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У тварин зі зниженою метаболізувальною здатністю печінки у ранній період політравми відмічається інтенсивне
збільшення масового коефіцієнта печінки, що створює несприятливі передумови для перебігу травматичної хвороби та
впливає на летальність. Це вимагає подальшого вивчення для оптимізації методів патогенетичної терапії.

Animals with low metabolic ability of liver in the early period of polytrauma are characterized by intense enlargement of liver
mass coefficient that creates adverse conditions for the traumatic disease and effects on mortality. It requires further investigation
in order to optimize the methods of pathogenetic therapy.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос-
ліджень та публікацій. Політравма характери-
зується значним пошкодженням тканин організму,
порушенням мікроциркуляції, гіпоксією, інтенси-
фікацією вільнорадикального окиснення ліпідів,
деструкцією клітинних мембран, накопиченням
медіаторів запалення та ендотоксинів із формуван-
ням системної реакції організму на запалення та
розвитком поліорганної дисфункції та недостат-
ності [1, 2]. На сьогодні недостатньо вивченими
залишаються патогенетичні особливості перебігу
травматичної хвороби в умовах різної метаболізу-
вальної здатності печінки, що тим більше важли-
во, оскільки лікування політравми супроводжуєть-
ся інтенсивною фармакотерапією. Порушення
мікроциркуляції, гіпоксія, ендотоксикоз на тлі ме-
дикаментозного навантаження створюють неспри-
ятливі умови функціонування гепатоцитів, сприя-
ючи розвитку печінкової недостатності [1, 5]. У
свою чергу, існуючий генетичний поліморфізм
ферментів системи детоксикації гепатоцитів, в ос-
новному цитохрому Р-450 [3, 4], очевидно, забез-
печує різні передумови патогенезу печінкової дис-
функції в умовах політравми. Однак ці питання у
науковій літературі висвітлені недостатньо.
Мета роботи: з’ясувати особливості динаміки

показників масового коефіцієнта печінки та леталь-

ності у тварин із різною метаболізувальною здат-
ністю печінки на тлі політравми в ранньому пост-
травматичному періоді.

Матеріали і методи. Експерименти виконано
на 114 нелінійних щурах-самцях масою 180–220 г,
яких утримували на стандартному раціоні віварію.
Всіх тварин попередньо було поділено на швидко-
і повільнометаболізувальних (ШМБ- і ПМБ-щури)
залежності від тривалості сну після введення тіо-
пенталу натрію [6].

Усім тваринам моделювали політравму за ме-
тодикою Д. В. Козак (2010) [7]. Через 2 год, 1, 3 і 7
діб після травми тварин в умовах знеболювання
умертвляли методом тотального кровопускання із
серця. Усім тваринам проводили забір печінки та
її зважування. Отримані результати підлягали ста-
тистичному аналізу [5]. Достовірність відміннос-
тей встановлювали за критерієм Стьюдента.

Результати досліджень та їх обговорення. Як
видно з рисунка 1, у контрольній групі ШМБ- і
ПМБ-щурів не спостерігали істотних відмінностей
масового коефіцієнта печінки.

Через 2 год після травми не відмічали істотних
відхилень досліджуваного показника у групах тва-
рин. Через 1 добу масовий коефіцієнт печінки різко
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Рис. 1. Масовий коефіцієнт печінки (%) швидко- і повільнометаболізувальних щурів у динаміці раннього по-
сттравматичного періоду політравми.
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збільшувався і ставав у ПМБ-щурів у 3,62, а у
ШМБ-щурів – у 2,44 раза більшим від рівня попе-
реднього терміну спостереження (р<0,001). Через
3 доби у ПМБ-щурів даний показник збільшився
стосовно попереднього терміну спостереження на
6,6 %, що виявилося статистично достовірним
(р<0,05). У ШМБ-щурів індекс маси печінки зали-
шався на попередньому рівні. Через 7 діб дослід-
жуваний показник знижувався в обох дослідних
групах: у ПМБ-щурів – на 63,26 % (р<0,001), у
ШМБ-щурів – на 55,18 % (р<0,001). В обох дослід-
них групах величина масового коефіцієнта печін-
ки не досягала рівня контролю.

Порівнюючи досліджуваний показник між гру-
пами ШМБ- і ПМБ-щурів, встановлено, що через
1, 3 і 7 діб величина масового коефіцієнта печінки
виявилася істотно більшою у ПМБ-щурів, ніж у
ШМБ-щурів.

Таким чином, у відповідь на травму в щурів
із  різною  метаболізувальною  здатністю
відмічається збільшення масового коефіцієнта
печінки на 1–3-тю доби з наступним зниженням
на 7-му добу, яке не досягає рівня контролю. На
1–7-му доби величина цього показника у ШМБ-
щурів статистично достовірно більша,  ніж у
ПМБ-щурів.

У ході експериментальної роботи ми звернули
увагу на інтенсивність загибелі тварин у динаміці
посттравматичного періоду. Даний критерій є
інтегральним і дозволяє з високою точністю виді-
лити особин із низькою резистентністю.

Як видно з рисунка 2, у ПМБ-тварин загибель
досягала максимуму на 3–7-му доби й була стати-
стично достовірно більша, ніж у контролі (р<0,05).
У ШМБ-тварин теж відмічалася загибель тварин,
проте її рівень статистично достовірно не
відрізнявся від контрольної групи (р>0,05).

Аналізуючи загальну загибель тварин у ході
експерименту, було встановлено, що серед вико-
ристаних ПМБ-щурів загинуло 40,0 %, серед
ШМБ-щурів – 20,8 %, що статистично достовірно
менше (р<0,05).

Таким чином, у відповідь на політравму в пері-
од ранніх проявів травматичної хвороби тварини з
повільним метаболізмом ферментів цитохрому
Р 450 володіють меншою резистентністю до комп-
лексу патогенних впливів, зумовлених пошкоджен-
ням. Це проявляється вищими відхиленнями де-
токсикаційної, жовчоутворювальної та жовчовиді-
льної функцій печінки, маркерів цитолізу, ендоген-
ної інтоксикації, вільнорадикального окиснення
ліпідів та антиоксидантного захисту. Названі по-
рушення знайшли своє відображення й у гістоло-
гічних препаратах та масометрії печінки, які вия-
вили більший набряк та дистрофічно-некротичні
порушення. В цілому такі зміни зумовлюють вищу
смертність низькометаболізувальних особин у
відповідь на політравму.

Отримані результати мають вагоме значення у
поглибленні розуміння патогенезу політравми та
індивідуалізованого підходу до вибору методів
інтенсивної терапії.
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Рис. 2. Загибель тварин (у %) із різною метаболізувальною здатністю печінки у відповідь на політравму.
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Висновки. У відповідь на травму в щурів із
різною метаболізувальною здатністю відмічаєть-
ся збільшення масового коефіцієнта печінки на 1–
3-тю доби з наступним зниженням на 7-му добу,
яке не досягало рівня контролю. На 1–7-му доби

величина цього показника у швидкометаболізу-
вальних щурів статистично достовірно більша, ніж
у повільнометаболізувальних. Загальна смертність
повільнометаболізувальних щурів у 1,92 раза вища
(р<0,05).
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