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МОЗ УКРАЇНИ

РОЛЬ УШКОДЖЕННЯ ШКІРИ У РОЗВИТКУ ОКСИДАТИВНОГО СТРЕСУ  
В НИРКАХ ЗА УМОВ ПОЄДНАНОЇ ТРАВМИ ТА ЕФЕКТИВНІСТЬ 
ЗАСТОСУВАННЯ PRP-ТЕРАПІЇ 

Вступ. При травмі воєнного і мирного часу домінують ураження кінцівок, які нерідко супроводжують-
ся ушкодженням м’яких тканин з відокремленням значної частини шкіри та підшкірної клітковини від під-
леглої фасції, м’язів або кісткової поверхні. Додаткове ушкодження шкірних покривів за умов поєднаної 
травми здатне поглиблювати розвиток системних порушень, у тому числі й оксидативного стресу.

Мета дослідження – зʼясувати роль ушкодження шкіри у розвитку оксидативного стресу в нирках 
за умов поєднаної травми та оцінити ефективність застосування PRP-терапії.

Методи дослідження. Експерименти виконано на 156 статевозрілих білих щурах лінії Вістар масою 
200–220 г. У 1-й дослідній групі моделювали скелетну травму, викликаючи закритий перелом стегнової 
кістки та гостру крововтрату в межах 20 % обʼєму циркулюючої крові, у 2-й – додатково ушкоджували 
шкіру розміром 2×2 см, у 3-й – тваринам з поєднаною травмою внутрішньодермально вводили збагачену 
тромбоцитами алогенну плазму. Через 3, 7, 14, 21 та 28 діб після моделювання травм у тканинах кірко-
вого і мозкового шарів нирки визначали маркер оксидативного стресу – антиоксидантно-прооксидантний 
індекс (АПІ).

Результати й обговорення. Модельована скелетна травма сприяла розвитку оксидативного стре-
су в кірковому і мозковому шарах нирки, про що свідчило зміщення антиоксидантно-прооксидантного 
балансу в бік домінування прооксидантних механізмів. Порушення мали фазовий характер з першим поси-
ленням через 3 доби експерименту, другим, меншим за амплітудою, – через 21 добу. Величина АПІ змен-
шувалася пропорційно до тяжкості ушкоджень. Застосування PRP-терапії у щурів з поєднаною травмою, 
порівняно з тваринами без корекції, призводило до збільшення величини АПІ у кірковому шарі нирки через 
21 і 28 діб експерименту, в мозковому шарі – починаючи із 14-ї доби.

Висновки. Нанесення скелетної травми, ускладненої механічним ушкодженням шкіри, супроводжуєть-
ся хвилеподібним посиленням оксидативного стресу в кірковому та мозковому шарах нирки, що проявля-
ється більшим зменшенням величини АПІ з двома періодами максимальних порушень – через 3 і 21 доби 
експерименту. Застосування PRP-терапії сприяє меншим порушенням величини АПІ в кірковому шарі 
нирки, починаючи з 21-ї доби експерименту, в мозковому – починаючи із 14-ї доби.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: механічне ушкодження шкіри; скелетна травма; крововтрата; оксидативний 
стрес; нирка; PRP-терапія. 

ВСТУП. За умов сучасної війни будь-якого 
масштабу в структурі бойових санітарних втрат 
переважають поранені в кінцівки, кількість яких 
становить від 52,3 до 60,1 % [1]. При цьому 
32,5–39,8 % поранених мали вогнепальні пере-
ломи довгих кісток з поширеними дефектами 
м’яких тканин, ушкодженнями великих кровонос
них судин і нервів. Ізольовані ушкодження мʼяких 
тканин виявляли в 48,1 % випадків. За даними 
окремих авторів, вогнепальні ушкодження кін
цівок як компонент тяжкої поєднаної травми 
трапляються в 67,5–74,4 % випадків [2, 3]. 

За умов травми мирного часу найбільшу 
небезпеку становлять дорожньо-транспортні 
пригоди (ДТП). За даними ВООЗ (2023), щорічно 
в результаті ДТП гине близько 1,19 млн осіб. 
Дорожньо-транспортні пригоди належать до 
основних причин смертності дітей і молодих 
людей віком від 5 до 29 років. Як і за бойової 
травми, при ДТП більшість поранень припадає 
на кінцівки (53,5 % – на нижні, 49,5 % – на верх-
ні) [4], нерідко виникають ушкодження м’яких 
тканин, для яких характерне відокремлення 
значної частини шкіри та підшкірної клітковини 
від підлеглої фасції, м’язів або кісткової поверх-© Т. В. Примаченко, А. А. Гудима, 2024.



О
Р

И
ГІ

Н
А

Л
Ь

Н
І 

Д
О

С
Л

ІД
Ж

Е
Н

Н
Я

4848 ISSN 2410-681X. Медична та клінічна хімія. 2024. Т. 26. № 2

ні [5]. Цей тип травми часто супроводжується 
ускладненнями через його потенційну можли-
вість порушити кровопостачання, збільшити 
ризик інфікування та значно уповільнити загоєн-
ня рани [6]. 

У патогенезі поєднаної травми вагому роль 
відводять оксидативному стресу (ОС) [7]. В ос-
нові цих порушень лежить розвиток гіпоксії, яка 
виникає на системному рівні з утворенням ак-
тивних форм оксигену, деструкцією клітинних 
мембран і втратою їх функцій, що зумовлює 
вторинне поліорганне ураження. Як свідчать 
результати досліджень окремих авторів [8, 9], 
додаткове ушкодження шкірних покривів за умов 
поєднаної травми здатне поглиблювати розвиток 
системних порушень, у тому числі й ОС, який 
вивчали в печінці. Одночасно автори показали, 
що біотрансплантація на основі тромбоцитів 
(Platelet Rich Plasma (PRP) терапія) сприяє при-
скоренню регенерації ушкоджених м’яких тканин 
та зниженню їх системного впливу на організм. 
Однак розвитку ОС у нирці при поєднаній трав-
мі з ушкодженням шкіри практично не вивчено, 
немає даних про ефективність за цих умов 
PRP-терапії.

Мета дослідження – зʼясувати роль ушко-
дження шкіри у розвитку оксидативного стресу 
в нирках за умов поєднаної травми та оцінити 
ефективність застосування PRP-терапії. 

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. В експериментах 
використано 156 статевозрілих білих щурів лінії 
Вістар масою 200–220 г. Тварин поділили на 
чотири групи: контрольну і три дослідних. Усі 
експерименти з нанесення травм виконували за 
умов використання тіопентал-натрієвого нарко-
зу в дозі 40 мг/кг маси тварини. Контрольну 
групу становили 6 інтактних щурів, яких тільки 
вводили в наркоз. Тваринам 1-ї дослідної групи 
моделювали скелетну травму шляхом нанесен-
ня дозованого механічного ушкодження стегна 
ударним пристроєм із клиноподібною насадкою 
з енергією 0,637 Дж, яке спричинило закритий 
перелом стегнової кістки та моделювання гострої 
крововтрати зі стегнової вени в межах 20 % 
об’єму циркулюючої крові [8]. У щурів 2-ї дослід-
ної групи зі скелетною травмою та гострою 
крововтратою викликали механічне ушкодження 
шкіри: на депільованій поверхні спинки щура 
висікали шкірний клапоть разом із підшкірною 
жировою клітковиною розміром 2×2 см [8]. Тва-
ринам 3-ї дослідної групи з поєднаною травмою 
проводили PRP-терапію. Збагачену тромбоци-
тами алогенну плазму заготовляли за методом 
M. R. Messora та ін. (2011) [10], вводили її внут
рішньодермально по 0,1 мл на стандартну гли-
бину по кутах рани шкіри на відстані не більше 

5 мм від краю рани [8]. Тваринам групи порів-
няння (2-ї дослідної) аналогічно вводили фізіо-
логічний розчин. Рану покривали асептичною 
пов’язкою, а через 3 доби вели відкритим спо-
собом.

Через 3, 7, 14, 21, 28 діб після моделювання 
травм щурів, які вижили, наркотизували і виво-
дили з експерименту методом тотального кро-
вопускання із серця. Для досліджень брали 
праву нирку, яку охолоджували, відмивали від 
крові. Механічно відділяли тканини кіркового і 
мозкового шарів нирки, які гомогенізували в го-
могенізаторі Silent Crasher 75000 (Німеччина). 
У 10 % екстракті гомогенату кіркового і мозково-
го шарів нирки з використанням спектрофото-
метра LabAnalyt SP-V1000 (“Granum”, Китай) 
визначали каталазну активність [11] і вміст реа-
гентів до тіобарбітурової кислоти (ТБК-активні 
продукти ПОЛ) [12]. За їх співвідношенням роз-
раховували антиоксидантно-прооксидантний 
індекс (АПІ) [13]. 

Усі дослідження виконано з дотриманням 
Загальних етичних принципів експериментів на 
тваринах, ухвалених на Першому національно-
му конгресі з біоетики (Київ, 2001) та узгоджених 
з положенням Європейської конвенції про захист 
хребетних тварин, що використовуються для 
дослідних та інших наукових цілей (Страсбург, 
1986). 

Одержаний цифровий матеріал опрацьову-
вали з використанням програмного пакета 
STATISTICA 10.0 (“StatSoft Inc.” США), серійний 
номер диска BXXR303F737429FA-8. Визначали 
медіану (Ме), нижній і верхній квартилі (LQ; UQ), 
що наведено в таблицях 1, 2, а також відсоток 
величини показника до рівня контролю, що 
представлено на рисунках 1, 2. 

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Досліджен-
ня показали, що у кірковому шарі нирки величи-
на АПІ на тлі модельованих травм, порівняно з 
контролем, статистично вірогідно зменшувалася 
(див. табл. 1, рис. 1). У 1-й дослідній групі показ-
ник виявився найнижчим уже через 3 доби екс-
перименту (в 2,79 раза порівняно з контролем, 
р<0,05). У подальшому до 14-ї доби він зростав 
і ставав суттєво більшим щодо результатів 3-ї 
і 7-ї діб експерименту (відповідно, у 2,04 раза та 
на 65,6 %, р<0,05), проте не досягав рівня конт
ролю і залишався у 2,40 раза меншим (р<0,05). 
Через 21 добу показник повторно знижувався 
(на 36,6 % порівняно з попереднім терміном 
спостереження, р<0,05), досягав рівня 7-ї доби 
експерименту (р>0,05) і був істотно вищим щодо 
результату 3-ї доби (на 30,0 %, р<0,05). Через 
28 діб величина АПІ повторно зростала і вияви-
лася статистично вірогідно більшою порівняно 
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Таблиця 1 – Антиоксидантно-прооксидантний індекс у кірковому шарі нирки  
після моделювання скелетної травми, ускладненої ушкодженням шкіри  

(Ме (LQ; UQ) – медіана (нижній і верхній квартилі))

Група тварин Термін обстеження, доби
3-тя 7-ма 14-та 21-ша 28-ма 

Контрольна 0,636 (0,598; 0,674)
1-ша дослідна – скелетна 
травма 

0,130*
(0,126; 0,147)

0,160*
(0,155; 0,185)

0,265*
(0,245; 0,315)

0,169*
(0,167; 0,195)

0,307*
(0,282; 0,371)

2-га дослідна – скелетна 
травма+травма шкіри

0,095*
(0,091; 0,103)

0,131*
(0,107; 0,143)

0,167*
(0,147; 0,192)

0,124*
(0,117; 0,132)

0,229*
(0,214; 0,256)

3-тя дослідна – скелетна 
травма+травма шкіри+ 
PRP-терапія

0,099*
(0,080; 0,104)

0,130*
(0,125; 0,135)

0,179*
(0,167; 0,208)

0,190*
(0,177; 0,198)

0,312*
(0,287; 0,341)

р1–2 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
р1–3 <0,05 <0,05 <0,05 >0,05 >0,05
р2–3 >0,05 >0,05 >0,05 <0,05 <0,05

Примітки. Тут і в таблиці 2:
1. * – відмінності стосовно контрольної групи статистично вірогідні (р<0,05).
2. р1–2 – вірогідність відмінностей стосовно 1-ї та 2-ї дослідних груп; р1–3 – вірогідність відмінностей стосовно 1-ї  

і 3-ї дослідних груп; р2–3 – вірогідність відмінностей стосовно 2-ї та 3-ї дослідних груп.

Рис. 1. Динаміка антиоксидантно-прооксидантного індексу в кірковому шарі нирки після моделювання скелетної 
травми, ускладненої ушкодженням шкіри (у відсотках до рівня контролю). 

Примітка. Тут і на рисунку 2: 3,7,14,21 – відмінності стосовно 3-ї, 7-ї, 14-ї, 21-ї діб відповідно статистично вірогідні (р<0,05).
Рис. 1. Динаміка антиоксидантно-прооксидантного індексу в кірковому шарі нирки після моделювання 

скелетної травми, ускладненої ушкодженням шкіри (у відсотках до рівня контролю). 

Примітка. Тут і на рисунку 2: 3,7,14,21 – відмінності стосовно 3-ї, 7-ї, 14-ї, 21-ї діб відповідно 

статистично вірогідні (р<0,05). 

ВИПРАВИТИ НА РИСУНКУ:  

3-тя доба 

7-ма доба 

14-та доба 

21-ша доба 

28-ма доба 

У 2-й дослідній групі спостерігали аналогічну динаміку величини АПІ у кірковому шарі нирки. 

Через 3 доби показник виявився мінімальним і в 6,69 раза був меншим від контролю (р<0,005). До 14-ї 

доби відмічали його зростання, в цей термін він ставав на 75,8 % вищим порівняно з результатом 3-ї 

доби експерименту (р<0,05) та на 27,5 % більшим щодо результату 7-ї доби (р<0,05). У подальшому 

через 21 добу показник повторно знижувався і ставав на 25,7 % меншим порівняно з результатом 14-ї 

доби експерименту (р<0,05). Через 28 діб він підвищувався. Величина АПІ виявилася статистично 

вірогідно більшою порівняно з усіма попередніми термінами спостереження (відповідно, у 2,41 раза, 

на 74,8, 37,1 та 84, 7 %, р<0,05), проте була у 2,78 раза меншою, ніж у контрольній групі (р<0,05). 

У 3-й дослідній групі величина АПІ у кірковому шарі нирки теж була найменшою через 3 доби 

експерименту. В цей термін показник виявився в 6,42 раза нижчим порівняно з контролем (р<0,05). У 
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Таблиця 2 – Антиоксидантно-прооксидантний індекс у мозковому шарі нирки  
після моделювання скелетної травми, ускладненої ушкодженням шкіри 

 (Ме (LQ; UQ) – медіана (нижній і верхній квартилі))

Група тварин Термін обстеження, доби
3-тя 7-ма 14-та 21-ша 28-ма 

Контрольна 0,449 (0,413; 0,462)
1-ша дослідна – скелетна 
травма 

0,096*
(0,085; 0,101)

0,111*
(0,101; 0,115)

0,152*
(0,134; 0,168)

0,095*
(0,089; 0,116)

0,215*
(0,196; 0,298)

2-га дослідна – скелетна 
травма+травма шкіри

0,076*
(0,066; 0,078)

0,096*
(0,078; 0,105)

0,115*
(0,108; 0,121)

0,100*
(0,096; 0,103)

0,171*
(0,149; 0,172)

3-тя дослідна – скелетна 
травма+травма шкіри+ 
PRP-терапія

0,071*
(0,059; 0,077)

0,097*
(0,089; 0,103)

0,141*
(0,123; 0,155)

0,128*
(0,113; 0,136)

0,214*
(0,212; 0,228)

р1–2 <0,05 >0,05 <0,05 >0,05 <0,05
р1–3 <0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05
р2–3 >0,05 >0,05 <0,05 <0,05 <0,05
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з усіма попередніми термінами спостереження 
(відповідно, у 2,36 раза, на 91,9, 15,8 та 81,6 %, 
р<0,05), проте не досягала контролю і була 
у 2,07 раза меншою (р<0,05).

У 2-й дослідній групі спостерігали аналогічну 
динаміку величини АПІ у кірковому шарі нирки. 
Через 3 доби показник виявився мінімальним і 
в 6,69 раза був меншим від контролю (р<0,005). 
До 14-ї доби відмічали його зростання, в цей 
термін він ставав на 75,8 % вищим порівняно 
з результатом 3-ї доби експерименту (р<0,05) та 
на 27,5 % більшим щодо результату 7-ї доби 
(р<0,05). У подальшому через 21 добу показник 
повторно знижувався і ставав на 25,7 % меншим 
порівняно з результатом 14-ї доби експеримен-
ту (р<0,05). Через 28 діб він підвищувався. Ве-
личина АПІ виявилася статистично вірогідно 
більшою порівняно з усіма попередніми термі-
нами спостереження (відповідно, у 2,41 раза, 
на 74,8, 37,1 та 84, 7 %, р<0,05), проте була 
у 2,78 раза меншою, ніж у контрольній групі 
(р<0,05). 

У 3-й дослідній групі величина АПІ у кірково-
му шарі нирки теж була найменшою через 3 доби 
експерименту. В цей термін показник виявився 
в 6,42 раза нижчим порівняно з контролем 
(р<0,05). У динаміці до 14-ї доби показник зрос
тав і ставав на 80,8 % вищим, ніж через 3 доби 
експерименту (р<0,05), та на 37,7 % більшим, 
ніж через 7 діб (р<0,05), проте не досягав рівня 
контролю і був у 3,55 раза меншим (р<0,05). 
Через 21 добу відмічали подальше зростання 
досліджуваного показника, проте відмінності 
стосовно результату 14-ї доби виявилися ста-

тистично не вірогідними. Через 28 діб показник 
досягав свого максимального рівня, був суттєво 
більшим порівняно з усіма попередніми тер
мінами спостереження (відповідно, в 3,15 і 
2,40 раза, на 74,3 та 64,2 %, р<0,05), проте за-
лишався у 2,04 раза меншим порівняно з контро
лем (р<0,05).

Порівняння дослідних груп показало, що 
через 1 добу експерименту величина АПІ у кір-
ковому шарі нирки в 2-й і 3-й дослідних групах 
статистично вірогідно не відрізнялася (р2–3>0,05), 
проте була суттєво меншою, ніж у 1-й та 2-й до
слідних групах (відповідно, на 26,9 і 23,8 %,  
р1–2<0,05, р1–3<0,05). Аналогічну ситуацію спо-
стерігали й через 7 та 14 діб експерименту. Через 
21 добу показник почав статистично вірогідно 
переважати в 1-й і 3-й дослідних групах порів-
няно з 2-ю (відповідно, на 36,3 %, р1–2<0,05; на 
53,2 %, р2–3<0,05). Між 1-ю і 3-ю дослідними 
групами відмінності величини АПІ у кірковому 
шарі нирки виявилися статистично не значущи-
ми (р1–3>0,05). Аналогічно в 1-й і 3-й дослідних 
групах практично на однаковому рівні перебува-
ла величина АПІ у кірковому шарі нирки й через 
28 діб експерименту (р1–3>0,05), що було статис-
тично вірогідно більшим порівняно з результатом 
2-ї дослідної групи (відповідно, на 34,1 та 36,2 %, 
р1–2<0,05, р2–3<0,05).

У свою чергу, величина АПІ у мозковому шарі 
нирки під впливом модельованих травм, порів-
няно з контролем, істотно зменшувалася (див. 
табл. 2, рис. 2). У динаміці в 1-й дослідній групі 
показник уже через 3 доби експерименту ставав 
на 78,6 % нижчим, ніж у контрольній групі 

Рис. 2. Динаміка антиоксидантно-прооксидантного індексу в мозковому шарі нирки після моделювання скелетної 
травми, ускладненої ушкодженням шкіри (у відсотках до рівня контролю).Рис. 2. Динаміка антиоксидантно-прооксидантного індексу в мозковому шарі нирки після моделювання 

скелетної травми, ускладненої ушкодженням шкіри (у відсотках до рівня контролю). 
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діб експерименту та була, відповідно, в 5,91 і 4,68 раза меншою, ніж у контрольній групі (р<0,05). 

Через 14 діб показник зростав і ставав на 19,8 % більшим порівняно з результатом попереднього 

терміну спостереження (р<0,05). На такому ж рівні він залишався до 21-ї доби експерименту (р>0,05), 

у подальшому до 28-ї доби повторно зростав і суттєво перевищував результати всіх попередніх

термінів спостереження (відповідно, у 2,25 раза, на 78,1, 48,7 та 71,0 %, р<0,05). 

Аналіз динаміки величини АПІ у мозковому шарі нирки в 3-й дослідній групі показав, що

показник з мінімального рівня через 3 доби експерименту (був у 6,32 раза нижчим, ніж у контрольній 

групі, р<0,05) поступово зростав до 14-ї доби. У цей термін він статистично вірогідно перевищував 

результати 3-ї і 7-ї діб експерименту (відповідно, на 98,6 та 45,4 %, р<0,05) і був у 3,18 раза меншим 
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(р<0,05), залишався на такому ж рівні до 7-ї доби 
(р>0,05), а далі до 14-ї доби зростав, що вияви-
лося статистично значущим порівняно з попе-
редніми термінами спостереження (відповідно, 
на 58,3 та 36,9 %, р<0,05). У цей термін він не 
досягав контролю і залишався на 66,1 % меншим 
(р<0,05). Через 21 добу експерименту показник 
повторно знижувався (на 37,5 % щодо попе-
реднього терміну спостереження, р<0,05) та 
досягав рівня 3-ї і 7-ї діб експерименту (р>0,05). 
До 28-ї доби відмічали повторне збільшення 
величини АПІ у мозковому шарі нирки (у 
2,26 раза порівняно з результатом 21-ї доби 
експерименту, р<0,05). У цей термін показник 
також виявився істотно вищим порівняно з усіма 
попередніми термінами спостереження (відпо-
відно, у 2,24 раза, на 93,7, 41,4 %, у 2,26 раза, 
р<0,05).

У 2-й дослідній групі величина АПІ у моз
ковому шарі нирки виявилася найнижчою через 
3 і 7 діб експерименту та була, відповідно, в 5,91 
і 4,68 раза меншою, ніж у контрольній групі 
(р<0,05). Через 14 діб показник зростав і ставав 
на 19,8 % більшим порівняно з результатом 
попереднього терміну спостереження (р<0,05). 
На такому ж рівні він залишався до 21-ї доби 
експерименту (р>0,05), у подальшому до 
28-ї доби повторно зростав і суттєво перевищу-
вав результати всіх попередніх термінів спосте-
реження (відповідно, у 2,25 раза, на 78,1, 48,7 
та 71,0 %, р<0,05).

Аналіз динаміки величини АПІ у мозковому 
шарі нирки в 3-й дослідній групі показав, що 
показник з мінімального рівня через 3 доби екс-
перименту (був у 6,32 раза нижчим, ніж у конт
рольній групі, р<0,05) поступово зростав до 
14-ї доби. У цей термін він статистично вірогідно 
перевищував результати 3-ї і 7-ї діб експеримен-
ту (відповідно, на 98,6 та 45,4 %, р<0,05) і був 
у 3,18 раза меншим порівняно з контролем 
(р<0,05). На такому ж рівні показник перебував 
і через 21 добу експерименту, в подальшому 
через 28 діб повторно зростав. Величина АПІ 
у мозковому шарі нирки суттєво перевищувала 
результати попередніх термінів спостереження 
(відповідно, в 3,01 та 2,21 раза, на 51,8 і 67,2 %, 
р<0,05).

Порівняння дослідних груп показало, що 
через 3 доби експерименту величина АПІ у моз-
ковому шарі нирки виявилася статистично віро-
гідно більшою в 1-й дослідній групі порівняно з 
іншими (відповідно, на 26,3 та 35,2 %, р1–2<0,05, 
р1–3<0,05). Відмінності між 2-ю і 3-ю дослідними 
групами в цей термін спостереження були неіс-
тотними (р2–3>0,05). Через 7 діб експерименту 
величина АПІ у мозковому шарі нирки статис-
тично вірогідно між дослідними групами не від-

різнялася (р1–2>0,05, р1–3>0,05, р2–3>0,05). Через 
14 діб показник виявився суттєво вищим у 1-й 
і 3-й дослідних групах порівняно з 2-ю (відповід-
но, на 32,2 та 22,6 %, р1–2<0,05, р1–3<0,05). Через 
21 добу він явно був більшим у 3-й дослідній 
групі порівняно з 2-ю (на 28,0 %, р2–3<0,05) і ста-
тистично вірогідно не відрізнявся від результату 
1-ї дослідної групи (р1–3>0,05). Через 28 діб у 1-й 
і 3-й дослідних групах показник був практично 
однаковим (р1–3>0,05) і статистично вірогідно 
перевищував результат 2-ї дослідної групи (від-
повідно, на 25,7 та 25,1 %, р1–2<0,05, р2–3<0,05). 

Отримані результати вказують на те, що 
модельована в 1-й дослідній групі скелетна 
травма сприяла розвитку ОС у кірковому і моз-
ковому шарах нирки, про що свідчило зміщення 
антиоксидантно-прооксидантного балансу в бік 
домінування прооксидантних механізмів. Пору-
шення мали фазовий характер з першим поси-
ленням через 3 доби експерименту, другим, 
меншим за амплітудою, – через 21 добу. Анало-
гічну фазовість динаміки ОС за умов скелетної 
травми та гострої крововтрати відмічали й інші 
автори [14–16]. Незважаючи на дискусію, яка 
розгорнулася в останні роки стосовно ролі ОС у 
патогенезі захворювань та відсутності значного 
терапевтичного ефекту від застосування анти-
оксидантів [17], ми довели розвиток за умов 
модельованої травми ОС, який є наслідком по-
силеного утворення активних форм оксигену, 
стимуляції вільнорадикальних процесів з нако-
пиченням вторинних продуктів ліпопероксида-
ції – реагентів до тіобарбітурової кислоти та 
зниження одного з ключових компонентів ензим
ної ланки антиоксидантного захисту – каталазної 
активності. Слід зауважити, що величина АПІ 
зменшувалася пропорційно до тяжкості ушко-
джень. За умов скелетної травми та додатково-
го ушкодження шкіри, порівняно із самою ске-
летною травмою, величина АПІ у кірковому шарі 
нирки була істотно нижчою в усі терміни експе-
рименту, в мозковому шарі – через 1, 14 і 28 діб. 

Отже, додаткове ушкодження шкіри за умов 
тяжкої скелетної травми здатне поглибити тяж-
кість ОС у нирці, а відтак сукупність автокаталі-
тичних метаболічних порушень, які можуть 
стати пусковим чинником розвитку ниркової 
дисфункції. Як свідчать результати досліджень 
окремих авторів, аналогічні порушення антиокси-
дантно-прооксидантного балансу за умов ске-
летної травми, ускладненої ушкодженням шкір-
них покривів, спостерігали в печінці [11, 12]. Це 
додатково доводить вагому роль ураження 
шкіри в патогенезі поєднаної травми та її систем-
них проявів. В основі отриманого результату, 
очевидно, лежить активація нейтрофілів. На тлі 
скелетної травми додаткове ушкодження шкіри 
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посилює експресію прозапальних медіаторів, які 
сприяють активації нейтрофілів та їх проникнен-
ню у тканини, в тому числі й у нирки [18]. За цих 
умов нейтрофіли можуть посилено генерувати 
активні форми оксигену і ставати джерелом 
активізованої мієлопероксидази, яка каталізує 
утворення реактивних проміжних продуктів кис-
ню та є місцевим медіатором ушкодження тканин 
[19]. Усі ці механізми сприяють переокисненню 
ліпідів і протеїнів клітинних мембран та, на тлі 
недостатності систем антиоксидантного захисту, 
зміщенню антиоксидантно-прооксидантного 
балансу в бік переважання прооксидантних 
механізмів. 

Застосування PRP-терапії у щурів з поєдна-
ною травмою, порівняно з тваринами без корек-
ції, призводило до збільшення величини АПІ 
у кірковому шарі нирки через 21 і 28 діб експе-
рименту, в мозковому шарі – починаючи із 
14-ї доби, що відповідає періоду активної епіте-
лізації рани шкіри. Можна припустити, що епіте-
лізація рани сприяє зниженню системного нега-
тивного впливу ушкодження шкіри на організм. 
Це відбувається завдяки значному репаратив-
ному і регенераторному потенціалу тромбоцитів 
[20]. При їх руйнуванні з альфа-гранул виділя-
ється ряд факторів росту, які стимулюють гістіо
генез, хемотаксис і диференціювання клітин [21], 
що, ймовірно, має місце не тільки в ділянці 

введення, але й на системному рівні [22]. Це 
припущення підтверджують результати дослі-
джень [23, 24], в яких на тлі скелетної травми та 
ушкодження шкіри PRP-терапія не тільки при-
скорювала загоєння шкіри, але й сприяла змен-
шенню метаболічних порушень і структурних 
змін у печінці.

Результати, які ми отримали, доводять перс
пективність PRP-терапії за умов поєднаної трав-
ми, що включає ушкодження шкіри для зниження 
ризику виникнення системних проявів травми  
та попередження поліорганного ураження. 

	
ВИСНОВКИ. 1. Нанесення скелетної травми, 

ускладненої механічним ушкодженням шкіри, 
супроводжується хвилеподібним посиленням 
ОС у кірковому і мозковому шарах нирки, що, 
порівняно зі щурами, яким моделювали лише 
скелетну травму, проявляється статистично ві-
рогідно більшим зменшенням величини АПІ 
з двома періодами максимальних порушень – 
через 3 і 21 доби експерименту.

2. Застосування PRP-терапії у тварин із 
скелетною травмою, ускладненою механічним 
ушкодженням шкіри, порівняно зі щурами без 
корекції, сприяє меншим порушенням величини 
АПІ в кірковому шарі нирки, починаючи з 21-ї доби 
експерименту, в мозковому – починаючи із 
14-ї доби.
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THE ROLE OF SKIN DAMAGE IN THE DEVELOPMENT OF OXIDATIVE STRESS  
IN THE KIDNEYS UNDER THE CONDITIONS OF COMBINED TRAUMA  
AND THE EFFECTIVENESS OF THE APPLICATION OF PRP THERAPY

Summary
Introduction. In the conditions of wartime and peacetime trauma, limb injuries dominate, which are often 

accompanied by soft tissue damage with the separation of a significant part of the skin and subcutaneous tissue 
from the underlying fascia, muscles, or bone surface. Additional damage of the skin under conditions of combined 
trauma can deepen the development of systemic disorders, including oxidative stress.

The aim of the study – to find out the role of skin damage in the development of oxidative stress in the kidneys 
under conditions of combined trauma and to evaluate the effectiveness of PRP therapy.

Research Methods. Experiments were performed on 156 sexually mature white Wistar line rats weighing 200-
220 g. In experimental group 1, a skeletal injury was simulated by a fracture of the femur and blood loss in the 
amount of 20 % of the circulating blood volume, in experimental group 2, skin damage with a size of 2×2 cm was 
additionally induced. In experimental group 3 animals with combined trauma were intradermally injected with platelet-
enriched allogeneic plasma. After 3, 7, 14, 21, and 28 days post-injuries, a marker of oxidative stress – antioxidant-
prooxidant index (API) was determined in the tissues of the cortical and medullary layers of the kidneys.

Results and Discussion. Simulated skeletal injury contributes to the development of oxidative stress in the 
cortical and medullary layers of the kidney, evidenced by a shift in the antioxidant-prooxidant balance toward the 
dominance of prooxidant mechanisms. Violations have a phase nature with the first increase – after 3 days of the 
experiment and the second increase, but smaller in amplitude – after 21 days. The value of API decreased in 
proportion to the severity of injuries. The application of PRP therapy to the rats with a combined injury compared to 
rats without correction led to an increase in the value of API in the cortical layer of the kidney after 21 and 28 days 
of the experiment, in the medullary – starting from the 14th day.

Conclusion. The infliction of a skeletal injury complicated by mechanical damage to the skin, is accompanied 
by a wave-like increase in oxidative stress in the cortical and medullary layers of the kidney, which are revealed by 
a greater decrease in the value of API with two periods of maximum violations – after the 3rd and 21st day of the 
experiment.The use of PRP therapy contributes to smaller violations of the API value in the cortical layer of the 
kidney, starting from the 21st day of the experiment, in the medullary – starting from the 14th day of the experiment.

KEY WORDS: mechanical skin damage; skeletal injury; blood loss; oxidative stress; kidney; PRP therapy.


