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ТЕРНОПІЛЬСЬКИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ МЕДИЧНИЙ УНІВЕРСИТЕТ ІМЕНІ І. Я. ГОРБАЧЕВСЬКОГО 

МІНІСТЕРСТВА ОХОРОНИ ЗДОРОВ’Я УКРАЇНИ

ВПЛИВ ГОСТРОЇ КРОВОВТРАТИ НА ІНТЕНСИВНІСТЬ ПРОЦЕСІВ 
ЛІПІДНОЇ ПЕРОКСИДАЦІЇ В ПЕЧІНЦІ ЗА УМОВ ЧЕРЕПНО-МОЗКОВОЇ 
ТРАВМИ, ТУПОЇ ТРАВМИ ЖИВОТА І СКЕЛЕТНОЇ ТРАВМИ  
В ЕКСПЕРИМЕНТІ

Вступ. Травматизм належить до актуальних проблем сьогодення і посідає третє місце серед ос-
новних причин смерті. У половині випадків смертність від травм зумовлена гострою крововтратою. 
Після значної втрати крові виникають передумови для утворення активних форм оксигену з посиленням 
процесів вільнорадикального окиснення. За умов сучасної травми гостра крововтрата в більшості випад-
ків поєднується з механічними травмами різної локалізації. Однак вплив гострої крововтрати на перебіг 
таких травм вивчено недостатньо.

Мета дослідження – зʼясувати вплив гострої крововтрати на інтенсивність процесів ліпідної пе-
роксидації в печінці за умов черепно-мозкової травми (ЧМТ), тупої травми живота (ТТЖ) і скелетної 
травми (СКТ) в експерименті.

Методи дослідження. В експериментах використано 316 статевозрілих білих щурів-самців лінії 
Вістар масою 200–220 г. Усіх тварин поділили на сім груп: контрольну і шість дослідних. У дослідних 
групах за умов використання тіопентал-натрієвого наркозу в дозі 40 мг·кг-1 моделювали ЧМТ, ТТЖ і СКТ, 
які стандартизували за величиною летальності. В окремих групах щурів з механічними травмами різної 
локалізації додатково моделювали гостру крововтрату в об’ємі 1,5 % від маси тіла шляхом пересікання 
стегнової вени. Через 3, 7, 14, 21 та 28 діб посттравматичного періоду за умов застосування наркозу 
тварин кожної з дослідних груп виводили з експерименту. В екстракті гомогенату печінки визначали вміст 
реагентів до тіобарбітурової кислот (ТБК-активних продуктів пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ)).

Результати й обговорення.  Модельовані механічні травми різної локалізації в посттравматичний 
період ініціюють посилення процесів ліпідної пероксидації в печінці вже з 3-ї доби посттравматичного 
періоду. Вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ у подальшому зростає і до 28-ї доби знижується, проте 
тільки на тлі СКТ у цей термін показник досягає рівня контролю. Додаткова крововтрата на тлі моде-
льованих травм суттєво посилює ПОЛ у печінці. У всі досліджувані терміни посттравматичного періоду 
вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ статистично вірогідно більший, ніж у щурів з ізольованою травмою. 
За цих умов відмічали однофазове зростання з максимумом через 7–14 діб і наступним зниженням до 
28-ї доби експерименту. За інтенсивністю посилення ПОЛ у печінці на тлі додаткової крововтрати трав-
ми розподілилися так: СКТ←ЧМТ←ТТЖ. Виявлені порушення слід враховувати при розробці засобів 
системної корекції за умов скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою.

Висновки. Гостра крововтрата суттєво поглиблює тяжкість системних порушень за умов механіч-
них травм різної локалізації і сприяє посиленню ПОЛ у печінці, максимум якого виникає через 7–14 діб 
експерименту з подальшим повільним відновленням до 28-ї доби, що не досягає рівня контролю. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: черепно-мозкова травма; тупа травма живота; скелетна травма; гостра кро-
вовтрата; печінка; ліпідна пероксидація. 
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ВСТУП. Травматизм належить до актуальних 
проблем сьогодення. У розвинених країнах світу 
травми посідають третє місце серед основних 
причин смерті, а в постраждалих віком від 1 до 
44 років – перше [1]. Учені констатують, що у 
половині випадків смертність від травм зумов
лена гострою крововтратою. 

Після значної втрати крові виникає гіповоле
мія зі зниженням кисневотранспортної функції 
крові. Клінічно помітною стає втрата крові в об

сязі  15–20 % від обʼєму циркулюючої крові [2]. 
За цих умов виникає комплекс універсальних 
компенсаторно-пристосувальних реакцій [3]. Під 
впливом активації симпатичного відділу авто
номної нервової системи звужуються судини, 
посилюється серцевий викид, зростає частота 
серцевих скорочень [4]. Завдяки посиленню 
секреції гіпоталамусом антидіуретичного гормо
ну та активації ренін-ангіотензин-альдостероно
вої системи в нирках посилюється вазоконстрик
ція ниркових артеріол, збільшується реабсорбція 
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води, зменшуються швидкість клубочкової 
фільтрації та діурез.

Разом із тим, посилення симпатикотонії при
зводить до ішемії внутрішніх органів, гіпоксії, 
розвитку метаболічного ацидозу. Виникають 
передумови для утворення активних форм окси
гену з посиленням вільнорадикального окиснен
ня клітинних мембран, втратою їх функцій та 
розвитком поліорганної недостатності [4].

За умов сучасної травми мирного і воєнного 
часу гостра крововтрата в більшості випадків 
поєднується з механічними травмами різної 
локалізації. За даними [5], у структурі полі травми 
мирного часу домінують травми кінцівок (СКТ), 
черепно-мозкова травма (ЧМТ) і тупа травма 
живота (ТТЖ), у структурі бойової травми – СКТ, 
травми мʼяких тканин та травми грудної клітки. 
Однак вплив гострої крововтрати на перебіг 
механічних травм різної локалізації вивчено 
недостатньо.

Мета дослідження – зʼясувати вплив гострої 
крововтрати на інтенсивність процесів ліпідної 
пероксидації в печінці за умов черепно-мозкової 
травми, тупої травми живота і скелетної травми 
в експерименті.

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. В експериментах 
використано 316 статевозрілих білих щурів-сам
ців лінії Вістар масою 200–220 г. Усіх тварин 
поділили на сім груп: контрольну і шість дослід
них. У дослідних групах за умов використання 
тіопентал-натрієвого наркозу в дозі 40 мг·кг1 
моделювали різні за локалізацією механічні 
травми, які стандартизували за величиною ле
тальності, як описано в роботі [6].

У 1-й дослідній групі  щурам наносили одно
кратний удар по черепу в точці на 5 см допереду 
від міжвушної лінії з енергією 0,375 Дж [7] і ви
кликали закриту ЧМТ середнього ступеня тяж
кості. У 2-й дослідній групі тваринам наносили 
однократний удар в епігастральну ділянку при
строєм діаметром 2,5 см з енергією 0,177 Дж·см2 
[8] і спричиняли ТТЖ. У 3-й дослідній групі щурам 
наносили дозований механічний удар по кожно
му стегну пристроєм із клиноподібною насадкою 
та енергією 0,637 Дж і викликали СКТ. У 4–6 до
слідних групах щурам із ЧМТ, ТТЖ і СКТ додат
ково моделювали гостру крововтрату в обсязі 
1,5 % від маси тіла шляхом пересікання стегно
вої вени.

Через 3, 7, 14, 21 та 28 діб посттравматич
ного періоду за умов застосування наркозу 
тварин кожної з дослідних груп виводили з екс
перименту методом тотального кровопускання 
із серця. Для дослідження брали шматочок пе
чінки, яку охолоджували, відмивали від крові та 
гомогенізували в гомогенізаторі Silent Crasher 

75000 (Німеччина). У 10 % екстракті гомогенату 
печінки з використанням спектрофотометра 
LabAnalyt SP-V1000 (“Granum”, Китай) визнача
ли вміст реагентів до тіобарбітурової кислоти 
(ТБК-активних продуктів пероксидного окиснен
ня ліпідів (ПОЛ)) [9]. Щурів контрольної групи 
тільки вводили у наркоз і виводили з експери
менту за аналогічних умов через 14 діб. 

Усі експерименти виконували з дотриманням 
Загальних етичних принципів експериментів на 
тваринах, які було ухвалено на Першому націо
нальному конгресі з біоетики (Київ, 2001) й 
узгоджено з положенням Європейської конвенції 
про захист хребетних тварин, що використову
ються для дослідних та інших наукових цілей 
(Страсбург, 1986). 

Для статистичного аналізу одержаних ре
зультатів використовували програмний пакет 
STATISTICA 10.0 (“StatSoft Inc.”, США), серійний 
номер диска BXXR303F737429FA-8. Визначали 
медіану (Ме), нижній і верхній квартилі (LQ; UQ), 
які наведено в таблиці. Також розраховували 
відсоток медіани показника до медіани контро
лю, що показано на рисунку. Вірогідність відмін
ностей оцінювали за непараметричним критері
єм Манна – Уїтні. 

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Результати 
досліджень показали, що моделювання лише 
ЧМТ, порівняно з контролем, супроводжувалося 
статистично вірогідним збільшенням вмісту 
ТБК-активних продуктів ПОЛ у печінці в усі тер
міни посттравматичного періоду: через 3 доби – 
на 12,7 %, через 7 діб – на 21,4 %, через 14 діб – 
на 67,2 %, через 21 добу – на 39,2 %, через 
28 діб – на 21,6 % (р<0,05). У динаміці показник 
поступово зростав і досягав максимуму через 
14 діб експерименту, а далі поступово знижував
ся до 28-ї доби (див. табл.). 

Ускладнення ЧМТ гострою крововтратою в 
обсязі 1,5 % від маси тіла супроводжувалося 
суттєво більшим зростанням вмісту ТБК-актив
них продуктів ПОЛ у печінці, ніж у групі щурів з 
ізольованою ЧМТ. Показник через 3 доби ставав 
більшим на 16,1 %, через 7 діб – на 20,3 %, через 
14 діб – на 31,8 %, через 21 добу – на 22,2 %, 
через 28 діб – 19,0 % (р<0,05). У цій групі показ
ник перевищував рівень контролю, відповідно, 
на 30,9, 64,7, 220,5, 22,2 та 44,7 % (р<0,05). 
У динаміці він поступово зростав і вже через 
7 діб був більшим від результату 3-ї доби на 
68,4 % (р<0,05), через 14 діб – від результату 
3-ї доби на 68,4 % (р<0,05), 7-ї доби – на 33,9 % 
(р<0,05). У подальшому показник знижувався і 
через 28 діб експерименту ставав на 12,1 % 
меншим порівняно з результатом 7-ї доби 
(р<0,05), на 34,4 % – порівняно з результатом 
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14-ї доби (р<0,05), на 15,0 % – порівняно з ре
зультатом 21-ї доби експерименту (р<0,05). У 
цей термін він продовжував бути більшим від 
результату 3-ї доби експерименту (на 10,5 %, 
р<0,05) та порівняно з контролем (на 44,7 %, 
р<0,05). 

За умов нанесення лише ТТЖ вміст у печін
ці ТБК-активних продуктів ПОЛ, порівняно з 
контролем, через 3 доби експерименту ставав 

більшим на 43,6 %, через 7 діб – на 96,3 %, через 
14 діб – на 91,4 %, через 21 добу – на 23,1 %, 
через 28 діб – на 16,7 % (р<0,05). У динаміці 
показник змінювався хвилеподібно з першим 
максимумом через 7 діб експерименту і другим – 
через 28 діб.

Додаткове моделювання гострої крововтра
ти на тлі ТТЖ викликало статистично вірогідне 
збільшення вмісту ТБК-активних продуктів ПОЛ 

Рис. Динаміка вмісту в печінці ТБК-активних продуктів пероксидного окиснення ліпідів після моделювання черепно-
мозкової травми, тупої травми живота і скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою.

Примітка. 3,7,14,21 – відмінності стосовно результатів 3-ї, 7-ї, 14-ї і 21-ї діб статистично вірогідні (р<0,05). 

Таблиця – Вплив гострої крововтрати на вміст у печінці ТБК-активних продуктів пероксидного 
окиснення ліпідів після моделювання черепно-мозкової травми, тупої травми живота 

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

Група щурів Термін обстеження, доба
3-тя 7-ма 14-та 21-ша 28-ма 

Інтактні 3,85 (3,71; 4,02)
ЧМТ 4,34*

(4,28; 4,66)
5,27*

(5,20; 5,40)
6,44*

(6,13; 6,64)
5,36*

(5,30; 5,64)
4,68*

(4,65; 5,12)
ЧМТ + крововтрата 5,04*#

(4,76; 5,26)
6,34*#

(6,14; 6,61)
8,49*#

(8,02; 8,66)
6,55*#

(6,35; 6,72)
5,57*#

(5,43; 5,90)
ТТЖ 5,53*

(5,50; 6,02)
7,56*

(7,48; 7,84)
7,37*

(7,18; 7,48)
4,74*

(4,50; 4,98)
5,46*

(5,12; 5,58)
ТТЖ + крововтрата 6,48*#

(6,18; 6,86)
8,39*#

(8,15; 8,77)
8,26*#

(7,99; 8,50)
7,68*#

(7,65; 7,77)
6,10*#

(5,86; 6,31)
СКТ 5,91*

(5,68; 6,20)
5,15*

(4,96; 5,22)
4,57*

(4,44; 4,95)
5,12*

(4,90; 5,32)
4,28

(4,02; 4,56)
СКТ + крововтрата 6,58*#

(6,30; 6,83)
6,98*#

(6,72; 7,45)
6,68*#

(6,44; 6,77)
5,84*#

(5,53; 6,08)
5,33*#

(5,21; 5,49)
р1 <0,05 <0,05 >0,05 <0,05 >0,05
р2 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 >0,05
р3 >0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Примітки:
1. * – відмінності стосовно контрольної групи статистично вірогідні (р<0,05).
2. # – відмінності стосовно групи травмованих щурів без гострої крововтрати (р<0,05).
3. р1 –  вірогідність відмінностей між групами щурів із ЧМТ і ТТЖ; р2 – вірогідність відмінностей між групами тварин 

із ЧМТ і СКТ; р3 – вірогідність відмінностей між групами щурів із ТТЖ і СКТ.

Рис. Динаміка вмісту в печінці ТБК-активних продуктів пероксидного 

окиснення ліпідів після моделювання черепно-мозкової травми, тупої травми 

живота і скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою. 

Примітка. 3,7,14,21 – відмінності стосовно результатів 3-ї, 7-ї, 14-ї і 21-ї діб 

статистично вірогідні (р<0,05). 

Отримані результати свідчать про те, що модельовані механічні травми 

різної локалізації в посттравматичний період ініціюють посилення процесів 

ліпідної пероксидації в печінці вже з 3-ї доби посттравматичного періоду. Вміст

ТБК-активних продуктів ПОЛ у подальшому зростає і до 28-ї доби знижується, 

проте тільки на тлі СКТ у цей термін показник досягає рівня контролю. 

Одержані результати характерні для тяжкої травми і зумовлені порушенням 

процесів мікроциркуляції у внутрішніх органах, що в гострий період повʼязано

з посиленням симпатоадреналового впливу, в більш пізній період є наслідком

розвитку системної реакції на запалення, зумовленої активацією лейкоцитів і 

макрофагів, їх міграцією в зону ушкодження з надмірним утворенням

медіаторів запалення та активних форм оксигену [10]. Для кожної з травм 

характерна певна динаміка порушень вмісту ТБК-активних продуктів ПОЛ у 
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у печінці порівняно з групою, в якій моделювали 
лише ТТЖ: через 3 доби – на 17,2 %, через 
7 діб – на 11,0, %, через 14 діб – на 13,1 %, через 
21 добу – на 62,0 %, через 28 діб – на 11,7 % 
(р<0,05). У динаміці показник досягав макси
мальної величини через 7 діб експерименту і на 
29,5 % перевищував результат 3-ї доби (р<0,05). 
У подальшому він перебував на такому ж рівні 
до 14-ї доби експерименту (р>0,05), а далі зни
жувався. Через 21 добу показник ставав суттєво 
меншим порівняно з результатами 7-ї і 14-ї діб 
експерименту (р<0,05), проте залишався статис
тично вірогідно більшим, ніж через 3 доби (на 
18,5 %, р<0,05). Через 28 діб експерименту він 
продовжував знижуватися, досягав рівня 3-ї доби 
експерименту (р>0,05) і був на 27,3 % меншим 
порівняно з результатом 7-ї доби (р<0,05), на 
26,2 % – порівняно з результатом 14-ї доби 
(р<0,05), на 20,6 % – порівняно з результатом 
21-ї доби (р<0,05). 

Після нанесення лише СКТ вміст у печінці 
ТБК-активних продуктів ПОЛ теж змінювався 
хвилеподібно. Перший максимум зростання 
показника, порівняно з контролем, спостерігали 
вже через 3 доби (на 53,5 %, р<0,05). До 
14-ї доби він зменшувався, проте залишався 
більшим, ніж у контрольній групі, на 18,7 % 
(р<0,05). Через 21 добу показник повторно під
вищувався порівняно з контролем (на 33,0 %, 
р<0,05). Через 28 діб експерименту він знижу
вався і досягав рівня контролю (р>0,05).

За умов нанесення додаткової крововтрати 
у щурів із СКТ у всі терміни експерименту вміст 
у печінці ТБК-активних продуктів ПОЛ ставав 
статистично вірогідно більшим, ніж у тварин з 
ізольованою СКТ: через 3 доби – на 11,4 %, 
через 7 діб – на 35,5 %, через 14 діб – на 46,2 %, 
через 21 добу – на 14,1 %, через 28 діб – на 
24,5 % (р<0,05). У динаміці він досягав свого 
максимуму через 3 доби експерименту і зали
шався на такому ж рівні до 14-ї доби (р>0,05). 
У подальшому показник поступово знижувався 
і вже через 21 добу експерименту ставав на 
11,2 % меншим, ніж через 3 доби (р<0,05), на 
16,3 % – порівняно з результатом 7-ї доби 
(р<0,05), на 12,6 % – порівняно з результатом 
14-ї доби (р<0,05). Через 28 діб він продовжував 
знижуватися і ставав статистично вірогідно мен
шим, ніж у всі терміни посттравматичного періо
ду, які досліджували (р<0,05).    

 Порівняння дослідних груп щурів з механіч
ними травмами різної локалізації, ускладненими 
гострою крововтратою, показало, що через 
3 доби посттравматичного періоду в щурів із 
ТТЖ і СКТ вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ у 
печінці статистично вірогідно не відрізнявся 
(р3>0,05), проте виявився статистично вірогідно 

більшим, ніж у тварин із ЧМТ (відповідно, на 
28,6 %, р1<0,05, на 30,6 %, р2<0,05). Через 7 діб 
експерименту він був найбільшим у щурів із ТТЖ 
і суттєво перевищував показник тварин із ЧМТ 
(на 32,3 %, р1<0,05) та щурів із СКТ (на 20,2 %, 
р3<0,05). Слід зауважити, що у щурів із СКТ вміст 
ТБК-активних продуктів ПОЛ виявився істотно 
більшим, ніж у тварин із ЧМТ (на 10,0 %, р2<0,05). 
Через 14 діб експерименту в щурів із ЧМТ і ТТЖ 
показник був практично однаковим (р1>0,05), 
проте статистично вірогідно перевищував такий 
у тварин із СКТ (відповідно, на 27,1 %, р2<0,05, 
на 23,6 %, р3<0,05). Через 21 добу експеримен
ту вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ знову ж 
залишався істотно більшим у щурів із ТТЖ по
рівняно з тваринами з ЧМТ і СКТ (відповідно, на 
17,2 %, р1<0,05, на 55,8 %, р3<0,05). Важливо 
відмітити, що в цей термін у щурів із ЧМТ показ
ник виявився статистично вірогідно вищим, ніж 
у тварин із СКТ (на 12,2 %, р2<0,05). Через 28 діб 
експерименту в щурів із ЧМТ і ТТЖ він суттєво 
не відрізнявся (р1>0,05). Так само не було істот
них відмінностей між групами тварин із ЧМТ і 
СКТ (р2>0,05). Проте у щурів із ТТЖ показник 
статистично вірогідно перевищував такий у тва
рин із СКТ (на 14,4 %, р3<0,05). 

Отримані результати свідчать про те, що 
модельовані механічні травми різної локалізації 
в посттравматичний період ініціюють посилення 
процесів ліпідної пероксидації в печінці вже з 
3-ї доби посттравматичного періоду. Вміст 
ТБК-активних продуктів ПОЛ у подальшому 
зростає і до 28-ї доби знижується, проте тільки 
на тлі СКТ у цей термін показник досягає рівня 
контролю. Одержані результати характерні для 
тяжкої травми і зумовлені порушенням процесів 
мікроциркуляції у внутрішніх органах, що в 
 гострий період повʼязано з посиленням симпа
тоадреналового впливу, в більш пізній період 
є наслідком розвитку системної реакції на запа
лення, зумовленої активацією лейкоцитів і 
макрофагів, їх міграцією в зону ушкодження з 
надмірним утворенням медіаторів запалення та 
активних форм оксигену [10]. Для кожної з травм 
характерна певна динаміка порушень вмісту 
ТБК-активних продуктів ПОЛ у печінці. За умов 
ЧМТ показник до 14-ї доби зростає, а далі зни
жується, не досягаючи рівня контролю. Після 
моделювання ТТЖ він уже через 7 діб досягає 
максимуму, до 21-ї доби зменшується, а до 28-ї – 
повторно збільшується. Після нанесення СКТ 
вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ теж зміню
ється хвилеподібно і вже через 3 доби досягає 
свого максимуму, через 14 діб знижується, через 
21 добу повторно зростає, проте з меншою амп
літудою. До 28-ї доби показник зменшується і 
досягає рівня контролю. Виявлені коливальні 
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порушення, як свідчать результати досліджень 
ряду авторів, зумовлені компенсаторним поси
ленням антиоксидантного захисту [11].

Додаткова крововтрата на тлі модельованих 
травм суттєво підвищує інтенсивність ПОЛ у 
печінці. У всі досліджувані терміни посттравма
тичного періоду вміст ТБК-активних продуктів 
ПОЛ статистично вірогідно більший, ніж у щурів 
з ізольованою травмою. Відомо, що модельова
на крововтрата поглиблює гіпоксію внутрішніх 
органів за рахунок поглиблення гіпоперфузії, 
наслідком чого є посилення процесів ліпідної 
пероксидації у внутрішніх органах, у тому числі 
й у печінці [11, 12]. Однак ми вперше встановили, 
що гостра крововтрата на тлі механічних травм 
різної локалізації суттєво змінює динаміку пору
шень вмісту ТБК-активних продуктів ПОЛ у пе
чінці, особливо після моделювання ТТЖ і СКТ. 
За цих умов коливальні підвищення показника, 
які зумовлені активізацією процесів компенсації, 
змінюються на однофазове зростання з макси
мумом через 7–14 діб і наступним зниженням 
до 28-ї доби експерименту. Отже, ускладнення 
модельованих травм гострою крововтратою 
сприяє більшому виснаженню механізмів анти
оксидантного захисту, ніж після нанесення ізо
льованих травм. 

Порівняння дослідних груп щурів з різними 
за локалізацією механічними травмами, усклад
неними гострою крововтратою, показало, що в 
усі терміни посттравматичного періоду на тлі 
ТТЖ вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ виявив
ся найбільшим. Аналогічним за величиною він 
був у щурів із СКТ через 3 доби експерименту, 
а також у тварин із ЧМТ – через 14 і 28 діб екс
перименту. В ці терміни амплітуда зростання 
вмісту ТБК-активних продуктів ПОЛ у групах 
щурів із СКТ і ЧМТ виявилась найбільшою. За 
умов ЧМТ показник був істотно меншим порів
няно з іншими групами через 7 діб експеримен
ту, СКТ – через 14, 21 та 28 діб. Отже, за інтен
сивністю посилення ПОЛ у печінці на тлі додат
кової крововтрати травми розподілилися так:

  СКТ←ЧМТ←ТТЖ.
Можна припустити, що такий розподіл зумов

лений характером локальних ушкоджень. За 
умов СКТ уражаються обидві стегнові кістки, а 
також мʼякі тканини стегна в місці удару, що ві
дразу сприяє міграції до місця ураження акти
вованих лейкоцитів з посиленим утворенням 
медіаторів запалення та активних форм оксиге

ну, це ініціює зростання інтенсивності ПОЛ на 
системному рівні [13]. При ЧМТ спостерігають 
первинне ураження тканин головного мозку під 
впливом удару, а далі – вторинне ураження, 
зумовлене локальним набряком та гіпоксією, що 
посилює надходження у системний кровотік 
ендотоксинів та вільних радикалів, які поглиблю
ють системні порушення до 14-ї доби посттрав
матичного періоду [14]. Після нанесення ТТЖ 
тривале посилення ПОЛ у печінці, очевидно, 
зумовлене локальним ушкодженням печінки в 
момент удару, а також вторинним ураженням 
внаслідок порушення барʼєрної функції кишок і 
надходженням у систему ворітної вени кишкових 
ендотоксинів [15, 16].

Таким чином, гостра крововтрата суттєво 
поглиблює тяжкість системних порушень за умов 
механічних травм різної локалізації і сприяє 
підвищенню інтенсивності ПОЛ у печінці, яке 
триває до 14-ї доби, з подальшим повільним 
відновленням до 28-ї доби, що не досягає рівня 
контролю. Виявлені порушення слід враховува
ти при розробці засобів системної корекції за 
умов скелетної травми, ускладненої гострою 
крововтратою.

ВИСНОВКИ. 1. Ускладнення черепно-моз
кової травми, тупої травми живота і скелетної 
травми гострою крововтратою в обсязі 1,5 % від 
маси тіла викликає суттєве підвищення інтен
сивності пероксидного окиснення ліпідів у печін
ці, що виявляють на основі статистично вірогід
ного зростання вмісту ТБК-активних продуктів 
пероксидного окиснення ліпідів у печінці.

2. Гостра крововтрата на тлі механічних 
травм різної локалізації сприяє більшому висна
женню антиоксидантного захисту, що нівелює 
коливальні порушення вмісту ТБК-активних 
продуктів пероксидного окиснення ліпідів у пе
чінці на тлі ізольованої травми і зумовлює одно
фазове посилення пероксидного окиснення лі
підів через 7–14 діб з наступним зменшенням 
до 28-ї доби посттравматичного періоду, яке не 
досягає рівня контролю. 

3. Інтенсивність порушень пероксидного 
окиснення ліпідів на тлі механічних травм різної 
локалізації, ускладнених гострою крововтратою, 
найвища після моделювання тупої травми жи
вота, далі – черепно-мозкової травми, найниж
ча – після нанесення скелетної травми. 
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THE INFLUENCE OF ACUTE BLOODLOSS ON THE INTENSITY  
OF LIPID PEROXIDATION PROCESSES IN THE LIVER UNDER CONDITIONS  
OF CRANIO-CEREBRAL TRAUMA, BLUNT ABDOMINAL TRAUMA AND SKELETAL 
TRAUMA IN THE EXPERIMENT

Summary
Introduction. Traumatism is one of the most pressing problems of our time and ranks the third place among 

the leading causes of death. In half of the cases, mortality from traumas is caused by acute blood loss. After a 
significant blood loss, the preconditions occur for the formation of active oxygen forms with increased free radical 
oxidation. In the context of modern trauma, acute blood loss is in most cases combined with mechanical injuries of 
various localizations. However, the influence of acute blood loss on the course of such injuries has not been suffiu-
ciently studied.

The aim of the study – to determine the influence of acute blood loss on the intensity of lipid peroxidation 
processes in the liver under conditions of cranio-cerebral trauma (CCT), blunt abdominal trauma (BAT), and ske letal 
trauma (ST) in the experiment.

Research methods. In the experiments, 316 mature white male Wistar line rats weighing 200–220 g were 
used. All rats were divided into seven groups: control and six experimental groups. In the experimental groups, 
under thiopental-sodium anesthesia at a dose of 40 mg ·kg-1, CCT, BAT, and ST were modeled, which were standar-
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di zed by the amount of lethality. In separate groups of rats with mechanical injuries of various localizations, acute 
blood loss of 1.5 % of body weight was additionally modeled by transection of the femoral vein. After 3, 7, 14, 21 
and 28 days of the posttraumatic period under anesthesia, rats of each experimental group were taken out of the 
experiment. The content of reagents to thiobarbituric acid (TBA-active LPO products) was determined in the liver 
homogenate extract.

Results and Discussion.  The modeled mechanical traumas of different localization of injury in the posttrau-
matic period initiate an increase in lipid peroxidation processes in the liver from the 3rd day of the posttraumatic 
period. The content of TBA-active lipid peroxidation products subsequently increases and decreases by the 28th day, 
but only in the background of ST at this time the index reaches the control level. Additional blood loss in the context 
of modeled injuries significantly increases the intensity of lipid peroxidation in the liver. At all studied times of the 
post-traumatic period, the content of TBA-active products was statistically significantly higher than in rats with iso-
lated trauma. Under these conditions, a single-phase increase was observed with a maximum after 7–14 days and 
a subsequent decrease by the 28th day of the experiment. By the intensity of the increase in liver lipid peroxidation 
on the background of additional blood loss, the injuries were divided as follows: ST←CCT←BAT. The detected 
disorders should be taken into account during the development of systemic correction in conditions of skeletal 
trauma complicated by acute blood loss.

Conclusions. Acute blood loss significantly exacerbates the severity of systemic disorders under conditions of 
mechanical trauma of various localizations and contributes to an increase in the intensity of lipid peroxidation in the 
liver, the maximum of which occurs after 7–14 days of experiment with subsequent slow recovery up to the 28th day, 
which does not reach the control level.

KEY WORDS: cranio-cerebral trauma; blunt abdominal trauma; skeletal trauma; acute blood loss; liver; 
lipid peroxidation.


