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У� дослідах� на�щ¾рах-самцях� з’ясов¾вали� роль� антио±сидантно-проо±сидантних� пор¾шень� ¾
пато�енезі�с±елетної,�черепно-моз±ової�травм�та�їх�поєднання.�Тварин�б¾ло�поділено�на�±онтрольн¾
та� три� дослідних� �р¾пи.� У� 1-й� дослідній� �р¾пі� моделювали� с±елетн¾� травм¾�шляхом� нанесення
дозовано�о�¾дар¾�по�±ожном¾�сте�н¾�спеціальним�пристроєм�із�дося�ненням�за±рито�о�перелом¾,�в
2-й�–�за±рит¾�черепно-моз±ов¾�травм¾�середньо�о�ст¾пеня�тяж±ості,�¾�3-й�–�ці�травми�поєдн¾вали.
Через� 1,� 3� і� 7� діб� після� нанесення� травми� за� ¾мов� тіопентало-натрієво�о� знеболювання� тварин
виводили�з�е±сперимент¾�методом�тотально�о�±ровоп¾с±ання�із�серця.�У��омо�енаті�печін±и�щ¾рів
визначали�вміст�ТБК-а±тивних�прод¾±тів�ПОЛ,�а±тивність�±аталази�та�розрахов¾вали�антио±сидантно-
проо±сидантний�інде±с:�±аталаза/ТБК-а±тивні�прод¾±ти�ПОЛ.�Рез¾льтати�досліджень�по±азали,�що
за� ¾мов�модельованих� травм�¾�період�ранніх� проявів� травматичної� хвороби� істотно� збільш¾ється
вміст�¾�т±анині�печін±и�ТБК-а±тивних�прод¾±тів�ПОЛ,�я±ий�дося�ає�ма±сим¾м¾�через�7�діб.�При�цьом¾
с¾ттєво� зниж¾ється� а±тивність� ±аталази� в� �омо�енаті� печін±и.� У� рез¾льтаті� антио±сидантно-
проо±сидантний� інде±с�зміщ¾ється�в�бі±�наростання�проо±сидантних�механізмів.�Звертає�на�себе
¾ва�¾�той�фа±т,�що�виявлені�пор¾шення�на�тлі�черепно-моз±ової�травми�б¾ли�подібними�до�анало�ічних
при�поєднаній�травмі�й�с¾ттєво�перевищ¾вали�рез¾льтати,�отримані�при�самій�с±елетній�травмі,�що
свідчить�про�вели±¾�роль�пош±одження�черепа�і�моз±¾�в�пато�енезі�поєднано�о�¾раження.

КЛЮЧОВІ�СЛОВА:�с³елетна�травма,�черепно-моз³ова�травма,�метаболізм�печін³и.

ВСТУП.�Травматизм�належить�до�найс³лад-
ніших�медичних�і�соціальних�проблем�сÀчас-
ності� [9].�В�осіб�працездатно�о�ві³À�він�став
основною�причиною�смерті,�випередивши�сер-
цево-сÀдинні�та�он³оло�ічні�захворювання.�У
за�альній� стрÀ³тÀрі� травм�найчастіше� вини-
³ають�пош³одження�³інціво³�(85–90�%),�черепа
і�хребта�(50–72�%)�[6].

При�дії� травмÀвально�о� чинни³а� значної
сили�вини³ають�тяж³і�множинні�(в�межах�однієї
анатомічної�ділян³и)�та�поєднані�пош³одження
(в�різних�анатомічних�ділян³ах).�За�цих�Àмов
спостері�ають�порÀшення,�зÀмовлені�ло³аліза-
цією�пош³одження,�а�та³ож�ви³ли³ані�дисфÀн³-
цією�ор�анів� і� систем,� віддалених� від�місця
травмÀвання,� я³і� тра³тÀють� я³� травматичнÀ
хворобÀ�(ТХ)�[11].

Одним�із�провідних�механізмів�системних
проявів�ТХ�та�розвит³À�ор�анної�дисфÀн³ції�є
інтенсифі³ація�перо³сидно�о�о³иснення�ліпідів
(ПОЛ)� [4,� 10],� я³а� тісно�пов’язана� з� рівнем
системної�відповіді�ор�анізмÀ�на�запалення�[5].

В� роботах� о³ремих� авторів� по³азано� порÀ-
шення�інтенсивності�ПОЛ�і�антио³сидантно�о
захистÀ�в�т³анині�нир³и�під�впливом�с³елетної,
черепно-моз³ової�(ЧМТ)�травм�та�їх�поєднання
[11],�одна³�À�т³анині�печін³и�ці�процеси�вивчено
недостатньо.�ВраховÀючи� значний�фÀн³ціо-
нальний�взаємозв’язо³�цих�ор�анів�дето³си-
³ації,�можна�припÀстити�подібність�системних
механізмів�Àраження�ниро³� і�печін³и,�що�ви-
ма�ає�спеціально�о�дослідження.

Метою�даної�роботи�бÀло�з’ясÀвати�роль
антио³сидантно-проо³сидантних�порÀшень�À
пато�енезі�с³елетної,�черепно-моз³ової�травм
та�їх�поєднання.

МЕТОДИ�ДОСЛІДЖЕННЯ.�Е³сперименти
ви³онано�на�90�нелінійних�білих�щÀрах-самцях
масою�180–200� �,� я³і� перебÀвали� на� стан-
дартномÀ�раціоні�віварію.�Тварин�бÀло�поділено
на�чотири��рÀпи:�³онтрольнÀ�(інта³тні�щÀри)�та
три�дослідних.�У�1-й�дослідній��рÀпі�моделю-
вали� с³елетнÀ� травмÀ�шляхом� нанесення
дозовано�о�ÀдарÀ�по�³ожномÀ�сте�нÀ�спеціаль-©�І.�А.�Михайлю³,�В.�М.�Михайлю³,�2015.
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ним�пристроєм�із�дося�ненням�за³рито�о�пе-
реломÀ�[13],�в�2-й�–�моделювали�за³ритÀ�ЧМТ
середньо�о�стÀпеня� тяж³ості� за�методи³ою,
описаною� в� роботі� [7],� À� 3-й� –� ці� травми
поєднÀвали.�Усі�е³сперименти�проводили�за
Àмов� тіопентало-натрієво�о� знеболювання
(40 м�·³�-1�маси).

Через�1,�3�і�7�діб�після�нанесення�травми
за�Àмов�тіопентало-натрієво�о�знеболювання
тварин� виводили� з� е³спериментÀ�методом
тотально�о� ³ровопÀс³ання� із� серця.�У� �омо-
�енаті�печін³и�визначали�вміст�ТБК-а³тивних
продÀ³тів�ПОЛ�[2],�а³тивність�³аталази�[12]�та
розраховÀвали�антио³сидантно-проо³сидант-
ний�інде³с�(АПІ):�³аталаза/ТБК-а³тивні�продÀ³ти
ПОЛ�[3].

СтатистичнÀ�оброб³À�резÀльтатів�ви³онано
À�відділі�системних�статистичних�досліджень
ДВНЗ�“Тернопільсь³ий�державний�медичний
Àніверситет� імені� І.�Я.� Горбачевсь³о�о�МОЗ
У³раїни”�з�ви³ористанням�³ритерію�Манна–Уїтні
в�про�рамномÀ�па³еті�Statsoft�STATISTICA.

РЕЗУЛЬТАТИ�Й�ОБГОВОРЕННЯ.�Я³�видно
з�таблиці�1,�за�Àмов�с³елетної�травми�вміст�À
т³анині�печін³и�ТБК-а³тивних�продÀ³тів�ПОЛ
через� 1� добÀ� посттравматично�о� періодÀ,
порівняно�з�³онтрольною��рÀпою,�підвищÀвався
на�26,0�%,�через�3�доби�–�на�27,6�%,�через
7 діб�дося�ав�ма³симально�о�рівня�–�на�43,3 %.
У� всі� ці� терміни� резÀльтат� бÀв� статистично
достовірним� (р<0,05).� При� ЧМТ� резÀльтат
виявився�подібним�–�на�35,4,� 37,4� і� 53,1�%
відповідно� (р<0,05).� Найбільше� зростання
величини�досліджÀвано�о�по³азни³а�спосте-
рі�али�після�нанесення�поєднаної� ³раніос³е-
летної�травми�–�на�38,6,�42,9�і�72,4�%�відповідно
(р<0,05).

Порівнюючи� дослідні� �рÀпи�між� собою,
з’ясÀвали,�що�вміст� ТБК-а³тивних�продÀ³тів

ПОЛ�À� т³анині� печін³и� через�1� і� 3�доби�між
дослідними��рÀпами�пра³тично�не�відрізнявся
(р

1–2
>0,05;�р

1–3
>0,05;�р

2–3
>0,05).�Через�7�діб�він

сÀттєво�переважав�À��рÀпі�тварин�із�поєднаною
травмою:�порівняно�зі�с³елетною�травмою�–
на� 20,3� %� (р

1–3
<0,05),� ЧМТ� –� на� 12,6� %

(р
2–3
<0,05).
АналізÀючи�динамі³À�досліджÀвано�о�по-

³азни³а,�встановили,�що�за�Àмов�Àсіх�е³спе-
риментальних� травм�вміст� À� т³анині� печін³и
ТБК-а³тивних�продÀ³тів�ПОЛ�інтенсивно�зро-
став�до�1-ї�доби,�до�3-ї�–�перебÀвав�на�цьомÀ�ж
рівні,�проте�до�7-ї�повторно�підвищÀвався,�що
бÀло�істотно�більшим�порівняно�з�попередніми
термінами�спостереження�(р<0,05).

Я³�видно�з�таблиці�2,�а³тивність�³аталази�À
т³анині� печін³и� під� впливом�модельованих
травм� істотно�знижÀвалася�порівняно�з� ³он-
трольною��рÀпою.�Після�нанесення�с³елетної
травми�через�1�добÀ�по³азни³�ставав�меншим
на�27,2�%,�через�3�доби�–�на�41,5�%,�через
7 діб�–�на�32,5�%�(р<0,05);�ЧМТ�–�на�30,6,�36,7
і�46,9�%�відповідно�(р<0,05);�поєднаної�трав-
ми –�на�33,4,�42,0�і�51,3�%�відповідно�(р<0,05).

Порівнюючи� дослідні� �рÀпи�між� собою,
з’ясÀвали,�що�через�1� і�3�доби�по³азни³�та³
само�між�дослідними� �рÀпами�пра³тично�не
відрізнявся� (р

1–2
>0,05;� р

1–3
>0,05;� р

2–3
>0,05).

Через�7�діб�на�тлі�с³елетної�травми�він�виявився
статистично� достовірно� більшим,� ніж� після
нанесення�черепно-моз³ової�і�поєднаної�травм
(відповідно,� на� 27,1�%,� р

1–2
<0,05� і� 38,6�%,

р
1–3
<0,05).�Звертає�на�себе�Àва�À�той�фа³т,�що

через� 7� діб� посттравматично�о� періодÀ� а³-
тивність�³аталази�À�т³анині�після�моделювання
черепно-моз³ової� і� поєднаної� травм� бÀла
найнижчою�і�пра³тично�одна³овою�(р>0,05).

Аналіз�динамі³и�досліджÀвано�о�по³азни³а
по³азав,� що� À� �рÀпі� тварин� із� с³елетною
травмою�по³азни³�дося�ав�мінімально�о�рівня

Таблиця�1�–�Вміст�ТБК-а³тивних�продÀ³тів�ПОЛ�À�т³анині�печін³и�(м³моль⋅⋅⋅⋅⋅³�-1)
після�нанесення�с³елетної�і�черепно-моз³ової�травм�та�їх�поєднання�(M±m)

Приміт³и.�ТÀт�і�в�таблицях�2�та�3:
1.�*�–�відмінності�стосовно�³онтрольної��рÀпи�статистично�достовірні�(р<0,05).
2.�р

1–2
�–�достовірність�відмінностей�по³азни³а�між��рÀпами�тварин�із�с³елетною�та�черепно-моз³овою�травма-

ми;�р
1–3
�–�між�с³елетною�та�поєднаною�травмами;�р

2–3
�–�між�черепно-моз³овою�та�поєднаною�травмами.

Тривалістьпосттравматично�оперіодÀВидтравми Контроль
1доба 3доби 7діб

С³елетна 3,20±0,10*
(n=8)

3,24±0,08*
(n=10)

3,64±0,09*
(n=10)

Черепно-моз³ова 3,44±0,13*
(n=8)

3,49±0,14*
(n=10)

3,89±0,12*
(n=9)

Поєднана

2,54±0,09
(n=6)

3,52±0,13*
(n=8)

3,63±0,14*
(n=9)

4,38±0,16*
(n=8)

р1–2 >0,05 >0,05 >0,05
р1–3 >0,05 >0,05 <0,05
р2–3 >0,05 >0,05 <0,05
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через� 3� доби� після� нанесення� травми,�що
виявилося�статистично�достовірно�меншим,
ніж� через� 1� добÀ� (р<0,05).� Через� 7� діб� він
зростав�і�ставав�сÀттєво�більшим,�ніж�через�3
доби�(р<0,05).�За�Àмов�ЧМТ�і�поєднаної�травми
динамі³а�а³тивності�³аталази�À�т³анині�печін³и
бÀла�подібною:�по³азни³�постÀпово�знижÀвався
з�1-ї�до�7-ї�доби�і�ставав�істотно�меншим,�ніж
через�1�і�3�доби�(р<0,05).

У�свою�чер�À,�величина�АПІ�(табл.�3)�на�тлі
с³елетної,� черепно-моз³ової� травм� та� їх
поєднання�в�Àсі�терміни�спостереження�бÀла
істотно� меншою,� ніж� À� ³онтрольній� �рÀпі
(р<0,05).� Після� нанесення� самої� с³елетної
травми�по³азни³�дося�ав�мінімально�о�рівня
через�3�доби�(45,3�%)�і�залишався�на�та³омÀ�ж
до� 7-ї� доби,� після� моделювання� ЧМТ� він
знижÀвався�і�дося�ав�мінімально�о�рівня�через
7�діб�(34,9�%�стосовно�³онтролю).�Після�на-
несення� поєднаної� травми� величина� АПІ
зменшÀвалась�анало�ічно�до�самої�черепно-
моз³ової�травми,�проте�з�більшою�амплітÀдою.
Через�7�діб�по³азни³�становив�27,9�%�від�рівня
³онтролю�(р<0,05).

Порівнюючи� дослідні� �рÀпи�між� собою,
з’ясÀвали,�що�через�1�добÀ�по³азни³�виявився
істотно�меншим�À��рÀпі�тварин�з�поєднаною
³раніос³елетною�травмою,�ніж�À�щÀрів�із�самою
с³елетною�травмою�(на�16,2�%,�р

1–3
<0,05).�При

цьомÀ� між� дослідними� �рÀпами� тварин� з

ізольованою�травмою�він�бÀв�статистично�не
достовірним�(р1–2>0,05;�р2–3>0,05).

Через�3�доби�посттравматично�о�періодÀ
не� відмічали� істотних� відмінностей� між
дослідними��рÀпами,�в�я³их�моделювали�різні
травми�(р1–2>0,05;�р1–3>0,05;�р2–3>0,05),�проте
через�7�діб� величина�АПІ� зменшÀвалася�від
с³елетної� до� черепно-моз³ової� і� поєднаної
травм.�Відмінності�між�дослідними� �рÀпами
бÀли� статистично� достовірними� (р1–2<0,05;
р1–3<0,05;�р2–3<0,05).

Отримані�резÀльтати�свідчать�про�те,�що,
незважаючи�на�походження� травм,� інтенси-
фі³ація�процесів�ліпоперо³сидації�і�виснаження
антио³сидантно�о�захистÀ�в�т³анині�печін³и�є
провідними�механізмами�ТХ�À�її�ранній�період.
Системна� �іпо³сія,� я³а� вини³ає� на� основі
травматично�о�шо³À,�є�пÀс³овим�механізмом
ініціації�Àтворення�а³тивних�форм�³исню�в�ор-
�анах�шлÀн³ово-³иш³ово�о�тра³тÀ�[1].�Останні
з�Àбно�діють�на�³літинні�мембрани�з�розвит³ом
цитолізÀ�та�за�ибеллю�³літин,�що,�À�свою�чер�À,
ініціює�синтез�і�вивільнення�запальних�медіа-
торів�–�про-�і�протизапальних�цито³інів,�я³і�а³-
тивÀють�лей³оцити,�ма³рофа�и�й�ендотеліальні
³літини.� За� та³их� Àмов� для� нейтралізації
пато�енно�о�чинни³а�зновÀ�виділяються�а³тивні
форми�³исню,�я³і�при�надмірномÀ�Àтворенні
зÀмовлюють� значне� ендотеліальне
пош³одження� з� по�либленням� порÀшення

Таблиця�2�–�А³тивність�³аталази�À�т³анині�печін³и�(м³³ат⋅⋅⋅⋅⋅³�-1)
після�нанесення�с³елетної�і�черепно-моз³ової�травм�та�їх�поєднання�(M±m)

Таблиця�3�–�Динамі³а�величини�АПІ�в�т³анині�печін³и�(Àм.�од.)
після�нанесення�с³елетної�і�черепно-моз³ової�травм�та�їх�поєднання�(M±m)

Тривалістьпосттравматично�оперіодÀВидтравми Контроль
1доба 3доби 7діб

С³елетна 0,314±0,011*
(n=8)

0,252±0,014*
(n=10)

0,291±0,010*
(n=10)

Черепно-моз³ова 0,299±0,008*
(n=8)

0,273±0,013*
(n=10)

0,229±0,009*
(n=9)

Поєднана

0,431±0,034 
(n=6)

0,287±0,010*
(n=8)

0,250±0,015*
(n=9)

0,210±0,008*
(n=8)

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

Тривалістьпосттравматично�оперіодÀВидтравми Контроль
1доба 3доби 7діб

С³елетна 0,099±0,004*
(n=8)

0,078±0,003*
(n=10)

0,080±0,002*
(n=10)

Черепно-моз³ова 0,088±0,005*
(n=8)

0,079±0,005*
(n=10)

0,060±0,004*
(n=9)

Поєднана

0,172±0,017
(n=6)

0,083±0,005*
(n=8)

0,070±0,006*
(n=9)

0,048±0,001*
(n=8)

р1–2 >0,05 >0,05 <0,05
р1–3 <0,05 >0,05 <0,05
р2–3 >0,05 >0,05 <0,05
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фÀн³ції� ор�анів� і� т³анин� [14,�15].�При�цьомÀ
джерелом�надходження�а³тивних�форм�³исню
та� інших� ендото³синів� є� пош³оджені� м’я³і
т³анини�і�³іст³и�³інціво³,�а�та³ож�т³анини�черепа
та�моз³À.�За��либиною�порÀшення�антио³си-
дантно-проо³сидантно�о�балансÀ�домінÀють
черепно-моз³ова�і�поєднана�травми�порівняно
із�самою�с³елетною.�Можна�припÀстити,�що
при� ЧМТ� віді�рає� роль� та³ож� і� порÀшення
нейро�ормональної�ре�Àляції,�про�що�йдеться
в�роботі�[8].

Та³им�чином,�черепно-моз³ова�і�поєднана
травми�в�період�ранніх�проявів�травматичної
хвороби�сÀпроводжÀються�більшим�перева-
жанням�проо³сидантних�механізмів�À�т³анині
печін³и,� особливо� через� 7� діб� посттравма-
тично�о�періодÀ,�порівняно�зі�с³елетною,�що
має�ва�оме�значення�в�пато�енезі�порÀшення
фÀн³ції� �епатоцитів� і�розвит³À�печін³ової�не-
достатності.

ВИСНОВКИ.� 1.� У� період� ранніх� проявів
травматичної� хвороби� після� моделювання
с³елетної�і�черепно-моз³ової�травм�та�їх�поєд-
нання�сÀттєво�зростає� інтенсивність�ліпідної
перо³сидації� À� т³анині� печін³и�на� тлі� висна-
ження�антио³сидантно�о�захистÀ,�що�прояв-
ляється� істотним� збільшенням� вмістÀ� ТБК-
а³тивних�продÀ³тів�ПОЛ,�зниженням�а³тивності
³аталази� та� зміщенням� величини�АПІ� в� бі³
переважання�проо³сидантних�механізмів.

2.�Інтенсивність�порÀшень�зростає�з�1-ї�до
7-ї�доби�е³спериментÀ�і�більша�на�тлі�черепно-
моз³ової� та� поєднаної� травм� порівняно� із
самою�с³елетною.

Перспе³тиви� подальших� досліджень.
Отримані�резÀльтати�спрямовані�на�по�либлене
вивчення�ефе³тивності�антио³сидантної�терапії
в�³оре³ції�системних�порÀшень�за�Àмов�тяж³ої
травми.
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И.�А.�Михайлю³,�В.�Н.�Михайлю³
ТЕРНОПОЛЬСКИЙ�ГОСУДАРСТВЕННЫЙ�МЕДИЦИНСКИЙ�УНИВЕРСИТЕТ�ИМЕНИ�И.�Я.�ГОРБАЧЕВСКОГО

ÀÍÒÈÎÊÑÈÄÀÍÒÍÎ-ÏÐÎÎÊÑÈÄÀÍÒÍÛÉ ÁÀËÀÍÑ Â ÒÊÀÍÈ ÏÅ×ÅÍÈ
Â ÄÈÍÀÌÈÊÅ ÑÊÅËÅÒÍÎÉ, ×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌ È ÈÕ ÑÎ×ÅÒÀÍÈß
Â ÏÅÐÈÎÄ ÐÀÍÍÈÕ ÏÐÎßÂËÅÍÈÉ ÒÐÀÂÌÀÒÈ×ÅÑÊÎÉ ÁÎËÅÇÍÈ

Резюме
В� опытах� на� ±рысах-самцах� выясняли� роль� антио±сидантно-проо±сидантных� нар¾шений� в

пато�енезе� с±елетной,� черепно-моз�овой� травм� и� их� сочетания.�Животные� были� разделены� на
±онтрольн¾ю�и�три�опытных��р¾ппы.�В�1-й�опытной��р¾ппе�моделировали�с±елетн¾ю�травм¾�п¾тем
нанесения� дозированно�о� ¾дара� по� ±аждом¾� бедр¾� специальным� ¾стройством� с� достижением
за±рыто�о�перелома,�во�2-й�–�за±рыт¾ю�черепно-моз�ов¾ю�травм¾�средней�степени�тяжести,�в�3-й –
эти� травмы� совмещали.� Через� 1,� 3� и� 7� с¾то±� после� нанесения� травмы� в� ¾словиях� тиопентало-
натриево�о�обезболивания�животных�выводили�из�э±сперимента�методом�тотально�о�±ровоп¾с±ания
из� сердца.� В� �омо�енате� печени� ±рыс� определяли� содержание� ТБК-а±тивных� прод¾±тов� ПОЛ,
а±тивность�±аталазы�и�рассчитывали�антио±сидантно-проо±сидантный�инде±с:�±аталаза/ТБК-а±тивные
прод¾±ты�ПОЛ.�Рез¾льтаты�исследований�по±азали,�что�в�¾словиях�моделир¾емых�травм�в�период
ранних�проявлений�травматичес±ой�болезни�с¾щественно�¾величивается�содержание�в�т±ани�печени
ТБК-а±тивных�прод¾±тов�ПОЛ,�±оторое�дости�ает�ма±сим¾ма�через�7�с¾то±.�При�этом�с¾щественно
снижается�а±тивность�±аталазы�в��омо�енате�печени.�В�рез¾льтате�антио±сидантно-проо±сидантный
инде±с�смещается�в�сторон¾�нарастания�проо±сидантных�механизмов.�Обращает�на�себя�внимание
тот�фа±т,�что�выявленные�нар¾шения�на�фоне�черепно-моз�овой�травмы�были�подобны�анало�ичным
при�сочетанной�травме�и�с¾щественно�превышали�рез¾льтаты,�пол¾ченные�при�самой�с±елетной
травме,�что�свидетельств¾ет�о�большой�роли�повреждения�черепа�и�моз�а�в�пато�енезе�сочетанно�о
поражения.

КЛЮЧЕВЫЕ�СЛОВА:�с³елетная�травма,�черепно-моз�овая�травма,�метаболизм�печени.

I.�A.�Mykhaylyuk,�V.�M.�Mykhaylyuk
I.�YA.�HORBACHEVSKY�TERNOPIL�STATE�MEDICAL�UNIVERSITY

ANTIOXIDANT-PROOXIDANT BALANCE IN THE LIVER TISSUE IN THE DYNAMICS
OF A SKELETAL, CRANIAL-CEREBRAL TRAUMAS AND THEIR COMBINATION
IN THE PERIOD OF EARLY SIGNS OF THE TRAUMATIC DISEASE

Summary
In�experiments�on�male�rats�clarifying�the�role�of�antioxidant-prooxidant�in�the�pathogenesis�of�skeletal

disorders,�traumatic�brain�injuries�and�their�combinations.�The�animals�were�divided�into�4�groups:�control
and�three�experimental.�In�the�first�experimental�group�we�modeled�a�skeletal�trauma�by�means�of�striking
a�dosed�blow�with�obtaining�a�closed�fracture�of� the�both�femurs,� in�the�second�one�–�we�modeled�a
closed�CCT�of�a�medium�type�of�complexity,�in�the�third�one�–�these�traumas�were�combined.�After�1,�3
and�7�days�after�striking�the�trauma�in�the�conditions�of�Sodium-thiopental�anesthesia,�the�animals�were
taken�out�the�experiment�by�the�method�of�a�total�phlebotomy�of� the�heart.� In� liver�homogenate�were
tested�TBA-active�products�of�lipid�peroxidation,�catalase�activity�and�antioxidant-expected�proksydantnyy
Index� (API),� catalase� /� TBA-active� products� of� lipid� peroxidation.� The� researches� showed� that� in� the
conditions� of� the�modeled� traumas� in� the�period�of� the� early� signs� of� TD� the� contents� of� TBA-active
products�of�the�LPO�is�growing�substantially�and�reaches�maximum�after�7�days.�In�these�conditions�the
catalase�activity� in�the� liver�homogenate� lowers�substantially.�Consequently,�API�displaces�towards�the
side� of� the� prooxidant�mechanisms� accumulation.� The� fact� that� attracts� attention� is� that� discovered
irregularities�on�the�background�of�CCT�were�similar�to�the�analogous�ones�in�case�of�a�combined�trauma
and�exceeded�substantially�the�results,�obtained�with�the�skeletal�trauma�itself�which�affirms�about�the
significant�contribution�of�the�skull�and�brain�injury�into�the�pathogenesis�of�the�combined�wound.

KEY�WORDS:�skeletal�trauma,�traumatic�and�brain�injury,�liver�metabolism.
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