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РЕЗЮМЕ. Одним із ключових патогенних механізмів масивної зовнішньої крововтрати з кінцівок є активація 
процесів ліпідної пероксидації, зумовлена, з одного боку, розвитком гіпоксії, з іншого – виснаженням антиокси-
дантного захисту. Застосування за цих умов кровоспинного джгута супроводжується ішемічно-реперфузійним по-
шкодженням кінцівки, що ускладнює перебіг гострої крововтрати. На сьогодні недостатньо даних про особливос-
ті порушень антиоксидантного захисту в легенях, які належать до ключових органів-мішеней гострої крововтрати 
та ішемічно-реперфузійного синдрому. 

Мета – зʼясувати особливості порушень показників ензимної ланки антиоксидантної системи в легенях щурів 
після гострої крововтрати, ускладненої ішемією-реперфузією кінцівки.

Матеріал і методи. Дослідження проведено на 156 білих нелінійних щурах-самцях масою 200–220 г. Усі екс-
перименти виконані під тіопентал-натрієвим наркозом. У тварин моделювали ішемію-реперфузію кінцівки, гост
ру крововтрату та поєднували ці ушкодження. Через 1 і 2 години, а також через 1, 7 і 14 діб у гомогенатах легень 
піддослідних тварин визначали активність супероксиддисмутази і каталази. 

Результати. За умов моделювання лише ішемії-реперфузії кінцівки активність СОД та каталази у гомогенаті 
легень зростала з максимумом через 2 год експерименту та нормалізацією показників до 14 доби. За умов гострої 
крововтрати показники зростали у всі терміни спостереження з максимумом через 1 добу експерименту. Додат-
кова ішемія-реперфузія кінцівки на тлі гострої крововтрати у легенях сприяє виснаженню СОД і каталази, актив-
ність яких через 1, 7 і 14 діб стає істотно меншою, порівняно з тваринами дослідної групи, в якій моделювали лише 
крововтрату.

Висновки. Ускладнення гострої крововтрати ішемією-реперфузією кінцівки сприяє більшому виснаженню в 
легенях ферментативної ланки антиоксидантного захисту через 1, 7 і 14 діб експерименту, що виявляють за іс-
тотним зниженням активності СОД і каталази в легенях порівняно з тваринами, яким моделювали лише гостру 
крововтрату. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: гостра крововтрата; ішемія-реперфузія кінцівки; супероксиддисмутаза; каталаза; легені. 

Вступ. На сьогодні доведено, що одним із 
ключових патогенних механізмів гострої крово-
втрати є активація процесів ліпідної пероксидації, 
зумовлена, з одного боку, розвитком гіпоксії, з ін-
шого – виснаженням антиоксидантного захисту 
[1]. За умов гіпоксії виникають передумови для 
утворення активних форм кисню, які, завдяки пе-
реокисненню білків і ліпідів клітинних мембран, 
сприяють їх деструкції з посиленням ендотоксико-
зу та розвитком поліорганної недостатності [2, 3]. 

Актуальність проблеми гострої масивної кро-
вовтрати з кінцівок зумовлена тим, що остання є 
однією з провідних причин смерті за умов бойової 
травми [4]. Своєчасне застосування кровоспинно-
го джгута, який під вогнем противника наклада-
ється максимально проксимально з граничним 
терміном до двох годин, істотно знижує леталь-
ність поранених. Разом з тим, у ряді експеримен-
тальних досліджень показано, що повне знекров-
лення кінцівки протягом двох годин на тлі масив-
ної зовнішньої крововтрати у реперфузійному 
періоді супроводжується посиленням процесів лі-
підної пероксидації у внутрішніх органах, яке не 
знижується протягом 14 діб експерименту [5, 6]. 

За цих умов недостатньо даних про особли-
вості порушень антиоксидантного захисту в леге-
нях, які належать до ключових органів-мішеней 
гострої крововтрати та ішемічно-реперфузійного 
синдрому [7]. Недослідженою залишається ефек-
тивність карбацетаму, одним з механізмів дії яко-
го є антиоксидантний вплив [5]. 

Мета – зʼясувати особливості порушень по-
казників ензимної ланки антиоксидантної систе-
ми в легенях щурів після гострої крововтрати, 
ускладненої ішемією-реперфузією кінцівки.

Матеріал і методи дослідження. Досліджен-
ня проведено на 156 білих нелінійних щурах-сам-
цях віком 6–8 місяців масою 200–220 г, яких утри-
мували в одному приміщенні при постійній темпе-
ратурі 18–22 оС на стандартному режимі віварію. 
Усі експерименти виконано з дотриманням норм 
Конвенції Ради Європи про захист хребетних тва-
рин, що використовуються для досліджень та ін-
ших наукових цілей (Страсбург, 1986), ухвали Пер-
шого національного конгресу з біоетики (Київ, 
2001) і наказу МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р. 
Комісія з питань біоетики Тернопільського націо-
нального медичного університету імені І. Я. Горба-
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чевського МОЗ України порушень морально-етич-
них норм при проведенні науково-дослідної робо-
ти не виявила.

Усі експерименти виконані під тіопентал-нат
рієвим наркозом (40 мг/кг). Усіх тварин поділили 
на чотири групи: контрольну (6 щурів) та три до-
слідних. У дослідній групі 1 (50 щурів) тваринам 
моделювали ішемію-реперфузію кінцівки шляхом 
накладання проксимально на ліву лапку смужки 
еластичного джгута «SWAT-T» (США) шириною 
10 мм на 120 хв [5]. У дослідній групі 2 (50 щурів) 
моделювали гостру крововтрату (20 % від обʼєму 
циркулюючої крові) шляхом пересікання стегно-
вої вени. У третій дослідній групі ці ушкодження 
поєднували (50 щурів). У контрольній групі тварин 
тільки вводили в наркоз і в подальшому брали для 
досліджень через 3 год.

Через 1 і 2 години, а також через 1, 7 і 14 діб 
дослідних тварин 1, 2 і 3 груп, а також через 7 і 
14 діб дослідних тварин 4 групи виводили з екс-
перименту методом тотального кровопускання з 
серця. Для досліджень брали легені, в гомогенаті 
яких визначали активність супероксиддисмутази 
(СОД, КФ 1.1.15.1.) [8] і каталази (КФ 1.11.1.6) [9].

Оцінку вірогідності відмінностей між експе-
риментальними групами проводили з викорис-

танням непараметричного критерію Манна–
Уїтні.

Результати й обговорення. Дослідження по-
казали, що у тварин, яким моделювали лише іше-
мію-реперфузію кінцівки (табл. 1), активність СОД 
легень, порівняно з контролем, через 1 год зросла 
на 36,1 %, через 2 год – на 89,2 %, через 1 добу – на 
63,7 % і через 7 діб – на 27,4 % (р<0,05). Варто від-
мітити, що через 14 діб реперфузійного періоду 
активність СОД у гомогенаті легень статистично ві-
рогідно відрізнялася від контрольної групи. В ди-
намці максимальні порушення спостерігали через 
2 год реперфузійного періоду. В цей термін показ-
ник ставав вищим на 39,0 % (р<0,05) стосовно 1 годи-
ни експерименту. Через 1 добу показник на 20,3 % 
перевищував дані через 1 годину, проте був на 
13,5 % нижчим стосовно 2 години спостереження 
(рc0,05). Через 7 діб експерименту активність СОД 
гомогенату легень була нижчою на 22,2 % порівняно 
з рівнем 1 доби (р<0,5), на 32,7 % – стосовно 2 годи-
ни експерименту (р<0,05) та статистично вірогідно 
не відрізнялася порівняно з 1 годиною експеримен-
ту (р>0,05). Через 14 діб експерименту активність 
СОД гомогенату легень була вірогідно нижчою 
відносно даних 1 і 2 годин та 1 і 7 діб експеримен-
ту – відповідно на 22,8, 44,5 35,8 і 17,5 % (р<0,05).

Таблиця 1. Зміни активності СОД у гомогенаті легень щурів після гострої крововтрати, ускладненої ішемією-
реперфузією кінцівки (Ме (Q25; Q75))

Дослідна група
Термін реперфузійного періоду  

1 год 2 год 1 доба 7 доба 14 доба

Контроль = 20,80 (19,43;24,13) (n=6) 

Група 1
Ішемія-реперфузія 

28,30*

(24,80; 29,50)
(n=10)

39,35*1г

(38,56; 40,23)
(n=10)

34,05*1г,2г

(31,90; 36,08)
(n=10)

26,50*2г,1д

(25,63; 28,10)
(n=10)

21,851г,2г,1д,7д

(19,75; 23,25)
(n=10)

р1-2 >0,05 >0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Група 2
Крововтрата

29,75*

(29,00; 31,38)
(n=10)

37,85*1г

(37,28; 45,03)
(n=10)

47,20*1г,2г

(43,20; 50,80)
(n=9)

36,15*1г,1д

(31,75; 37,80)
(n=8)

44,45*1г,2г,7д

(39,38; 49,13)
(n=8)

р2-3 <0,05 >0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Група 3
Ішемія-реперфузія+
крововтрата

35,85*

(32,48; 37,88)
(n=10)

40,00* (34,33; 
44,03)
(n=10)

28,15*1г,2г

(24,28; 31,68)
(n=8)

20,801г,2г,1д

(17,95; 22,25)
(n=8)

13,40*1г,2г,1д,7д

(13,05; 15,55)
(n=8)

р1-3 <0,05 >0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Примітки. Тут і в табл. 2:
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;
5. 1г,2г,1д,7д – відмінності стосовно відповідно 1 і 2 год, а також 1 і 7 діб експерименту статистично вірогідні (р<0,05).

У щурів, яким моделювали гостру крововтра-
ту, активність СОД у гомогенаті легень порівняно 
з контролем зростала більш виражено: через 
1 годину на 43,0 %, через 2 години – на 82,0 %, че-
рез 1 добу – в 2,3 раза, через 7 діб – на 73,6 %,  че-

рез 14 діб  – в 2,1 раза (р<0,05). У динаміці макси-
мальні порушення показника виникали через 
1 добу експерименту. Через 2 години, порівняно з 
даними через 1 годину, показник ставав вищий на 
27,2 % (р<0,05). Через 1 добу експерименту показ-
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ник перевищував дані через 1 годину спостере-
ження на 58,7 %, та дані через 2 години спостере-
ження – на 24,7  % (р<0,05). Через 7 діб експери-
менту активність СОД гомогенату легень ставала 
меншою, порівняно з 1 добою, на 23,5 % (р<0,05), 
перевищувала на 21,3 % дані на 1 годину (р<0,05) 
та статистично вірогідно не відрізнялася порівняно 
з 2 годиною спостереження (р>0,05). Через 14 діб 
експерименту величина досліджуваного показ
ника статистично вірогідно не відрізнялася від 
показника через 1 добу спостереження (р>0,05) 
та вірогідно перевищувала дані через 1  годину, 
2 години та 7 діб (відповідно на 49,4, 17,4 та 23,1 %, 
р<0,05).

У щурів, яким моделювали гостру крововтра-
ту, ускладнену ішемією-реперфузією кінцівки, ак-
тивність СОД у гомогенаті легень стосовно контро
лю вірогідно зростала через 1 годину на 72,4  %, 
через 2 години – на 92,3 %, через 1 добу – на 35,3 %. 
Через 7 діб даний показник вірогідно не відрізняв-
ся від даних контрольної групи, а через 14 діб – був 
нижчим на 35,6 % (р<0,05).

У динаміці експерименту максимальні пору-
шення активності СОД гомогенату легень спосте-
рігали через 2 години експерименту. В цей термін 
даний показник статистично вірогідно не відріз-
нявся стосовно даних 1 години експерименту 
(р<0,05). Через 1 добу експерименту показник був 
вірогідно нижчим стосовно даних 1 години спосте-
реження (на 21,5 %, р<0,05) та даних 2 години спо-
стереження (на 29,6 %, р<0,05). Через 7 діб експе-
рименту активність СОД гомогенату легень става-
ла на 26,1 % меншою, порівняно з даними 1 доби 
(р<0,05), на 48,0  % порівняно з даними 2 години 
(р<0,05) та на 42,0 % стосовно 1 години спостере-
ження (р<0,05). Через 14 діб експерименту даний 
показник ставав статистично вірогідно меншим, 

порівняно з даними 1 і 2 годин, 1 та 7 діб експери-
менту (відповідно у 2,7 раза, у 3,0 рази, у 2,1 раза та 
на 35,6 %).

Порівняння дослідних груп між собою пока-
зало, що за умов гострої крововтрати активність 
СОД гомогенату легень ставала істотно більшою, 
порівняно з тваринами, яким моделювали іше-
мію-реперфузію кінцівки, через 1, 7 і 14 діб екс-
перименту (відповідно на 38,6, 36,4 і та у 2,04 раза, 
р1-2<0,05). Після моделювання гострої крововтра-
ти, ускладненої ішемією-реперфузією кінцівки, 
показник у всі терміни спостереження був істотно 
більшим, ніж після ішемії-реперфузії кінцівки 
(р1-3<0,05) за винятком 2 години спостереження 
(р1-3>0,05). Порівняно з групою, в якій моделювали 
лише гостру крововтрату, показник через 1 добу 
був на 20,5 % більшим (р2-3<0,05). Водночас, через 
1, 7 і 14 діб показник після гострої крововтрати, 
ускладненої ішемією-реперфузією кінцівки, ста-
вав статистично вірогідно меншим, ніж у групі, в 
якій моделювали лише гостру крововтрату (від-
повідно на 40,4, 42,5 і 20,4 %, р2-3<0,05).

Натомість активність каталази гомогенату ле-
гень тварин (табл. 2), яким моделювали ішемію-
реперфузію кінцівки, через 1 годину реперфузій-
ного періоду порівняно з контролем зростала на 
10,0 %, проте отриманий результат виявився ста-
тистично не вірогідними (р>0,05). Через 2 години 
спостереження показник перевищував контроль 
на 53,3 %, через 1 добу – на 20,2 % (р<0,05). Через 
7 діб показник знижувався, досягав рівня контро-
лю й на такому ж рівні залишався до 14 доби 
(р>0,05). У динаміці максимальні порушення дослі-
джуваного показника відмічали через 2 години 
після моделювання ішемії-реперфузії кінцівки. В 
цей термін спостереження показник на 39,3 % був 
вищий, порівняно з даними на 1 годину експери-

Таблиця 2. Порушення активності каталази в гомогенаті легень у щурів після гострої крововтрати,  
ускладненої ішемією-реперфузією кінцівки (Ме (Q25; Q75))

Дослідна група
Термін реперфузійного періоду

1 год 2 год 1 доба 7 доба 14 доба

Контроль = 14,45 (13,35;14,88) (n=6) 

Група 1
Ішемія-реперфузія

15,90
(13,93; 16,88)

(n=10)

22,15*1г

(19,00; 24,90)
(n=10)

17,37*2г

(15,26; 18,39)
(n=10)

15,502г

(14,23; 16,63)
(n=10)

13,001г,2г,1д,7д

(12,35; 13,50)
(n=10)

р1-2 >0,05 >0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Група 2
Крововтрата

19,44*

(16,94; 20,35)
(n=10)

25,60*1г

(23,18; 26,45)
(n=10)

31,20*1г,2г

(29,20; 32,50)
(n=9)

24,30*1г,1д

(22,60; 26,45)
(n=8)

28,95*1г,7д

(26,78; 29,15)
(n=8)

р2-3 >0,05 >0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Група 3
Ішемія-реперфузія+
крововтрата

21,20*

 (19,15; 22,80)
(n=10)

25,05*1г 
(23,80; 25,60)

(n=10)

16,521г,2г 

(15,66; 17,74)
(n=8)

14,301г, 2г  
(12,90; 14,95)

(n=8)

8,52*1г,2г,1д,7д

(7,77; 8,93)
(n=8)

р1-3 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 <0,05
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менту (р<0,05). Через 1 добу експерименту показ-
ник статистично вірогідно не відрізнявся від даних 
на 1 годину, але на 21,6 % був нижчим порівняно з 
даними через 2 години експерименту (р<0,05). Че-
рез 7 діб активність каталази гомогенату легень 
ставала нижчою порівняно з 2 годиною на 30,0 % 
(р<0,05) та статистично вірогідно не відрізнялася 
стосовно 1 год та 1 доби експерименту (р>0,05). 
Через 14 діб експерименту активність каталази 
знижувалася й була статистично вірогідно нижчою 
стосовно 1 і 2 годин та 1 і 7 діб експерименту (від-
повідно на 18,2, 41,3, 25,2 та 16,1 %, р<0,05). 

У щурів, яким моделювали крововтрату, ак-
тивність каталази у гомогенаті легень стосовно 
контролю статистично вірогідно зростала: через 
1 годину на 34,5 %, через 2 години – на 77,2 %, че-
рез 1 добу – в 2,2 раза, через 7 діб – на 68,2 %,  че-
рез 14 діб  – у 2,0 раза (р<0,05). У динамці експери-
менту встановлено, що за умов гострої крово-
втрати максимальні порушення виникали через 
1  добу експерименту. Через 2 години показник 
був на 31,7 % вищий стосовно даних на 1 годину 
(р<0,05). Через 1 добу показник на 60,5 % переви-
щував дані на 1 годину спостереження (р<0,05) та 
на 21,9 % дані на 2 годину спостереження (р<0,05). 
Через 7 діб експерименту активність каталази гомо
генату легень ставала на 22,1 % меншою, порівня-
но з 1 добою (р<0,05), при цьому на 25,0 % пере-
вищувала дані 1 години (р<0,05) та статистично 
вірогідно не відрізнялася порівняно з 2 годиною 
спостереження (р>0,05). Через 14 діб експери-
менту активність каталази гомогенату легень іс-
тотно не відрізнялася порівняно з 2 годиною та 
1  добою спостереження (р>0,05) та статистично 
вірогідно перевищувала дані 1 години та 7 доби 
спостереження (відповідно на 48,9, 19,1 %, р<0,05).

У щурів, яким моделювали крововтрату, 
ускладнену ішемією-реперфузією кінцівки, актив-
ність каталази у гомогенаті легень стосовно конт
ролю зростала: через 1 годину на 46,7  %, через 
2 години – на 73,4 %, що виявилося статистично ві-
рогідним  (р<0,05). Через 1 та 7 діб експерименту 
показник знижувався і статистично вірогідно не 
відрізнявся від даних контрольної групи (р<0,05), а 
через 14 діб ставав статистично вірогідно мен-
шим – на 41,0 % (р<0,05). У динаміці експерименту 
максимальні порушення відмічали через 2 години 
спостереження. В цей термін показник був вищим, 
порівняно з 1 годиною спостереження, на 18,2 % 
(р<0,05). Через 1 добу експерименту показник ві-
рогідно був нижчим стосовно 1 години спостережен
ня (на 22,1 %, р<0,05) та даних 2 години спостере-
ження (на 34,1 %, р<0,05). Через 7 діб експерименту 
активність каталази гомогенату легень статистич-
но вірогідно не відрізнялася від показника 1 доби 
(р>0,05), була на 42,9 % меншою, порівняно з 2 го-

диною (р<0,05) та на 32,5 % – порівняно з 1 годи-
ною спостереження (р<0,05). Через 14 діб експери-
менту показник був статистично вірогідно ниж-
чим, порівняно з 1 і 2 годинами та 1 і 7 добами 
(відповідно у 2,5 і 2,9 раза, на 48,4 та 40,4 %, р<0,05).

Порівняння дослідних груп між собою пока-
зало, що активність каталази у групі тварин з гост
рою крововтратою, порівняно з тваринами, в 
яких моделювали лише ішемію-реперфузію кін-
цівки, через 1, 7 і 14 діб була статистично вірогід-
но більшою (відповідно на 79,6, 56,8 та у 2,22 раза, 
р1-2<0,05). За умов гострої крововтрати, ускладне-
ної ішемією-реперфузією кінцівки, порівняно з 
тваринами, в яких моделювали лише ішемію-ре-
перфузію кінцівки, показник у всі терміни спосте-
реження істотно не відрізнявся (р1-3>0,05), за ви-
нятком 14 доби. В цей термін показник ставав іс-
тотно меншим (на 40,2 %, р1-3<0,05). Порівняно з 
групою, в якій моделювали лише гостру крово-
втрату, активність каталази гомогенату легень че-
рез 1, 7 і 14 діб була статистично вірогідно мен-
шою (відповідно на 47,0, 41,2 та 70,6 %, р2-3<0,05). 

Отримані результати свідчать про те, що за 
умов моделювання лише ішемії-реперфузії кін-
цівки активність СОД та каталази у гомогенаті ле-
гень зростала, з максимумом через 2 години екс-
перименту та нормалізацією величин показників 
до 14 доби. Як свідчать дані [10], подібне зростан-
ня має компенсаторний характер у відповідь на 
прооксидантні ендотоксини, які надходять з кін-
цівки після її реперфузії [11, 12]. За умов гострої 
крововтрати показники зростали у всі терміни 
спостереження з максимумом через 1 добу екс-
перименту. Можна припустити, що у відповідь на 
гіпоксію, зумовлену гострою крововтратою, в ле-
генях виникають передумови для генерації ак-
тивних форм кисню, які активують ферменти ан-
тиоксидантної системи, здатні їх нейтралізувати: 
СОД і каталазу. Враховуючи, що в легенях за цих 
умов активність досліджуваних ферментів у всі 
терміни підвищена, цілком ймовірно, що така ре-
акція знаходиться в межах гомеостатичного регу-
лювання і свідчить про достатньо високий рівень 
резервних можливостей ферментативної ланки 
антиоксидантного захисту в легенях. 

Водночас додаткова ішемія-реперфузія кін-
цівки на тлі гострої крововтрати у легенях сприяє 
виснаженню СОД і каталази, активність яких че-
рез 1, 7 і 14 діб стає істотно меншою, порівняно з 
тваринами дослідної групи, в якій моделювали 
лише крововтрату. Цей факт свідчить про те, що 
за умов гострої крововтрати, ускладненої ішемією-
реперфузією кінцівки, в легенях зростає вміст ак-
тивних форм кисню, що, ймовірно є наслідком на-
шарування гіпоксійних порушень, зумовлених 
гострю крововтратою та наявністю прооксидант-
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них ендотоксинів, які надходять у мале коло кро-
вообігу з ішемізованої кінцівки після її реперфу-
зії, на що вказують дані окремих авторів [11, 12]. 
Враховуючи, що виснаження антиоксидантного 
захисту й накопичення продуктів ліпідної перок-
сидації ініціюють системну відповідь організму на 
запалення [13], можна припустити, що ускладнен-
ня гострої крововтрати ішемією-реперфузією кін-
цівки є пусковим чинником розвитку гострого 
ураження легень. 

Отже, ускладнення гострої крововтрати іше-
мією-реперфузією кінцівки сприяє посиленому 
надходженню активних форм кисню в легені і зу-
мовлює декомпенсацію ферментативної ланки 
антиоксидантного захисту першої лінії, спрямова-
ної на їх нейтралізацію. Отримані результати слід 
брати до уваги за умов лікування поранених з 
гострою крововтратою, в яких протягом двох го-
дин була ішемізована кінцівка внаслідок застосу-
вання кровоспинного джгута. 

Висновки. 1. За умов моделювання лише 
ішемії-реперфузії кінцівки активність СОД та ката-
лази у гомогенаті легень зростала з максимумом 
через 2 години експерименту та нормалізацією 
величин показників до 14 доби. 

2. За умов гострої крововтрати показники 
зростали у всі терміни спостереження з максиму-
мом через 1 добу експерименту. Ускладнення 
гострої крововтрати ішемією-реперфузією кінців-
ки сприяє виснаженню СОД і каталази, активність 
яких через 1, 7 і 14 діб стає істотно меншою, порів-
няно з тваринами дослідної групи, в якій моделю-
вали лише крововтрату, що свідчить про більше 
зростання за цих умов у легенях активних форм 
кисню та виснаження антиоксидантного захисту. 

Перспективи подальших досліджень. У 
перспективі доцільно провести скринінг антиок-
сидантів для корекції виявлених порушень, зу-
мовлених гострою крововтратою та ішемією-ре-
перфузією кінцівки.  
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ОСОБЕННОСТИ НАРУШЕНИЙ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЭНЗИМНОГО ЗВЕНА АНТИОКСИДАНТНОЙ 
СИСТЕМЫ В ЛЕГКИХ КРЫС ПОСЛЕ ОСТРОЙ КРОВОПОТЕРИ, ОСЛОЖНЕННОЙ 

ИШЕМИЕЙ-РЕПЕРФУЗИЕЙ КОНЕЧНОСТИ
©В. В. Стахив, А. А. Гудыма

Тернопольский национальный медицинский университет имени И. Я. Горбачевского МОЗ Украины

РЕЗЮМЕ. Одним из ключевых патогенных механизмов массивной наружной кровопотери из конечностей яв-
ляется активация процессов липидной пероксидации, что обусловлено, с одной стороны, развитием гипоксии, с 
другой – истощением антиоксидантной защиты. Применение в этих условиях кровоостанавливающего жгута сопро-
вождается ишемически-реперфузионным повреждением конечности, что осложняет течение острой кровопотери. 
На сегодня недостаточно данных об особенностях нарушений антиоксидантной защиты в легких, которые принад-
лежат к ключевым органам-мишеням острой кровопотери и ишемически-реперфузионного синдрома.

Цель – выяснить особенности нарушений показателей энзимного звена антиоксидантной системы в легких 
крыс после острой кровопотери, осложненной ишемией-реперфузией конечности.
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Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему, випадок з практики, короткі повідомлення
Материал и методы. Исследование проведено на 156 белых нелинейных крысах-самцах массой 200–220 г. 

Все эксперименты выполнены под тиопентал-натриевым наркозом. У животных моделировали ишемию-репер-
фузию конечности, острую кровопотерю и сочетали эти повреждения. Через 1 и 2 часа, а также через 1, 7 и 14 су-
ток в гомогенатах легких подопытных животных определяли активность супероксиддисмутазы и каталазы.

Результаты. В условиях моделирования только ишемии-реперфузии конечности активность СОД и каталазы в 
гомогенате легких росла с максимумом через 2 часа эксперимента и нормализацией показателей до 14 суток. В ус-
ловиях острой кровопотери показатели росли во все сроки наблюдения с максимумом через 1 сутки эксперимента. 
Дополнительная ишемия-реперфузия конечности на фоне острой кровопотери в легких способствует истощению 
СОД и каталазы, активность которых через 1, 7 и 14 суток становится существенно менше, по сравнению с живот-
ным опытной группы, в которой моделировали только кровопотерю.

Выводы. Осложнения острой кровопотери ишемией-реперфузией конечности способствует большему ис-
тощению в легких ферментативного звена антиоксидантной защиты через 1, 7 и 14 суток эксперимента, что про-
является существенным снижением активности СОД и каталазы в легких по сравнению с животными, которым 
моделировали только острую кровопотерю.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: острая кровопотеря; ишемия-реперфузия конечности; супероксиддисмутаза; каталаза; 
легкие.

PECULIARITIES OF DISORDERS OF ENZYME LINKS OF ANTIOXIDANT SYSTEM IN LUNGS  
OF RATS AFTER ACUTE BLOOD LOSS, COMPLICATED BY ISCHEMIA-REPERFUSION  

OF THE LIMB
©О. V. Stakhiv, A. A. Hudyma

I. Horbachevsky Ternopil National Medical University

SUMMARY. One of the key pathogenic mechanisms of massive external blood loss from the extremities is the acti-
vation of lipid peroxidation, due on the one hand to the development of hypoxia, on the other – the depletion of anti-
oxidant protection. The use of a tourniquet under these conditions is accompanied by ischemic-reperfusion injury of the 
limb, which complicates the course of acute blood loss. To date, there is insufficient data on the features of antioxidant 
defense disorders in the lungs, which belong to the key target organs of acute blood loss and ischemic-reperfusion syn-
drome.

The aim – to determine the features of disorders of the enzyme link of the antioxidant system in the lungs of rats 
after acute blood loss complicated by ischemia-reperfusion of the limb.

Material and Methods. The study was performed on 156 white nonlinear male rats weighing 200–220 g. All ex-
periments were performed under thiopental-sodium anesthesia. In animals, limb ischemia-reperfusion and acute blood 
loss were simulated and these lesions were combined. After 1 and 2 hours, as well as after 1, 7 and 14 days in the lung 
homogenates of the experimental animals was determined by the activity of superoxide dismutase and catalase.

Results and Discussion. Under the conditions of modeling only ischemia-reperfusion of the limb, the activity of 
SOD and catalase in the lung homogenate increased with a maximum after 2 h of the experiment and normalization of 
values ​​up to 14 days. Under conditions of acute blood loss, the indicators increased in all terms of observation with a 
maximum after 1 day of the experiment. Additional ischemia-reperfusion of the limb on the background of acute blood 
loss in the lungs contributes to the depletion of SOD and catalase, the activity of which after 1, 7 and 14 days becomes 
significantly less than in the animal experimental group, which simulated only blood loss.

Conclusions. Complications of acute blood loss by ischemia-reperfusion of the limb contribute to greater depletion 
in the lungs of the enzymatic link of antioxidant protection after 1, 7 and 14 days of the experiment, showing a signifi-
cant decrease in SOD and catalase activity in the lungs compared to animals simulated only acute blood loss.

KEY WORDS: acute blood loss; ischemia-reperfusion of the limb; superoxide dismutase; catalase; lungs.
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