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Вплив гострої крововтрати на інтенсивність процесів ліпідної 
пероксидації у нирці щурів із черепно-мозковою травмою, тупою 
травмою живота та скелетною травмою

Мета роботи: зʼясувати вплив гострої крововтрати на інтенсивність процесів ліпідної пероксидації у нирці щурів із черепно-моз-
ковою травмою, тупою травмою живота та скелетною травмою.
Матеріали і методи. В експериментах на статевозрілих щурах-самцях лінії Вістар в умовах тіопентал-натрієвого наркозу моде-
лювали черепно-мозкову травму (ЧМТ), тупу травму живота (ТТЖ) та скелетну травму (СКТ). В окремих дослідних групах на тлі 
механічної травми різної локалізації додатково викликали гостру крововтрату в обсязі 1,5 % від маси тіла. З експерименту тварин 
виводили через 3, 7, 14, 21 та 28 діб посттравматичного періоду. В екстракті гомогенату нирки визначали вміст реагентів до тіо-
барбітурової кислоти (ТБК-активних продуктів).
Результати. Моделювання ЧМТ, ТТЖ і СКТ викликало посилення у нирці процесів ліпідної пероксидації, свідченням чого було 
накопичення в органі вмісту ТБК-активних продуктів пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ) із максимумом через 7–21 доби за 
умов ЧМТ та двома періодами підвищення через 7 та 21 доби експерименту. Через 3, 21 та 28 діб посттравматичного періоду 
показник суттєво переважав за умов ТТЖ. Ускладнення модельованих травм гострою крововтратою в обсязі 1,5 % від маси тіла 
протягом усіх періодів спостереження супроводжувалося статистично вірогідно більшим посиленням інтенсивності процесів 
ПОЛ у нирці порівняно з ізольованими травмами. Вміст у нирці ТБК-активних продуктів ПОЛ за умов ЧМТ і СКТ змінювався 
однофазово з максимумом через 7 діб посттравматичного періоду, за умов ТТЖ – продовжував зростати двофазово з максимума-
ми через 7 та 21 доби експерименту. Через 14 діб показник переважав за умов ЧМТ, через 21 та 28 діб – за умов ТТЖ. Ступінь 
приросту вмісту ТБК-активних продуктів ПОЛ у нирці за умов ТТЖ і СКТ протягом посттравматичного періоду суттєво не від-
різнявся, проте за умов ЧМТ через 14 та 21 доби був суттєво більшим, що вказує на більшу патогенну роль гострої крововтрати 
у ці періоди в системних проявах травматичної хвороби, зумовленої ЧМТ.

Ключові слова: черепно-мозкова травма; тупа травма живота; скелетна травма; нирка; оксидативний стрес.

Постановка проблеми й аналіз останніх до-
сліджень та публікацій. Травматизм належить до 
актуальних проблем сьогодення. Особливе зане-
покоєння викликає зростання частоти політравми, 
в структурі якої у мирний час переважають ске-
летна травма (СКТ), черепно-мозкова травма 
(ЧМТ) та тупа травма живота (ТТЖ). У структурі 
бойової травми домінує СКТ, ушкодження мʼяких 
тканин та грудної клітки [1]. 

Одним із тяжких ускладнень тяжкої травми є 
геморагічний шок (ГШ) [2]. Унаслідок травм, 
ускладнених ГШ, кожного року в світі гине близь-
ко 1,9 млн людей [3, 4] переважно серед осіб віком 
до 44-х років [5]. 

Чутливим органом, що реагує на зменшення 
об’єму циркулюючої крові за умов ГШ, є нирки. 
При цих умовах зменшується доставка оксигену 
та поживних речовин, виникає гостре ушкоджен-
ня нирок (ГУН), яке супроводжується дистрофіч-

но-некротичними змінами клубочкового і тубу-
лярного апарату нирки, порушенням процесів 
фільтрації та канальцевої реабсорбції [6]. 

Результати досліджень ряду авторів показали, 
що в основі патогенезу ГУН за умов гострої кро-
вовтрати, як і тяжкої механічної травми, є поси-
лення процесів ліпідної пероксидації у тканинах 
нирки та інших внутрішніх органів і зниження ан-
тиоксидантного захисту організму [7]. За умов го-
строї крововтрати в обсязі 20 % від об’єму цирку-
люючої крові на тлі скелетної травми протягом 
1–7 діб експерименту відмічали розвиток оксида-
тивного стресу в нирці [8], що асоціювалося зі 
зниженням фільтраційної функції нирок [9] і зро-
стало зі збільшенням об’єму втрати крові [10]. 

Однак особливості розвитку оксидантивного 
стресу за умов механічної травми різної локаліза-
ції, ускладненої гострою крововтратою, вивчено 
недостатньо.
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Мета роботи: зʼясувати вплив гострої кро-
вовтрати на інтенсивність процесів ліпідної пе-
роксидації у нирці щурів із черепно-мозковою 
травмою, тупою травмою живота та скелетною 
травмою.

Матеріали і методи. В експериментах на 316 
статевозрілих білих щурах-самцях лінії Вістар ма-
сою 200–220 г в умовах тіопентал-натрієвого нар-
козу в дозі 40 мг‧кг-1 моделювали ЧМТ, ТТЖ та 
СКТ, стандартизовані за летальністю [11]. Усіх 
тварин поділили на сім груп: контрольну та шість 
дослідних. У першій дослідній групі щурам моде-
лювали ЧМТ шляхом нанесення одноразового до-
зованого удару по черепу з енергією 0,375 Дж [12]. 
В другій дослідній групі тваринам із ЧМТ додат-
ково моделювали гостру крововтрату в обсязі 
1,5 % від маси тіла шляхом пересікання стегнової 
вени. У третій дослідній групі викликали ТТЖ 
шляхом дозованого одноразового удару в епіга-
стральну ділянку з енергією 0,177 Дж‧см-2 [13]. В 
четвертій дослідній групі щурам із ТТЖ додатко-
во моделювали гостру крововтрату як описано 
вище. У п’ятій дослідній групі моделювали СКТ 
шляхом дозованого механічного удару по кожно-
му стегну пристроєм з клиноподібною насадкою 
та енергією 0,637 Дж. В шостій дослідній групі 
тваринам зі СКТ аналогічно моделювали гостру 
крововтрату.

Через 3, 7, 14, 21 та 28 діб посттравматичного 
періоду щурів дослідних груп в умовах наркозу 
виводили з експерименту методом тотального 
кровопускання з серця. Для дослідження брали 
праву нирку, яку охолоджували, відмивали від 
крові та гомогенізували в гомогенізаторі Silent 
Crasher 75 000 (Німеччина). З метою оцінки інтен-
сивності процесів ліпідної пероксидації у 10 % 
екстракті гомогенату нирки з використанням спек-
трофотометра LabAnalyt SP-V1000 (Granum, Ки-
тай) визначали вміст реагентів до тіобарбітурової 
кислоти (ТБК-активних продуктів ПОЛ) [14]. Щу-
рів у контрольній групі тільки вводили у наркоз і 
виводили з експерименту через 14 діб посттравма-
тичного періоду. 

Всі експерименти виконували з дотриманням 
Загальних етичних принципів експериментів на 
тваринах, які були ухвалені Першим національ-
ним конгресом з біоетики (Київ, 2001) та узгодже-
ні з положенням Європейської конвенції про за-
хист хребетних тварин, що використовуються для 
дослідних та інших наукових цілей (Страсбург, 
1986). 

Статистичний аналіз цифрових результатів ви-
конували з використанням програмного пакета 
STATISTICA 10.0 (StatSoft Inc., США), серійний 

номер диска BXXR303F737429FA-8. Розраховува-
ли медіану (Ме), нижній і верхній квартилі (LQ, 
UQ), які представлені в таблицях. Також розрахо-
вували відхилення показника кожної дослідної 
групи у відсотках до рівня контрольної грури 
(100,0 %), що представлено на рисунках. Для неза-
лежної оцінки ступеня відхилення показника у 
щурів із різною за походженням травмою, усклад-
неною гострою крововтратою, додатково розрахо-
вували середнє відношення індивідуальних вели-
чин вмісту в нирці ТБК-активних продуктів ПОЛ 
після моделювання ЧМТ, ТТЖ та СКТ, ускладне-
них гострою крововтратою, до середньої величини 
щурів з аналогічними травмами без втрати крові.

Вірогідність відмінностей оцінювали за непа-
раметричним критерієм Манна – Уїтні. 

Результати. Дослідження показали, що після 
моделювання ЧМТ (табл. 1, рис. 1) вміст у нирці 
ТБК-активних продуктів ПОЛ в усі терміни пост-
травматичного періоду, порівняно з контрольною 
групою, зростав. У динаміці показник досягав 
максимуму через 7 діб експерименту і був на 
48,2 % більшим, ніж у контрольній групі (р<0,05). 
На такому ж рівні показник знаходився до 21-ї 
доби експерименту (р>0,05). Далі показник зни-
жувався на 11,8 %, порівняно з результатом 21-ї 
доби експерименту (р<0,05), проте залишався на 
23,8 % більшим, ніж у контрольній групі (р<0,05).

За умов ускладнення ЧМТ гострою крововтра-
тою (табл. 1, рис. 2) вміст у нирці ТБК-активних 
продуктів ПОЛ, порівняно з контрольною групою, 
з 3 до 14 доби експерименту поступово зростав і 
досягав максимуму через 14 діб посттравматично-
го періоду. В цей термін показник перевищував ре-
зультат 3 і 7 діб експерименту (відповідно на 42,8 
та 14,7 %, р<0,05) і був на 81,7 % більшим, ніж у 
контрольній групі (р<0,05). У подальшому до 28-ї 
доби експерименту показник знижувався (на 
20,7 %, порівняно з результатом 14-ї доби, р<0,05 
та на 13,0 %, порівняно з результатом 21-ї доби, 
р<0,05), проте залишався на 43,8 % більшим, ніж у 
контрольній групі (р<0,05). Порівняно із дослідни-
ми групами, в яких моделювали лише ЧМТ, вміст 
ТБК-активних продуктів ПОЛ у нирці на тлі додат-
кової гострої крововтрати зростав, проте відмінно-
сті виявилися статистично вірогідними тільки че-
рез 14, 21 та 28 діб посттравматичного періоду 
(відповідно на 23,5, 17,9 та 16,3 %, р<0,05). 

Моделювання ТТЖ, порівняно з контрольною 
групою, теж викликало статистично значуще 
зростання вмісту в нирці ТБК-активних продуктів 
ПОЛ (див. табл. 1, рис. 1). Показник змінювався 
хвилеподібно і досягав першого максимуму через 
7 діб експерименту (на 53,7 %, р<0,05) та другого – 
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Таблиця 1. Вміст ТБК-активних продуктів пероксидного окиснення ліпідів у нирці (мкмоль‧кг-1) після 
моделювання черепно-мозкової травми, тупої травми живота та скелетної травми ((Ме (LQ;UQ)) – медіана 
(нижній і верхній квартилі)

Група щурів
Термін обстеження (доба)

3-я 7-ма 14-та 21-ша 28-ма 
Контрольна група 3,82 (3,60; 3,89)
Перша дослідна. 
Черепно-мозкова травма

4,33*

4,06; 4,85
5,66*

5,31; 6,34
5,62*

5,48; 6,36
5,36*

5,12; 5,58
4,73*

4,44; 5,11
Друга дослідна.
Черепно-мозкова 
травма+крововтрата

4,86*

4,46; 5,70
6,05*

5,79; 6,39
6,94*#

6,80; 7,17
6,32*#

6,15; 6,55
5,50*#

5,31; 5,85

Третя дослідна. 
Тупа травма живота

4,84*

4,54; 5,42
5,87*

5,62; 6,20
5,28*

5,18; 5,44
6,22*

5,78; 6,32
5,53*

5,46; 5,97
Четверта дослідна. 
Тупа травма 
живота+крововтрата

5,52*

4,95; 6,03
6,48*#

6,27; 6,59
6,07*#

5,92; 6,22
6,81*#

6,67; 6,94
6,17*#

6,11; 6,40

П’ята дослідна. 
Скелетна травма

4,19*

3,94; 4,28
5,76*

5,46; 5,97
5,32*

4,99; 5,36
5,60*

5,55; 5,69
4,42*

4,18; 4,69
Шоста дослідна. 
Скелетна травма+крововтрата

5,00*#

4,50; 5,75
6,14*#

6,06; 6,48
6,28*#

6,09; 6,51
5,88*

5,50; 6,05
5,12*#

4,72; 5,52
р1-3 >0,05 >0,05 >0,05 <0,05 <0,05
р1-5 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05
р3-5 <0,05 >0,05 >0,05 <0,05 <0,05
р2-4 >0,05 >0,05 <0,05 <0,05 <0,05
р2-6 >0,05 >0,05 <0,05 <0,05 >0,05
р4-6 >0,05 >0,05 >0,05 <0,05 <0,05

Примітки: 1. * – відмінності стосовно контрольної групи статистично вірогідні (р<0,05); 
2. р1-3; р1-5; р3-5 – вірогідність відмінностей між групами відповідно 1 і 3, 1 і 5 та 3 і 5;
3. р2-4; р2-6; р4-6 – вірогідність відмінностей між групами відповідно 2 і 4, 2 і 6 та 4 і 6.

через 21 добу (на 62,8 %, р<0,05). У цей термін по-
казник суттєво перевищував результат 3 і 14 діб 
посттравматичного періоду (відповідно на 28,5 та 
17,8 %, р<0,05) й істотно не відрізнявся від резуль-
тату 7 доби (р>0,05). Через 28 діб експерименту по-
казник знижувався, проте відмінності стосовно ре-
зультату 21-ї доби виявилися статистично не 
значущими (р>0,05). Показник продовжував пере-
вищувати результат 3 доби експерименту – на 
14,2 % (р<0,05), суттєво не відрізнявся від результа-
тів 7 та 14 діб посттравматичного періоду (р>0,05) 
й на 44,8 % перевищував контрольну групу (р<0,05).

Аналогічно фазово змінювався вміст ТБК-ак-
тивних продуктів ПОЛ і за умов ТТЖ, ускладне-
ної гострою крововтратою (див. табл. 1, рис. 2). 
Показник в усі терміни посттравматичного періо-
ду перевищував рівень контрольної групи і дося-
гав першого максимуму через 7 діб посттравма-
тичного періоду (на 69,6 %, р<0,05) і другого 
– через 21 добу (на 78,1 %, р<0,05). У цей термін 

показник перевищував результат 3 і 14 діб (відпо-
відно на 23,4 та 12,3 %, р<0,05). До 28 доби пост-
травматичного періоду показник знижувався на 
9,4 %, порівняно з результатом 21-ї доби (р<0,05), 
проте залишався істотно більшим, ніж через 3 
доби експерименту (на 11,8 %, р<0,05). Порівняно 
із дослідними групами, в яких моделювали лише 
ТТЖ, вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ у нирці 
на тлі додаткової гострої крововтрати зростав. Ре-
зультат виявився статистично значущим через 7, 
14, 21 та 28 діб експерименту (відповідно на 10,4, 
15,0, 9,5 та 11,6 %, р<0,05). 

Під впливом СКТ вміст ТБК-активних продук-
тів ПОЛ у нирці в динаміці посттравматичного пе-
ріоду, порівняно з контрольною групою, зростав 
(див. табл. 1, рис. 1) з двома максимумами – через 
7 та 21 доби експерименту (відповідно на 50,8 та 
46,6 %, р<0,05). Через 7 діб експерименту показ-
ник перевищував результат 3-ї доби на 37,5 % 
(р<0,05), через 21-шу добу – результат 3 і 14 діб 
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Рис. 1. Динаміка вмісту в нирці ТБК-активних продуктів пероксидного окиснення ліпідів після моделювання 
черепно-мозкової травми, тупої травми живота та скелетної травми (у відсотках до рівня контрольної групи).

Примітка. Тут і на рис. 2: 3,7,14,21 – вірогідність відмінностей стосовно результату відповідно 3, 7,14 та 21-ї діб посттравматично-
го періоду статистично вірогідні (р<0,05). 

Рис. 2. Динаміка вмісту в нирці ТБК-активних продуктів пероксидного окиснення ліпідів після моделювання 
черепно-мозкової травми, тупої травми живота та скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою (у відсот
ках до рівня контрольної групи).
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експерименту (відповідно на 33,6 та 5,3 %, р<0,05). 
Через 28 діб посттравматичного періоду в нирці 
відмічали зниження вмісту ТБК-активних продук-
тів ПОЛ, що виявилося на 23,3 % меншим, порів-
няно з результатом 7-ї доби (р<0,05), на 16,9 %, 
порівняно з результатом 14-ї доби (р<0,05), та на 
21,1 % порівняно з результатом 21-ї доби (р<0,05). 
Незважаючи на зниження, показник продовжував 
перевищувати контрольну групу – на 15,7 % 
(р<0,05).

За умов ускладнення СКТ гострою крововтра-
тою (див. табл. 1, рис. 2) вміст ТБК-активних про-
дуктів ПОЛ у нирці, порівняно з контрольною гру-
пою, теж зростав, проте показник змінювався 
однофазово з досягненням максимуму порушень 
через 7–14 діб посттравматичного періоду (на 
60,7–64,4 %, р<0,05) з наступним зниженням до 
28-ї доби експерименту. В цей термін показник 
ставав на 16,6 % меншим, порівняно з результатом 
7-ї доби посттравматичного періоду (р<0,05), та 
на 18,5 % меншим, ніж через 14 діб (р<0,05). По-
при зниження показник перевищував контрольну 
групу на 34,0 % (р<0,05). Порівняно з дослідними 
групами, в яких моделювали лише СКТ, вміст 
ТБК-активних продуктів ПОЛ у нирці на тлі до-
даткової гострої крововтрати зростав і був статис-
тично вірогідно більшим через 3,7, 14 та 28 діб 
посттравматичного періоду (відповідно на 19,3, 
6,6, 18,0 та 15,8 %, р<0,05). 

Порівняння дослідних груп, в яких моделю-
вали механічну травму різної локалізації, пока-
зало (див. табл. 1), що через 3 доби посттравма-
тичного періоду за умов ТТЖ вміст ТБК-активних 
продуктів ПОЛ у нирці був істотно більшим, ніж 
після нанесення СКТ (на 15,5 %, р3-5<0,05). Че-
рез 7 і 14 діб посттравматичного періоду відмін-
ності між дослідними групами щурів із травмою 
різної локалізації були статистично не вірогідни-
ми (р1-3>0,05 р1-5>0,05, р3-5>0,05). Через 21 добу показ-
ник на тлі ТТЖ виявися істотно більшим, ніж у тва-
рин із ЧМТ (на 16,0 %, р1-3<0,05) та СКТ (на 11,1 %, 
р3-5<0,05). Аналогічну закономірність спостерігали й 
через 28 діб посттравматичного періоду (відповід-
но на 16,9 %, р1-3<0,05 та на 25,1 %, р3-5<0,05).

Порівняння дослідних груп, в яких наносили 
механічну травму різної локалізації, ускладнену 
гострою крововтратою, показало (див. табл. 1), що 
через 3 і 7 діб посттравматичного періоду відмін-
ності вмісту ТБК-активних продуктів ПОЛ у ни-
рці між другою, четвертою та шостою дослідни-
ми групами були статистично не вірогідними 
(р2-4>0,05, р2-6>0,05, р4-6>0,05). Разом з тим, через 
14 діб експерименту в другій дослідній групі по-
казник виявився істотно більшим, ніж у дослідних 

четвертій і шостій групах (відповідно на 14,3 %, 
р2-4<0,05 та на 10,5 %, р2-6<0,05). Через 21 добу екс-
перименту показник був найбільшим у четвертій 
дослідній групі, порівняно з другою та шостою 
групами (відповідно на 7,8 %, р2-4<0,05 та на 
15,8  %, р4-6<0,05), причому в шостій дослідній 
групі показник виявився істотно меншим, ніж у 
другій дослідній групі (на 7,5 %, р2-6<0,05). Через 
28 діб експерименту показник продовжував бути 
істотно більшим у четвертій дослідній групі, ніж у 
другій та шостій дослідних групах (відповідно на 
12,3 %, р2-4<0,05 та на 20,5 %, р4-6<0,05). 

Для незалежної порівняльної оцінки впливу 
гострої крововтрати на перебіг механічної травми 
різної локалізації розраховували середнє відно-
шення індивідуальних величин вмісту в нирці 
ТБК-активних продуктів ПОЛ після моделювання 
ЧМТ, ТТЖ та СКТ, ускладнених гострою кро-
вовтратою, до середньої величини щурів з анало-
гічними травмами без гострої крововтрати 
(табл.  2). Даний показник характеризує ступінь 
відхилення показника під впливом гострої кро-
вовтрати. З таблиці видно, що через 3, 7 та 28 діб 
посттравматичного періоду ступінь зростання 
вмісту ТБК-активних продуктів ПОЛ у нирці під 
впливом гострої крововтрати на тлі ЧМТ, ТТЖ і 
СКТ суттєво не відрізнявся (р1>0,05, р2>0,05, 
р3>0,05). Проте через 14 діб експерименту показ-
ник під впливом додаткової крововтрати за умов 
ЧМТ виявився істотно більшим, ніж за умов ТТЖ 
(на 7,0 %, р1<0,05). Через 21 добу експерименту 
знову ж на тлі ЧМТ додаткова крововтрата супро-
воджувалася істотно більшим ступенем зростання 
показника, ніж за умов ТТЖ і СКТ, ускладнених 
крововтратою (відповідно на 8,2 %, р1<0,05 та на 
12,4 %, р2<0,05). Звертає на себе увагу той факт, 
що ступінь зростання вмісту ТБК-активних про-
дуктів ПОЛ на тлі ТТЖ і СКТ, ускладнених го-
строю крововтратою, порівняно з моделюванням 
лише ТТЖ і СКТ, статистично вірогідно не відріз-
нявся (р3>0,05). 

Обговорення. Отримані результати свідчать 
про те, що модельовані механічні травми зумов-
люють посилення у нирці процесів ліпідної пе-
роксидації, свідченням чого є накопичення в орга-
ні вмісту ТБК-активних продуктів ПОЛ вже з 3-ї 
доби посттравматичного періоду. За умов ЧМТ 
показник досягає максимуму через 7 діб посттрав-
матичного періоду, залишається на такому ж рівні 
до 21-ї доби, а далі знижується, не досягаючи рів-
ня контрольної групи. ТТЖ і СКТ супроводжу-
ються двофазовим зростанням вмісту ТБК-актив-
них продуктів ПОЛ з першим максимумом через 
7 діб і другим – через 21 добу. Показники через 1, 
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21 та 28 діб посттравматичного періоду суттєво 
переважають за умов ТТЖ. 

Отриманий результат, на наш погляд, є наслід-
ком системного впливу модельованих травм, 
оскільки викликає активізацію процесів ПОЛ в 
органі, який віддалений від місця безпосередньої 
травми, що зустрічається у роботах інших авторів 
[15–17]. В основі виявлених порушень лежить по-
рушення процесів мікроциркуляції у нирці через 
спазм периферійних судин, що викликає ішемію, 
створює передумови для накопичення активних 
форм оксигену та ініціації переокиснення ліпідів 
клітинних мембран. За цих умов одночасно відмі-
чають порушення фільтраційної та реабсорбцій-
ної функції нирок [9, 18]. Більші порушення на 
тлі ТТЖ, очевидно, пов’язані з вторинним пато-
генним впливом на організм механічного впливу 
на внутрішні органи, зокрема, кишкової дисфунк-
ції, унаслідок порушення моторики, розвитку 
дисбіозу та збільшення проникності кишкової 
стінки, що призводить до посиленого всмокту-
вання мікробних токсинів, що замикає чергове 
«хибне» патологічне коло і поглиблює тяжкість 
травматичної хвороби. Подібні порушення за 
умов ЧМТ та СКТ зустрічаються у роботах [19], 
ТТЖ – в працях [20, 21]. 

За умов ускладнення модельованих механіч-
них травм гострою крововтратою динамка пору-
шень процесів ПОЛ була дещо іншою. Насампе-
ред в усі терміни спостереження додаткова 
крововтрата викликала збільшення вмісту в нирці 
ТБК-активних продуктів ПОЛ. Такі порушення є 
закономірною реакцією на зменшення перфузії 
нирки, зумовленої гострою крововтратою [22]. 
Очевидно, має місце нашарування патогенних ме-
ханізмів як механічної травми, так і гострої кро-
вовтрати. По-друге: як за умов ЧМТ, так і СКТ, 
ускладнених гострою крововтратою, відмічали 
поступове наростання вмісту ТБК-активних про-
дуктів ПОЛ з максимумом через 14 діб експери-
менту та наступним зниженням до 28-ї доби, яке 
не досягало рівня контрольної групи. Водночас за 
умов ТТЖ, ускладненої гострою крововтратою, 
зберігалося двофазове зростання вмісту в нирці 
ТБК-активних продуктів ПОЛ з першим максиму-
мом через 7-му добу і другим максимумом – через 
21-шу добу експерименту, що додатково підтвер-
джує припущення про вторинне загострення, зу-
мовлене ураженням органів шлунково-кишкового 
тракту. 

Порівняння дослідних груп виявило, що через 
14 діб експерименту вміст ТБК-активних продук-
тів ПОЛ переважав за умов ЧМТ, ускладненої го-
строю крововтратою, проте через 21 та 28 діб – у 

групі щурів із ТТЖ та гострою крововтратою. 
Отже, ТТЖ і гостра крововтрата зумовлює біль-
ший негативний вплив на нирку, ніж інші травми, 
особливо в період пізніх проявів травматичної 
хвороби, коли домінуючим патогенним чинником 
є розвиток системної реакції організму на запа-
лення, порушення імунітету та розвиток поліор-
ганної недостатності [23].

Оцінка ступеня зростання інтенсивності ПОЛ 
у нирці за умов механічної травми різної локаліза-
ції, ускладненої гострою крововтратою, порівняно 
з групами щурів з аналогічною травмою без го-
строї крововтрати, показала, що ступінь зростання 
показника через 3 і 7 діб посттравматичного пе-
ріоду, а також через 28 діб між групами порівнян-
ня суттєво не відрізнявся. Однак через 14 та 21 
доби експерименту показник суттєво переважав у 
групі щурів із ЧМТ. Це означає, що гостра кро-
вовтрата в ці терміни для ЧМТ є більш вагомим 
патогенним чинником посилення системної реак-
ції організму, порівняно із ТТЖ та СКТ, що має 
важливе практичне значення для прогнозування 
перебігу травматичної хвороби залежно від харак-
теру ураження.

Висновки. 1. Моделювання ЧМТ, ТТЖ і СКТ 
викликають у нирці посилення процесів ліпідної 
пероксидації, свідченням чого є накопичення в ор-
гані вмісту ТБК-активних продуктів ПОЛ з макси-
мумом через 7–21 доби за умов ЧМТ та двома пе-
ріодами підвищення через 7 та 21 доби 
експерименту. Через 3, 21 та 28 діб посттравма-
тичного періоду показник суттєво переважає за 
умов ТТЖ.

2. Ускладнення механічної травми різної лока-
лізації гострою крововтратою в обсязі 1,5 % від 
маси тіла протягом усіх періодів спостереження 
супроводжується статистично вірогідно більшим 
посиленням інтенсивності процесів ПОЛ у нирці 
порівняно з ізольованими травмами. Вміст у нирці 
ТБК-активних продуктів ПОЛ за умов ЧМТ і СКТ 
змінюється однофазово з максимумом через 7 діб 
посттравматичного періоду, за умов ТТЖ – про-
довжується зростати двофазово з максимумом че-
рез 7 та 21 доби експерименту. Через 14 діб показ-
ник переважає за умов ЧМТ, через 21 та 28 діб – за 
умов ТТЖ.

3. Ступінь приросту вмісту ТБК-активних 
продуктів ПОЛ у нирці за умов ТТЖ і СКТ про-
тягом посттравматичного періоду суттєво не від-
різняється, проте за умов ЧМТ через 14 та 21 
доби є суттєво більшим, що вказує на більшу па-
тогенну роль гострої крововтрати в ці періоди у 
системних проявах травматичної хвороби, зумов-
леної ЧМТ.
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INFLUENCE OF ACUTE BLOOD LOSS ON THE INTENSITY OF LIPID PEROXIDATION PROCESSES IN 
THE KIDNEY OF RATS WITH TRAUMATIC BRAIN INJURY, BLUNT ABDOMINAL TRAUMA AND 
SKELETAL TRAUMA

The aim of the work:  to determine the influence of acute blood loss on the intensity of lipid peroxidation processes in the kidney of rats 
with traumatic brain injury, blunt abdominal trauma, and skeletal trauma.
Materials and Methods. In experiments on mature male Wistar line rats under conditions of thiopental sodium anesthesia, traumatic brain 
injury (TBI), blunt abdominal trauma (BAT), and skeletal trauma (ST) were modeled. In some experimental groups, on the background of 
mechanical trauma of different localization, acute blood loss was additionally induced in the amount of 1.5 % of body weight. The rats 
were taken out of the experiment 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 kidney homogenate extract.
Results. The modeling of TBI, BAT and ST caused an increase in lipid peroxidation processes in the kidney, as evidenced by the accumu-
lation of TBA-active lipid peroxidation products in the organ with a maximum within 7–21 days after TBI and two periods of increase – 
after 7 and 21 days of the experiment. After 3, 21, and 28 days of post-traumatic period, the index significantly prevailed in the conditions 
of BAT. Complication of modeled injuries with acute blood loss of 1.5 % of body weight during all periods of observation was accompa-
nied by a statistically significant increase in the intensity of lipid peroxidation processes in the kidney compared with stand-alone injuries. 
The content of TBA-active lipid peroxidation products in the kidney under conditions of TBI and ST changed in a single phase with a 
maximum after 7 days of post-traumatic period, under conditions of BAT – continued to grow in a biphasic manner with maximums after 
7 and 21 days of experiment. After 14 days, the index prevailed in the conditions of TBI, after 21 and 28 days – in the conditions of BAT. 
The degree of increase in the content of TBA-active lipid peroxidation products in the kidney in the conditions of BAT and ST during the 
post-traumatic period was not significantly different, but in the conditions of TBI after 14 and 21 days was significantly higher, indicating 
a greater pathogenic role of acute blood loss in these periods in the systemic manifestations of traumatic brain injury.

Key words: traumatic brain injury; blunt abdominal trauma; skeletal trauma; kidney; oxidative stress.
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