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О. В. Федосєєва 
УКРАЇНСьКий НАУКОВО-ПРАКТичНий цеНТР еКСТРеНОЇ МеДичНОЇ ДОПОМОГи  

ТА МеДициНи КАТАСТРОФ МОЗ УКРАЇНи, КиЇВ

впЛИв РЕпЕРФузІї НИЖНІХ КІНцІвОК НА ДИНАМІКу  
зМІН пОКАзНИКІв ЕНДОГЕННОї ІНТОКСИКАцІї  
зА уМОв пОЄДНАНОї ТРАвМИ ОРГАНІв ЧЕРЕвНОї пОРОЖНИНИ  
ТА МАСИвНОї КРОвОвТРАТИ

Вступ. У статті наведено результати експериментального дослідження, під час якого вивчали вплив 
реперфузії нижніх кінцівок на розвиток ендогенної інтоксикації при закритій травмі органів черевної по-
рожнини та масивній зовнішній крововтраті. Відомо, що ендогенна інтоксикація є складним багатоком-
понентним процесом, зумовленим патологічною біологічною активністю ендогенних продуктів або дис-
функцією систем природної детоксикації. Результати дослідження показали, що реперфузія нижніх кінці-
вок посилює розвиток ендогенної інтоксикації при поєднаній травмі в експерименті. 

Мета дослідження – вивчити вплив реперфузії нижніх кінцівок на зміну окремих показників ендогенної 
інтоксикації на моделі поєднаної травми органів черевної порожнини на тлі масивної крововтрати.

Методи дослідження. експеримент проведено на 80-ти нелінійних щурах-самцях масою 190–220 г. 
У дослідних групах було змодельовано реперфузію нижніх кінцівок у поєднанні із закритою травмою орга-
нів черевної порожнини на тлі масивної крововтрати та проаналізовано вміст маркерів ендогенної ін-
токсикації (молекул середньої маси фракцій, що визначались при довжині хвилі 254 і 280 нм) та еритроци-
тарний індекс інтоксикації. Достовірність відмінностей між контрольною та дослідною групами оціню-
вали з використанням непараметричного критерію Манна – Уїтні.

Результати й обговорення. Накладання кровоспинного джгута на дві нижні кінцівки викликало знач-
не достовірне підвищення показника ендогенного індексу інтоксикації у всіх дослідних групах. Максималь-
не його збільшення відзначено у групі тварин, в яких накладання джгута поєднувалось із травмою органів 
черевної порожнини та масивною крововтратою. це довело потенціюючу дію реперфузійного синдрому 
на розвиток системних змін при поєднаній травмі. Також доведено, що прояв ендогенної інтоксикації 
протягом перших 24 год після накладання кровоспинного джгута за своєю силою аналогічний до такого, 
що виникає внаслідок поєднаної травми органів черевної порожнини на тлі масивної зовнішньої крововтрати. 

Висновок. Накладання кровоспинного джгута на дві нижні кінцівки протягом 2 год посилює розвиток 
ендогенної інтоксикації на моделі поєднаної травми органів черевної порожнини на тлі масивної крововтра-
ти, що підтверджується достовірним зростанням показника ендогенного індексу інтоксикації та молекул 
середньої маси через 7 діб після реперфузії. 

КлючОВІ СлОВа: поєднана травма; ендогенна інтоксикація; реперфузія; масивна крововтрата; 
експеримент; легені.

ВСТУП. Загальновідомо, що в постраждалих 
у критичному стані розвиваються тканинний 
оксидативний стрес [1] та інші системні зміни, 
зокрема ендогенна інтоксикація [1, 2]. В останні 
роки, зважаючи на вдосконалення методів конт-
ролю кровотечі, зросла кількість постраждалих, 
які вижили на догоспітальному етапі, однак 
збільшилась кількість летальних випадків на 
госпітальному етапі. це зумовлено розвитком у 
таких пацієнтів системних змін, що в кінцевому 
результаті призводять до виникнення поліорган-
ної недостатності [3, 4]. У даному багатокомпо-

нентному процесі на особливу увагу заслуговує 
ендогенна інтоксикація. В його основі лежить 
дисбаланс системи гомеостазу, в результаті 
якого в тяжких випадках формується синдром 
поліорганної недостатності [5–7]. 

В основі розвитку ендогенної інтоксикації 
лежать гіпоксія, порушення метаболізму та, як 
наслідок, накопичення недоокиснених продуктів, 
посилення цитолітичних процесів, вихід в екс-
трацелюлярний простір протеолітичних ензимів 
лізосом [8–10]. 

Зважаючи на характер травми, використан-
ня сучасних методів зупинки кровотечі, а саме © О. В. Федосєєва, 2019.
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джгутів, та формування внаслідок їх застосуван-
ня процесів реперфузії [11], природно передба-
чати їх вплив на розвиток системних змін, зокре-
ма ендогенної інтоксикації. Однак наукових до-
сліджень, які б враховували вплив реперфузії 
на розвиток ендогенної інтоксикації при поєдна-
ній травмі, фактично немає. Саме тому було 
заплановано та проведено це дослідження. 

Мета дослідження – вивчити вплив репер-
фузії нижніх кінцівок на зміну окремих показників 
ендогенної інтоксикації на моделі поєднаної 
травми органів черевної порожнини на тлі ма-
сивної крововтрати.

МеТОДи ДОСлІДЖеННЯ. З метою реаліза-
ції поставленої мети було проведено експери-
ментальне дослідження на 80-ти нелінійних 
щурах-самцях масою 190–220 г. Піддослідних 
тварин поділили на контрольну (КГ) і три дослід-
них групи (ГД) (по 8 щурів у кожній).

Тваринам 1-ї дослідної групи (ГД-1) було змо-
дельовано реперфузію нижніх кінцівок: під тіопен-
тал-натрієвим знеболюванням (40 мг·кг-1) прокси-
мально на ліві лапки накладали кровоспинний 
джгут терміном на 120 хв. Для цього застосову-
вали еластичну смужку джгута “Swat-t” (СШа) 
шириною 10 мм, що відповідала ширині джгута 
при накладанні на стегно дорослій людині. Джгут 
затягували відповідно до нанесеного на нього 
індикатора ефективного тиску. Кровоспинний 
джгут накладали терміном на 2 год з метою 
моделювання ішемічно-реперфузійного синд-
рому. 

Щурам 2-ї дослідної групи (ГД-2) було змо-
дельовано поєднану травму органів черевної 
порожнини: під тіопентал-натрієвим наркозом 
(40 мг·кг-1) тварині наносили два дозованих уда-
ри в ділянку черевної порожнини за допомогою 
спеціального пристрою – силу нанесення ударів 
розраховували таким чином, щоб не виникала 
внутрішня кровотеча; крововтрати досягали 
шляхом виконання операційного доступу і пере-
сікання стегнових судин в об’ємі від 20 до 22 % 
об’єму циркулюючої крові тварини протягом 
однієї хвилини (гостра крововтрата), після чого 
кровотечу зупиняли шляхом перев’язування 
судин. 

Тваринам 3-ї дослідної групи (ГД-3) було 
змодельовано поєднану травму органів черевної 
порожнини, кровотечу та ішемічно-реперфузій-
ний синдром відповідно до методик, описаних 
вище. 

Тварин дослідних груп виводили з експери-
менту за умов тіопентал-натрієвого наркозу 
(60 мг·кг-1) методом тотального кровопускання 
із серця через 1, 3 та 7 діб після реперфузії. Для 
дослідження забирали легені щурів. 

У крові тварин визначали вміст маркерів 
ендогенної інтоксикації – молекул середньої 
маси фракцій, які визначали при довжині хвилі 
254 та 280 нм (МСМ254 і МСМ280) та еритроцитар-
ний індекс інтоксикації (еІІ) [12]. Досліджували 
зазначені показники в центральній науковій 
лабораторії Тернопільського державного медич-
ного університету імені І. Я. Горбачевського. 

Достовірність відмінностей між контрольною 
і дослідними групами оцінювали з використанням 
непараметричного критерію Манна – Уїтні. Відмін-
ності вважали істинними при вірогідності нульової 
гіпотези менше 5 % (р<0,05).

РеЗУльТаТи й ОБГОВОРеННЯ. Вміст 
МСМ254 підвищувався відносно показників у КГ 
у всі терміни спостереження (табл. 1). Так, через 
1 добу після моделювання травм він достовірно 
зростав: у ГД-1 – на 50,1 % (р<0,05), у ГД-2 – на 
150,1 % (р<0,05) та у ГД-3 – на 383,3 % (р<0,05). 
через 3 доби рівень МСМ254 у всіх групах піддо-
слідних тварин був достовірно (р<0,05) більшим 
від контрольних показників на 100,0, 250,0 та 
483,3 % відповідно. через 7 діб у ГД-1 він пере-
вищував контроль на 66,7 % (р<0,05). У ГД-2 
зростав та був більшим від контролю на 233,3 % 
(р<0,05). У ГД-3 рівень МСМ254 в ці терміни був 
достовірно більшим, порівняно з контролем, на 
683,3 % (р<0,05). 

При аналізі рівня МСМ254 в групах піддослід-
них тварин у контрольних точках дослідження 
встановлено, що через 1 добу після моделюван-
ня травм найбільшим він був у ГД-3. У ГД-1 рівень 
МСМ254 виявився меншим, ніж у ГД-3, на 222,2 % 
(р1–3<0,001), у ГД-2 – на 48,3 % (р2–3<0,01). До-
стовірну різницю також зафіксовано між ГД-1 та 
ГД-2. Так, рівень МСМ254 у ГД-1 був на 66,7 % 
нижчим, ніж у ГД-2 (р1–2<0,001). через 3 доби 
рівень МСМ254 зростав у всіх групах та виявився 
найбільшим у ГД-3. У ГД-3 він був вищим, ніж у 
ГД-1, на 191,7 % (р1–3<0,001) та на 66,7 %  
(р2–3<0,001) порівняно з ГД-2. У ГД-1 рівень 
МСМ254 достовірно був меншим, ніж у ГД-2, на 
135,0 % (р1–2<0,001). через 7 діб рівень МСМ254 
зростав відносно попереднього показника у ГД-3, 
а в ГД-1 та ГД-2 він, навпаки, знижувався. Мак-
симальний рівень зафіксовано у ГД-3, він досто-
вірно перевищував такий у ГД-1 та ГД-2 на 
370,0 % (р1–3<0,001) і 135,0 % (р2–3<0,001) відпо-
відно.

Вміст МСМ280 підвищувався відносно показ-
ників у КГ у всі терміни спостереження (табл. 2). 
Так, через 1 добу після моделювання травм він 
достовірно зростав: у ГД-1 – на 140,0 % (р<0,05), 
у ГД-2 – на 240,0 % (р<0,05) та у ГД-3 – на 360,0 % 
(р<0,05). через 3 доби рівень МСМ280 у всіх гру-
пах піддослідних тварин був достовірно (р<0,05) 
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більшим від контрольних показників на 180,0, 
320,0 та 640,0 % відповідно. через 7 діб у ГД-1 
він перевищував контроль на 200,0 % (р<0,05). 
У ГД-2 зростав та був більшим від контролю на 
380,0 % (р<0,05). У ГД-3 рівень МСМ280 в ці тер-
міни був достовірно більшим, порівняно з конт-
ролем, на 820,0 % (р<0,05). 

При аналізі рівня МСМ280 в групах піддослід-
них тварин у контрольних точках дослідження 
встановлено, що через 1 добу після моделюван-
ня травм найбільшим він був у ГД-3. У ГД-1 рівень 
МСМ280 виявився меншим, ніж у ГД-3, на 91,7 % 
(р1–3<0,001), у ГД-2 – на 35,3 % (р2–3<0,01). У ГД-1 
він достовірно був нижчим, ніж у ГД-2, на 41,7 % 
(р1–2<0,001). через 3 доби рівень МСМ280 зростав 
у всіх групах піддослідних тварин та виявився 
найбільшим у ГД-3. У ГД-3 він був вищим, ніж у 
ГД-1, на 164,3 % (р1–3<0,001) та на 76,2 %  
(р2–3<0,01) порівняно з ГД-2. У ГД-1 рівень МСМ280 
достовірно був меншим, ніж у ГД-2, на 50,0 % 
(р1–2<0,001). через 7 діб рівень МСМ280 зростав 
у всіх групах піддослідних тварин. Максимальний 
рівень зафіксовано у ГД-3, він достовірно пере-
вищував такий у ГД-1 та ГД-2 на 206,7 %  
(р1–3<0,001) і 91,7 % (р2–3<0,001) відповідно.

Рівень еІІ підвищувався відносно показників 
у КГ у всі терміни спостереження (табл. 3). Так, 
через 1 добу після моделювання травм він до-
стовірно зростав: у ГД-1 – на 188,3 % (р<0,05), 
у ГД-2 – на 242,1 % (р<0,05) та у ГД-3 – на 355,3 % 
(р<0,05). через 3 доби рівень еІІ у всіх групах 
піддослідних тварин був достовірно (р<0,05) 
більшим від контрольних показників на 175,9, 
286,9 та 415,5 % відповідно. через 7 діб у ГД-1 
він перевищував контроль на 124,3 % (р<0,05). 
У ГД-2 зростав та був більшим від контролю на 
266,8 % (р<0,05). У ГД-3 рівень еІІ в ці терміни 
був достовірно більшим, порівняно з контролем, 
на 517,7 % (р<0,05). 

При аналізі рівня еІІ в групах піддослідних 
тварин у контрольних точках дослідження вста-
новлено, що через 1 добу після моделювання 
травм найбільшим він був у ГД-3. У ГД-1 рівень 
еІІ виявився меншим, ніж у ГД-3, на 57,9 %  
(р1–3<0,001), у ГД-2 – на 33,1 % (р2–3<0,001). До-
стовірної різниці між ГД-1 та ГД-2 не зафіксова-
но. через 3 доби рівень еІІ зростав у ГД-2 та 
ГД-3, в ГД-1 – знижувався. У ГД-3 він був вищим, 
ніж у ГД-1, на 86,8 % (р1–3<0,001) та на 33,2 % 
(р2–3<0,001) порівняно з ГД-2. У ГД-1 рівень еІІ 

Таблиця 1 – Вплив реперфузії кінцівки на величину МСМ254 (ум. од.) у тканині легені 
(Ме (lQ; uQ) – медіана (нижній і верхній квартилі))

Група дослідження Контроль Термін дослідження, доба
1-ша 3-тя 7-ма

ГД-1 0,06
(0,04; 0,07) (n=10)

0,09*
(0,08; 0,10) (n=8)

0,12*
(0,10; 0,15) (n=8)

0,10*
(0,08; 0,11) (n=8)

ГД-2 0,15*
(0,13; 0,16) (n=8)

0,21*  
(0,17; 0,23) (n=7)

0,20*
(0,19; 0,22) (n=7)

ГД-3 0,29*
(0,19; 0,30) (n=7)

0,35*  
(0,32; 0,38) (n=6)

0,47*
(0,42; 0,49) (n=6)

р1–2 <0,001 <0,05 <0,05
р1–3 <0,001 <0,001 <0,001
р2–3 <0,01 <0,001 <0,001

Примітки. Тут і в таблицях 2, 3: 
1. * – відмінності стосовно контрольної групи статистично достовірні (р<0,05). 
2. р1–2 – достовірність відмінностей між 1-ю та 2-ю дослідними групами. 
3. р1–3 – достовірність відмінностей між 1-ю та 3-ю дослідними групами. 
4. р2–3 – достовірність відмінностей між 2-ю та 3-ю дослідними групами.

Таблиця 2 – Вплив реперфузії кінцівки на величину МСМ280 (ум. од.) у тканині легені  
(Ме (lQ; uQ) – медіана (нижній і верхній квартилі))

Група дослідження Контроль Термін дослідження, доба
1-ша 3-тя 7-ма

ГД-1 0,05
(0,04; 0,06) (n=10)

0,12*  
(0,09; 0,13) (n=8)

0,14*
(0,12; 0,16) (n=8)

0,15*
(0,13; 0,16) (n=8)

ГД-2 0,17* 
(0,14; 0,20) (n=8)

0,21*  
(0,19; 0,28) (n=7)

0,24*  
(0,22; 0,28) (n=7)

ГД-3 0,23*  
(0,22; 0,27) (n=7)

0,37*  
(0,32; 0,40) (n=6)

0,46*  
(0,43; 0,50) (n=6)

р1–2 <0,05 <0,001 <0,01
р1–3 <0,001 <0,001 <0,001
р2–3 <0,01 <0,01 <0,001
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достовірно був меншим, ніж у ГД-2, на 40,3 % 
(р1–2<0,05). через 7 діб рівень еІІ зростав віднос-
но попереднього показника у ГД-3, а в ГД-1 та 
ГД-2, навпаки, знижувався. Максимальний рівень 
зафіксовано у ГД-3, він достовірно перевищував 
такий у ГД-1 та ГД-2 на 175,4 % (р1–3<0,001) і 
68,4 % (р2–3<0,001) відповідно.

Таким чином, накладання кровоспинних 
джгутів на дві нижні кінцівки піддослідних тварин 
викликало зростання показника еІІ протягом 
усього спостереження. Звертає на себе увагу 
той факт, що після 24 год моделювання травм 
достовірної різниці між групою щурів тільки з 
реперфузією і групою тварин із травмою органів 
черевної порожнини та кровотечею не було. 
Найбільш вагомі зміни відзначали в групі піддо-
слідних тварин, в яких реперфузія кінцівок по-
єднувалась із травмою органів черевної порож-
нини та масивною крововтратою. Показник еІІ в 
них зростав до кінця спостереження. це свідчить 
про те, що реперфузія нижніх кінцівок значно 
потенціює розвиток ендогенної інтоксикації при 
поєднанні з травмою та масивною зовнішньою 
крововтратою. 

 
ВиСНОВКи. 1. Реперфузія після накладан-

ня кровоспинного джгута протягом 2 год супро-
воджувалася зростанням показників молекул 

середньої маси до 7-ї доби спостереження, 
що достовірно відрізнялися від контрольних:  
МСМ254 – на 66,7 % (р<0,05), МСМ280 – на 200,0 % 
(р<0,05).

2. У групах піддослідних тварин відзначено 
значне зростання показника еритроцитарного 
індексу інтоксикації порівняно з контрольною 
групою. Так, через 7 діб спостереження в 1-й 
дослідній групі він достовірно (р<0,05) переви-
щував контрольний на 124,3 %, у 2-й – на 266,8 % 
та в 3-й – на 517,7 %. 

3. Отримані результати дають можливість 
уточнити деякі аспекти існуючого уявлення про 
механізми розвитку ендогенної інтоксикації 
внаслідок накладання кровоспинного джгута. 
Зокрема, встановлено, що накладання джгута 
на дві нижні кінцівки на 2 год викликає в піддо-
слідних тварин зміни, які за своєю силою подіб-
ні до розвитку ендогенної інтоксикації на моделі 
щурів із закритою травмою органів черевної 
порожнини та масивною зовнішньою  кровотечею. 

Перспективи подальших досліджень – 
подальше вивчення розвитку системних змін на 
моделі поєднаної травми на тлі гіповолемічного 
шоку. Також важливим є вивчення питання щодо 
можливої їх корекції із застосуванням оптималь-
ної схеми інфузійної терапії та антиоксидантної 
терапії.

Таблиця 3 – Зміна показника еритроцитарного індексу інтоксикації (%) у сироватці крові  
піддослідних тварин (Ме (lQ; uQ) – медіана (нижній і верхній квартилі))

Група дослідження Контроль Термін дослідження, доба
1-ша 3-тя 7-ма

ГД-1 51,5
(49,9; 54,2) (n=10)

148,5*  
(142,3; 158,7) (n=8)

142,1*
(136,7; 150,3) (n=8)

115,5*
(105,4; 126,4) (n=8)

ГД-2 176,2*  
(163,9; 183,5) (n=8)

199,3*  
(189,7; 210,6) (n=7)

188,9*  
(174,1; 202,3) (n=7)

ГД-3 234,5*  
(219,8; 250,5) (n=7)

265,5*  
(258,8; 281,1) (n=6)

318,1*  
(302,7; 332,3) (n=6)

р1–2 >0,05 <0,01 <0,001
р1–3 <0,001 <0,001 <0,001
р2–3 <0,001 <0,001 <0,001
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О. В. Федосеева 
УКРАиНСКий НАУчНО-ПРАКТичеСКий цеНТР ЭКСТРеННОй МеДициНСКОй ПОМОЩи и МеДициНы 

КАТАСТРОФ МОЗ УКРАиНы, КиеВ

вЛИЯНИЕ РЕпЕРФузИИ НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕй НА ДИНАМИКу 
ИзМЕНЕНИй пОКАзАТЕЛЕй эНДОГЕННОй ИНТОКСИКАцИИ  
пРИ СОЧЕТАННОй ТРАвМЕ ОРГАНОв бРюШНОй пОЛОСТИ 
И МАССИвНОй КРОвОпОТЕРЕ

Резюме
Вступление. В статье приведены результаты экспериментального исследования, во время кото-

рого изучали влияние реперфузии нижних конечностей на развитие эндогенной интоксикации при закрытой 
травме органов брюшной полости и массивной наружной кровопотере. известно, что эндогенная ин-
токсикация является сложным многокомпонентным процессом, обусловленным патологической биоло-
гической активностью эндогенных продуктов или дисфункцией систем естественной детоксикации. 
Результаты исследования показали, что реперфузия нижних конечностей усиливает развитие эндоген-
ной интоксикации при сочетанной травме в эксперименте.

Цель исследования – изучить влияние реперфузии нижних конечностей на изменение отдельных 
показателей эндогенной интоксикации на модели сочетанной травмы органов брюшной полости на фоне 
массивной кровопотери.

Методы исследования. Эксперимент проведен на 80-ти нелинейных крысах-самцах массой 190–220 г. 
В исследовательских группах была смоделирована реперфузия нижних конечностей в сочетании с за-
крытой травмой органов брюшной полости на фоне массивной кровопотери и проанализировано содер-
жание маркеров эндогенной интоксикации (молекул средней массы фракций, которые определялись при 
длине волны 254 и 280 нм) и эритроцитарный индекс интоксикации. Достоверность различий между 
контрольной и исследовательской группами оценивали с использованием непараметрического критерия 
Манна – Уитни.

Результаты и обсуждение. Наложение кровоостанавливающего жгута на две нижние конечности 
вызвало значительное достоверное увеличение показателя эндогенного индекса интоксикации во всех 
исследовательских группах. Максимальное его увеличение отмечено в группе животных, у которых на-
ложение жгута сочеталось с травмой органов брюшной полости и массивной кровопотерей. Это дока-
зало потенцирующее действие реперфузионного синдрома на развитие системных изменений при соче-
танной травме. Также доказано, что проявление эндогенной интоксикации в течение первых 24 ч после 
наложения кровоостанавливающего жгута по своей силе аналогично таковому, что возникает вследствие 
сочетанной травмы органов брюшной полости на фоне массивной наружной кровопотери.

Вывод. Наложение кровоостанавливающего жгута на две нижние конечности в течение 2 ч усили-
вает развитие эндогенной интоксикации на модели сочетанной травмы органов брюшной полости на 
фоне массивной кровопотери, что подтверждается достоверным ростом показателя эндогенного ин-
декса интоксикации и молекул средней массы через 7 суток после реперфузии.

КлючеВЫе СлОВа: сочетанная травма; эндогенная интоксикация; реперфузия; массивная кро-
вопотеря; эксперимент; легкие.

o. V. fedoseeva 
UKRAINIAN ScIENTIfIc AND PRAcTIcAl cENTER of EMERGENcY AND DISASTER MEDIcINE,  

MINISTRY of HEAlTH of UKRAINE, KYIv

INfLuENCE Of LOWER LIMbS REpERfuSION ON THE DYNAMICS Of CHANGES 
IN THE INDICATORS Of ENDOGENIC INTOXICATION IN CONDITIONS  
Of COMbINED AbDOMINAL INJuRY AND MASSIVE bLOOD LOOS

Summary
Introduction. The article presents the results of an experimental study that investigated the effect of lower 

extremity reperfusion on the development of endogenous intoxication with closed trauma of the abdominal organs 
and massive external blood loss. It is known that endogenous intoxication is a complex multicomponent process, 
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caused by pathological biological activity of endogenous products or dysfunction of natural detoxification systems. 
The results of the study showed that reperfusion of the lower extremities enhances the development of endogenous 
intoxication with combined trauma in the experiment.

The aim of the study – to learn the effect of lower extremity reperfusion on changes in endogenous intoxication 
in a model of combined injury of abdominal organs against the background of massive blood loss.

Research Methods. An experiment was conducted on 80 non-linear male rats weighing 190–220 grams. In 
the experimental groups, reperfusion of the lower extremities in combination with closed trauma of the abdominal 
organs was simulated against the background of massive blood loss and the content of markers of endogenous 
intoxication (molecules of the average mass of fractions determined at 254 and 280 nm) and erythrocytic intoxication 
index were analyzed. The likelihood of differences between the control group and the study group was evaluated 
using the non-parametric Mann-Whitney test.

Results and Discussion. The imposition of hemostatic strap on the two lower extremities caused a significant 
increase in endogenous intoxication index in all study groups. The maximum increase in the endogenous intoxication 
index was in the group where the tourniquet was combined with trauma to the abdominal cavity and massive blood 
loss. This proved the potentiating effect of reperfusion syndrome on the development of systemic changes in 
combined trauma. It is also proved that the manifestation of endogenous intoxication during the first 24 hours after 
the imposition of hemostatic straps is similar to that resulting from the combined injury of the abdominal organs 
against the background of massive external bleeding.

Conclusion. The imposition of hemostatic bundles on the two lower extremities, within two hours, increases 
the development of endogenous intoxication in the model of combined injury of the abdominal organs against the 
background of massive blood loss, which is confirmed by a significant increase in the endogenous intoxication index 
and dementia molecules.

Key worDS: combined trauma; endogenous intoxication; reperfusion; massive blood loss; experiment, 
lungs.
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