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ТЕРНОПІЛЬСЬКИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ МЕДИЧНИЙ УНІВЕРСИТЕТ 

ІМЕНІ І. Я. ГОРБАЧЕВСЬКОГО МОЗ УКРАЇНИ

ВПЛИВ ГОСТРОЇ КРОВОВТРАТИ НА ДИНАМІКУ 
ПЕРОКСИДНОГО ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ У СЕРЦІ ЩУРІВ 
ІЗ ЧЕРЕПНО-МОЗКОВОЮ ТРАВМОЮ, ТУПОЮ ТРАВМОЮ ЖИВОТА 
ТА СКЕЛЕТНОЮ ТРАВМОЮ

Вступ. У сучасних умовах відмічають зростання загального травматизму. Значна втрата крові 
та механічне пошкодження тканин створюють передумови для активації процесів вільнорадикального 
окиснення як у зоні ураження, так і у віддалених тканинах та органах. Однак вплив гострої крововтра-
ти на розвиток вільнорадикальних процесів у серці за умов різних за локалізацією травм практично не 
досліджений.

Мета дослідження – з’ясувати вплив гострої крововтрати на динаміку пероксидного окиснення 
ліпідів у серці щурів із черепно-мозковою травмою (ЧМТ), тупою травмою живота (ТТЖ) та скелетною 
травмою (СКТ).

Методи дослідження. Експерименти проведено на статевозрілих білих щурах-самцях лінії Вістар. 
В умовах тіопентало-натрієвого наркозу в щурів моделювали ЧМТ, ТТЖ та СКТ, стандартизовані за 
величиною летальності. В окремих групах щурів додатково моделювали гостру крововтрату в обсязі 
1,5 % від маси тіла. Щурів виводили з експерименту через 3, 7, 14, 21 та 28 діб посттравматичного 
періоду. В екстракті гомогенату серця визначали вміст реагентів до тіобарбітурової кислот (ТБК-ак-
тивних продуктів ПОЛ).

Результати й обговорення. Модельовані ЧМТ, ТТЖ і СКТ, починаючи з 14-ї доби посттравматич-
ного періоду, супроводжувалися активізацією процесів ПОЛ у серці, яка до 28-ї доби не досягала рівня 
контролю. Найбільше накопичення ТБК-активних продуктів ПОЛ у серці відмічали на тлі ТТЖ порівня-
но з іншими дослідними групами. Ускладнення модельованих травм гострою крововтратою викликало 
поглиблення метаболічних порушень у серці, починаючи з раннього посттравматичного періоду, яка 
через 7, 14 та 21 доби переважала в щурів з ТТЖ. Порівняно з травмованими щурами без крововтрати 
в щурів із ЧМТ вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ ставав істотно більшим через 7, 14, 21 та 28 діб 
посттравматичного періоду, у щурів з ТТЖ – через 7 та 14 діб, у щурів з СКТ – через 3 і 7 діб.

Висновки. Гостра крововтрата суттєво поглиблює тяжкість метаболічних порушень у серці за 
умов механічної травми різної локалізації, що виявляють збільшенням вмісту ТБК-активних продуктів 
ПОЛ, який суттєво переважає у щурів з ТТЖ порівняно з травмами іншої локалізації.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: черепно-мозкова травма; тупа травма живота; скелетна травма; гостра кро-
вовтрата; нирка; ліпідна пероксидація.
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ВСТУП. У сучасних умовах відмічають 
зростання частоти надзвичайних ситуацій 
мирного і воєнного часу, що сприяє зрос-
танню загального травматизму. У його струк-
турі переважають поранені з множинними 
та поєднаними ушкодженнями [1]. Встанов-
лено, що такі травми часто ускладнюються 
гострою крововтратою, яка істотно збільшує 
ризик смертності в гострий період травма-
тичної хвороби та потребує заходів хірургіч-
ного контролю травми й боротьби з гемора-
гічним шоком [2].

Характерною ознакою гострої крововтрати 
є зниження доставки кисню до тканин 
для забезпечення аеробного метаболізму 
[3]. Це активізує механізми анаеробного 

метаболізму, сприяє накопиченню у клітинах 
молочної кислоти, неорганічних фосфатів 
і радикалів оксигену. Компенсаторне зву-
ження судин, яке виникає після гострої кро-
вовтрати, посилює гіпоперфузію та гіпоксію 
внутрішніх органів, що поглиблює їх вто-
ринне пошкодження та розвиток поліорган-
ної недостатності. Існує думка, що ключовим 
патогенним чинником вторинного ураження 
є ініціація вільнорадикальних процесів із 
посиленням окиснення ліпідів і білків клітин-
них мембран [4; 5].

За умов механічної травми локальне 
пошкодження тканин, розвиток набряку, іше-
мії теж створюють передумови для генера-
ції активних форм оксигену з подальшим 
посиленням процесів пероксидного окис-
нення ліпідів (ПОЛ) і ураженням клітинних 
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мембран, що замикає чергове «хибне» 
патологічне коло та поглиблює локальне 
пошкодження тканин, яке за неадекватного 
лікування здатне викликати порушення на 
системному рівні. Існують експериментальні 
дані, які свідчать про посилення процесів 
ПОЛ у внутрішніх органах, віддалених від 
місця безпосереднього ураження, за умов 
черепно-мозкової травми (ЧМТ), скелетної 
травми (СКТ) [6], тупої травми живота (ТТЖ) 
[7] та травми грудної клітки [8].

Однак вплив гострої крововтрати на роз-
виток вільнорадикальних процесів у серці 
за умов різних за локалізацією травм прак-
тично не вивчений.

Існують лише поодинокі дослідження 
щодо вторинного ураження серця за умов 
травми чи гострої крововтрати. Зокрема, за 
умов ЧМТ відмічали порушення електричної 
активності, появу біомаркерів серцевого ура-
ження та дисфункцію лівого шлуночка [9; 10]. 
ЧМТ легкого та помірного ступеня тяжкості 
створювала значно вищий ризик серцево-су-
динних захворювань у віддалений посттрав-
матичний період порівняно з контрольними 
групами відповідних віку, раси та статі [11]. За 
умов СКТ та гострої крововтрати через 7 діб 
посттравматичного періоду відмічали вира-
жені дистрофічні зміни волокон міокарда 
[12]. Під впливом краніоскелетної травми 
в щурів різної статі порівняно з контро
лем встановлено зростання інтенсивності 
процесів ліпідної пероксидації в серці, що 
виявляли статистично значущим зростан-
ням вмісту дієнових кон’югатів та реагентів 
до тіобарбітурової кислоти (ТБК-активних 
продуктів ПОЛ) з максимумом через 3 доби 
посттравматичного періоду [13].

Мета дослідження – з’ясувати вплив 
гострої крововтрати на динаміку процесів 
ПОЛ у серці щурів з ЧМТ, ТТЖ та СКТ.

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Для експери-
ментів випадковим методом із віварію Тер-
нопільського національного медичного уні-
верситету імені І.  Я.  Горбачевського МОЗ 
України відібрали 316  статевозрілих білих 
щурів-самців лінії Вістар масою 200–220  г. 
Усіх щурів розподілили на сім груп: кон-
трольну та шість дослідних. В умовах тіопен-
тало-натрієвого наркозу (40 мг ⋅ кг-1) у дослід-
ній групі  1 моделювали ЧМТ, у дослідній 
групі 2 – ТТЖ, у дослідній групі 3 – СКТ, які 
стандартизувалися за величиною летально-
сті [14].

Для моделювання ЧМТ щурам одно-
кратно наносили дозований удар по черепу 

з енергією 0,375 Дж [15]. Для моделювання 
ТТЖ щурам однократно наносили дозований 
удар в епігастральну ділянку пристроєм діа-
метром 2,5 см з енергією 0,177 Дж ⋅ см-2 [16]. 
Для моделювання СКТ щурам однократно 
наносили дозований механічний удар по 
кожному стегну пристроєм із клиновидною 
насадкою та енергією 0,637 Дж, який викли-
кав закритий перелом обох стегон [16].

У дослідних групах 4, 5 та 6 у щурів відпо-
відно із ЧМТ, ТТЖ та СКТ додатково викли-
кали гостру крововтрату в об’ємі 1,5  % від 
маси тіла шляхом пересікання стегнової 
вени. Об’єм крововтрати визначали гравіме-
тричним методом.

Через 3, 7, 14, 21 та 28 діб посттравматич-
ного періоду в умовах наркозу щурів кожної 
з дослідних груп виводили з експерименту 
методом тотального кровопускання із серця. 
Для дослідження брали шматочок серця, 
який охолоджували, відмивали від крові та 
гомогенізували в гомогенізаторі Silent Crasher 
75000 (Німеччина). В екстракті 10 % гомоге-
нату серця з використанням спектрофото-
метра LabAnalyt SP-V1000 (Granum, Китай) 
визначали вміст реагентів до тіобарбітурової 
кислот, які належать до стабільних метаболі-
тів ПОЛ [17]. Щурів контрольної групи тільки 
вводили в наркоз і виводили з експерименту 
в аналогічних умовах через 14 діб.

Усі експерименти виконували з дотри-
манням «Загальних етичних принципів екс-
периментів на тваринах», які були ухвалені 
Першим національним конгресом з біо
етики (Київ, 2001) та узгоджені з положен-
ням «Європейської конвенції щодо захисту 
хребетних тварин, які використовуються 
для експериментальних та інших наукових 
цілей» (Страсбург, 1986).

Для статистичного аналізу одержаних 
результатів використовували програмний 
пакет STATISTICA 10.0 (StatSoft Inc., США), 
серійний номер диска BXXR303F737429FA-8. 
Визначали медіану (Ме), нижній і верхній 
квартилі (LQ, UQ), які представлені в табли-
цях. Також розраховували відсоток медіани 
показника дослідних груп до медіани кон-
тролю, що представлено на рисунках. Віро-
гідність відмінностей оцінювали за непара-
метричним критерієм Манна – Уітні.

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Як видно 
з табл.  1 і рис.  1 під впливом ЧМТ через 3 
і 7  діб посттравматичного періоду вміст 
ТБК-активних продуктів ПОЛ у серці порів-
няно з контролем суттєво не змінювався 
( р > 0,05). Через 14 діб відмічали зростання 
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показника – на 42,9 % порівняно з контролем 
( р <  0,05), що виявилося статистично віро-
гідно більшим і порівняно з результатами 
через 3 і 7  діб посттравматичного періоду 
(відповідно на 48,7 та 37,8  %, р  <  0,05). 
У подальшому показник знижувався й через 
28  діб посттравматичного періоду ста-
вав меншим порівняно з результатом 14-ї 
доби на 17,0  % ( р  <  0,05). У цей термін 
показник залишався істотно більшим, ніж 
у контролі (на 18,5 %, р < 0,05) та порівняно 

з результатом через 3 і 7 діб посттравматич-
ного періоду (на 23,4 та 14,4 %, р < 0,05).

Після моделювання ТТЖ вміст ТБК-ак-
тивних продуктів ПОЛ теж протягом 3–7 діб 
посттравматичного періоду істотно не відріз-
нявся від контролю ( р > 0,05). Через 14 діб 
показник різко зростав і ставав на 72,6  % 
більшим, ніж у контролі ( р < 0,05), та на 70,6 
і 64,6  % більшим порівняно з результатом 
через 3 і 7  діб посттравматичного періоду 
( р < 0,05). Через 21 добу посттравматичного 

Таблиця 1 – Вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ у серці після моделювання 
черепно-мозкової травми, тупої травми живота та скелетної травми 

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

Група щурів
Термін обстеження

3-тя доба 7-ма доба 14-та доба 21-ша доба 28-ма доба
Контроль 3,29 (3,26; 3,59)

Дослідна група 1 ЧМТ
3,16

3,00; 3,46
3,41

3,33; 3,52
4,70*

4,60; 4,98
4,22*

4,12; 4,36
3,90*

3,60; 3,98

Дослідна група 2 ТТЖ
3,33

3,14; 3,56
3,45

3,28; 3,55
5,68*

5,44; 5,80
4,63*

4,58; 4,97
4,57*

4,08; 4,70

Дослідна група 3 СКТ
3,52

3,44; 3,60
3,56

3,37; 3,64
4,68*

4,55; 4,84
4,25*

4,14; 4,52
3,80*

3,65; 4,16
р

1-2 > 0,05 > 0,05 < 0,05 < 0,05 < 0,05

р
1-3 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05

р
2-3 > 0,05 > 0,05 < 0,05 < 0,05 0,05

Примітки: * – відмінності стосовно контрольної групи статистично вірогідні ( р < 0,05); р
1-2

 – вірогідність відмінностей 
між дослідними групами 1 і 2; р

1-3
 – вірогідність відмінностей між дослідними групами 1 і 3; р

2-3
 – вірогідність відмін-

ностей між дослідними групами 2 і 3.

Рис. 1. Динаміка вмісту ТБК-активних продуктів ПОЛ у серці (у відсотках до рівня контрольної групи) 
після моделювання черепно-мозкової травми, тупої травми живота та скелетної травми
Примітка. Тут і на рис. 2: 3, 7, 14, 21 – відмінності стосовно результату через 3, 7, 14 та 21 доби посттравматичного 
періоду статистично вірогідні ( р < 0,05).
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періоду показник зменшувався на 18,5  % 
( р < 0,05), до закінчення експерименту зали-
шався на такому ж рівні ( р  >  0,05), проте 
продовжував залишатися на 38,9  % біль-
шим, ніж у контролі ( р < 0,05).

Після моделювання СКТ вміст ТБК-актив-
них продуктів ПОЛ у серці протягом 3–7 діб 
посттравматичного періоду суттєво не від-
різнявся порівняно з контролем ( р  >  0,05). 
Через 14  діб показник зростав і ставав на 
42,2  % більшим, ніж у контролі та порів-
няно з попередніми термінами спостере-
ження (відповідно на 33,0 і 31,5 %, р < 0,05). 
У подальшому показник поступово зни-
жувався і через 28  діб посттравматичного 
періоду ставав на 18,8 % меншим порівняно 
з результатом 14-ї доби посттравматич-
ного періоду ( р < 0,05), проте залишався на 
15,5 % більшим, ніж у контролі ( р < 0,05).

Порівняння дослідних груп показало, що 
через 3 і 7  діб посттравматичного періоду 
відмінності величини ТБК-активних продук-
тів ПОЛ у серці були статистично не вірогід-
ними ( р

1-2
 > 0,05, р

1-3
 > 0,05, р

2-3
 > 0,05). Почи-

наючи з 14-ї доби експерименту, показник 
ставав суттєво більшим у групі щурів із ТТЖ. 
У цей термін показник перевищував дослідну 
групу щурів із ЧМТ на 20,8  % ( р

1-2
  <  0,05), 

дослідну групу щурів із СКТ – на 21,4  % 
( р

2-3
 <  0,05), через 21  добу – відповідно на 

9,7 % ( р
1-2

 <  0,05) та на 8,9 % ( р
2-3

 <  0,05). 
Через 28  діб показник у групі щурів із ТТЖ 
був більшим порівняно з дослідною групою 
щурів із ЧМТ на 17,2  % ( р

1-2
 <  0,05), проте 

суттєво не відрізнявся порівняно з дослід-
ною групою щурів із СКТ ( р

2-3
 > 0,05). Звертає 

на себе увагу той факт, що статистично зна-
чущих відмінностей між дослідними групами 
щурів із ЧМТ і СКТ не відмічали ( р

1-3
 > 0,05).

Додаткова гостра крововтрата в об’ємі 
1,5  % від маси тіла суттєво поглиблювала 
порушення вмісту ТБК-активних продуктів 
ПОЛ у серці, що відмічали вже з перших діб 
посттравматичного періоду (табл.  2, рис.  2). 
За умов ЧМТ показник ставав більшим від 
контролю через 7  діб посттравматичного 
періоду на 37,7  % і на 33,2  % перевищував 
результат 3-ї доби ( р < 0,05). Через 14 діб екс-
перименту показник досягав максимуму і на 
66,4 % перевищив рівень контролю ( р < 0,05) 
та відповідно на 61,2 і 21,0 % результати попе-
редніх термінів спостереження ( р  <  0,05). 
Далі, до 21-ї доби показник знижувався (на 
14,0  % порівняно з результатом 14-ї доби, 
р < 0,05) і залишався на такому ж рівні до 28-ї 
доби ( р > 0,05). У цей термін показник пере-
вищував контроль на 44,2 % ( р < 0,05).

Після моделювання ТТЖ вміст ТБК-ак-
тивних продуктів ПОЛ у серці теж із 7-ї 
доби посттравматичного періоду порівняно 
з контролем суттєво зростав (на 31,2  %, 
р < 0,05) і був на 20,7 % більшим порівняно 
з результатом 1-ї доби ( р < 0,05). Через 14 діб 
посттравматичного періоду показник досягав 
максимуму і на 92,2 % ставав більшим, ніж 
у контролі ( р < 0,05), та відповідно на 76,8 та 
46,5 % перевищував результати попередніх 
термінів спостереження ( р < 0,05). У подаль-
шому показник поступово знижувався і через 
28 діб ставав меншим порівняно з результа-
том 14-ї доби на 22,4 % ( р < 0,05), проте був 
більшим, ніж у контролі на 49,2 % ( р < 0,05).

Таблиця 2 – Вплив гострої крововтрати на вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ у серці 
після моделювання черепно-мозкової травми, тупої травми живота та скелетної травми 

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

Група щурів
Термін обстеження

3-тя доба 7-ма доба 14-та доба 21-ша доба 28-ма доба
Контроль 3,29 (3,26; 3,59)
Група 4
ЧМТ + крововтрата

3,40
3,13; 3,48

4,53*#

4,45; 4,65
5,48*#

5,25; 5,60
4,71*#

4,54; 5,18
4,75*#

4,48; 4,83
Група 5
ТТЖ + крововтрата

3,58
3,41; 3,62

4,32*#

4,28; 4,47
6,33*#

6,23; 6,52
5,44*

4,89; 5,67
4,91*#

4,72; 5,19
Група 6
СКТ + крововтрата

3,89#*

3,69; 4,00
4,11#*

3,98; 4,24
4,94*

4,78; 5,07
4,56*

4,48; 4,65
4,43*

4,16; 4,76
р

4-5 > 0,05 > 0,05 < 0,05 > 0,05 > 0,05

р
4-6 < 0,05 < 0,05 < 0,05 > 0,05 > 0,05

р
5-6 < 0,05 < 0,05 < 0,05 < 0,05 > 0,05

Примітки: * – відмінності стосовно контрольної групи статистично вірогідні (р < 0,05); # – відмінності стосовно трав-
мованих щурів без гострої крововтрати статистично вірогідні (р < 0,05); р

4-5
 – вірогідність відмінностей між дослід-

ними групами 4 і 5; р
4-6

 – вірогідність відмінностей між дослідними групами 4 і 6; р
5-6

 – вірогідність відмінностей між 
дослідними групами 5 і 6.
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За умов СКТ вміст ТБК-активних продук-
тів ПОЛ вже з 3-ї доби посттравматичного 
періоду порівняно з контролем зростав на 
18,2  % ( р  <  0,05) і залишався на такому ж 
рівні до 7-ї доби ( р > 0,05). Через 14 діб від-
мічали повторне зростання досліджуваного 
показника – на 50,2  % порівняно з контро-
лем ( р > 0,05) на та 27,0 і 20,2 % порівняно 
з результатом попередніх термінів спостере-
ження ( р < 0,05). До 21-ї доби показник знижу-
вався – на 7,7 % порівняно з результатом 14-ї 
доби ( р < 0,05) і залишався на такому ж рівні 
до 28-ї доби ( р > 0,05). У цей термін показник 
на 34,7 % був більшим, ніж у контролі.

Порівняння дослідних груп показало, що 
через 3  доби посттравматичного періоду 
вміст у серці ТБК-активних продуктів ПОЛ 
був найбільшим у дослідній групі  6 порів-
няно з дослідними групами 4 і 5 (відповідно 
на 14,4 %, р

4-6
 < 0,05, та на 8,6 %, р

5-6
 < 0,05). 

Через 7  діб посттравматичного періоду 
показник, навпаки, ставав істотно більшим 
у дослідних групах 4 і 5 порівняно з дослід-
ною групою  6 ( р

4-6
 <  0,05, р

5-6
 <  0,05). Ана-

логічну закономірність відмічали й через 
14  діб посттравматичного періоду в період 
максимального зростання вмісту ТБК-актив-
них продуктів ПОЛ у серці. Через 21  добу 
показник продовжував залишатися сут-
тєво більшим у дослідній групі  5 порівняно 
з дослідною групою 6 (на 19,3 %, р

5-6
 < 0,05). 

Через 28 діб посттравматичного періоду від-
мінності між дослідними групами  4, 5 та 6 

були статистично не значущими ( р
4-5

 > 0,05, 
р

4-6
 > 0,05, р

5-6
 > 0,05).

Порівняння дослідних груп травмованих 
щурів, яким наносили травми різної локалі-
зації, з аналогічними групами, яким додат-
ково викликали гостру крововтрату в об’ємі 
1,5 % від маси тіла, показало, що в щурів із 
ЧМТ вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ на тлі 
додаткової втрати крові ставав статистично 
вірогідно більшим через 7, 14, 21 та 28  діб 
посттравматичного періоду (відповідно на 
32,8, 16,6, 11,6 та 21,8 %, р < 0,05). На тлі ТТБ 
і гострої крововтрати показник перевищив 
групу щурів із самою механічною травмою 
через 7, 14 і 28 діб посттравматичного періоду 
(відповідно на 25,2, 11,4 та 7,4 %, р < 0,05), на 
тлі СКТ і гострої крововтрати – через 3 і 7 діб 
(відповідно на 10,5 та 15,4 %, р < 0,05).

Отримані результати свідчать про те, 
що модельовані ЧМТ, ТТЖ і СКТ, почина-
ючи з 14-ї доби посттравматичного періоду, 
супроводжуються активізацією процесів 
ПОЛ у серці, яка поступово стихає до 28-ї 
доби, проте не досягає рівня контролю. Така 
реакція у серці загалом відповідає концеп-
ції вторинного посилення ПОЛ у внутрішніх 
органах за умов тяжкої травми [18], причому 
посилення вільнорадикального окиснення 
в серці не залежало від локалізації меха-
нічної травми, що вказує на її загальнобі-
ологічний характер і, ймовірно, залежить 
від тяжкості пошкодження [19; 20]. Важ-
ливо відмітити, що порівняно з реакцією 

Рис. 2. Динаміка вмісту ТБК-активних продуктів ПОЛ у серці (у відсотках до рівня контрольної групи) 
після моделювання черепно-мозкової травми, тупої травми живота та скелетної травми, ускладненої 
гострою крововтратою
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інших внутрішніх органів на модельовані 
травми, зокрема печінки [21], коли активіза-
ція процесів ПОЛ настає вже через 3  доби 
посттравматичного періоду, у серці поси-
лення ліпідної пероксидації настає через 
14 діб після нанесення травми, що свідчить 
про достатньо розвинену антиоксидантну 
систему міокарда, недостатність якої настає 
на піку метаболічних порушень у травмо-
ваному організмі. За цих умов найбільше 
накопичення ТБК-активних продуктів ПОЛ 
відмічають на тлі ТТЖ порівняно з іншими 
дослідними групами. Незважаючи на те що 
в гострий (шоковий) період травми протя-
гом перших двох діб загибель щурів в усіх 
дослідних групах була практично однако-
вою [14], у пізній період травми на перший 
план, очевидно, виступають вторинні ура-
ження внутрішніх органів. За умов ТТЖ – це 
кишки та печінка, які безпосередньо зазнали 
механічного пошкодження. Як свідчать 
дослідження окремих авторів, серед вто-
ринних пошкоджень із боку органів черевної 
порожнини має місце розвиток ентеральної 
дисфункції з порушенням бар’єрної кишок, 
транслокацією мікрофлори і потужним 
ендотоксичним впливом на печінку [21; 22], 
у якій на тлі виражених дисметаболічних, 
дисфункціональних та дистрофічних пору-
шень унаслідок травми живота [23] погіршу-
ється детоксикаційна функція, активізуються 
печінкові макрофаги з посиленим утворен-
ням активних форм оксигену, поглиблюється 
системна реакція організму на запалення, 
що не може не поглибити вторинне ураженні 
інших органів, віддалених від місця травми. 
Саме ці механізми, ймовірно, зумовлюють 
і більш прооксидантні порушення в серці.

Ускладнення модельованих механічних 
травм гострою крововтратою супроводжу-
ється поглибленням метаболічних порушень 
у серці. Вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ 
порівняно з контролем на тлі СКТ зростає 
вже з 3-ї доби експерименту, на тлі ЧМТ 
і ТТЖ – із 7-ї доби. Показники досягають 
максимуму теж через 14  діб експерименту, 
а далі до 28-ї доби знижуються, проте не 
досягають рівня контролю. Амплітуда пору-
шень через 14–21  добу посттравматичного 
періоду є найбільшою у групі щурів з ТТЖ. 
Отже, гостра крововтрата прискорює і погли-
блює порушення метаболічних процесів 

в серці, що, очевидно, виникає внаслідок 
нашарування механізмів механічної травми 
і втрати крові та призводить до глибших 
метаболічних порушень в інших внутрішніх 
органах.

Додатковим підтвердженням цьому 
є і статистично вірогідно більший вміст 
ТБК-активних продуктів ПОЛ у серці щурів 
із ЧМТ, ускладненою гострою крововтра-
тою, порівняно зі щурами, яким моделювали 
лише ЧМТ через 7, 14, 21 та 28 діб посттрав-
матичного періоду, у щурів з ТТЖ і гострою 
крововтратою – через 7 та 14  діб, у щурів 
із СКТ і гострою крововтратою – через 3 
і 7  діб. Можна припустити, що для вторин-
них ускладнень із боку серця, зумовлених 
ЧМТ, гостра крововтрата відіграє основну 
патогенну роль, особливо в період ранніх 
і пізніх проявів травматичної хвороби. На тлі 
СКТ гостра крововтрата поглиблює вторинні 
ураження в початковий період травми, на 
тлі ТТЖ – у період маніфестації виявлених 
порушень.

Виявлені нами закономірності мають 
вагоме практичне значення для розуміння 
специфіки вторинного оксидантного ура-
ження міокарда за умов механічної травми 
різної локалізації, ускладненої гострою кро-
вовтратою, та розробки персоніфікованих 
стратегій інтенсивної терапії.

ВИСНОВКИ. 1.  Моделювання ізольова-
ної ЧМТ, ТТЖ та СКТ супроводжується вто-
ринним оксидантним ураженням серця, що 
виявляють збільшення вмісту ТБК-активних 
продуктів ПОЛ, починаючи із 14-ї доби пост-
травматичного періоду з подальшим зни-
женням до 28-ї доби, яке не досягає рівня 
контролю.

2.  Ускладнення модельованих травм 
гострою крововтратою в об’ємі 1,5  % від 
маси тіла порівняно з контрольною групою 
прискорює накопичення ТБК-активних про-
дуктів ПОЛ у серці: після ЧМТ і ТТЖ – почи-
наючи із 7-ї доби посттравматичного періоду, 
після СКТ – починаючи з 3-ї доби. Порів-
няно з травмованими щурами без гострої 
крововтрати на тлі ЧМТ вміст ТБК-активних 
продуктів ПОЛ стає статистично вірогідно 
більшим через 7, 14, 21 та 28 діб посттрав-
матичного періоду, після ТТЖ – через 7 
і 14 діб, після СКТ – через 3 і 7 діб.
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IVAN HORBACHEVSKY TERNOPIL NATIONAL MEDICAL UNIVERSITY 
OF THE MINISTRY OF HEALTH OF UKRAINE

THE INFLUENCE OF ACUTE BLOOD LOSS ON THE DYNAMICS 
OF LIPID PEROXIDATION IN THE RAT’S HEART WITH TRAUMATIC BRAIN INJURY, 
BLUNT ABDOMINAL TRAUMA, AND SKELETAL TRAUMA

Summary
Introduction. In modern conditions, there has been an increase in overall traumatism. Significant blood loss 

and mechanical tissue damage create conditions for the activation of free radical oxidation processes both in 
the affected area and in distant tissues and organs. However, the influence of acute blood loss on the development 
of free radical processes in the heart under conditions of injuries of different localization has not been studied.

The aim of the study is to determine the influence of acute blood loss on the dynamics of lipid peroxidation in 
the rat’s hearts with traumatic brain injury (TBI), blunt abdominal trauma (BAT), and skeletal trauma (ST).

Research methods. Experiments were conducted on mature male white rats of the Wistar line. Under 
conditions of thiopental sodium anesthesia, rats were modeled with TBI, BAT and ST, standardized by mortality 
rate. In separate groups of rats, acute blood loss in a volume of 1,5 % of body weight was additionally modeled. 
Rats were taken out of the experiment after 3, 7, 14, 21, and 28 days of the post-traumatic period. The content 
of reagents to thiobarbituric acid (TBA-active products of lipid peroxidation) was determined in the heart 
homogenate extract.

Results and discussion. Simulated TBI, BAT, and ST, starting from the 14th day of the post-traumatic 
period, were accompanied by the activation of LPO processes in the heart, which did not reach the control 
level until the 28th day. The greatest accumulation of TBA-active LPO products in the heart was observed on 
the background of BAT, compared with other study groups. Complications of modeled injuries with acute blood 
loss caused a deepening of metabolic disorders in the heart, starting from the early post-traumatic period, which 
prevailed in rats with BAT after 7, 14, and 21 days. Compared to injured rats without blood loss, rats with TBI had 
significantly higher levels of TBA-active LPO products after 7, 14, 21, and 28 days of the post-traumatic period, 
rats with BAT had higher levels after 7 and 14 days, and in rats with ST – after 3 and 7 days.

Conclusions. Acute blood loss significantly exacerbates the severity of metabolic disorders in the heart in 
conditions of mechanical trauma of various localization, which is revealed by an increase in the content of TBA-
active products of LPO, substantially prevailing in rats with BAT compared to injuries of other localization.

KEY WORDS: traumatic brain injury; blunt abdominal trauma; skeletal trauma; acute blood loss; 
kidney; lipid peroxidation.

Стаття надійшла до редакції 08.09.2025
Стаття прийнята 30.09.2025

Статтю опубліковано 24.10.2025


