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Динаміка супероксиддисмутазної та каталазної активності печінки у 
щурів різного віку за умов експериментальної краніоскелетної травми

Мета роботи: з’ясувати динаміку супероксиддисмутазної (СОД-) та каталазної активності печінки щурів різного віку за умов 
експериментальної краніоскелетної травми.
Матеріали і методи. У щурів трьох вікових груп (статевонезрілі, статевозрілі, старі) в умовах тіопенталонатрієвого наркозу 
моделювали краніоскелетну травму (КСТ). Щурів виводили з експерименту в умовах наркозу через 1, 3, 7, 14, 21 та 28 діб пост-
травматичного періоду. В екстракті гомогенату печінки визначали СОД- та каталазну активність.
Результати. Встановлено, що, не залежно від віку, під впливом КСТ у печінці піддослідних щурів істотно знижувалася СОД- і ката-
лазна активність з мінімумом через 3–14 діб посттравматичного періоду і наступним підвищенням, яке лише у статевонезрілих щу-
рів до 28 доби досягало рівня контролю. Однак ступінь зниження досліджуваних показників був суттєво більшим у старих щурів: за 
СОД-активністю через 28 діб (на 24,0 % порівняно з статевонезрілими щурами та на 23,3 % порівняно зі статевозрілими щурами), за 
каталазною активністю – починаючи з 3 доби експерименту. Найменший ступінь зниження СОД- і каталазної активності відмічали 
у статевонезрілих щурів. Отримані результати вказують на системний прооксидантний вплив модельованої травми на органи, відда-
лені від місця безпосереднього травмування, а також на зниження антиоксидантної спроможності печінки щурів зі збільшенням віку. 
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дисмутаза; каталаза.

Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень та публікацій. Травматизм належить до 
актуальних медичних і соціальних проблем урбані-
зованого суспільства. Характерною рисою сучасної 
травми є зростання частоти високоенергетичних ура-
жень. Унаслідок цього виникають поєднані травми, 
які супроводжуються ушкодженням двох і більше 
анатомо-функціональних ділянок тіла. Такі травми 
становлять значну складність для світової медичної 
науки та охорони здоров’я, що повʼязано з тяжкістю 
їх перебігу, високою летальністю і частотою пост-
травматичних ускладнень, важкістю діагностики і 
лікування [1]. Значна частина постраждалих гине на 
догоспітальному та ранньому госпітальному етапах. 

В Україні основною причиною поєднаних травм, 
безпосередньо не повʼязаних із веденням бойо-
вих дій, є дорожно-транспортні пригоди (ДТП) [2]. 
Частка поєднаної травми серед постраждалих від 
ДТП становить 72,7 % [3] У її структурі домінує 
черепно-мозкова травма (ЧМТ), яка виникає у по-
над 50 % травмованих [4] і найчастіше поєднується 
з ураженням кісток скелета і таза [5]. Наявність су-
путньої екстракраніальної травми суттєво поглиблює 
системні прояви ЧМТ, що проявляється збільшенням 
смертності, тривалим періодом шоку та коагулопатії, 
погіршенням неврологічної симптоматики та збіль-
шенням тривалості перебування у стаціонарі [6]. Все 

це призводить до появи різних ускладнень загально-
го та місцевого характеру, які спостерігають як у ран-
ньому, так і у віддаленому періоді після травми.

У патогенезі тяжкої поєднаної краніоскелетної 
травми (КСТ) вагому роль відіграє оксидативний 
стрес. У його основі лежить місцеве пошкодження 
тканин, унаслідок чого розвиваються локальний 
набряк, ішемія, виникають передумови для утво-
рення активних форм з подальшою активізацією 
процесів пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ) 
клітинних мембран із поглибленням локального 
пошкодження та появою системних порушень. 
Численними експериментальними дослідження-
ми було доведено, що в основі системних проявів 
КСТ у ранньому та пізньому періодах травматич-
ної хвороби лежать посилення процесів ПОЛ у 
внутрішніх органах, розвиток синдрому ендоген-
ної інтоксикації та поліорганної дисфункції [7–9]. 

Посилення вільнорадикального окиснення, яке 
має місце за умов політравми, супроводжується вис-
наженням антиоксидантного захисту, зокрема супе-
роксиддисмутазної (СОД-) та каталазної активнос-
ті, які належать до першого рубежу знешкодження 
активних форм оксигену [10]. Однак динаміка ак-
тивності цих ензимів у печінці за умов поєднаної 
краніоскелетної травми у віковому аспекті не ви-
вчена, що вимагало спеціального дослідження.
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Мета роботи: з’ясувати динаміку СОД- та ка-
талазної активності печінки щурів різного віку за 
умов експериментальної краніоскелетної травми.

Матеріали і методи. В експериментах вико-
ристано 147 білих щурів самців лінії Вістар різних 
вікових груп, відібраних випадковим методом, 
яких утримували на стандартному раціоні віва-
рію. Першу дослідну групу склали статевонезрілі 
щури віком 100–120 днів і масою 90–110 г, другу 
– статевозрілі щури віком 6–8 міс. і масою 180–
200 г, третю – старі щури віком 19–23 міс. і масою 
300–320 г. У всіх дослідних групах (по 42 щури) 
в умовах тіопенталонатрієвого наркозу (40 мг∙кг-1) 
моделювали КСТ шляхом послідовного дозова-
ного удару по стегну з отриманням закритого пе-
релому стегнової кістки та черепа з отриманням 
ЧМТ середнього ступеня тяжкості [11]. У статево-
незрілих щурів енергія удару по стегну становила 
0,320 Дж, по черепу – 0,226 Дж у точці на 3 мм до 
переду від міжвушної лінії; у статевозрілих щурів 
– по стегну з енергією 0,637 Дж, по черепу в точці 
на 5 см до переду від міжвушної лінії – з енергією 
0,375 Дж; у старих щурів – по стегну з енергією 
0,796 Дж, по черепу з енергією 0,549 Дж у точці на 
6 мм до переду від міжвушної лінії. В експеримен-
ти не брали щурів, у яких спричинили проникаю-
че ураження черепа чи відкритий перелом стегна. 
У контрольних групах (по 7 щурів) тварин тільки 
вводили у тіопенталонатрієвий наркоз. 

З експериментів щурів виводили в умовах нар-
козу через 1, 3, 7, 14, 21 і 28 діб методом тотального 
кровопускання з серця. Шматочок печінки охолод-
жували, 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 СОД- та каталазну активність [12].

При виконанні експериментів дотримувалися 
“Загальних етичних принципів експериментів на 
тваринах”, ухвалених Першим національним кон-
гресом з біоетики (Київ, 2001) та узгоджених із по-
ложенням “Європейської конвенції щодо захисту 
хребетних тварин, які використовуються для екс-
периментальних та інших наукових цілей” (Стра-
сбург, 1986). 

Одержаний цифровий матеріал обробляли у про-
грамному пакеті STATISTICA 10.0 (“StatSoft Inc.”, 
США), серійний номер диска BXXR303F737429FA-8. 
Визначали медіану (Ме), нижній і верхній кварти-
лі (LQ, UQ). Для незалежного порівняння ступеня 
відхилення показників у щурів різних вікових груп 
розраховували відношення індивідуальних вели-
чин досліджуваних показників до середньої вели-
чини контрольної групи [13]. Вірогідність відмін-
ностей оцінювали за непараметричним критерієм 
Манна – Уїтні при рівні значущості р<0,05.

Результати. Під впливом КСТ (табл. 1, рис. 1) 
у дослідній групі 1 СОД-активність печінки в го-

Таблиця 1. СОД-активність печінки (ум.од.∙мг-1) під впливом краніоскелетної травми в щурів різного 
віку, Ме (LQ;UQ) – медіана (нижній і верхній квартилі)

Група тварин Контроль
Термін після травми

1 доба 3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба

Група 1
Статевонезрілі

0,259
(0,241;
0,275)

0,240
(0,233;
0,276)

0,200*

(0,170;
0,210)

0,171*

(0,165;
0,215)

0,240
(0,218;
0,262)

0,250
(0,223;
0,278)

0,270
(0,261;
0,320)

Група 2
Статевозрілі

0,330
(0,313;
0,358)

0,255*

(0,231;
0,273)

0,220*

(0,184;
0,236)

0,230*

(0,223;
0,262)

0,210*

(0,175;
0,220)

0,290*

(0,266;
0,315)

0,340
(0,327;
0,388)

Група 3
Старі

0,244
(0,214;
0,259)

0,170*

(0,158
0,190)

0,150*

(0,141;
0,170)

0,170*

(0,149;
0,194)

0,173*

(0,160;
0,198)

0,200*

(0,179;
0,213)

0,190*

(0,166; 
0,199)

р1-2 <0,05 >0,05 >0,05 <0,05 >0,05 >0,05 <0,05

р1-3 >0,05 <0,05 <0,05 >0,05 <0,05 <0,05 <0,05

р2-3 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 >0,05 <0,05 <0,05

Примітки. Тут і в інших таблицях:
1. * – відмінності стосовно контрольної групи статистично вірогідні (р˂0,05);
2. р1-2 – вірогідність відмінностей між дослідними групами 1 і 2;
3. р1-3 – вірогідність відмінностей між дослідними групами 1 і 3;
4. р2-3 – вірогідність відмінностей між дослідними групами 2 і 3.

∙
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стрий період (1 доба посттравматичного періоду) 
та період ранніх проявів травматичної хвороби 
(3–7 доби посттравматичного періоду періоду), по-
рівняно з контролем, поступово знижувалася. Ре-
зультат ставав статистично вірогідним починаючи 
з 3 доби експерименту (на 23,1 %, р<0,05). Показ-
ник залишався на такому ж рівні до 7 доби (р>0,05 
порівняно з результатом 3 доби). Слід зазначити, 
що в цей термін показник, порівняно з контролем, 
досягав мінімального рівня і був на 34,2 % мен-
шим (р<0,05). Згодом показник зростав і через 14 
діб (початок періоду пізніх проявів травматичної 
хвороби) досягав рівня контролю (р>0,05). У цей 
термін показник статистично значуще переви-
щував результат 3 та 7 діб (відповідно на 20,0 та 
40,4 %, р<0,05).Через 21 і 28 діб показник продов-
жував підвищуватися, проте, порівняно з контро-
лем та результатами 3 та 7 діб експерименту, ста-
тистично вірогідно не відрізнявся (р>0,05).

У дослідній групі 2 СОД-активність печінки 
під впливом КСТ істотно зменшувалася, порівня-
но з контролем, вже через 1 добу посттравматич-
ного періоду (на 22,7 %, р<0,05). На такому ж рівні 
показник знаходився до 7 доби (р>0,05 порівняно 
з результатом 1 та 3 діб). Через 14 діб показник 
повторно знижувався і ставав на 36,4 % меншим, 

ніж у контролі (р<0,05). В цей термін показник був 
істотно меншим, порівняно з результатом 1 доби 
(на 17,6 %, р<0,05), проте статистично значуще 
не відрізнявся від результату 3 і 7 діб (р>0,05). У 
подальшому, через 21 добу, показник зростав і ста-
вав істотно більшим, ніж через 3, 7 та 14 діб (від-
повідно на 31,8, 26,1 та 38,1 %, р<0,05), проте був 
на 12,1 % меншим, ніж у контролі (р<0,05). Че-
рез 28 діб СОД-активність печінки досягала рівня 
контролю (р>0,05) й була статистично вірогідно 
більшою, ніж у всі попередні терміни посттравма-
тичного періоду: порівняно з результатом 1 доби 
– на 33,3 % (р<0,05), 3 доби – на 54,5 % (р<,05), 
7 доби – на 47,8 % (р<0,05), 14 доби – на 61,9 % 
(р<0,05), 21 доби – на 17,2 % (р<0,05). 

У дослідній групі 3 СОД-активність печінки 
під впливом КСТ, порівняно з контролем через 1 
добу посттравматичного періоду, теж статистич-
но вірогідно зменшувалася (на 29,2 % (р<0,05). 
Показник досягав мінімальної величини через 3 
доби (на 37,5 % порівняно з контролем, р<0,05). 
У подальшому показник поступово зростав, проте 
через 7 і 14 діб статистично вірогідно не відріз-
нявся від результату 1 і 3 діб (р>0,05) й був суттє-
во меншим, ніж у контролі (відповідно на 29,2 та 
27,9 %, р<0,05). Через 21 добу показник ставав ще 

Рис. 1. Динаміка СОД-активності печінки (у відсотках до рівня контролю) під впливом краніоскелетної трав-
ми в щурів різного віку. 

Примітка. Тут і на рис. 2: 1, 3, 7, 14, 21 – відмінності стосовно показника щурів, відповідно, через 1, 3, 7, 14 і 21 доби після нанесення 
краніоскелетної травми статистично вірогідні (р<0,05).
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більшим та істотно перевищував результат 3 доби 
(на 33,3 %, р<0,05), проте статистично значуще не 
відрізнявся від результату 1, 7 та 14 діб посттрав-
матичного періоду (р>0,05). У цей термін показ-
ник виявився на 16,7 % меншим, ніж у контролі 
(р<0,05). Через 28 діб СОД-активність печінки 
залишалася на рівні усіх попередніх термінів об-
стеження (р>0,05) й була на 20,8 % меншою, ніж у 
контролі (р<0,05). 

Порівняння дослідних груп за термінами спо-
стереження показало, що у дослідній групі 1 від-
мінності СОД-активності печінки через 1, 3, 14 та 
21 добу посттравматичного періоду були статис-
тично не вірогідними, порівняно з дослідною гру-
пою 2 (р1-2>0,05). Проте через 7 та 28 діб величина 
показника у дослідній групі 1 виявилася суттєво 
меншою, ніж у дослідній групі 2 (відповідно на 
25,6 та 12,5 %, р1-2<0,05). Порівняно з дослідною 
групою 3, показник у дослідній групі 1 через 1, 
3, 14, 21 та 28 діб посттравматичного періоду був 
статистично вірогідно більшим: відповідно на 
41,2, 33,3, 38,7, 25,0 та 42,1 % (р1-3<0,05). Водночас 
через 7 діб відмінності СОД-активності печінки 
між дослідними групами 1 і 3 виявилися неістот-
ними (р1-3>0,05). 

Порівняння СОД-активності печінки між до-
слідними групами 2 і 3 показало, що у дослідній 
групі 3 показник через 1, 3, 7, 21 та 28 діб був 
істотно меншим, ніж у дослідній групі 2: відпо-
відно на 33,3, 31,9, 26,1, 31,0 та 45,9 % (р2-3<0,05). 
Через 14 діб відмінності між дослідними група-

ми 2 і 3 виявилися статистично не вірогідними 
(р2-3>0,05). 

Аналіз динаміки середнього відношення інди-
відуальних величин СОД-активності печінки до 
середньої величини контрольної групи під впли-
вом КСТ показав (табл. 2), що у щурів різного віку 
величина досліджуваного показника через 3, 7 та 
21 добу посттравматичного періоду була прак-
тично однаковою (р1-2>0,05, р1-3>0,05, р2-3>0,05). 
Водночас, через 1 добу показник виявися істотно 
меншим у дослідних групах 2 і 3, порівняно з до-
слідною групою 1 (відповідно на 16,3 та 22,8 %, 
р1-2<0,05, р1-3<0,05). За цих умов відмінності між 
дослідними групами 2 і 3 були статистично не ві-
рогідними (р2-3>0,05). Аналогічну картину відмі-
чали й через 14 діб експерименту. Привертає ува-
гу той факт, що через 28 діб посттравматичного 
періоду у дослідних групах 1 і 2 відмінності вели-
чини досліджуваного показника були не суттєви-
ми (р1-2>0,05). Однак, у дослідній групі 3 показник 
виявився істотно меншим: відповідно на 24,0 та 
23,3 % (р1-3<0,05, р2-3<0,05). 

У свою чергу, каталазна активність у щурів 
різних вікових груп контрольної групи (табл. 3, 
рис. 2) практично не відрізнялася (р1-2>0,05, р1-3 
>0,05, р2-3>0,05). Під впливом КСТ у дослідній 
групі 1 каталазна активність, порівняно з конт-
ролем, поступово знижувалася. Результат вия-
вився статистично значущим через 3 доби пост-
травматичного періоду (на 40,4 %, р<0,05). Через 
7 діб показник досягав мінімальної величини й 

Таблиця 2. Динаміка середнього відношення індивідуальних величин СОД-активності печінки до            
середньої величини контрольної групи під впливом краніоскелетної травми в щурів різного віку, Ме (LQ;UQ) 
– медіана (нижній і верхній квартилі)

Група тварин
Термін після травми

1 доба 3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба

Група 1
Статевонезрілі

0,92
(0,89;
1,06)

0,771

(0,65;
0,81)

0,66
(0,63;
0,83)

0,92
(0,84;
1,01)

0,96
(0,86;
1,07)

1,04
(1,00;
1,23)

Група 2
Статевозрілі

0,77
(0,70;
0,83)

0,67
(0,56;
0,71)

0,70
(0,68;
0,79)

0,64
(0,53;
0,67)

0,88
(0,80;
0,95)

1,03
(0,99;
1,18)

Група 3
Старі

0,71
(0,66;
0,79)

0,63
(0,59;
0,71)

0,71
(0,62;
0,81)

0,72
(0,67;
0,82)

0,83
(0,74;
0,89)

0,79
(0,69;
0,83)

р1-2 <0,05 >0,05 >0,05 <0,05 >0,05 >0,05

р1-3 <0,05 >0,05 >0,05 <0,05 >0,05 <0,05

р2-3 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 <0,05
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був на 61,1 % меншим, ніж у контролі (р<0,05), 
та на 55,2 і 34,7 % меншим, порівняно з резуль-
татом відповідно 1 і 3 діб посттравматичного пе-
ріоду (р<0,05). Через 14 діб показник залишався 
на рівні 7 доби (р>0,05) і в подальшому зростав. 

Через 21 добу показник статистично вірогідно пе-
ревищував результат 3, 7 та 14 діб (відповідно на 
22,0, 87,0 та 37,6 % (р<0,05), проте продовжував 
залишатися істотно меншим, ніж у контролі (на 
38,2 %, р<0,05). Через 28 діб відмічали подальше 

Таблиця 3. Каталазна активність печінки під впливом краніоскелетної травми в щурів різного 
віку, Ме (LQ;UQ) – медіана (нижній і верхній квартилі)

Група тварин Контроль
Термін після травми

1 доба 3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба

Група 1
Статевонезрілі

1,98
(1,84;
2,07)

1,72*

(1,48;
1,81)

1,18*

(1,09;
1,26)

0,77*

(0,69;
0,81)

0,86*

(0,83;
0,97)

1,44*

(1,32;
1,51)

1,79
(1,64;
1,86)

Група 2
Статевозрілі

1,88
(1,78;
1,97)

1,15*

(1,12;
1,34)

0,96*

(0,91;
1,03)

0,70*

(0,68;
0,89)

0,93*

(0,89;
0,99)

1,16*

(1,09;
1,27)

1,44*

(1,32;
1,50)

Група 3
Старі

1,82
(1,73;
1,93)

1,06*

(0,93
1,10)

0,52*

(0,42;
0,55)

0,50*

(0,45;
0,57)

0,63*

(0,50;
0,66)

0,79*

(0,75;
0,83)

0,68*

(0,56; 
0,76)

р1-2 >0,05 ˂0,05 ˂0,05 >0,05 >0,05 <0,05 <0,05

р1-3 >0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

р2-3 ˃0,05 >0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
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Рис. 2. Динаміка каталазної активності печінки (у відсотках до рівня контролю) під впливом краніоскелетної 
травми в щурів різного віку.
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зростання досліджуваного показника. В цей тер-
мін показник досягав рівня контролю (р>0,05) і 
виявився статистично вірогідно більшим, ніж че-
рез 3, 7, 14 та 21 добу експерименту (відповідно на 
51,7, 132,5, 208,1 та 24,3 %, р<0,05).

У дослідній групі 2 під впливом КСТ каталаз-
на активність печінки ставала істотно меншою від 
рівня контролю вже через 1 добу посттравматич-
ного періоду – на 38,8 % (р<0,05). Згодом показник 
продовжував знижуватися й через 3 доби ставав 
на 48,8 % меншим, ніж у контролі (р<0,05) та на 
16,5 % – порівняно з результатом 1 доби посттрав-
матичного періоду (р<0,05). Починаючи з 14 доби 
показник зростав. У цей термін він залишався на 
рівні 3 і 7 діб (р>0,05) і був істотно меншим, по-
рівняно з результатом 1 доби (на 19,1 %, р<0,05) та 
порівняно з контролем (на 50,3 %, р<0,05). Через 
21 добу показник істотно збільшився, порівняно 
з результатом 3, 7 та 14 діб (відповідно на 20,8, 
65,7 та 24,7 %, р<0,05), проте залишався на 38,2 
% меншим, ніж у контролі (р<0,05). Через 28 діб 
показник ще більше зростав і виявився статистич-
но вірогідно більшим, ніж через 3, 7, 14 та 21 добу 
експерименту (відповідно на 50,0, 205,7, 54,8 та 
24,1 %, р<0,05), однак не досягав рівня контрою й 
був на 25,3 % меншим (р<0,05).

У дослідній групі 3 під впливом КСТ каталаз-
на активність печінки в усі терміни експерименту 
також була статистично вірогідно меншою, ніж 
у контролі (р<0,05). Через 1 добу посттравма-
тичного періоду показник знизився порівняно з 
контролем на 41,8 % (р<0,05). Через 7 діб показ-
ник досягав мінімальної величини і був на 50,9 % 
меншим, ніж через 1 добу (р<0,05), та на 71,2 % 
порівняно з контролем (р<0,02). На такому ж 
рівні показник залишався до 14 доби посттрав-
матичного періоду (р>0,05). Через 21 добу відім-
чали збільшення каталазної активності печінки 
порівняно з результатом 3, 7 та 14 діб (відповід-
но на 51,9, 58,0 та 25,4 %, р<0,05). Однак в цей 
термін показник залишався істотно меншим, ніж 
через 1 добу експерименту (на 25,5 %, р<0,05) та 
порівняно з контролем (на 56,8 %, р<0,05). Через 
28 діб показник дещо знижувався і залишався на 
рівні результату 3, 7, 14 та 21 діб експерименту 
(р>0,05), проте був на 35,8 % меншим, порівняно 
з результатом 1 доби (р<0,05) та на 62,7 % мен-
шим, ніж у контролі (р<0,05). 

Порівняння дослідних груп між собою пока-
зало, що в динаміці експерименту каталазна ак-
тивність печінки у дослідній групі 2 через 1, 3, 21 
та 28 діб посттравматичного періоду була істотно 
меншою, ніж у дослідній групі 1 (відповідно на 
33,1, 18,6, 19,4 та 19,6 %, р1-2<0,05). Через 7 і 14 

діб відмінності між дослідними групами 1 і 2 були 
статистично не вірогідними (р1-2>0,05). Разом з 
тим, у дослідній групі 3 порівняно з дослідною 
групою 1, каталазна активність печінки виявилася 
суттєво меншою у всі терміни посттравматичного 
періоду: через 1 добу на 38,4 %, через 3 доби – на 
55,9 %, через 7 діб – на 35,1 %, через 14 діб – на 
26,7 %, через 21 добу – на 45,1 % та через 28 діб – 
на 62,0 % (р1-3<0,05). Порівнюючи дослідні групи 
2 і 3 було встановлено, що через 3, 7, 14, 21 та 28 
діб посттравматичного періоду у дослідній групі 
3 показник виявився статистично вірогідно мен-
шим: відповідно на 45,8, 28,6, 34,4, 31,9 та 52,8 % 
(р2-3<0,05). Водночас відмінності між дослідними 
групами 2 і 3 через 1 добу посттравматичного пе-
ріоду виявилися не істотними (р2-3>0,05).

Аналізуючи динаміку середнього відношен-
ня індивідуальних величин каталазної активності 
печінки до середньої величини контрольної групи 
(табл. 4) ми встановили, що величина показника 
у дослідній групі 2 через 1, 3 та 28 діб була ста-
тистично вірогідно меншою, ніж у дослідній групі 
1: відповідно на 29,9, 15,0 та 14,4 % (р1-2<0,05). У 
дослідній групі 3 показник виявився істотно мен-
шим, порівняно з дослідною групою 1, у всі термі-
ни спостереження: через 1 добу – на 33,3 %, через 
3 доби – на 51,7 %, через 7 діб – на 30,8 %, через 14 
діб – на 20,4 %, через 21 добу – на 41,1 %, через 28 
діб – на 58,9 % (р1-3<0,05). Аналогічно у дослідній 
групі 3 показник був статистично вірогідно мен-
шим, порівняно з дослідною групою 2, починаючи 
з 3 доби експерименту: через 3 доби – на 43,1 %, 
через 7 діб – на 27,0 %, через 14 діб на 30,0 %, 
через 21 добу – на 30,6 %, через 28 діб – на 51,9 % 
(р2-3<0,05). 

Обговорення. Отримані результати свідчать 
про те, що не залежно від віку, під впливом КСТ 
у піддослідних щурів істотно знижується актив-
ність ензимної ланки антиоксидантного захисту 
печінки: СОД- і каталазної активності з мініму-
мом через 3–14 діб посттравматичного періоду і 
наступним підвищенням, яке лише у статевонез-
рілих щурів до 28 доби досягає рівня контролю.

Отже, модельована травма у тварин різних 
вікових груп створює передумови як для локаль-
них порушень, так і для вторинного ураження 
внутрішніх органів, віддалених від зони безпосе-
реднього ушкодження. Одним із таких механізмів 
є розвиток оксидативного стресу, який ми відмі-
чали в печінці. Основними його проявами були 
зниження активності ензимів першої лінії захисту 
від АФО – СОД і каталази, дія яких спрямована 
на нейтралізацію супероксиданіонрадикалу та 
гідрогену пероксиду. Враховуючи провідну роль 
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оксидативного стресу в розвитку вторинного по-
шкодження тканин головного мозку та внутрішніх 
органів при черепно-мозковій травмі [14] та полі-
травмі [15, 16], можна припустити, що даний ме-
ханізм пошкодження при травмі є універсальним і 
не залежить від віку.

Однак, ми вперше встановили, що у щу-
рів різних вікових груп інтенсивність порушень 
досліджуваних показників ензимної ланки ан-
тиоксидантного захисту та їх динаміка суттєво 
відрізнялися. Так, СОД- і каталазна активність пе-
чінки у статевонезрілих щурів досягала мінімуму 
через 7 діб експерименту і в подальшому зростала 
до 28 доби з досягненням рівня контролю. У ста-
тевозрілих щурів показники досягали мінімуму 
через 3 доби експерименту, знаходилися на такому 
ж рівні до 14 доби і в подальшому зростали, не 
досягаючи величини контрольної групи. У старих 
щурів показники теж досягали мінімального рівня 
до 3 доби експерименту, знаходилися на такому ж 
рівні до 14 доби, а далі змінювалися хвилеподіб-
но зі зростанням через 21 добу і повторним зни-
женням через 28 діб. За цих умов через 1 і 14 діб 
експерименту ступінь зниження СОД-активності 
печінки у статевозрілих і старих щурів був суттєво 
більшим, ніж у статевонезрілих щурів, в той час 
як через 28 діб цей показник значно переважав у 
старих щурів. 

За каталазною активністю печінки у більшість 
досліджуваних термінів посттравматичного пе-
ріоду спостерігали закономірність, яка полягала 

у зростанні ступеня зниження показника зі збіль-
шенням віку. Винятком стали результати 7 і 14 діб. 
У ці терміни ступінь зниження каталазної актив-
ності у статевонезрілих і статевозрілих щурів був 
практично однаковим. 

Отримані результати свідчать про вищу анти-
оксидантну спроможність печінки у статевонезрі-
лих щурів та нижчу – у старих щурів:

старі щури ← статевозрілі щури ← статево-
незрілі щури.

Саме тому, очевидно, в клініці відмічають 
зростання рівня смертності у травмованих паці-
єнтів із віком [17]. Можна припустити, що одні-
єю з її причин є зниження рівня антиоксидантно-
го захисту внаслідок посиленої генерації АФО, 
зростання їх деструктивного впливу на цитоп-
лазматичні мембрани клітин з втратою їх функ-
цій [10]. Це припущення має вагоме практичне 
значення, оскільки вказує на доцільність засто-
сування антиоксидантів у комплексній протишо-
ковій терапії, особливо у постраждалих старшої 
вікової групи. Останнє знайшло своє підтвер-
дження у ряді досліджень, в яких було доведено 
ефективність антиоксидантної терапії у лікуванні 
постраждалих з черепно-мозковою травмою [18, 
19]. Результати цих досліджень додатково дово-
дять провідну роль антиоксидантно-прооксидант-
ної системи організму в патогенезі локальних і 
загальних порушень, які виникають за умов трав-
матичної хвороби, що вимагає свого подальшого 
поглибленого вивчення. 

Таблиця 4. Динаміка середнього відношення індивідуальних величин каталазної активності печінки до 
середньої величини контрольної групи під впливом краніоскелетної травми в щурів різного віку, Ме (LQ;UQ) 
– медіана (нижній і верхній квартилі)

Група тварин
Термін після травми

1 доба 3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба

Група 1
Статевонезрілі

0,87
(0,75;
0,92)

0,60
(0,55;
0,64)

0,39
(0,35;
0,41)

0,44
(0,42;
0,49)

0,98
(0,90;
1,03)

1,22
(1,11;
1,27)

Група 2
Статевозрілі

0,61
(0,60;
0,71)

0,51
(0,49;
0,55)

0,37
(0,36;
0,48)

0,50
(0,47;
0,52)

1,02
(0,95;
1,11)

1,26
(1,15;
1,31)

Група 3
Старі

0,58
(0,51;
0,60)

0,29
(0,23;
0,30)

0,27
(0,25;
0,31)

0,35
(0,28;
0,36)

0,71
(0,67;
0,75)

0,61
(0,50;
0,68)

р1-2 <0,05 <0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05

р1-3 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

р2-3 >0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
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Висновки. 1. Під впливом КСТ у піддослід-
них щурів незалежно від віку істотно знижується 
активність ензимної ланки антиоксидантного за-
хисту печінки, що виявляють статистично значу-
щим зменшенням, порівняно з контролем, СОД- і 
каталазної активності з мінімумом через 3–14 діб 
посттравматичного періоду і наступним підви-
щенням, яке лише у статевонезрілих щурів до 28 
доби досягає рівня контролю.

2. За умов моделювання КСТ антиоксидантна 
спроможність печінки старих щурів за СОД- та 
каталазною активністю є нижчою, ніж у статевоз-
рілих і статевонезрілих щурів, що встановлено за 

меншим ступенем зниження досліджуваних по-
казників у динаміці посттравматичного періоду та 
їх відновленням до рівня контрольної групи через 
28 діб експерименту. 

Конфлікт інтересів. Автори декларують від-
сутність конфлікту інтересів.

Джерела фінансування. Власні кошти авторів.
Внесок авторів. Сушко Ю. І. – дослідження, 

аналіз та інтерпретація, візуалізація, написання 
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DYNAMICS OF SUPEROXIDE DISMUTASE AND CATALASE ACTIVITY OF THE LIVER OF RATS OF 
DIFFERENT AGE IN CASE OF EXPERIMENTAL CRANIOSKELETAL INJURY 

The aim of the work: to discover the dynamics of superoxide dismutase (SOD) and catalase activity of the liver of rats of different age in 
case of experimental cranioskeletal injury.
Materials and Methods. Cranioskeletal trauma (CST) was modelled in rats of three age groups (sexually immature, sexually mature, 
old) under thiopental sodium anesthesia. Rats were removed from the experiment under anesthesia after 1, 3, 7, 14, 21 and 28 days of the 
post-traumatic period. SOD and catalase activity was determined in the liver homogenate.
Results. It was identified that, regardless of age, under the influence of CST in the liver of experimental rats, SOD and catalase activity 
significantly decreases with a minimum after 3-14 days of the post-traumatic period and a subsequent increase, which reaches the control 
level only in sexually immature rats by 28 days. However, the degree of decrease of the studied indicators is significantly greater in old rats: 
in SOD activity after 28 days (by 24.0% compared to sexually immature rats and by 23.3% compared to sexually mature rats), in catalase 
activity – starting from the 3rd day of the experiment. The lowest degree of decrease in SOD and catalase activity was observed in sexually 
immature rats. The obtained results indicate a systemic pro-oxidant effect of the modelled injury on organs which are distant from the site 
of direct injury, as well as a decrease in the antioxidant capacity of the liver of rats with increasing age.

Key words: traumatic brain injury; multiple trauma; liver; oxidative stress; antioxidant activity; superoxide dismutase; catalase. 




