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АСПАРТАТАМІНОТРАНСФЕРАЗНА АКТИВНІСТЬ СИРОВАТКИ КРОВІ 
В ДИНАМІЦІ МЕХАНІЧНОЇ ТРАВМИ РІЗНОЇ ЛОКАЛІЗАЦІЇ, 
УСКЛАДНЕНОЇ ГОСТРОЮ КРОВОВТРАТОЮ

Вступ. Травма є однією із провідних причин смертності та захворюваності в усьому світі. Натепер 
уважають, що зростання аспартатамінотрансферазної (АсАТ) активності сироватки крові пов’язане 
із системними розладами, відмінними від паренхіматозних захворювань печінки. Однак вплив механічної 
травми різної локалізації та гострої крововтрати на динаміку аспартатамінотрансферазної актив-
ності сироватки крові вивчений не досить, що потребувало спеціального дослідження.

Мета дослідження – з’ясувати аспартатамінотрансферазну активність сироватки крові в дина-
міці черепно-мозкової травми (ЧМТ), тупої травми живота (ТТЖ) та скелетної травми (СКТ), усклад-
неної гострою крововтратою.

Методи дослідження. Експерименти проведено на статевозрілих білих щурах-самцях лінії Вістар. 
В умовах тіопентало-натрієвого наркозу в щурів моделювали черепно-мозкову травму, тупу травму 
живота та скелетну травму, стандартизовані за величиною летальності. В окремих групах щурів 
додатково моделювали гостру крововтрату в обсязі 1,5 % від маси тіла. Щурів виводили з експеримен-
ту через 3, 7, 14, 21 та 28 діб посттравматичного періоду. У сироватці крові визначали аспартатамі-
нотрансферазну активність сироватки крові.

Результати й обговорення. Моделювання ізольованої черепно-мозкової травми, тупої травми 
живота та скелетної травми супроводжується посиленням системної мембранопатії, що супроводжу-
ється суттєвим зростанням порівняно з контролем аспартатамінотрансферазної активності сиро-
ватки крові впродовж періоду ранніх і пізніх проявів травматичної хвороби. За умов тупої травми живота 
показник суттєво більший порівняно з іншими дослідними групами через 7, 14, 21 та 28 діб посттрав-
матичного періоду. Ускладнення модельованих травм гострою крововтратою в кількості 1,5 % від 
маси тіла порівняно з контрольною групою спричиняє статистично значуще збільшення аспартата-
мінотрансферазної активності сироватки крові порівняно із травмованими щурами із самою травмою: 
після черепно-мозкової травми й гострої крововтрати – через 3, 7, 21 та 28 діб посттравматичного 
періоду, після тупої травми живота й гострої крововтрати – у всі строки посттравматичного періоду, 
після скелетної травми й гострої крововтрати – через 3–21 добу. Починаючи від 7-ї доби експеримен-
ту аспартатамінотрансферазна активність сироватки крові суттєво більша на тлі тупої травми 
живота й гострої крововтрати порівняно з іншими дослідними групами.

Висновки. Механічна травма різної локалізації зумовлює суттєве зростання аспартатамінотран-
сферазної активності сироватки крові в період ранніх і пізніх проявів травматичної хвороби, яке сут-
тєво поглиблюється за умов додаткової гострої крововтрати й переважає в щурів із тупою травмою 
живота.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: черепно-мозкова травма; тупа травма живота; скелетна травма; гостра кро-
вовтрата; аспартатамінотрансфераза.

ВСТУП. Травма є однією із провідних при-
чин смертності та захворюваності в усьому 
світі. Особливістю сучасної травми мир-
ного і воєнного часу є зростанням частоти 
поєднаних і множинних уражень, ускладне-
них гострою крововтратою, які характери-
зуються розвитком травматичної хвороби 
з тяжким перебігом і високою летальністю 
[1; 2]. Відкритим залишається пошук марке-
рів травматичних ушкоджень, які дозволили 
б своєчасно визначити тяжкість травми, 

моніторувати її перебіг і контролювати ефек-
тивність лікування.

Одним із провідних механізмів перебігу 
травматичної хвороби в пацієнтів з політ-
равмою є оксидативний стрес (далі – ОС) 
та системна реакція організму на запа-
лення (далі – СРЗ), які виникають з моменту 
травми внаслідок безпосереднього пошко-
дження тканин і органів. Унаслідок розвитку 
гіпоксії ОС поглиблюється в місці ураження 
та поступово охоплює тканини й органи, 
віддалені від місця безпосереднього пошко-
дження, з ураженням органел, що спричиняє © Р. Д. Левчук, 2025
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другу хвилю агресії у критично травмованих 
пацієнтів [3]. Вторинні ураження тканин і вну-
трішніх органів, зумовлені ОС і СРЗ, нерідко 
протікають тяжче, ніж основна травма [4].

До біохімічних маркерів травматичної 
хвороби, які корелюють з балом тяжкості 
травми, встановленої за шкалою тяжкості 
пошкоджень – ІSS (The Injury Severity Score), 
належить креатинін, сечовина крові, печін-
кові ферменти: аланін- і аспартатамінотран-
сфераза (далі – АлАТ; АсАТ) та лужна фос-
фатаза [5].

Печінкові ферменти АлАТ та АсАТ зазви-
чай використовують для оцінювання актив-
ності печінки в людей з патологією гепа-
тобіліарної системи [6]. Більшість АлАТ 
міститься в цитоплазмі гепатоцитів, а підви-
щена активність ферменту у крові свідчить 
про паренхіматозне захворювання печінки зі 
специфічними порушеннями функції. АсАТ, 
з іншого боку, виявляють не тільки у тканинах 
печінки, але й у тканинах мозку, серця, нирок 
і скелетних м’язів. У зв’язку із цим уважають, 
що зростання АсАТ-активності сироватки 
крові пов’язане із системними розладами, 
відмінними від паренхіматозних захворю-
вань печінки, як-от ішемічно-реперфузійне 
пошкодження, підвищений ОС та метабо-
лічні порушення [7]. Збільшення АсАТ-актив-
ності сироватки крові в разі травми спостері-
гали як в умовах експериментальної травми 
[8], так і у клініці [9].

Однак вплив механічної травми різної 
локалізації та гострої крововтрати на дина-
міку АсАТ-активності сироватки крові вивче-
ний не досить, що потребувало спеціального 
дослідження.

Мета роботи – з’ясувати АсАТ-активність 
сироватки крові в динаміці черепно-мозкової 
травми (далі – ЧМТ), тупої травми живота 
(далі – ТТЖ) та скелетної травми (далі – 
СКТ), ускладненої гострою крововтратою.

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Експери-
менти виконано на 316 статевозрілих білих 
щурах-самцях лінії Вістар масою 200–220 
г, відібраних випадковим методом із віварію 
Тернопільського національного медичного 
університету імені І.Я. Горбачевського МОЗ 
України. Усі експерименти із завдання травм 
виконували під тіопентало-натрієвим нарко-
зом (40 мг ⋅ кг-1). У дослідній групі 1 моделю-
вали ЧМТ, у дослідній групі 2 – ТТЖ, у дослід-
ній групі 3 – СКТ. ЧМТ у щурів викликали 
шляхом нанесення однократного дозованого 
удару по черепу з енергією 0,375 Дж [10]. ТТЖ 
моделювали шляхом нанесення однократного 

дозованого удару в епігастральну ділянку 
з енергією 0,177  Дж  ⋅  см-2 [11]. Для моде-
лювання СКТ щурам наносили дозований 
механічний удар по кожному стегну з енер-
гією 0,637 Дж, який викликав закритий пере-
лом стегнових кісток [11]. У дослідних групах 
4, 5 та 6 щурам із ЧМТ, ТТЖ та СКТ додат-
ково викликали гостру крововтрату в кілько-
сті 1,5  % від маси тіла шляхом пересікання 
стегнової вени. Об’єм крововтрати визначали 
гравіметричним методом. Гемостаз забезпе-
чували шляхом накладання лігатури.

Через 3, 7, 14, 21 та 28 діб посттравматич-
ного періоду в умовах наркозу щурів дослід-
них груп виводили з експерименту методом 
тотального кровопускання із серця. У сиро-
ватці крові щурів, які вижили, визначали 
АсАТ-активність уніфікованим методом для 
аналізатора біохімічного “Humalyzer 2000” та 
виражали в Од ⋅ л-1. Щурів контрольної групи 
тільки наркотизували й виводили з експе-
рименту через 14 діб посттравматичного 
періоду.

Усі експерименти виконували з дотри-
манням «Загальних етичних принципів екс-
периментів на тваринах», які були ухвалені 
Першим національним конгресом з біое-
тики (Київ, 2001 р.) та узгоджені з положен-
ням «Європейської конвенції щодо захисту 
хребетних тварин, які використовуються 
для експериментальних та інших наукових 
цілей» (Страсбург, 1986 р.), а також висновку 
комісії з питань біоетики Тернопільського 
національного медичного університету імені 
І. Я. Горбачевського МОЗ України № 82 від 
3 вересня 2025 р.

Статистичний аналіз цифрових резуль-
татів виконували з використанням програм-
ного пакету “STATISTICA 10.0” (“StatSoft 
Inc.” (США)), серійний номер диска 
BXXR303F737429FA-8. Розраховували меді-
ану (Ме), нижній і верхній квартилі (LQ, UQ), 
які представлені в таблицях. З метою оціню-
вання ступеня відхилення АлАТ-активності 
сироватки крові у травмованих щурів під 
впливом гострої крововтрати розраховували 
середнє відношення індивідуальних величин 
показника травмованих щурів з гострою кро-
вовтратою до середньої величини травмова-
них щурів без крововтрати. Вірогідність від-
мінностей оцінювали за непараметричним 
критерієм Манна – Вітні.

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Дослі-
дження показали (табл. 1), що за умов 
модельованих травм різної локалізації 
АсАТ-активність сироватки крові в усі строки 
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посттравматичного періоду була статис-
тично вірогідно більшою, ніж у контролі 
(р  <  0,05). За умов ЧМТ показник зазнавав 
коливальних змін з першим підвищенням 
через 3 доби експерименту (на 58,2  %, 
р < 0,05) та другим через 14 діб – на 53,8 % 
(р < 0,05). Надалі показник знижувався, ста-
вав на 25,6 % меншим порівняно з результа-
том 14-ї доби (р < 0,05), проте залишався на 
14,4 % більшим, ніж у контролі.

За умов ТТЖ АсАТ-активність сироватки 
крові порівняно з контролем поступово 
зростала. Через 7 діб посттравматичного 
періоду показник перевищив рівень контр-
олю на 99,0  % (р < 0,05), залишався на 
такому ж рівні до 14-ї доби експерименту 
(р > 0,05). Починаючи із 21-ї доби посттрав-
матичного періоду показник знижувався, 
через 28 діб ставав на 27,0 % меншим порів-
няно з результатом 14-ї доби (р < 0,05), проте 
на 45,6 % перевищував результат контроль-
ної групи (р < 0,05).

За умов СКТ АсАТ-активність сироватки 
крові теж змінювалася хвилеподібно, з пер-
шим підвищенням через 3 доби посттравма-
тичного періоду (на 66,6  %, р < 0,05). Далі 
показник знижувався і через 7 та 14 діб 
ставав істотно меншим порівняно з резуль-
татом 3-ї доби посттравматичного періоду 
(відповідно на 23,5 та 27,8  %, р < 0,05). 
Через 21 добу експерименту відмічали пов-
торне зростання величини показника (на 
26,3 % порівняно з результатом 14-ї доби та 

на 51,9  % порівняно з контрольною групою 
(р < 0,05)). До 28-ї доби показник знижувався 
(на 13,9  % порівняно з результатом 21-ї 
доби, р < 0,05), проте залишався на 30,9 % 
більшим порівняно з контролем (р < 0,05).

Порівняння дослідних груп показало, що 
через 3 доби посттравматичного періоду 
відмінності АсАТ-активності сироватки крові 
між цими групами були статистично незначу-
щими (р

1–2
 < 0,05, р

1–3
 < 0,05, р

2–3
 < 0,05). Проте 

через 7, 14 та 21 добу показник виявився 
статистично вірогідно більшим у дослід-
ній групі 2 порівняно з дослідними групами 
1 і 3: через 7 діб – відповідно на 49,9  % 
(р

1–2
  <  0,05) та 56,0  % (р

2–3
  <  0,05); через 

14 діб – відповідно на 29,7 % (р
1–2

 < 0,05) та 
на 56,5 % (р

2–3
 < 0,05); через 21 добу – від-

повідно на 34,4 % (р
1–2

 < 0,05) та на 17,4 % 
(р

2–3
 < 0,05). Через 28 діб посттравматичного 

періоду АсАТ-активність сироватки крові 
переважала в дослідних групах 2 і 3 порів-
няно з дослідною групою 1 – відповідно на 
27,2 % (р

1–2
 < 0,05) та на 14,4 % (р

1–3
 < 0,05).

За умов ускладнення механічних травм 
різної локалізації гострою крововтратою 
в кількості 1,5 % від маси тіла (табл. 2) 
АсАТ-активність сироватки крові теж у всі 
строки посттравматичного періоду суттєво 
перевищувала рівень контролю (р < 0,05). 
За умов ЧМТ й гострої крововтрати показник 
досягав максимуму вже через 3 доби пост-
травматичного періоду (на 69,4 %, р < 0,05), 
залишався на такому ж рівні до 14-ї доби 

Таблиця 1 – Аспартатамінотрансферазна активність сироватки крові (Од ⋅ л-1) 
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 135,8 (118,0; 140,7)
Група 1
ЧМТ

214,9*

(202,3; 220,0)
n = 9

180,2*3

(170,2; 198,4)
n = 9

208,9*

(196,5; 224,6)
n = 9

180,2*3

(164,6; 198,2)
n = 9

155,4*3,7,14,21

(150,0; 164,2)
n = 9

Група 2
ТТЖ

224,0*3

(214,9; 238,3)
n = 8

270,2*3

(265,6; 281,2)
n = 8

271,0*3

(268,4; 281,2)
n = 7

242,2*7, 14

(227,8; 250,7)
n = 7

197,7*3, 7, 14, 21

(181,2; 210,8)
n = 7

Група 3
СКТ

226,3*

(216,5; 231,8)
n = 9

173,2*3

(168,4; 180,4)
n = 9

163,3*3

(149,7; 183,0)
n = 8

206,3*7,14

(193,9; 219,1)
n = 8

177,7*3,21

(168,3; 188,3)
n = 8

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:
1. * – відмінності стосовно контрольної групи статистично вірогідні (р < 0,05).
2. 3, 7, 14, 21 – відмінності стосовно результату 3, 7, 14 та 21 доби статистично вірогідні (р < 0,05).
3. р

1–2
 – вірогідність відмінностей між дослідними групами 1 і 2.

4. р
1–3

 – вірогідність відмінностей між дослідними групами 1 і 3.
5. р

2–3
 – вірогідність відмінностей між дослідними групами 2 і 3.
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(р > 0,05), а далі знижувався, через 28 діб 
посттравматичного періоду ставав суттєво 
меншим, порівняно з усіма попередніми тер-
мінами експерименту, проте залишався на 
32,7 % більшим від рівня контролю (р < 0,05).

Моделювання ТТЖ й гострої крововтрати 
спричиняло поступове зростання АсАТ-ак-
тивності сироватки крові з максимумом через 
7–14 діб експерименту (у 2,32 та 2,38 раза, 
р < 0,05). Далі показник знижувався. Через 
28 діб посттравматичного періоду показник 
ставав статистично вірогідно меншим порів-
няно з результатом усіх попередніх термінів 
експерименту (р < 0,05) та на 71,3 % переви-
щував рівень контролю (р < 0,05).

На тлі СКТ та гострої крововтрати показ-
ник змінювався хвилеподібно з першим мак-
симумом через 7 діб посттравматичного 
періоду (на 97,1 %, р < 0,05). Через 14 діб 
показник знижувався – на 21,6 % порівняно 
з результатом попереднього терміну експе-
рименту (р < 0,05). Через 21 добу посттрав-
матичного періоду відмічали повторне підви-
щення величини досліджуваного показника, 
який на 79,1 % перевищив рівень контролю 
(р < 0,05). Через 28 діб показник знижувався, 
проте залишався на 49,0 % більшим від 
контролю (р < 0,05).

Порівняння дослідних груп показало, що 
в усі терміни посттравматичного періоду 
АсАТ-активність сироватки крові була ста-
тистично вірогідно більшою у групі щурів 
із ТТЖ й гострою крововтратою, порівняно 

з іншими дослідними групами (р
1–2

 < 0,05, 
р

2–3
 < 0,05). Привертає увагу той факт, що 

через 7 і 21 добу експерименту за умов СКТ 
й гострої крововтрати, у період найбіль-
шого зростання АсАТ-активності сироватки 
крові показник виявився суттєво більшим 
порівняно із групою щурів із ЧМТ і гострою 
крововтратою (відповідно на 8,6 та 13,2  %, 
р

1–3
 < 0,05).
Порівняно із групою щурів, яким нано-

сили механічні травми без гострої кро-
вовтрати, на тлі ЧМТ й гострої крововтрати 
АсАТ-активність сироватки крові виявилася 
статистично вірогідно більшою через 3, 7, 
21 та 28 діб посттравматичного періоду (від-
повідно на 7,0, 36,8, 19,2 та 16,0 %, р < 0,05); 
на тлі ТТЖ й гострої крововтрати – у всі тер-
міни експерименту (відповідно на 19,7, 16,8, 
19,4, 22,7 та 17,6 %, р < 0,05), на тлі СКТ 
та гострої крововтрати – через 3 7, 14 та 21 
добу експерименту (відповідно на 7,6, 54,6, 
28,6 та 17,9 %, р < 0,05).

Аналіз середнього відношення індиві-
дуальних величин аспартатамінотрансфе-
разної активності сироватки крові травмо-
ваних щурів із гострою крововтратою до 
середньої величини травмованих щурів без 
крововтрати (табл. 3) показав, що через 
3  доби посттравматичного періоду показ-
ник виявився статистично вірогідно біль-
шим у дослідній групі 5, порівняно з дослід-
ними групами 4 і 6 (відповідно на 12,1  %, 
р

4–5
 < 0,05, та на 11,1 %, р

5–6
 < 0,05). Через 

Таблиця 2 – Вплив гострої крововтрати на аспартатамінотрансферазну активність 
сироватки крові (Од ⋅ л-1) 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
Інтактні 135,8 (118,0; 140,7)

Група 4
ЧМТ + 
крововтрата

230,0*#

(225,6; 242,8)
n = 9

246,6*#

(238,4; 252,8)
n = 9

230,6*

(223,6; 237,7)
n = 8

214,9*#3,7,14

(203,3; 221,3)
n = 8

180,3*#3,7,14,21

(172,2; 192,8)
n = 8

Група 5
ТТЖ +
крововтрата

268,3*#

(261,1; 281,0)
n = 8

315,7*#3

(302,6; 318,3)
n = 8

323,8*#3

(290,2; 341,6)
n = 8

297,1*#7

(281,1; 301,8)
n = 6

232,6*#3,7,14,21

(221,6; 243,6)
n = 6

Група 6
СКТ +
крововтрата

239,3*#

(233,1; 242,9)
n = 8

267,7*#3

(262,7; 287,9)
n = 8

210,0*#3,7

(202,5; 226,6)
n = 8

243,2*#7,14

(228,5; 253,5)
n = 7

202,4*3,7

(187,8; 229,6)
n = 7

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:
1. * – відмінності стосовно контрольної групи статистично вірогідні (р < 0,05).
2. # – відмінності стосовно травмованих щурів без гострої крововтрати статистично вірогідні (р < 0,05).
3. р

4–5
 – вірогідність відмінностей між дослідними групами 4 і 5.

4. р
4–6

 – вірогідність відмінностей між дослідними групами 4 і 6.
5. р

5–6
 – вірогідність відмінностей між дослідними групами 5 і 6.
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7 діб показник переважав у дослідній групі 
6 порівняно з дослідними групами 4 і 5 (від-
повідно на 13,1 %, р

4–6
 < 0,05, та на 32,5 %, 

р
5–6

  < 0,05). Аналогічно показник був біль-
шим у дослідній групі 6 і через 14 діб пост-
травматичного періоду порівняно з дослід-
ною групою 4 – на 17,3 %, р

4–6
 < 0,05). Через 

21 і 28  діб посттравматичного періоду від-
мінності між дослідними групами 4, 5 і 6 
були статистично невірогідними (р

4–5
 > 0,05, 

р
4–6

 > 0,05, р
5–6

 > 0,05).
Отримані результати вказують на те, що 

під впливом механічної травми, незалежно 
від локалізації, у піддослідних щурів вни-
кає синдром цитолізу. Свідченням цього 
є зростання в сироватці крові АсАТ-актив-
ності. Відомо, що АсАТ присутня в багатьох 
органах, окрім печінки, включаючи мозок, 
серце, нирки та скелетні м’язи [12]. Автори 
зазначають, що відносна активність АсАТ 
в різних тканинах і клітинах така: 7 800 – 
у серці, 7 100 – у печінці, 5 000 – у скелет-
них м’язах, 4 500 – у нирках, 2 500 – у мозку, 
1 400 – у підшлунковій залозі, 700 – у селе-
зінці, 500 – у легенях, 40 – в еритроцитах. 
У зв’язку із цим зростання АсАТ-активності 
сироватки крові може виникати за широкого 
спектра позапечінкових захворювань, як-от 
гострий коронарний синдром, інфаркт нирки, 
інфаркт головного мозку, рабдоміоліз, тром-
боемболія легеневої артерії та гемоліз [13], 
зокрема й після травми [14]. Такі порушення 
пов’язують із системним впливом травми на 
організм [15]. Тому можна припустити, що 
підвищення АсАТ-активності сироватки крові 

внаслідок модельованих травм зумовлене 
вторинним ураженням внутрішніх органів, 
що є характерною ознакою травматичної 
хвороби. У його основі лежить посттрав-
матична запальна реакція в периферичних 
органах, особливо в печінці [16], яку сприч-
няє збільшення експресії білків гострофа-
зової відповіді, хемокінів і медіаторів запа-
лення, а також накопиченням макрофагів та 
клітин у стадії апоптозу й некрозу [17].

У динаміці АсАТ-активність сироватки 
крові під впливом ЧМТ і СКТ змінюється 
фазово з першим періодом підвищення 
через 3 доби посттравматичного періоду 
й другим через 14 та 21 добу. Водночас після 
нанесення ТТЖ показник поступово зро-
стає протягом 7–14 діб, далі знижується, не 
досягаючи рівня контролю. Приверта увагу 
той факт, що через 7, 14 та 21 добу пост-
травматичного періоду у групі щурів із ТТЖ 
АсАТ-активність сироватки крові суттєво 
більша, ніж в інших дослідних групах. Отри-
мані результати, імовірно, зумовлені безпо-
середнім механічним пошкодженням органів 
черевної порожнини, передусім – печінки та 
кишок, що може спричиняти реактивне запа-
лення печінки та гостре шлунково-кишкове 
ураження. Якщо механічний вплив на печінку 
закономірно спричиняє підвищення АсАТ-ак-
тивності сироватки крові [18], то механічне 
ураження кишок відносять до ключового 
механізму системних порушень в організмі 
й одного із ключових чинників розвитку син-
дрому поліорганної дисфункції [19]. Травма 
живота може спричинити швидкі та глибокі 

Таблиця 3 – Динаміка середнього відношення індивідуальних величин 
аспартатамінотрансферазної активності сироватки крові травмованих щурів 

із гострою крововтратою в обсязі 1,5 % від маси тіла до середньої величини травмованих щурів 
без крововтрати ((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
Група 4
ЧМТ + 
крововтрата

1,07
(1,05; 1,13)

1,37
(1,32; 1,40)

1,10
(1,07; 1,14)

1,19
(1,13; 1,23)

1,16
(1,11; 1,24)

Група 5
ТТЖ +
крововтрата

1,20
(1,17; 1,25)

1,17
(1,12; 1,18)

1,14
(1,00; 1,26)

1,23
(1,16; 1,25)

1,18
(1,12; 1,23)

Група 6
СКТ +
крововтрата

1,08
(1,06 1,12)

1,55
(1,52; 1,66)

1,29
(1,24; 1,39)

1,18
(1,11; 1,23)

1,14
(1,06; 1,29)

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:
1. р

4–5
 – вірогідність відмінностей між дослідними групами 4 і 5.

2. р
4–6

 – вірогідність відмінностей між дослідними групами 4 і 6.
3. р

5–6
 – вірогідність відмінностей між дослідними групами 5 і 6.
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зміни у складі кишкової мікробіоти з акти-
вацією імунної відповіді слизової оболонки. 
Усе це сприяє бактеріальній транслокації, 
сепсису та поглибленню вторинного поліор-
ганного ураження. Подібні результати були 
отримані в наших попередніх дослідженнях 
після моделювання СКТ і ЧМТ [20].

Додаткова гостра крововтрата на тлі меха-
нічних травм різної локалізації сприяє поси-
ленню синдрому цитолізу. Так, ускладнення 
ЧМТ гострою крововтратою призводило до 
статистично вірогідно більшого зростання 
АсАТ-активності сироватки крові порівняно 
з моделюванням самої ЧМТ через 3, 7, 21 та 
28 діб посттравматичного періоду, після ТТЖ 
й гострої крововтрати показник перевищував 
групу щурів із самою ТТЖ в усі терміни пост-
травматичного періоду, після моделювання 
СКТ та гострої крововтрати показник більший 
через 3, 7, 14 та 21 добу. Привертає увагу 
той факт, що на тлі ТТЖ гостра крововтрата 
супроводжувалася суттєво більшою АсАТ-ак-
тивністю сироватки крові порівняно з іншими 
дослідними групами.

Отже, гостра крововтрата через змен-
шення об’єму крові, що циркулює, стимуля-
ції симпатико-адреналової системи зі спаз-
мом прекапілярних сфінктерів, передусім 
шкіри та шлунково-кишкового тракту, при-
зводить до зниження перфузії внутрішніх 
органів, що поглиблює гіпоксію, посилює 
процеси ліпідної пероксидації та ОС. Унаслі-
док цього руйнування зазнають насамперед 
клітинні й субклітинні мембрани із втратою 
функції та виходом цитоплазматичних фер-
ментів у кровоносне русло. Зважаючи на те, 
що АсАТ міститься не тільки в цитоплазмі, 
але й у мітохондріях [21], можна припустити, 
що гостра крововтрата поглиблює вторинне 
ураження тканин і органів, спричиняє пошко-
дження мембран органел, насамперед 
мітохондрій. Мітохондріальна дисфункція 
сприяє посиленню процесів ліпопероксида-
ції, що замикає чергове «хибне» патологічне 
коло, яке веде до поглиблення поліорганної 
дисфункції.

Знову ж, на тлі ТТЖ й гострої крововтрати 
АсАТ-активність сироватки крові виявилася 
суттєво більшою, порівняно з іншими дослід-
ними групами. Отже, поглиблення патологіч-
ного процесу, спричиненого додатковим моде-
люванням гострої крововтрати на тлі ТТЖ, 
зумовлює більші системні порушення в орга-
нізмі, що підтверджує відоме положення про 
те, що шлунково-кишковий тракт є не лише 
органом-мішенню, який пошкоджується внас-
лідок травми, але й органом-«тригером», 

який посилює травму [22]. Тригерну роль 
ТТЖ й крововтрати в посиленні АсАТ-актив-
ності сироватки крові відмічають вже із 3-ї 
доби посттравматичного періоду, коли сут-
тєво більшим виявилося середнє відношення 
індивідуальних величин показника травмова-
них щурів із гострою крововтратою до серед-
ньої величини травмованих щурів без кро-
вовтрати. Цей показник відображає ступінь 
зростання АсАТ-активності сироватки крові, 
не залежить від його рівня без крововтрати 
й об’єктивно характеризує збурливий вплив 
стандартизованої крововтрати. Однак через 
7 і 14 діб показник стає суттєво більшим на 
тлі СКТ та гострої крововтрати порівняно 
з іншими дослідними групам, що свідчить про 
вирішальну роль крововтрати у стимулюванні 
вторинних уражень за умов тяжкої механічної 
трави. Як видно з отриманих нами результа-
тів, у пізній період травматичної хвороби (21-
ша – 28-ма доба) вплив гострої крововтрати 
на ступінь зростання АсАТ-активності сиро-
ватки крові був практично однаковим у всіх 
дослідних групах і не залежав від локалізації 
травми. Отже, у цей період сукупність вто-
ринних уражень, ініційованих травмою і кро-
вовтратою відразу після травми, є панівною 
у визначенні характеру й глибини системної 
мембранопатії, яка зумовлює надходження 
цитоплазматичного ферменту АсАТ в систем-
ний кровотік.

Отримані результати мають вагоме прак-
тичне значення, оскільки виділяють ТТЖ 
з-поміж інших стандартизованих за рів-
нем смертності в гострий період травм як 
травму, для якої характерний найбільший 
системний вплив на організм з додатковим 
вторинним ураженням тканин і внутрішніх 
органів, а також гостру крововтрату як чин-
ник поглиблення системної мембранопатії, 
особливо в період ранніх проявів травма-
тичної хвороби.

ВИСНОВКИ. 1. Моделювання ізольованої 
ЧМТ, ТТЖ та СКТ супроводжується посилен-
ням системної мембранопатії, що супрово-
джується суттєвим зростанням порівняно 
з контролем АсАТ-активності сироватки 
крові впродовж періоду ранніх іпізніх проявів 
травматичної хвороби. За умов ТТЖ показ-
ник суттєво більший порівняно з іншими 
дослідними групами через 7, 14, 21 та 28 діб 
посттравматичного періоду.

2. Ускладнення модельованих травм 
гострою крововтратою в кількості 1,5 % від 
маси тіла порівняно з контрольною групою 
зумовлює статистично значуще збільшення 
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АсАТ-активності сироватки крові порівняно 
із травмованими щурами із самою травмою: 
після ЧМТ й гострої крововтрати – через 3, 
7, 21 та 28 діб посттравматичного періоду, 
після ТТЖ й гострої крововтрати – у всі 
терміни посттравматичного періоду, після 
СКТ та гострої крововтрати – через 3–21 
добу. Починаючи із 7-ї доби експерименту 
АсАТ-активність сироватки крові суттєво 
більша на тлі ТТЖ й гострої крововтрати 
порівняно з іншими дослідними групами.
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ASPARTATE AMINOTRANSFERASE ACTIVITY IN BLOOD SERUM 
IN THE DYNAMICS OF MECHANICAL TRAUMA OF VARIOUS LOCATIONS, 
COMPLICATED BY ACUTE BLOOD LOSS

Introduction. Trauma is one of the leading causes of mortality and morbidity all over the world. Today, it’s 
thought that the increase in blood serum aspartate aminotransferase (AST) activity is linked to systemic disorders 
that are different from parenchymal liver diseases. However, the influence of mechanical trauma of various 
locations and acute blood loss on the dynamics of blood serum AST activity has not been sufficiently studied, 
which required special research.

The Aim of the Study is to determine blood serum AST activity in the dynamics of traumatic brain injury (TBI), 
blunt abdominal trauma (BAT), and skeletal trauma (ST) complicated by acute blood loss.

Research Methods. Experiments were conducted on white mature male Wistar line rats. Under conditions 
of thiopental sodium anesthesia, rats were modeled with TBI, BAT, and ST, standardized by mortality rate. 
In  some groups of rats, acute blood loss in the amount of 1,5 % of body weight was additionally simulated. 
The rats were taken out of the experiment after 3, 7, 14, 21, and 28 days of the post-traumatic period. AST activity 
was determined in blood serum.

Results and Discussion. Modeling of isolated TBI, BAT and ST are accompanied by an increase in systemic 
membranopathy, accompanied by a significant increase in blood serum AST activity during the period of early 
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and late manifestations of traumatic disease compared to the control. Under conditions of BAT, the indicator is 
significantly higher compared to other study groups after 7, 14, 21, and 28 days of the post-traumatic period. 
Complication of simulated injuries with acute blood loss in the amount of 1,5 % of body weight compared to 
the control group causes a statistically significant increase in blood serum AST activity compared to injured rats 
with the same trauma: after TBI and acute blood loss – at 3, 7, 21, and 28 days of the post-traumatic period, 
after BAT and acute blood loss – at all time points of the post-traumatic period, after ST and acute blood loss – 
at 3-21 days. Starting from the 7th day of the experiment, blood serum AST activity is significantly higher in 
the context of BAT and acute blood loss compared to other study groups.

Conclusions. Mechanical trauma of various localization causes a significant increase in blood serum AST 
activity during the early and late stages of traumatic disease, which is significantly exacerbated by additional 
acute blood loss and prevails in rats with BAT.

KEY WORDS: traumatic brain injury; blunt abdominal trauma; skeletal trauma; acute blood loss; 
aspartate aminotransferase.
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