимагають невідкладних хірургічних втручань. Це відкриті, закриті переломи кісток кінцівок без ознак ушкодження магістральних судин. Їм надають необхідну протишокову допомогу і евакуюють у другу чергу.


3) Поранені в термінальному стані, внаслідок ушкоджень не сумісних з життям. Цим потерпілим забезпечують симптоматичну допомогу для полегшення страждання. 


Пораненим двох перших груп надають наступну допомогу:


а) Забезпечення дихання шляхом відновлення прохідності верхніх дихальних шляхів, механічною очисткою порожнини рота і носоглотки, усуненням западання язика, використанням повітропроводів, аспірацією вмісту трахеї і бронхів. При необхідності здійснюють допоміжну та штучну вентиляцію легень з допомогою апаратів "Фаза", "Лада".


При неможливості дихати через дихальні шляхи при пораненнях обличчя, глотки, гортані, трахеї, при опіках гортані і вираженому набряку терміново виконують конікотомію, трахеостомію.


При вираженому кисневому голодуванні пораненим дають вдихати киснем із інгалятора КІ-4.


При відкритому пневмотораксі закривають оклюзійною пов’язкою. При напруженому пневмотораксі виконують пункцію голкою Дюфо або торакоцентез у другому міжреберному проміжку по середній ключичній лінії.


б) Забезпечення гемодинаміки. Провіряють показання до накладання джгута. Зупинку кровотечі здійснюють накладанням затискувача на пульсуючу кровоточиву судину, перев’язуванням чи прошиванням, тугою тампонадою рани. З метою відновлення ОЦК переливають 1000 мл розчину Рінгера, 500 мл сорбілакту, реосорбілакту або реополіглюкіну. Внутрішньовенно вводять 20–40 мл 40% розчину глюкози, 10 мл 10% розчину хлориду кальцію, 10 мл 10% розчину хлориду натрію, 5 мл 2,4% еуфіліну, 4 мл кордіаміну, 1 мл 10% розчину бензоата кофеїну. При стійкій гепотонії дилятаційного походження можна використати малі дози вазотоніків (100 мкг мезатону або 0,1 мкг/кг норадреналіну внутрішньом’язево). При потребі проводять закритий масаж серця.


в) Знеболювання анальгетиками (морфіну гідрохлориду – 10–20 мг, омнопон –10–20 мг, промедол – 20–40 мг підшкірно, буторфанолу тартрат – 1 мл внутрішньом’зево), доповнюючи новокаїновими блокадами (в гематому, футлярна, провідникова, вагосимпатична, інтеркостальна, внутрітазова, паранефральна).

г) Виправлення або накладання транспортної іммобілізації. Зігрівання, пиття гарячого чаю.


д) Поранені в стані шоку повинні евакуюватись санітарним транспортом (автомобіль, вертоліт).


Організація і проведення кваліфікованої протишокової терапії.

На етапі кваліфікованої допомоги здійснюється повний об’єм протишокової і реанімаційної терапії. Це надається в відділенні анестезіології і інтенсивної терапії. Штат відділення – 2–3 лікарів анестезіологів, 5–6 медичних сестер анестезисток.

Медичним сортуванням виділяють 3 групи поранених в стані шоку:


1) поранені, які потребують негайних оперативних втручань (гострі розлади, тривала кровотеча, симптоми здавлення головного мозку, поранені в живіт, з джгутами).


2) другу групу складають поранені в стані шоку для операцій першої черги (поранені в груди з відкритим пневмотораксом з герметизацією оклюзійною пов’язкою, поранені в таз без внутріочеревинних ушкоджень, з численними ушкодженнями кінцівок).


3) в третю чергу  поранені з ознаками шоку, яких не потрібно оперувати (закриті, вогнепальні і другі відкриті ушкодження кінцівок без ознак кровотечі).


Потерпілим у стані шоку проводять повне клінічне і лабораторне обстеження, катетеризують сечовий міхур, установлюють назогастральний зонд.


Здійснюють 4 групи лікувальних заходів: нормалізація дихання, гемодинаміки, обміну речовин та нейрогуморальної регуляції, викладені вище.

Показання і протипоказання до операцій при травматичному шоці на етапах МЕЕ.

Виділяють три групи поранених, яким виконують операції:


а) оперативні втручання являються головним компонентом в комплексі протишокової терапії з метою усунення небезпечних для життя кровотеч і розладів дихання, ушкодження життєво важливих органів (голови, живота, грудей, таза): перев’язка судин, обробка і вшивання ран печінки, спленектомія, трахеостомія, торакоцентез при клапанному пневмотораксі, зашивання відкритого пневмотораксу, декомпресійна трепанація черепа, зашивання рани серця, порожнинних органів.


б) оперативне втручання здійснюють через 2–3 години після покращення загального стану протишоково-реанімаційними заходами (поранені з позаочеревинними ушкодженнями тазових органів, з численними ушкодженнями кінцівок, не кровоточивими ушкодженнями судин кінцівок, заражених ОР і радіоактивними речовинами).


в) оперативні втручання не мають невідкладних показань і можуть бути виконані після повного виведення із шоку, а також поранені, яких не потрібно оперувати. Критерієм відносної безпеки для оперативного втручання, як невідкладного, вважається: АТ на рівні 90–100 мм.рт.ст. і вище, при стійкому пульсі і задовільному диханні.

Рання профілактика і лікування ускладнень шоку.


Профілактика і лікування „шокових легень”.

Необхідна рання нормалізація гемодинаміки, нормалізація дихання, попередження ателектазу шляхом гіпервентиляції з помірним дихальним алкалозом, компенсуючий метаболічний ацидоз. Оптимальний газовий склад – 40–60% повітряно-кисневої суміші, лише у дуже важких випадках - вдихання чистого кисню. Показано введення рідин в поєднанні з концентрованим альбуміном і діуретиками, ендобронхіальне введення чи інгаляція сурфактантів, введення кортикостероїдів, антикоагулянтів.


Для орієнтування щодо компенсації шоку можна користуватися простою пробою – вимірювання АТ при перенесенні пацієнта з носилок на ліжко. Негативна проба – якщо тиск знижується до 10% від початкового рівня, позитивна проба – якщо АТ знижується більш ніж на 10% від початкового рівня, це свідчить про некомпенсований шок.

Профілактика і лікування ДВЗ-синдрому.
Профілактикою ДВЗ-синдрому являється своєчасно проведене лікування травматичного шоку.


I стадія:

         1. Реополіглюкін – 200 мл, трентал – 5 мл внутрішньовенно, крапельно. Через 8–12 годин реополіглюкін – 200 мл, персантін – 2 мл внутрішньовенно, крапельно.

         2. Аспізол – 325 мл внурішньом’язево чи всередину 1 раз на добу або тіклід – 250 мг 2 рази на добу, всередину.

         3. Фраксипарин 0,3 мл 2 рази на добу підшкірно або гепарин 5000 ОД внутрішньовенно, далі 5000 Од підшкірно кожні 4 години під контролем часу згортання крові.

II стадія:

1. Гепарин – 2,5–5 тис.ОД внутрішньовенно – ініціальна доза, далі по 5–15 ОД/кг/годину внутрішньовенно з допомогою мікродозатора чи інфузомата.

         2. Свіжозаморожена одногрупна плазма: 20-30 мл/кг/добу внутрішньовенно, струменево. 

         3. Реополіглюкін - 200мл, трентал 5 мл внутрішньовенно, крапельно.

         4. Замісні гемотрансфузії еритроцитарною масою, стабілізованою гепарином, тромбомасою (при рівні тромбоцитів менше як 50х109), при можливості реінфузії крові.

         5. Інфузійна корекція гіповолемії (рефортан і стабізол, перфортан, кристалоїди, поліфер, желатиноль) під контролем артеріального тиску, ЦВТ, частоти серцевих скорочень, а також гемоглобіну, гематокриту, еритроцитів.

        6. Дофамін 1–5 мкг/кг/хв. внутрішньовенно, крапельно для профілактики гострої ниркової недостатності під контролем погодинного діурезу.

         7. При артеріальній гіпертензії-надоксон 0,4–1,2 мг внутрішньовенно, струменево, при необхідності повторно 3–4 рази на добу. 

III стадія:

         1. Відмінити гепарин. 

2. Інгібітори протеаз у великих дозах: контрикал – 200–300 тис. АТР Од внутрішньовенно в 200 мл ізотонічного розчину хлориду натрію, далі 140 тис. АРТ внутрішньовенно, крапельно. 

         3. Свіжозаморожена плазма 1–2 л/добу у 2–3 прийому, струменево.

         4. Плазма-лейкоцитофорез або плазмофорез з додатковим фільтраційним видаленням лейкоцитів.

         5. Антитіла до інтегринів.

Концентрат тромбоцитів по 4–6 доз на добу.
Протибольова терапія (див. вище „Комплексна терапія шоку).

Синдром тривалого здавлення (СТЗ).
Синдром тривалого здавлення – це симптомокомплекс місцевих змін, тривало притиснутого сегмента тіла людини в вигляді розладів кровопостачання з набряком, некрозом тканин і загальних проявів травматичного шоку та інтоксикації організму.

Інші назви СТЗ: Байуотерса синдром, краш-синдром, синдром тривалого розчавлення, травматичний токсикоз, турнікетний шоковий синдром, синдром травматичного стискання кінцівок, екстраренальний азотемічний синдром, судинно-трубчастий синдром, позиційний синдром, канальцевий некроз нирок, синдром звільнення, міоренальний синдром, рабдоміоліз – не є синонімами СТЗ, а лише його межовими етіопатогенетичними варіантами, тому що при СТЗ порушується, як правило, цілісність м’язів, у більшості випадків (65 %) є переломи довгих трубчастих кісток, тоді як при синдромі тривалого здавлення на перший план виступає лише тривала ішемія великого м’язового масиву. За останні роки поширився ще один різновид цього патологічного процесу – синдром позиційної компресії тканинних масивів кінцівок. Проте даний синдром варто розглядати як результат тривалої компресії під впливом ваги власного тіла.

СТЗ – частий супутник війн, стихійних лих, техногенних катастроф. Під час бомбардування Англії німецькою авіацією у 2 світовій війні СТЗ спостерігався лише у 3,5% постраждалих. Застосування ядерної зброї в Хиросімі та Нагасакі призвело до значного збільшення постраждалих з СТЗ – до 15-20%. 

В мирний час частіше виникає при землетрусах, промислових катастрофах, але причиною його можуть бути інші етіологічні чинники, наприклад синдром тривалого позиційного здавлення на тлі алкогольної інтоксикації, при тривалих хірургічних операціях, особливо в положенні літотомії та на боці.

СТЗ є одним із головних об’єктів дослідження в хірургії ушкоджень, який зумовлений тяжкими специфічними травматичними ушкодженнями у вигляді здавлення (руйнації) м’яких тканин, судинних і нервових утворень та тривалою їх компресією.
Етіологія:

· Тривале придавлення кінцівок важкими предметами, землею, уламками будинків.
· Позиційне придавлення – результат тривалої компресії під впливом ваги власного тіла.
· Тривале накладення джгута (турнікетний шок).
Патогенез СТЗ.

А) Придавлення сегмента людського тіла приводить до:

·   здавлення нервових закінчень, нервів;
·   ішемізації тканин, особливо м’язів;
·   переломів кісток і ушкодження суглобів.

Больовий фактор спричиняє больовий шок.

Б) В результаті тривалої ішемізації тканин виникає: знижується парціальний тиск кисню, настає метаболічний ацидоз, некроз тканин, їх ацидоз і звільнення токсичних продуктів – міоглобіну (75%), креатиніну (70%), калію (66%), фосфору (78%), аденілової кислоти, аденозину, гістаміну, цитокінів, брадикінінів, протеолітичних ферментів, амілаз, ліпаз, пептидів, поліпептидів, що призводить до запальної інтоксикації і ГНН

В) Розлади гемодинаміки:

· Місцеві циркулярні розлади, придавлені кінцівки, розриви м’язів, садни, забої викликають прогресуючий набряк (звільнені біологічні активні речовини розширюють судини) з ішемізацією та некрозом тканин.
· Загальні розлади гемодинаміки: зменшення ОЦК, сгущення крові, гіперкоагуляція, порушення мікроциркуляції, життєво важливих органів веде до посилення шоку.

Г) Патогенез ГНН

· Спазм судин нирок

· Ішемізація ниркової тканини з розладо мікроциркуляції

· Ацидоз, гіперкаліемія, інтоксикація

· Із міоглобіну в кислій сечі у висхідному коліні петлі Генле утворюється нерозчинний кислий гематин, який забиває їх просвіт і викликає некробіоз клітин канальців нирок

Класифікація

Одна з останніх робочих класифікацій СТЗ запропонована Б.О. Нечаєвим і П.Г. Брюсовим, згідно з якою варто розрізняти СТЗ за:

1) видом компресії – здавлення, стиснення пряме і стиснення позиційне;

2) локалізацією – передпліччя, плече, кисть, гомілка, стегно, стопа, груди, живіт; таз;

3) поєднанням ушкоджень м’яких тканин з ушкодженням внутрішніх органів, кісток і суглобів, магіСТЗальних судин, нервових стовбурів;

4) ступенем важкості – вкрай важка, важка, середньої важкості і легка;

5) періодами – ранній (період компресії і посткомпресійний період), проміжний, пізній;

6) ускладненням - гнійно-септичні, з боку внутрішніх органів і систем;

7) комбінацією уражень – з опіками і відмороженнями, зараженням отруйними речовинами, дією чинників ядерного вибуху.
Періоди СТЗ та залежність клінічних проявів від маси ушкодження тканин, сили і тривалості дії на них роздавлюю чого фактора.
1 період – ранній, період гемодинамічних розладів (2–3 день після звільнення кінцівки) – травматичний шок. Характерними клінічними симптомами для СТЗ є олігурія або анурія. Нормалізація АТ не завжди приводить до збільшення діурезу. Сеча має високу густину (1025 і вище), кислу реакцію, темно-коричневе забарвлення, обумовлене виділенням гемоглобіна й міоглобіна. До кінця раннього періода (3 день) спостерігається покращення самопочуття (стабілізується гемодинаміка, зменшується набряк тканин (світлий проміжок), однак діурез низький 50–100 мл/добу.
2 період – проміжний (3–12 день), розвивається ГНН. Характерні нудота, блювання, загальна слабкість, заторможеність, апатія, ознаки уремії: безперервна блювота, рівень сечовини в крові зростає до 300–640 мг%, зростають показники кретиніну (більше 120–130 мкмоль/л) та креатинінкінази (більше 0,305 ммоль/(г·л)), падає лужний резерв крові, наростає гіперкаліємія.
3 період – пізній, (період пізніх ускладнень або одужання) – з 2 тижнів до 2 місяців. Переважають місцеві симптоми ушкодження тканин. В цей період спостерігаються важкі гнійні ускладнення загального і місцевого характеру.
Клініка

Ранній період 2–3 доби після звільнення потерпілого від завалу.
Гемодинамічні розлади в торпідній фазі шоку.
Порушення ритму серцевих скорочень (екстрасистолія, миготлива аритмія).
Набряк легень, гостра печінкова недостатність, токсична енцефалопатія.
На кінцівках некрози шкіри, підшкірної клітковини, м’язів.
Проміжний період 3–12 діб

Кишкова інтоксикація, раньова інфекція, гострий міоглобінурійний нефроз, токсичний гепатит, гнійно-септичні ускладнення.
Клінічні прояви: адинамія, головний біль, блювота, біль в попереку, сеча бурого кольору, наростання оліго-анурії, прогресуюча гіпергідратація, серцево-судинна недостатність.
Розвивається субкомпенсована форма ГНН.
Пізній період 2 тижні–2 місяці

Наявні в’ялогранулюючи рани, некрози тканин, флегмони, остеомієліти, артрити, ішемічні контрактури.
У перебігу ГНН розрізняють 4 стадії розвитку:

1 стадія – початкова, що збігається з шоковим періодом СТЗ;

2 стадія – олігоанурії, що збігається із проміжним періодом;

3 стадія – поліурії, що збігається з пізнім періодом СТЗ;

4 стадія – одужання.

Порушення функції нирок можна розділити на 2 форми: субкомпенсовану та декомпенсовану.

Субкомпенсована форма характеризується неповним виключенням функції нирок, а декомпенсована повним виключенням функції нирок.

Для визначення ступеня порушення функції нирок доцільно визначати їх, реакцію на введення діуретиків. При субкомпенсованій формі після введення лазиксу посилюється погодинний діурез. При декомпенсованій формі його неможливо спостерігати навіть при повторних введеннях великих доз лазиксу.

Найбільш частими ускладненнями ГНН є гіпергідратаційний синдром із набряком легень і головного мозку, гіперкаліємічна зупинка серця, уремічні кровотечі, уремічна кома, що і обумовлює високу смертність постраждалих у проміжний період СТЗ.
Після звільнення від компресії на ділянках тіла, що зазнали травми, виявляються наслідки механічного здавлення або руйнування тканин; їхня деформація, садна, субепідермальні пухирі, що заповнені серозним або геморагічним вмістом. Наростає щільний набряк тканин аж до зникнення периферичного пульсу. Чутливість і рухливість в ушкоджених кінцівках залежать від ступеня ішемії; втрата активних рухів, відсутність больової і тактильної чутливості вважаються об’єктивними ознаками некомпенсованої ішемії; неможливість пасивних рухів (трупне заклякання м’язів) свідчить про наявність незворотної ішемії.

Таким чином, у діагностично-прогностичному відношенні та особливо у тактичному відношенні надзвичайно важливо в ранні терміни визначити ступінь тяжкості ішемії кінцівки, яка зазнала компресії. З цього погляду найбільш зручною вважається класифікація ступенів ішемії, способи її швидкого визначення і прогнозування наслідків, які розроблені В.А. Корніловим.

Класифікація ішемії кінцівок
	Ступінь ішемії
	Головні клінічні ознаки
	Прогноз
	Лікувальні заходи

	І. Компенсована
	Збережені активні рухи, тактильна і больова чутливість
	Загрози змертвіння кінцівки немає
	Джгут варто зняти

	ІІ. Субкомпенсована (зворотна)
	Втрата активних рухів, тактильної і больової чутливості
	Кінцівка може змертвіти через 6-12 годин з моменту травми
	Джгут варто зняти

	ІІІ. Декомпенсована (незворотна)
	Пасивні рухи неможливі. М’язи тверді при обмацуванні (трупне заклякання)
	Збереження

кінцівки

неможливе
	Джгут не знімається. Якщо джгута не було, його потрібно накласти. Необхідна ампутація, лікування ГНН

	ІV. Некроз

кінцівки
	Ознаки гангрени
	Збереження

кінцівки

неможливе
	Ампутація


Таким чином, якщо пасивні, а тим більше активні рухи в дистальному суглобі від місця тривалого здавлення збережені, то джгут варто зняти. Якщо ж згинання і розгинання в суглобі неможливе (трупне заклякання), зняття джгута протипоказане.
Ступені важкості (за М.І. Кузіним).

· Легкий ступінь:
    при короткочасному здавлені обмежених ділянок тіла, менше 4 годин з відсутністю гемодинамічних розладів і порушення функції нирок. 

· Середній:
    при короткочасному здавлені обмежених ділянок кінцівок, менше 6 годин з відсутністю гемодинамічних розладів і наявності ознак гострої ниркової недостатності.
· Важкий:
    при здавлені кінцівок, близько 6 годин, супроводжується гострою нирковою недостатністю і некрозом враженої частини.
· Надзвичайно важкий:
    при здавленні обох нижніх кінцівок на протязі 7-8 годин, закінчується смертю на 1–2 день (90%).
На тяжкість клінічного перебігу впливають також інші чинники: опіки (комбінована травма), ушкодження інших анатомо-функціональних частин тіла (поєднана травма), переохолодження і перегрівання, отруєння чадним газом тощо.

Діагностика. Своєчасна діагностика є важливим чинником прогнозу при краш-синдромі. Симптомами СТЗ є біль в ушкодженій кінцівці, ознаки інтоксикації, порушення функції ЦНС, міоглобінурія (сеча кольору чаю), гостра ниркова недостатність. Найінформативнішим тестом для виявлення СТЗ є підвищення рівня креатинкінази в плазмі крові. Пороговим вважають рівень креатинкінази 20 000 ОД/л, за умови перевищення якого значно зростає ризик гострої ниркової недостатності.

Для СТЗ характерна гіперкаліємія (7–12 ммоль/л), перевищення рівня альдолази в 20–30 разів у порівнянні з нормальними показниками. За рівнем альдолази можна судити про тяжкість і численність ушкодження м’язів.

При лабораторних дослідженнях виявляються анемія, лейкоцитоз із зсувом лейкоцитарної формули вліво, токсична зернистість нейтрофілів, гіпопротеїнемія, гіперазотемія, гіпербілірубінемія, збільшення аланін- і аспартатамінотрансфераз.
Диференційно-діагностичні ознаки синдрому здавлення і таравматичного шоку
	Ознаки
	СТЗ
	Травматичний шок

	Згущення крові
	Виражено
	Відсутнє

	Олігурія, анурія
	Зустрічається часто, продовжується 8-12 дн.
	Олігурія зустрічається рідко, зникає після виведення з шоку, анурія відсутня

	Артеріальний тиск
	До зняття компресії не змінюється
	Понижений

	Зміни сечі (міоглобінурія,
гемоглобінурія,
циліндрурія)
	Зустрічається завжди
	Відсутні

	Морфологічні зміни з боку нирок (на розтині)
	Зустрічається часто
	Відсутні

	Плазмовтрата
	Зустрічається завжди,
інколи досягає 1/3 маси
циркулюючої крові
	Виражена слабо

	Токсемія
	Зустрічається завжди
	Відсутня


Надання медичної допомоги в осередку масових втрат.

В осередку масових втрат діють рятувальні бригади, які надають першу медичну допомогу:
· введення наркотичних (2 мл 2 % розчину промедолу або 1мл буторфанолу тартрату із шприц-тюбика) і ненаркотичних анальгетиків (анальгін, кетанов);
· накладання джгута на нежиттєздатну кінцівку;
· при компенсованій і субкомпенсованій ішемії кінцівки джгути знімають, перед цим внутрішньовенно вводиться 20 мл 10 % розчину хлористого кальцію, кордіамін, кофеїн і 5 мл 2,4 % розчину еуфіліну.
· бинтування еластичним бинтом;
· транспортна іммобілізація.
Перша лікарська допомога:
· сортування потерпілих;
· новокаїнові футлярні і паранефральні блокади;
· введення правцевого анатоксину;
· антибіотики;
· застосування антигістамінних, дихальних аналептиків та серцево-судинних препаратів (димедрол, кордіамін);
· при важкому шоці внутрішньовенно вводять реосорбілакт, сорбілакт, реополіглюкін – 400 мл, глюкозу 40% 40 мл з 16–32 ОД інсуліну, хлорид кальцію 10% 20 мл, еуфілін 2,4% 5 мл;
· при можливості використовується діуретик із групи інгібіторів карбоангідрази – діакарб (250 мг);
· лужне пиття (1 чайна ложка кухонної солі і питної соди на 1 л води), гарячий чай;
· аналгезія метоксифлюроном або трихлоретиленом.
Об’єм кваліфікованої та спеціалізованої допомоги.

Місцеве лікування:
– ампутація нежиттєздатних кінцівок;
– декомпресивна фасціотомія, некротомія;
– ПХО ран;
– гіпербарична оксигенація (1,5–2 атм, експозиція 45–60 хвилин).
Показання до ампутації: нежиттєздатна кінцівка.

Показання до декомпресійної фасціотомії: виражений субфасціальний набряк, який викликає  порушення кровообігу сегмена. Фасціотомію при потребі поєднують з некректомією.
Загальне лікування:
· інфузійна дезінтоксикаційна терапія;
· боротьба з ацидозом (внутрішньовенно 300–500 мл 3–5% розчин бікарбонату натрію, цитрат калію 15–25 мл 0,1% розчин);
· введення плазмозамінників (реополіглюкін, сорбілакт, реосорбілакт, розчин Рінгера, амінол, 5 % розчин глюкози, фізіологічний розчин, плазма, 200–400 мл 10 % розчину альбуміну);
· для зняття спазму внутрішньовенно вводять до 300 мл 0,1% розчин новокаїну;
· глюкозо-інсулін-калієва суміш;
· боротьба з гіпоксією за допомогою оксигенотерапії, гіпероксибаротерапії, внутрішньовенного введення ГОМК;
· інгібітори протеаз (трасилол, гордокс, контрикал);
· форсування діурезу (лазікс 40–500 мл, манітол, фуросемід);
· використання ентеросорбентів;
· екстракорпоральна детокикація. 

Хірургічні заходи:

а) за життєвими показаннями – остаточна зупинка кровотечі, ампутація кінцівки при блискавичній або швидко прогресуючій анаеробній інфекції, ампутація кінцівки в разі її некрозу при важкій формі СТЗ з наростанням ГНН;

б) які належать до відстрочених заходів 1-ї черги – фасціотомія, ампутації кінцівки при ішемічному некрозі, великих руйнаціях м’яких тканин;

в) які належать до відстрочених заходів 2-ї черги – ПХО ран м’яких тканин за показаннями.

У пізньому періоді СТЗ на перший план виступають місцеві порушення – атрофія м’язів, тугорухомість суглобів, травматичні неврити, парези, паралічі тощо. У цьому періоді проводяться відновні операції, лікувальна фізкультура, фізіотерапевтичне лікування.
Висновок. СТЗ одна з найбільш серйозних проблем у хірургії екстремальних станів. Масовість санітарних втрат, складність в організації першої медичної і лікарської допомоги, тяжкість клінічного перебігу, труднощі в організації раннього кваліфікованого і спеціалізованого лікування потерпілих, незадовільні результати і наслідки лікування змушують шукати шляхи подальшого удосконалення організаційних і лікувальних заходів при даній патології.
Матеріали для самоконтролю:

А. Завдання для самоконтролю 

(таблиці, схеми, малюнки, графіки) додаються

Б. Задачі для самоконтролю:

1. Сержант, 22 роки, доставлений в перев’язочну окремої медичної роти після поранення осколком снаряду. При огляді: в середній третині плеча накладена пов’язок, яка просочена кров’ю, плече деформоване. Кінцівка прибинтована до тулуба. Активні розгинальні рухи пальців кисті відсутні, кість звисає в долонному згинанні. Стан пораненого середньої важкості. Пульс на променевій артерії 82 уд./хв., ритмічний. АТ 100/70 мм.рт.ст. Блідий. Сформулюйте діагноз в первинній медичній карті.

A. Вогнепальний перелом правої плечової кістки з ушкодженням плечової артерії. Травматичний шок I ст.

B. Вогнепальний перелом правої плечової кістки з ушкодженням променевого нерва. Травматичний шок I ст.

C. Вогнепальний перелом правої плечової кістки в середній третині. Травматичний шок I ст.

D. Вогнепальний перелом правої плечової кістки з ушкодженням ліктьового нерва. Травматичний шок I ст. 

E. Вогнепальне поранення правого плеча з ушкодженням плечової артерії. Травматичний шок I ст.

2. У постраждалого в стані травматичного шоку артеріальний тиск 70 мм. рт. ст., ЧСС 140 ударів в хвилину. Приблизний об’єм крововтрати по шоковому індексу :
A. 20 %.

B. 30 %.

C. 40 %.

D. 50 %.

E. 60 %.

3. Пацієнт, 47 років, внаслідок руйнування будинку отримав політравму: синдром тривалого здавлення обох нижніх кінцівок, множинні переломи кісток обох гомілок, переломи обох стегнових кісток. Вилучений з під уламків будинку через 6 годин, на місці катастрофи накладено джгути на обидві нижні кінцівки на рівні верхньої третини стегна. При огляді: шкіряні покрови бліді, артеріальний тиск 100/30 мм. рт. ст., пульсація на a. dorsalis pedis після зняття джгутів не визначається, тактильна і больова чутливість в дистальних відділах нижніх кінцівок відсутня, активні та пасивні рухи в колінних та гомілково-ступневих суглобах неможливі. Яка тактика лікування?
А. Термінова ампутація обох нижніх кінцівок вище джгута.
В. Інфузійна терапія з метою стабілізації артеріального тиску.
С. Детоксикаційна інфузійна терапія, форсований діурез.
D. Гіпербарична оксигенація.
Е. Стабілізація переломів нижніх кінцівок, протишокові заходи.
4. Пацієнт 36 років, доставлений без іммобілізації через 3 год. після падіння з висоти 3-го поверху. Пульс аритмічний більше 150 на сонній артерії, АТ 40/0 мм. рт.ст., дихання Чейн-Стокса. Стегна деформовані, живіт помірно напружений, болючий. Поставте попередній діагноз?
А. Множинна, поєднана травма, переломи обох стегон. Внутрішньочеревна кровотеча. Клінічна смерть.
В. Множинна, поєднана травма. Забій головного мозку. Внутрішньочеревна кровотеча. Переломи обох стегон. Травматичний шок ІІІ ст.
С. Множинна травма. Множинні переломи ребер, гемопневмоторакс. Переломи обох стегон. Травматичний шок ІІІ ст.
D. Множинна, поєднана травма, переломи обох стегон. Внутрішньочеревна кровотеча. Передагональний стан.
Е. Множинна  травма. Забій головного мозку, кома ІІІ. Переломи обох стегон. Травматичний шок ІІ ст.
5. Потерпілий, 39 років, був збитий автомашиною, скаржиться на сильний біль в стегні. Об’єктивно: в верхній третині лівого стегна рана 4х10 см, з якої виступає уламок кістки. Значна кровотеча продовжується. Діагностовано шок ІІІ ст.  Яку невідкладну допомогу надасте потерпілому, оптимальна черговість дій?
А. Джгут, шина Дітеріхса, негайна госпіталізація, перев’язка судини в рані, по ходу операції – відновлення ОЦК.
В. Кровозупинні препарати, накладання джгута, шини Дітеріхса. Госпіталізувати. Перев’язка судини в рані по життєвих показах.
С. Накласти тиснучу пов’язку на рану, шину Крамера, викликати травматолога. Доставити в травмпункт.
D. Накласти артеріальний джгут, шину Дітеріхса. Амбулаторне лікування.
Е. Накласти артеріальний джгут, асептичну пов’язку, протишокові плазмозамінники струменево, накласти шину Дітеріхса. Госпіталізація в стаціонар.
6. Пацієнт, 37 років поступив в приймальне відділення ургентної лікарні з діагнозом: відрив правої гомілки на рівні середньої третини, травматичний шок ІІІ ст. При огляді потерпілий загальмований, блідий. АТ 60/20 мм.рт.ст., пульс 145 за 1 хв. , дихання часте, поверхневе. Нижче колінного суглоба накладено кровоспинний джгут (20 хв. тому назад), кровотеча відсутня. Черговим лікарем налагоджена інтенсивна інфузійна терапія. Яка першочергова мета інфузійної терапії в даному випадку?
А. Відновлення якісного складу циркулюючої крові.
В. Збільшення об’єму циркулюючої крові.
С. Відновлення мінерального та електролітного балансу.
D. Підвищення функції згортання крові.
Е. Зниження функції згортання крові.
7. Постраждалого 32 років доставили до лікарні після дорожньо-транспортної пригоди з ампутацією обох нижніх кінцівок на рівні правого стегна та лівої голені. При огляді шкіра бліда, холодна, АТ 40/0 мм.рт.ст., частота пульсу 140 уд/хв, частота дихання 32. На куксах артеріальні джгути. Аналгезія не проведена. Вкажіть причину термінального стану.
А. Жирова емболія.
В. Гостре порушення мозкового кровообігу.
С. Травматичний шок.
D. Гостра серцева недостатність.
Е. Тромбоемболія легеневої артерії.
8. Потерпілий 43 років, виявлений на місці дорожньо-транспортної пригоди, скаржиться на болі в ділянці таза та правого стегна. Загальмований, стогне, шкіра бліда, язик сухий. Частота дихання 28 за хвилину. Праве стегно деформоване, набрякле. В верхній його третині – патологічна рухливість, крепітація кісткових уламків. Велика гематома, набряк та біль при пальпації в правій паховій, клубовій та сідничних ділянках. Пульс 112 уд/хв., АТ 80/45 мм.рт.ст. Якому ступеню травматичного шоку відповідає стан потерпілого?
А. Шок І ступеню.

В. Шок ІІ ступеню.

С. Шок ІІІ ступеню.

D. Шок ІV ступеню.

Е. Шок відсутній.

9. Потерпілий М., 45 років, доставлений в прийомне відділення міської лікарні за 30 хв. після ДТП. При огляді: рана в ділянці медіальної поверхні стегна з крайовим ушкодження стегнової артерії. Стан важкий, пульс 140 уд/хв., АТ 40/0 мм. рт.ст., ер 2,0 х 1012/л, гемоглобін 76 г/л. Укажіть обсяг екстреної допомоги.
A. Тимчасова зупинка кровотечі, виведення із шокового стану, операція – накладання аутовенозної латки.
B. Екстерна операція – ампутація кінцівки.
C. Екстрена операція – накладання обхідного шунта.
D. Екстрена операція – резекція ураженої ділянки з накладанням анастомозу “кінець в кінець”.
E. Екстерна операція – лікування ушкодженої артерії.
10. Потерпілий 33 років, поступив через півгодини після травми на будівництві (бетонна плита впала на нижні кінцівки). Свідомість збережена, відмічається рухове і мовне збудження, погана контактність, голос глухий. Шкіра бліда, покрита холодним потом. Пульс – 90 уд/хв, артеріальний тиск – 100/60 мм.рт.ст.. Тонус м’язів підвищений. Про який патологічний стан слід думати?
A. Синдром тривалого здавлення.
B. Компенсований шок.
C. Декомпенсований шок.
D. Еректильна фаза травматичного шоку.
Е. Торпідна фаза травматичного шоку.
11. Потерпілому 38 років. Скарги на біль в області середньої третини правого стегна, загальну слабість. При огляді шкіра бліда в області середньої третини правого стегна виявляється деформація і гематома. Пульс – 106 у хвилину, м’який; АТ – 95\60 мм.рт.ст. на рентгенограмі правого стегна діагностується перелом зі зміщенням кісткових відламків. Діагностовано травматичний шок. Який об’єм крововтрати?
A. 0.25–0.5 л.
B. 0.5 л.
C. 0.5–1 л.
D. 1.5–2 л.
Е. 2.5–3 л.
12. Які заходи першої медичної допомоги повинні бути зроблені в осередку землетрусу травмованому під час його визволення з під завалу через 6 годин ( знеболення проводиться у всіх випадках)?
A. Обов’язкове накладення джгута, іммобілізація шиною, охолодження травмованої кінцівки.
B. Іммобілізація та зігрівання кінцівки.
C. Ампутація кінцівки на місці.
D. Визволення кінцівки, асептична пов’язка, протиправцева сироватка (ППС).
E. Визволення та іммобілізація кінцівки.
13. У пацієнта М., 34 років, після звільнення правої верхньої кінцівок з-під металевого ящика (тривалість 4 години), виник різкий набряк м’яких тканин. Об’єктивно: шкіра верхньої кінцівки бліда, холодна, пульсація на ліктьовій та променевій артеріях різко ослаблена. В аналізі крові – гіперкаліємія, збільшення вмісту креатиніну, в сечі – сліди міоглобіну. Що є причиною розвитку такого стану?
А. Синдром позиційного здавлення.
В. Синдром поліорганної недостатності.
С. Синдром тривалого здавлення.
D. Тромбоз глибоких вен правої нижньої кінцівки.
E. Тромбоз артерій правої гомілки.
14. Постраждалий, у якого переламані обидва стегна зі значним зміщенням відламків, доставлений до лікарні попутним транспортом у вкрай важкому стані через 4,5 години після травми. Адинамічний, загальмований, не реагує на біль, шкіра бліда ,з синюшним відтінком, холодна. Дихання поверхневе, часте. Пульс до 140 за хвилину. Артеріальний систолічний тиск 60 мм. рт. ст.. Центральний венозний тиск – 0. Сеча не виділяється. Як характеризувати стан пацієнта?
A. Торпідна фаза шоку І ступеня.
B. Торпідна фаза шоку ІІ ступеня.
C. Торпідна фаза шоку ІІІ ступеня.
D. Термінальний стан.
Е. Еректильна фаза шоку.
15. У приймальне відділення доставлено потерпілого К., 35 років, якого 2 години тому збила вантажівка. Об’єктивно: загальний стан важкий, мовний контакт сповільнений, утруднений, виражений різкий біль у ділянці таза при рухах та пальпації. Шкіра і видимі слизові покриви бліді, прохолодні на дотик. AT 80/50 мм. рт. ст., пульс 120 уд/хв.; ЧД 24/хв. Індекс Альговера 1,5. Після травми сечовиділення не було. Яке захворю​вання можна припустити у цього пацієнта?
А. Травматичний шок І ступеня, торпідна фаза. Перелом кісток таза.

В. Травматичний шок II ступеня, торпідна фаза. Переломи кісток таза.

С. Травматичний шок III ступеня, еректильна фаза.

D. Передагональний стан.

Е. Агональний стан.
16. Під час встановлення у хворого ступеня важкості травматич​ного шоку черговий лікар використав критерій, який за автором називається «Шоковий індекс Альговера». В чому суть цього критерію?
А. Це відношення величини частоти серцевих скорочень до величини систолічного артеріального тиску крові.

В. Це відношення величини систолічного артеріального тиску крові до величини частоти серцевих скорочень.

С. Це відношення величини частоти серцевих скорочень до величини діастолічного артеріального тиску крові.

D. Це відношення величини діастолічного артеріального тиску крові

до величини частоти серцевих скорочень

Е. Це відношення величини частоти серцевих скорочень до величини частоти дихальних рухів

17. Пацієнт Н., 54 роки, доставлений у хірургічне відділення з будівельного майданчика, де йому плитою притиснуло праву нижню кінцівку. Тривалість стиснення 2 години. Перша допомога була надана на місці: введено знеболюючі, накладено джгут вище місця ушкодження. Об’єктивно: виражений больовий синдром, психоемоційне збудження, гемодинаміка нестабільна. В крові зменшення еритроцитів, збільшення гематокриту. Спостерігаються виражений набряк і напруження м'яких тканин гомілки і стегна. Шкірні покриви синюшні, шкірна температура знижена. Ваш діагноз, тактика.
А. Закритий перелом правого стегна, напружена гематома. Розтин гематоми, металоостеосинтез правої стегнової кістки.

В. Синдром тривалого здавлення. Ампутація кінцівки.

С. Синдром тривалого здавлення. Кровозамінники, протишокові препарати, лампасоподібні розтини, гемодіаліз.

D. Синдром тривалого здавлення. Переливання одногрупної крові.

Е. Закритий перелом правої стегнової кістки, розриви судинного пучка, гематома, постгеморагічний шок. Переливання одногрупної крові і кровозамінників, остеосинтез.

18. Потерпілий К., поступив у клініку через 2 год. після отримання травми правої нижньої кінцівки в результаті стиснення плитою протягом 1,5–2 години. При огляді – виражений набряк м'яких тканин правої гомілки і стегна. Шкіра бліда, з ділянками ціанозу; пульсація на периферичних артеріях різко ослаблена. Ваш діагноз, лікування.
А. Синдром тривалого здавлення. Інфузійна і трансфузійна терапія, сечогінні, ревізія судинного пучка кінцівки.

В. Синдром тривалого здавлення. Інфузійна терапія, плазмаферез, декомпресивна фасціотомія, гіпербарична оксигенація,.

С. Тромбоз глибоких вен правої нижньої кінцівки. Ліжковий режим, • фібринолітична і антикоагулянтна терапія.

D. Гострий посттравматичний артеріальний тромбоз. Операція – ревізія судинного пучка.

Е. Перелом стегна. Іммобілізація, остеосинтез стегнової кістки.

19. Після аварії на виробництві у пацієнта С., 43 роки, протягом 7 годин обидві нижні кінцівки були стиснуті металевою балкою у верхній третині стегон. На 3-ю добу стан пацієнта різко погіршився: розвинулася апатія, адинамія, знизилася реакція на подразники, з’явилися диспепсичні розлади, ослабла рефлекторна діяльність, різко зменшилася кількість добової сечі. Розвиток якого захворювання можна припустити у пацієнта?
А. Гіпоглікемічна кома.

В. Синдром тривалого здавлення, гостра печінкова недостатність, печінкова кома.

С. Септичний шок. Синдром тривалого здавлення.

D. Синдром тривалого здавлення. Гостра ниркова недостатність, уремічна кома.
Е. Ішемічна гангрена обох нижніх кінцівок.

20. У пацієнта, 29 років, після здавлення верхньої кінцівки вальцями пресувальної машини (2 години) виникли міоглобулінурія, олігурія, гіперкаліємія, підвищення рівня залишкового азоту крові, ознаки венозного повнокрів’я легень на рентгенограмі. Вкажіть причину розвитку такого стану.

А. Синдром поліорганної недостатності.

В. Синдром тривалого здавлення.

С. Постреанімаційна пневмонія.

D. Гострий пієлонефрит.

Е. ДВЗ-синдром.

21. Визначте величину крововтрати, якщо „шоковий індекс” дорівнює 0,75, маса тіла пораненого дорівнює 80 кг.

А. 0,3 л.

В. 0,5 л.

С. 0,7 л.

D. 1,5 л.

Е. 2,0 л.

22. Визначте величину крововтрати, якщо „шоковий індекс” дорівнює 1,0, маса тіла пораненого дорівнює 70 кг.

А. 0,6 л.

В. 0,9 л.

С. 1,2 л.

D. 1,8 л.

Е. 2,0 л.

23. Якій формі важкості травматичного шоку відповідає стан потерпілого: частота дихання 30–32 за хв., пульс – 120 уд/хв., систолічний АТ 90–80 мм.рт.ст.?

А. Легкій формі.

В. Середній важкості.

С. Важкому шоку.

D. Вкрай важкому шоку.

Е. Термінальному стану.

24. Якому ступеню важкості травматичного шоку відповідає стан потерпілого: частота дихання 40 за хв., пульс – 140–150 уд/хв., систолічний АТ 70–50 мм.рт.ст.?

А. І.

В. ІІ.

С. ІІІ

D. Термінальний стан.

Е. Предагональний стан.

25. Постраждалий, в якого переламані обидві стегнові кістки зі значним зміщенням відламків прибув до лікарні у вкрай важкому стані. Адинамічний, загальмований, не реагує на біль, шкіра бліда з синюшним відтінком, холодна, дихання поверхневе, часте, пульс 140 ударів за хвилину, систолічний тиск 60 мм. рт. ст., ЦВТ – 0, сечовиділення немає Як ви охарактеризуєте стан пацієнта?
А. Еректильна фаза шоку.
В. Шок І ступеню.
С. Шок II ступеню.
D. Шок III ступеню.
Е. Термінальний стан.
В. Тести для самоконтролю:

1. Частота травматичного шоку за даними Великої Вітчизняної війни складала:
А. 5–8%.

В. 3–12 %.

С. 15–20 %.

D. 25–30 %.

Е. Більше 40 %.

2. Частота травматичного шоку під час Афганської війни 1979–1989 рр. Складала:

А. 5–8%.

В. 3–12 %.

С. 15–20 %.

D. 25–30 %.

Е. Більше 40 %.

3. При травматичному шоку І ступеню систолічний артеріальний тиск складає:
А. 110–120 мм.рт.ст.

В. 90–100 мм.рт.ст.

С. 80–90 мм.рт.ст.

D. 70–80 мм.рт.ст.

Е. 40 мм.рт.ст.

4. При травматичному шоку ІІ ступеню систолічний артеріальний тиск складає:
А. 110–120 мм.рт.ст.

В. 90–100 мм.рт.ст.

С. 80–90 мм.рт.ст.

D. 70–80 мм.рт.ст.

Е. 40 мм.рт.ст.

5. При травматичному шоку ІІІ ступеню систолічний артеріальний тиск складає:
А. 110–120 мм.рт.ст.

В. 90–100 мм.рт.ст.

С. 80–90 мм.рт.ст.

D. 70–80 мм.рт.ст.

Е. Не визначається.

6. При термінальних станах в агональному періоді систолічний артеріальний тиск складає:
А. 110–120 мм.рт.ст.

В. 90–100 мм.рт.ст.

С. 80–90 мм.рт.ст.

D. 70–80 мм.рт.ст.

Е. Не визначається.

7. Особливістю перебігу травматичного шоку при ушкодженнях черепа і головного мозку є:
А. Перевага клінічної картини кровотечі + інтоксикація.
В. Поєднання дихально-циркуляторних розладів + інтоксикація.
С. Перевага синдрому дихально-циркуляторних розладів.
D. Перевага больового синдрому + порушення гемодинаміки + інтоксикація.
Е. Не інформативністю показників гемодинаміки.
8. Особливістю перебігу травматичного шоку при ушкодженнях грудної клітки та її органів є:
А. Перевага клінічної картини кровотечі + інтоксикація.
В. Поєднання дихально-циркуляторних розладів + інтоксикація.

С. Перевага синдрому дихально-циркуляторних розладів.
D. Перевага больового синдрому + порушення гемодинаміки + інтоксикація.
Е. Не інформативністю показників гемодинаміки.
9. Для оцінки тяжкості травматичного шоку використовується шоковий індекс Альговера. Укажіть складові індексу:
А. Відношення величини систолічного тиску до частоти пульсу.
В. Відношення величини систолічного тиску до центрального венозного тиску.
С. Відношення частоти пульсу до величини систолічного тиску.
D. Відношення центрального венозного тиску до величини систолічного тиску.
Е. Відношення систолічного тиску до діастолічного.

10. Особливістю перебігу травматичного шоку при ушкодженнях тазу є:
А. Перевага клінічної картини кровотечі + інтоксикація.
В. Поєднання дихально-циркуляторних розладів + інтоксикація.
С. Перевага синдрому дихально-циркуляторних розладів.
D. Перевага больового синдрому + порушення гемодинаміки + інтоксикація.
Е. Не інформативністю показників гемодинаміки.

11. Що з нижче вказаного є спільним для всіх форм шоку?
А. Криза мікроциркуляції.
В. Зменшення серцевого викиду.
С. Блідість шкіри.
D. Тахікардія.
Е. Артеріальна гіпотензія.
12. Ранній період синдрому тривалого здавлення відповідає:
А. 10–12 годинам після визволення.
В. 12–24 годинам після визволення.
С. 2–3 доби після визволення.
D. 3–4 доби після визволення.
Е. Більше 4-х діб.

13. Проміжний період синдрому тривалого здавлення відповідає:
А. 2–3 добі.

В. 3–12 добі.

С. 2–3 тижням.

D. 4 тижню.

Е. 6 тижню.

14.. Початок періоду відновлення синдрому тривалого здавлення відповідає:
А. 10 добі.

В. 2 тижням.
С. 4 тижням.
D. 5 тижням.

Е. 6 тижням.
15. Легкий ступінь важкості синдрому тривалого здавлення спостерігається при травмі:
А. Менше 4 годин.
В. 4–6 годин.
С. 7–8 годин.
D. 8–10 годин.
Е. Більше 8 годин.

16. Середня ступінь важкості синдрому тривалого здавлення спостерігається при травмі:
А. До 4 годин.
В. 4–6 годин.
С. 7–8 годин.
D. 8–10 годин.
Е. Більше 8 годин.

17. Важкий ступінь важкості синдрому тривалого здавлення спостерігається при травмі:
А. До 4 годин.
В. 4–6 годин.
С. 6–7 годин.
D. 7–8 годин.
Е. Більше 8 годин.

18. Вкрай важкий ступінь синдрому тривалого здавлення спостерігається при травмі:
А. До 4 годин.
В. 4–6 годин.
С. 7–8 годин.
D. 8–10 годин.
С. Більше 8 годин.

19. Травматичний шок І ступеня відповідає  крововтраті в об’ємі:
А. 15-20 % ОЦК.
В. 20–30 ОЦК
С. 30-40% ОЦК.
D. 50% ОЦК.
Е. Більше 50% ОЦК.

20. Травматичний шок ІІ ступеня відповідає  крововтраті в об’ємі:
А. 15-20 % ОЦК.
В. 20–30 ОЦК
С. 30-40% ОЦК.
D. 50% ОЦК.
Е. Більше 50% ОЦК.

21. Травматичний шок ІІІ ступеня відповідає  крововтраті в об’ємі:
А. 15-20 % ОЦК.
В. 20–30 ОЦК
С. 30-40% ОЦК.
D. 50% ОЦК.
Е. Більше 50% ОЦК.

22. Вкажіть основні ознаки припинення артеріального кровообігу:

А. Відсутність пульсу на магістральних судинах.
В. Широкі зірниці.
С. Відсутність дихання.
D. Низький артеріальний тиск.
Е. Блідість шкірних покривів, холодний липкий піт.

23. Дія норадреналіну:
А. Спазм артерій та розширення вен.
В. Розширення артерій та вен.
С. Спазм всіх артерій та вен.
D. Спазм всіх артерій за винятком вінцевих та мозкових.
Е. Спазм вінцевих та мозкових артерій.

24. Яка ознака свідчить про незворотні ішемічні зміни кінцівок:
А. Втрата больової чутливості.
В. Втрата глибокої чутливості.
С. Замерзання кінцівки з порівнянням з симетричною кінцівкою.
D. Зміна кольору шкіри.
Е. Контрактура м’язів ішемізованого сегменту кінцівки.

25. Яка ознака найбільш достовірно свідчить про порушення артеріального кровопостачання кінцівки:
А. Біль при пальпації кінцівки.
В. Посилення болю при рухливості.
С. Зменшення температури тіла.
D. Зменшення температури кінцівки.

Е. Цианотичний колір кінцівки.
26. Укажіть функції апарату КІ-4:
А. Інгаляція закисом азоту.
В. Штучна вентиляція легень.
С. Інгаляція киснем.
D. Трилен-повітряна інгаляція.
Е. Інгаляція фторотаном.

27. Укажіть функції апарату ДП-10:
А. Інгаляція закисом азоту.
В. Штучна вентиляція легень.
С. Інгаляція киснем.
D. Трилен-повітряна інгаляція.
Е. Інгаляція фторотаном.

28. Укажіть функції апарату “Трингал”:
А. Інгаляція закисом азоту.
В. Штучна вентиляція легень.
С. Інгаляція киснем.
D. Трилен-повітряна інгаляція.
Е. Інгаляція фторотаном.

29. Яку разову максимальну кількість новокаїну можна ввести парентерально хворому:
А. 2 г сухої речовини.
В. 1 г сухої речовини.
С. 3 г сухої речовини.
D. 0,6 г сухої речовини.
Е. 0,8 г сухої речовини.

30.Визначте патогенетичні фактори при синдромі тривалого здавлення тканин:

А. Больовий фактор.
В. Зменшення об’єму циркулюючої крові, згущення крові.
С. Вибірний спазм судин нирок.

D. Сенсибілізація організму потерпілого до інших подразників, інтоксикація.
Е. Все перераховане.
31. Назвіть провідні патогенетичні фактори синдрому тривалого здавлення тканин:

А. Больове подразнення.

В. Нейрорефлекторні і нейрогуморальні фактори.

С. Травматична токсемія.

D. Плазмовтрата.

Е. Все перераховане.
32. Як швидко розвивається клінічна картина синдрому тривалого стиснення:
А. Відразу після звільнення з-під завалу.

В. Відразу після здавлення кінцівки.

С. Через 4–8 годин після звільнення кінцівки.

D. Через 24–48 годин після звільнення кінцівки.

Е. Через 2–4 доби після звільнення кінцівки.
33. Назвіть фактори, які визначають важкість ушкодження при здавленні тканин:
А. Тривалість здавлення.

В. Локалізація здавленого сегменту кінцівок.

С. Об’єм тканин, які були здавлені.

D. Вік та супутні захворювання.

Е. Все перераховане.
34. Скільки фаз виділяють в перебігу шока?

А. 1.
В. 2.

С. 3.

D. 4.

Е. 5.
35. Еректильна фаза шоку характеризується:
А. Гальмуванням.

В. Збудженням.

С. Адинамією.

D. Млявістю.

Е. Арефлексією.

36. Індекс Альговера в нормі дорівнює:


А. 0,5.


В. 1,0.


С. 1,5.


D. 2,0.


Е. 2,5.

37. При індексі Альговера 1,0 крововтрата складає:


А. 10% ОЦК.

В. 15–20% ОЦК.

С. 30% ОЦК.

D. 40–50% ОЦК.


Е. Більше 50% ОЦК.

38. Вкажіть, через який проміжок часу після травми настає первинний шок:


А. Безпосередньо після травми.


В. Через 1–2 години.


С. Через 4 години.


D. Через 8 годин.


Е. На наступну добу.

39. Вкажіть, який із симптомів характерний для еректильної фази травматичного шоку?


А. Непритомний стан.


В. Потерпілий у свідомості.


С. Загальмованість.


D. Збудження.


Е. Амнезія.

40. Вкажіть, який із симптомів характерний для торпідної фази шоку?

А. Підвищення артеріального тиску.


В. Поліурія.


С. Прискорення та ослаблення наповнення пульсу.


D. Підвищення температури тіла.


Е. Посилення обміну речовин.

41. Вкажіть, яка частота пульсу характерна для І ступеню травматичного шоку:

А. 70–80 уд/хв.


В. 90–100 уд/хв.


С. 120–140 уд/хв.


D. 140–150 уд/хв.


Е. Не визначається.

42. Вкажіть, яка частота пульсу характерна для ІІ ступеню травматичного шоку:

А. 70–80 уд/хв.


В. 90–100 уд/хв.


С. 120–140 уд/хв.


D. 140–150 уд/хв.

Е. Не визначається.

43. Вкажіть, яка частота пульсу характерна для ІІІ ступеню травматичного шоку:

А. 70–80 уд/хв.


В. 90–100 уд/хв.


С. 120–140 уд/хв.


D. 140–150 уд/хв.

Е. Не визначається.

44. Вкажіть, для якого періоду синдрома тривалого здавлення характерний розвиток гострої ниркової недостатності?

А. Раннього.


В. Проміжного


С. Пізнього.


D. Можливий розвиток в любому періоді.


Е. СТЗ не супроводжується розвитком гострої ниркової недостатності.

45. Які основні заходи невідкладної допомоги повинно бути виконане після звільнення кінцівки з-під завалу?

А. Зігрівання кінцівки.


В. Тепле питво.


С. Бинтування еластичним бинтом кінцівки і транспортна іммобілізація.


D. Подача зволоженого кисню.

Е. Все перераховане.

46. Назвіть один з період синдрому тривалого здавлення тканин кінцівки:

А. Еректильний.


В. Торпідний.


С. Проміжний.


D. Гострий.


Е. Термінальний.

47. Яку ознаку необхідно віднести до ранніх ускладнень при важких пораненнях кінцівок?

А. Травматичний токсикоз.


В. Травматичний шок.


С. Гостра ниркова недостатність.


D. Жирова емболія.

Е. Раньовий остеомієліт.
48. Лікування олігурії при травматичному шоці полягає:

А. У відновлені ОЦК.


В. У внутрішньовенному введенні маніту.


С. У внутрішньовенному введенні фуросемиду.


D. У внутрішньовенному введенні еуфіліну.

Е. У проведенні гострого гемодіалізу.

49. Ефективність протишокових заходів можливо оцінити за:

А. Відновленням середнього артеріального тиску.


В. Відновленням серцевого викиду.


С. Збільшенням погодинного діурезу.


D. Нормалізацією центрального венозного тиску.

Е. Всім перерахованим.
50. Основні заходи при лікуванні травматичного шоку на догоспітальному етапі:

А. Зупинка кровотечі, протибольова терапія, відновлення ОЦК.

В. Введення антибіотиків.


С. Відновлення електролітної рівнованги.


D. Відновлення свідомості.

Е. Введення аналгетиків.

51. Виберіть формулювання, яке найбільш повно відображає вимоги, які висуваються до медичної допомоги в надзвичайних станах:

А. Швидкість та достатність.

В. Наступність та послідовність лікувалбно-профілактичних заходів, вчасність їх виконання.

С. Доступність, можливість надання медичної допомоги на етапах евакуації.

D. Проведення сортування, ізоляції та евакуації.

Е. Визначення потреби та встановлення порядку надання медичної допомоги, здійснення контролю за масовим прийомом, сортуванням і наданням медичної допомоги.

52. Основною ознакою торпідної фази шоку є:

А. Блювання.


В. Підвищення кількості лейкоцитів.


С. Міоз зіниць.


D. Коматозний стан, гіпотензія.


Е. Тахікардія.

53. Назвіть фази шоку::

А. Непритомність, колапс.


В. Початкова, проміжна, термінальна.


С. Блискавична, гостра, підгостра.


D. Еректильна, термінальна.


Е. Еректильна, торпідна.

54. Які з перелічених заходів містять адекватний об’єм першої медичної допомоги на догоспітальному етапі потерпілому із синдромом тривалого здавлення:
А. Звільнення з-під завалу, негайна госпіталізація.

В. Ампутація стиснутої кінцівки.

С. Транспортна іммобілізація, фасціотомія або транспортна ампутація кінцівки, знеболення, інфузійна терапія, контроль та корекція діурезу, паранефральна новокаїнова блокада, туге бинтування кінцівки, направлення потерпілого в спеціалізований лікувальний заклад.
D. Звільнення з-під завалу, часте питво, контроль артеріального тиску, діурезу, серцевої діяльності.

Е. Накладання джгута (або туге бинтування), знеболення, транспортна іммобілізація, інфузійна терапія, транспортування в лікувальний заклад.
55. Вкажіть час проведення закритої репозиції перелому у пацієнта з явищами шоку:

А. Після виконання новокаїнової блокади ділянки перелому.


В. Після початку внутрішньовенної інфузії реополіглюкіну.


С. Після виведення пацієнта із стану шока.


D. Відразу ж після доставки потерпілого в стаціонар.


Е. Під час надання першої допомоги.

56. Скільки стадій в перебігу гострої ниркової недостатності при синдромі тривалого здавлення?

А. 1.


В. 2.


С. 3.


D. 4.


Е. 5.

57. В якій із стадій гострої ниркової недостатності при синдромі тривалого здавлення спостерігається поліурія?

А. 1.


В. 2.


С. 3.


D. 4.


Е. 5.

58. В якій із стадій гострої ниркової недостатності при синдромі тривалого здавлення спостерігається олігоурія?

А. 1.


В. 2.


С. 3.


D. 4.


Е. 5.

59. Назвіть основну патогенетичну ознаку травматичного шоку.
А. Серцева недостатність.
В. Легенева недостатність.
С. Гальмування центральної нервової системи.
D. Ниркова недостатність.
E. Зменшення об’єму циркулюючої крові, інтоксикація продуктами порушеного метаболізму, порушення мікроциркуляції.
60. Визначте, які з нижченаведених лікарських препаратів сприяють покращенню периферійного кровообігу. 

А. Ефедрин, мезатон, адреналін.
В. Поліглюкін.
С. Реополіглюкін, реомакродекс.

D. Еритроцитарна маса.

Е. 40% розчин глюкози.
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Інтернет ресурси:

1. Травматический шок – http://nedug.ru/library/doc.aspx?item=57010
2. Синдром длительного сдавления – http://nedug.ru/library/doc.aspx?item=56722
3. Острая сердечно-сосудистая недостаточность (шок) – http://urgent.health-ua.com/article/36.html
4. Нарушение кровообращения – www.nedug.ru/library/doc.aspx?item=34103
5. Перша медична допомога при дорожньо-транспортному травматизмі – http://rql.net.ua/kievmed/INFORM/help_trauma.html
6. Синдром длительного раздавливания – http://likar.org.ua/content/view/281/318/lang,uk/
7. Основні завдання медичної служби Збройних Сил України воєнного часу, їх зміст та призначення – http://likar.org.ua/content/view/894/9/lang,ru/
8. Хірургія екстремальних умов – http://likar.org.ua/content/view/703/345/lang,ru/
9. Травматический шок – http://likar.org.ua/content/view/445/318/lang,ru/
10. ШОК, СТРЕСС И СИМПТОМ АДАПТАЦИИ – http://likar.org.ua/content/view/3668/9/lang,ru/
11. Травматическая ампутація – http://likar.org.ua/content/view/2666/339/lang,ru/
12. Синдром длительного раздавливания – http://www.med74.ru/infoitem1336.html
13. Первая квалифицированная доврачебная помощь при открытых переломах конечностей – http://hospital.playland.ru/article30_article_73_1.phtml
14. Основы оказания доврачебной помощи – http://users.i.com.ua/~togssi/metodich/medicine.html
15. ПЕРВАЯ ПОМОЩЬ ПРИ РАНАХ, ОЖОГАХ И КОНТУЗИЯХ (полковник медицинской службы, профессор РУСАНОВ С. А.) – http://www.vrazvedka.ru/main/learning/vopros-ob/rusanov.html
Ілюстративний матеріал.
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Рис. 1. Синдром тривалого здавлення зі значним ушкодженням м’яких тканин передпліччя. Ранній (шоковий) період.
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Рис. 2. Синдром тривалого здавлення. Проміжний період. Фасціотомія тильної поверхні кисті („лампасні” розрізи).
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Рис. 3. Синдром тривалого здавлення. Проміжний період. Широкий „лампасний” розріз. Набряк м’язів передпліччя.
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Рис. 4. Синдром тривалого здавлення лівої кисті.
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Рис. 5. Та сама кисть, пізній період синдрому тривалого здавлення. Рана, що гранулює. Позавогнищева апаратна фіксація переломів кісток кисті.
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Рис. 6. Та сама кисть. Мобілізація променевого острівцевого клаптя для закриття дефекту тканин тильної поверхні кисті.
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Рис. 7. Та сама кисть. Закриття дефекту тильної поверхні кисті повношаровим острівцевим клаптем на променевій артерії.
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Рис. 8. Рентгенографія правого передпліччя після синдрому тривалого здавлення. Ранній (шоковий) період.
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Рис. 9. Тотальний некроз пальців після синдрому тривалого здавлення (травма пресом).
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Рис. 10. Класична методика вимірювання внутрішньофасціального тиску (Whitesides, 1975).
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Рис. 11. Сучасна методика вимірювання внутрішньофасціального тиску (мonitor pressure system Stryker).
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