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Особливості процесів ліпідної пероксидації в печінці щурів з черепно- 
мозковою травмою, тупою травмою живота та скелетною травмою

Мета роботи: порівняльна оцінка порушень процесів ліпідної пероксидації в печінці в динаміці стандартизованих моделей че-
репно-мозкової травми (ЧМТ), тупої травми живота (ТТЖ) та скелетної травми (СКТ).
Матеріали і методи. У статевозрілих щурів-самців лінії Вістар в умовах тіопенталонатрієвого наркозу моделювали черепно-моз-
кову травму (ЧМТ), тупу травму живота (ТТЖ) та скелетну травму (СКТ). Щурів виводили з експерименту в умовах наркозу че-
рез 3, 7, 14, 21 та 28 діб посттравматичного періоду. В екстракті гомогенату печінки визначали вміст реагентів до тіобарбітурової 
кислоти (ТБК-активних продуктів).
Результати. За умов моделювання ЧМТ, ТТЖ та СКТ в організмі піддослідних щурів на системному рівні виникає оксидативний 
стрес, який виявляють збільшенням вмісту ТБК-активних продуктів ПОЛ у печінці протягом 28 діб посттравматичного періоду, 
який тільки у щурів з СКТ нормалізується до закінчення експерименту. Для кожної за локалізацією травми в динаміці пост-
травматичного періоду характерні індивідуальні амплітудно-часові коливання вмісту ТБК-активних продуктів ПОЛ у печінці: 
при ЧМТ показник зростає до 14 доби, а далі до 28 доби знижується, не досягаючи контролю; при ТТЖ показник змінюється 
коливально з першим підвищенням через 7–14 діб і другим – через 28 діб посттравматичного періоду; при СКТ відмічають два 
періоди зростання показника: перший – через 3 доби посттравматичного періоду і другий з меншою амплітудою – через 21 добу. 
Через 7, 14 та 28 діб посттравматичного періоду вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ суттєво більший на тлі моделювання ТТЖ, 
що пов’язано з безпосереднім механічним впливом на органи черевної порожнини; через 3 доби показник так само домінує за 
умов СКТ, через 21 добу – після нанесення ЧМТ. 
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Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень та публікацій. Травми належать до 
провідних причин захворюваності, смертності та 
інвалідності у всіх вікових групах людей [1]. Вста-
новлено, що у країнах з високим доходом рівень 
травматизму зменшується і підвищується ймовір-
ність довгострокового виживання постраждалих, 
що повʼязано зі значним прогресом невідкладної 
допомоги [2, 3]. Проте це призводить до збільшен-
ня рівня довгострокових ускладнень зі зростанням 
інвалідності, що в кінцевому результаті може нега-
тивно вплинути на якість та тривалість життя [4].

За умов впливу травмувального чинника знач-
ної сили, який зумовлює тяжкі множинні та поєд-
нані пошкодження скелета, виникає травматичний 
шок – неспецифічна еволюційно закріплена реак-
ція організму, яка супроводжується максимальною 
мобілізацією ресурсів організму, спрямованих на 
збереження життя [5]. Однак, як показала практи-
ка, навіть при успішному виведенні постражда-
лого з шоку можуть виникати ускладнення з боку 
органів і систем, віддалених від місця безпосеред-
ньої травми, які часто стають основною причиною 
летальності. У звʼязку з цим на сьогодні при лі-
куванні тяжких уражень скелета відмічають зміну 
науково-практичної концепції – від статичної тео-

рії травматичного шоку до динамічної концепції 
травматичної хвороби (ТХ) [6].

За умов ТХ виникає синдромокомплекс ком-
пенсаторно-пристосувальних і патологічних реак-
цій всіх систем організму у відповідь на травму 
різної етіології, який характеризується періодами 
загострення і стихання з порушенням гомеостазу, 
загальних та місцевих адаптаційних процесів [7]. 
Відсутність відчутної тенденції до зниження ле-
тальності внаслідок ТХ спонукає до поглибленого 
вивчення її механізмів, а різноманіття травматич-
них ушкоджень за локалізацією і тяжкістю поро-
джує проблему визначення внеску різних видів 
травм у сукупність системних порушень гомео
стазу, які визначають наслідки травми, прогноз 
для життя і працездатності. 

В основі патогенезу системних порушень на 
тлі ТХ та інших критичних захворювань лежать 
зміни окисно-відновних (редокс) реакцій та окис-
но-відновного потенціалу, який необхідно підтри-
мувати для належного функціонування клітин. Їх 
дисбаланс відображає системний оксидативний 
стрес, у звʼязку з чим дослідження рівня окси-
дативного стресу в тканинах на тлі механічної 
травми різної локалізації є чутливим індикатором 
системних порушень гомеостазу на тлі ТХ.
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Мета роботи – дати порівняльну оцінку по-
рушень процесів ліпідної пероксидації в печінці в 
динаміці стандартизованих моделей черепно-моз-
кової травми (ЧМТ), тупої травми живота (ТТЖ) 
та скелетної травми (СКТ).

Матеріали і методи. Експерименти викона-
но на 156 статевозрілих білих щурах-самцях лінії 
Вістар масою 200–220 г. Усіх щурів розподілили 
на чотири групи: контрольну та три дослідних. У 
дослідних групах в умовах тіопентало-натрієвого 
наркозу в дозі 40 мг∙кг-1 моделювали різні за лока-
лізацією травми, які були стандартизовані за рів-
нем летальності, як описано у роботі [8].

У дослідній групі 1 щурам моделювали ЧМТ 
шляхом нанесення однократного удару по черепу в 
точці на 5 см допереду від міжвушної лінії з енер-
гією 0,375 Дж [9]. У дослідній групі 2 щурам мо-
делювали ТТЖ шляхом однократного удару в епі-
гастральну ділянку пристроєм діаметром 2,5 см з 
енергією 0,177 Дж∙см-2 [10]. У дослідній групі 3 мо-
делювали СКТ шляхом нанесення дозованого меха-
нічного удару по кожному стегну пристроєм з кли-
ноподібною насадкою та енергією 0,637 Дж, який 
викликав закритий перелом обох стегнових кісток. 
За таких умов у кожній дослідній групі летальність 
становила до 30  % щурів і статистично вірогідно 
між дослідними групами не відрізнялася (р>0,05).

Через 3, 7, 14, 21 та 28 діб посттравматичного 
періоду в умовах наркозу щурів кожної дослідної 
групи виводили з експерименту методом тотально-

го кровопускання з серця. Шматочок печінки охо-
лоджували, відмивали від крові та гомогенізували в 
гомогенізаторі Silent Crasher 75000 (Німеччина). У 
10 % екстракті гомогенату печінки з використанням 
спектрофотометра LabAnalyt SP-V1000 (Granum, 
Китай) визначали вміст реагентів до тіобарбітуро-
вої кислоти (ТБК-активних продуктів ПОЛ) [11].

Контрольних щурів тільки вводили у наркоз 
і виводили з експерименту в аналогічних умовах 
через 14 діб. 

Усі експерименти виконували з дотриманням 
«Загальних етичних принципів експериментів на 
тваринах», які були ухвалені Першим національ-
ним конгресом з біоетики (Київ, 2001) та узгодже-
ні із положенням «Європейської конвенції щодо 
захисту хребетних тварин, які використовуються 
для експериментальних 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 представлені в таблицях. Також розраховували 
відсоток медіани показника до медіани контролю, 
що представлено на рисунку. Вірогідність відмін-
ностей оцінювали за непараметричним критерієм 
Манна–Уітні. 

Результати. Дослідження показали (табл. 1, 
рис. 1), що нанесення ЧМТ порівняно з контролем 

Таблиця 1. Вміст у печінці ТБК-активних продуктів ПОЛ після моделювання черепно-мозкової травми, 
тупої травми живота та скелетної травми ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі)

Група щурів
Термін обстеження

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба

Контроль 3,85 (3,71; 4,02)

Черепно-
мозкова травма

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)

Тупа травма 
живота

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)

Скелетна 
травма

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)

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

Примітка. Тут і в табл. 2:
1. * – відмінності стосовно контрольної групи статистично вірогідні (р<0,05); 
2. р1 –  вірогідність відмінностей між групами з ЧМТ і ТТЖ;
3. р2 – вірогідність відмінностей між групами з ЧМТ і СКТ;
3. р3 – вірогідність відмінностей між групами з ТТЖ і СКТ.
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зумовлювало суттєве зростання вмісту в печінці 
ТБК-активних продуктів ПОЛ вже через 3 доби 
посттравматичного періоду – на 12,7 % (р<0,05). 
Показник продовжував зростати через 7 діб експе-
рименту (на 36,9 % порівняно з контролем, р<0,05 
та на 21,4 % порівняно з результатом 3 доби екс-
перименту, р<0,05) та досягав максимальної ве-
личини через 14 діб. В цей термін експерименту 
показник на 67,3 % перевищував рівень контролю 
(р<0,05), а також результати 3 і 7 діб експерименту 
– відповідно на 48,4 та 22,2 % (р<0,05). До 21 доби 
показник знижувався (на 16,8 % порівняно з попе-
реднім терміном спостереження, р<0,05), досягав 
результату 7 доби експерименту (р>0,05) і був на 
23,5 % більшим, порівняно з результатом 3 доби 
та на 39,2 % порівняно з контролем (р<0,05). Че-
рез 28 діб відмічали подальше зниження величини 
досліджуваного показника, який ставав суттєво 
меншим, порівняно з результатом 7, 14 та 21 діб 
(відповідно на 11,2, 27,3 та 12,7 %, р<0,05), дося-
гав  результату 3 доби експерименту (р>0,05), про-
те був на 21,6 % більшим, ніж у контролі (р<0,05). 

Після моделювання ТТЖ вміст ТБК-активних 
продуктів ПОЛ у печінці порівняно з контролем 
через 3 доби посттравматичного періоду зростав 
на 43,6 % (р<0,05) і досягав першого максимуму 
через 7 діб експерименту. В цей термін показник 
ставав на 96,4 % більшим, ніж у контролі (р<0,05), 

суттєво перевищував результат 3 доби експери-
менту (на 36,7 %, р<0,05) і залишався на такому 
ж рівні до 14 доби експерименту (р>0,05). Харак-
терною рисою подальшої динаміки досліджува-
ного показника було його зниження до 21 доби 
експерименту, що виявилося статистично значу-
щим, порівняно з усіма попередніми термінами 
спостереження: відповідно на 14,3, 37,3 та 35,7 % 
(р<0,05). Однак показник не досягав рівня контр-
олю і залишався статистично вірогідно більшим 
(на 23,1 %, р<0,05). Через 28 діб відмічали повтор-
не зростання величини досліджуваного показника 
(на 15,2 % порівняно з результатом 21 доби експе-
рименту, р<0,05). Показник досягав рівня 3 доби 
(р>0,05), проте залишався меншим порівняно з 
результатом 7 і 14 діб експерименту (відповідно 
на 27,7 та 25,9 %, р<0,05) і на 41,8 % перевищував 
рівень контролю (р<0,05). 

Скелетна травма, порівняно з контролем, теж 
супроводжувалася посиленням процесів ПОЛ у 
печінці піддослідних щурів. Через 3 доби експе-
рименту показник досягав свого першого макси-
муму зростання – на 53,5 % порівняно з контро-
лем (р<0,05) з подальшим періодом зниження. 

Через 7 діб експерименту показник ставав на 
12,8  % меншим, порівняно з результатом 3 доби 
експерименту (р<0,05), проте залишався на 33,8 % 
більшим, ніж у контролі (р<0,05). Через 14 діб екс-

Рис. 1. Динаміка вмісту в печінці ТБК-активних продуктів ПОЛ (у відсотках до рівня контрольної групи) після 
моделювання черепно-мозкової травми, тупої травми живота та скелетної травми.

Примітка: 3,7,14,21 – відмінності стосовно результату 3, 7, 14 та 21 діб статистично вірогідні (р<0,05). 
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перименту показник продовжував знижуватися, 
досягав мінімальної величини і ставав на 22,6 % 
меншим, порівняно з результатом 3 доби експери-
менту (р<0,05), на 11,6 % порівняно з результатом 
7 доби експерименту (р<0,05), проте продовжував 
перевищувати контроль на 18,7 % (р<0,05). Через 
21 добу експерименту показник повторно зро-
став (на 12,0 % порівняно з результатом 14 доби 
(р<0,05), досягав результату 7 доби (р>0,05), про-
те залишався істотно меншим, ніж через 3 доби 
експерименту (на 13,4  %, р<0,05). У цей термін 
показник на 33,0  % перевищив рівень контролю 
(р<0,05). До 28 доби показник знову знижувався, 
ставав статистично вірогідно меншим, порівняно 
з результатами 3, 7 та 21 діб експерименту: від-
повідно на 27,6, 16,9 та 16,4 % (р<0,05), і досягав 
рівня контрольної групи (р>0,05). 

Порівняння дослідних груп показало, що че-
рез 3 доби посттравматичного періоду в групі 
щурів з ТТЖ і СКТ вміст у печінці ТБК-активних 
продуктів ПОЛ суттєво перевищував групу щурів 
з ЧМТ (відповідно на 27,4 %, р1<0,05 та на 36,2 %, 
р2<0,05). Через 7 діб експерименту максимальний 
вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ у печінці від-
мічали у щурів з ТТЖ, який на 43,4 % перевищу-
вав результат щурів з ЧМТ (р1<0,05) та на 46,8 % 
– результат щурів з СКТ (р3<0,05). У подальшому 
через 14 діб експерименту показник переважав у 
групі щурів з ТТЖ порівняно із групами щурів з 
ЧМТ та СКТ (відповідно на 14,4 %, р1<0,05 та на 
32,3 %, р3<0,05). У цей термін у групі щурів з ЧМТ 
показник був на 15,6 % більшим, ніж у групі щу-
рів із СКТ, що виявилося статистично вірогідним 
(р2<0,05). Через 21 добу експерименту внаслідок 
вторинного загострення у групі щурів з СКТ по-
казник ставав істотно більшим, ніж у групі з ЧМТ 
(на 10,8 %, р1<0,05) та ТТЖ (на 25,3 %, р3<0,05). 
Слід зауважити, що в цей термін експерименту 
вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ у групі щурів 
з ЧМТ був статистично вірогідно більшим, ніж у 
групі щурів з ТТЖ (на 13,1 %, р1<0,05). Через 28 
діб експерименту внаслідок вторинного посилен-
ня ПОЛ у групі з ТТЖ показник ставав суттєво 
більшим, ніж у групі з ЧМТ (на 31,2 %, р1<0,05) 
і СКТ (на 43,4 %, р3<0,05). У групі щурів з ЧМТ 
в цей термін експерименту вміст ТБК-активних 
продуктів ПОЛ у печінці виявився істотно біль-
шим, ніж у шурів з СКТ (на 9,3 %, р2<0,05).

Обговорення. Отримані результати свідчать 
про те, що модельовані травми викликають суттє-
ве посилення процесів ПОЛ у печінці, свідченням 
чого є збільшення концентрації ТБК-активних 
продуктів. Наведені дані підтверджують вагому 
роль оксидативного стресу в патогенезі розвитку 
вторинного ураження внутрішніх органів за умов 

розвитку ТХ, про що йдеться у роботах ряду авто-
рів [12, 13]. Разом з тим, динаміка вмісту ТБК-ак-
тивних продуктів ПОЛ у печінці після нанесення 
травми різної локалізації неоднакова. 

Після нанесення ЧМТ показник поступово 
зростає до 14 доби експерименту, а далі до 28 доби 
знижується, не досягаючи рівня контролю. Відо-
мо, що активізація ПОЛ у головному мозку після 
ЧМТ настає вже з перших хвилин після травми, 
що зумовлено значним рівнем кровопостачання, 
високим вмістом фосфоліпідів і двовалентного 
заліза [5]. Внаслідок порушення гематоенцефаліч-
ного барʼєру, що відмічають після ЧМТ, продук-
ти ПОЛ потрапляють до системного кровотоку і 
сприяють вторинному ураженню внутрішніх орга-
нів, зокрема печінки. Характерною рисою ЧМТ є 
подальше посилення ураження тканин мозку внас-
лідок поглиблення локального набряку, гіпоксії та 
метаболічних розладів [14], що сприяє збільшен-
ню надходження ендотоксинів у кровотік, а від-
так – посиленню ураження печінки. Цей процес 
триває з максимумом через 14 діб експерименту, 
що збігається з результатами інших авторів [15]. У 
подальшому процеси ушкодження стихають і по-
силюються процеси відновлення.

Після моделювання ТТЖ порушення вмісту 
ТБК-активних продуктів ПОЛ у печінці є хвиле-
подібними з першим максимумом через 7–14 діб 
експерименту і другим – через 28 діб. Отже, за 
умов ТТЖ теж виникають передумови для поси-
лення утворення активних форм оксигену (АФО). 
В їх основі лежить безпосереднє пошкоджен-
ня внутрішніх органів з порушенням цілісності 
капсул та механічною деструкцією паренхіми. До-
датковим чинником активації вільнорадикальних 
процесів у внутрішніх органах на тлі ТТЖ, ймо-
вірно, є активізація імунної системи. Стимульова-
ні лейкоцити активно мігрують до зони ураження, 
стають додатковим джерелом АФО, що сприяє по-
силенню ПОЛ у печінці [16].

Цікавим є феномен вторинного ураження пе-
чінки за умов ТТЖ через 28 діб експерименту. 
Як показали дослідження окремих авторів, на тлі 
ТТЖ виникає порушення барʼєрної функції кишок, 
що сприяє транслокації мікрофлори кишок та ін-
тенсивному надходженню мікробних токсинів у 
систему ворітної вени з поглибленням системних 
порушень, що може стати причиною вторинного 
ураження печінки [16]. Окремі автори стверджу-
ють, що на тлі травми вже на ранніх стадіях ви-
никають зміни мікробіому кишок, різноманітність 
якого у тяжкопоранених пацієнтів є предиктором 
клінічного перебігу посттравматичного періоду 
[17, 18]. На сьогодні доведено, що зміни мікробі-
оти кишок можуть виступати важливим фактором, 
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що сприяє виникненню та розвитку уражень печін-
ки, а також прискорює їх прогресування до цирозу 
печінки та гепатоцелюлярної карциноми. Зростаю-
ча кількість доказів свідчить про те, що мікробі-
ота кишок та її метаболіти безпосередньо впли-
вають на морфологію кишок та імунну відповідь, 
що призводить до аномальної активації запалення 
та кишкового ендотоксикозу, в тому числі зміни 
шляхів метаболізму жовчних кислот [19]. Таким 
чином, поглиблення прооксидантного ураження 
печінки може бути повʼязане зі зміною мікробіоти 
кишок, підвищенням проникності кишкової стін-
ки, що призводить до посилення токсичного впли-
ву на печінку. Виявлені порушення є тривалими в 
часі і сприяють виснаженню антиоксидантної сис-
теми печінки через 28 діб експерименту.

За умов моделювання СКТ перший пік активі-
зації процесів ліпідної пероксидації в печінці на-
стає вже через 3 год експерименту з подальшим 
періодом тимчасового благополуччя до 14 доби і 
повторним, проте меншим за амплітудою, зростан-
ням вмісту ТБК-активних продуктів ПОЛ у печін-
ці через 21 добу експерименту. До 28 доби показ-
ник зменшується і досягає рівня контролю. За цих 
умов джерелом АФО та інших ендотоксинів є по-
шкоджені внаслідок удару кістки та мʼякі тканини, 
а також активовані лейкоцити, які мігрують у зону 
ураження [20]. Фазовість перебігу проксидантно-
го ураження печінки за цих умов відображає фор-
мування адаптаційно-компенсаторних реакцій, 
що є характерною рисою ТХ. Можна припустити, 
що вже через 3 доби посттравматичного періоду 
в організмі травмованих щурів прооксидантні ме-
ханізми травми досягають свого максимуму, що 
супроводжується найбільшим зростанням вмісту 
ТБК-активних продуктів ПОЛ у печінці. Одно-
часно стимулюється антиоксидантний захист, що 
призводить до зниження інтенсивності ПОЛ до 
14 доби експерименту. Однак, через 21 добу від-
мічаємо повторний вплив патогенних механізмів 
травми, який окремі автори повʼязують із завер-
шенням компенсаторної антизапальної відповіді, 
яка має місце на тлі травми, збільшенням утворен-
ня прозапальних медіаторів, посиленням імунних 
реакцій, тимчасовою активізацією ПОЛ, що є пре-
диктором подальшого відновлення організму [21].

При порівнянні дослідних груп щурів з різни-
ми за локалізацією травмами встановили, у щурів 
з ЧМТ вміст у печінці ТБК-активних продуктів 
ПОЛ через 3 і 7 діб посттравматичного періоду 
найнижчий, через 21 добу, навпаки стає найбіль-
шим. Після моделювання ТТЖ вміст ТБК-актив-
них продуктів ПОЛ у печінці переважає інші до-
слідні групи через 7, 14 та 28 діб експерименту. 
Звертає на себе увагу той факт, що через 3 доби 

найбільший вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ 
відмічають у щурів як з ТТЖ, так і СКТ. В умовах 
проведеного експерименту за умов СКТ показник 
через 7, 14 та 28 діб експерименту суттєво мен-
ший, порівняно з іншими дослідними групами. 

Отже, відмінності вмісту ТБК-активних про-
дуктів ПОЛ у печінці між групами з різною за 
локалізацією механічною травмою залежать від 
амплітудно-часових характеристик коливань про-
оксидантних механізмів у посттравматичному 
періоді кожної травми зокрема. Загальною зако-
номірністю є домінування прооксидантних меха-
нізмів у печінці через 3 доби посттравматичного 
періоду за умов нанесення ТТЖ і СКТ, через 7 
та 14 діб – за умов ТТЖ, через 21 добу – за умов 
ЧМТ, через 28 діб – знову ж за умов ТТЖ. Таким 
чином, локальний механічний вплив на черевну 
порожнину внаслідок безпосереднього ураження 
внутрішніх органів, в тому числі печінки, зумов-
лює і більше посилення в цьому органі процесів 
ПОЛ, зокрема через 1, 7, 14 та 28 діб експеримен-
ту, що слід враховувати при лікуванні пацієнтів з 
механічною травмою різної локалізації. 

Висновки. 1. За умов моделювання ЧМТ, ТТЖ 
та СКТ в організмі піддослідних щурів на систем-
ному рівні виникає оксидативний стрес, який 
виявляють збільшенням вмісту ТБК-активних 
продуктів ПОЛ у печінці протягом 28 діб пост-
травматичного періоду, який тільки у щурів з СКТ 
нормалізується до закінчення експерименту.

2. Для кожної за локалізацією травми в ди-
наміці посттравматичного періоду характерні ін-
дивідуальні амплітудно-часові коливання вмісту 
ТБК-активних продуктів ПОЛ у печінці: при ЧМТ 
показник зростає до 14 доби, а далі до 28 доби 
знижується, не досягаючи контролю; при ТТЖ 
показник змінюється коливально з першим під-
вищенням через 7–14 діб і другим – через 28 діб 
посттравматичного періоду; при СКТ відмічають 
два періоди зростання показника: перший – через 
3 доби посттравматичного періоду і другий, з мен-
шою амплітудою, – через 21 добу.

3. Через 7, 14 та 28 діб посттравматичного пе-
ріоду вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ суттєво 
більший на тлі моделювання ТТЖ, що пов’язано 
з безпосереднім механічним впливом на органи 
черевної порожнини; через 3 доби показник так 
само домінує за умов СКТ, через 21 добу – після 
нанесення ЧМТ. 

Конфлікт інтересів. Автори декларують від-
сутність конфлікту інтересів.

Джерела фінансування. Власні кошти авторів.
Внесок авторів. Левчук Р. Д. – концептуаліза-

ція, дослідження, аналіз та інтерпретація, візуалі-
зація, написання, редагування. 
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PECULIARITIES OF LIPID PEROXIDATION PROCESSES IN THE LIVER OF RATS WITH CRANIO-
CEREBRAL TRAUMA, BLUNT ABDOMINAL TRAUMA AND SKELETAL TRAUMA

The aim of the work: to compare lipid peroxidation disorders in the liver in the dynamics of standardized models of cranio-cerebral 
trauma (CCT), blunt abdominal trauma (BAT) and skeletal trauma (ST).
Materials and Methods. We modeled cranio-cerebral trauma (CCT), blunt abdominal trauma (BAT), and skeletal trauma (ST) in sexually 
mature male Wistar line rats under thiopental sodium anesthesia. Rats were taken out of the experiment in the conditions of anesthesia after 
3, 7, 14, 21 and 28 days of the post-traumatic period. The content of thiobarbituric acid reagents (TBA-active products) was determined 
in the liver homogenate extract.
Results. Under the conditions of modeling CCT, BAT and ST, oxidative stress occurs at the systemic level in the body of experimental rats, 
which is manifested by an increase in the content of TBA-active lipid peroxidation products in the liver during 28 days of the posttrau-
matic period, which only in rats with ST normalizes by the end of the experiment. In the dynamics of the post-traumatic period, individual 
amplitude and time fluctuations in the content of TBA-active lipid peroxidation products in the liver are characteristic of each trauma lo-
calization: in the case of CCT, the index increases up to the 14th day, and then decreases up to the 28th day, not reaching the control level; 
in case of BAT, the index changes fluctuatingly with the first increase after 7–14 days and the second – after 28 days of the posttraumatic 
period; in case of ST, two periods of growth of the index are noted: the first – after 3 days of the posttraumatic period and the second with 
a smaller amplitude – after the 21st day. After 7, 14, and 28 days of posttraumatic period, the content of TBA-active lipid peroxidation 
products is significantly higher in the background of BAT modeling, which is associated with direct mechanical impact on the abdominal 
cavity; after 3 days, the index is also dominant in the conditions of ST, after 21 days – after CCT.

Key words: cranio-cerebral trauma; blunt abdominal trauma; skeletal trauma; liver; oxidative stress.




