
УДК 616.36-092-02:616.5-001.32-089.43]-092.9

ПОКАЗНИКИ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ ПЕЧІНКИ В ДИНАМІЦІ ПЕРЕБІГУ 
ТЯЖКОЇ ТРАВМИ З МЕХАНІЧНИМ ПОШКОДЖЕННЯМ ШКІРИ 
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Моделювання тяжкої травми викликає поступове зниження показників жовчоутворювальної, 
жовчовидільної та глікогенсинтезуючої функцій печінки від першої до сьомої доби спостереження. 
Додаткове механічне пошкодження 10 % шкіри з накладанням септичної пов’язки поглиблює по
рушення функціонального стану печінки, що найбільш виражене через три та сім діб після 
ураження.
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On experimental model of severe trauma one can see the gradual decrease of indices of bile formation, 
its excretion, and glycogen synthesis from 1st till 7th days of observing. Additional mechanical injury of 
10 % of skin with apply of septic bandage deepens the violation of liver function with maximum on 3rd 
and 7th day after injury.

Вступ. Поштовхом для опрацювання про
блеми тяжко травми став той факт, що до сьо
годнішнього дня смертність від ціє недуги про
довжує залишатися однією із найбільших у світі. 
Незважаючи на розуміння багатьох ланок па
тогенезу травматично хвороби, закономірності 

розвитку, прогнозування наслідків значною 
мірою залежать від індивідуальних особливос
тей організму і при стандартних підходах не 
завжди дають позитивний результат.

Аналіз літератури показав, що в більшості 
робіт головний акцент патологічних змін в 
організмі при тяжкій механічній травмі відводить
ся насамперед кровотечі [1].

Завдання роботи -  вивчити в динаміці пе
ребігу тяжко травми, поєднано з механічним 
пошкодженням шкіри, показники жовчоутворю
вально , жовчовидільно та глікогенсинтезуючо 
функцій печінки.
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Основна частина. Як прототип було обрано 
класичну модель політравми Кеннона [2]. Крім 
цього, викликали циркуляторно-гемічну гіпоксію 
шляхом кровопускання крові зі стегново вени 
(близько 20 % ОЦК) та вводили 0,5 мл крові у 
паранефральну клітковину для відтворення ен
догенно інтоксикаці . Механічну травму шкіри 
моделювали шляхом висічення на спинці тва
рини шкірного клаптя, площа якого відповідала 
10 % поверхні шкіри. Рану покривали стериль
ною пов’язкою, фіксували швами і, починаючи з 
першо доби, зрошували антисептичним розчи
ном «Декасан» («Юрія-Фарм», м. Ки в, Укра на). 
З третьо доби рану вели відкритим способом. 
Жовчоутворювальну і жовчовидільну функці пе
чінки оцінювали на основі методичних рекомен
дацій з доклінічного вивчення лікарських пре
паратів [10]. Визначення вмісту глікогену в 
печінці проводили згідно з методиками [11].

Печінка -  ключовий орган, який тонко реа
гує на будь-які впливи зовнішнього середови



ща на живий організм. Для оцінки функціональ
но активності гепатоцитів було вибрано біохі
мічний склад жовчі та інтенсивність жовчовиді
лення. У результатах досліджень багатьох 
авторів показано, що ці показники належать до 
об’єктивних і високочутливих критері в функціо
нального стану печінки [2, 3]. Аналогічною і ор- 
ганоспецифічною функцією є синтез глікогену. 
Динаміка останнього є чутливим індикатором 
стресогенного впливу на організм [4].

Дослідження показали, що вміст у жовчі за
гальних жовчних кислот (ключового показника 
жовчоутворювально функці печінки) під впли
вом тяжко травми знижувався, порівняно з кон
тролем на першу добу після ураження, з подаль
шим ще більшим зниженням на третю добу і 
наступною стабілізацією. Жовчовидільна функ
ція печінки на 1-3 доби була стабільно нижчою, 
ніж у контролі, проте на сьому добу -  ставала 
статистично достовірно ще нижчою порівняно з 
третьою добою. Глікогенсинтезуюча функція 
знижувалася до третьо доби експерименту з 
подальшим істотним збільшенням, проте не до
сягала контрольного рівня.

Отримані результати свідчать про те, що в 
умовах тяжко травми значно порушується функ
ціональний стан печінки, причому він найбільш 
виражений за показниками жовчоутворення і 
жовчовиділення, ніж за глікогенсинтезуючою 
функцією [9]. Очевидно, на тлі тяжко травми 
більшою мірою пошкоджується мікросомальна 
монооксигеназна система гепатоцитів, яка не 
тільки відповідає за синтез загальних жовчних 
кислот, але й за трансформацію багатьох ендо
генних біологічно активних і токсичних речовин 
людського організму, а також більшості ксено- 
біотиків [3]. Підтвердженням цього є й той факт, 
що у стресогенних умовах (якими є будь-яка 
тяжка травма) знижується вміст мікросомального 
цитохрому Р-450 -  ферменту, який відіграє важ
ливу роль в детоксикаці й метаболізмі широко
го кола ендогенних сполук та ксенобіотиків [7]. 
Зниження рівня глікогену в печінці цілком 
підтверджує активацію симпатоадреналово си
стеми на 1-3 доби після травмування й відпо
відає дослідженням багатьох авторів [4]. Разом 
з тим, підвищення рівня глікогену на сьому добу 
експерименту є ознакою розвитку адаптаці -  
переважання вмісту глюкокортико дів над ка- 
техоламінами, що сприяють підтримці адекват
ного метаболізму при стресі і, зокрема накопи
ченню глікогену в печінці.

На тлі додаткового механічного пошкоджен
ня шкіри, корегованого стерильною пов’язкою, 
вміст у жовчі загальних жовчних кислот і 
швидкість жовчовиділення порушувалися більш

виражено й на третю добу були статистично до
стовірно нижчими, ніж у тварин із самою трав
мою. Крім цього, вже з першо доби після трав
мування на тлі видалення шкіри була менша 
швидкість екскреці загальних жовчних кислот, 
загального і прямого білірубіну. На третю добу 
більшість показників жовчовиділення ставали 
меншими, ніж у тварин з самою травмою. На сьо
му добу достовірних відмінностей показників 
між цими групами ставало менше. У свою чергу, 
вміст глікогену в печінці на тлі додаткового ви
далення шкіри різко зменшувався і вже на пер
шу добу досягав мінімально величини й зали
шався на такому рівні впродовж експерименту.

Отримані результати свідчать про те, що до
даткове видалення шкіри стимулювало більш 
виражене порушення жовчоутворювально і 
особливо жовчовидільно функцій печінки, яке 
на третю добу після травмування було найбіль
шим. Аналогічний вплив здійснювало додатко
ве травмування й на вміст глікогену в печінці, 
який на 1-7 доби після травми був істотно ниж
чим.

Отже, додаткова травма шкіри більш вира
жено впливає на функціональну активність пе
чінки, що, очевидно, можна пояснити надмірною 
больовою імпульсацією, крововтратою, травмою 
м’яких тканин і кістки [7]. Відомо, що на тлі тяж
ко травми через стимуляці симпатоадренало
во і гіпофізарно-наднирковозалозно систем 
стимулюються всі види обміну речовин, проте 
найшвидше виснажується вуглеводний обмін як 
найбільш мобільний [5]. Цим можна пояснити 
різке зниження вже з першо доби глікогену в 
печінці травмованих тварин з додатковим ура
женням шкіри. На цьому тлі відбувається пере
будова енергетичного метаболізму з вуглевод
ного на жировий. Викид у судинне русло велико 
кількості гормонів активізує ліполітичні фермен
ти, посилює гідроліз тригліцеридів, а в сироватці 
крові підвищується вміст неестерифікованих 
жирних кислот -  біоенергетичних субстратів [6]. 
Однак на тлі відсутності достатньо кількості глю
кози настає утворення кетонових тіл: ацетону, 
ацетооцтово і р -оксимасляно кислот. Виникає 
синдром ендогенно інтоксикаці , який стимулює 
перекисне окиснення ліпідів з характерним 
інгібуванням більшості ферментів і розвитком 
генералізовано мембранно деструкці [3, 8, 12].

Висновки. 1. Моделювання тяжко травми 
викликає поступове зниження показників жов
чоутворювально , жовчовидільно та глікоген- 
синтезуючо функцій печінки від першо до сьо- 
мо доби спостереження (на сьому добу вміст у 
жовчі загальних жовчних кислот зменшується 
на 57,2 %, прямого білірубіну -  на 50,6 %,



швидкість жовчовиділення -  на 28,4 %, вміст 
глікогену в печінці -  на 50,4 %, р<0,001).

2. Додаткове механічне пошкодження 10 % 
шкіри з накладанням пов’язки поглиблює по
рушення функціонального стану печінки, що 
найбільш виражене через три і сім діб після ура
ження.

З наведено вище дискусі є очевидним, що 
загальною закономірністю тяжко травми є ак-
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