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ушкодження, стимулює міграцію та активацію імунокомпетентних клітин і сприяє 
функціональній активації фібробластів. За фізіологічного перебігу репарації запальна 
реакція своєчасно згасає, забезпечуючи перехід до проліферативної та ремоделювальної 
фаз. При патологічному рубцюванні порушення регуляції цього переходу призводить до 
тривалого збереження прозапального та профібротичного мікрооточення, що створює 
умови для надмірного утворення та накопичення позаклітинного матриксу. Центральне 
значення у формуванні патологічного рубця має трансформуючий фактор росту β, зокрема 
TGF-β1, який через Smad-залежні та інші внутрішньоклітинні сигнальні механізми 
стимулює проліферацію фібробластів, їх диференціювання у міофібробласти та синтез 
компонентів позаклітинного матриксу. Активація міофібробластів супроводжується 
підвищенням експресії α-SMA та посиленням продукції колагену I і III типів, фібронектину 
та інших компонентів матриксу. Одночасно порушення співвідношення між матриксними 
металопротеїназами та їх тканинними інгібіторами сприяє дисбалансу процесів синтезу і 
деградації позаклітинного матриксу, підтримуючи його патологічне накопичення. Важливу 
роль у підтриманні патологічного фіброгенезу відіграє механотрансдукція. Підвищена 
жорсткість і механічне напруження рубцевої тканини можуть активувати механочутливі 
сигнальні системи, зокрема інтегрин-залежні FAK-сигнали та YAP/TAZ, що сприяють 
підтриманню проліферативної активності фібробластів, їх диференціюванню у 
міофібробласти та надлишковому синтезу колагену. Таким чином, формується замкнене 
коло, у якому зміна механічних властивостей тканини підтримує клітинну та молекулярну 
активність фіброгенезу. 

Перспективним напрямом патогенетично обґрунтованої корекції постопікових 
рубців є фракційна лазерна терапія. Контрольований мікротермальний вплив створює 
локальні зони пошкодження та запускає регульовану репаративну відповідь. Дані сучасних 
досліджень свідчать, що фракційні лазерні технології можуть модифікувати активність 
фібробластів, матриксних металопротеїназ, TGF-β та інших регуляторів ремоделювання 
тканин. Клінічні дослідження та систематичні огляди демонструють перспективність 
фракційного лазерного впливу для покращення структури, товщини, еластичності та 
функціональних характеристик постопікових рубців. Отже, патологічне рубцювання після 
термічної травми є результатом комплексної взаємодії запальних, цитокінових, фіброгенних 
та механотрансдукційних механізмів. Розуміння цих процесів створює патофізіологічне 
підґрунтя для розробки та вдосконалення методів цілеспрямованої корекції патологічного 
ремоделювання рубцевої тканини та обґрунтовує перспективність подальшого вивчення 
механізмів дії фракційної лазерної терапії. 
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Вступ. Поєднання ацидозу, коагулопатії та гіпотермії традиційно розглядають як 
летальну тріаду тяжкої травми. Ці порушення взаємно посилюють одне одного на тлі 
крововтрати та шоку і можуть формувати замкнене коло, що ускладнює досягнення 
гемостазу та стабілізацію постраждалого [1, 2]. При бойовій травмі додаткове значення 
мають тривала евакуація, перебування в несприятливих умовах та необхідність виконання 
невідкладних втручань до повної корекції фізіологічних порушень. Проблема гіпотермії 
залишається актуальною і в сучасних системах допомоги при бойовій травмі [3]. 

Мета. Визначити частоту окремих компонентів летальної тріади у цивільних 
пацієнтів із бойовою абдомінальною травмою та оцінити їх зв’язок із тяжкістю травми і 
госпітальною летальністю. 
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Матеріали та методи. Проведено одноцентрове ретро-проспективне когортне 
дослідження 75 повнолітніх цивільних пацієнтів із бойовою травмою живота. Оцінювали 
наявність трьох компонентів летальної тріади при надходженні: ацидозу, коагулопатії та 
гіпотермії. Ацидоз оцінювали за рівнем лактату крові, коагулопатію — за даними 
коагулограми, гіпотермію — за температурою тіла. Для кожного пацієнта розраховували 
сумарну кількість компонентів від 0 до 3. 

Для аналізу пацієнтів розподілили на дві групи: 0–1 компонент та ≥2 компоненти 
летальної тріади. Порівнювали тяжкість травми за Injury Severity Score (ISS), госпітальну 
летальність та потребу в масивній трансфузії. Для порівняння кількісних показників 
застосовували критерій Манна–Уїтні, категоріальних — точний критерій Фішера. 
Статистично значущими вважали відмінності при p<0,05. 

Результати. Ацидоз встановлено у 52 із 75 пацієнтів (69,3%), коагулопатію — у 37 
(49,3%), гіпотермію — у 19 (25,3%). Жодного компонента летальної тріади не мали 13 
пацієнтів (17,3%), один компонент — 27 (36,0%), два — 24 (32,0%), усі три компоненти — 
11 (14,7%). Таким чином, два або три компоненти одночасно були наявні у 35 із 75 
пацієнтів (46,7%). 

Зі збільшенням кількості компонентів спостерігалося зростання госпітальної 
летальності. При відсутності компонентів вона становила 7,7%, при одному компоненті — 
3,7%, при двох — 29,2%, тоді як серед пацієнтів із повною летальною тріадою померли 8 із 
11 (72,7%). 

При об’єднанні пацієнтів за кількістю компонентів госпітальна летальність у групі 
0–1 компонент становила 2/40 (5,0%), а при ≥2 компонентах — 15/35 (42,9%; p<0,001). 

Пацієнти з ≥2 компонентами також мали тяжчу травму: медіана ISS становила 25 
[17,5; 33,5] бала порівняно з 15 [10; 17,5] бала у групі з 0–1 компонентом (p<0,001). 

Серед пацієнтів із доступними даними про трансфузійну терапію масивна трансфузія 
не проводилась жодному з 37 пацієнтів із 0–1 компонентом, тоді як у групі з ≥2 
компонентами її потребували 15 із 32 пацієнтів (46,9%; p<0,001). 

Отримані результати свідчать про накопичувальний характер фізіологічних 
порушень при тяжкій бойовій травмі живота. Найбільш виражені відмінності 
спостерігалися після появи двох і більше компонентів летальної тріади. Особливо 
несприятливим був перебіг при одночасній наявності ацидозу, коагулопатії та гіпотермії. 

Висновки. Компоненти летальної тріади часто виявляються у цивільних пацієнтів із 
бойовою абдомінальною травмою: два або три компоненти одночасно мали 46,7% 
постраждалих. Наявність ≥2 компонентів була пов’язана з вищою тяжкістю травми, 
більшою потребою в масивній трансфузії та вищою госпітальною летальністю. Повна 
летальна тріада виявлена у 14,7% пацієнтів і супроводжувалася госпітальною летальністю 
72,7%. Це підкреслює клінічне значення раннього виявлення та одночасної корекції 
фізіологічних порушень у пацієнтів із тяжкою бойовою травмою живота. 
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