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Порівняльна оцінка впливу гострої крововтрати на антиоксидантно-
прооксидантний баланс у легенях щурів із механічною травмою різної 
локалізації

Мета роботи: зʼясувати вплив гострої крововтрати на антиоксидантно-прооксидантний баланс у легенях щурів із черепно-моз-
ковою травмою, тупою травмою живота та скелетною травмою.
Матеріали і методи. У статевозрілих щурів-самців лінії Вістар в умовах тіопентал-натрієвого наркозу моделювали черепно-моз-
кову травму (ЧМТ), тупу травму живота (ТТЖ) та скелетну травму (СКТ). Тварин виводили з експерименту в умовах наркозу 
через 3, 7, 14, 21 та 28 діб посттравматичного періоду. В екстракті гомогенату легень визначали каталазну активність та вміст 
реагентів до тіобарбітурової кислоти, за співвідношенням яких розраховували антиоксидантно-прооксидантний індекс (АПІ).
Результати. Встановлено, що на тлі ізольованої травми різного походження в легенях відмічали зміщення антиоксидантно-про-
оксидантного співвідношення у бік переважання прооксидантних механізмів, причому на тлі ізольованої ЧМТ результат виявив-
ся статистично значущим через 14–28 діб експерименту, на тлі ізольованої ТТЖ і СКТ – в усі терміни посттравматичного періоду. 
Через 7, 14, 21 та 28 діб посттравматичного періоду величина АПІ легень була найменшою у групі щурів із ТТЖ, а через 7 та 21 
доби – в тварин із СКТ. Додаткова гостра крововтрата в обʼємі 1,5 % від маси тіла на тлі ЧМТ, ТТЖ і СКТ суттєво обтяжує інтен-
сивність порушень антиоксидантно-прооксидантної системи в легенях. 
Висновки. Суттєве зниження величини АПІ легень виникало після нанесення ТТЖ, порівняно з ЧМТ та СКТ, інтенсивність по-
рушень за яких була практично однаковою. Більші порушення величини АПІ на тлі ТТЖ, порівняно з іншими дослідними група-
ми, були в період пізніх проявів травматичної хвороби – з 14 доби експерименту. 
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Постановка проблеми й аналіз останніх до-
сліджень та публікацій. Зростання рівня травма-
тизму є характерною ознакою сьогодення. Для 
працездатної групи населення травматизм продов-
жує залишатися основною причиною смертності 
[1]. Внаслідок тяжкої травми відмічають пору-
шення антиоксидантно-прооксидантного балансу, 
який зумовлений посиленням інтенсивності про-
цесів пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ) та 
зниженням антиоксидантного захисту як у зоні 
нанесення травми, так і в тканинах та органах, від-
далених від місця безпосереднього ураження [2]. 
Існує думка, що саме неконтрольована активізація 
ПОЛ із деструкцією клітинних мембран належить 
до пускових моментів розвитку системної реакції 
організму на запалення [3]. Це призводить до по-
ліорганного ушкодження, яке при неадекватному 
лікуванні може ускладнитися дисфункцією та не-
достатністю внутрішніх органів і збільшувати 
смертність постраждалих у період ранніх та пізніх 
проявів травматичної хвороби [4].

Останніми роками в структурі травматизму 
значно зросла частка вогнепальних уражень, які 
супроводжуються гострою крововтратою [5]. За 
цих умов знижується об’єм циркулюючої крові з 

компенсаторним периферичним ангіоспазмом, по-
рушенням мікроциркуляції та розвитком гіпоксії 
[6]. Виникають передумови для гіпоперфузії внут
рішніх органів посилення ПОЛ та розвитку їх вто-
ринного ураження [7]. 

Однак закономірності порушень антиокси-
дантно-прооксидантного балансу в легенях за 
умов механічної травми різної локалізації, усклад-
неної гострою крововтратою, вивчені недостатньо. 

Мета роботи: зʼясувати вплив гострої кро-
вовтрати на антиоксидантно-прооксидантний ба-
ланс у легенях щурів із черепно-мозковою трав-
мою, тупою травмою живота та скелетною 
травмою.

Матеріали і методи. В експериментах вико-
ристано 316 статевозрілих білих щурів-самців лі-
нії Вістар масою 200–220 г. Усіх дослідних тварин 
поділили на 7 груп: контрольну та 6 дослідних. В 
умовах тіопентал-натрієвого наркозу (40 мг∙кг-1) у 
дослідних групах моделювали травми різної лока-
лізації, які стандартизували за рівнем летальності 
[8]. У першій дослідній групі щурам моделювали 
ЧМТ шляхом нанесення одноразового дозованого 
удару по черепу з енергією 0,375 Дж [9], що ви-
кликало закриту ЧМТ середнього ступеня тяж-



ISSN 1681–2778. ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ. Журнал імені Л. Я. Ковальчука. 2025. № 3142

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

кості. В другій дослідній групі тваринам послідов-
но наносили ЧМТ та викликали зовнішню 
кровововтрату в обʼємі 1,5 % від маси тіла шляхом 
пересікання стегнової вени. У третій дослідній 
групі щурам моделювали ТТЖ шляхом нанесення 
одноразового дозованого удару в епігастральну ді-
лянку пристроєм діаметром 2,5 см з енергією 
0,177 Дж∙см-2 [10]. В четвертій дослідній групі 
тваринам із ТТЖ додатково моделювали гостру 
крововтрату в аналогічному обʼємі. У п’ятій до-
слідній групі моделювали скелетну травму (СКТ). 
Для цього щурам наносили дозований механічний 
удар по кожному стегну пристроєм з клиноподіб-
ною насадкою та енергією 0,637 Дж, який викли-
кав закритий перелом обох стегон. У шостій до-
слідній групі щурам із СКТ додатково моделювали 
гостру крововтрату в тому ж обʼємі.

Через 3, 7, 14, 21 та 28 діб посттравматичного 
періоду в умовах наркозу тварин із кожної дослід-
ної групи виводили з експерименту методом то-
тального кровопускання з серця. Для дослідження 
брали шматочок правої легені, яку охолоджували, 
відмивали від крові та гомогенізували у гомогені-
заторі Silent Crasher 75 000 (Німеччина). В екст
ракті 10 % гомогенату легень із використанням 
спектрофотометра LabAnalyt SP-V1000 (Granum, 
Китай) визначали вміст реагентів до тіобарбітуро-
вої кислоти (ТБК-активних продуктів ПОЛ), до 
складу яких в основному входить малоновий ді-
альдегід, що належать до стабільних метаболітів 
ПОЛ [11]. Крім цього, в екстракті гомогенату ле-
гень визначали каталазну активність, яка характе-
ризує початковий етап захисту від активних форм 
оксигену [11]. На основі цих даних розраховували 
антиоксидантно-прооксидантий індекс (АПІ) як 
співвідношення каталазної активності до вмісту 
ТБК-активних продуктів ПОЛ. Даний показник 
свідчить про баланс прооксидантних та антиокси-
дантних механізмів [12]. Щурів із контрольної 
групи тільки вводили у наркоз і виводили з експе-
рименту 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 з положенням Європейської конвенції про за-
хист хребетних тварин, що використовуються для 
дослідних та інших наукових цілей (Страсбург, 
1986). 

Для статистичного аналізу одержаних резуль-
татів  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 дослідних груп до ме-
діани контрольної групи, що представлено на ри-
сунках. Вірогідність відмінностей оцінювали за 
непараметричним критерієм Манна – Уїтні. 

Результати. Дослідження показали, що вели-
чина АПІ під впливом травм різного походження, 
порівняно з контрольною групою, переважно зни-
жувалася (табл. 1, рис. 1). У першій дослідній гру-
пі (на тлі ЧМТ) показник ставав статистично віро-
гідним, починаючи з 14 доби посттравматичного 
періоду. В цей термін показник був меншим, по-
рівняно з контрольною групою, на 33,7 % (р<0,05), 
через 21 добу – на 21,0 % (р<0,05), через 28 діб – 
на 27,6 % (р<0,05).

У динаміці показник з 3 до 14 доби знижував-
ся, в цей термін досягав мінімальної величини. 
Далі до 21 доби показник зростав, порівняно з ре-
зультатом 14 доби (на 20,9 %, р<0,05), і залишався 
на такому ж рівні до 28 доби посттравматичного 
періоду (р<0,05).

На тлі експериментальної ТТЖ (друга дослідна 
група) величина АПІ легень виявилася статистично 
вірогідно меншою, ніж у контрольній групі в усі 
досліджувані терміни посттравматичного періоду: 
через 3 доби – на 37,9 %, через 7 діб – на 29,0 %, 
через 14 діб – на 54,1 %, через 21 добу – на 44,7 %, 
через 28 діб – на 38,9 % (р<0,05). У динаміці показ-
ник теж сягав мінімальної величини через 14 діб 
посттравматичного періоду й був на 26,2 % мен-
шим, порівняно з результатом 3 доби  (р<0,05), та 
на 35,4 % порівняно з результатом 7 доби (р<0,05). 
У подальшому показник поступово зростав і через 
28 діб посттравматичного періоду ставав істотно 
більшим, ніж через 14 діб (на 33,0 %, р<0,05), проте 
залишався меншим порівняно з результатом 7 доби 
(на 14,0 %, р<0,05). 

Після моделювання СКТ (третя дослідна гру-
па) величина АПІ легень через 3 доби посттравма-
тичного періоду, порівняно з контрольною гру-
пою, зростала на 28,6 % (р<0,05), проте в 
подальшому знижувалася і через 7 діб сягала міні-
мальної величини. Показник ставав на 36,6 % мен-
шим, ніж у контрольній групі (р<0,05), й залишав-
ся на такому ж рівні до 21 доби посттравматичного 
періоду (р<0,05). Через 28 діб відмічали підви-
щення величини АПІ легень – на 34,4 %, порівня-
но з результатом 21 доби посттравматичного пе-
ріоду (р<0,05), проте показник продовжував 
залишатися на 30,9 % меншим, ніж у контрольній 
групі (р<0,05).

Порівняння дослідних груп показало, що че-
рез 3 доби посттравматичного періоду величина 
АПІ легень виявилася статистично вірогідно 
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Таблиця 1. Величина антиоксидантно-прооксидантного індексу в легенях (ум. од.) 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
Контрольна група 0,502 (0,431; 0,548)
Перша дослідна. 
Черепно-мозкова 
травма

0,568
0,488; 0,606

0,396
0,383; 0,466

0,314*

0,294; 0,318
0,397*

0,377; 0,402
0,364*

0,335; 0,383

Друга дослідна. 
Тупа травма 
живота 

0,312*

0,279; 0,330
0,356*

0,331; 0,383
0,230*

0,217; 0,242
0,278*

0,268; 0,286
0,306*

0,281; 0,329

Третя дослідна.
Скелетна травма

0,645*

0,610; 0,696
0,318*

0,296; 0,334
0,333*

0,301; 0,372
0,298*

0,277; 0,312
0,347*

0,322; 0,369
р1-2 <0,05 >0,05 <0,05 <0,05 <0,05
р1-3 <0,05 <0,05 >0,05 <0,05 >0,05
р2-3 <0,05 >0,05 <0,05 >0,05 >0,05

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

Рис. 1. Динаміка величини антиоксидантно-прооксидантного індексу в легенях (у відсотках до рівня кон-
трольної групи) після моделювання черепно-мозкової травми, тупої травми живота та скелетної травми.

Примітка. Тут і на рисунку 2: 3,7,14,21 – відмінності стосовно результату 3, 7,14 та 21 діб посттравматичного періоду статистично 
вірогідні (р<0,05). 

 
 

Контрольна 
група
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меншою у другій дослідній групі порівняно з пер-
шою і третьою (відповідно на 45,1 %, р1-2<0,05) та 
на 51,6 % (р2-3<0,05). Через 7 діб посттравматично-
го періоду показник був мінімальним у третій 
дослідній групі порівняно з першою (на 19,7 %, 
р1-3<0,05). Починаючи з 14 доби посттравматично-
го періоду, показник знову ж ставав істотно мен-
шим у другій дослідній групі. В цей термін показ-
ник був статистично вірогідно нижчим, порівняно 
з першою і третьою дослідними групами (відпо-
відно на 26,8 %, р1-2<0,05 та 30,9 %, р2-3<0,05), че-
рез 21 і 28 діб посттравматичного періоду порів-
няно з першою дослідною групою (відповідно на 
30,0 та 15,9 %, р1-2<0,05). 

Ускладнення модельованих травм гострою 
крововтратою, порівняно з контрольною групою, 
супроводжувалося ще більшим зниженням вели-
чини АПІ легень (табл. 2, рис. 2). У четвертій 
дослідній групі показник ставав статистично ві-
рогідно меншим, починаючи з 7 доби посттрав
матичного періоду, на 41,6 %, через 14 діб – на 
53,3 %, через 21 добу – на 40,2 %, через 28 діб – на 
43,3 % (р<0,05). В динаміці показник сягав міні-
мальної величини через 14 діб посттравматично-
го періоду й був істотно меншим, порівняно з ре-
зультатом 3 доби експерименту – на 48,5 % 
(р<0,05), і з результатом 7 доби – на 19,8 % 
(р<0,05). У подальшому показник змінювався ко-
ливально з періодом підвищення через 21 добу та 
зниження через 28 діб посттравматичного періо-
ду й залишався істотно меншим порівняно з ре-
зультатом 3 доби (відповідно на 34,2 та 37,5 %, 
р<0,05). 

 За умов ТТЖ, ускладненої гострою крововтра-
тою (п’ята дослідна група), величина АПІ легень 
була меншою, порівняно з контрольною групою, в 
усі терміни посттравматичного періоду (р<0,05). 
В динаміці показник поступово знижувався і сягав 
мінімальної величини через 14 діб експерименту. 
В цей термін показник ставав меншим, порівняно 
з результатом 3 доби, – на 37,5 % (р<0,05), порів-
няно з результатом 7 доби, на 23,4 % (р<0,05) й був 
на 64,1 % нижчим, ніж у контрольній групі 
(р<0,05). У подальшому показник зростав і через 
28 діб посттравматичного періоду перевищував 
результат 14 доби на 22,2 % (р<0,05) та на 56,2 %, 
не досягав рівня контрольної групи (р<0,05).

За умов СКТ, ускладненої гострою крововтра-
тою (шоста дослідна група), динаміка величини 
АПІ легень була аналогічною. Показник через 3 
доби посттравматичного періоду істотно не відріз-
нявся від контрольної групи (р>0,05), а далі до 7 
доби посттравматичного періоду, порівняно з кон-
трольною групою, знижувався і ставав на 49,8 % 
та 40,3 % меншим (р<0,05) порівняно з результа-
том 3 доби (р<0,05). На такому ж рівні показник 
знаходився до 21 доби (р>0,05). Через 28 діб по-
казник зростав і був на 27,9 % більшим, порівняно 
з результатом 7 доби посттравматичного періоду 
(р<0,05), на 40,1 %, порівняно з результатом 14 
доби (р<0,05), на 29,8 % порівняно з результатом 
21 доби експерименту (р<0,05). 

Порівняння дослідних груп показало, що про-
тягом усього терміну посттравматичного періоду 
величина АПІ легень була суттєво меншою у п’я-
тій дослідній порівняно з іншими дослідними гру-

Таблиця 2. Вплив гострої крововтрати на величину антиоксидантно-прооксидантного індексу в легенях 
(ум. од.) 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
Контрольна група 0,502 (0,431; 0,548)
Четверта дослідна.
Черепно-мозкова травма + 
крововтрата

0,456
0,418; 0,499

0,293*#

0,264; 0,323
0,235*#

0,224; 0,258
0,300*#

0,296; 0,318
0,285*#

0,253; 0,296

П’ята дослідна.
Тупа травма живота +
крововтрата

0,288*

0,265; 0,304
0,235*#

0,232; 0,238
0,180*#

0,164; 0,196
0,201*#

0,188; 0,232
0,220*#

0,217; 0,227

Шоста дослідна.
Скелетна травма +
крововтрата

0,422#

0,415; 0,477
0,276*#

0,245; 0,279
0,252*#

0,238; 0,267
0,272*

0,263; 0,291
0,353*

0,322; 0,360

р4-5 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
р4-6 >0,05 >0,05 >0,05 <0,05 <0,05
р5-6 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
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Рис. 2. Динаміка величини антиоксидантно-прооксидантного індексу в легенях (у відсотках до рівня конт
рольної групи) після моделювання черепно-мозкової травми, тупої травми живота та скелетної травми, ускладне-
ної гострою крововтратою.

пами (р4-5<0,05, р4-6<0,05). Звертає на себе увагу 
той факт, що через 28 діб експерименту показник 
виявився істотно нижчим у першій дослідній гру-
пі стосовно третьої (на 19,3 %, р1-3<0,05). 

Порівняння з дослідними групами щурів із ме-
ханічною травмою різного походження без гострої 
крововтрати показало, що на тлі ЧМТ додаткова 
гостра крововтрата в об’ємі 1,5 % від маси тіла ви-
кликала істотне зниження величини АПІ легень 
через 7, 14, 21 та 28 діб посттравматичного періо-
ду – відповідно на 26,0, 25,1, 24,4 та 21,7 % 
(р<0,05). Аналогічно на тлі ТТЖ і гострої кро-
вовтрати, порівняно з моделюванням ізольованої 
ТТЖ, показник виявився статистично вірогідно 
меншим через 7, 14, 21 та 28 діб посттравматично-
го періоду – відповідно на 34,0, 21,8, 27,7 та 28,1 % 
(р<0,05). Після моделювання СКТ і гострої кро-
вовтрати показник був меншим відносно дослід-
ної групи щурів з ізольованою СКТ лише через 7 
та 14 діб посттравматичного періоду – відповідно 
на 13,2 та 24,3 % (р<0,05).

Обговорення. Отримані результати вказують 
на те, що в легенях на тлі ізольованої травми різ-
ного походження відмічають зміщення антиокси-
дантно-прооксидантного співвідношення у бік пе-

реважання прооксидантних механізмів, причому 
на тлі ізольованої ЧМТ результат виявився статис-
тично значущим через 14–28 діб експерименту, на 
тлі ізольованої ТТЖ і СКТ – в усі терміни пост-
травматичного періоду. Отже, сукупність патоген-
них чинників, що зумовлюють ТТЖ і СКТ, супро-
воджуються більшим прооксидантним впливом, 
ніж ЧМТ. Додатковим свідченням цього є той 
факт, що через 7, 14, 21 та 28 діб посттравматич-
ного періоду величина АПІ легень була наймен-
шою у групі щурів із ТТЖ, а через 7 та 21 доби – в 
тварин із СКТ. 

На тлі додаткової гострої крововтрати в об’ємі 
1,5 % від маси тіла величина АПІ легень ставала 
найменшою у групі щурів із ТТЖ порівняно з ін-
шими дослідними групами в усі терміни посттрав-
матичного періоду. Звертає на себе увагу той факт, 
що на тлі ТТЖ більші порушення величини АПІ, 
порівняно з іншими дослідними групами, виника-
ли в період пізніх проявів травматичної хвороби 
– з 14 доби експерименту. 

Відомо, що внаслідок механічного ушкоджен-
ня тканин відразу активізується симпатоадренало-
ва система, що супроводжується посиленням ме-
таболізму. На цьому тлі у шкірі та внутрішніх 

 
 

Контрольна 
група



ISSN 1681–2778. ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ. Журнал імені Л. Я. Ковальчука. 2025. № 3146

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

органах, переважно спланхнічної зони, завдяки 
спазму прекапілярних сфінктерів, відмічають об-
меження кровотоку, що, з одного боку, має ком-
пенсаторне значення, спрямовуючи плин крові до 
життєво важливих органів, а з іншого – сприяє гі-
поксії у внутрішніх органах. Гіпоксія створює пе-
редумови для генерації активних форм оксигену, 
переокиснення ліпідів і білків клітинних мембран 
із порушенням їх функцій, накопиченням продук-
тів ПОЛ та інших ендотоксинів. Порівнюючи ре-
зультати, які ми отримали, з даними інших авто-
рів, можна констатувати, що ініціація ПОЛ є 
закономірною реакцією організму на механічну 
травму [13]. Однак ми вперше довели, що інтен-
сивність прооксидантних механізмів залежить 
від локалізації травми. Враховуючи те, що в ос-
нові стандартизації механічних травм різної ло-
калізації була покладена ідентична смертність 
протягом гострого періоду травматичної хвороби 
(до 48 год), коли основним патогенним чинником 
є шок, у більш пізніх термінах посттравматично-
го періоду кожна з травм окремої локалізації зав-
дяки специфічним системним механізмам супро-
воджувалася різною інтенсифікацією ПОЛ. 
Найбільші порушення виникали після моделю-
вання ТТЖ, що, очевидно, повʼязано з розвитком 
ентерального синдрому. Внаслідок гіпоксії ки-
шок, зумовленої травмою, виникає порушення 
кишкового бар’єра, знижується імунна функція 
кишок, виникає дисбіоз [14]. За цих умов орга-
нізм імовірно отримує додатковий вторинний 
токсичний «удар», який за інтенсивністю перева-
жає ступінь вторинних порушень, що має місце 
як при ЧМТ [15], так і СКТ [16]. В цілому інтен-
сивність прооксидантних механізмів у легенях за 
умов модельованих травм можна розподілити 
так: ЧМТ ← СКТ ← ТТЖ.

Додаткова гостра крововтрата в об’ємі 1,5 % 
від маси тіла поглиблює виявлені порушення, 
отримані при моделюванні ізольованих ЧМТ, 
ТТЖ і СКТ. Незважаючи на те, що гостра кро-
вовтрата такого об’єму мала б компенсуватися ре-
зервними механізмами організму (тахікардія, 
тахіпное, поповнення кров’яного русла інтерсти-
ціальною рідиною та кровʼю із кровʼяних депо та 
ін.) [17], моделювання крововтрати на тлі механіч-
ної травми викликає більше зниження величини 
АПІ легень. За цих умов чітко видно, що гостра 
крововтрата після нанесення ТТЖ призводить до 
глибших порушень величини АПІ легень, ніж піс-

ля ЧМТ та СКТ, інтенсивність порушень за яких є 
практично однаковою. Можна припустити, що має 
місце нашарування патогенних механізмів меха-
нічної травми та гострої крововтрати (синдром 
взаємного обтяження), яке призводить до поглиб
лення інтенсивності ПОЛ у легенях та зменшення 
функціональної спроможності антиоксидантної 
системи.

Наведені вище механізми здатні викликати де-
струкцію  клітинних  мембран  альвеолоцитів, 
збільшення їх проникності, порушення аерогема-
тичного барʼєра, що в комплексі може призвести 
до гострого ураження легень із розвитком некарді-
ального набряку та зниженням дихальної поверх-
ні [18]. Все це здатне замкнути додаткове «хибне» 
патогенне коло, яке супроводжується появою ди-
хальної гіпоксії, і як наслідок – поглибленням 
системних порушень, які можуть ініціювати полі-
органне ушкодження з розвитком недостатності 
органів і систем.

Таким чином, додаткова гостра крововтрата в 
обʼємі 1,5 % від маси тіла на тлі ЧМТ, ТТЖ і СКТ 
суттєво обтяжує інтенсивність порушень анти-
оксидантно-прооксидантної системи в легенях, 
що варто враховувати у клініці, особливо за умов 
ТТЖ.

Висновки. 1. На тлі ізольованої травми різно-
го походження в легенях відмічають зміщення ан-
тиоксидантно-прооксидантного співвідношення в 
бік переважання прооксидантних механізмів, при-
чому на тлі ізольованої ЧМТ результат стає ста-
тистично значущим через 14–28 діб експерименту, 
на тлі ізольованої ТТЖ і СКТ – в усі терміни пост-
травматичного періоду. 

2. Додаткове моделювання гострої крово
втрати в обʼємі 1,5 % від маси тіла у щурів із 
механічною травмою різного походження зу
мовлює більше зниження величини АПІ, яка у 
всі терміни посттравматичного періоду стає 
найменшою у групі щурів із ТТЖ. Більші пору-
шення величини АПІ на тлі ТТЖ, порівняно з 
іншими дослідними групами, виникали в період 
пізніх проявів травматичної хвороби – з 14 доби 
експерименту. 
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ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

R. D. LEVCHUK 

I. Horbachevsky Ternopil National Medical University, Ternopil, Ukraine

COMPARATIVE ASSESSMENT OF THE INFLUENCE OF ACUTE BLOOD LOSS ON THE ANTIOXI-
DANT-PROOXIDANT BALANCE IN THE LUNGS OF RATS WITH MECHANICAL TRAUMA OF VARIOUS 
LOCALIZATION

The aim of the work: to determine the influence of acute blood loss on the antioxidant-prooxidant balance in the lungs of rats with 
traumatic brain injury, blunt abdominal trauma, and skeletal trauma.
Materials and Methods. In 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. The rats were taken out of the experiment with anesthesia after 3, 
7, 14, 21, and 28 days of the post-traumatic period. Catalase activity and the content of thiobarbituric acid reagents were determined in the 
lung homogenate extract, and the antioxidant-prooxidant index (API) was calculated based on their ratio.
Results. It was determined that on the background of isolated trauma of various origins, a shift in the antioxidant-prooxidant ratio toward 
a predominance of prooxidant mechanisms was observed in the lungs. Moreover, the result was statistically significant after 14–28 days of 
the experiment in the context of isolated TBI, and at all stages of the post-traumatic period in the context of isolated BAT and ST. After 7, 
14, 21, and 28 days of the post-traumatic period, the API value of the lungs was the lowest in the group of rats with BAT, and after the 7 
and 21 days – in rats with ST. 
Additional acute blood loss in the volume of 1.5 % of body weight on the background of TBI, BAT, and ST significantly aggravates the 
intensity of disturbances in the antioxidant-prooxidant system in the lungs. A significant decrease in the value of API of the lungs occurred 
after the application of BAT compared to TBI and ST, the intensity of disorders in which was practically the same.
Conclusions. More severe API value disturbances on the background of BAT compared to other experimental groups occurred during the 
period of late manifestations of traumatic disease – from 14 days of the experiment. 

Key words: traumatic brain injury; blunt abdominal trauma; skeletal trauma; lungs; antioxidant-prooxidant balance.
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