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INFLUENCE  OF  POLYTRAUMA  ON  THE  DYNAMICS  OF  LIPID  PEROXIDATION  AND  ANTIOXIDANT 
PROTECTION  INDICES  OF  TISSUES  OF  CORTICAL  KIDNEY  IN  ANIMALS  WITH  CHRONIC  HEPA 
TITIS IN  THE  EARLY  PERIOD  OF  TRAUMATIC  DISEASE

В умовах політравми, модельованої на тлі хронічного гепатиту в ранній період травматичної хвороби, в кірковому шарі 
нирок відмічається більша інтенсифікація ліпідної пероксидації, яка проявляється збільшенням вмісту ТБК-активних 
продуктів ПОЛ, порівняно з контрольною групою і групою тварин без супутньої патології печінки. У кірковому шарі 
нирки на тлі політравми і хронічного гепатиту відмічаються порушення ферментативної ланки антиоксидантного 
захисту, що проявляється значним зростанням активності СОД до 3-ї доби з наступним зниженням до 7-ї, поступо-
вим зниженням активності каталази та величини АПІ до 7-ї доби, порівняно з тваринами без хронічного гепатиту, що 
вказує на більше виснаження в цей термін механізмів антиоксидантного захисту в тканині нирки. 

In the context of polytrauma, modeled on the background of chronic hepatitis in the early period of traumatic disease in renal 
cortex there is great intensi cation of lipid peroxidation, which manifests an increase in the content of TBA-reactive products 
of lipid peroxidation, compared with the control group and animals without concomitant liver pathology. The cortical layer 
of the kidneys on the background of polytrauma and chronic hepatitis there were observed violations of the enzymatic link 
of antioxidant defense, manifested a signi cant increase in SOD activity to 3 days, followed by a decrease to 7, a gradual 
decrease in the activity of catalase and the value of the API for 7 days, compared with the animals without chronic hepatitis, іt 
is indicating a greater depletion in this term antioxidant defense mechanisms in renal tissue.

Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень та публікацій. Проблема травматизму є 
актуальною в Україні та світі. У структурі травма-
тизму останнім часом відмічається невпинна тен-
денція до зростання частоти поєднаної травми, яка 
складає 23,5–85,0 % і характеризується тяжкими 
ускладненнями та високою летальністю [16]. В цих 
умовах розвивається травматична хвороба, проя-
вом якої є сукупність системних порушень із ура-
женням органів і систем, віддалених від місця без-
посередньої травми. Важливе значення в патогене-
зі травматичної хвороби має розвиток поліорганної 
дисфункції і недостатності [1]. В цих умовах печін-
ка і нирки як основні органи детоксикації та виді-
лення є постійними органами-мішенями в умовах 
тяжкої скелетної травми. 
Останніми роками значно збільшилася часто-

та хронічних захворювань печінки. Серед їх причин 
провідне місце займає зростання інфікованості ві-

русними гепатитами, погіршання екологічної обста-
новки, безконтрольне вживання алкоголю та медика-
ментів. У даний час, за даними ВООЗ, на хронічний 
гепатит С в світі хворіє понад 200 млн людей, тоб-
то близько 3 % населення планети [10, 11]. Тому ви-
никнення тяжкої травми на тлі супутнього хронічно-
го гепатиту стає важливою медичною проблемою.
В умовах хронічних дифузних захворювань пе-

чінки вторинно виникає зниження ефективності 
механізмів, які забезпечують водно-сольовий гоме-
остаз, і залежить від ступеня тяжкості патологічних 
змін паренхіми печінки [5]. Разом з тим, несприят-
ливий прогноз розвитку патології печінки зумовле-
ний у тому числі й розвитком ниркової недостат-
ності [15]. У зв’язку з цим, патогенні механізми 
ураження нирки на тлі хронічного гепатиту та тяж-
кої травми потребують поглибленого вивчення.  
Відомо, що інтенсифікація ліпопероксидації та 

порушення антиоксидантного захисту належать до 
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ключових патогенетичних механізмів травматич-
ної хвороби [4]. Однак їх динаміка у тканині нирки 
в умовах політравми і хронічного гепатиту вивче-
на недостатньо. 
Мета роботи: з’ясувати вплив політравми на 

динаміку показників ліпідної пероксидації та анти-
оксидантного захисту тканини кіркового шару нир-
ки у тварин із хронічним гепатитом у ранній період 
травматичної хвороби. 

Матеріали і методи. Експерименти викона-
но на 98 нелінійних білих щурах-самцях масою 
180–200 г. У першій дослідній групі моделювали 
хронічний гепатит за методом Siegers C. P. et al. 
(1982) шляхом внутрішньоочеревинного введен-
ня 50 % олійного розчину тетрахлорметану в дозі 
0,2 мл·кг-1 два рази на тиждень протягом чотирьох 
тижнів із заміною питної води 5 % розчином ета-
нолу [13]. У другій дослідній групі замість розчи-
ну тетрахлорметану вводили фізіологічний розчин 
в еквівалентній дозі. Через 4 тижні тваринам обох 
дослідних груп моделювали політравму за методом 
Секели Т. Я. та Гудими А. А. (2008). Під тіопентало-
натрієвим наркозом (40 мг·кг-1) в асептичних умо-
вах у тварин викликали кровотечу зі стегнової ве-
ни (близько 20 % об’єму циркулюючої крові), яку 
вводили у паранефральну клітковину з розрахунку 
1 мл на 100 г маси тварини. Далі з операційного до-
ступу ламали стегно, рану зашивали [9]. Контроль-
ні групи склали інтактні тварини та тварини із хро-
нічним гепатитом.

Тварин, які вижили, виводили з експерименту 
в умовах знеболювання методом тотального крово-
пускання з серця через 1, 3 і 7 діб після нанесення 
травми. У тварин швидко видаляли нирки й на за-
морожувальному столику відділяли кірковий шар, 
у гомогенаті якого визначали вміст ТБК-активних 
продуктів ПОЛ [2], активність супероксиддис-
мутази (СОД) [12], каталази [7] та розраховува-
ли антиоксидантно-прооксидантний індекс (АПІ) 
як співвідношення активності каталази до вмісту 
ТБК-активних продуктів ПОЛ [3]. 
Для оцінки вірогідності відмінностей між 

контрольними і дослідними групами статистичну 
обробку результатів виконано у відділі системних 
статистичних досліджень університету в програм-
ному пакеті Statsoft STATISTICA.

Результати досліджень та їх обговорення. У 
тканині кіркового шару нирок (табл. 1) під впливом 
політравми вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ по-
рівняно з контрольною групою істотно зростав: че-
рез 1 добу – у 2,25 раза, через 3 доби – у 3,14 раза, 
через 7 діб – у 3,29 раза, що виявилося статистично 
вірогідним (р<0,05).
На тлі хронічного гепатиту вміст ТБК-активних 

продуктів ПОЛ у тканині кіркового шару нирок вже 
у контрольній групі суттєво переважав у групі тва-
рин із хронічним гепатитом (на 30,8 %, р<0,05). У 
динаміці політравми показник виявився теж істот-
но більшим, ніж у контрольній групі: через 1 добу 
– у 2,25 раза, через 3 доби – у 3,21 раза, через 7 діб 

Таблиця 1. Рівень ліпідної пероксидації та антиоксидантного захисту у тканині кіркового шару нирки в 
динаміці раннього періоду травматичної хвороби на тлі хронічного гепатиту (M±m)

Показник Дослідна група Контроль
(n=6/7)

Політравма
1-ша доба
(n=9/10)

3-тя доба
(n=8/9)

7-ма доба
n=8/9)

МДА, 
мкмоль·г-1

Без гепатиту 1,04±0,04 1,29±0,03* 2,32±0,10*1 3,36±0,15*1,3

Хронічний гепатит 1,36±0,05 3,06±0,14* 4,37±0,20*1 4,48±0,25*1

р <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
СОД, 
ум. од.·кг-1

Без гепатиту 0,098±0,006 0,105±0,007 0,109±0,007 0,215±0,011*1,3

Хронічний гепатит 0,112±0,006 0,153±0,006* 0,364±0,019*1 0,250±0,014*1,3

р >0,05 <0,05 <0,05 >0,05
Каталаза, 
мккат·кг-1

Без гепатиту 0,52±0,02 0,39±0,02* 0,30±0,01*1 0,39±0,03*3

Хронічний гепатит 0,41±0,03 0,34±0,03 0,32±0,02* 0,20±0,02*1,3

р <0,05 >0,05 >0,05 <0,05
АПІ, 
ум. од.

Без гепатиту 0,51±0,03 0,30±0,02* 0,13±0,01*1 0,12±0,01*1

Хронічний гепатит 0,30±0,02 0,11±0,01* 0,07±0,01*1 0,046±0,004*1,3

р <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Примітка. * – відмінності стосовно контрольної групи статистично вірогідні (р<0,05); р – вірогідність відмінностей між групами 
без гепатиту та із хронічним гепатитом;  1,3 – показники стосовно 1 і 3 діб спостереження статистично вірогідні (р<0,05); n – у чи-
сельнику: кількість тварин у дослідній групі без гепатиту, у знаменнику: із хронічним гепатитом.
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– у 3,29 раза (р<0,05). Слід відмітити, що у всі тер-
міни спостереження вміст у тканині кіркового ша-
ру нирок ТБК-активних продуктів ПОЛ на тлі полі-
травми  суттєво перевищував групу тварин без хро-
нічного гепатиту: через 1 добу – у 2,37 раза, через 
3 доби – на 88,4 %, через 7 діб – на 33,3 % (р<0,05). 
Аналіз динаміки цього показника у травмованих 
тварин із хронічним гепатитом показав, що через 
3 доби він досягав максимальної величини, що ви-
явилося статистично вірогідним порівняно з 1 до-
бою (р<0,05), і залишався на такому ж рівні й че-
рез 7 діб. 
Активність СОД у кірковому шарі нирки в умо-

вах політравми збільшувалася, однак результат ста-
вав статистично вірогідним тільки через 7 діб після 
нанесення травми (у 2,19 раза, р<0,05). На тлі хро-
нічного гепатиту в контрольній групі активність 
СОД кіркового шару нирки практично не відрізняла-
ся від аналогічного  показника тварин без хронічно-
го гепатиту (р>0,05). У всі терміни посттравматич-
ного періоду показник  виявився істотно більшим, 
ніж у контрольній групі: через 1 добу – на 36,6 %, 
через 3 доби – у 3,25 раза, через 7 діб – у 2,23 раза 
(р<0,05). Аналогічно показник був більшим і порів-
няно з тваринами без хронічного гепатиту (відпо-
відно, на 45,7, 233,9 і 16,3 %, р<0,05). Аналізуючи 
динаміку досліджуваного показника в посттравма-
тичному періоді, з’ясувалося, що у тварин без хро-
нічного гепатиту показник через 7 діб досягав мак-
симальної величини й істотно перевищував рівень 1 
і 3 діб (р<0,05). На тлі хронічного гепатиту він змі-
нювався фазово, досягаючи максимальної величи-
ни через 3 доби, що виявилося статистично вірогід-
ним стосовно 1 доби (р<0,05), з наступним знижен-
ням через 7 діб (р<0,05 стосовно 1 і 3 діб).
Активність каталази кіркового шару нирки 

під впливом політравми знижувалася порівняно із 
контрольною групою: через 1 добу – на 25,0 %, че-
рез 3 доби – на 42,3 %, через 7 діб – на 25,0 %. В усі 
терміни спостереження результат виявився статис-
тично вірогідним (р<0,05). В умовах хронічного ге-
патиту активність каталази кіркового шару нирки 
вже у контрольній групі була істотно меншою, ніж 
у групі порівняння (на 21,1 %, р<0,05). Через 1 до-
бу показник практично не відрізнявся від контро-
лю (р>0,05), проте через 3 і 7 діб він знижувався 
(відповідно, на 22,0 і 51,2 %, р<0,05). Порівнюю-
чи дослідні групи між собою, з’ясувалося, що через 
1 і 3 доби активність каталази кіркового шару нир-
ки в обох групах була майже однаковою (р>0,05), 
проте через 7 діб на тлі хронічного гепатиту вона 
ставала нижчою (на 48,7 %, р<0,05). Аналіз динамі-
ки досліджуваного показника показав, що у тварин 
без хронічного гепатиту активність каталази ткани-

ни кіркового шару нирки досягала мінімальної ве-
личини через 3 доби, що було істотно менше, ніж 
через 1 добу (р<0,05). Через 7 діб показник збіль-
шувався й статистично вірогідно ставав вищим від 
рівня 3-ї доби (р<0,05). На тлі хронічного гепатиту 
показник поступово знижувався до 7-ї доби. В цей 
термін він виявився суттєво нижчим, ніж через 1 і 
3 доби (р<0,05). 
Величина АПІ внаслідок політравми значно 

зменшувалася: через 1 добу – на 41,2 %, через 3 до-
би – на 74,5 %, через 7 діб – на 76,5 % (р<0,05). 
В умовах хронічного гепатиту в контрольній гру-
пі показник виявився істотно нижчим, ніж у гру-
пі порівняння (на 41,2 %, р<0,05). Аналогічно він 
був нижчим стосовно контролю і в посттравма-
тичному періоді (відповідно, на 63,3, 76,7 і 84,7 %, 
р<0,05). Звертає на себе увагу той факт, що в усі 
терміни спостереження величина АПІ у тварин із 
хронічним гепатитом виявилася вірогідно нижчою, 
ніж у тварин без хронічного гепатиту (відповідно, 
на 63,3, 46,2 і 61,7 %, р<0,05). Динаміка досліджу-
ваного показника засвідчує його різке зниження у 
групі тварин без хронічного гепатиту до 3-ї доби з 
наступною стабілізацією до 7-ї. У ці терміни показ-
ник був статистично вірогідно меншим, ніж через 1 
добу (р<0,05). В умовах хронічного гепатиту показ-
ник поступово знижувався з 1-ї до 7-ї доби, причо-
му через 7 діб він був істотно меншим, ніж через 1 
і 3 доби (р<0,05). 
Таким чином, в умовах політравми в ранній пе-

ріод травматичної хвороби спостерігається інтен-
сифікація ліпідної пероксидації в кірковому шарі 
нирок, яка проявляється збільшенням вмісту ТБК-
активних продуктів ПОЛ порівняно з контрольною 
групою. На тлі супутнього хронічного гепатиту ве-
личина цього показника вже у контрольній групі 
є більшою, ніж у тварин без хронічного гепатиту. 
На тлі політравми і хронічного гепатиту показник 
продовжує залишатися істотно більшим, ніж у гру-
пі тварин без хронічного гепатиту. Отже, в умовах 
поєднаної патології інтенсифікація ліпідної перок-
сидації є більшою. Очевидно, має місце безпосе-
редній вплив патогенних механізмів травми на тка-
нину нирок, що відмічено у роботах окремих авто-
рів [8, 14], а також результат одночасного ураження 
нирок в умовах хронічного гепатиту. Отже, в умовах 
гепаторенального синдрому тяжкість ураження нир-
ки внаслідок політравми є більшою. 
У кірковому шарі нирки на тлі політравми від-

мічаються порушення ферментативної ланки ан-
тиоксидантного захисту, що проявляється посту-
повим збільшенням активності СОД до 7-ї доби, 
зниженням активності каталази до 3-ї доби з на-
ступним підвищенням до 7-ї та значним падінням 
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величини АПІ, що вказує на домінування до 7-ї до-
би саногенних механізмів в умовах політравми. По-
дібна реакція закономірна в умовах досліджуваної 
моделі політравми [6]. На тлі хронічного гепатиту 
порушення більші. Характерною їх особливістю є 
значне зростання активності СОД до 3-ї доби з на-
ступним зниженням до 7-ї, поступове зниження ак-
тивності каталази та величини АПІ до 7-ї доби, що 
вказує на більше виснаження в цей термін механіз-
мів антиоксидантного захисту в тканині нирки. 
Враховуючи, що в кірковому шарі нирки в осно-

вному зосереджені ниркові клубочки, а на тлі ін-
тенсифікації ПОЛ передусім страждають клітинні 
мембрани, можна припустити, що в умовах хроніч-
ного гепатиту і політравми можна очікувати біль-
ших і функціональних порушень нирки, що потре-
бує свого подальшого дослідження. 

Висновки. 1. В умовах політравми, модельова-
ної на тлі хронічного гепатиту в ранній період трав-
матичної хвороби, в кірковому шарі нирок відміча-
ється більша інтенсифікація ліпідної пероксидації, 
яка проявляється збільшенням вмісту ТБК-активних 
продуктів ПОЛ порівняно з контрольною групою і 
групою тварин без супутньої патології печінки.

2. У кірковому шарі нирки на тлі політравми і 
хронічного гепатиту відмічаються порушення фер-
ментативної ланки антиоксидантного захисту, що 
проявляється значним зростанням активності СОД 
до 3-ї доби з наступним зниженням до 7-ї, посту-
повим зниженням активності каталази та величи-
ни АПІ до 7-ї доби, порівняно з тваринами без хро-
нічного гепатиту, що вказує на більше виснаження 
в цей термін механізмів антиоксидантного захисту 
в тканині нирки. 
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