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ABSTRACT. Mine blast trauma causes combined damage to many structures of the body and is often accompanied by direct 

damage to the integrity of the skin. When traumatizing soft tissues of a closed nature, a skin bruise occurs in combination 

with damage to many internal organs. In an emergency situation of an explosion, the main attention during the rescue of in-

jured servicemen or civilians is directed to ensuring their survival and maintaining the vital functions of the body. At the 

same time, the vast majority of skin injuries are subject to the delayed attention of medical professionals. In those cases, 

when the general cover does not undergo direct burns or other life-threatening wound injuries, structural and functional dis-

orders of various components of the skin may generally remain without adequate correction for a long time. Under these 

circumstances, it should be remembered that the skin is the largest organ of the body and performs a number of important 

systemic functions, the damage of which critically affects the condition of the victim after mine blast injury, including the 

long rehabilitation period. Today, information about the nature of structural and functional skin changes in victims of mine 

blast injury remains extremely limited, which does not allow adequate measures to be taken to correct them. Determining the 

prominent tissue and cellular rearrangements of the skin structure depending on the nature of the mine blast damage, its in-

tensity, the age factor and gender of the victim, accompanying disorders is an urgent need today and an serious medical prob-

lem.  
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Мінно-вибухова травма (МВТ) – єдиний вид 

травми, внаслідок якої одночасно протягом ко-

роткого проміжку часу (імпульсно) на постраж-

далого можуть впливати різні фактори вибуху 

(механічні, термічні, хімічні та інші). Ураження 

ударною хвилею та вибуховими речовинами з 

високим вивільненням енергії, коли тверда речо-

вина або рідина швидко перетворюються на газ, 

можуть реалізовуватися трьома шляхами: 1) 

швидким горінням, але мінімальним вибухом; 2) 

значним вибухом; 3) детонацією [1-3]. У сучас-

них бойових вибухових речовинах хвиля прохо-

дить через матеріал із надзвичайною швидкістю 

та викликає надзвуковий вибух. У більшості ви-

падків МВТ викликає комбіноване ушкодження 

багатьох структур організму і супроводжується 

прямим ушкодженням цілісності шкіри [2, 4, 5]. 

Внаслідок МВТ фізичне ушкодження вклю-

чає переломи, порушення дихання, пошкодження 

м'яких тканин та внутрішніх органів, внутрішній 

та зовнішній крововилив з шоком, опіками та 

порушеннями чутливості, особливо слуху та зо-

ру. Описано п’ять механізмів травми від вибухо-

вої хвилі. При первинному травмуванні надзву-
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кова вибухова хвиля стискає заповнені газом 

порожнини, які потім швидко розширюються, 

викликаючи зміщення та розриви, які можуть 

пошкодити тканини та перфорувати органи. 

Кров виштовхується з судинної сітки в наповнені 

повітрям порожнини та навколишні тканини. 

Ураження легень вибуховою хвилею може ви-

кликати контузію легенів, системну повітряну 

емболію (особливо в головному та спинному 

мозку) та пошкодження мікроциркуляції (тром-

боз, ліпо-оксигенацію та дисеміноване внутріш-

ньосудинне згортання); це найпоширеніша при-

чина сповільненої смертності. Первинне ушко-

дження вибуховою хвилею також включає в себе 

баротравму в кишечнику (особливо при підвод-

них вибухах), акустичну баротравму та травму 

головного мозку. Існує занепокоєння, що багато 

випадків ураження вибуховою хвилею нижчого 

рівня можуть мати сукупний шкідливий нейро-

когнітивний ефект і призводити до хронічної 

травматичної енцефалопатії [2, 6, 7]. 

Вторинний механізм передбачає ушкоджен-

ня тіла твердими частинками від вибуху, що ви-

кликає проникаючі або тупі травми різних діля-

нок тіла. До третинних механізмів належать різні 

ушкодження організму частками, які викидають-

ся вибуховою хвилею у навколишнє середовище, 

або прямі пошкодження осколками. При четвер-

тинному механізмі процеси не залежать від пер-

винного, вторинного або третинного ушкоджен-

ня вибуховою хвилею (наприклад, опіки, токси-

чна інгаляція, защемлення під завалами, різке 

погіршення попередніх життєво небезпечних 

розладів). Внаслідок цього розвиваються гострий 

некроз скелетних м'язів із синдромом тривалого 

здавлювання в певній анатомічній області, трав-

ма дихальних шляхів при вдиханні токсичних 

речовин, приступ бронхіальної астми, стенокар-

дія або інфаркт міокарда. Механізми п'ятого типу 

розглядаються як результат дії токсичних мате-

ріалів, які потрапляють в організм внаслідок ви-

буху, на імунну та вегетативну нервову систему, 

що призводить до негайного гіперзапального 

стану з розвитком лихоманки, набряку, діафоре-

зу, низького центрального венозного тиску [5, 8]. 

Механічні фактори в ізольованому вигляді 

зумовллють найпоширеніший вид травми – за-

бій, тобто травмування м'яких тканин закритого 

характеру, яке іноді може охоплювати тільки 

шкірні покриви, але здебільшого спостерігається 

ураження багатьох внутрішніх органів і структур 

[2, 5-8].  

Отже, ушкодження шкіри при МВТ можуть 

утворюватися за декількома механізмами водно-

час і реалізовуватися у різних клінічних формах 

зі складним характером подальшого відновлен-

ня. 

Вивчення механізмів загоєння опікових 

ушкоджень привертає увагу вчених різних країн, 

проте залишаються відкритими питання, що сто-

суються комплексного вивчення морфофункціо-

нальних змін у ділянці травми, особливостей 

перебігу запального процесу та його впливу на 

функціональний стан імунної системи, змін мік-

робіологічної картини опікової поверхні в дина-

міці розвитку ранового загоєння у віковому ас-

пекті [9-11]. 

Сучасні принципи лікування термічних 

ушкоджень базуються на комплексному впливі 

на основні етапи регенераторного процесу в ді-

лянці опікового ураження [12-14]. Однак біль-

шість існуючих на сьогодні заходів односпрямо-

вано діють на певні ланки регенераторного про-

цесу, викликають алергічні реакції та пригнічу-

ють ріст грануляційної тканини, не чинять анти-

оксидантної та імуностимулювальної дій, що 

негативно впливає на перебіг ранозагоювального 

процесу, а широке використання лікарських пре-

паратів з антибактеріальними властивостями 

сприяє виникненню полірезистентних штамів 

патогенних мікроорганізмів [15]. 

Останніми десятиріччями в практику впро-

ваджені нові перев’язувальні матеріали, засоби 

та покриття як природного, так і синтетичного 

походження [16,  17]. Зросла кількість дослі-

джень щодо використання хітозану, який є похі-

дним природного полімеру хітину, для створення 

засобів медичного призначення щодо лікування 

ушкоджень шкіри [18, 19]. При його використан-

ні необхідно відзначити такі позитивні моменти, 

як біосумісність, здатність до біодеградації з 

утворенням нешкідливих мономерів [20], відсут-

ність місцевої подразнювальної, алергенної та 

токсичної дій, атравматичність [21, 22]. Хітоза-

нові плівки добре моделюються на різних ділян-

ках тіла, забезпечують нормальний парообмін у 

рані, сорбують надлишок ексудату [23], виявля-

ють пролонговану антимікробну та знеболюва-

льну дії [24], створюють вологе середовище, оп-

тимальне для міграції фібробластів і макрофагів, 

що продукують фактори росту, сприяючи тим 

самим прискоренню ангіогенезу, фібринолізу та 

процесу ранового загоєння, а також запобігають 

утворенню рубців [25]. Багатьма дослідниками 

вивчався як стимулювальний вплив мембран на 

основі хітозану на процес регенерації in vivo, так 

і здатність хітозанових матеріалів обумовлювати 

проліферацію та життєздатність клітин in vitro 

[26]. 

Висока частота термічних уражень при 

МВТ, тривалий перебіг опікової травми, великий 

відсоток ускладнень і наявність критичних пато-

логічних станів потребують значної уваги до 

ефективної корекції ушкоджень шкіри та своєча-

сної стимуляції репаративної регенерації ран. 

Постійне оновлення епідермісу забезпечує захи-

сну функцію шкіри завдяки відторгненню з по-

верхні шкіри рогових лусочок відбувається її 

очищення від зовнішнього забруднення та мік-

роорганізмів [27]. Із віком клітини шкіри втра-
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чають здатність швидко оновлюватися, і регене-

рація уповільнюється. Якщо у новонароджених 

клітини шкіри оновлюються кожні 72 години, то 

у осіб від 16 до 35 років цей процес відбувається 

лише раз на 28–30 днів. 

Бактерицидну властивість шкіри, що надає 

їй здатності протистояти мікробній інвазії, обу-

мовлено кислою реакцією кератину, своєрідним 

хімічним складом шкірного сала і поту, наявніс-

тю на її поверхні захисної водно-ліпідної мантії з 

високою концентрацією водневих іонів (рН 3,5–

6,7). Низькомолекулярні жирні кислоти шкіри, 

насамперед глікофосфоліпіди і вільні жирні кис-

лоти, мають бактеріостатичний ефект, селектив-

ний для патогенних мікроорганізмів. Природна 

стійкість до інфекції травмованої шкіри в основ-

ному залежить від природжених факторів імун-

ної системи, яка реагує негайно після ушкоджен-

ня, стимулюючи локальні й системні запальні 

реакції [28]. 

Порушення цілісності епідермісу і дерми, 

що виникає на певній ділянці шкіри, відновлю-

ється завдяки процесам репаративної регенерації, 

які являють собою природну захисну реакцію, 

що проходить з метою видалення змертвілих 

тканин та подальшої заміни їх новоутвореними 

клітинами, забезпечуючи в кінцевому підсумку 

закриття дефекту [29]. Регенерація вміщує один 

або обидва з двох процесів: коли запасні клітини 

виникають із недиференційованих камбіальних 

клітин базального шару епідермісу та процесу, 

при якому нові клітини виникають на основі 

життєздатного епітелію придатків шкіри (пере-

дусім клітин волосяних фолікулів) шляхом клі-

тинного диференціювання та/або міграції [30]. 

Ступінь пошкодження клітин унаслідок те-

рмічного ушкодження шкіри змінюється залежно 

від температури й тривалості експозиції [31]. У 

міру зростання температури відбуваються зміни 

молекулярних структур і порушення міжмолеку-

лярних зв'язків, що призводить до дисфункції 

клітинних мембран у вигляді руйнування іонних 

каналів, у результаті чого порушується спожи-

вання натрію і води. Внаслідок подальшого збі-

льшення температури відбувається денатурація 

білка, звільняються кисневі радикали і в кінце-

вому підсумку клітини гинуть з утворенням опі-

кового струпа [31]. 

Порушення структури шкіри є основною 

ознакою термічного ушкодження. Морфологічні 

зміни в опіковій рані включають: I – зону коагу-

ляції, що вміщує змертвілі тканини, які форму-

ють опіковий струп, локалізований у центрі рани 

біля зони дії джерела тепла; II – зону застою, що 

містиь тканини, прилеглі до ділянки опікового 

некрозу, які все ще є життєздатними, але з ризи-

ком ішемічних ушкоджень через зниження пер-

фузії; III – зону гіперемії з нормальною шкірою 

та мінімальними клітинними ушкодженнями, що 

має переважно судинні порушення у вигляді ва-

зодилатації та підвищення перфузії у відповідь 

на травму [31]. 

Вивченню біохімічних, морфологічних і фі-

зіологічних аспектів проблеми репаративної ре-

генерації шкіри присвячена дуже велика кіль-

кість експериментальних і клінічних досліджень. 

Ці дані частково узагальнені в ряді монографій 

та оглядів [32, 33]. Загоюються рани різних діля-

нок та органів за загальними закономірностями, 

але морфологічна їх характеристика варіює за-

лежно від характеру пошкодження, розмірів де-

фекту, наявності інфекції і т. д. Рановий процес – 

складний комплекс біологічних реакцій організ-

му у відповідь на пошкодження тканин і спрямо-

ваних на їх загоєння. Виділяють три фази перебі-

гу ранового процесу: 1) фазу запалення, в якій 

виділяють періоди судинних реакцій та очищен-

ня ран від змертвілих тканин; 2) фазу регенера-

ції, впродовж якої відбувається утворення й до-

зрівання сполучної тканини; 3) фазу реорганіза-

ції рубця та епітелізації [34]. Терміни прохо-

дження кожної фази визначити заздалегідь прак-

тично неможливо. Стабільною залишається пос-

лідовність зміни цих фаз, кожна з яких характе-

ризується певними функціональними й морфоло-

гічними змінами, що відбуваються в рані та ото-

чуючих тканинах [35]. 

Класичну модель загоєння ран поділяють на 

послідовні етапи: 1) фазу гемостазу (не виділя-

ється деякими авторами); 2) запальну; 

3) проліферативну і 4) фазу ремоделювання. Ви-

ділення окремих фаз і стадій запального процесу 

має умовний характер, тому що неможливо про-

вести чітку межу між закінченням однієї стадії та 

початком іншої. Патогенез ранового процесу 

відображає фазність його перебігу, нерозрив-

ність окремих фаз і перехід однієї фази в іншу. У 

процесі загоєння опіків також чітко проявляється 

єдність запалення, регенерації та фіброзу, які є 

нерозривними компонентами цілісної тканинної 

реакції на пошкодження [36, 37]. 

Приблизний час різних фаз загоєння ран ві-

дрізняється залежно від розміру рани та умов 

загоєння. Травма тканини ініціює клітинну та 

судинну відповіді, в результаті чого рана звіль-

няється від девіталізованих тканин, чужорідного 

матеріалу, таким чином готуючи плацдарм для 

загоєння та регенерації. Ранове запалення, що 

виникає безпосередньо після поранення, склада-

ється із судинної реакції у вигляді регіонарної 

вазодилатації та зростання капілярної проникно-

сті, а також міграції лейкоцитів у відповідь на 

специфічні хемотаксичні чинники, які генеру-

ються в рані. Збільшення судинної проникності в 

зоні травми є основою для надходження різних 

клітинних популяцій, включаючи поліморфно-

ядерні лейкоцити і мононуклеарні лейкоцити, які 

дозрівають у ранові макрофаги, а також лімфо-

цити [38]. Передбачається, що роль нейтрофіль-

них гранулоцитів у перші 3 години після пора-
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нення визначає перебіг раннього періоду колоні-

зації рани бактеріями і подальшого розвитку ін-

фекції. Активовані нейтрофіли виділяють вільні 

кисневі радикали і лізосомні ензими, включаючи 

нейтральні протеази, колагенази та еластази, які 

допомагають у боротьбі з інфекцією та очищенні 

рани [39]. У подальшому все в більшій кількості 

в рані починають з'являтися лімфоцити. Хоча їх 

роль у репаративному процесі до кінця не вивче-

на, вважається, що лімфоцити допомагають про-

цесу ранового загоєння, секретуючи цитокіни, 

які є мітогенами і хемоатрактантами для фіброб-

ластів, й одночасно сприяючи очищенню рани 

від старих нейтрофілів [40].  

Нейтрофільні гранулоцити мають відносно 

короткий період життя в гострій рані та заміщу-

ються рановими макрофагами, що диференцію-

ються з циркулюючих моноцитів [41]. У деяких 

дослідженнях висловлюється припущення, що 

нормальне ранове загоєння може відбуватися і за 

відсутності поліморфноядерних лейкоцитів, од-

нак моноцити повинні бути представлені обов'я-

зково [42].  

Макрофаги – домінуючий тип клітин у по-

пуляції ранових лейкоцитів, вони відіграють 

центральну регуляторну роль у хемотаксисі фіб-

робластів, проліферації та подальшому колаге-

новому синтезі. Похідні з макрофагів фактори 

росту, такі як PDGF (platelet-derived growth 

factor), TGF-β (transforming growth factor beta), 

інтерлейкіни і фактор некрозу пухлин, мають 

велике значення в міграції та активації ранових 

фібробластів [43]. Ранній матрикс значною мі-

рою складається з фібронектину і гіалуронатів, 

будучи плацдармом, на який фібробласти мо-

жуть мігрувати і фіксуватися. Джерело цих фіб-

робластів – похідні з фіброцитів регіонарної спо-

лучної тканини і периваскулярного адвентицію. 

Фібробласти продукують різноманітні субстан-

ції, необхідні для ранового загоєння, зокрема 

глікозамінoглікани і колаген. Упродовж перших 

2-3 діб після поранення активність фібробластів 

сприяє клітинній реплікації та міграції і меншою 

мірою – колагеновому синтезу. Через три доби 

після поранення зростаючі маси фібробластів 

починають синтезувати й продукувати значну 

кількість екстрацелюлярного колагену. Синтез 

колагену починається як внутрішньоклітинний 

процес, у результаті якого спочатку виробляється 

мономер, що активно секретується в екстраце-

люлярне ранове середовище, де відбувається 

полімеризація в колагенові фібрили. У них потім 

ковалентно формуються поперечні зв'язки, вна-

слідок чого значно зростає міцність рани. Сигна-

лом, що активізує продукцію колагену, є комбі-

нація чинників зростання, стимульованих гіпок-

сією й продуктами анаеробного метаболізму, 

такими як молочна кислота [44].  

На 1-му тижні після поранення активність 

синтезу колагену досягає максимуму, і незрілі 

колагенові фібрили стають гістологічно видими-

ми в рані. Колагенові волокна, утворені з тропо-

колагену, організовані у чітко визначеній послі-

довності. Ці колагенові волокна, у свою чергу, 

комбінують колагенові фібрили, що об'єднують-

ся і формують колагенові пучки. Вміст колагену 

в рані регулюється балансом між продукцією і 

лізисом колагену за допомогою колагенази [45]. 

З кінця 1-го тижня після поранення починається 

ранова контракція. У цей час частина ранових 

фібробластів трансформується в міофібробласти, 

що містять α-гладком'язовий актин (нормальний 

фібробласт містить β- і γ-актин). Оскільки міофі-

бробласти фіксуються між собою і до країв рани, 

грануляційна тканина, яка прилягає, скорочуєть-

ся, стягуючи краї рани. Одночасно синтезується 

колаген та утворюються поперечні зв'язки між 

волокнами, формуючи ригідне ранове ложе [46]. 

Особливим видом тканини, що утворюється 

в рані, є грануляційна тканина, яка складається з 

численних капілярів і підтримувального матрик-

су, багатого на фібробласти, запальні клітини, 

ендотеліальні клітини, перицити і міофіброблас-

ти. Із прогресуванням ранового загоєння грану-

ляційна тканина перетворюється з високоваску-

ляризованої, багатої на клітинні елементи ткани-

ни на відносно аваскулярний і безклітинний мат-

рикс колагену. Передбачається, що апоптоз – це 

механізм, за допомогою якого клітини, наявні в 

грануляційній тканині, видаляються з рани [47]. 

Через 3 тижні після опікової травми встано-

влюється рівновага між синтезом колагену та 

його лізисом, після чого починається ремоделю-

вання тканин у рубці, що формується. Збільшен-

ня вмісту колагену в рані у фазі фіброплазії ко-

релює із збільшенням міцності рани. Ангіогенез 

супроводжує фазу фіброплазії і є дуже важливим 

для процесу формування рубця, оскільки зрос-

тання нових капілярів повинно супроводжувати 

просування фібробластів у рану та забезпечувати 

їх метаболічні потреби [48, 49]. Якщо ангіогенез 

незадовільний, міграція фібробластів і ранове 

загоєння припиняються. Деякі біохімічні стиму-

ли ангіогенезу виходять від макрофагів і тром-

боцитів. Ендотелій зростаючих капілярів проду-

кує деградуючі агенти активаторів плазміногена і 

колагенази і, таким чином, наводнює рану ензи-

мами деградації фібринового згортка. Цей про-

цес триває близько 2 років, і хоча при цьому не 

спостерігається зростання кількості колагену, 

відбувається формування колагенових фібрил у 

більш організовані структури під впливом лока-

льних механічних факторів. Упродовж цієї фази 

рубцева тканина продовжує нарощувати міц-

ність. Тривалість фази дозрівання залежить від 

різних факторів, які вміщують генетичні особли-

вості пацієнта, вік, локалізацію рани на тілі, тип 

травми і тривалість запального процесу [50]. 

Апоптоз ранових фібробластів спостеріга-

ється після того, як припиняється ранова контра-
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кція. Хоча контракція має велике значення в 

зменшенні розмірів рани, цей процес характери-

зується безладним характером і може призвести 

до дезорганізації структурної інтеграції, втрати 

функції та косметичного дефекту. Після загоєння 

рани все більша кількість клітин виявляється на 

різних стадіях апоптозу. Порушення цього про-

цесу призводить до утворення хронічної рани з 

великою кількістю клітинних елементів і форму-

ванням вираженої рубцевої тканини. Подібне 

часто спостерігається в опікових ранах, що за-

лишаються відкритими більше ніж три тижні, 

коли формується рубцева контрактура або гіпер-

трофічний рубець [51]. 

Епітелізація поверхні рани є критерієм ус-

пішного загоєння рани і складається з низки пос-

лідовних подій, що передбачають мобілізацію, 

міграцію, мітоз і клітинне диференціювання епі-

теліальних клітин [52]. Епітеліальні клітини, що 

безпосередньо прилягають до рани, стимулю-

ються до початку міграції після усунення конта-

ктної інгібіції. В результаті цього їх зростання 

відбуваються в напрямку від прилеглих інтакт-

них епітеліальних клітин. Епітеліальні клітини 

переднього краю, що просувається, починають 

збільшувати швидкість мітозів і продовжують 

покривати поверхню рани до зустрічі з епітеліа-

льними клітинами протилежного краю рани. Із 

цього моменту подальша клітинна міграція при-

пиняється завдяки феномену контактної інгібіції 

[53]. 

Кінцевий результат неускладненого процесу 

ранового загоєння – це ніжний рубець із невели-

ким фіброзом, мінімальним за наявності ранової 

контракції, і повернення практично до нормаль-

ної структури тканини та функції органа [54, 55]. 

До цього часу встановлено два види розладів 

загоєння ран: 1) гальмування процесу ранового 

загоєння; 2) надмірна репарація, що характеризу-

ється утворенням гіпертрофічного рубця та кело-

їду [56, 57]. Найчастіше виявляються розлади 

ранового загоєння, які стосуються фази запален-

ня, а саме функціональної неспроможності клі-

тинного пулу, що забезпечує нормальний перебіг 

фази запалення [58]. Гіпертрофічне рубцювання 

й келоїдоутворення характеризуються надмірним 

відкладенням колагену, або вираженою продук-

цією колагену, протеогліканів і фібронектину, а 

також порушенням процесу деградації колагено-

вого та структурного матриксу [59, 60]. Встанов-

лено, що у всіх гіпертрофічних рубцях містяться 

фокуси запалення і васкуляризації. Колаген відк-

ладається навколо цих вогнищ у вигляді спіралей 

і вузлів. Ступінь гіпертрофічного рубцювання 

залежить від тривалості часу, впродовж якого в 

рані зберігається фаза запалення [61]. Гладкі клі-

тини, наявні в надмірній кількості в гіпертрофіч-

них рубцях, також роблять внесок у процес руб-

цювання, ініціюючи надмірне утворення колаге-

ну внаслідок секреції гістаміну, який сприяє ва-

зодилатації та надходженню протеїнів плазми в 

екстрацелюлярний простір. Фібробласти гіперт-

рофічних рубців містять колагенази, чкф мають 

знижену експресію, що призводить до зменшен-

ня деградації колагену і ремоделювання рубцевої 

тканини [62, 63]. 

Коагуляційний некроз епідермісу, різних 

шарів дерми та оточуючих тканин, що виникає 

внаслідок термічного ушкодження, приводить до 

масивної мікробної інвазії, а ексудат опікової 

рани є ідеальним середовищем для розвитку мік-

роорганізмів [64]. Довготривале існування інфе-

кції призводить до затримки процесу загоєння 

опікових ран і сприяє надмірному рубцюванню 

внаслідок хронічної стимуляції запальних клітин 

[65]. Інгібування процесу загоєння за високого 

вмісту бактерій у рані відбувається внаслідок дії 

протеаз, що секретуються мікроорганізмами. 

Також це може бути і внаслідок факторів віруле-

нтності, що виділяються специфічними видами 

мікробів, які теж можуть блокувати ранове заго-

єння [66, 67]. 

Частота ранової інфекції у пацієнтів з опі-

ками корелює з глибиною, площею опікової рани 

іта обумовлена, головним чином, пошкодженням 

бар'єрної й захисної функцій шкірних покривів і 

системною імунною супресією [68]. Хоча повер-

хня опікової рани є стерильною відразу після 

теплового ушкодження, мікроорганізми швидко 

її колонізують [69]. Колонізація відбувається 

ендогенними мікроорганізмами шкіри або в ре-

зультаті контакту із забрудненим навколишнім 

середовищем, як правило, упродовж 48 годин 

після виникнення ушкодження [70]. Ендогенні 

грамнегативні бактерії з флори шлунково-

кишкового та респіраторного трактів пацієнта 

також здатні швидко колонізувати поверхню 

опікової рани в перші кілька днів після травми. 

Колонізація рани дріжджами і грибами зазвичай 

відбувається пізніше за рахунок використання 

широкого спектра антибактеріальної терапії. Не-

достатня перфузія рани обмежує міграцію імун-

них клітин і доставку антимікробних агентів у 

ділянку ушкодження, обмежуючи тим самим 

ефективність системного лікування. Локальне 

застосування антибіотика може бути недостат-

нім, вимагає частої зміни пов'язки і може призве-

сти до бактеріальної резистентності [71]. Однак 

виділений із рани мікроб може виявитися не збу-

дником інфекції, а представником мікрофлори, 

що колонізує рану, а це може привести до неаде-

кватного призначення хворому антибактеріаль-

них препаратів [72]. 

Морфологічні перебудови у рваних ранах 

починається відразу після ушкодження зі згор-

танням крові та потраплянням у рану лейкоцитів. 

Нейтрофіли та макрофаги видаляють чужорідні 

речовини (у тому числі нежиттєздатні тканини) 

та бактерії. Макрофаги також стимулюють реп-

лікацію фібробластів та неоваскуляризацію. Фіб-
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робласти відкладають колаген: зазвичай накопи-

чення починається через 48 годин і досягає мак-

симуму приблизно через 7 днів. Накопичення 

колагену фактично завершується через 1 місяць, 

але міцність колагенових волокон зростає пові-

льніше, у ході процесу поперечного зшивання 

волокон. Міцність рани на розрив на 3-му тижні 

складає лише приблизно 20 % від максимально 

можливої, на 4-му місяці — 60 %, і стає макси-

мальною через 1 рік. При цьому слід пам’ятати, 

що міцність ніколи не буде еквівалентною непо-

шкодженій тканині [2]. 

Невдовзі після ушкодження епітеліальні клі-

тини з краю рани мігрують через рану. При хіру-

ргічній обробці рани (загоєння первинним натя-

гом) вони утворюють ефективний захисний бар'-

єр для води та бактерій через 12–24 години та 

набувають схожості з нормальним епідермісом 

протягом 5 днів. У рані, яка не піддавалася обро-

бці (тобто, загоюється вторинним натягом), 

строки епітелізації подовжуються пропорційно 

розміру дефекту [7]. 

На шкіру діють статичні сили, зумовлені її 

природною еластичністю й підлеглими м'язами. 

Оскільки рубцева тканина не така міцна, як при-

легла непошкоджена шкіра, ці сили зазвичай ро-

зширюють рубці, що іноді призводить до косме-

тично неприйнятного вигляду після явно адеква-

тного закриття рани. Особливо імовірне розши-

рення рубця, коли сили діють перпендикулярно 

до краю рани. Ця тенденція (та отримане в ре-

зультаті навантаження на рану) найкраще поміт-

на в свіжій рані – зяючі краї вказують перпенди-

кулярний натяг, а відносно добре наближені краї 

вказують на сили, направлені паралельно. 

Протягом приблизно 8 тижнів для рубців за-

звичай характерний червоний колір та рельєф-

ність. У процесі ремоделювання колагену шрам 

стає тоншим і втрачає свою еритему. Однак у 

деяких пацієнтів рубець гіпертрофується. Келої-

ди – це надлишкові рубці, які розростаються поза 

межі початкової рани. 

Найбільш поширеними факторами, які пе-

решкоджають загоєнню рани, є ішемія тканин, 

інфекція або й те й інше. Ішемія тканини підви-

щує сприятливість до розвитку інфекції. До об-

тяжливих факторів належать також розлади, які 

пригнічують імунну систему або погіршують 

метаболічні процеси (наприклад, хронічне захво-

рювання нирок), недостатнє споживання білка, 

дефіцит специфічних поживних речовин, вклю-

чаючи вітамін, розлади синтезу колагену, в тому 

числі при синдромі Марфана, синдромі Елерса-

Данлоса [2, 6-8]. 

Однією з основних проблем лікування пост-

раждалих від опіків є повнота відновлення шкір-

них покривів, утрачених у результаті термічної 

травми, від чого залежать характер перебігу та 

результат періоду реконвалесценції [73]. Своєча-

сне й патогенетично обгрунтоване лікування ві-

діграє значну роль у забезпеченні неускладнено-

го перебігу опіків. Якщо у хворих із глибокими 

опіками основу місцевого лікування складають 

шкірно-пластичні операції, то лікування поверх-

невих і граничних опіків проводиться в основно-

му з використанням консервативних методів [74, 

75]. 

Ведення опіків проводять диференційовано 

залежно від глибини та локалізації ураження, 

стадії ранового процесу, віку постраждалого та 

від ряду інших факторів із послідовним викорис-

танням медикаментозних препаратів із різним 

механізмом дії. За сучасними уявленнями, ви-

значальним принципом патогенетичної спрямо-

ваності лікувальних заходів є доведений факт 

спільності біологічних законів перебігу ранового 

процесу будь-якої етіології та локалізації. Згідно 

з цим рановий процес можна подати у вигляді 

таких фаз: запалення, регенерації та реорганізації 

рубця з епітелізацією [76]. Отже, нові досягнення 

в лікуванні опікових ран привели до диференці-

йованого підходу щодо використання лікуваль-

них засобів залежно від конкретної фази перебігу 

ранового процесу. Саме це, об'єктивно обґрунто-

ване, прагнення обумовлює створення нових 

препаратів, що поєднують у собі різні властивос-

ті, необхідні для лікування ран з урахуванням як 

глибини ураження, так і фази розвитку ранового 

процесу. Так, у на I стадії ранового процесу ви-

користання засобів медичного призначення по-

винно привести до пригнічення інфекції в рані, 

нормалізації місцевого гомеостазу (ліквідація 

гіперемії, ацидозу, надлишкового протеолізу) та 

активації відторгнення некротичних тканин, ад-

сорбції токсичного ексудату рани, тобто продук-

тів мікробного і тканинного розпаду. На II і III 

стадіях препарати повинні запобігати вторинній 

контамінації з одночасним обмеженням зростан-

ня в ній «залишкової» мікрофлори, надавати 

протекторної дії щодо регенеруючих тканин від 

механічних пошкоджень, висушування і т. д. 

Обов’язковими на даних стадіях є активація об-

мінних процесів у тканинах та поліпшення регі-

онального кровотоку, а також забезпечення 

спрямованої стимуляції репаративних процесів у 

ранах [77, 78]. 

За останнє століття наше розуміння процесу 

загоєння ран зазнало значних змін. До середини 

1900-х років існувало переконання, що рани за-

гоюються швидше, якщо вони сухі й залишають-

ся відкритими. Традиційні перев'язувальні мате-

ріали, зокрема вата та марля, що використовува-

лися для поглинання виділень із рани, підтриму-

вали її сухість та запобігали вторгненню бакте-

рій. У 1962 році G. D. Winter установив значення 

мікросередовища, що створюється пов'язкою, 

для ранового загоєння [79, 80]. У своїх дослі-

дженнях він показав, що у вологому середовищі 

ранової поверхні спостерігається посилення міг-

рації епітеліальних клітин, а також описав ідеа-

https://www.msdmanuals.com/uk/professional/pediatrics/connective-tissue-disorders-in-children/marfan-syndrome
https://www.msdmanuals.com/uk/professional/pediatrics/connective-tissue-disorders-in-children/ehlers-danlos-syndrome
https://www.msdmanuals.com/uk/professional/pediatrics/connective-tissue-disorders-in-children/ehlers-danlos-syndrome
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льну ранову пов'язку, яка забезпечує газообмін 

між рановою поверхнею та атмосферою. Таким 

чином, загоєння ран відбувається більш швидко 

й успішно, коли епітеліальні клітини можуть 

переміщатися без перешкоджень, якщо рана збе-

рігається вологою, одержує адекватну циркуля-

цію кисню, щоб полегшити регенерацію клітин і 

тканин, а також залишається захищеною від бак-

теріальних інвазій, що було підтверджено інши-

ми дослідниками [81]. Вологе середовище запо-

бігає додатковій втраті тканинами вологи, сприяє 

активності літичних ферментів, що очищають 

рану від некротичних тканин на початку процесу 

загоєння. Міграція кератиноцитів полегшується 

у вологому середовищі, що забезпечує надійний 

епідермальний бар'єр. Оклюзія рани прискорює 

запальну та проліферативну фази ранового заго-

єння, що, ймовірно, пов'язано з модифікацією 

запального процесу, прискоренням ремоделю-

вання колагену й контракції рани. Тонкий баланс 

кисню повинен підтримуватися для оптимально-

го загоєння рани, хоча клітини потребують ки-

сень для такої діяльності, як міграція і мітоз, гі-

поксія насправді прискорює процес ангіогенезу. 

Крім того, епідермальна міграція клітин інгібу-

ється при високих рівнях кисню. Однак, необхі-

дно відзначити, що формування рогового шару 

затримується під оклюзійними пов’язками як 

результат втрати трансепідермальної води. Дове-

дено, що саме напівпроникні оклюзійні пов'язки 

здатні створити відповідне напруження кисню, 

щоб загоєння ран відбувалося швидко. Рідина з 

гострих шкірних ран містить багато ендогенних 

факторів, що мають вирішальне значення для 

процесу загоєння рани. Збереження цієї рідини у 

рані, утримання активних сполук на поверхні 

рани, а також випаровування надлишкової водя-

ної пари приводять до пришвидшення загоєння 

ран унаслідок збільшення концентрацій місцевих 

факторів росту в рановому ексудаті та якості 

загоєння ран, утворення рубців є мінімальним 

завдяки сприянню міграції кератиноцитів [82]. 

Базуючись на сучасних поглядах оптимізації 

процесу ранового загоєння, можна виділити такі 

вимоги до ранових покриттів: створення оптима-

льного мікросередовища для загоєння ран; висо-

ку абсорбційну спроможність щодо ранового 

ексудату; здатність запобігати проникненню мік-

роорганізмів; достатню проникність для газів 

(кисню, вуглекислоти) для забезпечення прохо-

дження репаративних процесів; проникність для 

парів води, але виключаючи висушування дна 

рани; еластичність, можливість моделювати по-

верхні зі складним рельєфом; відсутність піро-

генної, антигенної й токсичної дій; відсутність 

місцевої подразнювальної та алергенної дій; ная-

вність антимікробних властивостей і сприяння 

загоєнню ран [83]. Крім того, досить бажані такі 

характеристики, як прозорість, що обумовлює 

можливість спостереження за раною; наявність 

анестезуючої, гемостатичної дій та можливість 

бути носієм лікарських речовин; зручність засто-

сування для медичного персоналу та хворого; 

технологічна доступність – вартість, складність 

конструкції й технології виробництва, стійкість 

до стерилізації [84]. 

Сьогодні з'явилася можливість створити по-

криття, що прилипають, але атравматичні, сор-

буючі покриття на основі синтетичних (поліуре-

тан, силіконовий каучук) і природних (альгінати, 

хітозан, желатин та колаген) полімерів [85]. Такі 

пов'язки не потрібно буде видаляти – полімер 

повністю розсмоктується з часом у результаті 

або повільного розчинення в ексудаті, або біоде-

струкції. В основі здатності покриттів до розсмо-

ктування лежить їх водо- і плазморозчинність. 

Загальною властивістю перелічених матеріалів є 

їх гідрофільність. Причому вони надають не ли-

ше вираженого поглинального ефекту, а й фік-

сують мікроорганізми рани у своїй гелевій стру-

ктурі, підтримують вологість і тим самим спри-

яють зростанню рануляцій. Завдяки пористості 

вони забезпечують необхідний для загоєння ран 

газо- та парообмін. Однак покриття цього типу 

не чинять прямої антимікробної дії і недостатньо 

механічно міцні [86]. 

Останніми десятиріччями зросла кількість 

досліджень щодо використання хітозану для 

створення різних засобів медичного призначення 

для лікування ушкоджень шкіри [87-90]. Активні 

аміногрупи молекули хітозану є місцями взаємо-

дії з різним оточенням у м’яких реакційних умо-

вах завдяки катіонним властивостям. Саме це дає 

можливість хітозану утворювати численні вод-

неві зв’язки з органічними і неорганічними речо-

винами. Крім того, наявність аміногруп дозволяє 

змінювати хімічну модифікацію молекулярної 

будови хітозану [91]. Хітин і хітозан можуть бу-

ти легко перероблені на гідрогелі [92], мембрани 

[93, 94], нановолокна [95, 96, 97], 

мікро/наночастинки [98], скафолди [99, 100]. У 

літературі є відомості про культивування фібро-

бластів людини і ссавців на підкладках із хітину і 

хітозану, на хітозанових і хітозан-колагенових 

скафолдах, а також гібридних хітозан-

полілактидних наноструктурованих матриксах 

[101, 102]. 

Одними з найважливіших показників хіто-

занових плівок, з огляду на застосування, є їх 

вологопоглинальна властивість та відповідно 

здатність плівок до сорбції ексудату з ран, їх во-

лого- та газопроникність, а також транспортні 

властивості щодо лікарських препаратів. Вивча-

ючи вплив різних факторів, таких як концентра-

ція полімеру в розчині, товщина плівки і способ 

її модифікації, а також наявність іншого поліме-

ру, на вологопоглинальні властивості хітозано-

вих плівок, було встановлено, що найбільш зна-

чущими факторами, які визначають вологопо-

глинальну здатність плівок хітозану, є їх товщи-
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на, обробка поверхнево-активними речовинами, 

термічна модифікація, а також додавання іншого 

полімеру [103]. 

Різні механізми були запропоновані для об-

ґрунтування антимікробної дії хітину, хітозану 

та їх похідних [104]. Перший механізм – усунен-

ня бактерій з поверхні опікової рани за допомо-

гою хітозанових плівок як механічного бар’єра 

між ранами та навколишнім середовищем, що 

дозволяє виключити можливість мікробної кон-

тамінації й сформувати оптимальне ранове мік-

росередовище [105]. Адсорбуючи надлишки ек-

судату, хітозанова мембрана може нормалізувати 

ранове мікросередовище та зменшити мікробне 

навантаження [105, 106]. На думку деяких авто-

рів, низькомолекулярні полімери хітозану мають 

хемотаксичні властивості до лейкоцитів і макро-

фагів [107]. Вони можуть стимулювати їх мігра-

цію до місця рани й утворювати таким чином 

оптимальні умови для очищення ран. Крім того, 

хітозан може стимулювати відтворення клітин 

безпосередньо у тканинах із подальшою транс-

формацією їх у макрофаги [104]. 

Досліджуючи механізми антибактеріальної 

властивості хітозану, встановлено, що хітозан як 

полікатіон утворює електростатичні зв’язки з 

аніонними молекулами на поверхні клітини і тим 

самим впливає на їх проникну здатність [108, 

109]. Крім того, хітозан зв’язується з негативно 

зарядженими групами ДНК та інгібує синтез 

РНК [110]. Хітозан також діє як хелатуючий 

агент, що селективно зв'язується з металами і, 

отже, пригнічує вироблення токсинів і ріст мік-

робів [111, 112]. Антибактеріальна активність 

хітозану залежить також від його фізико-

хімічних властивостей (MW, гідрофіль-

ні/гідрофобні властивості, водорозчинність, гус-

тина позитивного заряду, DD, рН, а також комбі-

нації з іншими антимікробними агентами). Більш 

деацетильований хітозан має вираженішу проти-

мікробну здатність, ніж хітозан із високою част-

кою ацетильованих аміногруп, через підвищену 

розчинність та високу густину заряду [113, 114].  

У серії експериментальних досліджень 

В.В.Корнієнко та співавторів була показана за-

лежність репаративної регенерації опікової рани 

шкіри від віку тварин: з віком відбувається по-

рушення клітинного співвідношення в ділянці 

опікової рани на початкових стадіях регенерації, 

що призводить до уповільнення формування 

тканин та епітелізації рани [115, 116]. Виявлений 

стимулювальний ефект хітозану на клітини, які 

забезпечують очищення рани від детриту, й на 

клітини фібробластичного ряду, що приводить 

до швидкого формування повноцінної сполучної 

тканини на місці травми. Доведено, що викорис-

тання хітозанових плівок обумовлює синхроні-

зацію процесів утворення та дозрівання грануля-

ційної тканини з подальшою епітелізацією рани 

[117-119]. Було встановлено, що використання 

хітозану сприяє повноцінному відновленню бу-

дови шкіри без формування рубцевої тканини, 

визначені відмінності морфофункціонального 

стану шкіри у тварин різних вікових груп під час 

застосування хітозанового покриття, що поляга-

ють у зменшенні чутливості ефекторних клітин 

до дії хітозану зі збільшенням віку тварин та, як 

наслідок, – в уповільненні процесів регенерації 

[120, 121]. Загалом, ці дослідження визначили 

комплекс вікових особливостей морфофункціо-

нального стану шкіри тварин після опікової тра-

вми, що може бути використане як морфологічне 

підґрунтя під час дослідження процесів регене-

рації ран у хірургії, комбустіології, медицині 

невідкладних станів і військовій медицині.  

Отже, доцільним є використання для місце-

вого лікування засобів, які володіють комплекс-

ним впливом на процеси загоєння ран. Переваги 

при цьому мають препарати, що володіють регу-

люючим впливом на клітинні механізми раново-

го процесу, створюючи оптимальне середовище 

для неускладненого перебігу процесу ранового 

загоєння, запобігаючи мікробній контамінації та 

розвитку інфекції в рані. 

Не зважаючи на велику кількість принципів 

та критеріїв, що були основою уявлень про ста-

дійність процесу загоєння, незмінними залиша-

лися патогенетичні зміни в рані на тканинному і 

клітинному рівнях. Хоча з віком процес загоєння 

відбувається більш повільно, якісно він практич-

но відбувається так, як і в молодому віці, послі-

довно минаючи фази запалення, регенераціїі ре-

моделювання в зоні порушеної тканинної струк-

тури. Ряд змін у процесі загоєння є результатом 

вікових змін організму. Рівень відповіді запаль-

ної реакції, клітинна міграція, проліферація та 

дозрівання сповільнюються. Епітелізація і конт-

ракція відкритих ран також можуть бути упові-

льненими. Таким чином, у літньому віці частіше 

спостерігаються порушення процесу ранового 

загоєння, що обумовлено більшою чутливістю до 

зовнішніх стресових впливів і більш високою 

частотою супутніх захворювань. Атрофія екст-

рацелюлярного матриксу внаслідок вікових змін 

супроводжується зростанням білкової деградації 

та відображається зменшенням кількості фіброб-

ластів і, як наслідок, пригніченням білкового 

синтезу, зокрема синтезу колагену та еластину. 

Здебільшого порушення загоєння ран може бути 

обумовлене зниженням системної та локальної 

перфузії органів і тканин, особливостями імунної 

системи, зниженням здатності боротьби з інфек-

цією і уразливістю старечої шкіри [122]. 

Значну увагу дослідженню вікових змін 

шкіри та їх впливу на результати хірургічних 

втручань було приділено в циклі робіт Макарчу-

ка О.І. з колегами [122-124]. У клінічних дослі-

дженнях було  проведено кількісну морфологіч-

ну оцінку тканинних, клітинних та ультраструк-

турних вікових перебудов шкіри із застосуван-
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ням широкого комплексу сучасних морфологіч-

них методів, включаючи тривимірне 

комп’ютерне моделювання [125]. Було показано, 

що структурні основи інволютивних змін шкіри 

полягають в ушкодженні системи мікроциркуля-

ції, яке включає порушення структури внутріш-

ньососочкових капілярних петель за рахунок 

локальних розширень гемокапілярів у внутріш-

ньососочковому просторі та звуження початко-

вих і кінцевих сегментів петель, дезорганізацію 

артеріолярних компонентів мікроциркуляторно-

го русла у складі сосочкового і сітчастого шарів 

дерми, а також ушкодження дренажної ланки 

мікроциркуляції за рахунок змін фібрилярного 

каркасу мікрооточення в зоні підсосочкових ве-

нозних сплетень.  

Авторами запропоновано та обґрунтовано 

діагностичний алгоритм кількісного визначення 

інволютивного статусу шкіри, який кількісно 

оцінювався як інтегральна характеристика, роз-

рахована на основі морфометричних критеріїв 

стану кератиноцитів, елементів мікроциркулято-

рного русла дерми, дермальних фібробластів, 

волоконного складу дерми.  [126-128].  

Також було доведено, що у пацієнтів з супу-

тньою патологією є характерним істотне пору-

шення структури мікроциркуляторного русла 

шкіри та інших її компонентів, що надає підста-

ви для виділення даного контингенту хворих як 

групу високого інтраопераційного та післяопе-

раційного ризику [129-131]. На ґрунті аналізу 

даних кількісного морфологічного дослідження, 

результатів динамічного клініко-

інструментального обстеження, вивчення якості 

життя були визначені чіткі показання для прове-

дення різних варіантів оперативних втручань, в 

тому числі з інтраопераційним застосуванням 

плазмозамінника з функцією переносу кисню 

перфторану для попередження ускладнень у 

найближчому та віддаленому післяопераційному 

періоді [132-134]. 

Отже, визначення умов успішної регенерації 

тканин є можливим завдяки детальнішому ви-

вченню гістогенезу, оскільки оптимізація постт-

равматичної регенерації повинна проводитися з 

урахуванням особливостей регенерації конкрет-

ної тканини, в тому числі й її вікових аспектів. 

Саме вивчення цих процесів завдяки розширен-

ню можливостей досліджень на різних структур-

них рівнях – від органного до молекулярного – 

дозволяє на сьогодні зрозуміти перебіг ранового 

процесу та процесу репаративної регенерації в 

цілому для оптимізації відновлення загоєння різ-

номанітних ушкоджень шкіри та запобігання 

виникненню ускладнень, причому пов'язані з 

віком особливості мають суттєве значення для 

означених процесів. 

Підсумок 

Цілком зрозуміло, що в надзвичайно склад-

них умовах самої ситуації вибуху головна увага 

під час порятунку постраждалих військовослуж-

бовців або цивільних осіб скерована на забезпе-

чення їх виживання та збереження життєво важ-

ливих функцій організму. При цьому переважна 

більшість ушкоджень шкіри підлягає відтерміно-

ваній увазі медичних працівників. У тих випад-

ках, коли загальний покрив не зазнає безпосере-

дніх опікових або інших ранових ушкоджень, що 

загрожують життю, структурно-функціональні 

порушення різних компонентів шкіри взагалі 

можуть залишатися без адекватної корекції про-

тягом тривалого часу. За цих обставин слід 

пам’ятати, що шкіра є найбільшим органом ор-

ганізму та виконує низку важливих системних 

функцій, пошкодження яких критично впливає 

на стан постраждалого після МВТ, включаючи 

тривалий реабілітаційний період.  

На сьогодні відомості про характер структу-

рно-функціональних змін шкіри у постраждалих 

внаслідок МВТ залишаються вкрай обмеженими, 

що не дозволяє вжити адекватних заходів їх ко-

рекції. Визначення провідних тканинних і клі-

тинних перебудов структури шкіри в залежності 

від характеру мінно-вибухового ураження, його 

інтенсивності, вікового фактора та статі постра-

ждалого, супутніх розладів виступає як нагайна 

потреба сьогодення і актуальна медична пробле-

ма. 

Перспективи подальших розробок 

Визначення морфологічних змін загального 

покриву при МВТ дозволить обгрунтувати важ-

ливі лікувально-реабілітаційні заходи при ліку-

ванні постраждалих. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов’язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 
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Пастухова В.А., Кучеренко О.В. Характер травматичного ушкодження шкіри, етапи її регене-

рації та особливості при мінно-вибуховій травмі. 

РЕФЕРАТ. Мінно-вибухова травма викликає комбіноване ушкодження багатьох структур організму 

і часто супроводжується прямим ушкодженням цілісності шкіри. При травмуванні м'яких тканин закри-

того характеру виникає забій шкіри в поєднанні з ураженням багатьох внутрішніх органів.  У надзвичай-

ній ситуації вибуху головна увага під час порятунку постраждалих військовослужбовців або цивільних 

осіб скерована на забезпечення їх виживання та підтримання життєво важливих функцій організму. При 

цьому переважна більшість ушкоджень шкіри підлягає відтермінованій увазі медичних працівників. У 

тих випадках, коли загальний покрив не зазнає безпосередніх опікових або інших ранових ушкоджень, 

що загрожують життю, структурно-функціональні порушення різних компонентів шкіри взагалі можуть 

залишатися без адекватної корекції протягом тривалого часу. За цих обставин слід пам’ятати, що шкіра є 

найбільшим органом організму та виконує низку важливих системних функцій, пошкодження яких кри-

тично впливає на стан постраждалого після мінно-вибухової травми, включаючи тривалий реабілітацій-

ний період. На сьогодні відомості про характер структурно-функціональних змін шкіри у постраждалих 

внаслідок мінно-вибухової травми залишаються вкрай обмеженими, що не дозволяє вжити адекватних 

заходів їх корекції. Визначення провідних тканинних і клітинних перебудов структури шкіри в залежно-

сті від характеру мінно-вибухового ураження, його інтенсивності, вікового фактора та статі постражда-

лого, супутніх розладів виступає як нагайна потреба сьогодення і актуальна медична проблема. 

Ключові слова: мінно-вибухова травма, шкіра, опік, рана, забій, морфологія, регенерація. 

 

 

 

 

 

 

 


