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АНОТАЦІЯ 

 

Смаглій З. В. Роль пошкодження шкіри у системних проявах скелетної 

травми, ускладненої гострою крововтратою, та ефективність PRP-терапії. – 

Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії за 

спеціальністю 222 «Медицина» (22 «Охорона здоров’я»). – Тернопільський 

національний медичний університет імені І.Я. Горбачевського МОЗ України, 

Тернопіль, 2022. 

Тернопільський національний медичний університет імені 

І.Я. Горбачевського МОЗ України, Тернопіль, 2022. 

 У дисертаційній роботі наведено теоретичне узагальнення і нове 

вирішення актуального наукового завдання, що полягає у встановленні ролі 

механічного пошкодження шкіри у поглибленні метаболічних, 

функціональних та структурних порушень у печінці, посиленні явищ 

цитолізу, ендотоксикозу та імунних реакцій, зумовлених скелетною травмою, 

ускладненою гострою крововтратою, та доведенні ефективності PRP-терапії 

у корекції виявлених поршень. 

Експериментальні дослідження проведено на 186 нелінійних білих 

статевозрілих щурах-самцях із масою тіла 180-200 г. Усі експерименти із 

нанесення травм виконували в умовах тіопенталонатрієвого наркозу 

(40 мг∙кг-1). Піддослідних тварин поділили на п’ять груп: контрольну та 

чотири дослідних. Контрольну групу склали інтактні щурі, яких тільки 

вводили у наркоз. У першу дослідну групу увійшли щурі, яким моделювали 

механічне пошкодження шкіри. У другій дослідній групі моделювали 

скелетну травму, ускладнену гострою крововтратою (20 % ОЦК). У третій 

дослідній групі моделювали поєднану травму: послідовно наносили 

механічне пошкодження шкіри, скелетну травму та гостру крововтрату.  
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У четвертій дослідній групі у тварин з поєднаною травмою з 

корегувальною метою застосовували Platelet Rich Plasma (PRP) терапію із 

застосуванням збагаченої тромбоцитами аллогенної плазми, яку вводили 

внутрішньодермально по 0,1 мл на стандартну глибину по кутах рани на 

відстані не більше 5 мм від краю рани. У групі порівняння (третя дослідна 

група) аналогічно вводили фізіологічний розчин.  

Через 3, 7, 14, 21 і 28 діб посттравматичного періоду у тварин 

контрольної та дослідних груп в умовах тіопенталонатрієвого наркозу 

(60 мгкг-1) у тварин катетеризували загальну жовчну протоку і протягом 

60 хв забирали жовч. Далі тварин забивали методом тотального 

кровопускання з серця. Для дослідження брали сироватку крові, жовч та 

печінку. В сироватці крові визначали аланін- і аспартатамінотрансферазну 

активність, вміст циркулюючих імунних комплексів; у жовчі – вміст 

сумарних жовчних кислот, холестеролу, загального білірубіну та його 

фракцій. За цими даними розраховували холато-холестероловий коефіцієнт 

та ступінь кон’югації білірубіну. У гомогенаті печінки визначали 

концентрацію дієнових кон’югатів, реагентів до тіобарбітурової кислоти, 

супероксидисмутазну та каталазну активність, вміст відновленого глутатіону 

та глутатіонпероксидазну активність,  розраховували антиоксидантно-

прооксидантний індекс. Проводили світлооптичне дослідження 

мікропрепаратів печінки. 

Встановлено, що внаслідок моделювання механічного пошкодження 

шкіри, скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою, та їх поєднання 

в печінці піддослідних тварин посилюються процеси ліпідної пероксидації, 

виникає порушення показників енезимної та глутатіонової ланок 

антиоксидантної системи. За умов додаткового механічного пошкодження 

шкіри на тлі скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою, у щурів 

відмічено суттєво більший вміст реагентів до тіобарбітурової кислоти через 

14, 21 та 28 діб експерименту, дієнових кон’югатів – через 14 та 21 доби; 
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величина антиоксидантно-прооксидантного індексу, каталазна активність та 

вміст відновленого глутатіону статистично вірогідно менші починаючи з 7 

доби експерименту, супероксиддисмутазна активність – через 3, 14 та 28 діб, 

глутатіонпероксидазна актвність – через 3, 7, 21 та 28 діб. 

Механічне пошкодження шкіри в організмі піддослідних щурів 

викликає посилення процесів цитолізу, ендотоксикозу та імунних реакцій. 

Нанесення механічного пошкодження шкіри суттєво поглиблює виявлені 

порушення, зумовлені скелетною травмою та гострою крововтратою і 

зумовлює статистично вірогідне зростання амінотрансферазної активності та 

вмісту фракції молекул середньої маси (238 нм) – у всі терміни 

спостереження (р<0,05), фракцій 254, 260 та 280 нм – через 7 і 14 діб, 

циркулюючих імунних комплексів – через 3-21 доби експерименту. 

Механічне пошкодження шкіри в організмі піддослідних щурів 

викликає порушення функціонального стану печінки, що проявляється 

зниженням вмісту в жовчі сумарних жовчних кислот та кон’югованого 

білірубіну, посиленням літогенних властивостей жовчі, сповільнення відтоку 

жовчі та досліджуваних її компонентів. Додаткове нанесення механічної 

травми шкіри на тлі скелетної травми та гострої крововтрати поглиблює 

виявлені порушення: вміст в жовчі сумарних жовчних кислот істотно 

менший, ніж у групі без ураження шкірних покривів – через 7-28 діб 

експерименту, холато-холестероловий коефіцієнт – через 3-21 доби, 

швидкість жовчовиділення та екскреції її основних компонентів – починаючи 

з 3 доби експерименту. 

Механічне пошкодження шкіри в організмі піддослідних щурів 

викликає зміни в гістологічній структурі печінки, що з 3 доби виявляють 

помірним збільшенням кровонаповнення центральних вен, розширенням 

синусоїдів центролобулярних ділянок часточки, з 7 доби – помірним 

порушенням балкової організації часточок, зростанням кількості гепатоцитів 

із проявами білкової дистрофії та ділянок некрозів. До 28 доби структура 
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часточки відновлюється. Додаткове нанесення механічної травми шкіри на 

тлі скелетної травми та гострої крововтрати поглиблює виявлені порушення: 

вже з 3 доби посттравматичного періоду виникають порушення балкової 

організації печінки, білкова дистрофія гепатоцитів середньої третини 

часточки, через 7 діб – гідропічна дистрофія гепатоцитів з появою 

вогнищевих некрозів, які до 14 доби супроводжувалися центролобулярними 

некрозами. Через 21 добу в печінці посилюються явища запалення, зростає 

макрофагальна активність по всій величині часточки. До 28 доби у печінці 

морфологічно відмічали покращення, що виявлялося помірним відновленням 

міжклітинних контактів та просвітів синусоїдів, проте балкова організація 

гепатоцитів залишалась порушеною. 

Застосування PRP-терапії за умов механічного пошкодження шкіри, 

скелетної травми та гострої крововтрати порівняно з тваринами без корекції 

сприяє зниженню проявів метаболічних порушень, явищ цитолізу, 

ендотоксикозу та імунних реакцій, починаючи з 14-21 діб експерименту, 

функціонального та структурного стану печінки – з 21 доби. 

Наукова новизна одержаних результатів. У дисертації вперше 

встановлено роль механічного пошкодження шкіри у проявах системних 

порушень, викликаних скелетною травмою, ускладненою гострою 

крововтратою. Вперше наведено динаміку порушень показників 

функціонального стану печінки, активності ліпідної пероксидації та 

антиоксидантного захисту печінки, процесів цитолізу, ендотоксикозу та 

імунних реакції, а також морфологічних змін печінки під впливом 

ізольованого механічного пошкодження шкіри, скелетної травми, 

ускладненої гострою крововтратою та їх поєднання. Вперше показано 

ефективність PRP-терапії у корекції виявлених порушень за умов поєднаної 

травми. 

Внаслідок моделювання механічного пошкодження шкіри, скелетної 

травми, ускладненої гострою крововтратою, та їх поєднання у печінці 
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піддослідних тварин посилюються процеси ліпідної пероксидації, про що 

свідчить зростання вмісту дієнових кон’югатів та реагентів до 

тіобарбітурової кислоти порівняно з контролем. Вперше доведено, що 

додаткове моделювання механічного пошкодження шкіри на тлі скелетної 

травми, ускладненої гострою крововтратою, спричиняє більше зростання в 

печінці інтенсивності процесів ліпідної пероксидації, що супроводжується 

статистично вірогідно більшим вмістом досліджуваних показників, 

починаючи з 14 доби експерименту. 

За умов модельованих травм у печінці щурів суттєво пригнічується 

ензимна та глутатіонова ланки антиоксидантного захисту. Вперше доведено, 

що додаткове моделювання механічного пошкодження шкіри на тлі 

скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою, зумовлює більше 

зниження в печінці супероксиддисмутазної активності через 3, 14 та 28 діб 

експерименту, каталазної активності, вмісту відновленого глутатіону та 

величини антиоксидантно-прооксидантного індексу – починаючи з 7 доби 

експерименту, глутатіонпероксидазної активності – через 7, 21 та 28 діб 

експерименту.  

Вперше показано, що моделювання поєднаної травми супроводжується 

більшим зростанням процесів цитолізу та ендотоксикозу, посиленням 

імунних реакцій порівняно зі щурами, яким наносили скелетну травму та 

гостру крововтрату. Вже з 3 доби експерименту в сироватці крові відмічають 

суттєво більші аланін- і аспартатамінотрансферазну активність, через 7-14 

діб у крові істотно більший вміст фракцій молекул середньої маси, з 3 до 21 

діб – циркулюючих імунних комплексів.  

Вперше встановлено, що додаткове нанесення механічного 

пошкодження шкіри на тлі скелетної травми, ускладненої гострою 

крововтратою, супроводжується суттєвим порушенням функціонального і 

морфологічного стану печінки, що порівняно зі щурами з ізольованими 

травмами проявляється більшим зниженням вмісту сумарних жовчних 
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кислот та холато-холестеролового коефіцієнта, починаючи з 7 доби 

експерименту, швидкості жовчовиділення та екскреції досліджуваних 

компонентів жовчі починаючи з 3 доби експерименту. За цих умов істотно 

поглиблюються структурні порушення печінки порівняно з тваринами, яким 

моделювали лише скелетну травму та гостру крововтрату.  

Застосування PRP-терапії за умов механічного пошкодження шкіри, 

скелетної травми та гострої крововтрати порівняно з тваринами без корекції 

сприяє покращенню метаболічного, функціонального та структурного стану 

печінки, зниженню проявів цитолізу, ендотоксикозу та імунних реакцій, 

починаючи 14-21 діб експерименту. 

Практичне значення одержаних результатів. Отримані результати 

розширюють уявлення про механізми поглиблення дисфункції печінки, 

посилення цитолізу, ендотоксикозу та імунних реакцій за умов додаткового 

механічного пошкодження шкірних покривів та тлі скелетної травми, 

ускладненої гострою крововтратою, які супроводжуються більшими 

проявами метаболічних і функціональних порушень та морфологічних змін 

печінки, посиленням цитолізу, ендотоксикозу та імунних реакцій, що є 

передумовою розвитку синдрому поліорганної недостатності.  Доведена за 

цих умов ефективність PRP-терапії є теоретичною основою для корекції 

метаболічних, функціональних та морфологічних порушень печінки в 

комплексній інтенсивній терапії скелетної травми, ускладненої гострою  

крововтратою в поєднанні з механічним пошкодженням шкіри..  

Матеріали дисертаційної роботи впроваджено в наукову роботу і 

навчальний процес у центральній науково-дослідній лабораторії, на кафедрах 

патологічної фізіології, медицини катастроф та військової медицини 

Тернопільського національного медичного університету імені 

І.Я. Горбачевського МОЗ України, на кафедрах патологічної фізіології 

Вінницького національного медичного університету імені М.І. Пирогова та 

Буковинського державного медичного університету, в Державному закладі 
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«Український науково-практичний центр екстреної медичної допомоги та 

медицини катастроф МОЗ України». 

Ключові слова: механічне пошкодження шкіри, скелетна травма, 

гостра крововтрата, функція печінки, ліпідна пероксидація, антиоксидантний 

захист, цитоліз, ендотоксикоз, структура печінки, PRP-терапія. 

 

ABSTRACT 

 

 Smahlii Z.V. The role of skin damage in systemic manifestations of skeletal 

trauma complicated by acute blood loss, and PRP-therapy effectivenes – 

Qualification scientific work on the manuscript rights. 

Thesis for the Doctor of Philosophy degree, specialty 222 «Medicine» 

(22 «Health care»). – Ivan Horbachevsky Ternopil National Medical University Of 

The Ministry of Health of Ukraine, Ternopil, 2022. 

Ivan Horbachevsky Ternopil National Medical University Of The Ministry 

of Health of Ukraine, Ternopil, 2022. 

The thesis work focuses on theoretical generalization and new solution to the 

actual scientific task, which deals with establishing the role of mechanical damage 

to the skin in the exacerbation of hepatic metabolic, functional and structural 

impairments, aggravation of cytolysis, enhancement of endotoxemia and immune 

responses caused by skeletal trauma complicated by acute blood loss, and 

highlighting the efficacy of the PRP-therapy in the correction of identified 

impairments. 

The experiments were conducted on 186 nonlinear white sexually mature 

male rats weighing 180-200 g. All experimental studies on trauma were carried out 

under thiopental sodium anesthesia (40mg·kg-1). The animals were divided into 

five groups: control and four experimental ones. The control group consisted solely 

of the intact animals exposed to general anesthesia. In the first experimental group, 

the animals were subjected to mechanical damage of the skin. In the second 
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experimental group, skeletal trauma complicated with acute blood loss was 

simulated (20 % of circulating blood volume). The third experimental group had 

these lesions combined: mechanical damage of skin, skeletal trauma and acute 

blood loss were inflicted sequentially. 

In the fourth experimental group, the PRP-therapy (platelet-rich plasma 

grafts) was administered as a corrective treatment via allogeneic platelet-rich 

plasma injections to the animals with combined trauma. The derived allogeneic 

platelet-rich plasma was subcutaneously injected at a standard depth in 0.1 ml 

doses into the wound corners not more than 5 mm distance from the wound edge. 

The animals of the comparison group (the third experimental group) were 

subcutaneously administered physiological saline in the same way. 

After 3, 7, 14, 21 and 28 days of the posttraumatic period, the common bile 

duct was catheterized and the bile samples were collected within an hour from rats 

of the control and experimental groups under thiopental sodium anesthesia 

(60 mg·kg-1). The test animals were subsequently euthanized through complete 

exsanguination from the heart. Blood serum, bile and liver samples were collected 

for analysis. Activities of alanine transaminase (ALT) and aspartate transaminase 

(AST), the level of circulating immune complexes (CICs) were measured in serum 

as well as the total bile acids concentration, cholesterol level, total bilirubin 

concentrations and its fractions were determined in bile. The cholate-cholesterol 

coefficient and the rate of bilirubin conjugation were calculated using the above 

data. The content of diene conjugates, thiobarbituric acid reactive substances 

(TBARS) values as well as catalase activity (CAT) and superoxide dismutase 

activity (SOD), the level of reduced glutathione (GSH) and glutathione peroxidase 

(GP) activity were determined and the pro-oxidant/antioxidant ratio (ProAntidex) 

was calculated in the liver homogenate. Liver histological examination was 

performed using the light-optical microscope. 

The research findings evidenced the enhancement of lipid peroxidation 

processes in the liver of experimental animals and abnormalities in the enzymatic 
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and non-enzymatic (glutathione) components of antioxidant system as a result of 

mechanical damage to the skin, skeletal trauma complicated by acute blood loss 

and the combined trauma model. An additional infliction of mechanical damage to 

the skin in the presence of skeletal trauma complicated by acute blood loss led to 

considerably increased TBARS values after 14, 21 and 28 days of the experiment, 

elevated content of diene conjugates after 14 and 21 days,  statistically significant 

decrease in ProAntidex value, CAT and GSH level starting from the 7th day of the 

experiment, significantly lower SOD and GPx activities after 3, 14 and 28 days, 

and 3, 7, 21 and 28 days, correspondingly. 

Mechanical damage to the skin resulted in an increase in the intensity of 

hepatic cytolysis, endogenous intoxication and immune responses. The infliction 

of mechanical damage to the skin substantially aggravated the identified 

impairments caused by skeletal trauma and acute blood loss in rats leading to the 

statistically significant increase in aminotransferase activity and accumulation of 

the middle molecular weight fraction (238nm) at all experimental time points 

(р<0,05), and MMW 254nm, MMW260nm, MMW280nm fractions after 7 and 14 days of 

the experimental period. The statistically significant elevation in the incidence of 

circulating immune complexes (CICs) in serum was observed after 3-21 days of 

the experiment. 

It was established that the mechanical damage to the skin caused the hepatic 

functional impairment in rats, which was manifested by a decrease in the content 

of total bile acids and conjugated bilirubin concentration in bile, the enhancement 

in lithogenic characteristics of bile, a diminished bile flow and its studied 

constituents. It is pertinent to emphasize that an additional infliction of mechanical 

damage to the skin in the background of skeletal trauma complicated by acute 

blood loss considerably exacerbated the detected abnormalitites: the content of 

total bile acids in bile was observed significantly lower after 7-28 days, the 

cholate-cholesterol ratio – after 3-21 days as well as rate of bile and its constituents 
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excretion starting from the 3rd day of the experiment compared to the animals non-

exposed to mechanical damage to the skin. 

Mechanical damage to the skin led to the alterations in the histological 

structure of the liver in experimental rats, which was manifested by a moderate 

increase in the blood filling of the central veins, dilatation of centrilobular 

sinusoids starting from the 3rd day as well as a moderate impairment in the beam 

structure of hepatic lobules and increased numbers of hepatocytes with the signs of 

protein dystrophy and necrosis areas. The lobule structure was restored by the 28th 

day. An additional infliction of mechanical damage to the skin in the background 

of skeletal trauma complicated by blood loss considerably aggravated the 

identified abnormalities, which were followed by the appearance of impaired 

hepatic beam structure, protein dystrophy of the hepatocytes in the middle third of 

lobule starting from the 3rd day of the posttraumatic period as well as hydropic 

dystrophy of hepatocytes with occasional areas of focal necrosis after 7 days of the 

posttraumatic period accompanied by centrilobular necrosis up to the 14th day. 

Intensified inflammatory processes in the liver and enhanced macrophage activity 

throughout the hepatic lobule were observed after 21 days. An improved liver 

morphology was reported up to the 28th day, which was manifested by moderate 

reestablishment of intercellular connections and sinusoidal lumens. However, the 

beam structure of hepatocytes remained impaired. 

The administration of the PRP-therapy injections to rats with combined 

trauma model resulted in less severe manifestations of metabolic abnormalities, 

decreased cytolysis processes, endogenous intoxication and immune responses 

starting from the 14-21 days of the experiment as well as less marked hepatic 

structural and functional alterations starting from the 21st day compared to the non-

treated animals. 

Scientific novelty of the results. For the first time, the role of mechanical 

damage to the skin in the manifestations of systemic disorders, provoked by 

skeletal trauma complicated by acute blood loss, has been established in the thesis 
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work. The dynamics of the abnormalities in indicators of the liver’s functional 

state, activities of the lipid peroxidation and liver antioxidant defense system, 

cytolysis processes, endogenous intoxication, immune responses as well as the 

hepatic morphological alterations under the influence of isolated mechanical 

damage to the skin, skeletal trauma complicated by acute blood loss and the 

combined trauma model has been fist-time indicated. For the first time, the 

efficacy of the PRP-therapy in the correction of identified impairments in the 

presence of combined trauma has been demonstrated. 

  The infliction of mechanical damage to the skin, skeletal trauma complicated 

by acute blood loss and combined trauma results in the enhancement of lipid 

peroxidation processes in the liver, which is evidenced by an increased 

thiobarbituric acid reactive substances (TBARS) values and elevated content of 

diene conjugates as compared to the control. It has been first-time evidenced that 

mechanical damage to the skin in the background of skeletal trauma complicated 

by acute blood loss leads to more intense lipid peroxidation (LPO) in the liver, 

which is accompanied by statistically significant increased values of the studied 

parameters starting from the 14th day of the experiment. 

A substantial inhibition of enzymatic and non-enzymatic (glutathione) 

antioxidant defense mechanisms in the liver of rats is observed under trauma 

models. It has been first-time evidenced that an additional infliction of mechanical 

damage to the skin in the presence of skeletal trauma complicated by blood loss 

contributes to a significant reduction in superoxide dismutase (SOD) activity after 

3, 14 and 38 days of the experiment, decrease in pro-oxidant/antioxidant ratio 

value, catalase activity (CAT) and the level of reduced glutathione (GSH) starting 

from the 7th day of the experiment as well as a decline in glutathione peroxidase 

(GP) activity after 7, 21 and 28 days. 

It has been first-time substantiated that the combined trauma model is 

accompanied by more pronounced cytolysis processes, enhanced endotoxemia, and 

augmentation of immune responses compared to the animals subjected to skeletal 
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trauma complicated by acute blood loss. A significant increase in 

aspartateaminotransferase (AST) and alanine aminotransferase (ALT) activities 

starting from the 3rd day of the experiment, as well as accumulation of the middle 

molecular weight fractions in the blood after 7-14 days and elevated incidence of 

circulating immune complexes (CICs) within 3-21 days of the experiment in serum 

have been observed. 

For the first time, it has been established that an additional infliction of 

mechanical damage to the skin in the background of skeletal trauma complicated 

by acute blood loss is followed by a significant exacerbation of hepatic functional 

and morphological impairments, which is manifested by a decrease in the content 

of total bile acids and the cholate-cholesterol ratio starting from the 7th day of the 

experiment as well as decrease in rate of bile and its studied constituents excretion 

starting from the 3rd day of the experiment as compared to the animals exposed to 

isolated traumas. Hepatic structural abnormalities are considerably aggravated 

under conditions of combined trauma compared to the animals subjected to skeletal 

trauma complicated by acute blood loss. 

The administration of the PRP-therapy injections to rats exposed to 

combined trauma results in an improvement in hepatic metabolic, functional and 

structural state of the liver as well as decrease in the intensity of cytolysis, 

endotoxemia and immune responses starting from the 14-21 days of the 

experiment. 

Practical importance of the results. The obtained results broaden the 

knowledge concerning the mechanisms of exacerbation of hepatic dysfunction, 

increased cytolysis, endogenous intoxication and immune responses under the 

influence of additional infliction of the mechanical damage to the skin in the 

presence of skeletal trauma complicated by acute blood loss followed by more 

pronounced manifestations of hepatic metabolic and functional impairments as 

well as hepatic morphological alterations, provoked intense cytolysis, endotoxemia 

and immune responses, which are a precondition for the development of multiple 
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organ failure. The proven efficacy of the PRP-therapy, under these conditions, is 

the theoretical basis for the correction of hepatic metabolic, functional and 

structural impairments of the liver in the complex intensive treatment of skeletal 

trauma complicated by acute blood loss in combination with mechanical damage to 

the skin. 

The thesis materials are used for the scientific research and educational 

process at Central Research Laboratory, at Department of Pathophysiology as well 

as Department of Disaster and Military Medicine at Ivan Horbachevsky Ternopil 

National Medical University Of The Ministry of Health of Ukraine, at Department 

of Pathological Physiology at Vinnytsia National Pirogov Memorial Medical 

University and at Department of Pathophysiology at Bukovinian State Medical 

University, at State Institution «Ukrainian Scientific and Practical Center for 

Emergency Care and Disaster Medicine of the Ministry of Health of Ukraine». 

Key words: mechanical damage to the skin, skeletal trauma, acute blood 

loss, hepatic function, lipid peroxidation, antioxidant defense, endotoxemia, liver 

structure, PRP-therapy.  
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ВСТУП 

 

Обґрунтування вибору теми дослідження. Актуальною проблемою 

сучасного урбанізованого суспільства продовжує залишатися травматизм. У 

структурі травми останніми роками зростає частота високоенергетичних 

уражень, які зумовлюють тяжкі множині і поєднані пошкодження – 

політравму. Основний контингент таких постраждалих становлять люди 

працездатного віку. Їх лікування вимагає значних фінансових затрат, а 

летальність досягає 30–80 % [1]. 

Найчастішою причиною політравми у мирний час є дорожній 

травматизм. Серед усіх травмованих у дорожньо-транспортних пригодах 

пацієнти з політравмою становлять понад 80 % [2, 3]. У зв’язку з цим, за 

статистикою ВООЗ, дорожньо-транспортний травматизм входить в п’ятірку 

провідних причин смерті у світі, а в структурі смертності осіб у віці від 5 до 

44 років посідає перше місце. 

Високоенергетична травма при дорожньо-транспортних пригодах 

відрізняється значним ступенем пошкодження різних органів та систем 

організму. В першу чергу, це стосується опорно-рухового апарату, 

внутрішніх органів, центральної нервової системи і, як правило, 

супроводжується зовнішньою або внутрішньою масивною крововтратою [4].  

В окремих публікаціях зазначають, що внаслідок дорожньо-

транспортних пригод часто виникають пошкодження м’яких тканин, що 

характеризуються відокремленням великої частина шкіри та підшкірної 

клітковини від підлеглої фасції, м’язів або кісткової поверхні [5]. За даними 

[6] у загальній структурі травм захворюваність, пов’язана з пошкодженням 

м’яких тканин, становить близько 4 % й удвічі частіше виникає в чоловіків 

працездатного віку. Три чверті випадків – це травми, пов’язані з дорожньо-

транспортними пригодами. Основними місцями пошкодження м’яких тканин 
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є нижні кінцівки, тулуб, скальп і обличчя з різною втратою шкіри та м’яких 

тканин [7].  

У клініці травми м’яких тканин в основному є недооціненими уражен-

нями. Несвоєчасна діагностика та лікування цих ушкоджень часто призво-

дять до некрозу повної товщини шкіри через порушення кровопостачання 

відірваного шкірного клаптя [8]. Більше того, у пацієнтів із тяжким перебігом 

травми внаслідок дорожньо-транспортної пригоди може виникнути 

нагноєння рани або навіть некротичний фасциїт через неправильне 

лікування, що ще більше обтяжує травму і призводить високої смертності [9]. 

У з’вязку з цим, питання відновлення шкірних покривів, стимуляція 

процесів репаративної регенерації шкіри є важливим компонентом лікування 

політравми та зниження інтенсивності її системних проявів. 

Відомо, що тромбоцити відіграють важливу роль у загоєнні 

пошкоджених тканин організму [10]. Вони володіють достатньо високим 

репаративним і регенераторним потенціалами, які можуть бути використані 

для відновлення пошкоджених тканин [11]. При адгезії та руйнуванні 

тромбоцитів із альфа-гранул виділяються ряд факторів росту 

(тромбоцитарний фактор росту (PDGF), фактор росту фибробластів (FGF), 

трансформуючий фактор росту (TGF- 1), інсуліноподібний фактор росту 

(IGF-1), фактор росту судин та ендотелію (VEGF, VGF)), які стимулюють 

гістіогенез, хемотаксис і диференціювання клітин [12, 13].  

Таким чином, є всі підстави вважати, що біотрансплантати на основі 

тромбоцитів (Platelet Rich Plasma (PRP) терапія) здатні значно прискорити 

регенерацію пошкоджених м’яких тканин, однак їх системний вплив за умов  

політравми з механічним пошкодженням шкірних покривів вивчений 

недостатньо, що визначило необхідність проведення даного дослідження.  

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційна робота є фрагментом комплексної науково-дослідної теми ННІ 

моделювання та аналізу патологічних процесів Тернопільського 
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національного медичного університету імені І.Я. Горбачевського МОЗ 

України «Патогенетичні особливості системних та органних порушень за дії 

надзвичайних факторів на організм» (№ державної реєстрації 0121U100071). 

Автор є співвиконавцем даної НДР. 

 Мета дослідження: з’ясувати вплив механічного пошкодження шкіри 

на перебіг системних проявів скелетної травми, ускладненої гострою 

крововтратою, та оцінити ефективність PRP-терапії в корекції виявлених 

порушень.  

 Завдання дослідження: 

 1. Встановити показники процесів ліпідної пероксидації в печінці через 

3, 7, 14, 21 і 28 діб після моделювання механічного пошкодження шкіри та 

скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою. 

2. Вивчити динаміку показників ензимної та глутатіонової ланок 

антиоксидантного захисту печінки після додаткового моделювання 

механічного пошкодження шкіри за умов скелетної травми та гострої 

крововтрати.  

3. Дослідити інтенсивність процесів цитолізу, ендотоксикозу та 

імунних реакцій під впливом скелетної травми, гострої крововтрати та 

механічного пошкодження шкіри. 

4. Вивчити жовчоутворювальну та жовчовидільну функції печінки за 

умов модельованих травм. 

5. Встановити морфологічні зміни з боку печінки та ушкодженої 

шкірив динаміці поєднаної травми. 

6. Дослідити вплив PRP-терапії на динамку досліджуваних показників 

під впливом механічного пошкодження шкіри та скелетної травми, 

ускладненої гострою крововтратою. 

Об’єкт дослідження: морфофункціональний стан печінки за умов 

механічного пошкодження шкіри та скелетної травми, ускладненої гострою 

крововтратою. 
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Предмет дослідження: антиоксидантні, прооксидантні, функціональні 

та морфологічні зміни в печінці, імунні реакції та рівень ендотоксикозу за 

умов модельованої патології та після застосування PRP-терапії. 

Методи дослідження: експериментальні – для моделювання 

механічного пошкодження шкіри, скелетної травми та гострої крововтрати; 

функціональні – для оцінки функціонального стану печінки методом 

визначення жовчоутворювальної та жочовидільної функцій печінки 

(швидкість жовчовиділення, вміст у жовчі сумарних жовчних кислот, 

холестеролу, фракцій білірубіну та швидкість їх екскреції); біохімічні – для 

визначення в печінці показників ліпідної пероксидації (дієнові кон’югати та 

реагенти до тіобарбітурової кислоти), антиоксидантного захисту печінки 

(супероксиддисмутазна та каталазна активність, вміст відновленого 

глутатіону, глутатіонпероксидазна активність), маркерів цитолізу (аланін- і 

аспартатамінотрансферазна активність сироватки крові); маркерів імунних 

реакції (вміст циркулюючих імунних комплексів сироватки крові); 

ендогенної інтоксикації (вміст у сироватці крові фракцій молекул середньої 

маси 238, 254, 260 та 280 нм); морфологічні – для якісного аналізу ступеня 

ушкодження печінки; математико-статистичні – для обробки отриманих 

результатів. 

Наукова новизна одержаних результатів. У дисертації вперше 

встановлена роль механічного пошкодження шкіри у проявах системних 

порушень, викликаних скелетною травмою, ускладненою гострою крово-

втратою. Вперше наведено динаміку порушень показників функціонального 

стану печінки, активності ліпідної пероксидації та антиоксидантного захисту 

печінки, процесів цитолізу, ендотоксикозу та імунних реакції, а також та 

морфологічних змін печінки під впливом ізольованого механічного 

пошкодження шкіри, скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою 

та їх поєднання. Вперше показано ефективність PRP-терапії у корекції 

виявлених порушень за умов поєднаної травми. 
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Внаслідок моделювання механічного пошкодження шкіри, скелетної 

травми, ускладненої гострою крововтратою, та їх поєднання у печінці 

піддослідних тварин посилюються процеси ліпідної пероксидації, що 

порівняно з контролем вияивляють зростанням вмісту дієнових кон’югатів та 

реагентів до тіобарбітурової кислоти. Вперше доведено, що додаткове 

моделювання механічного пошкодження шкіри на тлі скелетної травми, 

ускладненої гострою крововтратою, сприяє більшому зростанню в печінці 

інтенсивності процесів ліпідної пероксидації, що супроводжується 

статистично вірогідно більшим вмістом досліджуваних показників, 

починаючи з 14 доби експерименту. 

За умов модельованих травм у печінці щурів суттєво пригнічується 

ензимна та глутатіонова ланки антиоксидантного захисту. Вперше доведено, 

що додаткове моделювання механічного пошкодження шкіри на тлі 

скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою, сприяє більшому 

зниженню в печінці супероксиддисмутазної активності через 3, 14 та 28 діб 

експерименту, каталазної активності, вмісту відновленого глутатіону та 

величини антиоксидантно-прооксидантного індексу – починаючи з 7 доби 

експерименту, глутатіонпероксидазної активності – через 7, 21 та 28 діб 

експерименту.  

Вперше показано, що моделювання поєднаної травми супроводжується 

більшим зростанням процесів цитолізу та ендотоксикозу, посиленням 

імунних реакцій порівняно зі щурами, яким наносили скелетну травму та 

гостру крововтрату. Вже з 3 доби експерименту в сироватці крові відмічають 

суттєво більші аланін- і аспартатамінотрансферазну активність, через 7-14 

діб у крові істотно більший вміст фракцій молекул середньої маси, з 3 до 21 

діб – циркулюючих імунних комплексів.  

Вперше встановлено, що додаткове нанесення механічного 

пошкодження шкіри на тлі скелетної травми, ускладненої гострою 

крововтратою, супроводжується суттєвим порушенням функціонального і 
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морфологічного стану печінки, що порівняно зі щурами з ізольованими 

травмами проявляється більшим зниженням вмісту сумарних жовчних 

кислот та холато-холестеролового коефіцієнта, починаючи з 7 доби 

експерименту, швидкості жовчовиділення та екскреції досліджуваних 

компонентів жовчі починаючи з 3 доби експерименту. За цих умов істотно 

поглиблюють структурні порушення печінки порівняно з тваринами, яким 

моделювали лише скелетну травму та гостру крововтрату.  

Застосування PRP-терапії за умов механічного пошкодження шкіри, 

скелетної травми та гострої крововтрати порівняно з тваринами без корекції 

сприяє покращенню метаболічного, функціонального та структурного стану 

печінки,зниженню проявів цитолізу, ендотоксикозу та імунних реакцій, 

починаючи 14-21 діб експерименту. 

Практичне значення одержаних результатів. Отримані результати 

розширюють уявлення про механізми поглиблення дисфункції печінки, 

посилення цитолізу, ендотоксикозу та імунних реакцій за умов додатокого 

механічного пошкодження шкірних покривів на тлі скелетної травми, 

ускладненої гострою крововтратою, які супроводжуються більшими 

проявами метаболічних і функціональних порушень та морфологічних змін 

печінки, посиленням цитолізу, ендотоксикозу та імунних реакцій, що є 

передумовою розвитку синдрому поліорганної недостатності.  Доведена за 

цих умов ефективність PRP-терапії є теоретичною основою для корекції 

метаболічних, функціональних та морфологічних порушень печінки в 

комплексній інтенсивній терапії скелетної травми, ускладненої гострою  

крововтратою в поєднанні з механічним пошкодженням шкіри..  

Матеріали дисертаційної роботи впроваджено в наукову роботу і 

навчальний процес у центральній науково-дослідній лабораторії, на кафедрах 

патологічної фізіології, медицини катастроф та військової медицини 

Тернопільського національного медичного університету імені 

І.Я. Горбачевського МОЗ України (Додатки А.1-А.3), на кафедрах 
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патологічної фізіології Вінницького національного медичного університету 

імені М.І. Пирогова (Додаток А.4) та Буковинського державного медичного 

університету (Додаток А.5), в Державному закладі «Український науково-

практичний центр екстреної медичної допомоги та медицини катастроф МОЗ 

України» (Додаток А.6). 

Особистий внесок здобувача. Дисертаційна робота є повністю 

самостійним науковим дослідженням здобувача. Автор особисто провела 

інформаційний пошук, проаналізувала зібрані літературні джерела, намітила 

план досліджень; самостійно провела всі експерименти із нанесення травм; 

вивчила функціональний стан печінки шляхом дослідження 

жовчоутворювальної та жовчовидільної функцій; визначила показники 

ліпопероксидації та антиоксидантного захисту в печінці, маркери цитолізу, 

ендотоксикозу та імунних реакцій – в сироватці крові; здійснила забір 

матеріалу для морфологічних досліджень. Самостійно провела забір 

матеріалу та отримала збагачену тромбоцитами плазму для PRP-терапії. 

Експериментальну частину роботи виконано на базі Центральної науково-

дослідної лабораторії Тернопільського національного медичного 

університету імені І. Я. Горбачевського МОЗ України (завідувач лабораторії 

– канд. мед. наук, доцент Лісничук Н. Є.; свідоцтво про атестацію № 053/13 

від 04 березня 2013 р. та свідоцтво про технічну компетентність № 001/18 від 

26.09.2018 р.). Гістологічне дослідження та мікрофотознімки проведено на 

кафедрі патологічної анатомії з секційним курсом та судовою медициною 

Тернопільського національного медичного університету імені 

І.Я. Горбачевського МОЗ України. 

Автор самостійно провела статистичну обробку, аналіз та узагальнення 

результатів дослідження, написала й оформила розділи дисертації, 

упровадила результати дослідження в практику. Разом із науковим 

керівником сформулював основні наукові положення та висновки.  
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Дисертант не використовувала результатів та ідей співавторів 

публікацій. У наукових працях, які опубліковано у співавторстві, здобувачу 

належать співучасть у виконанні експериментальної частини роботи, 

статистична обробка та узагальнення одержаних даних, підготовка матеріалів 

до друку. 

Апробація результатів дослідження. Основні положення 

дисертаційної роботи оприлюднено на XХІV, XXV і XXVI Міжнародних 

медичних конгресах студентів та молодих вчених (Тернопіль, 2020, 2021, 

2022); ХІІ Всеукраїнській науково-практичній конференції «Актуальні 

питання патології за умов дії надзвичайних факторів на організм» 

(Тернопіль, 2020); підсумковій LXIV науково-практичній конференції 

«Здобутки клінічної та експериментальної медицини» (Тернопіль, 2021). 

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 10 наукових 

праць, з них 4 статті у наукових фахових виданнях України, 1 – в іноземному 

періодичному виданні, 5 публікацій у матеріалах науково-практичних 

конференцій і конгресів. 

Структура та обсяг дисертації. Дисертація складається зі вступу, 

огляду літератури, матеріалів і методів дослідження, чотирьох розділів 

власних досліджень, аналізу й узагальнення результатів досліджень, 

висновків, списку використаних джерел та додатків. Роботу викладено на 

270 сторінках комп’ютерного тексту і проілюстровано 86 рисунками та 

29 таблицями. Список використаних джерел, що налічує 311 найменувань 

(113 – кирилицею і 198 – латиницею), та додатки викладено на 46 сторінках. 
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РОЗДІЛ 1 

СИСТЕМНІ ПОРУШЕННЯ ЗА УМОВ СКЕЛЕТНОЇ ТРАВМИ, 

ГОСТРОЇ КРОВОВТРАТИ ТА ПОШКОДЖЕННЯ ШКІРИ ТА 

ЕФЕКТИВНІСТЬ PRP- ТЕРАПІЇ ЗА УМОВ ТРАВМАТИЧНОЇ 

ХВОРОБИ (огляд літератури) 

 

1.1 Сучасні уявлення про механізми системних проявів травматичної 

хвороби  

 

Однією з найактуальніших проблем сучасної медицини є збільшення 

частоти множинних і комбінованих травм, які є  основною причиною смерті 

людей віком до 40 років у всьому світі [14]. Епідеміологічні дані реєстру 

травм за 2016-2018 роки показують, що 81 % травмованих пацієнтів 

страждають від полі травми, з них 45,4 % отримали тяжкі поранення голови, 

45,8 % – грудної клітки та 28,1 % – кінцівок [15]. Травматичне відшарування 

шкіри є наслідком впливу тяжкої травми. Його частота при множинних і 

супутніх травмах становить 1,5-3,8 % [16]. Крім того, причиною смерті, яку 

можна запобігти, є неконтрольована кровотеча або геморагічний шок [17]. 

Незважаючи на те, що певний тип ушкодження переважно спричиняє 

смертність, поєднання множинних ушкоджень, зокрема, погіршує результат 

після травми [18]. Такі пацієнти мають високий ризик розвитку 

посттравматичних ускладнень із дисфункцією органів або інфекціями, які 

спричинені складною імунною відповіддю на травму [19, 20]. Щорічно гине 

понад 5 млн людей через травми в результаті дорожньо-транспортних 

пригод, падінь, утоплення, опіків, отруєнь, (самочинного) насильства або 

воєнних дій. Ці смертельні випадки становлять 9 % світової смертності – 

більше, ніж смертність від ВІЛ/СНІДу, малярії та туберкульозу разом узятих 

[21]. Встановлено, що рання смертність після травми в основному 

спричинена масивною крововтратою, черепно-мозковими травмами або 
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неконтрольованим пошкодженням органів; пізня смертність в основному 

спричинена вторинними ускладненнями, що призводять до поліорганної 

недостатності [20, 22]. Вважається, що проблема розвитку ускладнень за 

умови травматичної хвороби може стати основною проблемою медичної 

науки у ХХІ столітті [23, 24].  

Типовим патологічним процесом, що розвивається внаслідок впливу 

політравми, є розвиток травматичного шоку, який визначає максимальну 

мобілізацію ресурсів організму для відновлення пошкоджених функцій і 

структури органів і тканин [25], а згодом веде до їх втрати. Біль, 

пошкодження тканин, крововтрата, гіпоксія, ацидоз та гіпотермія є 

факторами, що спричиняють травматичний шок [26, 27]. Незважаючи на те, 

що перелом стегнової кістки, як правило, обмежений, він часто пов’язаний з 

серйозною травмою м’яких тканин і може призвести до значної крововтрати 

в сполучні тканини з наступним набряком [28]. Аферентні нервові імпульси 

від пошкодженої тканини стимулюють гіпоталамо-гіпофізарно-

наднирникову, симпатико-адреналову та ренін-ангіотензинову системи, в 

результаті активується утворення катехоламінів, вазопресину, 

простагландинів, глюкагону, кортизолу, інтерлейкінів, запускаються процеси  

гіперметаболізму [29-31]. Загалом, у перші дві доби травматичного 

ушкодження різко посилюються обмінні процеси, мобілізуються 

амінокислоти з периферичних тканин, посилюється глюконеогенез, синтез 

білків гострої фази, що беруть участь у проліферації імунних клітин, 

виробленні еритроцитів і проліферації фібробластів [30]. Варто зазначити, 

що розвиток гіперметаболізму потребує адекватної гемодинамічної 

підтримки органів і тканин. Однак у випадках травматичного шоку, особливо 

в асоціації з крововтратою, кровопостачання периферичних тканин 

знижується, розвиваються дефіцит енергії в тканинах і цитотоксичні процеси, 

що призводять до вторинних структурних змін 32.  
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Запалення з’являється безпосередньо після травми та тісно пов’язане з 

неврологічними, ендокринологічними та гемостатичними змінами [22]. 

Сучасні дані припускають, що травма викликає синдром системної відповіді 

організму на запалення, який генерується розподілом величезної кількості 

пов’язаних з пошкодженням молекулярних протеїнів (DAMP) [33-35]. Вони, 

зазвичай, викликають гіперзапальну реакцію, опосередковану хемокінами та 

цитокінами, яка взаємопов’язана з синдромом стійкої компенсаторної 

протизапальної реакції, що призводить до посттравматичної імунологічної 

супресії [36-38]. Експериментально та клінічно було продемонстровано, що 

деякі прозапальні (наприклад, IL-6, IL-8, члени сімейства CXCL) і 

протизапальні (наприклад, IL-10) медіатори відіграють важливу роль у цій 

реакції на травматичне ушкодження [39, 40]. Після політравми 

спостерігається гіперпродукція прозапальних цитокінів, таких як фактор 

некрозу пухлин-альфа (ФНП-α), інтерлейкін (IL)-1β, IL-6 та IL-8 моноцитами 

і макрофагами. Це є частиною гострофазової реакції, що сприяє ініціації та 

прогресуванню місцевої та системної запальної відповіді [41, 42]. TNF-α 

збільшує продукцію оксиду нітрогену (NO) і активує циклооксигеназу, що 

призводить до збільшення продукції та вивільнення тромбоксанів, 

простагландинів та фактора активації тромбоцитів (PAF) з наступним 

збільшенням прокоагулянтної активності [41, 43]. У свою чергу, IL-6, що 

продукується різними клітинами, такими як активовані моноцити, 

макрофаги, нейтрофіли та ендотеліальні клітини, також відіграє важливу 

роль у гострій відповіді, що пов’язано з продукцією С-реактивного протеїну, 

прокальцитоніну, фібриногену, α-1-антитрипсину та факторів комплементу 

[44]. Крім того, IL-6 регулює ріст і диференціацію лімфоцитів й активує 

природні клітини-кілери (NK) і нейтрофіли. Загальноприйнято, що 

концентрація IL-6 є індикатором тяжкості травми [45]. IL-8 бере участь у 

залученні лейкоцитів і сприяє активації цих клітин у місці пошкодження [41].  

Пошкодження органів значною мірою залежить від наявності 
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запальних клітин у тканині. Нейтрофіли, моноцити, макрофаги, дендритні 

клітини та природні клітини-кілери відіграють важливу роль у клітинній 

імунній відповіді після травми [46]. Нейтрофіли локально беруть участь в 

активації таких молекул, як TNF-α, IL-8, фактор активації тромбоцитів і 

анафілотоксин (C5a), що призводить до гіперзапалення, активації та 

рекрутингу поліморфноядерних клітин, що сприяє розвитку системної 

відповіді організму на запалення та поліорганній недостатності (ПОН) [46, 

47]. Локальна мобілізація поліморфноядерних клітин призводить до 

нейтрофілії через 3 год після травми, що являє собою «вікном вразливості», 

протягом якого поєднання з іншою травмою може призвести до ПОН [48]. 

При цьому через 6–12 годин після травми нейтрофілія супроводжується 

нейтропенією [46]. Більше того, поліморфноядерні клітини викликають 

пошкодження ендотелію та епітелію через надмірну регуляцію молекул 

адгезії в клітинах, і ця ситуація призводить до зміни проникності та 

клітинного набряку з клітинною дисфункцією [41]. 

Активація системи комплементу може відбуватися після політравми 

будь-яким із відомих шляхів, генеруючи біологічно активні пептиди, які 

відіграють ключову роль за допомогою різних механізмів: елімінація 

інвазивних патогенів шляхом опсонізації та фагоцитозу (C3b, C4b), 

хемотаксис лейкоцитів (C3a, C5a) і знешкодження патогена через 

мембраноатакуючий комплекс (C5b-9) [49]. Крім того, анафілотоксини C3a, 

C4a і C5a притягують фагоцити та поліморфноядерні клітини до місця 

пошкодження [50] та індукують дегрануляцію тучних клітин, базофілів та 

еозинофілів. Експериментальні та клінічні дослідження продемонстрували, 

що активація комплементу відбувається як локально на місці пошкодження, 

так і системно у посттравматичному періоді [49].  

Геморагічний шок є основним тригером запальної реакції після травми, 

і він залишається основною причиною смерті, яку можна запобігти при 

травмі [51, 52]. Дослідники підтвердили значну смертність 
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експериментальних тварин після множинної травми з геморагічним шоком 

[53, 54]. Кілька експериментальних моделей травматичних множинних 

ушкоджень підкреслили важливість геморагічного шоку для кращого 

розуміння посттравматичного процесу й призначення адекватної корекції [55, 

56]. Це було продемонстровано збільшенням вивільнення органоспецифічних 

трансаміназ як специфічних індикаторів травми [57]. Крім того, рівень IL-6 

зростає у посттравматичному періоді і є прогностичним клінічним маркером 

[58, 59]. Таким чином, дані досліджень показують найвищі системні та 

місцеві запальні зміни з посиленням прозапальних цитокінів та залученням 

запальних клітин одночасно з ураженням органів у моделях політравми з 

гострою крововтратою. З іншого боку, кровотеча є найчастішою причиною 

шоку у поранених осіб, і значна кількість травмованих потрапляє у стаціонар 

з глибокими фізіологічними порушеннями через гостру недостатність 

кровообігу. При політравмі зі значною кровотечою гострого знижується 

доставка кисню (DO2) до тканин, яка залежить як від достатнього об’єму 

циркулюючої крові, так і від ефективності серцево-судинної функції для 

підтримки циркуляції крові в капілярних руслах на периферії. 

Крім того, у 25-35 % пацієнтів із кровотечею розвивається біохімічно 

виражена коагулопатія, яка може клінічно проявлятися як 

гіперкоагуляційний, так і гіпокоагуляційний стан, або поєднуватися. При 

політравмі коагулопатія асоціюється зі збільшенням частоти поліорганних 

дисфункцій, а також зі зростанням в 3-4 рази рівня смертності [60-63].  

Хоча загальна смертність від тяжкої травми з роками зменшилася, 

синдром поліорганної дисфункції і ПОН все ще залишаються важкими 

ускладненнями з високою смертністю [64, 65]. Частота розвитку ПОН 

коливається від 7 до 66 %, і, незважаючи на останні досягнення в напрямку 

лікування травматичної хвороби, ПОН асоціюється зі значною смертністю та 

тривалим перебуванням у стаціонарі [66, 67]. При цьому патогенез ПОН при 
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політравмі є предметом обговорень і включає участь різних 

патофізіологічних компонентів [41]. 

Синдром поліорганної дисфункції викликається дисбалансом або пору-

шенням регуляції про- та протизапальної імунної відповіді [47]. Для іденти-

фікації ПОН може бути використана оцінка поліорганної недостатності 

Денвера, яка виявляє дисфункцію легенів, нирок, печінки та серця [68]. 

Декілька патомеханізмів сприяють розвитку ПОН, таких як підвищення 

рівнів DAMP і PAMP, знижений метаболізм цитохрому P450, синдром 

активації макрофагів, обумовлена цитокінами клітинна дисфункція та пору-

шення регуляції комплементу [68]. Встановлено, що активність цитохром-С-

оксидази не змінюється після політравми в мітохондріях серця; однак в 

мітохондріях печінки вона помірно зростає з наступним зниженням. Це 

вказує на те, що мітохондрії печінки більш чутливі до пошкоджень, ніж 

мітохондрії серця [69]. Системна гіпоксемія та гіпоперфузія зменшують 

постачання киснем периферичних органів, що призводить до енергодефіциту. 

Частково цей дефіцит можна компенсувати внутрішньоклітинним розпадом 

накопиченого аденозинтрифосфату (АТФ) до аденозиндифосфату (АДФ) і 

аденозинмонофосфату (АМФ). Таким чином, вміст глікогену в печінці є 

непрямою ознакою стресу печінки [69]. Іншим маркером метаболічного 

стресу є змінена активність комплексу IV (цитохром с оксидази). Активність 

комплексу IV в основних тканинах органів, таких як серце і печінка, пов’я-

зана з біоенергетичним дисбалансом і наступним тканинним стресом [70]. 

Після політравми клітинна і молекулярна реакція на пошкодження 

може ініціювати приховану або явну дисфункцію гематоорганного бар’єру, 

що часто призводить до поліорганної недостатності. Крім порушення 

мікроциркуляції, масивна крововтрата може викликати гостру недостатність 

кровообігу, що призводить до лактоацидозу. Гострі порушення функції 

печінки або нирок найчастіше пов’язані зі зниженням кліренсу лактату та 

вираженим підвищенням рівня лактату в крові [71]. Відомо також, що шокові 
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стани ініціюють виражену компенсаторну вазоконстрикцію, що призводить 

до гіпоксії та накопичення метаболітів, пов’язаних із лактат-ацидозом та 

низьким рівнем pH [72]. У цьому контексті важливу роль відіграє також 

дисфункція системи комплементу. Так, стимуляція нейтрофілів in vitro від 

здорових донорів за допомогою C5a спричиняє опосередковані сигналами 

C5aR1 імунометаболічні зміни в нейтрофілах із посиленням поглинання 

глюкози та посиленням гліколітичного потоку [73, 74], що ініціює підвищену 

секрецію протонів та прогресуюче зниження позаклітинного рН. Отримані 

дані вказують на те, що запальні процеси з продукованим C5a здатні суттєво 

змінити мікросередовище з лактатними ацидотичними ознаками навіть за 

відсутності дефіциту кисню.  

Корекція соматичних змін має важливе значення для раціонального 

ведення посттравматичних хворих, особливо за наявності супутньої 

патології, попередження гнійно-запальних ускладнень, оптимізації 

репаративного остеогенезу. У зв’язку з цим дослідники відзначають, що 

поняття «травматична хвороба» представляє інтерес, враховуючи зв’язок між 

локальним проявом перелому та загальною реакцією організму на травму, і 

частіше зустрічається при множинних і комбінованих ураженнях (множинна 

травма) [75, 76]. За цих умов спочатку виникає неспецифічна еволюційна 

реакція організму – травматичний шок, що сприяє максимальній мобілізації 

ресурсів організму, спрямованих на порятунок життя травмованих та 

відновлення пошкоджених функцій і структури [77]. Важливо зазначити, що 

ще одним фактором, який загострює травматичний шок, є крововтрата [20].  

Результати ряду досліджень показали порушення скоротливої функції серця, 

респіраторний дистрес-синдром, набряк мозку, ниркову недостатність, синдром 

поліорганної недостатності, ДВЗ-синдром в результаті реперфузійно-

ішемічного синдрому при політравмі [78-80. Відновлення кровотоку в нижніх 

кінцівках супроводжувалося набряком легень, ателектазами, емболіями, 

інтенсивність прояву яких  залежала від ступеня васкуляризації, 
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імунокомпетентності та функціональної активності [81.  

Основні патомеханізми кардіоміопатії за умови травматичної хвороби 

включають взаємодію цитокінів з відповідними рецепторами на 

кардіоміоцитах і, можливо, через вплив компонентів комплементу місцевої 

та системної дії [82, 83]. Однак концепцію раннього розвитку травматичної 

кардіоміопатії, яка виникає в результаті посттравматичної системної 

запальної відповіді, ще належить довести та детально розглянути. У 

недавньому клінічному дослідженні кардіоміопатія після травми виникала у 

20 % летальних випадків після важкої травми, а гістопатологічне 

дослідження зразків серця виявило значні ураження міокарда навіть за 

відсутності коронарних змін [84]. Швидше за все, ці зміни були наслідком 

реакції хворого на ішемію та шокові стани без прямого травмуючого впливу 

на серце. На структурні зміни серцевої тканини після експериментальної 

скелетної травми вказує підвищена експресія α-актиніну, яка пов’язана з 

порушенням серцевої функції, оскільки α-актинін пов’язаний з Са2+-каналами 

L-типу і реагує як відповідь на механічне розтягнення шляхом 

гемодинамічної адаптації [85, 86]. 

Дослідження Lackner та співавт. показало порушення серцевої функції 

після множинної травми, що проявлялося зниженням максимального 

систолічного тиску під час скорочення шлуночків, а також зниженням 

діастолічного тиску у лівому шлуночку безпосередньо перед скороченням 

шлуночка. Обидва показники є важливими індикаторами роботи лівого 

шлуночка, які представляють потужність шлуночка під час кожного циклу 

скорочення, а їх зниження пов’язане з погіршенням серцевої функції, що 

може призвести до циркуляторного шоку [87]. 

У відповідь на політравму та гостру крововтрату також порушується 

функціональний стан печінки, зокрема, в перші 7 діб експерименту 

знижується вміст у жовчі сумарних жовчних кислот, швидкість 

жовчовиділення та екскреції її основних компонентів 88, 89. Такі ж 
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результати представили інші дослідники, зокрема, зниження 

жочоутврювальної і жовчовидільної функцій печінки при моделюванні скелетної 

монотравми (перелом стегна), її ускладнення гострою крововтратою та 

переломом суміжного стегна 90, сповільнення виділення бромсульфалеїну з 

жовчю, що вказує на зниження поглинально-видільної функції печінки 91. 

Також було представлено дані щодо функціональних змін печінки в щурів з 

різною метаболізувальною здатністю печінки при політравмі: у 

швидкометаболізувальних щурів вірогідно вищий вміст загальних жовчних 

кислот, прямого білірубіну та ступеня його кон’югації, що вказує на вищі 

резервні можливості мікросомальної системи і метаболічної функції печінки 

у цих тварин 92. У той же час, у повільнометаболізувальних щурів у 

посттравматчиному періоді виявляють більші відхилення показників 

функціонального стану печінки. 

Обширне пошкодження і відшарування м’яких тканин є поширеною 

серйозною патологією за умов політравми, яка характеризується 

відшаруванням шкіри та підшкірної клітковини від нижчележачих м’язів та 

фасцій [93, 94]. Основними місцями обширного відшарування шкіри є нижні 

кінцівки, тіло, волосиста частина голови та обличчя [6, 7]. Відшарування 

можна класифікувати як закриті/внутрішні або відкриті/зовнішні ураження 

[8, 9, 95]. Така травма може призвести до повного некрозу відірваних тканин 

внаслідок порушення кровотоку [96]. Крім того, інфекційний процес і 

некротичний фасціїт часто розвиваються під відірваною шкірою через 

неправильне лікування ран у пацієнтів з великими розчавлювальними 

травмами. Часто це призводить до більш важкого стану і летального 

результату [97]. 

Отже, за умови політравми  характерні системні прояви поліорганної 

дисфункції з залученням у патологічний процес серця, легень, печінки, 

нирок. 
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1.2 Роль процесів ліпідної пероксидації та антиоксидантного захисту у 

розвитку поліорганної дисфункції за умов механічної травми та гострої 

крововтрати 

 

У пацієнтів із політравмою порушення окиснювально-відновного 

статусу суттєво впливає на клінічний перебіг та прогресування патологічних 

змін, що доводять результати численних досліджень [98, 99]. Кілька 

досліджень показали, що збільшення оксидативного стресу (ОС) пов’язане зі 

значним метаболічним дисбалансом [100]. З біохімічної точки зору, 

найважливішими вільними радикалами є активні форми оксигену (АФО), 

реактивні форми ліпідів і активні форми азоту. У фізіологічних умовах 

організм людини захищений від ОС ендогенною ензимною системою, 

представленою глутатіоном, каталазою, глутаредоксином, тіоредоксином, 

пероксиредоксином [101-103]. Клітинними біомолекулами, на які в першу 

чергу впливають АФО та активні форми азоту, є білки, ліпіди та ДНК [104]. 

Фізіологічно невеликі кількості АФО виробляються в клітинах. Наприклад, 

АФО є медіаторами в складних клітинних процесах і сигнальних мережах, 

таких як вироблення простагландинів, мітохондріальне дихання [105]. 

Незалежно від механізму, пов’язаного з передачею сигналів клітинами, АФО 

відповідають за регуляцію активності антиоксидантних ензимів у клітинах 

[106]. Крім того, АФО не тільки беруть участь у регуляції експресії 

антиоксидантних генів, але також здатні взаємодіяти з клітинними 

сигнальними молекулами, такими як MAP-кінази, PI3-кінази та протеїн-

тирозинфосфатази. Все це призводить до каскадів передачі сигналів, які 

беруть участь у різних клітинних процесах, включаючи проліферацію та 

виживання [107]. Однак, як зазначено вище, коли ця система дерегулюється, 

вона може викликати важливі клітинні та патофізіологічні зміни. Разом із 

прогресуванням оксидативного стресу зазнає впливу ряд біологічних 

клітинних систем, таких як руйнування ДНК, білків та ліпідів. Одним з 
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основних сироваткових біомаркерів, пов’язаних з ОС, найбільш 

репрезентативними є малоновий діальдегід і 4-гідроксиноненал для 

перекисного окиснення ліпідів, тоді як для перекисного окиснення білків 

найважливішими є карбонільні групи та нітротирозин [108-112]. 

Оксид азоту (NO) виробляється у великих кількостях під час 

пошкодження тканин [113], і це надлишкове утворення сприяє розвитку 

шоку. У водному середовищі NO швидко окиснюється до нітритів, а в 

присутності білків гему – до нітратів. Таким чином, замість концентрації NO 

необхідно використовувати суму плазмових концентрацій NO та продуктів 

його окиснення NOx. Дослідження показали, що концентрація NOx у плазмі 

позитивно корелює з тяжкістю клінічного перебігу пацієнтів із політравмою 

[114]. Cупероксид-аніон радикал та/або інші АФО, що виробляються 

запальними клітинами, активованими за умов політравми, викликають 

гіперпродукцію NO. Одним із ймовірних механізмів є стабілізація фактора, 

індукованого гіпоксією (HIF) за допомогою АФО [115]. Добре відомо, що 

HIF регулює фактор росту ендотелію судин (VEGF), який, у свою чергу, 

індукує та посилює NO-синтазу [116]. Продукція NO має бути високою, 

оскільки взаємодія з супероксидом є недостатньою, щоб компенсувати цей 

ефект. Найімовірнішим джерелом значно підвищеного виробництва NO є 

індукована ізоформа NO-синтази. Більшість клітин, які експресують цей 

ензим, чутливі до ОС [117].  

У ряді досліджень показано, що зміни коагуляційного статусу пов’язані 

з інтенсивністю оксидативного стресу. Shacter et al. показали, що фібриноген 

плазми більш схильний до окиснювальної модифікації порівняно з іншими 

протеїнами плазми, такими як альбумін, імуноглобуліни та трансферин [118]. 

Гіперпродукція вільних кисневих радикалів впливає на циркулюючі ліпіди та 

мембранні ліпопротеїни і призводить до їх аберантних рівнів у клітинах. 

Gesquière та співавт. вивчали вплив вільних радикалів на метаболізм 

холестеролу гладком’язових клітин. Вони спостерігали накопичення 
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холестеролу в клітинах, що піддавалися впливу кисневих радикалів, 

ймовірно, в результаті збільшення біосинтезу та етерифікації холестеролу, 

зниження гідролізу клітинного ефіру холестеролу [119]. Пошкодження 

плазматичної мембрани порушує весь клітинний гомеостаз [120]. За останнє 

десятиліття знання про механізми пошкодження та відновлення мембран 

були значно розширені та детально описують низку таких механізмів [121]. 

Вражає, що більшість механізмів, що ушкоджують мембрани, обов’язково 

супроводжують поліорганну недостатність. Гіпоксія та реоксигенація також 

можуть викликати пошкодження мембрани через зміни гомеостазу Ca2+ та 

утворення внутрішньоклітинних реактивних форм кисню та нітрогену, які 

викликають окиснення як білків, так і ліпідів, пов’язане з пошкодженням 

мембрани, що відбувається переважно у внутрішньоклітинних 

компартментах [122]. 

Дослідження показали, що за умови скелетної травми зростає пероксидне 

окиснення ліпідів, вираженість якого пропорційна до її тяжкості, практично 

одночасно знижуються показники антиоксидантної системи захисту, зокрема, 

активність супероксиддисмутази та вміст SH-груп, досягаючи свого максимуму 

на 3 добу 123-126. У результаті, знижується антиоксидантно-прооксидантний 

індекс сироватки крові і тканин печінки. Варто зазначити, що на цьому фоні 

підвищується активність амінотрансфераз, яка наростає до 7 доби і більш 

виражена при комбінованій травмі 127. Такі ж дані були продемонстровані в 

інших дослідженнях, які свідчили про розвиток оксидативного стресу та 

виснаження антиоксидантних резервів максимально на 3 добу 

посттравматичного періоду 128-132.  

Вплив експериментальної скелетної травми, ускладненої крововтратою, на 

нирки представлений у ряді наукових робіт [133-136], результати яких свідчать 

про активацію ліпопероксидації в кірковому і мозковому шарах нирки зі зни-

женням антиоксидантного потенціалу протягом 7 діб після нанесення травми. 

Такі ж дані встановили під час моделювання інших видів травм137-139.  
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Kalbitz М. та співавт показали, що за умови експериментальної політравми 

зростання TNF-α супроводжувалося збільшенням активних форм оксигену в 

кардіоміоцитах, що вказує на окиснювально-відновний дисбаланс з розвитком 

оксидативного стресу в тканинах серця. Крім того, присутність TNF в 

культивованих кардіоміоцитах була пов’язана з підвищеною експресією 

інфламасоми NLRP3 і підвищеною концентрацією тропоніну в супернатанті, 

який є специфічним маркером пошкодження кардіоміоцитів [140]. 

В печінці у відповідь на різні види травми (скелетну, черепно-мозкову 

та поєднану) активується окиснення ліпідів та порушується система 

антиоксидантного захисту 141-143. Залучення печінки у патологічний 

процес за умови експериментальної механічної травми підтверджується 

встановленим цитолітичним синдромом, зокрема, зростанням активності 

аланін- і аспартатамінотрансфераз (АлАТ і АсАТ) у сироватці крові з 

максимальними значеннями через 7 діб посттравматичного періоду. 

Дослідники встановили виражену активацію вільнорадикального окиснення 

не тільки в ранній період, а також в період маніфестації клінічних проявів і у 

віддалений період (14-28 доби). Проте більшою була також активність 

ензимної ланки антиоксидантного захисту 144-146. Результати ряду 

досліджень показали поступове зниження пероксидного окинення ліпідів до 

35 доби експериментальної краніоскелетної травми, проте його рівень 

перевищував контрольні значення 147-150. 

У дослідженні Козак Д.В. показано закономірності зміни показників 

вільнорадикального окиснення у відповідь на політравму: максимальні 

значення через 1–7 діб з періодом тимчасового  благополуччя через 14 діб,  

повторним загостренням травматичної хвороби, яке було меншої амплітуди,  

через 21 добу та поверненням в бік норми через 28 діб 151-159.  

У хворих з скелетною травмою, ускладненою гострою крововтратою 

поширеними ускладненнями є гострий респіраторний дистрес-синдром, 

гостра ниркова недостатність, ушкодження міокарда та дисфункція печінки. 
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Відтермінований початок цих ускладнень вказує на додатковий механізм 

ушкодження, крім ішемії, а саме утворення токсичних вільних радикалів у 

фазі постішемічної реперфузії [160]. Гіперпродукція вільних радикалів в 

умовах ішемії-реперфузії може обумовлюватися їх викидом з нейтрофілів 

або метаболізмом гіпоксантину до сечовини з наступним утворенням кисню. 

Було показано, що в ізольованій моделі серця кролика глобальна ішемія 

призвела до зниження рівня вільних радикалів, проте їх продукція 

збільшилося більш ніж вдвічі після реперфузії серця. Це дослідження довело, 

що вільні радикали виробляються у великій кількості під час реперфузії і 

можуть опосередковувати реперфузійне пошкодження [161]. 

 

1.3 Механізми розвитку синдрому ендогенної інтоксикації та 

порушення імунологічних реакцій за умов травматичної хвороби 

 

У пацієнтів із травмами часто розвивається «посттравматичний 

синдром», що є результатом незбалансованої системної реакції на численні 

пошкодження, що виникають після травми [162]. Імунна система швидко 

реагує при травматичній хворобі на пошкодження тканин. Початкове 

пошкодження тканин, крововтрата та подальші вторинні пошкодження 

тканин призводять до місцевого та системного вивільнення ендогенних 

медіаторів, які діють як сигнали небезпеки (DAMP) [163]. Після цієї 

початкової реакції на пошкодження клітини та медіатори вродженої та 

адаптивної імунної системи зазнають тимчасових змін, які класифікуються як 

прозапальні та протизапальні імунні відповіді [164]. Розпізнавання DAMPs 

вродженою імунною системою викликає як інтенсивну прозапальну імунну 

відповідь, так і супутню протизапальну відповідь [19, 33]. У той час як 

надмірне запалення сприяє розвитку та поширенню вторинних ушкоджень 

тканин за межі початкових травматичних вогнищ, протизапальна відповідь 

призводить до порушення й виснаження захисних резервів організму, що в 
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цілому сприяє дисфункції багатьох органів і, зрештою, призводить до смерті 

[165]. Крім того, новітнє розуміння комплексної інтегрованої про- та 

протизапальної реакції на травму також призвело до встановлення тривалої 

форми імунної дисрегуляції, яка називається синдромом стійкої 

імуносупресії та катаболізму [166]. 

Дослідження, що вивчають вплив травми на фенотипи вродженої та 

адаптивної імунної системи, також показали, що травматичні ушкодження 

викликають запальні та протизапальні імунні реакції. Дослідники вважають, 

що ці зміни фенотипу та функції вродженої та адаптивної імунної системи в 

кінцевому підсумку порушують гомеостаз імунної системи, і саме втрата 

гомеостазу призводить до опортуністичних інфекцій та ускладнень у 

пацієнтів з травмами [167].  

Одним із серйозних ускладнень травми є розвиток фенотипу реакції з 

двома піковими хвилями, який вперше був визначений Moore et al. [168] як 

посилена відповідь на вторинне ушкодження у пацієнтів, які пережили 

політравму. У пацієнтів із травмою, у яких розвиваються інфекції, ця «друга 

хвиля», яка зазвичай є опортуністичною інфекцією, може викликати важкий 

септичний шок і ПОН. Таким чином, поєднання підвищеного ризику 

розвитку інфекцій і розвитку реакції з двома піковими хвилями є основними 

ускладненнями травматичних ушкоджень. Результати досліджень свідчать 

про те, що реакція з двома піковими хвилями обумовлена тим, що клітини 

вродженої імунної системи, насамперед макрофаги та нейтрофіли, стають 

гіперреактивними до бактерій та бактеріальних токсинів [169-171]. Після 

праймування макрофаги та нейтрофіли виробляють підвищені рівні 

запальних цитокінів та АФО, що спричиняє системне запалення та клітинно-

опосередковане руйнування тканин. 

Іншим ускладненням травматичної хвороби є розвиток імунної 

відповіді протизапального типу, яка, як вважають, є компенсаторною 

відповіддю на запалення, викликане пошкодженням. Протизапальну 
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відповідь на травму називають імунною супресією, викликаною травмою, 

оскільки опосередкована Т-клітинами відповідь демонструє анергічні 

властивості, включаючи: низьку проліферативну відповідь на мітогени та 

специфічні антигени; пригнічену реакцію гіперчутливості сповільненого 

типу; пригнічену імунну реактивність Th1-типу зі збільшенням продукції 

цитокінів Th2-типу і підвищення активності Treg [167]. Крім того, 

спостерігається специфічне збільшення субпопуляції макрофагів [172]. 

Підвищені рівні цитокінів TNF-α, IL-1ß або IL-8 у сироватці крові 

спостерігалися у пацієнтів із системним запаленням, а IL-6 корелював із 

шкалою тяжкості травми, частотою поліорганної недостатності, сепсисом і 

прогнозом виживання [173]. IL-6 також має протизапальні властивості як за 

рахунок індукції вивільнення простагландину E2, так і через стимулювання 

вивільнення антагоністів рецепторів IL-1ß і TNF-α [174]. Разом з продукцією 

специфічних протизапальних цитокінів, таких як IL-10 або IL-4, він викликає 

початкову прозапальну імунну відповідь, після якої виникає синдром 

системної відповіді організму на запалення. Цей гіперзапальний стан, що 

відповідає за посттравматичну імуносупресію, також називається стерильним 

запаленням через відсутність бактеріальної інфекції під час травматичної 

події, що веде до припущення, що посттравматичну імуносупресію повинні 

викликати ендогенні стимули, серед яких були запропоновані білки 

теплового шоку [175] . Цікаво, що протизапальна фаза реакції на травму стає 

яскраво вираженою в більш пізній термін після травматичного ушкодження. 

Це свідчить про те, що реакцію на травму ініціюють клітинні та молекулярні 

тригери. Протизапальна реакція на травму може активно пригнічувати 

протимікробний імунітет і бути відповідальною за підвищену 

сприйнятливість пацієнтів із травмою до опортуністичних інфекцій, які часто 

виникають під час протизапальної фази відповіді на травму. Таким чином, 

імовірно, є сприятливий і шкідливий вплив протизапальних реакцій на 

травматичні ушкодження. 
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Після множинної травми розвиток ПОН у ранньому 

посттравматичному періоді може зумовлюватися реперфузійним синдромом 

внаслідок тяжкого шоку. Це супроводжується гострим ураженням 

внутрішніх органів (серця, легенів, нирок, печінки тощо) продуктами 

масивного травматичного руйнування тканин (так зване отруєння 

ендотоксинами). Гнійно-септичні ускладнення сприяють прогресуванню та 

тяжкості ПОН у більш віддалені періоди травматичної хвороби. У крові 

пацієнтів можуть накопичуватися про- та протизапальні цитокіни, 

простагландини, лейкотрієни, вільні кисневі радикали і радикали оксиду 

нітрогену тощо. Це веде до генералізованої ендотеліальної дисфункції, 

вегетосудинної дистонії, порушень функції міокарда та множинних 

дисфункцій органів і систем. Встановлено, що в результаті скелетної травми 

надмірно продукуються токсини, рівень яких значно вищий екскреторних 

можливостей систем елімінації, що може прямо впливати на детоксикаційну 

функцію печінки, легень, шлунково-кишкового тракту, шкіри та нирок, 

зумовлюючи їх недостатність 176. Накопичення токсичних метаболітів 

негативно впливає на мембрани еритроцитів, що проявляється у підвищенні 

їх проникності та трансмембранній втраті гемоглобіну. 

Результати дослідження показали, що ендогенна інтоксикація стає 

одним із постійних компонентів патогенезу травматичної хвороби. 

Найчастіше як маркери ендогенної інтоксикації визначають молекули 

середньої маси (МСМ), до складу яких входять олігоцукри, похідні 

глюкуронових кислот, поліаміди, глюкагон, вітаміни, нуклеотиди та ін [177, 

178]. Дослідження МСМ на хвилях різної довжини дозволило з’ясувати 

причини їх підвищення. Так, підвищення значень МСМ на довжині хвилі 237 

нм у пацієнтів у розпал захворювання свідчить про переважання 

резорбтивного механізму розвитку аутоінтоксикації, при якому утворюються 

та всмоктуються переважно токсичні метаболіти. Зменшення їх вмісту дає 

підстави відзначити зменшення вираженості патологічного процесу. 
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Провідна роль у прояві резорбтивного механізму аутоінтоксикації належить 

відносно високому антигенному навантаженню, надмірному утворенню 

бактеріальних токсинів та продуктів життєдіяльності мікробів. Рівень МСМ 

на довжині хвилі 254 нм переважно збільшується при залученні в 

патологічний процес нирок і печінки, а при довжині хвилі 280 нм – при 

порушенні метаболічних і печінкових функцій, що свідчить про затримку та 

метаболічні процеси в механізмі розвиток інтоксикації [179]. 

Дослідження показали зростання в сироватці крові рівня МСМ 

надовжинах хвиль 254 і 280 нм у міру зростання тяжкості експериментальної 

скелетної травми за умов моделювання перелому стегна, перелому стегна і 

крововтратиа, перелому обох стегон і крововтрати в гострий період та період 

ранніх проявів травматичної хвороби 127. Варто зазначити, що 

дослідниками встановлено максимальне зростання показників ендогенної 

інтоксикації через 3 доби.  

Інше дослідження при експериментальному відтворенні закритого 

перелому стегна та дозованої крововтрати (20 % об’єму циркулюючої крові 

(ОЦК)) з введенням аутокрові в черевну порожнину у тварин з різною 

метаболізувальною здатністю печінки становило таку ж закономірність, 

зокрема, рівень МСМ при довжинах хвиль 254 нм і 280 нм у сироватці крові 

суттєво зростав з максимумом через 3 доби. Автори зазначають, що у 

повільнометаболізувальних тварин маркери ендогенної інтоксикації значно  

більші стосовно швидкометаболізувальних тварин 180. 

За умов експериментальної політравми, яка включала перелом стегна, 

зовнішню кровотечу 20 % ОЦК та гематому у паранефральній клітковині теж 

вірогідно підвищується рівень ендогенної інтоксикації, зокрема, зростає 

еритроцитарний індекс інтоксикації, вміст МСМ при довжинах хвилі 280 нм і 

254 нм. Дослідники показали максимум зростання показників ендогенної 

інтоксикації через 3 доби, які поступово знижувалися до 7 доби, проте не 

досягали контрольних значень 181. Таку ж динаміку встановили науковці 
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при моделюванні  скелетної травми різної тяжкості на тлі надмірного 

надходження йонів міді і цинку, причому дані йони посилювали проя 

ендотоксикозу 182.  

 На вираженість ендогенної інтоксикації впливає модель перелому стегна. 

У дослідженнях 127, 180-182, перелом стегна здійснювали щипцями Люера 

після пересікання стегнової вени і моделювання масивної крововтрати. 

Іншим шляхом відтворення максимально реального механізму травми є 

нанесення дозованого удару спеціальним клиновидним ударним пристроєм, 

що окрім пошкодження стегнової кістки, зумовлює механічний вплив на 

скелетні м’язи та шкіру без зовнішнього пошкодження та масивної 

крововтрати 183. За таких умов у посттравматичному періоді поступово 

зростають МСМ при різних довжинах хвиль: 238, 254, 260 і 280 нм з 

максимумом на 7 добу. Автори зазначають, що вираженість ендотоксикозу 

найвища при поєднаній травмі.  

Дослідниками на прикладі політравми, де скелетну травму відтворювали 

шляхом дозованого удару по стегнах, у поєднанні з крововтратою та 

внутрішньо очеревиною гематомою, доведено ендотоксикоз протягом перших 

семи діб посттравматичного періоду, вираженість якого була значно більшою, 

порівняно з іншими групами, особливо через 3 і 7 діб посттравматичного 

періоду 184, 185. 

Комплексне дослідження синдрому ендогенної інтоксикації в гострий 

період, період ранніх і пізніх провів травматичної хвороби на моделі полі 

травми, що включала крововтрату 20 % ОЦК, внутрішньоочеревинну 

гематому, перелом стегна щипцями Люера) показало вірогідне зростання 

маркерів ендогенної інтоксикації, зокрема,  збільшувався вміст фракцій 

МСМ280 і МСМ254 та еритроцитарного індексу інтоксикації 186-188. Було 

також встановлено їх хвилеподібне зростання з двома піками через 3  і  21 

доби посттравматичного періоду та тенденцію до зниження через 28 діб. 

Пізні прояви травматичної хвороби в окремих роботах також 
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характеризуються зростанням вмісту фракцій МСМ280 і МСМ254 144, 148, 

189, 190.  

Загалом, більшість досліджень вказують на розвиток ендотоксикозу за 

умови моделювання всіх видів травми незалежно від характеру, причому 

його вираженість вища при поєднанні різних видів травм. 

 

1.4 Сучасні відомості про роль PRP-терапії в корекції механічних 

пошкоджень шкіри та можливість зниженні системних проявів травматичної 

хвороби  

 

Клінічна ефективність плазми, збагаченої тромбоцитами (PRP) [191, 

192] була виявлена на початку 1990-х років, коли були відкриті нові 

«біологічні клеї». Терапевтичний ефект PRP пояснюється великою кількістю 

різних факторів росту, таких як фактор росту тромбоцитів, трансформуючий 

фактор росту-β, фактор росту фібробластів, інсуліноподібний фактор росту-1 

(IGF-1), IGF- 2, фактор росту ендотелію судин, епідермальний фактор росту, 

а також деякі цитокіни [193], які в основному зберігаються в альфа-гранулах. 

За рахунок великої кількості факторів росту та ефективних компонентів 

[194], PRP може покращувати локальне мікросередовище та сприяти 

регенерації та відновленню тканин [195, 196]. Інсуліноподібний фактор росту 

(IGF I) є важливим плазмовим фактором для загоєння травм кістково-

м’язової системи [194]. 

PRP поділяють на чисту плазму, багату тромбоцитами плазму (P-PRP), 

багату лейкоцитами та тромбоцитами плазму (L-PRP), чистий багатий 

тромбоцитами фібрин (P-PRF), багатий лейкоцитами та тромбоцитами 

фібрин (L-PRF). Дослідження показало, що PRP з низьким вмістом 

лейкоцитів за ефективністю перевищує PRP з високим вмістом лейкоцитів 

через їх здатність продукувати маркери запалення [197] . 
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Застосування PRP у процесі плазмаферезу для посилення регенерації 

кісткової тканини було описано в 1999 році Anitua [227] Помітивши корисні 

ефекти лікування, вчений провів подальші дослідження цього явища. Наукові 

дані повідомляли про вплив цієї фракції крові на хронічні виразки шкіри, 

імплантати зубів, загоєння сухожиль та ортопедичні спортивні травми [228]. 

В даний час PRP широко використовуються в багатьох напрямках терапії та 

хірургії, які потребують регенерації тканин, таких як ортопедія, стоматологія, 

загоєння ран, щелепно-лицева хірургія, опікова та пластична хірургії та 

інших областях [198]. Також PRP застосовують у дерматології та пластичній 

хірургії [199]. Будучи малоінвазивним методом лікування, він досяг хороших 

результатів у сприянні загоєнню ран, полегшенні болю при остеоартрозі. 

Базові та клінічні дослідження показали, що PRP має хороші перспективи 

застосування при лікуванні травм [200]. Дослідники виявили, що місцеве 

застосування мезенхімальних стовбурових клітин, пов’язаних з PRP, при 

хронічних діабетичних виразках є добре переносимою терапією і може 

зменшити розмір виразки [201]. Багаторазові ін’єкції PRP можуть покращити 

функцію суглобів, зменшити місцевий біль та синовіальне запалення у 

пацієнтів з остеоартритом [202, 203]. PRP містить лейкоцити, які можуть 

значно підвищити здатність організму протистояти інфекції [204]. PRP може 

виділяти ряд антибактеріальних речовин, зменшувати місцеве запалення та 

запобігати інфікуванню рани. Гелі з PRP також можуть використовуватися як 

ідеальний каркас для відновлення кісткових дефектів, вони допомагають 

покращити мікросередовище післяопераційного загоєння [205]. PRP почали 

використовувати в спортивній медицині для лікування дефектів зв’язок і 

сухожиль [206]. Великою перевагою аутологічної PRP-терапії є відсутність 

імунологічної відповіді в організмі [207]. 

Численні дослідження in vivo та in vitro довели, що PRP може сприяти 

загоєнню кісток за умови стресового перелому, відомого також як перелому 

від втоми, під впливом багатьох факторів росту. Застосування PRP у 
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поєднанні з аутогенним кістковим трансплантатом може збільшити кількість 

утвореної кістки [208]. Використання PRP для лікування переломів нижньої 

щелепи показало, що введення PRP уздовж ліній перелому може посилити 

регенерацію кістки [209]. При  цьому інші дослідження не показали  

вірогідних переваг PRP у сприянні регенерації при дефекті кістки. 

Дослідження внутрішньокісткових дефектів показало, що як PRP, так і 

кістковий трансплантат посилюють регенерацію пародонту; проте результати 

кісткової трансплантації були кращими, ніж PRP [210]. Інше дослідження 

оцінювало вплив фібрину, багатого лейкоцитами (L-PRF) у різних 

процедурах імплантації кістки, і вважало його терапевтичний ефект 

суперечливим, що потребує подальших досліджень та стандартизованих 

протоколів для застосування препарату [211]. 

Фундаментальні дослідження експериментальних травматичних 

переломів підтвердили, що внутрішньосуглобове введення аутологічного 

PRP у поєднанні зі стовбуровими клітинами, отриманими з аутологічної 

жирової тканини, покращує відновлення дефектів хряща, і ефект є кращим, 

ніж тільки від хірургічного лікування [212]. Крім того, деякі дослідження 

показали, що механізм, за допомогою якого PRP сприяє загоєнню кісток, є 

складний і полягає в тому, що тромбоцити беруть участь у ранній реакції на 

пошкодження кістки та ініціюють реакцію відновлення шляхом вивільнення 

факторів росту, таких як фактор росту тромбоцитів, інсуліноподібний. 

фактор росту і трансформуючий фактор росту-β [213, 214]. У процесі 

загоєння стресових переломів також задіяні вищевказані фактори росту, що 

дає теоретичну основу для застосування PRP при стресових переломах.  

При співставленні терапевтичних ефектів PRP та гормональної терапії 

у хворих на хронічний підошовний фасції встановлено, що місцева ін’єкція 

PRP була ефективним варіантом лікування хронічного підошовного фасціїту 

з довготривалим сприятливим ефектом [215]. В іншому дослідженні 

порівнювали ефективність PRP і кортикостероїдів у 60 пацієнтів з 
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підошовним фасціїтом та встановили, що PRP має хороший клінічний ефект і 

дозволяє уникнути побічних ефектів, пов’язаних із лікуванням 

кортикостероїдами [216]. Загалом, ефективність використання PRP 

підтверджується результатами експериментальних досліджень [217-220], 

припущенням про безпечну аутологічну терапію та відсутністю 

зареєстрованих ускладнень та побічних ефектів [221, 226]. 

Понад 10 років PRP успішно застосовується в дерматології. Після 

ін’єкції PRP покращується вологість, еластичність та колір шкіри [229]. PRP 

також використовується для покращення росту волосся [230]. Дослідження 

показують, що жировий трансплантат краще приживається при застосуванні 

суміші PRP і жиру, що може призвести до посилення ефекту пластичної 

хірургії [231, 232]. Останні результати досліджень у косметичній 

дерматології показують, що комбінована терапія PRP та CO2-лазером 

призводить до більш помітного зменшення шрамів [228]. 

Істотну роль PRP у регенерації тканин і загоєнні ран підтверджено 

багатьма дослідженнями [233]. Результати деяких дослідників свідчать про 

те, що PRP має сильний вплив на васкуляризацію. PRP може вивільняти 

більший вміст VEGF, щоб сприяти васкуляризації глибоких опіків, що 

сприятливо для прогнозу опікових ран [234]. PRP може забезпечити 

відповідне мікросередовище для стромальних клітин кісткового мозку і 

сприяти загоєнню діабетичних ран шляхом активації ангіогенезу та 

проліферації клітин, а також шляхом індукування експресії TGF-β1 [235]. 

Крім того, PRP може активізувати утворення нових капілярів у 

пересадженому шкірному клапті та прискорювати локальну 

реваскуляризацію рани [236, 237]. Утворення кровоносних судин з 

навколишніх країв забезпечує необхідні поживні речовини та оксигенацію 

для загоєння ран [238]. Грануляційна тканина необхідна для ефективного 

загоєння ран. Утворення грануляційної тканини на ранній стадії забезпечує 

поживне середовище для відновлення рани, а ефективне поглинання на 
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пізній стадії може запобігти утворенню рубцевої тканини [239]. Встановлено, 

що при застосуванні PRP на раневій поверхні грануляційна тканина 

утворювалася  на 5 день, тоді як майже повністю поглиналася на 7 день, при 

цьому PRP сприяла поглинанню грануляції, не викликаючи втрати її 

організації [233]. 

Ангіогенез відіграє важливу роль в ефективному загоєнні ран [240]. 

Результати дослідження Xu та співавт. показали, що кількість 

неоваскуляризації, яка в основному розподілялася нижче краю рани та в 

грануляційній тканині, була значно збільшена в раневих тканинах групи PRP 

порівняно з контрольною группою [233]. Додатковим підтвердженням 

позитивного впливу PRP на ангіогенез, є встановлена експресія CD31 [241], 

маркера для оцінки васкуляризації та ангіогенезу, і VEGF, вирішального 

фактора росту для поділу ендотеліальних клітин судин і ангіогенезу в 

тканині рани [242]. Результати показали, що порівняно з контрольною 

групою кількість CD31-позитивних клітин значно збільшилася в ранових 

тканинах групи PRP, особливо на 5-й день після травми. Відповідно до 

результатів експресії CD31, лікування PRP також посилювало продукцію 

VEGF у тканинах рани, що свідчить про те, що PRP мав позитивний вплив на 

ангіогенез, посилюючи продукцію VEGF у тканині рани. Як специфічний 

гепарин-зв’язуючий фактор росту ендотеліальних клітин судин, VEGF 

сприяє проліферації ендотеліальних клітин й ангіогенезу шляхом зв’язування 

з відповідними рецепторами ендотелію судин, що відображає здатність 

ранового ангіогенезу [243, 244]. Повідомлялося, що PRP може сприяти 

ангіогенезу після опіків і травм, сприяючи проліферації ендотеліальних 

клітин і експресії VEGF.  

Іншим важливим етапом загоєння рани є скорочення рани і відкладання 

колагену. Ефективне скорочення рани сприяє скороченню часу загоєння, тоді 

як депозиція та впорядковане розташування колагенових волокон у рані 

зменшує можливість утворення рубця, що сприяє покращенню якості 
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ремоделювання тканин [245, 246]. Багато досліджень PRP вказують на те, що 

використання PRP окремо або в поєднанні з біоматеріалом може сприяти 

відкладанню колагену та ефективно скоротити час загоєння [242, 243]. 

Попередні дослідження показали, що лікування PRP для загоєння ран 

призводило до більшої частки міофібробластів у місці рани, шляхом 

кількісної оцінки α-SMA, які відіграють важливу роль у скороченні рани 

[244-246].  

В даний час методи приготування PRP різноманітні, що призводить до 

відмінностей у концентрації тромбоцитів і вивільнення фактора росту, а 

також нестабільних клінічних ефектів, що не сприяє широкому клінічному 

застосуванню [222, 247-251]. McLellan виявив відмінності в концентрації 

тромбоцитів і лейкоцитів за допомогою різних методів приготування PRP, 

зазначивши, що деякі методи можуть викликати передчасну активацію 

тромбоцитів [223]. Даний дослідник рекомендує забір плазми здійснювати 

трохи вище утвореного згустка. Ефект PRP залежить не тільки від 

концентрації тромбоцитів, але й від біоактивних факторів, які містить 

плазма. Активація тромбоцитів додаванням кальцію в кількості, 

рекомендованій Eby [224], супроводжується більш високим вивільненням 

факторів росту [225]. Дослідниками запропоновано ще кілька агентів, що 

активують PRP, наприклад, хлорид кальцію та бичачий тромбін [252]. 

Незважаючи на зростаючу популярність PRP як методу лікування 

травм, зростають дебати щодо її клінічної ефективності [226]. У 

майбутньому PRP може стати потенційною допоміжною терапією при 

травматичній хворобі. 

Резюме 

Підсумовуючи дані аналізу літературних джерел встановлено, що хоча 

загальна смертність від тяжкої травми з роками зменшилася, синдром 

поліорганної дисфункції і поліорганна недостатність все ще залишаються 

важкими ускладненнями з високою смертністю. При цьому патогенез ПОН 
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при політравмі є предметом обговорень і включає участь різних 

патофізіологічних компонентів. 

Після політравми клітинна і молекулярна реакція на пошкодження 

може ініціювати приховану або явну дисфункцію гематоорганного бар’єру, 

що часто призводить до поліорганної недостатності. Дослідження показали, 

що за умови скелетної травми зростає пероксидне окиснення ліпідів, вираженість 

якого пропорційна до її тяжкості, практично одночасно знижуються показники 

антиоксидантної системи захисту.  

У пацієнтів із травмами часто розвивається «посттравматичний 

синдром», що є результатом незбалансованої системної реакції на численні 

пошкодження, що виникають після травми. Ендогенна інтоксикація стає 

одним із постійних компонентів патогенезу травматичної хвороби. 

Корекція соматичних змін має важливе значення для раціонального 

ведення посттравматичних хворих, особливо за наявності супутньої 

патології, попередження гнійно-запальних ускладнень, оптимізації 

репаративного остеогенезу. Незважаючи на зростаючу популярність PRP як 

методу лікування травм, зростають дебати щодо її клінічної ефективності. У 

майбутньому PRP може стати потенційною допоміжною терапією при 

травматичній хворобі. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1 Характеристика груп піддослідних тварин, експериментальних 

моделей та перебігу експерименту 

 

 Експериментальні дослідження проведено на 186 нелінійних білих 

статевозрілих щурах-самцях із масою тіла 180-200 г. 

Експеримент із тваринами виконувався на базі Центральної науково-

дослідної лабораторії (зав. лабораторією – старший науковий співробітник, 

кандидат біологічних наук, доцент Лісничук Н. Є.) Тернопільського 

національного медичного університету імені І. Я. Горбачевського МОЗ 

України (свідоцтво про атестацію № 053/13 від 04.03.2013 р., свідоцтво про 

технічну компетентність № 001/18 від 26.09.2018 р.) і проходив у ранкові 

години (з 9 до 11 ранку) в спеціально відведеному приміщенні при 

температурі 18-22 °С, відносній вологості 40-60 % і освітленості 250 лк і 

полягав у нанесенні травм. Усі етапи експерименту було здійснено з 

дотриманням загальних правил і положень Європейської Конвенції зі захисту 

хребетних тварин, які використовуються для дослідницьких та інших 

наукових цілей (Страсбург, 1986), Загальних етичних принципів 

експериментів на тваринах (Київ, 2001), Закону України «Про захист тварин 

від жорстокого поводження» (2006), а також висновку комісії з питань 

біоетики Тернопільського національного медичного університету 

імені І.Я. Горбачевського МОЗ України (№ 69 від 12.04.2022 року). 

Усіх тварин поділили на шість груп: контрольну та чотири дослідних 

(табл. 2.1). 

Усі експерименти з нанесення травм виконували в умовах тіопентало-

натрієвого наркозу (40 мг∙кг-1).  
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Таблиця 2.1 – Розподіл тварин за дослідними групами 

Група тварин 
Термін обстеження 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Контроль  

(інтактні тварини) 
6/0 

Дослідна група 1.  

Механічне пошкодження 

шкіри 

6/0 6/0 6/0 6/0 6/0 

Дослідна група 2. 

Скелетна травма, гостра 

крововтрата крововтрата 

10/1 10/2 10/2 10/3 10/3 

Дослідна група 3.  

Механічне пошкодження 

шкіри + Скелетна травма, 

гостра крововтрата 

крововтрата 

10/2 10/3 10/4 10/4 10/4 

Дослідна група 4.  

Механічне пошкодження 

шкіри + Скелетна травма, 

гостра крововтрата 

крововтрата + PRP-терапія 

10/2 10/2 10/2 10/3 10/3 

Примітка. У чисельнику – кількість щурів у групі, у знаменнику – кількість щурів, яка 

загинула. 

 

Контрольну групу склали інтактні щурі, яких тільки вводили у наркоз. 

У дослідну групу 1 увійшли щурі, яким моделювали механічне 

пошкодження шкіри: на депільованій поверхні спинки щура з дотриманням 

правил асептики та антисептики вирізали шкірний клапоть разом з 

підшкірною жировою клітковиною розміром 22 см. Рану покривали 

асептичною пов’язкою, яку змочували декасаном (ТОВ «ЮРІЯ ФАРМ», 

Україна). З третьої доби рану вели відкритим способом, обробляючи її 

щоденно антисептиком. Усіх щурів з механічним пошкодженням шкіри 

утримували в окремих клітках. 
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У дослідній групі 2 моделювали скелетну травму, ускладнену гострою 

крововтратою. Шляхом однократного дозованого удару по стегну з енергією 

0,637 Дж [253] викликали закритий перелом стегнової кістки. Гостру 

крововтрату зі стегнової вени суміжного стегна моделювали шляхом 

пересікання стегнової вени відповідно до методики, описаної в роботі 88. 

Після досягнення обсягу крововтрати 20-22 % обʼєму циркулюючої крові 

тваринам забезпечували гемостаз. 

У дослідній групі 3 моделювали поєднану травму: послідовно наносили 

скелетну травму, гостру крововтрату та механічне пошкодження шкіри.  

У четвертій дослідній групі у тварин з поєднаною травмою з 

корегувальною метою проводили PRP-терапію із застосуванням збагаченої 

тромбоцитами аллогенної плазми. Останню заготовляли в окремій групі з 50 

щурів безпосередньо перед застосуванням за методом Messora et al. (2011) 

[254]. У кожного щура ексфузували 5 мл крові, змішували з антикоагулянтом 

(цитрат натрію) та центрифугували при 160 g протягом 20 хвилин, відбирали 

надосадкову частину, яку повторно центрифугували при 400-500 g протягом 

15 хвилин. Після цього відбирали нижню фракцію (готова збагачена 

тромбоцитами плазма в об’ємі близько 0,5 мл). Застосовували центрифугу 

Hettich EBA 200 (Німеччина). Концентрація тромбоцитів в отриманій плазмі 

знаходилась в межах від 1150–1250∙103. 

Отриману таким чином збагачену тромбоцитами аллогенну плазму 

вводили внутрішньодермально по 0,1 мл на стандартну глибину по кутах 

рани на відстані не більше 5 мм від краю рани. У групі порівняння (дослідна 

група 3) аналогічно вводили фізіологічний розчин. Рану покривали 

асептичною пов’язкою, змоченою декасаном. Через 3 доби рану вели 

відкритим способом.  

Через 3, 7, 14, 21 і 28 діб посттравматичного періоду у тварин 

контрольної та дослідних груп в умовах тіопенталонатрієвого наркозу (60 

мгкг-1) у тварин катетеризували загальну жовчну протоку і протягом 60 хв 
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забирали жовч. Далі тварин забивали методом тотального кровопускання з 

серця. Для дослідження брали сироватку крові, жовч та печінку 

 

2.2 Методики експериментальних досліджень 

 

З метою оцінки активності процесів ліпідної пероксидації в печінці 

визначали вміст первинних і вторинних продуктів пероксидного окиснення 

ліпідів (ПОЛ) – дієнових кон’югаті (ДК) та реагентів до тіобарбітурової 

кислоти (ТБК-активних продуктів ПОЛ), які належать до надійних 

скринінгових критеріїв інтенсивності ПОЛ 255. 

Вміст ДК у 10 % гомогенаті печінки визначали на основі екстрагування 

гептан-ізопропіловою сумішшю гідроперекисів ліпідів, які мають 

відповідний максимум поглинання при довжині хвилі 232 нм [256]. 

Отриманий показник виражали в умовних одиницях на міліграм маси 

(ум.од.·мг-1). 

Вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ визначали в 10 % гомогенаті 

печінки за методикою, описаною в роботі [257], що ґрунтується на здатності 

вторинних продуктів ліпопероксидації, зокрема малонового диальдегіду, 

взаємодіяти з ТБК у кислому середовищі й утворювати забарвлений 

комплекс, оптичну щільність якого реєстрували при довжині хвилі 532 нм. 

Отриманий показник виражали в мікромолях на кілограм маси (мкмоль·кг-1). 

З метою оцінки антиоксидантного захисту в печінці визначали 

супероксиддсимутазну та каталазну активність (СОД-, каталазну активність), 

вміст відновленого глутатіону (ВГ) та глутатіонпероксидазну активність (ГП-

активність). 

Визначення СОД-активності базується на здатності ферменту 

інгібувати відновлення нітротетразолію синього. Кількість ферменту, яка 

здатна інгібувати відновлення цієї речовини на 50 %, брали за 1 ум. од. 

активності й виражали в умовних одиницях на міліграм (ум.од.мг-1) [258]. 
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Каталазну активність визначали за методикою М.А. Королюка і 

співавт. (1988) [259]. Принцип методу полягає у здатності перекису водню 

утворювати з молібдатом амонію стійкий забарвлений комплекс, 

інтенсивність якого обернено пропорційний активності каталази в 

досліджуваному субстраті. Показник виражали в мікрокаталах на кілограм 

(мккаткг-1) 

З метою визначення балансу антиоксидантних і прооксидантних 

механізмів розраховували антиоксидантно-прооксидантний індекс 

(АПІ=активність каталази/вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ) 

(Левицький А.П. і співавт., 2006) [260].  

Вміст відновленого глутатіону (ВГ) визначали за рівнем утворення 

тіонітрофенільного аніону в результаті взаємодії SH-груп глутатіону з 5,5-

дитіобіс, 2-нітробензойною кислотою і виражали у мілімолях на грам [261], 

глутатіонпероксидазну активність (ГП-активність) – за швидкістю окиснення 

ВГ й виражали у мілімолях на хвилину та кілограм (ммоль∙хв-1∙кг-1) [262]. 

Оцінку процесів цитолізу проводили на основі визначення в сироватці 

крові аланін- і аспартатамінотрансферазної активності (АлАТ- і АсАТ-

активність) із застосуванням уніфікованого методу для аналізатора біохіміч-

ного Humalyzer 2000. Показник розраховували в одиницях на літр (Одл-1). 

Рівень ендогенної інтоксикації оцінювали за вмістом молекул серед-

ньої маси (МСМ). Метод заснований на осадженні білків з досліджуваної 

рідини 10 % розчином трихлороцтової кислоти з подальшим центрифугу-

ванням і визначенням спектрів поглинання світла кислоторозчинної фракції 

сироватки крові в ультрафіолетовому діапазоні [263]. Відповідно до рекомен-

дацій [264, 265] визначення концентрації МСМ проводили при довжині хвилі 

238, 254, 260 і 280 нм, які відображають вміст їх різних фракцій. 

Маркером імунних реакцій став вміст у сироватці крові циркулюючих 

імунних комплексів (ЦІК), які визначали преципітацією їх розчином 

поліетиленгліколю – 6000 [266]. 
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Функціональний стан печінки оцінювали на основі визначення 

показників жовчоутворювальної і жовчовидільної функцій печінки, описаних 

в методичних рекомендацій з доклінічного вивчення лікарських препаратів 

[255, 267].  

Щурів наркотизували тіопенталом натрію (60 мг·кг-1), катетеризували 

загальну жовчну протоку і збирали жовч протягом 60 хв (Дроговоз С. М. і 

співавт., 1994). Отриманий об’єм жовчі розраховували за годину і на кілограм 

маси тварини − млгод-1кг-1.  

В отриманій жовчі за методикою В.П. Мірошниченко і співавт. 

визначали концентрацію сумарних жовчних кислот і холестеролу 255. 

принцип методу полягає у здатності 0,1 % розчину хлорного заліза в суміші 

рівних об’ємів льодяної оцтової та концентрованої сірчаних кислот реагувати 

з цими сполуками. Внаслідок реакції утворюються продукти з максимальним 

поглинанням при різних довжинах хвиль: 480 нм − для холестеролу і 385 нм 

− для жовчних кислот. Вміст сумарних жовчних кислот і холестеролу 

виражали у грамах на літр (г·л-1). Крім цього, оцінювали літогенні 

властивості жовчі за холато-холестероловим коефіцієнтом:  

 

Холато-холестероловий коефіцієнт = 
Холестерол

кислоти жовчні Сумарні
. 

 

У жовчі визначали також концентрації загального, кон’югованого і 

некон’югованого білірубіну за методом Ван ден Берга в модифікації 

М.П. Скакуна [255]. Їх виражали в мікромолях на літр (мкмоль·л-1). На основі 

отриманих даних розраховували ступінь кон’югації біілрбіну: 

 

Ступінь кон’югації білірубіну = 
білірубіну Загальний

білірубін югованийКон'
 100 %. 
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Для визначення площі рани на ранову поверхню накладали прозору 

міліметрову сітку й підраховували кількість повних квадратів, що займали 

поверхню ураженої шкіри. Кількість частково заповнених квадратів брали за 

0,5 мм2. 

Для гістологічного дослідження забирали шматочки печінки, які 

фіксували в 10 % нейтральному розчині формаліну з наступним ущільненням 

у парафіні. Зрізи отримували на санному мікротомі й фарбували 

гематоксиліном та еозином. Вивчали структуру печінки у нормі, а також 

характер і глибину морфологічних порушень після нанесення ізольованої 

механічної травми шкіри, скелетної травми, ускладненої гострою 

крововтратою, їх поєднання. а також після застосування PRP-терапії на тлі 

поєднаної травми [268]. Мікропрепарати вивчали за допомогою світлового 

мікроскопа SEO SCAN та фотодокументували, використовуючи відеокамеру 

Vision CCD Camera з системою виводу зображень гістологічних препаратів. 

При вивченні морфологічної організації печінки звертали увагу на зміни 

паренхіми й основних структурних компонентів. 

Одержаний цифровий матеріал обробляли з використанням програмного 

пакет STATISTICA («StatSoft, Inc.», США). Крім абсолютних величин, які 

подані в таблицях у вигляді медіани (Ме), нижнього і верхнього квартилів 

(LQ;UQ), розраховували відхилення кожного показника у відсотках до рівня 

контролю (100,0 %), які представлені графічно. 

Вірогідність відмінностей оцінювали з використанням критерію 

Стьюдента у випадку нормального розподілу статистичних сукупностей, які 

порівнювали, та непараметричного критерію Манна-Уїтні при відсутності 

нормального розподілу. Відмінності вважали істинним при вірогідності 

нульової гіпотези не більше 5 % (р0,05). 
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РОЗДІЛ 3 

ВПЛИВ ПОШКОДЖЕННЯ ШКІРИ НА ПРОЯВИ ПРОЦЕСІВ 

ЦИТОЛІЗУ, ЕНДОТОКСИКОЗУ, ІМУННИХ РЕАКЦІЙ ЗА УМОВ 

СКЕЛЕТНОЇ ТРАВМИ, УСКЛАДНЕНОЇ ГОСТРОЮ 

КРОВОВТРАТОЮ, ТА ЕФЕКТИВНІСТЬ PRP-ТЕРАПІЇ 

 

 3.1 Динаміка показників цитолізу 

 

Дослідження показали (табл. 3.1 та рис. 3.1), що під впливом 

пошкодження шкіри активність АлАТ порівняно з контролем статистично 

вірогідно зростала вже через 3 доби експерименту (на 89,3 %, р<0,05), 

досягала максимуму через 7 діб (у 2,08 раза, р<0,05), далі змінювалася 

хвилеподібно зі зниженням через 14 діб і досягненням повторного зростання 

через 21 добу – у 2,04 раза (р<0,05). До 28 доби показник знижувався, проте 

на 38,8 % залишався більшим від контролю (р<0,05). Після нанесення 

скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою, динаміка активності 

АлАТ сироватки крові була аналогічною, проте з більшою амплітудою. Через 

35 діб показник теж знижувався, проте перевищував контроль у 2,01 раза 

(р<0,05). Моделювання поєднаної травми супроводжувалося найбільшим 

підвищенням активності АлАТ сироватки крові – через 3 доби – у 2,66 раза, 

через 7 діб – у 3,05 раза. Практично на такому ж рівні показник знаходився 

до 21 доби (р>0,05) й знижувався до 28 доби. В цей термі показник 

перевищував рівень контролю у 2,54 раза (р<0,05). 

Порівняння дослідних груп показало (табл. 3.1), що у всі терміни 

посттравматичного періоду зі зростанням тяжкості ураження зростала й 

активність АлАТ сироватки крові (р1-2<0,05; р1-3<0,05; р2-3<0,05). В динаміці у 

першій і другій дослідних групах характерним був період тимчасового 

зниження – через 14 добу з повторним зростанням – через 21 добу, тоді як у 
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третій дослідній групі показник зростав до 7 доби, залишився на такому ж 

рівні до 21 доби й знижувався до 28 доби.  

 

Таблиця 3.1 – АлАТ-активність печінки (Од∙л-1) після моделювання 

пошкодження шкіри, скелетної травми з гострою крововтратою та їх 

поєднання ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі) 

Група тварин 
Термін обстеження 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Контрольна 

група 

33,50 (29,08; 37,63) 

Дослідна група 1 

Пошкодження 

шкіри 

63,40* 

(59,13; 

66,70) 

(n=6) 

69,70* 

(66,50;  

78,90) 

(n=6) 

59,40* 

(56,20; 

67,85) 

(n=6) 

68,25* 

(65,48; 

69,75) 

(n=6) 

46,50* 

(43,70; 

48,85) 

(n=6) 

Дослідна група 2 

Скелетна травма 

+ гостра 

крововтрата  

75,20* 

(70,20; 

80,20) 

(n=9) 

87,35* 

(84,58; 

92,18) 

(n=8) 

71,38* 

(69,50; 

75,00) 

(n=8) 

80,40* 

(77,35; 

85,35) 

(n=7) 

67,20* 

(63,20; 

73,50) 

(n=7) 

Дослідна група 3 

Поєднана травма 

89,25* 

(85,15; 

98,25) 

(n=8) 

102,2* 

(98,40; 

104,8) 

(n=7) 

106,7* 

(108,5; 

114,7) 

(n=6) 

106,9* 

(102,7; 

114,0) 

(n=6) 

85,25* 

(79,10; 

88,93) 

(n=6) 

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 

Тут і в інших табл. розділу 3:  

Примітка 1. * – відмінності стосовно контрольної групи статистично вірогідні (р<0,05). 

Примітка 2. р1-2 – вірогідність відмінностей стосовно 1 і 2 дослідних груп. 
Примітка 3. р1-3 – вірогідність відмінностей стосовно 1 і 3 дослідних груп. 
Примітка 4. р2-3 – вірогідність відмінностей стосовно 2 і 3 дослідних груп. 

 

В динаміці АлАТ-активність сироватки крові (рис. 3.1) у дослідній 

групі 1 з 3 до 21 доби була практично однаковою (р>0,05), проте через 28 діб 

знижувалася, що виявилися статистично значущим порівняно з усіма 

попередніми термінами спостереження (р<0,05).  
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У дослідній групі 2 динаміка АлАТ-активності сироватки крові носила 

коливальний характер: через 7 діб показник ставав істотно більшим, ніж 

через 3 доби (на 16,2 %, р<0,05). Через 14 діб показник знижувався, що 

виявилося статистично вірогідно меншим, ніж через 7 діб (на 18,3 %, р<0,05). 

Через 21 добу показник зростав повторно й на 12,6 % був більшим, ніж через 

14 діб (р<0,05). Через 28 діб показник знижувався найбільше, що виявилося 

статистично значущим порівняно з 7 і 21 добами (відповідно на 23,1 та 

16,4 %, р<0,05). 

 

 

Рисунок 3.1 – Вплив поєднаної травми на динаміку АлАТ-активності 

сироватки крові, (у відсотках до рівня контролю)  

Примітка. Тут і на інших рисунках розділу 3: * – відмінності стосовно контрольної 

групи статистично вірогідні, р<0,05. 

 

Внаслідок PRP-терапії (рис. 3.2), порівняно з травмованими тваринами 

без корекції, починаючи з 14 доби експерименту, відмічали істотне зниження 

активності АлАТ сироватки крові: через 14 діб – на 17,0 % (р<0,05), через 21 

добу – на 25,0 % (р<0,05), через 28 діб – на 23,2 % (р<0,05).      
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Рисунок 3.2 – Вплив PRP-терапії на динаміку АлАТ-активності сироватки 

крові за умов поєднаної травми (у відсотках до рівня контролю) 

Примітка. Тут і на інших рисунках розділу 3: # – відмінності стосовно групи тварин 

з поєднаною травмою без корекції статистично вірогідні, р<0,05. 

 

 Аналіз АсАТ-активності сироватки крові за умов модельованих травм 

показав (табл. 3.2), що під впливом пошкодження шкіри показник теж суттєво 

зростав порівняно з контролем, починаючи з 3 доби експерименту (на 40,5 %, 

р<0,05). В подальшому динаміка показника була двофазовою з досягненням 

першого максимуму через 7 діб (на 56,5 %, р<0,05) і другим – через 21 добу 

(на 58,8 %, р<0,05). До 28 доби показник знижувався й досягав рівня контроль-

ної групи (р>0,05). Після нанесення скелетної травми, ускладненої гострою 

крововтратою, динаміка активності АсАТ у сироватці крові була аналогічною, 

проте з більшою амплітудою. До 21 доби показник теж знижувався, проте не 

досягав рівня контролю й був на 38,0 % більшим (р<0,05). Аналогічно зростала 

й активність АсАТ у сироватці крові після моделювання поєднаної травми. 

Через 7 діб показник досягав максимуму (у 2,18 раза перевищував рівень конт-

ролю, р<0,05) й залишався на такому ж рівні до 21 доби (р>0,05). В подальшому 

показник знижувався, проте на 64,9 % був більшим від контролю (р<0,05). 
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Таблиця 3.2 – АсАТ-активність печінки (Од∙л-1) після моделювання 

пошкодження шкіри, скелетної травми з гострою крововтратою та їх 

поєднання ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі) 

Група тварин 
Термін обстеження 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Контрольна 

група 

74,50 (68,80; 83,30) 

Дослідна група 1 

Пошкодження 

шкіри 

104,7* 

(97,95; 

112,5) 

(n=6) 

116,6* 

(113,6;  

123,3) 

(n=6) 

104,6* 

(101,0; 

106,7) 

(n=6) 

118,3* 

(113,4; 

127,9) 

(n=6) 

87,70 

(76,15; 

89,95) 

(n=6) 

Дослідна група 2 

Скелетна травма 

+ гостра 

крововтрата  

115,6* 

(112,6; 

122,8) 

(n=9) 

132,3* 

(130,4; 

135,6) 

(n=8) 

121,4* 

(114,0; 

123,5) 

(n=8) 

130,2* 

(127,1; 

135,7) 

(n=7) 

102,8* 

(99,40; 

108,7) 

(n=7) 

Дослідна група 3 

Поєднана травма 

89,25* 

(85,15; 

98,25) 

(n=8) 

162,4* 

(151,6; 

170,8) 

(n=7) 

167,6* 

(162,3; 

175,7) 

(n=6) 

170,6* 

(168,8; 

174,3) 

(n=6) 

122,9* 

(117,4; 

129,0) 

(n=6) 

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 

 

Порівняння дослідних груп між собою показало (табл. 3.2), що, 

починаючи з 7 доби зі збільшенням тяжкості травми зростала й активність у 

сироватці крові АсАТ (р1-2<0,05; р1-3<0,05; р2-3<0,05). Через 3 доби 

експерименту величина досліджуваного показника у дослідних групах 1 і 

2 була практично однаковою (р1-2>0,05), проте у дослідній групі 3 

показник статистично вірогідно перевищував дослідній групи 1 і 2 (р1-3<0,05; 

р2-3<0,05).  

 В динаміці (рис. 3.3) у дослідній групі 1 показник змінювався двофазно 

з першим максимумом через 7 діб. В цей термін показник перевищував 

рівень 3 доби на 11,4 % (<0,05). Через 14 діб показник знижувався й ставав 
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статистично вірогідно меншим, ніж через 7 діб (на 12,9 %, р<0,05).  Через 21 

добу в цій дослідній групі відмічали повторне зростання АсАТ активності 

сироватки крові. Показник на 13,0 % перевищував рівень 3 доби (р<0,05) та 

на 113,1 % – рівень 14 доби (р<0,05). Через 28 діб показник суттєво 

знижувався і ставав статистично вірогідно меншим, ніж в усі попередні 

терміни спостереження (відповідно на 16,2, 24,8, 16,2 та 25,9 %, р<0,05).  

  

 
Рисунок 3.3 – Вплив поєднаної травми на динаміку АсАТ-активності 

сироватки крові (у відсотках до рівня контролю) 

 

У дослідній групі 2 закономірність була аналогічною, що й у дослідній 

групі 1. 

 У дослідній групі 3 АсАТ-активінсть сироватки крові через 7 діб дося-

гала максимальної величини й на 87,0 % ставала більшою, ніж через 3 доби. 

Показник залишався на такому ж рівні до 21 доби (р>0,05) й у подальшому 

знижувався. Через 28 діб АсАТ-активність сироватки крові була статистично 

вірогідно меншою, ніж через 7, 14 і 21 доби (відповідно на 24,3, 26,7 та 28,0 

%, р<0,05). Разом з тим, в цей термін показник залишався статистично 
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вірогідно більшим, ніж через 3 доби експерименту (на 37,7 %, р<0,05).     

Внаслідок PRP-терапії (рис. 3.4), порівняно з травмованими тваринами 

без корекції, починаючи з 14 доби експерименту, відмічали істотне зниження 

активності АсАТ сироватки крові: через 14 діб – на 31,3 % (р<0,05), через 21 

добу – на 42,4 % (р<0,05), через 28 діб – на 27,2 % (р<0,05).      

 Таким чином, механічне пошкодження шкіри викликає посилення 

процесів цитолізу в організмі піддослідних щурів, що проявляється 

активацією в сироватці крові АлАТ і АсАТ, яка за величиною АлАТ не 

стихає до 28 доби експерименту. 

Нанесення механічного пошкодження шкіри суттєво поглиблює 

цитолітичним синдром, зумовлений скелетною травмою, ускладненою 

гострою крововтратою. Застосування на цьому тлі внутрішньодермального 

введення збагаченої тромбоцитами аллогенної плазми суттєво знижує прояви 

цитолітичного синдрому, зумовленого поєднаною травмою, починаючи з 14 

доби експерименту. 

 
Рисунок 3.4 – Вплив PRP-терапії на динаміку аспартатамінотрансферазної 

активності сироватки крові за умов поєднаної травми (у відсотках до рівня 

контролю)  
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3.2 Динаміка показників ендогенної інтоксикації 

 

Після моделювання механічного пошкодження шкіри (табл. 3.5, 

рис. 3.5) вміст фракції МСМ238 порівняно з контролем був у всі терміни 

посттравматичного періоду статистично вірогідно більшим (р<0,05). 

Показник досягав максимуму через 7 діб (на 37,2 % , р<0,05) і залишався на 

такому ж рівні до 14 доби (р>0,05). У подальшому до 21 доби показник 

зростав повторно (на 41,8 % порівняно з попереднім терміном 

спостереження, р<0,05) і ставав у 2,00 раза більшим, ніж у контролі (р<0,05). 

На такому ж  рівні показник залишався до 28 доби (р>0,05). В цей термін 

показник статистично вірогідно більшим, ніж через 3, 7 і 14 діб (р<0,05). 

 

Таблиця 3.3 – Вміст фракції МСМ238 (ум.од.) після моделювання 

пошкодження шкіри, скелетної травми з гострою крововтратою та їх 

поєднання ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі) 

Група тварин 
Термін обстеження 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

1 2 3 4 5 6 

Контрольна 

група 
0,039 (0,037; 0,040) 

Дослідна група 1 

Пошкодження 

шкіри 

0,048* 

(0,045; 

0,050) 

(n=6) 

0,054* 

(0,052; 

0,059) 

(n=6) 

0,055* 

(0,051; 

0,058) 

(n=6) 

0,078* 

(0,073; 

0,086) 

(n=6) 

0,075* 

(0,070; 

0,081) 

(n=6) 

Дослідна група 2 

Скелетна травма 

+ гостра 

крововтрата  

0,053* 

(0,052; 

0,056) 

(n=9) 

0,068* 

(0,064; 

0,071) 

(n=8) 

0,071* 

(0,067; 

0,074) 

(n=8) 

0,092* 

(0,089; 

0,095) 

(n=7) 

0,078* 

(0,075; 

0,087) 

(n=7) 
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Продовження таблиці 3.3 

1 2 3 4 5 6 

 

Дослідна група 3 

Поєднана травма 

0,068* 

(0,062; 

0,074) 

(n=8) 

0,080* 

(0,075; 

0,084) 

(n=7) 

0,094* 

(0,089; 

0,105) 

(n=6) 

0,121* 

(0,117; 

0,127) 

(n=6) 

0,110* 

(0,101; 

0,118) 

(n=6) 

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 

 

 

 

Рисунок 3.5 – Вплив поєднаної травми на динаміку вмісту в сироватці крові 

фракції МСМ238 (у відсотках до рівня контролю). 
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порівняно з контролем характеризувалося двофазною динамікою вмісту в 

сироватці крові фракції МСМ238 з першим періодом зростання через 7 діб – у 
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2,09 раза порівняно з контролем (р<0,05) та на 28,3 % порівняно з попереднім 

терміном спостереження (р<0,05). Показник залишався на такому ж рівні до 

14 доби (р>0,05) й повторно зростав через 21 добу (на 29,6 %, р<0,05). В цей 

термін показник виявився у 2,36 раза більшим, ніж у контролі (р<0,05). До 28 

доби показник знижувався і ставав на 15,2 % меншим, ніж у попередній 

термін спостереження (р<0,05), проте залишався у 2,00 раза більшим, ніж у 

контролі (р<0,05).  

Моделювання поєднаної травми порівняно з контролем викликало 

поступове зростання величини фракції МСМ238 сироватки крові до 21 доби. В 

цей термін показник у 3,10 раза перевищував контроль (р<0,05) та був 

статистично вірогідно більшим, ніж у всі попередні терміни спостереження 

(р<0,05). Через 28 діб показник знижувався (на 32,2 %, р<0,05), проте 

залишався у 2,81 раза більшим. ніж у контролі (р<0,05). 

Порівняння дослідних груп між собою показало, що починаючи з 3 

доби посттравматичного періоду до 21 доби вміст у сироватці крові 

фракції МСМ238 зі збільшенням тяжкості травми статистично вірогідно 

зростав (р1-2<0,05, р1-3<0,05, р2-3<0,05). Через 28 діб показник у дослідних 

групах 1 і 2 суттєво не відрізнявся (р1-2>0,0), проте у дослідній групі 3 

виявився істотно більшим, ніж в інших дослідних групах 1 і 2 – відповідно на 

46,7 % (р1-3<0,05) та на 41,0 % (р2-3<0,05).  

Застосування PRP-терапії у групі щурів з поєднаною травмою 

порівняно з тваринами без корекції, починаючи з 7 доби посттравматичного 

періоду, супроводжувалося зниженням вмісту фракції МСМ238 у сироватці 

крові (рис. 3.6) , проте результат виявився статистично значущим через 21 і 

28 діб (відповідно на 35,5 та 25,4 %, р<0,05). 

Таким чином, під впливом модельованих травм вміст у сироватці крові 

фракції МСМ238 ставав істотно більшим у всі терміни спостереження. У 

дослідній групі 1 і 2 динаміка досліджуваного показника була двофазною з 

першим максимумом через 7 діб і другим – більшим за амплітудою – через 
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21 добу. За умов поєднаної травми показник поступово досягав максимуму 

через 21 добу з наступним зниженням. З 3 до 21 діб зі збільшенням тяжкості 

травми збільшувався вміст у сироватці крові фракції МСМ238. Через 28 діб 

показник виявився істотно більшим у дослідній групі 3.  

 

 

Рисунок 3.6 – Вплив PRP-терапії на динаміку вмісту в сироватці крові 

фракції МСМ238 за умов поєднаної травми (у відсотках до рівня контролю) 

 

У свою чергу вміст у сироватці крові фракції МСМ254 (табл. 3.4, 

рис. 3.7) під впливом модельованих травм у всі терміни посттравматичного 

періоду був статистично вірогідно більшим, ніж у контролі (р<0,05). За умов 

скелетної травми показник поступово зростав до 21 доби й ставав у 2,67 раза 

більшим, ніж у контролі (р<0,05) та статистично значуще перевищував усі 

попередні терміни спостереження (р<0,05). Д 28 доби показник знижувався 

(на 32,5 %, р<0,05) та продовжував залишатися на 80,2 більшим, ніж у 

контролі (р<0,05).  
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Таблиця 3.4 – Вміст фракції МСМ254 (ум∙од.) після моделювання 

пошкодження шкіри, скелетної травми з гострою крововтратою та їх 

поєднання ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі) 

Група тварин 
Термін обстеження 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Контрольна 

група 

0,045 (0,043; 0,048) 

Дослідна група 1 

Пошкодження 

шкіри 

0,066* 

(0,064; 

0,071) 

(n=6) 

0,097* 

(0,094;  

0,105) 

(n=6) 

0,106* 

(0,098; 

0,111) 

(n=6) 

0,120* 

(0,112; 

0,132) 

(n=6) 

0,081* 

(0,076 

0,085) 

(n=6) 

Дослідна група 2 

Скелетна травма 

+ гостра 

крововтрата  

0,069* 

(0,068; 

0,072) 

(n=9) 

0,102* 

(0,096; 

0,107) 

(n=8) 

0,112* 

(0,107; 

0,118) 

(n=8) 

0,138* 

(0,134; 

0,143) 

(n=7) 

0,096* 

(0,092; 

0,109) 

(n=7) 

Дослідна група 3 

Поєднана травма 

0,082* 

(0,075; 

0,090) 

(n=8) 

0,122* 

(0,114; 

0,128) 

(n=7) 

0,128* 

(0,121; 

0,143) 

(n=6) 

0,144* 

(0,139; 

0,151) 

(n=6) 

0,121* 

(0,102; 

0,133) 

(n=6) 

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 

 

Нанесення скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою, 

порівняно з контролем, супроводжувалося аналогічною динамікою вмісту в 

сироватці крові фракції МСМ254. Показник до 21 доби зростав і ставав 

статистично вірогідно більшим. ніж у всі попередні терміни спостереження 

(р<0,02) та у 2,07 раза – порівняно з контролем (р<0,05). Через 28 діб 

показник знижувався – на 30,4 % порівняно з попереднім терміном 

спостереження (р<0,05), проте залишався у 2,14 раза більшим. ніж у контролі 

(р<0,05). 
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Рисунок 3.7 – Вплив поєднаної травми на динаміку вмісту в сироватці крові 

фракції МСМ254 (у відсотках до рівня контролю) 

 

Моделювання поєднаної травми порівняно з контролем теж до 21 доби 

зумовлювало поступове зростання вмісту в сироватці крові фракції МСМ254 – 

у 3,2 раза порівняно з контролем (р<0,05). В цей термін показник був суттєво 

більшим, ніж у всі попередні терміни спостереження (р<0,05). Через 28 діб 

показник знижувався (на 16,0 % порівняно з результатом 21 доби), проте 

залишався у 2,69 раза більшим, ніж у контролі (р<0,05).  

Порівняння дослідних груп між собою показало, що через 3, 7 та 14 діб 

у дослідній групі 3 вміст у сироватці крові фракції МСМ254 був істотно 

більшим, ніж у дослідних групах 1 і 2 (р1-3<0,05, р2-3<0,05). Через 21 і 28 діб у 

дослідній групі 3 показник був статистично вірогідно більшим, ніж у 

дослідній групі 1 (відповідно на 20,0 та 49,4 %, р1-3<0,05).  

Застосування PRP-терапії (рис. 3.8) у дослідній групі щурів з 

поєднаною травмою, порівняно з тваринами без корекції, супроводжувалося 

зниженням вмісту в сироватці крові фракції МСМ254, починаючи з 7 доби 
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експерименту. Однак результат виявився статистично значущим через 14,21 і 

28 діб (відповідно на 12,5, 25,0 та 28,9 %, р<0,05). 

 

 

Рисунок 3.8 – Вплив PRP-терапії на динаміку вмісту в сироватці крові 

фракції МСМ254 за умов поєднаної травми (у відсотках до рівня контролю) 

 

 Таким чином, під впливом модельованих травм вміст у сироватці крові 

фракції МСМ254 виявився статистично вірогідно більшим, ніж у контролі в 

всі терміни спостереження. Показник у всіх дослідних групах поступово 

зростав з 3 до 21 доби, а далі знижувався не досягаючи рівня контрольної 

групи. Через 3, 7 та 14 діб у дослідних групах 2 і 3 показник суттєво 

перевищує дослідну групу 1. Через 21 і 28 діб у дослідній групі 3 показник 

істотно більший, ніж у дослідній групі 1. Застосування PRP-терапії у групі 

щурів з поєднаною травмою порівняно з тваринами без корекції зумовлює 

істотне зниження вмісту в сироватці крові фракції МСМ254 через 14,21 та 28 

діб посттравматичного періоду.   
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 Модельовані травми теж викликали статистично вірогідне підвищення 

порівняно з контролем вмісту в сироватці крові фракції МСМ260 (табл. 3.5 та 

рис. 3.9) у всі терміни спостереження (р<0,05). Динаміка досліджуваного 

показника у всіх дослідних групах була двофазною з першим підвищенням 

через 7 діб і другим – через 21 добу.  

 

Таблиця 3.5 – Вміст фракції МСМ260 (ум∙од.) після моделювання 

пошкодження шкіри, скелетної травми з гострою крововтратою та їх 

поєднання ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі) 

Група тварин 
Термін обстеження 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Контрольна 

група 
0,011 (0,009; 0,012) 

Дослідна група 1 

Пошкодження 

шкіри 

0,019* 

(0,018; 

0,021) 

(n=6) 

0,026* 

(0,025;  

0,028) 

(n=6) 

0,022* 

(0,019; 

0,024) 

(n=6) 

0,025* 

(0,024; 

0,028) 

(n=6) 

0,016* 

(0,015 

0,019) 

(n=6) 

Дослідна група 2 

Скелетна травма 

+ гостра 

крововтрата 

0,020* 

(0,020; 

0,022) 

(n=9) 

0,036* 

(0,032; 

0,038) 

(n=8) 

0,032* 

(0,030; 

0,033) 

(n=8) 

0,038* 

(0,034; 

0,040) 

(n=7) 

0,024* 

(0,022; 

0,026) 

(n=7) 

Дослідна група 3 

Поєднана травма 

0,020* 

(0,020; 

0,023) 

(n=8) 

0,046* 

(0,044; 

0,048) 

(n=7) 

0,040* 

(0,037; 

0,042) 

(n=6) 

0,046* 

(0,042; 

0,051) 

(n=6) 

0,031* 

(0,029; 

0,032) 

(n=6) 

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 

 

За умов ізольованої травми шкіри вміст в сироватці крові фракції 

МСМ260 через 7 діб зростав порівняно з контролем у 2,36 раза (р<0,05) та 
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порівняно з попереднім терміном спостереження – на 36,8 % (р<0,05). Через 

14-21 доби показник залишався на рівні 7 доби (р>0,05), через 28 діб – 

знижувався, що виявилося статистично значущим порівняно з результатом 7, 

14 та 21 діб (р<0,05). В цей термін показник продовжував залишатися істотно 

більшим, ніж у контролі (у 2,82 раза, р<0,05).  

 

 
Рисунок 3.9 – Вплив поєднаної травми на динаміку вмісту в сироватці крові 

фракції МСМ260 (у відсотках до рівня контролю) 

 

Нанесення скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою, 

порівняно з контролем супроводжувалося максимальним зростанням вмісту в 

сироватці крові фракції МСМ260 через 7 діб – у 3,27 раза (р<0,05), що 

виявилося також істотно більшим, ніж через 3 доби (на 80,0 %, р<0,05). На 

такому ж рівні показник продовжував залишатися до 21 доби (р>0,05). Через 

28 діб показник знижувався (на 36,8 %, р<0,05) та залишався у 2,18 раза 

більшим, ніж у контролі (р<0,05).  

Моделювання поєднаної травми супроводжувалося аналогічною 

динамікою вмісту в сироватці крові фракції МСМ260.Через 7 діб показник 
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досягав максимальної величини й у 4,18 раза перевищував рівень контролю 

(р<0,05) та у 2,19 раза був більшим, ніж через 3 доби (р<0,05). До 21 

доби показник залишався на попередньому рівні (р>0,05) й до 28 доби 

знижувався (на 32,6 %, р<0,05), й залишався у 2,82 раза більшим, ніж у 

контролі (р<0,05).  

Порівняння дослідних груп між собою показало, що через 3 доби 

істотних відмінностей за вмістом в сироватці крові фракції МСМ260 між 

дослідними групами не було (р1-2>0,05, р1-3>0,05, р2-3>0,05). В інші терміни 

спостереження зі збільшенням тяжкості травми відмічали зростання 

величини досліджуваного показника (р1-2<0,05, р1-3<0,05, р2-3<0,05). 

Застосування PRP-терапії у групі щурів з поєднаною травмою 

виявилися ефективним, починаючи з 14 доби експерименту (рис. 3.10).  

 

 
Рисунок 3.10 – Вплив PRP-терапії на динаміку вмісту в сироватці 

крові фракції МСМ260 за умов поєднаної травми (у відсотках до рівня 

контролю) 
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Порівняно з травмованими тваринами без корекції вміст фракції 

МСМ260 був істотно меншим: через 14 діб – на 22,5 % (р<0,05), через 21 добу 

– на 47,8 % (р<0,05), через 28 діб – на 41,9 % (р<0,05). 

Таким чином, під впливом модельованих травм у сироватці крові 

істотно зростає вміст фракції МСМ260 у всі терміни спостереження. В 

динамці показник до 7 доби досягає максимальної величини, залишається на 

такому ж рівні до 21 доби, а далі знижується, не досягаючи рівня контрою. 

Починаючи з 7 доби зі збільшенням тяжкості травми, вміст у сироватці крові 

фракції МСМ260 зростає. Застосування PRP-терапії у групі тварин з 

поєднаною травмою, порівняно зі щурами без корекції призводить до 

зниження вмісту в сироватці крові величини досліджуваного показника через 

14, 21 і 28 діб.  

Як видно з табл. 3.6 і рис. 3.11 після моделювання ізольованого 

пошкодження шкіри (дослідна група 1) вміст фракції МСМ280 порівняно з 

контролем через 3 доби зростав (на 40,2 %, р<0,05) й досягав максимуму 

через 7 діб – на 69,2 % (р<0,05). В цей термін спостереження показник 

виявився статистично вірогідно більшим, ніж через 3 доби (на 20,6%,  

р<0,05). У подальшому показник знижувався, проте до 28 доби не досягав 

рівня контрольної групи й залишався на 21,0 % більшим (р<0,05). В цей 

термін показник виявився статистично вірогідно меншим, порівняно з усіма 

попередніми термінами спостереження (р<0,05).   

 Нанесення скелетної травми і гострої крововтрати (дослідна група 2) 

теж через 3 доби зумовлювало статистично значуще зростання 

досліджуваного показника порівняно з контролем (на 59,8 %, р<0,05). На 

такому ж рівні показник залишався до 14 доби (р>0,05), проте через 21 добу 

відмічали його повторне зростання – на 82,6 % порівняно з контролем 

(р<0,05), що також виявилося статистично вірогідним порівняно з 3 добою 

спостереження (на 14,0 %, р<0,05). До 28 доби показник знижувався, проте 

на 41,3 % продовжував перевищувати рівень контролю (р<0,05). В цей термін 
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показник виявився статистично вірогідно меншим, порівняно з усіма 

попередніми термінами спостереження (р<0,05). 

 

Таблиця 3.6 – Вміст фракції МСМ280 (ум∙од.) після моделювання 

пошкодження шкіри, скелетної травми з гострою крововтратою та їх 

поєднання ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі) 

Група тварин 
Термін обстеження 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Контрольна 

група 
0,138 (0,126; 0,143) 

Дослідна група 1 

Пошкодження 

шкіри 

0,194* 

(0,186; 

0,214) 

(n=6) 

0,234* 

(0,225;  

0,245) 

(n=6) 

0,214* 

(0,209; 

0,229) 

(n=6) 

0,221* 

(0,202; 

0,232) 

(n=6) 

0,167* 

(0,158 

0,175) 

(n=6) 

Дослідна група 2 

Скелетна травма 

+ гостра 

крововтрата  

0,221* 

(0,208; 

0,228) 

(n=9) 

0,243* 

(0,224; 

0,257) 

(n=8) 

0,233* 

(0,227; 

0,246) 

(n=8) 

0,252* 

(0,240; 

0,262) 

(n=7) 

0,195* 

(0,187; 

0,201) 

(n=7) 

Дослідна група 3 

Поєднана травма 

0,242* 

(0,239; 

0,259) 

(n=8) 

0,286* 

(0,271; 

0,312) 

(n=7) 

0,274* 

(0,271; 

0,280) 

(n=6) 

0,265* 

(0,258; 

0,275) 

(n=6) 

0,234* 

(0,226; 

0,238) 

(n=6) 

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 

 

Нанесення поєднаної травми супроводжувалося найбільшим 

зростанням вмісту у сироватці крові фракції МСМ280. Показник досягав 

максимальної величини через 7 діб (у 2,07 раза порівняно з контролем) і 

залишався на такому ж рівні до 21 доби (р>0,05). Через 28 діб показник 

знижувався, проте на 69,2 % продовжував залишатися більшим стосовно 
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контролю (р<0,05). В цей термін показник виявився статистично вірогідно 

меншим, порівняно з 7, 14 і 21 добами спостереження (відповідно на 18,8, 

14,6 та 11,7 %, р<0,05). 

 

Рисунок 3.11 – Вплив поєднаної травми на динаміку вмісту в сироватці крові 

фракції МСМ280 (у відсотках до рівня контролю) 

 

Порівняння дослідних груп між собою показало, що в дослідній групі 3 

вміст у сироватці крові фракції МСМ280 виявився статистично вірогідно  

більшим, ніж у дослідній групі 1 (на 24,7 %, р1-3<0,05). Аналогічну 

закономірність спостерігали через 7 і 14 діб експерименту (відповідно на 22,2 

та 28,0 %, р1-3<0,05). Через 21 і 28 діб велична досліджуваного показника 

істотно перевищувала у дослідних групах 2 і 3 порівняно з дослідною групою 

1: через 21добу – відповідно на 14,0 % (р1-2<0,05) та 19,9 % (1-3<0,05); через 

28 діб – відповідно на 16,8 % (р1-2<0,05) та 40,1 % (1-3<0,05).  

Внаслідок PRP-терапії (рис. 3.12) вміст у сироватці крові фракції 

МСМ280 порівняно з тваринами без корекції суттєво знижувався, починаючи 

з 7 доби експерименту (на 15,4 %, р<0,05). Через 14 діб показник у цій групі 
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ставав меншим на 15,3 % (р<0,05), через 21 добу – на 17,7 % (р<0,05), через 

28 діб – на 16,2 % (р<0,05). 

 

 

Рисунок 3.12 – Вплив PRP-терапії на динаміку вмісту в сироватці крові 

фракції МСМ280 за умов поєднаної травми (у відсотках до рівня контролю) 

 

Таким чином, нанесення ізольованого пошкодження шкіри 

супроводжується накопичення у сироватці крові фракції МСМ280, вміст яких 

у всі терміни перевищує рівень контролю. Показник досягав максимуму 

через 7 діб експерименту й до 28 доби поступово знижувався, не досягаючи 

рівня контролю. 

За умов моделювання скелетної трамви та гострої крвоовтрати 

нанкопичення у сироватці крові фракції МСМ280 було ще більшим, однак 

протягом 3, 7 і 14 діб експерименту їх рівень статистично вірогідно не 

відрізнявся від аналогічного після ізольованого пошкодження шкіри. 

Привертає увагу той факт,що через 21 добу посттравматичного періоду за 

умов скелетної травми та гострої крововтрати вміст фракції МСМ280 
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тимчасово зростав, до 28 доби – знижувався і в обидва терміни був суттєво 

більшим, ніж за умов ізольованого механічного пошкодження шкірних 

покривів.  

Додатковим свідченням вагомої ролі пошкодження шкіри у системних 

проявах травматичної хвороби є моделювання поєднаної травми, за якої 

порушення вмісту в сироватці крові фракції МСМ280, особливо через 7 і 14 

доби експерименту, є більшими, ніж після нанесення скелетної травми, 

ускладненої гострою крововтратою.  

 

3.3 Динаміка вмісту циркулюючих імунних комплексів у сироватці 

крові 

 

Виражені дисметаболічні порушення відобразилися й на проявах 

імунних реакцій. Так, після нанесення механічного пошкодження шкіри 

(табл. 3.7, рис. 3.13) в сироватці крові істотно зростав вміст ЦІК, який у всі 

терміни посттравматичного періоду істотно перевищував рівень контролю 

(р<0,05). Динаміка досліджуваного показник носила двофазний характер з 

першим максимумом через 7 діб (у 2,03 раза порівняно з контролем, р<0,05) 

та другим – через 21 добу (на 91,4 %, р<0,05). У ці терміни показник був 

суттєво більшим, ніж через 3 доби спостереження (відповідно на 37,2 та 

29,1 %, р<0,05). До 28 доби показник суттєво знижувався, що було 

статистично значущим порівняно з 7 і 21 добами експерименту (відповідно 

на 31,4 та 27,0 %, р<0,05), проте продовжував залишатися статистично 

вірогідно більшим, ніж у контролі (на 39,7 %, р<0,05). 

Нанесення скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою, теж 

супроводжувалося статистично вірогідним збільшенням порівняно з 

контролем вмісту ЦІК у сироватці крові з максимумом через 7 діб (у 2,08 

раза, р<0,05). На такому рівні показник залишався до 21 доби (р>0,05) й у 

подальшому через 28 діб знижувався, що виявилося статистично значущим 
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порівняно з 7, 14 і 21 добами спостереження (відповідно на 22,3, 18,3 та 

19,6 %, р<0,05). В цей термі показник перевищував рівень контролю на 

62,1 % (р<0,05).  

 

Таблиця 3.7 – Вміст ЦІК у сироватці крові (ум.од.) після моделювання 

пошкодження шкіри, скелетної травми з гострою крововтратою та їх 

поєднання ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі) 

Група тварин 
Термін обстеження 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Контрольна 

група 

58,00 (56,25; 59,75) 

Дослідна група 1 

Пошкодження 

шкіри 

86,0* 

(78,0; 

91,0) 

(n=6) 

118,0* 

(99,5;  

123,0) 

(n=6) 

94,0* 

(85,5; 

101,0) 

(n=6) 

111,0* 

(98,8; 

115,0) 

(n=6) 

81,0* 

(77,0; 

85,0) 

(n=6) 

Дослідна група 2 

Скелетна травма 

+ гостра 

крововтрата 

98,0* 

(86,0; 

104,0) 

(n=9) 

121,0* 

(115,5; 

126,5) 

(n=8) 

115,0* 

(107,0; 

121,5) 

(n=8) 

117,0* 

(113,0; 

124,0) 

(n=7) 

94,0* 

(88,5; 

97,0) 

(n=7) 

Дослідна група 3 

Поєднана травма 

116,5* 

(109,5; 

120,5) 

(n=8) 

152,0* 

(138,0; 

166,0) 

(n=7) 

137,0* 

(128,5; 

144,0) 

(n=6) 

148,0* 

(142,5; 

155,0) 

(n=6) 

122,0* 

(118,5; 

130,0) 

(n=6) 

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 

 

Моделювання поєднаної травми супроводжувалося найбільшим 

зростанням вмісту ЦІК у сироватці крові порівняно з контролем з першим 

максимумом через 7 діб (у 2,62 раза, р<0,05) та другим – через 21 добу (у 

2,55 раза. р<0,05). Через 28 діб показник знижувався, що виявилося 

статистично значущим порівняно з 7 і 2 добами (відповідно на 19,7 та 17,6 %, 
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р<0,05), проте у 2,10 раза залишався більшим порівняно з контролем 

(р<0,05).   

Порівняння дослідних груп між собою показало, що через 3 доби вміст 

у сироватці крові ЦІК був істотно більшим у дослідній групі 3 порівняно з 

іншими дослідними групами (відповідно на 35,5 та 18,9 %, р1-3<0,05, р2-

3<0,05). Аналогічно через 7, 21 та 28 діб показник у дослідній групі 3 

виявився більшим, ніж у дослідних групах 1 і 2 (р1-3<0,05, р2-3<0,05). Через 14 

діб встановлено, що із збільшенням тяжкості травми у сироватці крові 

зростає вміст ЦІК (р1-2<0,05, р1-3<0,05, р2-3<0,05). 

 

 
Рисунок 3.13 – Вплив поєднаної травми на динаміку вмісту в сироватці крові 

ЦІК (у відсотках до рівня контролю) 

 

Застосування PRP-терапії у дослідній групі щурів з поєднаною 

травмою порівняно з тваринами без корекції супроводжувалося зниженням 

вмісту ЦІК у сироватці крові, що виявилося статистично значущим через 21 і 

28 діб експерименту (відповідно на 31,0 та 26,2 %, р<0,05) (рис. 3.14).  

Таким чином, наряду з посиленням рівня ендогенної інтоксикації,  в 

100,0

148,3

203,43

162,1

191,43

139,77,21

169,0

208,43

198,33

201,73

162,17,14,21

200,9

262,13

236,23

255,23

210,37,21

50

100

150

200

250

300

Контроль 3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба

Травма шкіри

Скелетна травма і крововтрата

Поєднана травма



86 

 

організмі травмованих тварин посилюють імунні реакції, що призводить до 

накопичення в сироватці крові ЦІК. За умов ізольованого механічного 

пошкодження шкіри та поєднаної травми динаміка ЦІК носила двофазний 

характер з першим максимумом через 7 діб і другим, проте з  меншою амплі-

тудою – через 21 добу. Отже, механічне пошкодження шкіри викликає сут-

тєве зростання ендотоксикозу та імунних реакцій, а також зумовлює їх знач-

не поглиблення та тлі скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою.  

 

 
Рисунок 3.14 – Вплив PRP-терапії на динаміку вмісту в сироватці крові ЦІК 

за умов поєднаної травми (у відсотках до рівня контролю) 

 

Застосування PRP-терапії супроводжувалося істотним зниженням 

вмісту в сироватці крові ЦІК, особливо у період пізніх проявів травматичної 

хвороби. Отже, PRP-терапія є вагомим чинником корекції тяжкої травми, в 

патогенезі якої відіграє вагому роль механічне пошкодження шкіри. 

 На основі наведених у розділі 3 результатів можна сформулювати такі 

проміжні висновки: 

 1. Механічне пошкодження шкіри викликає посилення процесів 

цитолізу в організмі піддослідних щурів, що проявляється активацією в 
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сироватці крові АлАТ і АсАТ, яка за величиною АлАТ не стихає до 28 доби 

експерименту. 

2. Нанесення механічного пошкодження шкіри суттєво поглиблює 

цитолітичним синдром, зумовлений скелетною травмою, ускладненою 

гострою крововтратою. Застосування на цьому тлі внутрішньодермального 

введення збагаченої тромбоцитами аллогенної плазми суттєво знижує прояви 

цитолітичного синдрому, зумовленого поєднаною травмою, починаючи з 14 

доби експерименту. 

3. Під впливом модельованих травм вміст у сироватці крові фракції 

МСМ238 ставав істотно більшим у всі терміни спостереження. У дослідній 

групі 1 і 2 динаміка досліджуваного показника була двофазною з першим 

максимумом через 7 діб і другим – більшим за амплітудою – через 21 добу. 

За умов поєднаної травми показник поступово досягав максимуму через 21 

добу з наступним зниженням. З 3 до 21 діб зі збільшенням тяжкості травми 

збільшувався вміст у сироватці крові фракції МСМ238. Через 28 діб показник 

виявився істотно більшим у дослідній групі 3.  

 4. Під впливом модельованих травм вміст у сироватці крові фракції 

МСМ254 виявився статистично вірогідно більшим, ніж у контролі в всі 

терміни спостереження. Показник у всіх дослідних групах поступово зростав 

з 3 до 21 доби, а далі знижувався не досягаючи рівня контрольної групи. 

Через 3, 7 та 14 діб у дослідних групах 2 і 3 показник суттєво перевищує 

дослідну групу 1. Через 21 і 28 діб у дослідній групі 3 показник істотно 

більший, ніж у дослідній групі 1. Застосування PRP-терапії у групі щурів з 

поєднаною травмою порівняно з тваринами без корекції зумовлює істотне 

зниження вмісту в сироватці крові фракції МСМ254 через 14,21 та 28 діб 

посттравматичного періоду.   

5. Під впливом модельованих травм у сироватці крові істотно зростає 

вміст фракції МСМ260 у всі терміни спостереження. В динамці показник до 7 

доби досягає максимальної величини, залишається на такому ж рівні до 21 
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доби, а далі знижується, не досягаючи рівня контрою. Починаючи з 7 доби зі 

збільшенням тяжкості травми, вміст у сироватці крові фракції МСМ260 

зростає. Застосування PRP-терапії у групі тварин з поєднаною травмою, 

порівняно зі щурами без корекції призводить до зниження вмісту в сироватці 

крові величини досліджуваного показника через 14, 21 і 28 діб.  

6. Нанесення ізольованого пошкодження шкіри супроводжується 

накопичення у сироватці крові фракції МСМ280, вміст яких у всі терміни 

перевищує рівень контролю. Показник досягав максимуму через 7 діб 

експерименту й до 28 доби поступово знижувався, не досягаючи рівня 

контролю. За умов моделювання скелетної трамви та гострої крвоовтрати 

нанкопичення у сироватці крові фракції МСМ280 було ще більшим, однак 

протягом 3, 7 і 14 діб експерименту їх рівень статистично вірогідно не 

відрізнявся від аналогічного після ізольованого пошкодження шкіри. 

Застосування PRP-терапії у групі тварин з поєднаною травмою, порівняно зі 

щурами без корекції призводить до зниження вмісту в сироватці крові 

величини досліджуваного показника через 21 і 28 діб. 

7. Під впливом модельованих травм в організмі піддослідних тварин 

посилюють імунні реакції, що призводить до накопичення в сироватці крові 

ЦІК. За умов ізольованого механічного пошкодження шкіри та поєднаної 

травми динаміка ЦІК носила двофазний характер з першим максимумом 

через 7 діб і другим, проте з  меншою амплітудою – через 21 добу. Отже, 

механічне пошкодження шкіри викликає суттєве зростання ендотоксикозу та 

імунних реакцій, а також зумовлює їх значне поглиблення та тлі скелетної 

травми, ускладненої гострою крововтратою. Застосування PRP-терапії 

супроводжувалося істотним зниженням вмісту в сироватці крові ЦІК, 

особливо у період пізніх проявів травматичної хвороби.  

 Наведені в розділі результати знайшли своє відображення у наукових 

публікаціях автора [269, 270, 275]. 

  



89 

 

РОЗДІЛ 4 

ВПЛИВ ПОШКОДЖЕННЯ ШКІРИ НА ДИНАМІКУ ПРОЦЕСІВ 

ЛІПІДНОЇ ПЕРОКСИДАЦІЇ І АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ 

ПЕЧІНКИ ЗА УМОВ СКЕЛЕТНОЇ ТРАВМИ, УСКЛАДНЕНОЇ 

ГОСТРОЮ КРОВОВТРАТОЮ, ТА ЕФЕКТИВНІСТЬ PRP-ТЕРАПІЇ 

 

 4.1 Динаміка активності процесів ліпідної пероксидації  

 

Дослідження показали, що моделювання ізольованого пошкодження 

шкіри порівняно з контролем супроводжувалося посиленням процесів 

ліпідної пероксидації в печінці (табл. 4.1, рис. 4.1), що супроводжувалося 

статистично вірогідним збільшенням вмісту ТБК-активних продуктів ПОЛ 

вже через 3 доби експерименту – на 80,3 % (р<0,05). Показник досягав 

першого максимуму через 7 діб експерименту (у 3,0 раза, р<0,05), що також 

виявилося істотно більшим порівняно з попереднім терміном спостереження 

(на 64,2 %, р<0,05). Через 14 діб показник знижувався, ставав істотно 

меншим, порівняно з 14 добою експерименту (на 18,8 %, р<0,05), проте був у 

2,45 раза більшим від контролю (р<0,05). Через 21 добу вміст ТБК-активних 

продуктів ПОЛ у печінці повторно зростав (у 2,74 раза порівняно з 

контролем, р<0,05). В цей термін показник виявився статистично вірогідно 

більшим, порівняно зі всіма попередніми термінами спостереження (р<0,05). 

До 28 доби відмічали зниження показника (на 20,1 %, порівняно з попереднім 

терміном спостереження, р<0,05). Незважаючи на це, величина 

досліджуваного показника продовжувала залишатися у 2,99 раза більшою, 

ніж у контролі (р<0,05). 

Аналогічну закономірність відмічали й після моделювання скелетної 

травми, ускладненої гострою крововтратою. На піку першого зростання 

показник перевищував рівень контролю у 5,0 раза (р<0,05) та результат 3 

доби експерименту (на 67,4 %, р<0,05).  
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Таблиця 4.1 – Вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ у печінці 

(мкмоль∙кг-1) після моделювання пошкодження шкіри, скелетної травми з 

гострою крововтратою та їх поєднання ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і 

верхній квартилі) 

Група тварин 
Термін обстеження 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Контрольна 

група 

0,743 (0,721; 0,749) 

Дослідна група 1 

Пошкодження 

шкіри 

1,34* 

(1,21; 

1,42) 

(n=6) 

2,24* 

(2,09;  

2,33) 

(n=6) 

1,82* 

(1,66; 

1,93) 

(n=6) 

2,78* 

(2,57; 

2,89) 

(n=6) 

2,22* 

(1,92; 

2,35) 

(n=6) 

Дослідна група 2 

Скелетна травма 

+ гостра 

крововтрата  

1,78* 

(1,60; 

1,90) 

(n=9) 

2,98* 

(2,91; 

3,06) 

(n=8) 

2,33* 

(2,26; 

2,43) 

(n=8) 

3,10* 

(3,07; 

3,16) 

(n=7) 

2,82* 

(2,75; 

3,08) 

(n=7) 

Дослідна група 3 

Поєднана травма 

1,83* 

(1,66; 

1,91) 

(n=8) 

3,18* 

(3,03; 

3,23) 

(n=7) 

3,22* 

(3,18; 

3,47) 

(n=6) 

3,70* 

(3,56; 

3,90) 

(n=6) 

3,35* 

(3,25; 

3,43) 

(n=6) 

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 

Тут і в інших таблицях розділу 4:  

Примітка 1. * – відмінності стосовно контрольної групи статистично вірогідні (р<0,05). 

Примітка 2. р1-2 – вірогідність відмінностей стосовно 1 і 2 дослідних груп. 
Примітка 3. р1-3 – вірогідність відмінностей стосовно 1 і 3 дослідних груп. 
Примітка 4. р2-3 – вірогідність відмінностей стосовно 2 і 3 дослідних груп. 

 

Через 14 діб показник знижувався (на 21,8 % порівняно з попереднім 

терміном спостереження, р<0,05), проте був у 3,14 раза більшим, ніж у 

контролі (р<0,05).  
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Рисунок 4.1 – Вплив поєднаної травми на динаміку вмісту в печінці ТБК-

активних продуктів ПОЛ.  

Примітка. Тут і на інших рисунках розділу 4: * – відмінності стосовно контрольної 

групи статистично вірогідні, р<0,05). 

 

До 21 доби показник повторно зростав (на 33,0 %, р<0,05) й у 4,14 раза 

був більшим від контролю (р<0,05). До 28 доби показник знижувався, що 

виявилося статистично вірогідно більшим, ніж через 3, і 14 діб (р<0,05) та у 

2,80 раза перевищували рівень контролю (р<0,05). 

За умов поєднаної травми вміст у печінці ТБК-активних продуктів 

ПОЛ порівняно з контролем зростав і теж досягав першого максимуму через 

7 діб (у 4,28 раза, р<0,05) й на 73,8 % був більшим порівняно з результатом 3 

доби (р<0,05). На такому ж рівні показник залишався до 14 доби (р>0,05) і 

повторно збільшувався через 21 добу (у 4,98 раза порівняно з контролем, 

р<0,05). В цей термін показник статистично вірогідно перевищував рівень 

усіх попередніх термінів спостереження (р<0,05). У подальшому, через 28 діб 

відмічали зниження вмісту в печінці ТБК-активних продуктів ПОЛ (на 9,5 % 
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порівняно з 21 добою, р<0,05), проте залишався у 4,51 раза більшим, ніж у 

контролі (р<0,05) та на 83,1 % більшим, ніж через 3 доби (р<0,05).  

Порівняння дослідних груп між собою показало, що через 3 і 7 діб 

вміст у печінці ТБК-активних продуктів ПОЛ у у дослідних групах 2 і 3 був 

статистично вірогідно більшим, ніж дослідній групі 1 (р1-2<0,05, р1-3<0,05). 

Починаючи з 14 доби вміст у печінці ТБК-активних продуктів ПОЛ суттєво 

зростав зі збільшенням тяжкості травми (р1-2<0,05, р1-3<0,05, р2-3<0,05). 

Внаслідок застосування PRP-терапії у дослідній групі тварин з 

поєднаною травмою (рис. 4.2) вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ у печінці 

порівняно з контролем ставав статистично вірогідно меншим, починаючи з 

14 доби – на 20,5 %, через 21 добу – на 24,3 %, через 28 діб – на 17,6 % 

(р<0,05 у ці терміни спостереження). 

    

 

Рисунок 4.2 – Вплив PRP-терапії на динаміку вмісту ТБК-активних продуктів 

ПОЛ в печінці за умов поєднаної травми (мкмоль∙кг-1).  

Примітка. Тут і на інших рисунках розділу 4: # – відмінності стосовно групи тварин 

з поєднаною травмою без корекції статистично вірогідні, р<0,05). 
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У свою чергу вміст у печінці ДК під впливом ізольованого механічного 

пошкодження шкіри (табл. 4.2, рис. 4.3) починаючи з 7 доби експерименту 

зростав (на 17,2 % порівняно з контролем, р<0,05), однак у подальшому 

знижувався і від рівня контролю статистично вірогідно не відрізнявся 

(р>0,05).  

 

Таблиця 4.2 – Вміст ДК у печінці (ум.од.∙мг-1) після моделювання 

пошкодження шкіри, скелетної травми з гострою крововтратою та їх 

поєднання ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі) 

Група тварин 
Термін обстеження 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Контрольна 

група 

0,247 (0,228; 0,251) 

Дослідна група 1 

Пошкодження 

шкіри 

0,243 

(0,227; 

0,251) 

(n=6) 

0,290* 

(0,271;  

0,311) 

(n=6) 

0,251 

(0,236; 

0,271) 

(n=6) 

0,270 

(0,249; 

0,279) 

(n=6) 

0,258 

(0,248; 

0,274) 

(n=6) 

Дослідна група 2 

Скелетна травма 

+ гостра 

крововтрата  

0,260 

(0,254; 

0,268) 

(n=9) 

0,348* 

(0,326; 

0,356) 

(n=8) 

0,304* 

(0,294; 

0,331) 

(n=8) 

0,340* 

(0,331; 

0,347) 

(n=7) 

0,275* 

(0,254; 

0,303) 

(n=7) 

Дослідна група 3 

Поєднана травма 

0,328* 

(0,319; 

0,338) 

(n=8) 

0,382* 

(0,366; 

0,390) 

(n=7) 

0,344* 

(0,342; 

0,354) 

(n=6) 

0,377* 

(0,366; 

0,389) 

(n=6) 

0,293* 

(0,265; 

0,300) 

(n=6) 

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 

 

Внаслідок нанесення скелетної травми, ускладненої гострою крово-

втратою, порушення були більш вираженими. вміст у печінці ДК через 7 діб 
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на 40,9 % перевищував рівень контролю (р<0,05) та результат 3 доби 

експерименту (на 33,8 %, р<0,05). Показник залишався на такому ж рівня до 

2 доби (р>0,05) і до 28 доби – знижувався (на 19,1 % порівняно з попереднім 

терміном спостереження, р<0,05), проте на 11,3 % був більшим від контролю 

(р<0,05). 

 
Рисунок 4.3 – Вплив поєднаної травми на вміст у печінці ДК (у відсотках до 

рівня контролю) 

 

Моделювання поєднаної травми вже через 3 доби зумовлювало 

статистично вірогідне порівняно з контролем зростання вмісту в печінці ДК 

(на 32,8 %, р<0,05). Через 7 діб показник досягав першого максимуму  і 

ставав на 54,7 % більшим, ніж у контролі (р<0,05) та на 33,8 % більшим, ніж 

через 3 доби (р<0,05). На такому ж рівні показник залишався до 21 доби 

(р>0,05) й у подальшому до 28 доби – знижувався – на 19,1 % порівняно з 

результатом 21 доби (р<0,05), проте на 18,4 % залишався більшим, ніж у 

контролі (р<0,05). 

Порівняння дослідних груп між собою показало, що через 3 і 7 діб 
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посттравматичного періоду у дослідних групах 2 і 3 вміст у печінці 

ДК виявився статистично вірогідно більшим, ніж у дослідній групі 1 (р1-2<0,05, 

р1-3<0,05). Через 14 і 21 доби встановлено, що зі збільшенням тяжкості травми 

вміст у печінці ДК зростав (р1-2<0,05, р1-3<0,05, р2-3<0,05). Разом з тим, через 28 

діб відмінності між дослідними групами були статистично не вірогідними.  

Застосування PRP-терапії у дослідній групі щурів з поєднаною 

травмою (рис. 4.4) порівняно з травмованими тваринами без корекції 

викликало суттєве зниження вмісту ДК у печінці, починаючи з 14 доби 

експерименту: через 14 діб – на 9,9 % (р<0,05), через 21 добу – на 11,1 %, 

через 28 діб – на 11,6 % (р<0,05).  

 

 
Рисунок 4.4 – Вплив PRP-терапії на динаміку вмісту ДК в печінці за умов 

поєднаної травми (ум.од.∙мг-1). 
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яких не досягає рівня контролю до закінчення експерименту. 

Динаміка досліджуваного показника є хвилеподібною з першим 

максимумом через 7 діб посттравматичного періоду і повторним – через 21 

добу, причому дана закономірність була більше характерна для дослідних 

груп 1 і 2. У дослідній групі 3 показник поступово зростав до 21 доби з 

незначним зниженням – через 14 діб. До 28 доби показник у всіх дослідних 

групах зменшувався, проте не досягав рівня контролю. 

Аналогічно під впливом модельованих травм у печінці зростає вміст 

ДК. За умов ізольованого пошкодження шкіри результат виявився 

статистично не вірогідним. Нанесення скелетної травми, ускладненої 

гострою крововтратою, зумовлює підвищення вмісту ДК у печінці через 7 діб 

посттравматичного періоду яке залишається на такому ж рівні до 21 доби й 

до 28 доби знижується не досягаючи рівня контролю Ще більші порушення 

виникають з умов поєднаної травми: вміст у печінці ДК стає статистично 

вірогідно більшим, нж у контролі починаючи з 3 доби експерименту, досягає 

максимуму через 7 діб і через 14 і 21 доби істотно перевищує інші дослідні 

групи.  

Застосування PRP-терапії викликає у тварин з поєднаною травмою 

порівняно з тваринами без корекції викликає істотне зниження вмісту у 

печінці ТБК-активних продуктів ПОЛ та ДК через 14, 21 і 28 діб 

експерименту.   

 

 4.2 Динаміка показників енезимної ланки антиоксидантного захисту  

 

 Дослідження енезимної ланки антиоксидантного захисту показало, що 

СОД-активність печінки (табл. 4.3, рис. 4.5) в динаміці ізольованого 

пошкодження шкіри змінювалася хвилеподібно з першим зниженням через 7 

доби і другим – через 21 добу.  
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Таблиця 4.3 – СОД-активність у печінці (ум.од.∙г-1) після моделювання 

пошкодження шкіри, скелетної травми з гострою крововтратою та їх 

поєднання ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі) 

Група тварин 
Термін обстеження 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Контрольна 

група 

1,36 (1,25; 1,58) 

Дослідна група 1 

Пошкодження 

шкіри 

1,44 

(1,31; 

1,58) 

(n=6) 

1,17 

(0,93;  

1,33) 

(n=6) 

1,47 

(1,28; 

1,64) 

(n=6) 

1,05* 

(0,97; 

1,12) 

(n=6) 

1,26 

(1,12; 

1,32) 

(n=6) 

Дослідна група 2 

Скелетна травма 

+ гостра 

крововтрата  

1,20* 

(0,98; 

1,36) 

(n=9) 

0,87* 

(0,84; 

0,95) 

(n=8) 

1,14* 

(0,93; 

1,18) 

(n=8) 

0,96* 

(0,88; 

1,10) 

(n=7) 

1,08* 

(0,95; 

1,20) 

(n=7) 

Дослідна група 3 

Поєднана травма 

0,83* 

(0,78; 

0,93) 

(n=8) 

0,74* 

(0,65; 

0,93) 

(n=7) 

0,82 

(0,76; 

0,90) 

(n=6) 

0,71* 

(0,67; 

0,92) 

(n=6) 

0,83* 

(0,78; 

0,92) 

(n=6) 

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 

 

В цей термін показник виявися статистично вірогідно меншим, ніж у 

контролі (на 23,2 %, р<0,05) та порівняно з результатом 3 і 14 діб (р<0,05). В 

інші терміни результат порівняно з контролем був статистично не значущим 

(р>0,05).  

Після моделювання скелетної травми, ускладненої гострою 

крововтратою, СОД-активність печінки у всі терміни спостереження була 

статистично вірогідно меншою, ніж у контролі (р<0,05). В динаміці показник 

теж змінювався хвилеподібно, досягаючи першого статистично значущого 
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зниження через 7 діб (р<0,05 порівно з результатом 3 доби, р<0,05) та 

другого – через 21 добу, яке, однак, суттєво від результатів інших термінів 

спостереження не відрізнялося (р>0,05). 

 

 
Рисунок 4.5 – Вплив поєднаної травми на динаміку СОД-активності в печінці 

(у відсотках до рівня контролю) 

 

За умов поєднаної травми СОД-активність печінки вже через 3 доби 

порівняно з контролем досягала мінімальної величини (на 39,3 %, р<0,05) й 

залишалася на такому ж рівні до 28 доби (р>0,05). 

Порівняння дослідних груп між собою показало, що через 3, 7, 21 та 28 

діб відмінності між дослідними групами істотно не відрізнялися (р1-2>0,05). 

Разом з тим, у дослідній групі 3 показник у всі терміни спостереження 

виявися статистично вірогідно меншим, ніж у дослідній групі 1 (р1-3<0,05). У 

свою чергу порівняно з дослідною групою 2, у дослідній групі 3 СОД-

активність печінки виявилася істотно меншою через 3, 14 та 28 діб 

спостереження (р2-3<0,05).  
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Застосування PRP-терапії (рис. 4.6) у дослідній групі щурів з 

поєднаною травмою порівняно з аналогічною групою без корекції показало, 

що внаслідок корекції СОД-активність печінки через 14, 21 і 28 діб була 

статистично вірогідно більшою (відповідно на 29,3, 88,7 та 69,9 %, р<0,05). 

 

 

Рисунок 4.6 – Вплив PRP-терапії на динаміку СОД-активності печінки за 

умов поєднаної травми (ум.од.∙г-1) 

 

У свою чергу каталазна активність печінки (табл. 4.4, рис. 4.7) після 

нанесення ізольованого пошкодження шкіри теж знижувалася порівняно з 

контролем, проте результат тільки через 21 добу був статистично вірогідним 

(на 23 %, р<0,05).  

В динаміці показник змінювався фазово з першим зниженням через 7 

діб, що було істотно меншим порівняно з результатом 3 доби (р<0,05), та 

другим зниженням – через 21 доби, що виявилося статистично вірогідно 

меншим, ніж через 3 і 14 доби (р<0,05). До 28 доби показник зростав і 

статистично вірогідно був більшим, ніж через 21 добу (р<0,05). 
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Таблиця 4.4 – Каталазна активність у печінці (ум.од.∙г-1) після 

моделювання пошкодження шкіри, скелетної травми з гострою крововтратою 

та їх поєднання ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі) 

Група тварин 
Термін обстеження 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Контрольна 

група 

2,28 (2,19; 2,31) 

Дослідна група 1 

Пошкодження 

шкіри 

2,38 

(2,23; 

2,44) 

(n=6) 

1,87 

(1,68;  

2,07) 

(n=6) 

2,04 

(1,87; 

2,18) 

(n=6) 

1,76* 

(1,61; 

1,80) 

(n=6) 

2,05 

(1,87; 

2,28) 

(n=6) 

Дослідна група 2 

Скелетна травма 

+ гостра 

крововтрата  

1,96 

(1,65; 

2,22) 

(n=9) 

1,56* 

(1,50; 

1,65) 

(n=8) 

1,65* 

(1,47; 

1,72) 

(n=8) 

1,44* 

(1,41; 

1,64) 

(n=7) 

1,77 

(1,74; 

2,09) 

(n=7) 

Дослідна група 3 

Поєднана травма 

1,75* 

(1,57; 

1,89) 

(n=8) 

1,27* 

(1,06; 

1,33) 

(n=7) 

1,38* 

(1,30; 

1,45) 

(n=6) 

1,07* 

(1,00; 

1,22) 

(n=6) 

1,38* 

(1,24; 

1,45) 

(n=6) 

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 

 

Після моделювання скелетної травми, ускладненої гострою 

крововтратою, каталазна активність печінки до 7 доби досягала мінімальної 

величини й була на 37,8 % меншою, ніж у контролі (р<0,05). На такому ж 

рівні показник знаходився до 21 доби (р>0,05) і в подальшому – через 28 діб 

зростав. Показник статистично вірогідно перевищував результат 7 і 21 діб 

(р<0,05), проте залишався на 22,4 % меншим, ніж у контролі (р<0,05).  

Нанесення поєднаної травми порівняно з контролем зумовлювало 

істотне зниження каталазної активності печінки у всі терміни спостереження 
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(р<0,05). Показник досягав мінімуму через 7 діб (на 44,3 %, р<0,05) та 

залишався на такому ж рівні до 21 доби (р>0,05). Через 28 діб показник 

зростав, ставав на 29,0 % більшим порівняно з результатом 21 доби (р<0,05), 

проте залишався на 39,5 % меншим, ніж у контролі (р<0,05).  

 

 
Рисунок 4.7 – Вплив поєднаної травми на динаміку каталазної активності в 

печінці (у відсотках до рівня контролю) 

 

Порівняння дослідних груп показало, що у дослідній групі 2 каталазна 

активність печінки через 3, 7, 21 та 28 діб експерименту практично не 

відрізнялася від дослідної групи 1 (р1-2>0,05), проте через 14 діб у дослідній 

групі 2 показник виявився статистично вірогідно меншим, ніж у дослідній 

групі 1 (на 19,1 %, р1-2<0,05). У дослідній груп 3 показник у всі терміни 

експерименту був істотно меншим, ніж у дослідній групі 1 (р1-3<0,05), та, 

починаючи з 7 доби, – статистично вірогідно меншим, ніж у дослідній групі 2 

(р2-3<0,05). 

 Застосування PRP-терапії у дослідній групі щурів з поєднаною 

травмою, порівняно з аналогічною групою без корекції, показало (рис. 4.8), 
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що через 21 і 28 діб у групі щурів з корекцією каталазна активність печінки 

була статистично вірогідно більшою, ніжу щурів без корекції (відповідно на 

62,6 та 35,5 %, р<0,05).  

 

 

Рисунок 4.8 – Вплив PRP-терапії на динаміку каталазної активності печінки 

за умов поєднаної травми (мкмт∙кг-1) 

 

Дослідження динаміки АПІ показало (табл. 4.5, рис. 4.9), що у групі 

щурів з ізольованою травмою шкіри у всі терміни величина досліджуваного 

показника була статистично вірогідно меншою, ніж у контролі (р<0,05). В 

динаміці величина АПІ в цій групі до 7 доби знижувалася, ставала на 71,3 % 

меншою, ніж у контролі (р<0,05) та на 51,4 % меншою порівняно з резуль-

татом 3 доби (р<0,05). Через 14 діб показник статистично вірогідно збіль-

шувався порівняно з результатом 7 доби (на 28,4 %, р<0,05), проте залишався 

на 62,8 % меншим, ніж у контролі (р<0,05) та на 37,6 % меншим, ніж через 3 

доби (р<0,05).  
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Таблиця 4.5 – Величина АПІ печінки (ум.од.) після моделювання 

пошкодження шкіри, скелетної травми з гострою крововтратою та їх 

поєднання ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі) 

Група тварин 
Термін обстеження 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Контрольна 

група 

3,05 (2,86; 3,33) 

Дослідна група 1 

Пошкодження 

шкіри 

1,81* 

(1,62; 

1,87) 

(n=6) 

0,88* 

(0,72;  

0,97) 

(n=6) 

1,13* 

(1,04; 

1,22) 

(n=6) 

0,64* 

(0,61; 

0,67) 

(n=6) 

0,97* 

(0,90; 

1,06) 

(n=6) 

Дослідна група 2 

Скелетна травма 

+ гостра 

крововтрата  

1,11* 

(0,91; 

1,23) 

(n=9) 

0,53* 

(0,50; 

0,55) 

(n=8) 

0,69* 

(0,65; 

0,72) 

(n=8) 

0,49* 

(0,44; 

0,53) 

(n=7) 

0,65* 

(0,60; 

0,74) 

(n=7) 

Дослідна група 3 

Поєднана травма 

0,95* 

(0,86; 

1,08) 

(n=8) 

0,39* 

(0,35; 

0,43) 

(n=7) 

0,41* 

(0,39; 

0,45) 

(n=6) 

0,28* 

(0,25; 

0,34) 

(n=6) 

0,40* 

(0,36; 

0,45) 

(n=6) 

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 

 

Через 21 добу відмічали повторне зменшення величини досліджуваного 

показника – на 43,4 % порівняно з 14 добою (р<0,05). В цей термін 

показник ставав статистично вірогідно меншим, порівнянь з контролем (на 

79,0 %, р<0,05) та результатами 3, 7 та 14 діб експерименту (р<0,05). До 

28 доби показник зростав, що виявилося істотно більшим, ніж через 

21 добу (на 51,6 %, р<0,05), про залишався статистично вірогідно 

меншим, ніж у контролі (на 68,1 %, р<0,05) та результатом 3 доби (на 46,4 %, 

р<0,05). 



104 

 

 
Рисунок 4.9 – Вплив поєднаної травми на величину АПІ печінки (у відсотках 

до рівня контролю) 

 

Після моделювання скелетної травми, ускладненої крововтратою, 

величина АПІ печінки досягав мінімальної величини теж через 7 діб 

експерименту. В цей термін показник був на 82,7 % меншим, ніж у контролі  

(р<0,05) та на 52,2 % меншим, ніж через 3 доби (р<0,05). До 14 доби 

показник зростав, ставав істотно більшим, ніж через 7 діб (р<0,05), проте 

залишався статистично вірогідно меншим, ніж у контролі (на 77,3 %, р<0,05) 

та порівняно з результатом 3 доби (на 37,8 %. р<0,05). Через 21 добу 

показник повторно зменшувався – на 29,0 % порівняно з результатом 14 доби 

(р<0,05). В цей термін показник залишався на 83,8 % меншим, ніж у контролі 

(р<0,05) та на 55,9 % меншим, ніж через 3 доби (р<0,05). До 28 доби 

показник зростав (на 32,6 % порівняно з результатом 21 доби, р<0,05), проте 

був на 78,7 % меншим, ніж у контролі (р<0,05) та порівняно з результатом 3 

доби експерименту (р<0,05). 
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величини АПІ до 7 доби – на 87,1 % порівняно з контролем (р<0,05) та на 

58,9 % меншим, ніж через 3 доби експерименту (р<0,05). На такому ж рівні 

показник знаходився й через 14 діб (р>0,05). Через 21 добу показник 

повторно знижувався (на 31,7 % порівняно з результатом 14 доби, р<0,05) й 

був на 90,9 % меншим, ніж у контролі (р<0,05). До 28 доби показник зростав 

(на 42,9 %, р<0,05), проте на 86,9 % був меншим, ніж у контролі (р<0,05). 

Порівняння дослідних груп показало, що через 3 доби експерименту 

величина АПІ у дослідних групах 2 і 3 була істотно меншою, ніж через 1 

добу (р1-2<0,05, р1-3<0,05). Починаючи з 7 доби і до закінчення експерименту, 

величина АПІ ставала статистично вірогідно меншою зі зростанням тяжкості 

травми (р1-2<0,05, р1-3<0,05, р2-3<0,05).  

Застосування PRP-терапії у дослідній групі щурів з поєднаною 

травмою, порівняно з аналогічною групою без корекції, показало (рис. 4.10), 

що, починаючи з14 доби експерименту у групі щурів з корекцією величина 

АПІ  печінки була статистично вірогідно більшою, ніжу щурів без корекції 

(через 14 діб  – на 41,7 %, через 21 добу – у 2,28 раза, через 28 діб – на 

67,5 %, р<0,05).  

Таким чином, у відповідь на модельовані травми відмічають 

порушення енезимної ланки антиоксидантного захисту, що супроводжується 

зниженням порівняно з контролем СОД- та каталазної активності печінки.  

Після нанесення ізольованої механічної травми шкіри СОД- і каталазна 

активність статистично вірогідно менша від контролю через 21 добу експери-

менту. Після моделювання скелетної травми та гострої крововтрати дослід-

жувані показники стають статистично значуще меншими від контролю, 

починаючи з 7 доби експерименту. Після нанесення поєднаної травми показ-

ники суттєво знижуються порівняно з контролем вже через 3 доби посттрав-

матичного періоду. В їх динаміці прослідковується фазовість з першим 

періодом зниження через 7 діб і другим – через 21 добу. Зазначені коливання 

більш характерні для динаміки каталазної активності. Показники до 28 доби 
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зростають, проте у групах зі скелетною травмою, ускладненою гострою 

крововтратою, та поєднаною травмою не досягають рівня контролю. 

 

 

Рисунок 4.10 – Вплив PRP-терапії на динаміку величини АПІ печінки за умов 

поєднаної травми (ум.од.) 

  

Порівняння дослідних груп між собою показало, що величина 

досліджуваних показників через 14 діб статистично вірогідно менша у 

дослідній групі 2 порівняно з дослідною групою 1. У всі терміни 

спостереження СОД- і каталазна активність печінки була істотно меншою у 

дослідній групі 3 порівняно з дослідною групою 1. Через 3, 14 та 28 діб СОД-

активність печінки та, починаючи з 7 доби – каталазна активність суттєво 

менша у дослідній групі 3 порівняно з дослідною групою 2. Аналогічна 

динаміка характерна й для величина АПІ. Починаючи з 7 доби експерименту 

зі зростанням тяжкості травми статистично вірогідно знижується й величина 

АПІ. Застосування PRP-терапії у групі тварин з поєднаною травмою, 

порівняно з травмованими тваринами без корекції викликає збільшення 
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СОД-активності та величини АПІ починаючи з 14 доби експерименту та 

каталазної активності – починаючи з 21 доби експерименту. 

 

4.3 Динаміка показників глутатіонової антиоксидантної системи 

 

Як показали наші дослідження, вміст ВГ у печінці (табл. 4.6, рис. 4.11) 

після моделювання пошкодження шкіри через 3 доби експерименту 

порівняно з контролем знижувався – на 22,8 % (р<0,05).  

 

Таблиця 4.6 – Вміст ВГ у печінці (ммоль∙г-1) після моделювання 

пошкодження шкіри, скелетної травми з гострою крововтратою та їх 

поєднання ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі) 

Група тварин 
Термін обстеження 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Контрольна 

група 

0,784 (0,779; 0,815) 

Дослідна група 1 

Пошкодження 

шкіри 

0,606* 

(0,586; 

0,666) 

(n=6) 

0,687* 

(0,663;  

0,699) 

(n=6) 

0,756 

(0,747; 

0,777) 

(n=6) 

0,660* 

(0,648; 

0,666) 

(n=6) 

0,744* 

(0,708; 

0,765) 

(n=6) 

Дослідна група 2 

Скелетна травма 

+ гостра 

крововтрата  

0,470* 

(0,432; 

0,486) 

(n=9) 

0,593* 

(0,584; 

0,613) 

(n=8) 

0,614* 

(0,581; 

0,623) 

(n=8) 

0,526* 

(0,501; 

0,555) 

(n=7) 

0,602* 

(0,566; 

0,620) 

(n=7) 

Дослідна група 3 

Поєднана травма 

0,442* 

(0,432; 

0,465) 

(n=8) 

0,502* 

(0,491; 

0,611) 

(n=7) 

0,551* 

(0,535; 

0,579) 

(n=6) 

0,440* 

(0,428; 

0,461) 

(n=6) 

0,492* 

(0,470; 

0,513) 

(n=6) 

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 
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Рисунок 4.11 – Вплив поєднаної травми на вміст SH-груп у печінці 

(у відсотках до рівня контролю) 

 

Після моделювання скелетної травми та гострої крововтрати динаміка 

вмісту ВГ у печінці була подібною з першим зниженням порівняно з 

контролем через 3 доби (на 40,1 %, р<0,05), подальшим зростанням до 14 

доби, що перевищувало рівень 3 доби на 30,6 % (р<0,05) та було на 21,7 % 

меншим, ніж у контролі (р<0,05). Через 21 добу показник повторно 

знижувався – на 14,3 % порівняно з попереднім терміном спостереження 

(р<0,05) та на 32,9 % порівняно з контролем (р<0,05). Через 28 діб 

показник знову зростав, статистично вірогідно перевищував рівень 3 і 21 діб 

(р<0,05), проте не досягав рівня контролю й залишався на 23,2 % меншим 

(р<0,05).  

Нанесення поєднаної травми супроводжувалося аналогічними 

коливаннями вмісту ВГ у печінці, що й у дослідних групах 1 і 2, проте з 

більшою амплітудою. Через 3 доби посттравматичного періоду 

показник знизився порівняно з контролем 43,6 % (р<0,05). У подальшому 
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показник до 14 доби зростав (на 24,7 % порівняно з 3 добою, р<0,05), 

проте залишався меншим від контролю на 29,8 % (р<0,05). Через 21 

добу показник повторно знижувався (на 20,1 % порівняно з попереднім 

терміном спостереження, р<0,05) та був на 43,9 % меншим, ніж у 

контролі (р<0,05). До 28 доби показник зростав, ставав на 11,8 % більшим, 

ніж через 21 добу, не досягав рівня контролю й залишався на 37,2 % меншим 

(р<0,05). 

Порівняння дослідних груп показало, що через 3 доби експерименту 

вміст ВГ у печінці у дослідних групах 2 і 3 виявився статистично вірогідно 

меншим, ніж у дослідній групі 1 (відповідно на 22,4 та 27,1 %, р1-2<0,05, р1-

3<0,05). Починаючи з 7 доби експерименту і до його закінчення вміст SH-

груп у печінці зі збільшенням тяжкості травми зменшувався. Відмінності 

виявилося статистично вірогідним між усіма дослідними групами (р1-2<0,05; 

р1-3<0,05; р2-3<0,05).  

Застосування PRP-терапії порівняно з тваринами без корекції 

(рис. 4.12), починаючи з 14 доби експерименту, супроводжувалося 

статистично вірогідно більшим вмістом ВГ у печінці: через 14 діб – на 

18,1 %, через 21 добу – на 46,4 %, через 28 діб – на 33,9 % (р<0,05).  

 У свою чергу ГП-активність печінки (табл. 4.7, рис. 4.13) за умов 

ізольованого пошкодження шкіри (дослідна група 1) через 3 доби 

посттравматичного періоду порівняно з контролем була статистично 

вірогідно меншою (на 42,3 %, р<0,05). У подальшому до 14 доби показник 

зростав, суттєво перевищував результат попереднього терміну 

спостереження (р<0,05), проте залишався 14,9 % меншим, від 

контролю (р<0,05). Через 21 добу показник повторно знижувався, проте 

результат порівняно з попереднім терміном спостереження виявився 

статистично не вірогідним (р>0,05). Через 28 діб показник зростав, 

статистично значуще перевищував результат 3, 7 та 14 діб і досягав рівня 

контролю (р>0,05).  
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Рисунок 4.12 – Вплив PRP-терапії на динаміку вмісту ВГ у печінці за умов 

поєднаної травми (ммоль∙г-1) 

 

Після нанесення скелетної травми та гострої крововтрати (дослідна 

група 2) динаміка ГП-активності печінки була подібною. Через 3 доби 

показник був статистично вірогідно меншим ніжу контролі на 56,3 % 

(р<0,05). До 14 доби показник зростав, суттєво перевищував результат 3 доби 

(на 48,9 %, р<0,05), проте на 35,8 % був меншим, ніж у контролі (р<0,05). 

Через 21 добу відмічали зниження величини досліджуваного показника, одна 

результат порівняно з 14 добою виявився статистично не вірогідним (р>0,05). 

До 28 доби показник повторно зростав,істотно перевищував результат 3, і 21 

діб (р<0,05), проте не досягав рівня контрою й залишався на 16,7 % меншим 

(р<0,05).  

 Моделювання поєднаної травми супроводжувалося аналогічною 

динамікою ГП-активності печінки. Через 3 доби показник ставав меншим, 

ніж у контролі на 73,1 % (р<0,05). До 14 доби показник зростав, що 

виявилося статистично значущим порівняно з 3 добою (на 85,7 %, р<0,05), 
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проте на 50,0 % було меншим від контролю (р<0,05). Через 21 діб 

відмічали повторне зниження величини досліджуваного показника (на 

27,9 % порівняно з попереднім терміном спостереження, р<0,05). В цей 

термін показник був на 49,1 % меншим, ніж у контролі (р<0,05). Через 

28 діб показник знову зростав (на 37,3 % порівняно з результатом 

21 доби, р<0,05), проте на 32,4 % був меншим, ніж у контрольній групі 

(р<0,05).  

 

Таблиця 4.7 – ГП-активність печінки (ммоль∙хв-1∙кг-1) після 

моделювання пошкодження шкіри, скелетної травми з гострою крововтратою 

та їх поєднання ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі) 

Група тварин 
Термін обстеження 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Контрольна група 0,208 (0,201; 0,211) 

Дослідна група 1 

Пошкодження 

шкіри 

0,120* 

(0,110; 

0,136) 

(n=6) 

0,158* 

(0,142;  

0,164) 

(n=6) 

0,177* 

(0,171; 

0,187) 

(n=6) 

0,167* 

(0,166; 

0,189) 

(n=6) 

0,201 

(0,190; 

0,214) 

(n=6) 

Дослідна група 2 

Скелетна травма + 

гостра 

крововтрата  

0,090* 

(0,084; 

0,106) 

(n=9) 

0,113* 

(0,098; 

0,129) 

(n=8) 

0,134* 

(0,115; 

0,142) 

(n=8) 

0,106* 

(0,099; 

0,122) 

(n=7) 

0,130* 

(0,124; 

0,133) 

(n=7) 

Дослідна група 3 

Поєднана травма 

0,056* 

(0,044; 

0,070) 

(n=8) 

0,096 

(0,084; 

0,103) 

(n=7) 

0,104* 

(0,084; 

0,117) 

(n=6) 

0,075* 

(0,071; 

0,077) 

(n=6) 

0,103* 

(0,101; 

0,105) 

(n=6) 

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 
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Рисунок 4.13 – Вплив поєднаної травми на ГП-активність у печінці 

(у відсотках до рівня контролю) 

 

Порівняння дослідних груп показало, що через 3, 7, 21 та 28 діб ГП-

активність печінки зі збільшенням тяжкості ставала меншою (р1-2<0,05, р1-

3<0,05, р2-3<0,05). Через 14 діб у дослідних групах 2 і 3 величина 

досліджуваного показника була статистично вірогідно меншою, ніжу 

дослідній групі 1 (р1-2<0,05, р1-3<0,05).  

Застосування PRP-терапії порівняно з тваринами без корекції 

(рис. 4.14), починаючи з 21 доби експерименту, супроводжувалося 

статистично вірогідно більшим вмістом SH-груп у печінці: через 21 добу – на 

62,7 %, через 28 діб – на 33,0 % (р<0,05).  

Таким чином, порушення ГАС печінки відіграє вагому роль у 

патогенезі системних порушень за умов ізольованої травми шкіри, 

скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою, та їх поєднання. Це 

проявляється статистично значущим зниженням вмісту ВГ та ГП-активності 

в печінці, починаючи з 3 доби експерименту, яка практично не 
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нормалізується до 28 доби у жодній із дослідних груп, за 

виключенням ізольованого пошкодження шкірних покривів. У цій 

дослідній  групі  ГП-активність  печінки  через  28  діб  досягала  рівня 

контролю. 

 

Рисунок 4.14 – Вплив PRP-терапії на динаміку ГП-активність печінки за умов 

поєднаної травми (ммоль∙г-1) 

 

За умов усіх модельованих травм досліджувані показники змінювали 

фазово з першим зниженням через 3 доби і другим, проте з меншою 

амплітудою – через 21 добу. 

Внаслідок застосування PRP-терапії відмічають зменшення порушень 

досліджуваних показників. Вміст ВГ у печінці за умов поєднаної травми 

порівняно з травмованими тваринами без корекції стає істотно більшим 

починаючи з 21 доби експерименту, а ГП-активність печінки – через 7, 21 і 

28 діб. 
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На основі проведених досліджень можна сформулювати такі проміжні 

висновки: 

 1. Внаслідок моделювання механічного пошкодження шкіри, скелетної 

травми, ускладненої гострою крововтратою, та їх поєднання у печінці 

піддослідних тварин посилюються процеси ліпідної пероксидації, що 

супроводжується зростанням вмісту ТБК-активних продуктів ПОЛ, вміст 

яких не досягає рівня контролю до закінчення експерименту. 

2. Динаміка досліджуваного показника є хвилеподібною з першим 

максимумом через 7 діб посттравматичного періоду і повторним – через 21 

добу, причому дана закономірність була більше характерна для дослідних 

груп 1 і 2. У дослідній групі 3 показник поступово зростав до 21 доби з 

незначним зниженням – через 14 діб. До 28 доби показник у всіх дослідних 

групах зменшувався, проте не досягав рівня контролю. 

3. Аналогічно під впливом модельованих травм у печінці зростає вміст 

ДК. За умов ізольованого пошкодження шкіри результат виявився статис-

тично не вірогідним. Нанесення скелетної травми, ускладненої гострою кро-

вовтратою, зумовлює підвищення вмісту ДК у печінці через 7 діб посттрав-

матичного періоду яке залишається на такому ж рівні до 21 доби й до 28 доби 

знижується не досягаючи рівня контролю Ще більші порушення виникають з 

умов поєднаної травми: вміст у печінці ДК стає статистично вірогідно 

більшим, ніж у контролі починаючи з 3 доби експерименту, досягає макси-

муму через 7 діб і через 14 і 21 доби істотно перевищує інші дослідні групи.  

4. Застосування PRP-терапії викликає у тварин з поєднаною травмою 

порівняно з тваринами без корекції викликає істотне зниження вмісту у 

печінці ТБК-активних продуктів ПОЛ та ДК через 14, 21 і 28 діб 

експерименту.   

 5. У відповідь на модельовані травми відмічають порушення енезимної 

ланки антиоксидантного захисту, що супроводжується зниженням порівняно 

з контролем СОД- та каталазної активності печінки. Після нанесення 
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ізольованої механічної травми шкіри СОД- і каталазна активність 

статистично вірогідно менша від контролю через 21 добу експерименту. 

Після моделювання скелетної травми та гострої крововтрати досліджувані 

показники стають статистично значуще меншими від контролю, починаючи з 

7 доби експерименту. Після нанесення поєднаної травми показники суттєво 

знижуються порівняно з контролем вже через 3 доби посттравматичного 

періоду. В їх динаміці прослідковується фазовість з першим періодом 

зниження через 7 діб ,і другим – через 21 добу. Зазначені коливання більш 

характерні для динаміки каталазної активності. Показники до 28 доби 

зростають, проте у групах зі скелетною травмою, ускладненою гострою 

крововтратою, та поєднаною травмою не досягають рівня контролю. 

6. Порівняння дослідних груп між собою показало, що величина 

досліджуваних показників через 14 діб статистично вірогідно перевищує у 

дослідній групі 2 порівняно з дослідною групою 1. У всі терміни 

спостереження СОД- і каталазна активність печінки істотно перевищувала у 

дослідній групі 3 порівняно з дослідною групою 1. Через 3, 14 та 28 діб СОД-

активність печінки та, починаючи з 7 доби – каталазна активність суттєво 

перевищують у дослідній групі 3 порівняно з дослідною групою 2. 

7. Аналогічна динаміка характерна й для величина АПІ. Починаючи з 7 

доби експерименту зі зростанням тяжкості травми статистично вірогідно 

знижується величина АПІ.     

8. Застосування PRP-терапії у групі тварин з поєднаною травмою, 

порівняно з травмованими тваринами без корекції викликає збільшення 

СОД-активності та величини АПІ починаючи з 14 доби експерименту та 

каталазної актвиності – починаючи з 21 доби експерименту. 

9. Порушення ГАС печінки відіграє вагому роль у патогенезі 

системних порушень за умов ізольованої травми шкіри, скелетної травми, 

ускладненої гострою крововтратою, та їх поєднання. Це проявляється 

статистично значущим зниженням вмісту ВГ та ГП-активності в печінці, 
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починаючи з 3 доби експерименту, яка практично не нормалізується до 28 

доби у жодній із дослідних груп, за виключенням ізольованого пошкодження 

шкірних покривів. У цій дослідній групі ГП-активність печінки через 28 діб 

досягала рівня контролю. 

10. За умов усіх модельованих травм досліджувані показники 

змінювали фазово з першим зниженням через 3 доби і другим, проте з 

меншою амплітудою – через 21 добу. 

11. Внаслідок застосування PRP-терапії відмічають зменшення 

порушень досліджуваних показників. Вміст ВГ у печінці за умов поєднаної 

травми порівняно з травмованими тваринами без корекції стає істотно 

більшим починаючи з 21 доби експерименту, а ГП-активність печінки – через 

7, 21 і 28 діб. 

Наведені у розділі результати знайшли своє відображення у наукових 

публікаціях автора [271, 272, 276, 277].  
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РОЗДІЛ 5 

ВПЛИВ ПОШКОДЖЕННЯ ШКІРИ НА ДИНАМІКУ ПОКАЗНИКІВ 

ЖОВЧОУТВОРЮВАЛЬНОЇ І ЖОВЧОВИДІЛЬНОЇ ФУНКЦІЙ 

ПЕЧІНКИ ЗА УМОВ СКЕЛЕТНОЇ ТРАВМИ, 

УСКЛАДНЕНОЇ ГОСТРОЮ КРОВОВТРАТОЮ, 

ТА ЕФЕКТИВНІСТЬ PRP-ТЕРАПІЇ 

 

 5.1 Динаміка показників жовчоутворювальної функції печінки  

 

У свою чергу вміст у жовчі сумарних жовчних кислот (табл. 5.1, 

рис. 5.1) у дослідних групах порівняно з контролем статистично вірогідно 

знижувався у всі терміни спостереження. Так, після ізольованого ураження 

шкіри показник через 3 доби ставав меншим порівняно з контролем на 14,7 % 

(р<0,05), через 7 діб досягав мінімальної величини й був меншим порівняно з 

контролем на 23,5 % (р<0,05) та результатом 3 доби спостереження – на 

10,6 % (р<0,05). На такому ж рівні показник знаходився до 21 доби (р>0,05 

порівняно з результатами 7 і 14 діб) й у подальшому – до 28 доби зростав, 

суттєво перевищуючи результат 7 і 21 діб (відповідно на 17,4 та 27,2 %, 

р<0,05). В цей термі показник продовжував залишатися на 10,3 % меншим, 

ніж у контролі (р<0,05). 

Нанесення скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою 

(дослідна група 2), супроводжувалося аналогічною динамікою вмісту в жовчі 

сумарних жовчних кислоту жовчі, що й у дослідній групі 1. Через 7 діб 

показник досягав мінімального рівня й був на 32,4 % меншим, ніж у контролі 

(р<0,05) та на 17,6 % меншим,ніж через 3 доби експерименту(р<0,05). На 

такому ж рівні показник знаходився до 21 доби (р>0,05 порівняно з 

результатами 7 та 14 діб). Через 28 діб показник зростав, ставав істотно 

більшим, ніж через 3, 7 і 21 доби (р<0,05) та на 23,5 % залишався меншим, 

ніж у контролі (р<0,05).   
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Таблиця 5.1 – Вміст сумарних жовчних кислот у жовчі (г∙л-1) після 

моделювання пошкодження шкіри, скелетної травми з гострою крововтратою 

та їх поєднання ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі) 

Група тварин 
Термін обстеження 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Контрольна група 2,55 (2,44; 2,66) 

Дослідна група 1 

Пошкодження 

шкіри 

2,18* 

(2,10; 

2,36) 

(n=6) 

1,95* 

(1,84;  

2,06) 

(n=6) 

2,03* 

(1,78; 

2,21) 

(n=6) 

1,80* 

(1,69; 

1,86) 

(n=6) 

2,29* 

(2,14; 

2,38) 

(n=6) 

Дослідна група 2 

Скелетна травма + 

гостра крововтрата  

2,10* 

(2,10;  

2,40) 

(n=9) 

1,73* 

(1,67; 

1,80) 

(n=8) 

1,88* 

(1,78; 

1,99) 

(n=8) 

1,73* 

(1,69; 

1,80) 

(n=7) 

1,95* 

(1,88; 

2,03) 

(n=7) 

Дослідна група 3 

Поєднана травма 

1,88* 

(1,65; 

2,10) 

(n=8) 

1,35* 

(1,28; 

1,43) 

(n=7) 

1,61* 

(1,41; 

1,65) 

(n=6) 

1,50* 

(1,39; 

1,67) 

(n=6) 

1,76* 

(1,73; 

1,80) 

(n=6) 

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 

Тут і в інших таблицях розділу: 

Примітка 1. * – відмінності стосовно контрольної групи статистично вірогідні (р<0,05). 

Примітка 2. р1-2 – вірогідність відмінностей стосовно 1 і 2 дослідних груп. 
Примітка 3. р1-3 – вірогідність відмінностей стосовно 1 і 3 дослідних груп. 
Примітка 4. р2-3 – вірогідність відмінностей стосовно 2 і 3 дослідних груп. 

 

Моделювання поєднаної травми (дослідна група 3) теж викликало 

максимальне зниження вмісту сумарних жовчних кислот у жовчі через 7 діб 

експерименті – на 47,1 % порівняно з контролем (р<0,05) та на 28,2 % 

порівняно з результатом 3 доби (р<0,05). На такому ж рівні показник 

знаходився до 21 доби з незначним зростанням через 21 добу (р>0,05 

порівняно з результатами 7 і 14 діб). Через 28 діб показник зростав, ставав 
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статистично вірогідно більшим, ніж через 7, 14 і 21 добу експерименту 

(р<0,05) та не осягав рівня контролю й залишався на 30,9 % меншим (р<0,05).  

 

 

Рисунок 5.1 – Вплив поєднаної травми на динаміку вмісту в жовчі сумарних 

жовчних кислот (у відсотках до рівня контролю) 

Примітка. Тут і на інших рисунках розділу 4: * – відмінності стосовно контрольної 

групи статистично вірогідні, р<0,05. 

 

Порівняння дослідних груп між собою показало, що через 3 доби 

експерименту вміст у жовчі сумарних жовчних кислот статистично вірогідно 

не відрізнявся між дослідними групами (р1-2>0,05, р1-3>0,05, р2-3>0,05). 

Через 7 і 28 діб встановлено, що зі збільшенням тяжкості травми , вміст 

у жовчі сумарних жовчних кислот істотно зменшувався (р1-2<0,05, р1-3<0,05, 

р2-3<0,05). Водночас через 14 і 21 доби величина досліджуваного показника у 

дослідній групі 3 виявилася статистично вірогідно меншою, ніж у дослідних 

групах 2 і 3 (р1-3<0,05, р2-3<0,05).  

Застосування PRP-терапії у дослідній групі 3 (рис. 5.2), в якій 

моделювали поєднану травму порівняно з аналогічною групою без корекції 
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показало, що через 21 і 28 діб посттравматичного періоду вміст у жовчі 

сумарних жовчних кислот виявився статистично вірогідно більшим – 

відповідно на 25,3 та 17,0 % (р<0,05). 

 

 

Рисунок 5.2 – Вплив PRP-терапії на динаміку вмісту сумарних жовчних 

кислот у жовчі за умов поєднаної травми (г∙л-1). 

Примітка. Тут і на інших рисунках розділу 4: # – відмінності стосовно групи тварин 

з поєднаною травмою. 

 

У свою чергу вміст холестеролу в жовчі (табл. 5.2, рис. 5.3) під 

впливом ізольованої травми шкіри порівняно з контролем до 7 доби зростав, 

а далі до 28 доби поступово знижувався. Однак результат виявився 

статистично не значущим (р>0,05). Так само не було істотних відмінностей і 

в динаміці величини досліджуваного показника (р>0,05). 

Після моделювання скелетної травми, ускладненої гострою 

крововтратою, вміст у жовчі холестеролу, теж порівняно з контролем 

зростав, причому його динаміка була хвилеподібною з першим зростанням – 

через 7 діб (на 18,3 %, р<0,05) і другим – через 13,6 % (р<0,05). 
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Таблиця 5.2 – Вміст холестеролу в жовчі (г∙л-1) після моделювання 

пошкодження шкіри, скелетної травми з гострою крововтратою та їх 

поєднання ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі) 

Група тварин 
Термін обстеження 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Контрольна група 0,246 (0,232; 0,258) 

Дослідна група 1 

Пошкодження 

шкіри 

0,236 

(0,222; 

0,259) 

(n=6) 

0,265 

(0,243;  

0,282) 

(n=6) 

0,247 

(0,236; 

0,271) 

(n=6) 

0,249 

(0,240; 

0,259) 

(n=6) 

0,232 

(0,208; 

0,257) 

(n=6) 

Дослідна група 2 

Скелетна травма + 

гостра крововтрата  

0,277 

(0,242; 

0,289) 

(n=9) 

0,289* 

(0,271; 

0,303) 

(n=8) 

0,261 

(0,243; 

0,273) 

(n=8) 

0,277* 

(0,261; 

0,295) 

(n=7) 

0,257 

(0,240; 

0,291) 

(n=7) 

Дослідна група 3 

Поєднана травма 

0,293* 

(0,272; 

0,306) 

(n=8) 

0,261 

(0,251; 

0,284) 

(n=7) 

0,287* 

(0,251; 

0,319) 

(n=6) 

0,302* 

(0,277; 

0,319) 

(n=6) 

0,283 

(0,245; 

0,296) 

(n=6) 

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 

 

 Нанесення поєднаної травми теж супроводжувалося хвилеподібним 

зростанням вмісту холестеролу в жовчі – через 3 і 21 доби. Порівняно з 

контролем у ці терміни показник зростав на 19,9 та 23,9 % (р<0,05). Також у 

ці терміни показник виявився статистично вірогідно більшим порівняно з 

результатом 7 доби (відповідно на 12,3 та 15,7 % (р<0,05).  

 Порівняння дослідних груп між собою показало, що між дослідними 

групами 1 і 2 протягом усього експерименту статистично значущих 

відмінностей не спостерігали (р1-2>0,05). У дослідній групі 3 порівняно з 

дослідною групою 1 вміст у жовчі холестеролу через 3 і 21 добу виявився 
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істотно більшим (відповідно на 24,2 та 21,3 %, р1-3<0,05). Порівняння 

дослідних груп 2 і 3 протягом усього терміну експерименту не виявило 

істотних відмінностей (р2-3>0,05). 

 

 
Рисунок 5.3 – Вплив поєднаної травми на динаміку вмісту в жовчі 

холестеролу (у відсотках до рівня контролю) 

  

Застосування PRP-терапії у групі щурів з поєднаною травмою, 

порівняно з тваринами без корекції (рис. 5.4) починаючи з 14 доби 

експерименту супроводжувалося зниженням вмісту холестеролу в жовчі, 

проте результат виявився статистично не вірогідним (р>0,05). 

Важливе значення у розумінні порушень жовчоутворювальної функції 

печінки відіграє вивчення величини холато-холестеролового коефіцієнта 

(табл. 5.3, рис. 5.5). Дослідження показали, що після моделювання 

ізольованої механічно травми шкіри величина досліджуваного показника  

через 7 та 21 доби ставала статистично вірогідно меншою, ніж у контролі 
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(відповідно на 25,0 та 28,0 %, р<0,05). В інші терміни відмінності  виявилися 

не істотними (р>0,05).  

 

 

Рисунок 5.4 – Вплив PRP-терапії на динаміку вмісту холестеролу у жовчі за 

умов поєднаної травми (г∙л-1) 

 

Нанесення скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою, 

порівняно з контролем теж викликало зниження величини холато-

холестеролового коефіцієнта. Його динаміка була двофазовою з першим 

зниженням через 7 діб – на 38,0 % (р<0,05), що було також істотно меншим 

порівняно з результатом 3 доби (р<0,05) та другим – через 21 добу – на 

36,3 % (р<0,05), що виявилося статистично вірогідно меншим, ніж через 3 та 

14 діб (р<0,05). До 28 доби показник зростав, ставав істотно більшим, ніж 

через 21 добу (на 36,7 %, р<0,05), продовжував бути істотно меншим, ніж у 

контролі (на 18,8 %, р<0,05).   

Нанесення поєднаної травми порівняно з контролем викликало 

поступове зниження величини холато-холестеролового коефіцієнта до 7 доби 
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експерименту (на 46,3 %, р<0,05). На такому ж рівні показник знаходився 

до 21 доби (р>0,05), а далі зростав (на 23,9 % порівняно з результатом 

21доби, р<0,05), проте продовжував бути на 44,4 % меншим, ніж у контролі 

(р<0,05).  

 

Таблиця 5.3 – Величина холато-холестеролового коефіцієнта (ум.од.) 

після моделювання пошкодження шкіри, скелетної травми з гострою 

крововтратою та їх поєднання ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній 

квартилі) 

Група тварин 
Термін обстеження 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Контрольна група 10,20 (9,24; 10,96) 

Дослідна група 1 

Пошкодження 

шкіри 

9,31 

(8,60; 

9,45) 

(n=6) 

7,23* 

(6,86;  

7,58) 

(n=6) 

7,36 

(6,92; 

9,58) 

(n=6) 

6,95* 

(6,30; 

7,48) 

(n=6) 

9,37 

(9,20; 

11,51) 

(n=6) 

Дослідна група 2 

Скелетна травма + 

гостра крововтрата  

8,30 

(7,58; 

9,30) 

(n=9) 

5,99* 

(5,34; 

6,92) 

(n=8) 

6,82* 

(6,65; 

7,58) 

(n=8) 

6,15* 

(5,87; 

6,57) 

(n=7) 

8,41* 

(6,60; 

8,48) 

(n=7) 

Дослідна група 3 

Поєднана травма 

6,45* 

(5,59; 

7,26) 

(n=8) 

5,18* 

(4,83; 

5,26) 

(n=7) 

5,34* 

(4,24; 

6,18) 

(n=6) 

5,11* 

(4,92; 

5,74) 

(n=6) 

6,33* 

(5,92; 

7,29) 

(n=6) 

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 

 

Застосування РRP-терапії у групі щурів з поєднаною травмою 

порівняно з аналогічною групою щурів без корекції супроводжувалося 

зростанням величини холато-холестеролового коефіцієнта (рис. 5.6), 
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починаючи з 14 доби експерименту, проте результат виявився статистично 

значущим лише через 21 добу (на 56,9 %, р<0,05).  

 

 

Рисунок 5.5 – Вплив поєднаної травми на динаміку величини холато-

холестеролового коефіцієнта (у відсотках до рівня контролю) 

 

Вміст загального білірубіну в жовчі (табл. 5.4, рис. 5.7) під впливом 

ізольованого пошкодження шкіри у посттравматичному періоді порівняно з 

контрольною групою істотно не змінювався (р>0,05). 

 Аналогічно не спостерігали статистично значущих відхилень величини 

досліджуваного показника порівняно з контролем й за умов скелетної 

травми, ускладненої гострою крововтратою (р>0,05). 

Разом з тим, після нанесення поєднаної травми вміст загального 

білірубіну в жовчі до 7 доби статистично вірогідно знижувався порівняно з 

контролем (на 24,0 %, р<0,05), проте в подальшому зростав і досягав рівня 

контролю (р>0,05).   

100,0
96,5

75,03 76,3
72,03

95,17,21

86,0

62,03

70,6 63,73,14

87,221

66,8

53,73 55,3
53,0

65,67,21

0

20

40

60

80

100

120

Контроль 3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба

Травма шкіри

Скелетна травма і крововтрата

Поєднана травма



126 

 

 
Рисунок 5.6 – Вплив PRP-терапії на динаміку величини холато-

холестеролового коефіцієнта за умов поєднаної травми (ум.од.) 

 

Таблиця 5.4 – Вміст загального білірубіну в жовчі (мкмоль∙л-1) після 

моделювання пошкодження шкіри, скелетної травми з гострою крововтратою 

та їх поєднання ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі) 

Група тварин 
Термін обстеження 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

1 2 3 4 5 6 

Контрольна група 106,9 (102,6; 111,2) 

Дослідна група 1 

Пошкодження 

шкіри 

102,6 

(102,6; 

109,1) 

(n=6) 

98,4 

(94,1;  

102,6) 

(n=6) 

102,6 

(94,1; 

104,8) 

(n=6) 

106,9 

(102,6; 

111,2) 

(n=6) 

111,2 

(104,8; 

111,2) 

(n=6) 

Дослідна група 2 

Скелетна травма + 

гостра крововтрата  

94,1 

(94,1; 

102,6) 

(n=9) 

94,1 

(90,9; 
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(n=8) 

102,6 

(94,1; 
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Продовження таблицы 5.4 

1 2 3 4 5 6 

Дослідна група 3 

Поєднана травма 

94,1 

(91,6; 

102,6) 

(n=8) 

81,2* 

(81,2; 

98,4) 

(n=7) 

98,4 

(94,1; 

109,1) 

(n=6) 

98,4 

(94,1; 

102,6) 

(n=6) 

102,6 

(96,2; 

109,1) 

(n=6) 

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 

 

 
Рисунок 5.7 – Вплив поєднаної травми на динаміку вмісту загального 

білірубіну в жовчі (у відсотках до рівня контролю) 

 

 У динаміці за умов кожної із досліджуваних травми вміст загального 

білірубіну в жовчі до 7 доби знижувався, а далі зростав і досягав рівня 

контролю. 

Порівняння дослідних груп в динаміці посттравматичного періоду 

показало, що протягом 3, 7, 14 і 21 діб відмінності між дослідними групами 
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були статистично не значущими (р1-2>0,05, р1-3>0,05, р2-3>0,05). Разом з тим, 

через 28 діб вміст загального білірубіну в жовчі у дослідній групі 3 був 

статистично вірогідно меншим, ніж у дослідній групі 2 (р2-3<0,05).  

Аналогічно не спостерігали статистично значущих відмінностей за 

величиною вмісту загального білірубіну в жовчі у дослідній групі щурів з 

поєднаною травмою (рис. 5.8), яким з метою корекції застосовувати PRP-

терапію, порівняно з аналогічною групою травмованих тварин без корекції.  

  

 

Рисунок 5.8 – Вплив PRP-терапії на динаміку вміст загального білірубіну в 

жовчі за умов поєднаної травми (мкмоль∙л-1) 

 

У свою чергу вміст кон’югованого білірубну (табл. 5.5, рис. 5.9) під 

впливом ізольованої травми шкіри порівняно з контролем знижувався з 

двома періодами: через 7 та 21 доби (відповідно на 17,2 та 17,2 %, р<0,05). В 

інші терміни показник істотно не відрізнявся від рівня контролю (р>0,05). 

Моделювання скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою, 

теж викликало статистично вірогідне зменшення вмісту кон’югованого 
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білірубну через 7, 14 і 21 доби експерименту (відповідно на 23,1, 17,2 та 

17,2 %, р<0,05). Через 28 діб показник зростав і досягав рівня контролю 

(р>0,05). 

 

Таблиця 5.5 – Вміст кон’югованого білірубіну в жовчі (мкмоль∙л-1) 

після моделювання пошкодження шкіри, скелетної травми з гострою 

крововтратою та їх поєднання ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній 

квартилі) 

Група тварин 
Термін обстеження 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Контрольна група 72,30 (72,30; 78,98) 

Дослідна група 1 

Пошкодження 

шкіри 

66,10 

(59,90; 

78,98) 

(n=6) 

59,90* 

(53,45;  

59,90) 

(n=6) 

66,10 

(53,45; 

72,30) 

(n=6) 

59,90* 

(59,90; 

69,20) 

(n=6) 

66,10 

(59,90; 

72,30) 

(n=6) 

Дослідна група 2 

Скелетна травма + 

гостра крововтрата  

59,90 

(59,90; 

72,30) 

(n=9) 

55,60* 

(40,10; 

59,90) 

(n=8) 

59,90* 

(59,90; 

63,00) 

(n=8) 

59,90* 

(51,30; 

66,10) 

(n=7) 

72,30 

(59,90; 

77,30) 

(n=7) 

Дослідна група 3 

Поєднана травма 

59,90* 

(54,95; 

59,90) 

(n=8) 

51,30* 

(40,10; 

51,30) 

(n=7) 

55,60* 

(51,30; 

59,90) 

(n=6) 

50,00* 

(40,10; 

59,90) 

(n=6) 

59,90* 

(53,45; 

69,20) 

(n=6) 

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 

 

Під впливом поєднаної травми показник у всі терміни спостереження 

був істотно меншим, ніж у контролі (р<0,5), Показник досягав мінімальної 

величини через 7 діб (на 29,0 %, р<0,05) й залишався на такому ж рівні до 

28 доби (р>0,05). 



130 

 

 

Рисунок 5.9 – Вплив поєднаної травми на динаміку вмісту кон’югованого 

білірубіну в жовчі (у відсотках до рівня контролю) 

 

Порівняння дослідних груп між собою показало, що через 3, 14, 21 

та 28 діб вміст кон’югованого білірубіну між дослідними групами 

статистично вірогідно не відрізнявся (р1-2>0,05, р1-3>0,05, р2-3>0,05). Водночас 

через 7 діб посттравматичного періоду у групі щурів з поєднаною травмою 

величина досліджуваного показника виявилася статистично вірогідно 

меншою,  ніж  у  групі  щурів  з  ізольованою  травмою  шкіри  (на  14,3 %,  

р1-3<0,05). 

Під впливом PRP-терапії у групі щурів з поєднаною травмою, 

порівняно з тваринами без корекції, вміст кон’югованого білірубіну 

(рис. 5.10) через 3, 7, 14 та 21 доби експерименту був статистично не 

вірогідним (р>0,05). Разом з тим, через 28 діб величина досліджуваного 

показника у групі щурів з корекцією виявилася істотно більшою, ніж у групі 

щурів без корекції (на 28,8 %, р<0,05). 
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Рисунок 5.10 – Вплив PRP-терапії на динаміку вмісту кон’югованого 

білірубіну в жовчі за умов поєднаної травми (мкмоль∙л-1) 

 

Модельовані травми позначилися й на концентрації некон’югованого 

білірубіну (табл. 5.6, рис. 5.11). Під впливом ізольованої травми шкіри 

величина досліджуваного показника зростала з максимумом через 14 діб 

(на 53,0 %, р<0,05). У подальшому через 21 добу показник знижувався, що 

виявилося статистично не значущим порівняно з результатом 14 доби 

(р>0,05), проте продовжував залишатися на 26,5 % більшим, ніж у контролі 

(р<0,05). На такому ж рівні показник залишався й через 28 діб (р>0,05).  

Нанесення скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою 

порівняно з контролем супроводжувалося двофазовим зростанням вмісту 

некон’югованого білірубіну в жовчі з першим максимумом через 7 діб (на 

29,2 %, р<0,05) та другим – через 28 діб (на 47,0 %, р<0,05). В цей термін 

показник статистично значуще перевищував результат 3, 7, 14 та 21 діб 

посттравматичного періоду (р<0,05). 
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Таблиця 5.6 – Вміст некон’югованого білірубіну в жовчі (мкмоль∙л-1) 

після моделювання пошкодження шкіри, скелетної травми з гострою 

крововтратою та їх поєднання ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній 

квартилі) 

Група тварин 
Термін обстеження 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Контрольна група 32,25 (30,30; 37,43) 

Дослідна група 1 

Пошкодження 

шкіри 

40,60 

(32,35; 

42,70) 

(n=6) 

41,90 

(35,90;  

42,70) 

(n=6) 

49,35* 

(41,03; 

59,70) 

(n=6) 

40,80* 

(38,90; 

49,15) 

(n=6) 

40,80* 

(38,90; 

46,23) 

(n=6) 

Дослідна група 2 

Скелетна травма 

+ гостра 

крововтрата  

34,20 

(33,23; 

34,20) 

(n=9) 

41,90* 

(40,55; 

42,73) 

(n=8) 

38,90 

(34,20; 

42,70) 

(n=8) 

42,80* 

(42,70; 

42,80) 

(n=7) 

47,40* 

(47,40; 

51,30) 

(n=7) 

Дослідна група 3 

Поєднана травма 

40,00 

(34,20; 

42,70) 

(n=8) 

41,10* 

(41,10; 

42,75) 

(n=7) 

49,35* 

(43,95; 

51,30) 

(n=6) 

42,70* 

(41,73; 

51,18) 

(n=6) 

45,10 

(36,35; 

50,33) 

(n=6) 

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 

 

Моделювання поєднаної травми викликало статистично вірогідне 

зростання вмісту некон’югованого білірубіну в жовчі порівняно з контролем 

через 7, 14 та 21 доби (р<0,05). Максимум порушень наставав через 14 діб 

(на 53,0 % порівняно з контролем, р<0,05). 

Порівняння дослідних груп показало, через 3, 7 та 21 доби відмінності 

між дослідними групами за вмістом некон’югованого білірубіну в жовчі були 

статистично не вірогідними (р1-2>0,05, р1-3>0,05, р2-3>0,05). Проте через 14 діб 

показник у дослідній групі 3 виявився істотно більшим, ніж у дослідній групі 
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2 (на 26,9 %, р2-3<0,05). Так само, через 28 діб показник у дослідній групі 2 

показник був суттєво більшим, ніж у дослідній групі 1 (на 16,2 %, р1-2<0,05).  

  

 
Рисунок 5.11 – Вплив поєднаної травми на динаміку вмісту некон’югованого 

білірубіну в жовчі (у відсотках до рівня контролю) 

 

Застосування PRP-терапії у групі щурів з поєднаною травмою 

порівняно з аналогічною групою без корекції супроводжувалося статистично 

значущим зменшенням вмісту некон’югованого білірубіну в жовчі через 14 

та 21 добу експерименту (відповідно на 13,5 та 8,9 %, р<0,05) (рис. 5.12). 

Зазначені порушення досліджуваних показників позначилися й на 

величині ступеня кон’югації білірубіну (табл. 5.7, рис. 5.13). Після нанесення 

ізольованого пошкодження шкіри показник до 7 доби порівняно з контролем 

статистично вірогідно знижувався (на 15,6 %, р<0,05) й залишався на такому 

ж рівні до 28 доби (р>0,05). 

Моделювання скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою, 

супроводжувалося аналогічним зниженням величини ступеня кон’югації 
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білірубіну порівняно з контролем з першим мінімумом через 7 діб (на 19,4 %. 

р<0,5) та другим – через 21 добу  (на 15,6 %, р<0,05). На такому ж рівні 

показник залишався до 28 доби (р>0,05).  

 

 

Рисунок 5.12 – Вплив PRP-терапії на динаміку вмісту некон’югованого 

білірубіну в жовчі за умов поєднаної травми (мкмоль∙л-1) 

 

Нанесення поєднаної травми у всі терміни посттравматичного періоду 

порівняно з контролем викликало статистично вірогідне зниженням 

величини ступеня кон’югації білірубіну (р<0,05). Показник досягав мінімуму 

через 7 діб (на 27,7 %, р<0,05) й залишався на такому ж рівні до 28 доби 

(р>0,05).    

Порівняння дослідних груп між собою показало, що у всі терміни 

посттравматичного періоду статистично значущих відмінностей не 

спостерігали (р1-2>0,05, р1-3>0,05, р2-3>0,05).  

Внаслідок PRP-терапії у групі щурів з поєднаною травмою 

величина ступеня кон’югації білірубіну порівняно з тваринами без корекції 
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зростала (рис. 5.14), починаючи з 7 доби експерименту, однак результат 

виявився статистично вірогідним тільки 21 добу експерименту (на 18,3 %, 

р<0,05). 

 

Таблиця 5.7 – Ступінь кон’югації білірубіну в жовчі (%) після 

моделювання пошкодження шкіри, скелетної травми з гострою крововтратою 

та їх поєднання ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі) 

Група тварин 
Термін обстеження 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Контрольна група 69,15 (65,72; 70,47) 

Дослідна група 1 

Пошкодження 

шкіри 

63,11 

(58,38; 

69,81) 

(n=6) 

53,38* 

(55,48;  

62,34) 

(n=6) 

59,39* 

(52,10; 

63,86) 

(n=6) 

61,02* 

(55,00; 

64,68) 

(n=6) 

62,03* 

(58,89; 

64,68) 

(n=6) 

Дослідна група 2 

Скелетна травма + 

гостра крововтрата  

63,66 

(63,66; 

67,84) 

(n=9) 

56,45* 

(49,38; 

59,70) 

(n=8) 

63,66* 

(58,38; 

64,00) 

(n=8) 

58,38* 

(54,38; 

59,39) 

(n=7) 

60,40* 

(51,95; 

60,40) 

(n=7) 

Дослідна група 3 

Поєднана травма 

61,02* 

(56,13; 

63,66) 

(n=8) 

50,00* 

(49,38; 

56,45) 

(n=7) 

54,19* 

(50,97; 

58,93) 

(n=6) 

53,79* 

(44,26; 

58,38) 

(n=6) 

57,46* 

(54,03; 

62,84) 

(n=6) 

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 

 

Таким чином, вміст сумарних жовчних кислот у жовчі в усіх дослідних 

групах до 7 доби знижується, залишається на такому ж рівні до 21 доби, а 

далі до 28 доби експерименту зростає, не досягаючи рівня контролю. Вміст у 

жовчі сумарних жовчних кислот був найменшим за умов поєднаної травми, 

починаючи з 7доби експерименту. Застосування PRP-терапії у тварин з 
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поєднаною травмою порівняно з аналогічною групою без корекції викликає 

істотне зростання вмісту сумарних жовчних кислот, починаючи з 21 доби 

експерименту. 

 

 
Рисунок 5.13 – Вплив поєднаної травми на динаміку ступеня кон’югації 

білірубіну в жовчі (у відсотках до рівня контролю) 

 

 Вміст холестеролу в посттравматичному періоді змінюється хвилепо-

дібно і статистично вірогідно зростає порівняно з контролем після скелетної 

травми, ускладненої гострою крововтратою, через 7 і 21 доби та після поєд-

наної травми – через 3, 14 та 21 доби. Відмічається істотно більший вміст 

холестеролу в жовчі після поєднаної травми через 3 та 21 доби посттравма-

тичного порівняно з ізольовано травмою шкіри. Під впливом PRP-терапії 

порівняно з тваринами без корекції істотних відмінностей не виявлено.  

Модельовані травми викликають статистично значуще зниження 

холато-холестеролового коефіцієнта після моделювання ізольованого 

пошкодження шкіри та скелетної травми, ускладненої гострою 
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крововтратою, починаючи з 7 доби посттравматичного періоду, після 

поєднаної травми – вже через 3 доби.  

 

Рисунок 5.14 – Вплив PRP-терапії на динаміку ступеня кон’югації білірубіну 

в жовчі за умов поєднаної травми (%) 

 

В динаміці показник досягає мінімальної величини через 7 діб і 

залишається на такому ж рівні до 21 доби з наступним зростанням до 28 

доби, яке не досягає рівня контролю. 

У дослідній групі щурів з поєднаною травмою показник істотно 

менший, ніж в інших дослідних групах у всі терміни спостереження. 

Водночас, за умов скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою, 

величина холато-холестеролового коефіцієнта статистично вірогідно менша 

тільки через 3 та 28 діб експерименту. Застосування PRP-терапії у групі 

тварин з поєднаною травмою, порівняно з аналогічною групою без корекції, 

зумовлює статистично вірогідне зростання досліджуваного показника лише 

через 21 добу експерименту.  
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 Вміст загального білірубіну практично не змінюється порівняно з 

контролем в динаміці ізольованого пошкодження шкіри та скелетної травми, 

ускладненої гострою крововтратою. Після нанесення поєднаної травми 

показник стає меншим від контролю через 7 діб. В динаміці показник досягає 

мінімуму через 7 діб, проте результат порівняно з іншими термінами 

спостереження статистично не вірогідний. PRP-терапія у групі тварин з 

поєднаною травмою не викликає статистично значущих відмінностей 

порівняно з тваринами без корекції.  

 Вміст кон’югованого білірубіну під впливом травм порівняно з 

контролем теж знижувався, причому після моделювання ізольованого 

пошкодження шкіри результат був статистично вірогідним тільки через 7 та 

21 доби посттравматичного періоду, після скелетної травми, ускладненої 

гострою крововтратою – через 7, 14 та 21 доби експерименту, після 

нанесення поєднаної травми  в усі терміни спостереження. Порівняння 

дослідних груп не виявило істотних відмінностей через 3, 14, 21та 28 діб 

експерименту, за виключенням 7 доби. В цей термін за умов моделювання 

поєднаної травми вміст кон’югованого білірубіну виявився істотно меншим. 

ніж після моделювання ізольованого пошкодження шкіри. 

 Подібну динаміку відмічають і за величиною ступеня кон’югації 

білірубіну. Після моделювання ізольованої травми шкіри та скелетної 

травми, ускладненої гострою крововтратою показник статистично вірогідно 

менший порівняно з контролем, починаючи з 7 доби експерименту, після 

поєднаної травми – в усі терміни. В динаміці показник в усіх дослідних 

групах досягає мінімальної величини через 7 діб і поступово зростає до 

28 доби, не досягаючи рівня контролю. В усі терміни посттравматичного 

періоду істотних відмінностей між дослідними групами не спостерігають.  

 Вміст некон’югованого білірубіну під впливом травм порівняно з 

контрольною групою зростає. Результат статистично вірогідний після 

нанесення ізольованого пошкодження шкіри через 14, 21 і 28 діб 
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посттравматичного періоду, скелетної травми, ускладненої гострою 

крововтратою – через 7, 21 і 28 діб, після поєднаної травми – через 7, 14 та 21 

добу. Порівняння дослідних груп виявило статистично вірогідно більший 

вміст некон’югованого білірубіну у дослідній групі 3 порівняно з дослідною 

групою 2 – через 14 діб, та у дослідній групі 2 порівняно з дослідною групою 

1 – через 28 діб. 

 

 5.2 Динаміка показників жовчовидільної функції печінки  

 

Дослідження показали, що нанесення ізольованого пошкодження шкіри 

(табл. 5.8, рис. 5.15) викликало статистично вірогідне зниження швидкості 

жовчовиділення, починаючи з 3 доби експерименту.  

В цей термін показник був на 13,5 % меншим, ніж у контролі (р<0,05). 

До 7 доби показник досягав мінімальної величини і виявився на 35,1 % 

меншим, ніж у контролі та на 17,2 % меншим, порівняно з результатом 3 

доби спостереження (р<0,05). У подальшому показник змінювався 

хвилеподібно з періодом підвищення через 14 діб (на 19,6 % порівняно з 

результатом 7 доби, р<0,05), періодом повторного зниження (на 11,8 % 

порівняно з результатом 14 доби, р<0,05) та періодом повторного зростання 

через 28 діб (на 16,9 %, порівняно з результатом 21 доби, р<0,05). Через 14 і 

21 доби показник продовжував залишатися істотно меншим порівняно з 

контролем (відповідно на 14,5 і 24,3 %. р<0,05), а через 28 діб досягав рівня 

контрольної групи (р>0,05). 

Аналогічною була й динаміка швидкості жовчовиділення за умов 

нанесення скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою. Через 7 діб 

показник досягав свого мінімального до рівня  й був на 28,4 % меншим, ніж у 

контролі та на 12,3 % меншим, порівняно з результатом 3 доби (р<0,05). 

Через 14 діб показник підвищувався (на 12,3 % порівняно з результатом 7 

доби), проте залишався на 13,7 % більшим, ніж у контролі (р<0,05). Через 21 



140 

 

добу показник повторно знижувався – на 12,0 % порівняно з результатом 14 

доби й був на 25,8 % меншим, ніж у контролі (р<0,05). Через 28 діб показник 

зростав, ставав на 12,4 % більшим, ніж через 21 доби, проте не досягав рівня 

контролю й залишався на 16,7 % меншим (р<0,05).  

 

Таблиця 5.8 – Швидкість жовчовиділення (мл∙год-1∙кг-1) після 

моделювання пошкодження шкіри, скелетної травми з гострою крововтратою 

та їх поєднання ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі) 

Група тварин 
Термін обстеження 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Контрольна група 2,29 (2,16; 2,45) 

Дослідна група 1 

Пошкодження 

шкіри 

1,97* 

(1,97; 

2,00) 

(n=6) 

1,63* 

(1,53;  

1,76) 

(n=6) 

1,95* 

(1,91; 

2,03) 

(n=6) 

1,72* 

(1,69; 

1,75) 

(n=6) 

2,10 

(2,01; 

2,18) 

(n=6) 

Дослідна група 2 

Скелетна травма + 

гостра крововтрата  

1,95* 

(1,89; 

2,06) 

(n=9) 

1,71* 

(1,61; 

1,79) 

(n=8) 

1,92* 

(1,74; 

2,09) 

(n=8) 

1,69* 

(1,62; 

1,77) 

(n=7) 

1,90* 

(1,90; 

1,95) 

(n=7) 

Дослідна група 3 

Поєднана травма 

1,54* 

(1,64; 

1,80) 

(n=8) 

1,44* 

(1,39; 

1,57) 

(n=7) 

1,61* 

(1,50; 

1,72) 

(n=6) 

1,53* 

(1,46; 

1,66) 

(n=6) 

1,77* 

(1,66; 

1,88) 

(n=6) 

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 

 

Після моделювання поєднаної травми порушення швидкості 

жовчовиділення були найбільшими. Показник досягав мінімальної величини 

через 7 діб  і був на 36,6 % меншим, порівняно з контролем (р<0,05). На 

такому ж рівні показник залишався до 21 доби (р<0,05) й до 28  доби зростав 
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– на 15,7 % порівняно з результатом 21 доби, проте на 22,4 % був меншим, 

ніж у контролі (р<0,05).  

 

 

Рисунок 5.15 – Вплив поєднаної травми на динаміку швидкості 

жовчовиділення (у відсотках до рівня контролю) 

 

Порівняння дослідних груп між собою показало, що через 3 і 14 діб 

посттравматичного періоду показник у дослідній групі 3 був статистично 

вірогідно меншим, ніж у дослідних групах 1 і 2 (р1-3<0,05, р2-3<0,05). Через 7 

діб у дослідній групі 3 показник теж був істотно меншим, ніж в інших 

дослідних групах, проте тільки порівняно з дослідною групою 2 результат 

виявився статистично вірогідним (на 15,8 %, р2-3<0,05). Через 21 добу у 

дослідній групі 3 показник продовжував залишатися статистично вірогідно   

меншим, ніж в інших дослідних групах, проте тільки порівняно з 

дослідною групою 1 результат виявився статистично вірогідним (на 11,0 %, 

р1-3<0,05). Через 28 діб вбуло встановлено, що зі збільшенням тяжкості 
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травми  статистично  значуще  зменшувалася  швидкість  жовчовиділення  

(р1-2<0,05, р1-3<0,05, р2-3<0,05 ). 

Застосування PRP-терапії у групі тварин з поєднаною травмою, 

порівняно з аналогічною групою без корекції (рис. 5.16), показало, що 

швидкість жовчовиділення під впливом корекції зростала. Результат 

виявився статистично значущим через 21 і 28 діб експерименту. В ці терміни 

показник зростав відповідно на 20,9 та 14,2 % (р<0,05). 

 

 

Рисунок 5.16 – Вплив PRP-терапії на динаміку швидкості жовчовиділення за 

умов поєднаної травми (%) 

 

Швидкість екскреції сумарних жовчних кислот (табл. 5.9, рис. 5.17) під 

впливом моделювання ізольованої травми шкіри порівняно з контролем 

знижувалася, що в усі терміни посттравматичного періоду було статистично 

вірогідним (р<0,05). В динаміці показник досягав мінімуму через 7 діб (на 

41,0 %, р<0,05) й був на 21,1 % меншим, ніж через 3 доби (р<0,05). На такому 

ж рівні показник залишався й через 7 діб (р>0,05). Через 21 добу показник 
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знижувався повторно – на 18,2 % порівняно з результатом 14 доби (р<0,05) й 

був на 47,6 % меншим, ніж у контролі р<0,05).   

 

Таблиця  5.9  –  Швидкість  екскреції  сумарних  жовчних  кислот 

(мг∙год-1∙кг-1) після моделювання пошкодження шкіри, скелетної травми з 

гострою крововтратою та їх поєднання ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній 

і верхній квартилі) 

Група тварин 
Термін обстеження 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Контрольна група 5,82 (5,50; 6,17) 

Дослідна група 1 

Пошкодження 

шкіри 

4,35* 

(4,20; 

4,53) 

(n=6) 

3,43* 

(3,06;  

3,53) 

(n=6) 

3,73* 

(3,58; 

4,23) 

(n=6) 

3,05* 

(3,00; 

3,09) 

(n=6) 

4,75* 

(4,35; 

5,31) 

(n=6) 

Дослідна група 2 

Скелетна травма + 

гостра крововтрата  

4,26* 

(3,79; 

4,77) 

(n=9) 

3,05* 

(2,69; 

3,20) 

(n=8) 

3,76* 

(3,29; 

4,23) 

(n=8) 

2,85* 

(2,84; 

3,08) 

(n=7) 

3,80* 

(3,61; 

3,98) 

(n=7) 

Дослідна група 3 

Поєднана травма 

3,04* 

(2,80; 

3,41) 

(n=8) 

1,95* 

(1,87; 

2,32) 

(n=7) 

2,59* 

(2,14; 

2,91) 

(n=6) 

2,34* 

(2,28; 

2,61) 

(n=6) 

3,19* 

(3,08; 

3,25) 

(n=6) 

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 

 

 Після моделювання скелетної травми, ускладненої гострою 

крововтратою, динаміка досліджуваного показника буда аналогічною. 

Показник у всі терміни експерименту був статистично вірогідно меншим, ніж 

у контролі (р<0,05). Досягав першого мінімуму через 7 діб – ставав на 47,6 % 

меншим, ніж у контролі (р<0,05) та на 28,4 % – порівняно з результатом 3 
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доби (р<0,05). Важливо відмітити, що через 14 діб показник істотно зростав 

і ставав на 23,3 % більшим, ніж через 7 діб (р<0,05). Незважаючи на це, 

показник не досягав рівня контролю й був на 35,4 % меншим, ніж у контролі 

(р<0,05). 

 

 
Рисунок 5.17 – Вплив поєднаної травми на динаміку швидкості екскреції 

сумарних жовчних кислот (у відсотках до рівня контролю) 

 

Через 28 діб показник зростав (на 33,3 %, порівняно з результатом 

попереднього терміну спостереження, р<0,05), проте був на 34,7 % меншим, 

ніж у контролі (р<0,05).  

Нанесення поєднаної травми супроводжувалося досягненням 

швидкості екскреції сумарних жовчних кислот мінімальної величини 

порівняно з контролем через 7 діб (на 66,5 %, р<0,05). На такому ж рівні 

показник залишався до 21 доби (р>0,05) і в подальшому зростав (на 36,3 % 

порівняно з результатом попереднього терміну спостереження, р<0,05), проте 

залишався на 45,1 % меншим, ніж у контролі (р<0,05).  
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Порівняння дослідних груп показало, що протягом усього 

посттравматичного періоду не відмічали істотних відмінностей між 

дослідними групами 1 і 2 (р1-2>0,05). Разом з тим, у дослідній групі 3 

показник у всі терміни спостереження виявися статистично вірогідно 

меншим, ніж у дослідних групах 1 і 2 (р1-3<0,05, р2-3<0,05). 

Застосування PRP-терапії у групі тварин з поєднаною травмою, 

порівняно з аналогічною групою без корекції (рис. 5.18), показало, що 

швидкість екскреції сумарних жовчних кислот під впливом корекції зростала. 

Результат виявився статистично значущим через 21 і 28 діб експерименту. В 

ці терміни показник зростав відповідно на 40,6 та 24,8 % (р<0,05). 

 

 

Рисунок 5.18 – Вплив PRP-терапії на динаміку швидкості екскреції сумарних 

жовчних кислот за умов поєднаної травми (%) 

 

У свою чергу, швидкість екскреції холестеролу (табл. 5.10, рис. 5.19) за 

умов моделювання ізольованої травми шкіри порівняно з контролем теж 

знижувалася. Результат був статистично вірогідним через 7, 21 та 28 діб 

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

3,5

4

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба

3,04

1,95

2,59

2,34

3,19

2,76

2,44

3,44
3,29#

3,98#

Поєднана травма 

Поєднана травма +PRP- терапія 



146 

 

(відповідно на 20,8, 21,3 та 26,6 %, р<0,05). В динаміці показник досягав 

мінімального рівня через 3 доби й з несуттєвими коливаннями залишався на 

такому ж рівня до 28 доби (р>0,05). 

 

Таблиця 5.10 – Швидкість екскреції холестеролу (мг∙год-1∙кг-1) після 

моделювання пошкодження шкіри, скелетної травми з гострою крововтратою 

та їх поєднання ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі) 

Група тварин 
Термін обстеження 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Контрольна група 0,563 (0,497; 0,618) 

Дослідна група 1 

Пошкодження 

шкіри 

0,470 

(0,433; 

0,498) 

(n=6) 

0,446* 

(0,431;  

0,481) 

(n=6) 

0,496 

(0,466; 

0,529) 

(n=6) 

0,443* 

(0,434; 

0,481) 

(n=6) 

0,470 

(0,447; 

0,526) 

(n=6) 

Дослідна група 2 

Скелетна травма 

+ гостра 

крововтрата  

0,554 

(0,455; 

0,567) 

(n=9) 

0,489 

(0,456; 

0,520) 

(n=8) 

0,484 

(0,450; 

0,611) 

(n=8) 

0,483* 

(0,471; 

0,485) 

(n=7) 

0,497 

(0,471; 

0,563) 

(n=7) 

Дослідна група 3 

Поєднана травма 

0,477 

(0,455; 

0,520) 

(n=8) 

0,384* 

(0,360; 

0,467) 

(n=7) 

0,462* 

(0,453; 

0,492) 

(n=6) 

0,458* 

(0,425; 

0,464) 

(n=6) 

0,448 

(0,449; 

0,550) 

(n=6) 

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 

 

Нанесення скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою теж 

викликало зниження швидкості екскреції холестеролу у всі терміни 

спостереження. однак результат виявився статистично значущим тільки через 

21 добу експерименту (на 14,2 %, р<0,05). 
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Рисунок 5.19 – Вплив поєднаної травми на динаміку швидкості екскреції 

холестеролу (у відсотках до рівня контролю) 

 

Моделювання поєднаної травми викликало статистично вірогідне 

зниження швидкості екскреції холестеролу порівняно з контролем через 7, 14 

та 21 доби посттравматичного періоду (р<0,05). 

Показник досягав мінімальної величини через 7 діб (на 31,7 % 

порівняно з контролем, р<0,05). Через 14 діб показник зростав – на 20,3 % 

порівняно з даними 7 доби, проте результат виявився статистично не 

вірогідним (р>0,05). На такому ж рівні показник залишався до 28 доби 

(р>0,05). Порівняння дослідних груп показало, що протягом усього 

посттравматичного періоду не відмічали істотних відмінностей між усіма 

дослідними групами (р1-2>0,05, р1-3>0,05, р2-3>0,05). 

Застосування PRP-терапії у групі тварин з поєднаною травмою, 

порівняно з аналогічною групою без корекції (рис. 5.20), показало, що 

швидкість екскреції холестеролу під впливом корекції практично не 

змінювалася у всі терміни спостереження (р>0,05). 
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Рисунок 5.20 – Вплив PRP-терапії на динаміку швидкості екскреції 

холестеролу за умов поєднаної травми (%) 

 

Швидкість екскреції загального білірубіну (табл. 5.11, рис. 5.21) під 

впливом модельованих травм у всі терміни спостереження виявилася 

статистично вірогідно меншою, ніж у контролі (р<0,05). В динаміці 

експерименту показник змінювався фазово з першим зниженням через 7 діб: 

після ізольованої травми шкіри – на 34,0 % (р<0,05), після скелетної травми, 

ускладненої гострою крововтратою – на  33,3 % (р<0,05), після поєднаної 

травми – на 46,3 % (р<0,05). 

Через 14 діб показник у всіх дослідних групах істотно зростав (р<0,05 

порівняно з попереднім терміном спостереження). Через 21 добу показник у 

дослідних групах 1 і 2 повторно знижувався (відповідно на 11,6 та 16,6 % 

порівняно з попереднім терміном спостереження, р<0,05). У дослідній групі 

3 через 21 показник залишався на такому ж рівні, що й через 14 діб (р>0,05). 

У подальшому через 28 діб у дослідних групах показник істотно 
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збільшувався порівняно з попереднім терміном спостереження (р<0,05). У 

дослідних групах 1 і 2 показник досягав рівня контролю (р>0,05), проте у 

дослідній групі 3 залишався статистично вірогідно меншим (на 25,9 %, 

р<0,05).  

 

Таблиця 5.11 – Швидкість екскреції загального білірубіну (мкмоль∙год-

1∙кг-1) після моделювання пошкодження шкіри, скелетної травми з гострою 

крововтратою та їх поєднання ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній 

квартилі) 

Група тварин 
Термін обстеження 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Контрольна група 240,4 (233,7; 245,7) 

Дослідна група 1 

Пошкодження 

шкіри 

205,2* 

(196,9; 

213,8) 

(n=6) 

158,6* 

(141,4;  

178,2) 

(n=6) 

205,2* 

(195,8; 

215,1) 

(n=6) 

181,3* 

(170,2; 

192,9) 

(n=6) 

224,8* 

(207,3; 

243,6) 

(n=6) 

Дослідна група 2 

Скелетна травма + 

гостра крововтрата  

198,7* 

(188,2; 

208,7) 

(n=9) 

160,2* 

(150,5; 

168,2) 

(n=8) 

196,7* 

(178,5; 

220,8) 

(n=8) 

164,1* 

(158,2; 

186,4) 

(n=7) 

227,4* 

(211,1; 

233,4) 

(n=7) 

Дослідна група 3 

Поєднана травма 

153,8* 

(139,5; 

167,1) 

(n=8) 

129,0* 

(120,1; 

133,8) 

(n=7) 

159,1* 

(150,0; 

164,0) 

(n=6) 

157,5* 

(147,4; 

159,9) 

(n=6) 

178,1* 

(170,4; 

191,6) 

(n=6) 

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 

 

Порівняння дослідних груп показало, що протягом усього 

посттравматичного періоду не відмічали істотних відмінностей між 

дослідними групами 1 і 2 (р1-2>0,05).   

 



150 

 

 

Рисунок 5.21 – Вплив поєднаної травми на динаміку швидкості екскреції 

загального білірубіну (у відсотках до рівня контролю) 

 

Разом з тим, у дослідній групі 3 у всі терміни спостереження показник 

був істотно меншим, ніж у дослідній групі 1 (р1-3<0,05) та через 3, 7, 14 та 28 

діб – порівняно з дослідною групою 2 (р2-3<0,05).  

Застосування PRP-терапії у групі тварин з поєднаною травмою, 

порівняно з аналогічною групою без корекції (рис. 5.22), показало, що 

швидкість екскреції загального білірубіну під впливом корекції практично не 

змінювалася у всі терміни спостереження (р>0,05). 

Швидкість екскреції кон’югованого білірубіну (табл. 5.12, рис. 5.23) 

під впливом модельованих травм у практично всі терміни спостереження 

виявилася статистично вірогідно меншою, ніж у контролі (р<0,05), за 

виключенням ізольованого пошкодження шкіри через 3 доби експерименту. 

В цей термін показник істотно не відрізнявся від рівня контролю (р>0,05).   

В динаміці експерименту показник змінювався фазово з першим 

зниженням через 7 діб: після ізольованої травми шкіри – на 40,8 % (р<0,05), 
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після скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою – на 42,8 % 

(р<0,05), після поєднаної травми – на 58,7 % (р<0,05). 

 

 
Рисунок 5.22 – Вплив PRP-терапії на динаміку швидкості екскреції 

загального білірубіну за умов поєднаної травми (%) 

 

Таблиця 5.12 – Швидкість екскреції кон’югованого білірубіну 

(мкмоль∙год-1∙кг-1) після моделювання пошкодження шкіри, скелетної травми 

з гострою крововтратою та їх поєднання ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і 

верхній квартилі) 

Група тварин 
Термін обстеження 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

1 2 3 4 5 6 

Контрольна група 165,5 (149,7; 175,0) 

Дослідна група 1 

Пошкодження 

шкіри 

132,2 

(114,9; 

154,8) 

(n=6) 

97,9* 

(85,8;  

106,7) 

(n=6) 

124,0* 

(99,7; 

140,9) 

(n=6) 

103,5* 
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145,4) 
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Продовження таблиці 5.12 

1 2 3 4 5 6 

Дослідна група 2 

Скелетна травма + 

гостра крововтрата  

123,2* 

(116,5; 

140,9) 

(n=9) 

94,6* 

(76,4; 

97,6) 

(n=8) 

126,6* 

(104,2; 

141,1) 

(n=8) 

94,6* 

(86,8; 

115,1) 

(n=7) 

137,4* 

(115,2; 

146,3) 

(n=7) 

Дослідна група 3 

Поєднана травма 

91,1* 

(84,1; 

102,5) 

(n=8) 

68,4* 

(62,9; 

74,7) 

(n=7) 

88,9* 

(76,1; 

93,3) 

(n=6) 

79,4* 

(63,3; 

100,5) 

(n=6) 

104,4* 

(89,7; 

130,5) 

(n=6) 

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 

 

 

 
Рисунок 5.23 – Вплив поєднаної травми на динаміку швидкості екскреції 

кон’югованого білірубіну (у відсотках до рівня контролю) 
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Через 14 діб показник у дослідних групах 2 і 3 істотно зростав (р<0,05 

порівняно з попереднім терміном спостереження), у дослідній групі 1 

практично не змінювався (р>0,05). Через 21 добу показник у дослідній групі 

2 повторно знижувався (відповідно на 25,3 % порівняно з попереднім 

терміном спостереження, р<0,05). У дослідних групах 1 і 3 через 21 показник 

залишався на такому ж рівні, що й через 14 діб (р>0,05). У подальшому через 

28 діб у дослідних групах показник істотно збільшувався порівняно з 

результатом 7 доби (р<0,05), проте не досягав рівня контролюй залишався 

меншим: у дослідній групі 1 – на 18,9 % (р<0,05), у дослідній групі 2 – на 

17,0 % (р<0,05), у дослідній групі 3 – 36,9 % (р<0,05).  

Порівняння дослідних груп показало, що протягом усього 

посттравматичного періоду не відмічали істотних відмінностей між 

дослідними групами 1 і 2 (р1-2>0,05). Разом з тим, у дослідній групі 3 через 3, 

7 та 14 діб спостереження показник був істотно меншим, ніж у дослідній 

групі 1 (р1-3<0,05) та дослідній групі 2 (р2-3<0,05). В інші терміни результати 

були статистично не вірогідними (р1-2>0,05, р2-3>0,05). 

Застосування PRP-терапії у групі тварин з поєднаною травмою, 

порівняно з аналогічною групою без корекції (рис. 5.24), показало, що 

швидкість екскреції кон’югованого білірубіну під впливом корекції зростала 

у всі терміни спостереження, проте результат виявився статистично 

вірогідним через 7, 14 і 21 доби спостереження (відповідно на 29,5, 20,4 та 

35,8 %, р>0,05). 

У свою чергу швидкість екскреції некон’югованого білірубіну 

(табл. 5.13, рис. 5.25) у дослідній групі щурів з ізольованою трамвою шкіри 

впродовж посттравматичного періоду практично не відрізнявся від рівня 

контролю (р>0,05). В його динаміці відімчали період зростання через 14 діб, 

що виявилося статистично значущим, порівняно з результатом 3 і 7 діб 

(р<0,05). Після нанесення скелетної травми, ускладненої гострою 

крововтратою, показник теж протягом 3-21 діб істотно не відрізнявся від 
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контролю (р>0,05). Разом з тим, через 28 діб показник зростав, що виявилося 

статистично вірогідно більшим порівняно з результатом усіх попередніх 

термінів спостереження (р<0,05), а також порівняно з контрольною групою 

(на 20,2 %, р<0,05). 

 

 

Рисунок 5.24 – Вплив PRP-терапії на динаміку швидкості екскреції 

кон’югованого білірубіну за умов поєднаної травми (%) 

 

Моделювання поєднаної травми через 3, 14, 21 та 28 діб 

посттравматичного періоду не викликало істотних відхилень від рівня 

контролю швидкості екскреції некон’югованого білірубіну (р>0,05), проте 

через 7 діб показник виявився істотно меншим (на 21,4 %, р<0,05). 

Порівняння дослідних груп показало, що через 3 та 21 доби за 

величиною швидкості екскреції некон’югованого білірубіну істотних 

відмінностей між дослідними групами не було (р1-2>0,05, р1-3>0,05, р2-3>0,05). 

Разом з тим, через 7 і 28 діб у дослідній групі 3 показник виявився істотно 

меншим, ніж у дослідній групі 2 (відповідно на 11,9 та 17,1 %, р2-3<0,05), 
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через 14 діб показник показник у дослідній групі 2 був суттєво меншим, ніж 

у дослідній групі 1 (на 28,0 %, р1-2<0,05).  

 

Таблиця 5.13 – Швидкість екскреції некон’югованого білірубіну 

(мкмоль∙год-1∙кг-1) після моделювання пошкодження шкіри, скелетної травми 

з гострою крововтратою та їх поєднання ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і 

верхній квартилі) 

Група тварин 
Термін обстеження 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Контрольна група 78,61 (66,81; 84,26) 

Дослідна група 1 

Пошкодження 

шкіри 

78,89 

(64,70; 

81,02) 

(n=6) 

66,92 

(52,21;  

74,61) 

(n=6) 

105,8 

(83,16; 

115,4) 

(n=6) 

70,42 

(68,47; 

82,41) 

(n=6) 

87,16 

(77,54; 

95,06) 

(n=6) 

Дослідна група 2 

Скелетна травма + 

гостра крововтрата  

68,59 

(64,64; 

70,82) 

(n=9) 

70,17 

(64,97; 

74,55) 

(n=8) 

76,13 

(73,35; 

80,58) 

(n=8) 

70,24 

(67,73; 

75,74) 

(n=7) 

94,50* 

(91,27; 

98,33) 

(n=7) 

Дослідна група 3 

Поєднана травма 

66,54 

(55,45; 

76,56) 

(n=8) 

61,82* 

(56,52; 

64,43) 

(n=7) 

74,11 

(72,73; 

84,53) 

(n=6) 

69,81 

(60,74; 

81,05) 

(n=6) 

78,31 

(65,46; 

84,53) 

(n=6) 

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 

 

Застосування PRP-терапії у групі тварин з поєднаною травмою, 

порівняно з аналогічною групою без корекції (рис. 5.26), показало, що 

швидкість екскреції некон’югованого білірубіну під впливом корекції 

зростала, проте результат у всі терміни спостереження виявися статистично 

не вірогідним (р>0,05). 
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Рисунок 5.25 – Вплив поєднаної травми на динаміку швидкості екскреції 

некон’югованого білірубіну (у відсотках до рівня контролю) 

 

 
Рисунок 5.26 – Вплив PRP-терапії на динаміку швидкості екскреції 

некон’югованого білірубіну за умов поєднаної травми (%) 
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Таким чином, механічне пошкодження шкірних покривів, скелетна 

травма, ускладнена гострою крововтратою, та їх поєднання супроводжуються 

істотним зменшенням швидкості жовчовиділення. Динаміка й амплітуда 

порушення швидкості жовчовиділення протягом 3–21 доби у щурів з 

ізольованою травмою шкіри та щурів із скелетною травмою, ускладненою 

гострою крововтратою істотно не відрізняється. Встановлено, що додаткове 

пошкодження шкіри на тлі скелетної травми та гострої крововтрати суттєво 

поглиблює порушення швидкості відтоку жовчі. 

За умов застосування PRP-терапії у щурів з поєднаною травмою 

порушення жовчовиділення порівняно з тваринами без корекції є меншим, 

що статистично вірогідно через 21 і 28 діб посттравматичного періоду. 

Наведені порушення швидкості жовчовиділення позначаються на швидкості 

екскреції досліджуваних компонентів жовчі. Швидкість виділення сумарних 

жовчних кислот у всіх дослідних групах у всі терміни посттравматичного 

періоду істотно менша, ніж у контролі. В динаміці показник знижується до 7 

доби і залишається на такому ж рівні з незначним коливанням до 21 доби з 

наступним зростанням до 28 доби, яке не досягає рівня контролю. У всі 

терміни спостереження величина швидкості екскреції сумарних жовчних 

кислот істотно не відрізняється у групах з ізольованим  ураженням шкіри та 

скелетною травмою, ускладненою гострою крововтратою. За умов поєднаної 

травми  порушення досліджуваного показника є більшими,ніж в інших 

дослідних групах в усі терміни спостереження. 

За умов модельованих травм порівняно з контролем відмічають істотне 

зниження швидкості екскреції холестеролу, яке після нанесення ізольованої 

травми шкіри статистично вірогідне через 3 і 21 доби експерименту, після 

скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою, показник суттєво 

знижується тільки через 21 добу, водночас після моделювання поєднаної 

травми показник істотно знижується через 7, 14 і 21 доби експерименту. В 

динаміці показник досягає мінімуму через 7 діб і поступово зростає до 28 
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доби, однак ці відхилення є статистично не значущими. Так само немає 

істотних відмінностей між дослідними групами і в динаміці експерименту. 

За умов модельованих травм порівняно з контролем встановлено 

істотне зниження швидкості екскреції загального білірубіну, який у всіх 

дослідних групах у всі терміни спостереження є статистично вірогідно 

меншим, ніж у контролі. Динаміка порушень досліджуваного показника є 

двофазною з першим зниженням через 7 діб, і другим – через 21 добу. 

останній є статистично значущим у групі щурів з ізольованою травмою 

шкіри. Порівняння дослідних груп не виявило істотних відмінностей у всі 

терміни спостереження у групах щурів з ізольованою травмою шкіри та 

скелетною травмою, ускладненою гострою крововтратою. Водночас на тлі 

поєднаної травми показник у всі терміни спостереження істотно нижчий, ніж 

в інших дослідних групах. Застосування PRP-терапії у групі щурів з 

поєднаною травмою порівняно з тваринами без корекції не вплинуло на 

величину швидкості екскреції загального білірубіну.  

Аналогічну динаміку відмічають й за величною швидкості екскреції 

кон’югованого білірубіну. У всі терміни спостереження у всіх дослідних 

групах показник є статистично вірогідно меншим, ніж у контролі. Динаміка 

порушень досліджуваного показника у групі щурів з ізольованою травмою 

шкіри є двофазовим з двома фазами зниження через 7 і 21 доби. В той час в 

інших дослідних групах показник досягає мінімуму через 7 діб і залишається 

на такому ж рівня до 21 доби з наступним зростанням, яке не досягає рівня 

контролю. Порівняння дослідних груп не виявило істотних відмінностей у всі 

терміни спостереження у групах щурів з ізольованою травмою шкіри та 

скелетною травмою, ускладненою гострою крововтратою. Водночас на тлі 

поєднаної травми показник у всі терміни спостереження істотно нижчий, ніж в 

інших дослідних групах. Застосування PRP-терапії у групі щурів з поєднаною 

травмою порівняно з тваринами без корекції викликає зростання  швидкості 

екскреції кон’югованого білірубіну через 7, 14 та 21 доби експерименту. 
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У свою чергу за величиною швидкості екскреції некон’югованого 

білірубіну порівняно з контролем відмічають істотне зниження його 

величини тільки у групі щурів зі скелетною травмою, ускладненою гострою 

крововтратою через 28 діб та з поєднаною травмою – через 7 діб. В динаміці 

тільки за умов ізольованої травми шкіри показник через 14 діб суттєво 

зростає, перевищуючи результат 3, 7 та 21 діб. Застосування PRP-терапії у 

групі щурів з поєднаною травмою порівняно з тваринами без корекції не 

вплинуло на величину швидкості екскреції некон’югованого білірубіну.  

На основі наведених у розділі результатів можна сформулювати такі 

проміжні висновки:  

1. Під впливом модельованих травм вміст сумарних жовчних кислот у 

жовчі в усіх дослідних групах до 7 доби знижується, залишається на такому 

ж рівні до 21 доби, а далі до 28 доби експерименту зростає, не досягаючи 

рівня контролю. Вміст у жовчі сумарних жовчних кислот був найменшим за 

умов поєднаної травми, починаючи з 7доби експерименту. Застосування 

PRP-терапії у тварин з поєднаною травмою порівняно з аналогічною групою 

без корекції викликає істотне зростання вмісту сумарних жовчних кислот, 

починаючи з 21 доби експерименту. 

 2. Вміст холестеролу в посттравматичному періоді змінюється 

хвилеподібно і статистично вірогідно зростає порівняно з контролем після 

скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою, через 7 і 21 доби та 

після поєднаної травми – через 3, 14 та 21 доби. Відмічається істотно 

більший вміст холестеролу в жовчі після поєднаної травми через 3 та 21 доби 

посттравматичного порівняно з ізольовано травмою шкіри. Під впливом PRP-

терапії порівняно з тваринами без корекції істотних відмінностей не 

виявлено.  

3. Модельовані травми викликають статистично значуще зниження 

холато-холестеролового коефіцієнта після моделювання ізольованого пош-

кодження шкіри та скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою, 
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починаючи з 7 доби посттравматичного періоду, після поєднаної травми – 

вже через 3 доби. В динаміці показник досягає мінімальної величини через 7 

діб і залишається на такому ж рівні до 21 доби з наступним зростанням до 28 

доби, яке не досягає рівня контролю. У дослідній групі щурів з поєднаною 

травмою показник істотно більший, ніж в інших дослідних групах у всі 

терміни спостереження. Водночас, за умов скелетної травми, ускладненої 

гострою крововтратою, величина холато-холестеролового коефіцієнта 

статистично вірогідно менша тільки через 3 та 28 діб експерименту. 

Застосування PRP-терапії у групі тварин з поєднаною травмою, порівняно з 

аналогічною групою без корекції, зумовлює статистично вірогідне зростання 

досліджуваного показника лише через 21 добу експерименту.  

 4. Вміст загального білірубіну практично не змінюється порівняно з 

контролем в динаміці ізольованого пошкодження шкіри та скелетної травми, 

ускладненої гострою крововтратою. Після нанесення поєднаної травми 

показник стає меншим від контролю через 7 діб. В динаміці показник досягає 

мінімуму через 7 діб, проте результат порівняно з іншими термінами 

спостереження статистично не вірогідний. PRP-терапія у групі тварин з 

поєднаною травмою не викликає статистично значущих відмінностей 

порівняно з тваринами без корекції.  

 5. Вміст кон’югованого білірубіну під впливом травм порівняно з 

контролем теж знижувався, причому після моделювання ізольованого 

пошкодження шкіри результат був статистично вірогідним тільки через 7 та 

21 доби посттравматичного періоду, після скелетної травми, ускладненої 

гострою крововтратою – через 7, 14 та 21 доби експерименту, після 

нанесення поєднаної травми  в усі терміни спостереження. Порівняння 

дослідних груп не виявило істотних відмінностей через 3, 14, 21та 28 діб 

експерименту, за виключенням 7 доби. В цей термін за умов моделювання 

поєднаної травми вміст кон’югованого білірубіну виявився істотно меншим. 

ніж після моделювання ізольованого пошкодження шкіри. 
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 6. Після моделювання ізольованої травми шкіри та скелетної травми, 

ускладненої гострою крововтратою, ступінь кон’югації білірубіну 

статистично вірогідно менший порівняно з контролем, починаючи з 7 доби 

експерименту, після поєднаної травми – в усі терміни. В динаміці показник в 

усіх дослідних групах досягає мінімальної величини через 7 діб і поступово 

зростає до 28 доби, не досягаючи рівня контролю. В усі терміни 

посттравматичного періоду істотних відмінностей між дослідними групами 

не спостерігають.  

 7. Вміст некон’югованого білірубіну під впливом травм порівняно з 

контрольною групою зростає. Результат статистично вірогідний після нане-

сення ізольованого пошкодження шкіри через 14, 21 і 28 діб посттравматич-

ного періоду, скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою – через 7, 

21 і 28 діб, після поєднаної травми – через 7, 14 та 21 добу. Порівняння 

дослідних груп виявило статистично вірогідно більший вміст некон’юго-

ваного білірубіну у дослідній групі 3 порівняно з дослідною групою 2 – через 

14 діб, та у дослідній групі 2 порівняно з дослідною групою 1 – через 28 діб. 

 8. Механічне пошкодження шкірних покривів, скелетна травма, 

ускладнена гострою крововтратою, та їх поєднання супроводжуються 

істотним зменшенням швидкості жовчовиділення. Динаміка й амплітуда 

порушення швидкості жовчовиділення протягом 3 – 21 доби у щурів з 

ізольованою травмою шкіри та щурів із скелетною травмою, ускладненою 

гострою крововтратою істотно не відрізняється. Встановлено, що додаткове 

пошкодження шкіри на тлі скелетної травми та гострої крововтрати суттєво 

поглиблює порушення швидкості відтоку жовчі. За умов застосування PRP-

терапії у щурів з поєднаною травмою порушення жовчовиділення порівняно 

з тваринами без корекції є меншим, що статистично вірогідно через 21 і 28 

діб посттравматичного періоду. 

9. Швидкість виділення сумарних жовчних кислот у всіх дослідних 

групах у всі терміни посттравматичного періоду істотно менша, ніж у 
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контролі. В динаміці показник знижується до 7 доби і залишається на такому 

ж рівні з незначним коливанням до 21 доби з наступним зростанням до 28 

доби, яке не досягає рівня контролю. У всі терміни спостереження величина 

швидкості екскреції сумарних жовчних кислот істотно не відрізняється у 

групах з ізольованим  ураженням шкіри та скелетною травмою, ускладненою 

гострою крововтратою. За умов поєднаної травми  порушення 

досліджуваного показника є більшими,ніж в інших дослідних групах в усі 

терміни спостереження. 

10. За умов модельованих травм порівняно з контролем відмічають 

істотне зниження швидкості екскреції холестеролу, яке після нанесення 

ізольованої травми шкіри статистично вірогідне через 3 і 21 доби 

експерименту, після скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою, 

показник суттєво знижується тільки через 21 добу, водночас після 

моделювання поєднаної травми показник істотно знижується через 7, 14 і 21 

доби експерименту. В динаміці показник досягає мінімуму через 7 діб і 

поступово зростає до 28 доби, однак ці відхилення є статистично не 

значущими. Так само немає істотних відмінностей між дослідними групами і 

в динаміці експерименту. 

11. За умов модельованих травм порівняно з контролем встановлено 

істотне зниження швидкості екскреції загального білірубіну, який у всіх 

дослідних групах у всі терміни спостереження є статистично вірогідно 

меншим, ніж у контролі. Динаміка порушень досліджуваного показника є 

двофазною з першим зниженням через 7 діб, і другим – через 21 добу. 

останній є статистично значущим у групі щурів з ізольованою травмою 

шкіри. Порівняння дослідних груп не виявило істотних відмінностей у всі 

терміни спостереження у групах щурів з ізольованою травмою шкіри та 

скелетною травмою, ускладненою гострою крововтратою. Водночас на тлі 

поєднаної травми показник у всі терміни спостереження істотно нижчий, ніж 

в інших дослідних групах. Застосування PRP-терапії у групі щурів з 
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поєднаною травмою порівняно з тваринами без корекції не вплинуло на 

величину швидкості екскреції загального білірубіну.  

12. У всі терміни спостереження у всіх дослідних групах показник є 

статистично вірогідно меншим, ніж у контролі. Динаміка порушень 

досліджуваного показника у групі щурів з ізольованою травмою шкіри є 

двофазовим з двома фазами зниження через 7 і 21 доби. В той час в інших 

дослідних групах показник досягає мінімуму через 7 діб і залишається на 

такому ж рівня до 21 доби з наступним зростанням, яке не досягає рівня 

контролю. Порівняння дослідних груп не виявило істотних відмінностей у всі 

терміни спостереження у групах щурів з ізольованою травмою шкіри та 

скелетною травмою, ускладненою гострою крововтратою. Водночас на тлі 

поєднаної травми показник у всі терміни спостереження істотно нижчий, ніж 

в інших дослідних групах. Застосування PRP-терапії у групі щурів з 

поєднаною травмою порівняно з тваринами без корекції викликає зростання  

швидкості екскреції кон’югованого білірубіну через 7, 14 та 21 доби 

експерименту. 

13. За величиною швидкості екскреції некон’югованого білірубіну 

порівняно з контролем відмічають істотне зниження його величини тільки у 

групі щурів зі скелетною травмою, ускладненою гострою крововтратою через 

28 діб та з поєднаною травмою – через 7 діб. В динаміці тільки за умов 

ізольованої травми шкіри показник через 14 діб суттєво зростає, 

перевищуючи результат 3, 7 та 21 діб. Застосування PRP-терапії у групі 

щурів з поєднаною травмою порівняно з тваринами без корекції не вплинуло 

на величину швидкості екскреції некон’югованого білірубіну.  

Наведені в розділі результати знайшли своє відображення у наукових 

публікаціях автора [272, 273, 274, 278].  
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РОЗДІЛ 6 

ГІСТОЛОГІЧНА СТРУКТУРА ШКІРИ ЗОНИ ДЕФЕКТУ ТА ПЕЧІНКИ 

ЗА УМОВ ІЗОЛЬОВАНОГО МЕХАНІЧНОГО ПОШКОДЖЕННЯ 

ПЕЧІНКИ, СКЕЛЕТНОЇ ТРАВМИ, УСКЛАДНЕНОЇ ГОСТРОЮ 

КРОВОВТРАТОЮ, ТА ЕФЕКТИВНІСТЬ PRP-ТЕРАПІЇ 

 

6.1 Гістологічна структура шкіри та печінки у щурів з ізольованим 

механічним пошкодженням шкіри  

 

Гістологічна структура ділянки шкіри в зоні механічного дефекту 

представлена на рис. 6.1. У досліджуваній тканині виявлено глибокий дефект 

поверхневого шару із відсутністю епітеліальних структур та придатків шкіри.  

 

 
Рисунок 6.1 – Структура шкіри через 3 доби після моделювання механічної 

травми. Помірний набряк колагенової строми, дефект поверхневого шару 

шкіри. Забарвлення гематоксиліном та еозином. 200 

 

В цій ділянці візуалізуються некротично змінена тканина із помірною 

кількістю еритроцитів. В глибоких шарах дерми спостерігається виражений 
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набряк, який поширюється навколо колагенових волокон, нашарування фіб-

рину із поодинокими сегментоядерними лейкоцитами. Навколо судин строми 

також візуалізується периваскулярний набряк із помірною лімфо-гістіоци-

тарною інфільтрацією. Судини мікроциркуляторного русла малокровні.  

 В печінці структура часточки збережена. Центральні вени частково 

розширені, молокровні, центролобулярні гепатоцити переважно збережені, із 

проявами білкової дистрофії. Балкова організація гепатоцитів збережена, 

міжклітинні контакти порушені незначно. В просвітах синусоїдів 

візуалізується помірна кількість макрофагів (рис. 6.2). 

  

 
Рисунок 6.2 – Структура печінки через 3 доби після моделювання механічної 

травми шкіри. Дещо розширені малокровні центральні вени. Забарвлення 

гематоксиліном та еозином.200 

 

Через 7 діб експерименту в ділянці ушкодження шкіри візуалізується 

нашарування некротичних мас, оточених валом  переважно сегментоядерних 

лейкоцитів, моноцитів, збільшення кількості макрофагів та фібробластів. 

Набряк колагенової строми помірно зменшився, проте в ділянках поміж 
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колагенових волокон збільшується кількість клітин запального інфільтрату 

(рис. 6.3). В судинах мікроциркуляторного русла нерівномірне 

кровонаповнення, із незначним периваскулярним набряком. Протеолітичне 

пошкодження базальних мембран судин потенціює утворення капілярних 

відростків  та міграцію клітин та сприяє проліферації дрібних кровоносних 

судин та фібробластів.  

 

 

Рисунок 6.3 – Структура шкіри через 7 діб після моделювання механічної 

травми. Виражена запальна інфільтрація ділянок колагенової строми  

навколо пошкодження. Забарвлення гематоксиліном та еозином. 200 

 

В печінці помірно збільшується кровонаповнення центральних вен, 

наростає розширення синусоїдів центролобулярних ділянок часточки, що 

свідчить про зростання застою в системі портальної вени. Зростає кількість 

гепатоцитів із проявами білкової дистрофії. Балкова організація часточок 

помірно порушується, з’являються ділянки некрозів, оточені гепатоцитами із 

компенсаторною гіпертрофією (рис. 6.4). Кількість макрофагів у синусоїдах 

зростає помірно.  
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Рисунок 6.4 – Структура печінки через 7 діб після моделювання механічної 

травми шкіри. Ділянки некрозів гепатоцитів, оточені гіпертрофованими 

клітинами. Забарвлення  гематоксиліном та еозином.  200 

 

Через 14 діб експерименту в ділянці ушкодження шкіри візуалізуються 

залишки некротичних мас, незначна кількість запального ексудату, множинні 

макрофаги, гістіоцити, лімфоцити, базофіли. Серед запального інфільтрату  

та в колагеновій стромі візуалізуються множинні фібробласти. Серед 

колагенових волокон дерми спостерігається проліферація ендотеліоцитів та 

їх дозрівання із формуванням капілярних трубок (рис. 6.5). Переважна 

більшість просвітів не містить еритроцитів. Кровонаповнення судин 

мікроциркуляторного русла нерівномірне. Набряк колагенової строми 

незначний.  Придатки шкіри не візуалізуються. 

В печінці візуалізується незначне (помірне) розширення центральних 

вен та центролобулярних синусоїдів. В значної частини гепатоцитів 

візуалізуються  прояви білкової гіаліново-крапельної  та пилевидної жирової 

дистрофії. В просвітах синусоїдів лише поодинокі макрофаги. Балкова 

організація гепатоцитів збережена частково,  міжклітинні контакти значної 

кількості клітин пошкоджені (рис. 6.6).  
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                               а)                                                               б)  

Рисунок 6.5 – Структура шкіри через 14 діб після моделювання механічної 

травми. а) Формування капілярних трубок серед колагенової строми; б) 

грануляційна тканина. Забарвлення гематоксиліном та еозином. 200 

 

Через 21 добу експерименту в ділянці ушкодження шкіри 

спостерігається підвищена проліферація покривного епітелію, збільшення 

кровонаповнення судин базальної мембрани. Периваскулярний набряк 

помірно знижується. В дермі  ділянки ушкодження візуалізується посилена 

проліферація фібробластів та значна кількість колагенової строми практично 

без набряку. Судини грануляційної тканини добре сформовані, із видимими 

мембранами, їх просвіти переважно не містять еритроцитів. Периваскулярно 

візуалізується помірна кількість лімфо-та гістіоцитів, макрофагів, базофілів 

та незначна кількість сегментоядерних лейкоцитів (рис. 6.7). 

Периваскулярнрний набряк не візуалізується.  

В печінці спостерігається відновлення структури часточки, балкової 

організації гепатоцитів, зменшення проявів дистрофічних змін, відновлення 

міжклітинних контактів. Переважна більшість клітин містила ядра. Лише в 
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окремих гепатоцитах виявлялись прояви дрібнокрапельної жирової 

дистрофії.  Просвіти синусоїдів добре візуалізувались, містили 

поодинокі макрофаги (рис. 6.8). Центральні вени та судини портальних 

трактів незначно розширювались, містили невелику кількість 

еритроцитів, в периваскулярних просторах візуалізувались поодинокі лімфо-

та гістіоцити.  

 

 

Рисунок 6.6 – Структура печінки через 14 діб після моделювання механічної 

травми шкіри. Незначна білкова та жирова дистрофія гепатоцитів. 

Забарвлення гематоксиліном та еозином. 200 

 

Через 28 діб експерименту в ділянці пошкодження шкіри візуалізу-

валась епітелізація дефекту шляхом проліферації епітелію. В базальних 

відділах спостерігається часткове відновлення структури сосочкового шару. 

В оточуючій колагеновій стромі дерми візуалізуються поодинокі структури 

грануляційної тканини із незначною лімфо- та гістіоцитарною інфільтрацією 

(рис. 6.9а).  
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Рисунок 6.7 – Структура шкіри через 21 діб після моделювання механічної 

травми. Гіперплазія фібробластів, збільшення кількості колагенової стоми із 

формуванням рубцевої тканини. Забарвлення гематоксиліном та еозином. 100 

 

 
Рисунок 6.8 – Структура печінки через 21 добу після моделювання 

механічної травми шкіри. Відновлення балкової організації гепатоцитів. 

Забарвлення гематоксиліном та еозином. 200 
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В пучковому шарі дерми спостерігається підвищена колагенізація. 

Придатки шкіри в ушкодженій ділянці відсутні. Навколо окремих волокон 

спостерігається незначний набряк. Судини мікроциркуляторного русла 

строми малокровні, окремі оточені поодинокими лімфо-та гістіоцитами 

(рис. 6.9б). 

 

  

                               а)                                                                  б) 

Рисунок 6.9 – Структура шкіри через 28 діб після моделювання механічної 

травми: а) незначна кількість грануляційної тканини в сосочковому шарі 

дерми, помірний набряк колагенових волокон; б) незначна периваскулярна 

лімфо-гістіоцитарна інфільтрація. Забарвлення гематоксиліном та еозином. 

200 

 

У печінці спостерігається відновлення структури часточок (рис. 6.10) 

та балкової організації гепатоцитів. Центральні вени залишались 

розширеними частково, добре візуалізувались простіти синусоїдів, кількість 

макрофагів залишалась незначно. Дистрофічні зміни в гепатоцитах 

залишались в окремих часточках  переважно в ділянках середньої третини 
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часточки. Судини портальних трактів були дещо розширені, без 

периваскулярного набряку, проте із проявами  помірної периваскулярної 

лімфо-гістіоцитарної інфільтрації.  

 

 
Рисунок 6.10 – Структура печінки через 28 діб після моделювання механічної 

травми шкіри. Відновлення структури часточки. Вогнищева периваскулярна 

лімфо-гістіоцитарна інфільтрація судин портальних трактів. Забарвлення 

гематоксиліном та еозином. 100 

 

Таким чином, ізольоване механічне пошкодження шкіри 

супроводжується змінами в гістологічній структурі печінки, що виявляють 

помірним збільшенням кровонаповнення центральних вен, розширенням 

синусоїдів центролобулярних ділянок часточки, збільшенням кількості 

гепатоцитів із проявами білкової дистрофії, помірним порушенням балкової 

організації часточок, появою ділянок некрозів, оточених гепатоцитами із 

компенсаторною гіпертрофією, помірним зростанням кількості макрофагів у 

синусоїдах з максимумом виявлених змін через 7 діб експерименту і 

наступним відновленням структури часточки до 28 доби.  
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6.2 Гістологічна структура шкіри та печінки у тварин із ізольованою 

механічною травмою шкіри у поєднанні зі скелетною травмою та гострою 

крововтратою 

 

Гістологічна структура шкіри в ділянці механічної травми у поєднанні 

із скелетною травмою та кровотечею через 3 доби представлена переважно 

некротично зміненими епітеліальними структурами із домішкою лейкоцитів 

(рис. 6.11), множинними еритроцитами та фібриновими тромботичними 

нашаруваннями. У прилеглій тканині візуалізувались помірно розширені 

судини із пристінковими тромбами. Спостерігався периваскулярний набряк, 

який поширювався глибоко по колагеновій стромі. Судини 

мікроциркулятрорного русла залишались малокровними (рис. 6.12).  

 

  

Рисунок 6.11 – Структура шкіри через 3 доби після моделювання механічної 

травми шкіри у поєднанні із скелетною травмою та гострою крововтратою. 

Некротично змінені епітеліальні структури густо інфільтровані лейкоцитами. 

Забарвлення гематоксиліном та еозином. 200, 100 
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Рисунок 6.12 – Структура шкіри через 3 добу після моделювання механічної 

травми шкіри у поєднанні із скелетною травмою та гострою крововтратою. 

Некроз епітеліального шару. Малокровні судини колагенової строми. 

Забарвлення гематоксиліном та еозином. 100 

 

В печінці візуалізувались порушення структури часточки та балкової 

організації гепатоцитів особливо центрорлобулярних зон та середньої 

третини часточки (рис. 6.13). Дистрофічні прояви в клітинах наростали, 

розміри клітин різко змінювались, міжклітинні контакти втрачались. В 

значній частині гепатоцитів візуалізувались каріопікноз та каріорексис. 

Просвіти синусоїдів не контурувались. Судини портальних трактів 

розширювались  частково,  лімфо-гістіоцитарна  інфільтрація  була 

незначною.  

Через 7 діб експерименту в ділянці ушкодження шкіри візуалізується 

структура сухого тромба із значною кількістю фібрину. В колагеновій 

стромі дерми помірно наростав набряк волокон, збільшувалась 

периваскулярна лімфо-гістіоцитарна інфільтрація та кількість 

гемосидерофагів (рис. 6.14).  
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Рисунок 6.13 – Структура печінки через 3 доби після моделювання 

механічної травми шкіри у поєднанні із скелетною травмою та гострою 

крововтратою. Порушення балкової організації, переважно білкова дистрофія 

гепатоцитів середньої третини часточки. Забарвлення гематоксиліном та 

еозином. 200 

Рисунок 6.14 – Структура шкіри через 7 діб після моделювання механічної 

травми у поєднанні із скелетною травмою та гострою крововтратою. 

Вогнищевий гемосидероз колагенової строми, лімфо-гістіоцитарна 

інфільтрація. Забарвлення гематоксиліном та еозином. 200 
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В запальному інфільтраті, який оточує зону пошкодження, переважали 

сегментоядерні лейкоцити (рис. 6.15). В судинах мікроциркуляторного русла 

кровонаповнення різко знижене, проте кількість фібробластів зростає. 

 

 

Рисунок 6.15 – Структура шкіри через 7 діб після моделювання механічної 

травми у поєднанні із скелетною травмою  та гострою крововтратою. Виражена 

запальна інфільтрація. Забарвлення гематоксиліном та еозином. 100 

 

В печінці різко наростали порушення структури часточки. 

Пошкоджувалась балкова організація гепатоцитів, просвіти синусоїдів не 

візуалізувались, а в ділянках їх проекції спостерігали поодинокі еритроцити. 

Клітини різко збільшувались у розмірах за рахунок вираженої гідропічної 

білкової дистрофії (рис. 6.16). Міжклітинні контакти втрачались. Ядра 

переважної більшості клітин перебували на різних стадіях некрозу 

(рис. 6.16). Судини портальних трактів частково розширювались, ставали 

повнокровними, між гепатоцитами виявлялись скупчення еритроцитів. 

Макрофагальна активність залишалась низькою у всіх ділянках часточки. 
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Такі морфологічні прояви свідчать ознаки застою в системі портальної вени 

внаслідок масивного пошкодження гепатоцитів.  

 

 

Рисунок 6.16 – Структура печінки через 7 діб після моделювання механічної 

травми шкіри у поєднанні із скелетною травмою та гострою крововтратою. 

Виражена  переважно гідропічна дистрофія гепатоцитів, вогнищеві некрози.  

Забарвлення гематоксиліном та еозином. 200 

 

Через 14 діб експерименту в ділянці ушкодження шкіри візуалізувався  

виражений набряк колагенової строми із інвазією запального інфільтрату в 

глибокі шари, із поширенням на м’язові структури.  В запальному інфільтраті 

переважали макрофаги, гістіоцити, лімфоцити та поодинокі базофіли, 

зявлялись множинні фібробласти. Серед колагенових волокон дерми добре 

візуалізувались розширені просвіти судин, проте не містили еритроцитів 

(рис. 6.17). Кровонаповнення судин мікроциркуляторного русла знижене.  

Придатки шкіри не візуалізувались. 

В печінці продовжували наростати дистрофічно-некротичні зміни в 

гепатоцитах із переважанням гідропічної жирової дистрофії. В центролобу-
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лярних ділянках наростали некрози. Синусоїди не візуалізувались (рис. 6.18), 

центральні вени незначно розширювались, були малокровними. Міжклітинні 

контакти  залишались порушеними. Макрофагальна активність в проекції си-

нусоїдів та периваскулярних ділянок портальних трактів була мінімальною. 

 

  
                                  а)                                                                б) 

Рисунок 6.17 – Структура шкіри через 14 діб після моделювання механічної 

травми у поєднанні із скелетною травмою та гострою крововтратою. 

а) виражений набряк колагенової строми; б) розширені просвіти судин. 

Забарвлення гематоксиліном та еозином. 200 

 

Через 21 добу експерименту в ділянці ушкодження шкіри підвищується 

проліферація покривного епітелію, помірно зростає кровонаповнення судин. 

Периваскулярний набряк помірний. В ділянці ушкодження епідермісу та 

дерми зростає проліферація фібробластів. Судини грануляційної тканини уже 

добре сформовані, із видимими мембранами, їх просвіти містять незначну 

кількість еритроцитів. Базальні мембрани судин із проявами мукоїдного 

набряку та підвищеної проникності.  Периваскулярно візуалізується помірна 

кількість лімфо-та гістіоцитів, макрофагів, базофілів та виражене зростання 
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кількості сегментоядерних лейкоцитів (рис. 6.19), поодинокі еритроцити, що 

свідчить про підвищення проникності судинної стінки та потенціювання 

гострого запалення. Периваскулярний набряк помірний.   

 

 
Рисунок 6.18 – Структура печінки через 14 діб після моделювання механічної 

травми шкіри у поєднанні із скелетною травмою та гострою крововтратою. 

Виражені дистрофічно-некротичні зміни гепатоцитів, центролобулярні 

некрози. Забарвлення гематоксиліном та еозином. 200 

 

В печінці візуалізується зменшення проявів дистрофії, часткове 

відновлення структури часточки та балкової організації в основному в 

перипортальних зонах (рис. 6.20). Проте ступінь ураження печінки залишався 

значним. В переважної частини гепатоцитів залишались прояви  як білкової 

так і жирової дистрофії. Контури мембран клітин біли нечіткими, частково 

розмитими, міжклітинні контакти відновлювались повільно. Ядра 

контуровані, проте різних розмірів та локалізації, що свідчить про 

недостатнісь фунціонування клітин. Макрофагальна активність помітно 

зростала по всій величині часточки. Візуалізувались просвіти синусоїдів.  



180 

 

 
Рисунок 6.19 – Структура шкіри через 21 добу після моделювання механічної 

травми у поєднанні із скелетною травмою та гострою крововтратою. 

Виражена проліферація фібробластів в ділянці ушкодження шкіри. 

Забарвлення гематоксиліном та еозином .× 200 

 

 
Рисунок 6.20 – Структура печінки через 21 добу після моделювання 

механічної травми шкіри у поєднанні із скелетною травмою та гострою 

крововтратою. Забарвлення гематоксиліном та еозином. 200 
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Через 28 діб експерименту в ділянці пошкодження шкіри візуалізува-

лась епітелізація дефекту шляхом проліферації епітелію, проте епітеліальний 

шар залишався стоншеним із порушенням структури базального шару 

епідермісу. Субепітеліально виявлялись ділянки  скупчення лімфо- та 

гістіоцитів, в колагеновій стромі поряд із помірним набряком волокон 

спостерігаються ділянки склерозу, що свідчить про формування щільної 

сполучної тканини. Придатки шкіри в ушкодженій ділянці відсутні. Судини 

мікроциркуляторного русла строми  залишались малокровними (рис. 6.21). 

 

 

Рисунок 6.21 – Структура шкіри через 28 діб після моделювання механічної 

травми у поєднанні із скелетною травмою та гострою крововтратою. 

Стоншення епітеліального шару, порушення структури базальної мембрани. 

Забарвлення гематоксиліном та еозином. 200 

 

В печінці візуалізується помірне відновлення структури. Дещо 

зменшуються прояви білкової дистрофії, проте з’являються ознаки 

дрібнокрапельної жирової дистрофії. Міжклітинні контакти гепатоцитів 

помірно відновлюються, з’являються просвіти синусоїдів, проте балкова 
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організація гепатоцитів залишалась порушеною. Центральні вени помірно 

розширені, містять незначну кількість еритроцитів. Частково збільшується 

кількість лімфо- та гістіоцитів в периваскулярних просторах портальних 

трактів та зростає кількість макрофагів в просвітах синусоїдів (рис. 6.22). 

 

 

Рисунок 6.22 – Структура печінки через 28 діб після моделювання механічної 

травми шкіри у поєднанні із скелетною травмою та гострою крововтратою. 

Помірна візуалізація просвітів синусоїдів, часткове відновлення 

міжклітинних контактів. Забарвлення гематоксиліном та еозином. 200 

 

Таким чином, механічна травма шкіри у поєднанні зі скелетною 

травмою та гострою крововтратою вже з 3 доби посттравматичного періоду 

супроводжувалася порушенням балкової організації печінки, білковою 

дистрофією гепатоцитів середньої третини часточки, через 7 діб виникала 

гідропічна дистрофія гепатоцитів з появою вогнищевих некрозів, які до 14 

доби супроводжувалися вираженими дистрофічно-некротичними змінами 

гепатоцитів та центролобулярними некрозами. До 28 доби зміни в печінки 
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зменшувалися. Візуалізувалися просвіти синусоїдів, частково відновилися 

міжклітинні контакти. 

У шкірі через 3 доби відмічали некротично змінені епітеліальні 

структури, виражений набряк оточуючої колагенової строми, через 7 діб – у 

мікропрепаратах шкіри нагромаджувався фібрин у поєднанні із запальним 

інфільтратом, збільшувалася кількість макрофагів та сидерофагів, через 14 

діб спостерігали виражену проліферацію ороговіваючого епітелію із 

частковим порушенням структури базального шару, множинні грануляції із 

дрібними тонкостінними судинами та помірним кровонаповненням, значну 

кількість макрофагів та сидерофагів, незначну кількість фібробластів; через 

21 добу візуалізуються виражена проліферація епітеліоцитів частково із 

формуванням паракератозу, в сосочковому шарі дермі – незначні прояви 

колагенізації із формуванням сполучної тканини, навколо дрібних судин 

дерми візуалізувались поодинокі лімфо-гістіоцитарні інфільтрати; через 28 

діб – наростала епітелізація ділянки ушкодження шкіри з частковим 

відновленням структур придатків шкіри. 

 

6.3 Гістологічна структура шкіри та печінки у тварин із ізольованою 

механічною травмою шкіри у поєднанні зі скелетною травмою та гострою 

крововтратою на тлі PRP-терапії 

 

Гістологічна структура шкіри в ділянці механічної травми у поєднанні 

із скелетною травмою та кровотечею на тлі PRP-терапії через 3 доби 

представлена  переважно некротично зміненими епітеліальними структурами 

із домішкою лейкоцитів, множинними еритроцитами та фібриновими 

тромботичними нашаруваннями. У прилеглій тканині візуалізувались 

помірно розширені судини із пристінковими тромбами. Спостерігався 

периваскулярний набряк, який поширювався глибоко по колагеновій стромі.    

Судини мікроциркуляторного русла залишались малокровними (рис. 6.23).  
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Рисунок 6.23 – Структура шкіри через 3 доби після моделювання механічної 

травми у поєднанні із скелетною травмою та гострою крововтратою на тлі 

PRP-терапії. Некротично змінені епітеліальні структури, виражений набряк 

оточуючої колагенової строми. Забарвлення гематоксиліном та еозином. 200 

 

В печінці візуалізується помірно виражений набряк гепатоцитів, проте 

ядра переважної більшості  клітин чітко структуровані, окремі гіперхромні. 

З’являються поодинокі двоядерні гепатоцити. Балкова організація клітин 

частково порушена, кількість макрофагів в просвітах синусоїдів незначна 

(рис. 6.24). Просвіти центральних вен частково розширені, помірно повнокров-

ні. В ділянках портальних трактів пормірна лімфо-гістіоцитарна інфільтрація.  

Через 7 діб поєднаної травми на фоні лікування в  шкірі в ділянці 

ушкодження візуалізується нагромадження фібрину у поєднанні із 

еритроцитами, лейкоцитами, макрофагами та збільшенням кількості 

базофілів. В запальному інфільтраті оточуючої тканини дерми переважали 

лейкоцити, проте збільшувалась кількість макрофагів (рис. 6.25а). Судини 

повнокровні, в периваскулярних ділянках помірний набряк (рис. 6.25б). 

Кількість фібробластів помірна. 
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Рисунок 6.24 – Структура печінки через 3 доби після моделювання 

механічної травми шкіри у поєднанні із скелетною травмою та гострою 

крововтратою на тлі PRP-терапії. Набряк гепатоцитів, помірна 

макрофагальна активність в просвітах синусоїдів. Забарвлення 

гематоксиліном та еозином. 200 

 

  
                         а)                                                               б) 

Рисунок 6.25 – а) структура шкіри через 7 діб після моделювання механічної 

травми у поєднанні із скелетною травмою та гострою крововтратою на тлі 

PRP-терапії. Нагромадження фібрину у поєднанні із запальним інфільтратом, 

збільшення кількості макрофагів, б) збільшення кількості макрофагів та 

сидерофагів. Забарвлення гематоксиліном та еозином. 100 
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В печінці візуалізується порушення часточкової структури через 

виражені дистрофічно-некротичні зміни гепатоцитів. В середній третині 

часточки візуалізуються виражені поля некрозів клітин, проте в ділянках 

портальних трактів спостерігається значна регенерація  із формуванням 

структурованої балкової організації (рис. 26). Центральні вени помірно 

розширені, повнокровні. Незначна лімфо-гістіоцитарна інфільтрація 

переважає в ділянках портальних трактів.  

 

 

Рисунок 6.26 – Структура печінки через 7 діб після моделювання механічної 

травми шкіри у поєднанні із скелетною травмою та гострою крововтратою на 

тлі PRP-терапії. Посилення регенерації гепатоцитів в ділянках портальних 

трактів. Забарвлення гематоксиліном та еозином. 200 

 

Через 14 діб експерименту в ділянці ушкодження шкіри візуалізуються 

фрагменти поверхневого тромба із некротично зміненими лейкоцитами. 

Спостерігається виражена проліферація ороговіваючого епітелію  із 

частковим порушенням структури базального шару, множинні грануляції із 

дрібними тонкостінними судинами та помірним кровонаповненням, значна 
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кількість макрофагів та сидерофагів, незначна кількість фібробластів. В 

запальному ексудаті колагенової строми переважали лімфо- та гістіоцити, 

поодинокі базофіли. Набряк колагенової строми незначний.  Придатки шкіри 

в ділянці пошкодження не візуалізуються (рис. 6.27). 

 

 

Рисунок 6.27 – Структура шкіри через 14 діб після моделювання механічної 

травми шкіри у поєднанні із скелетною травмою та гострою крововтратою на 

тлі PRP-терапії. Забарвлення гематоксиліном та еозином. 200 

 

В печінці візуалізується часткове відновлення балкової організації 

гепатоцитів в центролобулярних ділянках часточки. Спостерігається 

стабілізація міжклітинних контактів. Візуалізуються просвіти синусоїдів та 

незначно розширені центральні вени. В середній третині часточки 

візуалізуються виражені поля некрозів клітин (рис. 6.28). Незначна лімфо-

гістіоцитарна інфільтрація переважає в ділянках портальних трактів.  

Через 21 добу експерименту в ділянці травмованої шкіри 

візуалізуються виражена проліферація епітеліоцитів  частково із 

формуванням паракератозу. Базальний шар епітелію містить незначну частку 

грануляційної тканини (рис. 6.29). Судини базальної мембрани незначно 
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повнокровні, окремі із проявами гіалінозу. В сосочковому шарі дермі 

візуалізуються незначні прояви колагенізації із формуванням сполучної 

тканини. Навколо дрібних судин дерми візуалізувались поодинокі лімфо-

гістіоцитарні інфільтрати. Набряк колагенової строми не спостерігається. В 

ділянці ушкодження тканини придатки шкіри не візуалізуються. 

 

 

Рисунок 6.28 – Структура печінки через 14 діб після моделювання механічної 

травми шкіри у поєднанні із скелетною травмою та гострою крововтратою на 

тлі PRP-терапії. Відновлення балкової організації центролобулярних 

гепатоцитів. Забарвлення гематоксиліном та еозином. 200 

 

В печінці переважно в центролобулярних ділянках спостерігалось 

виражене відновлення структури гепатоцитів та міжклітинних контактів. 

Центральні вени залишались дещо розширеними, проте не містили 

еритроцитів (рис. 6.30). Добре візуалізувались центролобулярні ділянки 

синусоїдів, в їх просвітах спостерігались поодинокі макрофаги. Дистрофічні 

прояви гепатоцитів переважали в середній третині часточки. Судини 

портальних трактів залишались частково розширеними та повнокровними, 
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периваскулярний набряк та лімфогістіоцитарна інфільтрація залишались 

незначними. 

 

 

Рисунок 6.29 – Структура шкіри через 21 добу після моделювання механічної 

травми у поєднанні із скелетною травмою та гострою крововтратою на тлі 

PRP-терапії. Проліферація ороговіваючого епітелію, незначні ділянки 

грануляційної тканини в сосочковому шарі дерми.  Забарвлення 

гематоксиліном та еозином. 200 

 

Через 28 діб  в ділянці пошкодження шкіри проявлялась епітелізація 

дефекту шляхом проліферації багатошарового ороговіваючого епітелію без 

порушення його стратифікації. Субепітеліально значно зменшувались прояви 

структур грануляційної тканини, зменшувалась кількість лімфо- та 

гістіоцитів  навколо колагенових волокон. В сосочковому шарі дерми 

кількість колагенових структур залишалась сталої, їх хід не мав хаотичного 

характеру. Базальна мембрана епідермісу частково гіалінізована, судини із 

помірно зниженим кровонаповненням. Серед колагенових волокон пучкової 

зони дерми візуалізуються скупчення клітин придатків шкіри, проте їх 
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структура повністю не відновлена (рис. 6.31). Груба волокниста тканина в 

дермі не візуалізується, проявів набряку волокон не спостерігається, в 

поодиноких судинах спостерігаються дрібні вогнищеві лімфо-гістіоцитарні 

інфільтрати.  

 

 

Рисунок 6.30 – Структура печінки через 21 добу після моделювання 

механічної травми шкіри у поєднанні із скелетною травмою та гострою 

крововтратою на тлі PRP-терапії. Відновлення структури центролобулярних 

гепатоцитів. Дистрофічні зміни в гепатоцитах переважно середньої третини 

часточки. Забарвлення гематоксиліном та еозином. 200 

 

Через 28 діб експерименту в печінці спостерігалось виражене 

відновлення балкової організації гепатоцитів по всій величині часточки. 

Прояви дистрофічних змін різко знижувались, цитоплазма ставала 

насиченою, однорідною. Ядра візуалізувались  практично у всіх клітин, 

міжклітинні контакти збережені, продовжувала зростати кількість 

двоядерних клітин. Добре візуалізувались просвіти синусоїдів із незначною 

кількістю макрофагів (рис. 6.32).  



191 

 

 
Рисунок 6.31 – Структура шкіри через 28 діб після моделювання механічної 

травми у поєднанні із скелетною травмою та гострою крововтратою на тлі 

PRP-терапії. Епітелізація  ділянки ушкодження шкіри, часткове відновлення 

структур придатків шкіри. Забарвлення гематоксиліном та еозином. 200 

 

 
Рисунок 6.32 – Структура печінки через 28 діб після моделювання механічної 

травми шкіри у поєднанні із скелетною травмою та гострою крововтратою на 

тлі PRP-терапії. Відновлення структури часточки та балкової організації 

гепатоцитів, різке зменшення проявів білкової та жирової дистрофії. 

Забарвлення гематоксиліном та еозином. 200 
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Центральні вени та судини портальних трактів частково 

розширювались, проте не містили еритроцитів. Периваскулярний набряк не 

спостерігався, лімфогістіоцитарна інфільтрація залишалась незначною. 

Таким чином, на тлі застосування PRP-терапії за умов механічного 

пошкодження шкіри, скелетної травми та гострої крововтрати через 3 доби у 

печінці відмічали набряк гепатоцитів, помірну макрофагальну активність в 

просвітах синусоїдів, через 7 діб відмічали ознаки регенерації гепатоцитів в 

ділянках портальних трактів, через 14 діб – ознаки відновлення балкової 

організації центролобулярних гепатоцитів, через 21 добу – спостерігали 

ознаки відновлення структури центролобулярних гепатоцитів зі зниженням 

дистрофічних змін в гепатоцитах, через 28 діб спостерігали відновлення 

структури часточки та балкової організації гепатоцитів, різке зменшення 

проявів білкової та жирової дистрофії.  

У шкірі під впливом PRP-терапії через 3 доби спостерігали некротично 

змінені епітеліальні структури, виражений набряк оточуючої колагенової 

строми, через 7 діб відмічали нагромадження фібрину у поєднанні із 

запальним інфільтратом, збільшення кількості макрофагів та сидерофагів, 

через 14 діб виявили виражену проліферацію ороговіваючого епітелію із 

частковим порушенням структури базального шару, множинні грануляції із 

дрібними тонкостінними судинами та помірним кровонаповненням, значну 

кількість макрофагів та сидерофагів, незначну кількість фібробластів, через 

21 добу посилювалася проліферація ороговіваючого епітелію, спостерігали 

незначні ділянки грануляційної тканини в сосочковому шарі дерми, через 28 

діб виявляли епітелізацію ділянки ушкодження шкіри, часткове відновлення 

структур придатків шкіри. 

 На основі отриманих результатів сформульовано такі проміжні 

висновки:  

1. Ізольоване механічне пошкодження шкіри супроводжується змінами 

в гістологічній структурі печінки, що виявляють помірним збільшенням 
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кровонаповнення центральних вен, розширенням синусоїдів 

центролобулярних ділянок часточки, збільшенням кількості гепатоцитів із 

проявами білкової дистрофії, помірним порушенням балкової організації 

часточок, появою ділянок некрозів, оточених гепатоцитами із 

компенсаторною гіпертрофією, помірним зростанням кількості макрофагів у 

синусоїдах з максимумом виявлених змін через 7 діб експерименту і 

наступним відновленням структури часточки до 28 доби.  

 2. Механічна травма шкіри у поєднанні зі скелетною травмою та 

гострою крововтратою вже з 3 доби посттравматичного періоду 

супроводжується порушенням балкової організації печінки, білковою 

дистрофією гепатоцитів середньої третини часточки, через 7 діб гідропічною 

дистрофією гепатоцитів з появою вогнищевих некрозів, які до 14 доби 

супроводжувалися вираженими дистрофічно-некротичними змінами 

гепатоцитів та центролобулярними некрозами. До 28 доби зміни в печінки 

зменшувалися. Візуалізувалися просвіти синусоїдів, частково відновилися 

міжклітинні контакти. 

3. У шкірі за умов поєднаної травми через 3 доби відмічали некротично 

змінені епітеліальні структури, виражений набряк оточуючої колагенової 

строми, через 7 діб – у мікропрепаратах шкіри нагромаджувався фібрин у 

поєднанні із запальним інфільтратом, збільшувалася кількість макрофагів та 

сидерофагів, через 14 діб спостерігали виражену проліферацію 

ороговіваючого епітелію із частковим порушенням структури базального 

шару, множинні грануляції із дрібними тонкостінними судинами та помірним 

кровонаповненням, значну кількість макрофагів та сидерофагів, незначну 

кількість фібробластів; через 21 добу візуалізуються виражена проліферація 

епітеліоцитів частково із формуванням паракератозу, в сосочковому шарі 

дермі – незначні прояви колагенізації із формуванням сполучної тканини, 

навколо дрібних судин дерми візуалізувались поодинокі лімфо-гістіоцитарні 
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інфільтрати; через 28 діб – посилювалась епітелізація ділянки ушкодження 

шкіри з частковим відновленням структур придатків шкіри. 

 4. На тлі застосування PRP-терапії за умов механічного пошкодження 

шкіри, скелетної травми та гострої крововтрати через 3 доби у печінці 

відмічали набряк гепатоцитів, помірну макрофагальну активність в просвітах 

синусоїдів, через 7 діб відмічали ознаки регенерації гепатоцитів в ділянках 

портальних трактів, через 14 діб – ознаки відновлення балкової організації 

центролобулярних гепатоцитів, через 21 добу – спостерігали ознаки 

відновлення структури центролобулярних гепатоцитів зі зниженням 

дистрофічних змін в гепатоцитах, через 28 діб спостерігали відновлення 

структури часточки та балкової організації гепатоцитів, різке зменшення 

проявів білкової та жирової дистрофії.  

 5. У шкірі під впливом PRP-терапії через 3 доби спостерігали 

некротично змінені епітеліальні структури, виражений набряк оточуючої 

колагенової строми, через 7 діб відмічали нагромадження фібрину у 

поєднанні із запальним інфільтратом, збільшення кількості макрофагів та 

сидерофагів, через 14 діб виявили посилену проліферацію ороговіваючого 

епітелію із частковим порушенням структури базального шару, множинні 

грануляції із дрібними тонкостінними судинами та помірним 

кровонаповненням, значну кількість макрофагів та сидерофагів, незначну 

кількість фібробластів, через 21 добу посилювалася проліферація 

ороговіваючого епітелію, спостерігали незначні ділянки грануляційної 

тканини в сосочковому шарі дерми, через 28 діб виявляли епітелізацію 

ділянки ушкодження шкіри, значно меншу кількість рубцевої тканини, 

часткове відновлення елементів придатків шкіри. 

 Наведені в розділі результати знайшли своє вдображення у наукових 

публікаціях автора [274, 275].  
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РОЗДІЛ 7 

АНАЛІЗ І УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕУЗЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

Останніми роками суттєво зросла частота надзвичайних ситуацій 

мирного і воєнного часу. За цих обставин у структурі травми домінують 

тяжкі множинні та поєднані ураження, викликані ураженням кісток скелета, 

гострою крововтратою, масивним пошкодженням м’яких тканин та шкіри. 

Незважаючи на значні успіхи у розробці технологій надання медичної 

допомоги травмованим на догоспітальному та госпітальному етапах, 

летальність при тяжкій травмі продовжує залишатися високою і зумовлена 

сукупністю системних порушень, які призводять до розвитку поліорганної 

недостатності [1]. Її пусковим механізмом є розвиток системної відповіді 

організму на запалення, що зумовлено надмірним синтезом медіаторів 

запалення, посиленим утворенням активних форм оксигену, розвитком 

системної мембранопатії та накопиченням ендотоксинів [279, 280]. 

Однак у доступній літературі недостатньо висвітлена роль механічного 

ураження шкіри у перебігу тяжкої травми. Немає даних про ефективність за 

цих умов біотрансплантатів на основі тромбоцитів (Platelet Rich Plasma (PRP) 

терапія), які здатні значно прискорити регенерацію пошкоджених м’яких 

тканин та шкіри [281], а відтак зменшити прояви системних порушень, 

зокрема ендотоксикозу та імунних реакцій.  

 Тому метою нашої роботи стало: з’ясувати вплив механічного 

пошкодження шкіри на перебіг системних проявів скелетної травми, 

ускладненої гострою крововтратою, та оцінити ефективність PRP-терапії в 

корекції виявлених порушень.  

На першому етапі наших експериментів ми вирішили дослідити 

інтенсивність ПОЛ – універсального маркера пошкодження мембран клітин 

ураженого організму. У зв’язку з цим, першим завданням нашої роботи 

стало: встановити показники процесів ліпідної пероксидації в печінці через 3, 
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7, 14, 21 і 28 діб після моделювання механічного пошкодження шкіри та 

скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою. 

 Вибраний діапазон досліджень охопив період ранніх (3 і 7 доба експе-

рименту) та пізніх (14, 21 та 28 доба) проявів травматичної хвороби [282]. 

Наші дослідження показали, що внаслідок моделювання механічного 

пошкодження шкіри, скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою, 

та їх поєднання у печінці піддослідних тварин посилювалися процеси 

ліпідної пероксидації, що супроводжувалося зростанням вмісту їх первинних 

(ДК) і вторинних продуктів (ТБК-активних продуктів ПОЛ), вміст яких не 

досягав рівня контролю до закінчення експерименту. 

Динаміка досліджуваних показників була хвилеподібною з першим 

максимумом через 7 діб посттравматичного періоду і повторним – через 21 

добу, причому дана закономірність за вмістом ТБК-активних продуктів ПОЛ 

в печінці була більше характерна для дослідних груп, в яких моделювали 

ізольоване ураження шкіри та скелетну травму, ускладнену гострою 

крововтратою, а за вмістом ДК у печінці – для всіх дослідних групах. Звертає 

на себе увагу той факт, що за умов поєднаної травми вміст ТБК-активних 

продуктів ПОЛ в печінці поступово зростав до 21 доби з незначним 

зниженням – через 14 діб. До 28 доби показники у всіх дослідних групах 

зменшувався, проте не досягали рівня контролю. Поєднана травма викликала 

статистично вірогідно більший вміст ДК і ТБК-активних продуктів ПОЛ у 

період пізніх проявів травматичної хвороби – починаючи з 14 доби 

посттравматичного періоду.  

Відомо, що активація процесів ПОЛ у печінці, як свідчать дані 

літератури, є характерною ознакою травматичної хвороби, пов’язаною із 

ураженням кісток скелета, черепа, грудної клітки, гострої крововтрати [279, 

283, 284]. Проте ми вперше показали, що ізольована травма шкіри здатна 

викликати аналогічні порушення, що вказує на вагому роль пошкодження 

шкірних покривів у системних проявах травматичної хвороби, зокрема тих, 
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що зумовлюють посилене утворення активних форм оксигену, посилення 

процесів ліпідної пероксидації клітинних мембран, і, як наслідок, порушення 

їх проникності та функції, посилення ендотоксикозу та зниження 

функціональної спроможності внутрішніх органів. В їх основі, очевидно, 

лежить активація нейтрофілів і макрофагів у зоні механічного дефекту 

шкірних покривів, які є основними генераторами активних форм оксигену та 

медіаторів запалення, зданих викликати вторинні порушення в органах і 

тканинах, віддалених від місця безпосереднього пошкодження, в тому числі і 

в печінці. Звертає на себе увагу той факт, що зі збільшенням тяжкості травми, 

активність процесів ліпідної пероксидації в печінці теж збільшувалася, 

особливо в період пізніх проявів травматичної хвороби: 

 

травма шкіри  скелета травма і крововтрата  поєднана травма. 

 

Ці дані додатково свідчать про те, що травма шкіри здатна 

поглиблювати сукупність системних порушень, викликаних скелетною 

травмою, ускладненою гострою крововтратою. 

Варто відмітити, що динаміка досліджуваних показників була 

хвилеподібною з першим максимумом через 7 діб посттравматичного 

періоду і повторним – через 21 добу. Даний факт, очевидно, свідчить про 

домінування через 7 і 21 доби прооксидантних механізмів. Подібна 

хвилеподібна динаміка з періодами загострення та тимчасового благополуччя 

зустрічається й у роботах інших авторів [151].  

На основі отриманих результатів був сформульований перший 

висновок: внаслідок моделювання механічного пошкодження шкіри, 

скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою, та їх поєднання в 

печінці піддослідних тварин посилюються процеси ліпідної пероксидації, що 

порівняно з контролем виявляють зростанням концентрації дієнових 

кон’югатів та реагентів до тіобарбітурової кислоти, причому вміст останніх 

не досягає контролю до закінчення експерименту в усіх дослідних групах 
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(р<0,05). За умов додаткового механічного пошкодження шкіри, порівняно з 

самою скелетною травмою, ускладненою гострою крововтратою, у щурів 

спостерігають суттєво більший вміст реагентів до тіобарбітурової кислоти 

через 14, 21 та 28 діб експерименту (відповідно на 38,2, 19,4 та 18,8 %, 

р<0,05), дієнових кон’югатів – через 14 та 21 доби (відповідно на 13,2 та 

10,9 %, р<0,05).  

Відомо, що у посиленні процесів ліпідної пероксидації за умов травми 

вагому роль відіграє не тільки посилення прооксидантних механізмів, але й 

виснаження чинників антиоксидантного захисту [151, 295]. Тому наступним 

завданням нашої роботи стало: вивчити динаміку показників ензимної та 

глутатіонової ланок антиоксидантного захисту печінки після додаткового 

моделювання механічного пошкодження шкіри за умов скелетної травми та 

гострої крововтрати. 

Насамперед ми звернули увагу на ензимну ланку антиоксидантного 

захисту, зокрема СОД- та каталазну активність, які знаходяться на першому 

рубежі знешкодження активних форм оксигену [285, 286].   

 Наші дослідження показали, що у відповідь на модельовані травми 

наставали порушення енезимної ланки антиоксидантного захисту, що 

супроводжувалося зниженням порівняно з контролем СОД- та каталазної 

активності печінки. Після нанесення ізольованої механічної травми шкіри 

СОД- і каталазна активність ставала статистично вірогідно меншою від 

контролю через лише 21 добу експерименту. Після моделювання скелетної 

травми та гострої крововтрати досліджувані показники були статистично 

значуще меншими від контролю, починаючи з 7 доби експерименту. Після 

нанесення поєднаної травми показники суттєво знижувалися порівняно з 

контролем вже через 3 доби посттравматичного періоду. В їх динаміці теж 

прослідковувалася фазовість з першим періодом зниження через 7 діб і 

другим – через 21 добу. Зазначені коливання більш характерними для 

динаміки каталазної активності. Показники до 28 доби зростали, проте у 
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групах зі скелетною травмою, ускладненою гострою крововтратою, та 

поєднаною травмою не досягали рівня контролю. 

Важливо відмітити, що через 14 діб величина досліджуваних 

показників за умов скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою 

була суттєво меншою, порівняно з групою з ізольованим пошкодженням 

шкіри. У всі терміни спостереження СОД- і каталазна активність печінки 

ставала статистично вірогідно меншою за умов поєднаної травми порівняно з 

ізольованим пошкодження шкіри, а через 3, 14 та 28 діб СОД-активність 

печінки та, починаючи з 7 доби – каталазна активність були суттєво 

меншими порівняно із дослідною групою, в якій моделювали скелетну 

травму, ускладнену гострою крововтратою. 

Отримані результати свідчать про те, що, дійсно, зі зростанням тяж-

кості нанесеної травми швидше наставали порушення ензимної ланки анти-

оксидантного захисту печінки: знижувалася СОД- та каталазна активність. 

Це дозволяє припустити вагому роль виснаження цієї ланки антиокси-

дантного захисту в патогенезі посилення ПОЛ за умов модельованих травм, 

що підтверджено рядом досліджень за умов моделювання травм різної 

локалізації [151, 283]. Однак, нами вперше доведено, що саме ізольоване 

механічне пошкодження шкірних покривів супроводжується сукупністю 

патогенних механізмів, здатних знизити активність досліджуваних ензимів у 

печінці, що статистично вірогідно через 21 добу експерименту. Наведений 

механізм спрацьовує й при додатковому нанесенні пошкодження шкіри на 

тлі скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою. За цих умов настає 

істотне зниження величини досліджуваних показників, порівняно з 

дослідною групою, в якій моделювали лише скелетну травму та гостру 

крововтрату, в основному в період пізніх проявів травматичної хвороби.  

Отже, пошкодження механічне пошкодження шкіри здатне поглибити 

порушення енезимної ланки антиоксидантного захисту на тіл скелетної 

травми, ускладненої гострою крововтратою. Враховуючи той факт, що 
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зниження СОД- і каталазної активності пов’язане з нейтралізацією 

супероксиданіон-радикалу та гідрогену пероксиду, можна стверджувати, що 

у патогенезі досліджуваних травм має місце посилене утворення активних 

форм оксигену, що, як зазначалося, може бути викликане як гіпоксією 

пошкоджених ділянок внаслідок розладів мікроциркуляції, так і активацією 

нейтрофілів і макрофагів в зоні пошкодження [151]. 

Додатковим підтвердженням ролі виснаження антиоксидантних механіз-

мів у патогенезі досліджуваних травм є динаміка величини АПІ. Було вста-

новлено, що починаючи з 7 доби експерименту зі зростанням тяжкості травми 

статистично вірогідно знижувалася величина АПІ, що вказує на домінування 

прооксидантних механізмів та недостатність антиоксидантних і є характерною 

ознакою механічної травми та гострої крововтрати крововтрати [279].  

Разом з тим, серед показників антиоксидантного захисту помітно виді-

ляється глутатіонова антиоксидантна система. ВГ як один з основних її ком-

понентів є донатором протону в системі складних окисно-відновних реакцій. 

Завдяки спектру глутатіон-залежних ферментів ВГ, насамперед ГП- та глутаті-

онтрансферазної активності, захищає тканини від активних сполук оксигену, 

сповільнює активність процесів ліпідної пероксидації, бере участь у нейтра-

лізації ксенобіотиків, впливає на проліферацію клітин, підтримує функціо-

нальний стан біологічних мембран [285, 286]. У зв’язку з цим, дослідження 

глутатіонової антиоксидантної системи внутрішніх органів є чутливим 

діагностичним критерієм системних проявів травматичної хвороби [287, 288]. 

Отримані результати показали, що порушення глутатіонової 

антиоксидантної системи печінки відіграє вагому роль у патогенезі 

системних порушень за умов ізольованої травми шкіри, скелетної травми, 

ускладненої гострою крововтратою, та їх поєднання. Це проявляється 

статистично значущим зниженням вмісту ВГ та ГП-активності в печінці, 

починаючи з 3 доби експерименту, яка практично не нормалізується до 28 

доби у жодній із дослідних груп, за виключенням ізольованого пошкодження 
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шкірних покривів. У цій дослідній групі ГП-активність печінки через 28 діб 

досягала рівня контролю. Отримані дані підтверджують дослідження 

окремих авторів, які теж спостерігали порушення ГАПС за умов 

травматичної хвороби [287, 289].  

Особливе місце в патогенезі зазначених порушень відіграє крововтрата, 

за якої в організмі внаслідок гіпоперфузії у внутрішніх органах, насамперед 

шлунково-кишковому тракті, посилюються процеси ліпідної пероксидації та 

настає виснаження ферментативної та неферментативної ланок 

антиоксидантного захисту, зокрема вмісту ВГ та ГП-активності [279, 290].   

Однак, ми вперше показали, що зниження вмісту ВГ та ГП-активності в 

печінці виникає вже на тлі ізольованого ураження шкіри, що доводить важ-

ливе місце цього виду ураження в патогенезі системних порушень у внут-

рішніх органах, зокрема виснаження глутатіонової антиоксидантної системи.  

Додатковим свідченням цього припущення є посилення виявлених 

порушень після нанесення додаткового механічного пошкодження шкіри на 

тлі скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою. За цих умов 

порушення досліджуваних показників практично в усі терміни 

спостереження були істотно більшими. Спостерігали закономірне зростання 

порушень вмісту ВГ та ГП-активності в печінці від ізольованої травми шкіри 

до скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою, та до поєднаної 

травми. Отже, має місце нашарування патогенних механізмів усіх видів 

травм, в основі яких лежить посилення гіпоксії внутрішніх органів, 

стимуляція утворенню активних форм оксигену та медіаторів запалення 

лейкоцитами, інтенсифікація процесів ліпідної пероксидації та виснаження 

антиоксидантного захисту [291] і підтверджує вагому роль глутатіонової 

антиоксидантної системи у гомеостатичному регулюванні про- та 

антиоксидантного балансу в печінці за умов травми. 

Крім цього, відомо, що ВГ не тільки акцептує гідроксильні радикали, але 

під впливом глутатіонтрансферази бере участь у знешкодження ксенобіотиків 



202 

 

та ендогенних токсинів 292]. Тому, можна припустити, що виснаження 

показників глутатіонової антиоксидантної системи зумовлено ще й нейтралі-

зацією токсинів, поява яких є постійним супутником травматичної хвороби.  

Звертає на себе увагу той факт, що за умов усіх модельованих травм 

досліджувані показники антиоксидантного захисту змінювалися фазово з 

першим зниженням через 3 доби і другим, проте з меншою амплітудою – 

через 21 добу. На наш погляд, подібна динаміка відображає сукупність 

адаптаційно-компенсаторних процесів, які відбуваються в організмі під 

впливом патогенних пошкоджувальних чинників. Зазначену закономірність 

описують як динаміку співвідношення патогенетично-саногенетичних 

механізмів, які з одного боку виникають внаслідок впливу пошкоджу 

вальних чинників, а з іншого – одночасно стимулюють механізми, 

спрямовані на відновлення уражених структур [293].  

На основі отриманих даних був сформульований другий висновок: 

механічне пошкодження шкіри в печінці піддослідних щурів викликає пору-

шення показників енезимної та глутатіонової ланок антиоксидантної системи, 

що порівняно з контролем виявляють статистично значущим зниженням у 

печінці супероксиддисмутазної та каталазної активності через 21 добу 

експерименту, вмісту відновленого глутатіону та глутатіонпероксидазної 

активності – починаючи з 7 доби експерименту, величини антиоксидантно-

прооксидантного індексу – у всі досліджувані терміни посттравматичного 

періоду (р<0,05). Нанесення додаткового механічного пошкодження шкіри 

суттєво поглиблює порушення досліджуваних показників, викликаних 

скелетною травмою та гострою крововтратою, зокрема величина 

антиоксидантно-прооксидантного індексу, каталазна активність та вміст 

відновленого глутатіону статистично вірогідно менші починаючи з 7 доби 

експерименту, супероксиддисмутазна активність – через 3, 14 та 28 діб, 

глутатіонпероксидазна актвиінсть – через 3, 7, 21 та 28 діб (р<0,05).  
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 Відомо, що внаслідок переокиснення ліпідів цитоплазматичних 

мембран гепатоцитів, в останніх збільшується проникність, виникають явища 

цитолізу. У міжклітинний простір, а далі у кров потрапляє 

внутрішньоклітинний вміст, посилюється ендотоксикоз. У зону ураження 

мігрують нейтрофіли і макрофаги. Посилюється не тільки утворення 

активних форм оксигену, але й активізуються імунні реакції з утворенням 

циркулюючих імунних комплексів. У зв’язку з цим, наступним завданням 

нашої роботи стало: дослідити інтенсивність процесів цитолізу, 

ендотоксикозу та імунних реакцій під впливом скелетної травми, гострої 

крововтрати та механічного пошкодження шкіри. 

Дослідження показали, що нанесення механічної травми шкіри в 

організмі піддослідних тварин зумовлювало посилення процесів цитолізу, що 

супроводжувалося збільшенням у сироватці крові АлАТ- і АсАТ активності. 

Динаміка досліджуваних показників була хвилеподібною з першим 

максимумом через 7 діб, періодом тимчасового благополуччя – через 14 діб і 

повторним зростанням через 21 добу. У всі ці терміни показники статистично 

вірогідно перевищували контрольну групу. До 28 доби активність маркерів 

цитолізу знижувалася. Величина АсАТ в сироватці крові досягала рівня 

контролю, тоді як активність АлАТ продовжувала залишатися підвищеною.  

Аналогічною була й закономірність динаміки АлАТ і АсАТ за умов 

нанесення скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою, однак з 

більшою амплітудою. До 28 доби обидва показники не досягали рівня 

контролю. Враховуючи подібну закономірність в динаміці активності АлАТ 

й АсАТ сироватки крові, можна припустити, що в основі посилення процесів 

цитолізу як після ураження м’яких тканин шкіри, так і скелетної травми, 

ускладненої гострою крововтратою, лежить вторинне ураження внутрішніх 

органів, зокрема печінки [3, 294]. Останнє, ймовірно, зумовлює системний 

вплив прозапальних чинників, які утворюються внаслідок травми. Пусковим 

механізмом вважають порушення мікроциркуляції з розвитком гіпоксії, 
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утворенням активних форм оксигену та активацією процесів пероксидації 

ліпідів і білків клітинних мембран, що сприяє посиленню їх проникності й 

надходження у кров цитоплазматичних ферментів [295]. Важливо відмітити, 

що дана закономірність характерна як для пошкодження шкіри, так і для 

скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою, що свідчить про 

вагому роль травми шкіри в патогенезі системних порушень організму. 

Останнє підтверджує ще більше посилення процесів цитолізу за умов 

поєднаної травми. В основі виявленого феномену, очевидно, лежить ефект 

взаємного обтяження, зумовленого сумацію системного пошкоджувального 

впливу шкіри, скелетної травми та гострої крововтрати [295]. 

Дослідження динаміки маркерів ендотоксикозу показало, що під 

впливом модельованих травм вміст у сироватці крові фракції МСМ238 ставав 

істотно більшим у всі терміни спостереження. У дослідних групах, яким 

наносили ізольоване механічне пошкодження шкіри та скелетну травму, 

ускладнену гострою крововтратою, динаміка досліджуваного показника була 

двофазною з першим максимумом через 7 діб і другим – більшим за 

амплітудою – через 21 добу. За умов поєднаної травми показник поступово 

досягав максимуму через 21 добу з наступним зниженням. Протягом усього 

терміну спостереження поєднана травма супроводжувалася істотно більшим 

вмістом фракції МСМ238, порівняно з іншими дослідними групами. 

Отримані результати свідчать про те, що ізольоване механічне 

пошкодження шкіри здатне посилити накопичення у сироватці крові фракції 

МСМ238 у всі терміни спостереження та поглибити ці порушення за умов 

скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою. 

Враховуючи той факт, що фракція МСМ238 сироватки крові відображує 

вміст низькомолекулярних пептидів з молекулярною масою до 2000 Da і на 

95 % виділяються з сечею шляхом гломерулярної фільтрації [264], можна 

висловити припущення, що її накопичення після нанесення досліджуваних 

травм вказує на вторинне ураження нирок. В механізмі такої  нефропатії, 
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ймовірно, відіграє роль посилене утворення сукупності медіаторів запалення 

в зоні нанесення травми з їх надходженням у системний кровотік. 

Насамперед це стосується прозапальних цитокінів, які негативно впливають 

на паренхіматозні органи, запускаючи механізми апоптозу, що може 

призвести також до порушень не тільки гломерулярної фільтрації, але й 

процесів проксимального і дистального транспорту, що ще більше 

поглиблює дисфункцію нирок. Наведені механізми відповідають 

дослідженням Мерлєва Д. І., який довів, що зі збільшенням вмісту 

прозапальних цитокінів поглиблюються порушення швидкості клубочкової 

фільтрації, діурезу, проксимального і дистального транспорту іонів натрію, у 

сироватці крові накопичується вміст креатиніну [296, 297]. 

 Крім цього, нами встановлено, що під впливом модельованих травм 

вміст у сироватці крові фракції МСМ254 виявився статистично вірогідно 

більшим, ніж у контролі в всі терміни спостереження. Показник у всіх 

дослідних групах поступово зростав з 3 до 21 доби, а далі знижувався не 

досягаючи рівня контрольної групи. Через 3, 7 та 14 діб у дослідній групі, в 

якій моделювали поєднану травму показник суттєво перевищував дослідну 

групу, в якій наносили скелетну травму, ускладнену гострою крововтратою, а 

в усі терміни – порівняно з ізольованим механічним пошкодженням шкірних 

покривів. Таким чином, ізольоване механічне пошкодження шкіри 

здатне посилити накопичення у сироватці і крові фракції МСМ254, та 

поглибити порушення за умов скелетної травми, ускладненої гострою 

крововтратою.  

Відомо, що рівень МСМ254 вважають загальним інтегральним 

показником вмісту речовин низької й середньої молекулярної маси (від 

500 Da до 5000 Da). Суди відносять пептиди та близько двохсот сполук 

нормального й аномального метаболізму [264], отже модельоване ураження 

шкіри здатне викликати та поглиблювати в організмі піддослідних щурів й 

метаболічні порушення  
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 Дослідження показали, що під впливом модельованих травм у 

сироватці крові істотно зростав вміст фракції МСМ260 теж у всі терміни 

спостереження. В динамці показник до 7 доби досягав максимальної величи-

ни, залишається на такому ж рівні до 21 доби, а далі знижувався, не досяга-

ючи рівня контрою. Починаючи з 7 доби зі збільшенням тяжкості травми, 

вміст у сироватці крові фракції МСМ260 зростав. Концентрація МСМ260 

свідчить про вміст нуклеотидної фракції [264], Отже, деструкція клітин при 

модельованих травмах торкається також і нуклеотидів, що відображає 

глибину пошкодження тканин та розвиток полі органного ураження.  

Крім цього, нанесення ізольованого пошкодження шкіри 

супроводжується накопичення у сироватці крові фракції МСМ280, вміст яких 

у всі терміни перевищує рівень контролю. Враховуючи, що фракція МСМ280 

відображає переважно вміст ароматичних амінокислот [265], які є наслідком 

тяжких метаболічних порушень у внутрішніх органах, можна припустити, що 

модельоване пошкодження шкірних покривів здійснює системний вплив на 

організм з формуванням синдрому ендогенної інтоксикації. В його основі, 

очевидно, лежить поява аномального метаболізму в печінці, а також 

порушення видільної функції нирок. Отриманий результат дозволяє 

припустити вагому роль ураження шкіри в патогенезі системних порушень 

організму. Показник досягав максимуму через 7 діб експерименту й до 28 

доби поступово знижувався, не досягаючи рівня контролю. 

За умов моделювання скелетної трамви та гострої крвоовтрати 

нанкопичення у сироватці крові фракції МСМ280 було ще більшим, однак 

протягом 3, 7 і 14 діб експерименту їх рівень статистично вірогідно не 

відрізнявся від аналогічного після ізольованого пошкодження шкіри. 

Враховуючи, що в патогенезі посилення ендотоксикозу за умов скелетної 

травми та гострої крововтрати крвоовтрати є поглиблення гіпоксії 

внутрішніх органів із посиленням процесів ліпідної пероксидації та вратою 

мембранозалежних фукнцій [279, 280] можна припустити, що й після 
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механічного пошкодження шкіри виникають передумови для аналогічних 

порушень, що, ймовірно, може бути зумовлено активацією лейкоцитів і 

макрофагів у ділянці пошкодження з посиленим утворенням активних форм 

оксигену та прозапальних медіаторів, які, потрапляючи в кровотік, 

здійснюють системний вплив на організм. Подібний механізм, очевидно, 

зумовлює й посилення процесів цитолізу, що показано нами вище. Звертає на 

себе увагу той факт, що через 21 добу посттравматичного періоду за умов 

скелетної травми та гострої крововтрати вміст фракції МСМ280 тимчасово 

зростав, до 28 доби – знижувався і в обидва терміни був суттєво більшим, 

ніж за умов ізольованого механічного пошкодження шкірних покривів. 

Можна припустити, що сукупність системних порушень за умов скелетної 

травми та гострої крововтрати, особливо в період пізніх проявів травматичної 

хвороби є більшим, ніж після ізольованого ураження шкіри. 

Додатковим свідченням вагомої ролі пошкодження шкіри у системних 

проявах травматичної хвороби є моделювання поєднаної травми, за якої 

порушення вмісту в сироватці крові фракції МСМ280, особливо через 7 і 14 

доби експерименту, є більшими, ніж після нанесення скелетної травми, 

ускладненої гострою крововтратою. Отже, додаткове нанесення механічного 

пошкодження шкіри суттєво поглиблює ендотоксикоз, особливо в період 

ранніх проявів травматичної хвороби. 

Нами також встановлено, що наряду з посиленням рівня ендогенної 

інтоксикації,  в організмі травмованих тварин посилюють імунні реакції, що 

призводить до накопичення в сироватці крові ЦІК. Подібні результати за 

умов експериментальної політравми внаслідок додаткового антигенного 

навантаження встановлено й іншими авторами [298]. Звертає на себе увагу 

той факт, зо за умов ізольованого механічного пошкодження шкіри та 

поєднаної травми динаміка ЦІК носила двофазний характер з першим 

максимумом через 7 діб і другим, проте з  меншою амплітудою – через 21 

добу. Отже, антигенне навантаження організму має дві фази підвищення, що 
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свідчить про специфіку адаптаційно-компенсаторних процесів в організмі 

піддослідних тварин. Можна припустити, що накопичення ЦІК є одним із 

патогенних механізмів розвитку системних реакцій на модельовані травми. 

Відомо, що ЦІК, накопичуюючись у тканинах, сприяє посиленій агрегації та 

адгезії тромбоцитів з порушенням процесів мікроциркуляції та облітерацією 

судин гемомікроциркуляторного русла, що може призвести до пошкодження 

і некрозу тканин. Взаємодіючи з моноцитами та макрофагами, ЦІК може 

стимулювати вихід протеолітичних ферментів та інших медіаторів запалення, 

стимулюючи каскад реакцій органів і тканин запального характеру.  

Отже, механічне пошкодження шкіри викликає суттєве зростання явищ 

цитолізу, цендотоксикозу та імунних реакцій, а також зумовлює їх значне 

поглиблення та тлі скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою.  

На основі отриманих результатів був сформульований третій висновок: 

механічне пошкодження шкіри в організмі піддослідних щурів викликає 

посилення процесів цитолізу, ендотоксикозу та імунних реакцій, що 

порівняно з контролем проявляється зростанням в сироватці крові аланін- і 

аспартатамінотрансферазної активності, вмісту фракцій молекул середньої 

маси (238, 254, 260 та 280 нм) та циркулюючих імунних комплексів з 

максимумом для більшості показників через 7 та 21 доби, які не 

повертаються до рівня контролю до 28 доби експерименту. Нанесення 

механічного пошкодження шкіри суттєво поглиблює виявлені порушення, 

зумовлені скелетною травмою та гострою крововтратою і зумовлює 

статистично вірогідне зростання амінотрансферазної активності та вмісту 

фракції молекул середньої маси (238 нм) – у всі терміни спостереження 

(р<0,05), інших фракцій – в через 7 і 14 діб (р<0,05), циркулюючих імунних 

комплексів – через 3-21 доби експерименту (р<0,05).  

З метою поглибленого вивчення системних порушень, зумовлених 

модельованими травмами, ми вирішили дослідити функціональний стан 

печінки, порушення якого є надійним маркером формування поліорганного 
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ураження за умов травматичної хвороби [299, 300]. Тому наступним 

завданням нашої роботи стало: вивчити жовчоутворювальну та 

жовчовидільну функції печінки за умов модельованих травм. 

Дослідження показали, що вміст сумарних жовчних кислот у жовчі в 

усіх дослідних групах до 7 доби знижувався, залишався на такому ж рівні до 

21 доби, а далі до 28 доби експерименту зростав, не досягаючи рівня 

контролю. Знову ж відімчали закономірність збільшення тяжкості порушень 

досліджуваного показника зі зростанням тяжкості травми, починаючи з 7 

доби експерименту. Як і за вмістом інших показників, вміст у жовчі 

сумарних жовчних кислот був найбільшим за умов поєднаної травми, що 

вказує на поглиблення процесів синтезу жовчних кислот за умов додаткового 

механічного пошкодження шкіри. 

Як свідчать дані літератури, жовчні кислоти жовчі є результатом 

метаболічного перетворення холестеролу, першим етапом якого є 7α-гідрок-

силювання холестерину, що каталізується ферментом мембран ендоплазма-

тичного ретикулуму 7α-гідроксилазою [301]. Отже, синтез жовчних кислот є 

мембарнозалежним процесом і досить чутливим до патогенних чинників, 

здатних активізувати вільнорадикальне окиснення ліпідів і білків клітинних 

мембран. Це дає підставу припустити, що в основі порушення утворення 

сумарних жовчних кислот лежить саме активація процесів ліпідної 

пероксидації в печінці, яка у першу чергу негативно впливає на структуру 

ендоплазматичних мембран, викликаючи порушення їх функцій 88]. 

Підтвердженням цьому припущенню є такж і той факт, що максимум 

поруршень процесів утворення сумарних жовчних кислот за амплітудою і 

часом співпадає з активізацією ліпідної пероксидації в печінці. Подібну 

закономірність за умов тяжкої травми відмічали й інші автори [283, 302, 303].  

 Вміст холестеролу в посттравматичному періоді змінювався 

хвилеподібно і статистично вірогідно зростав порівняно з контролем після 

скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою, через 7 і 21 доби та 
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після поєднаної травми – через 3, 14 та 21 доби. Відмічався істотно більший 

вміст холестеролу в жовчі після поєднаної травми через 3 та 21 доби 

посттравматичного порівняно з ізольовано травмою шкіри. Отже, за умов 

додаткового ураження шкіри порушення вмісту холестеролу в жовчі були 

більшими. Враховуючи, що холестерол, який виводиться з жовчю, належить 

до катаболічного пулу холестеролу, який утворюється при розпаді 

ліпопротеїнів 301 і залежить від інтенсивності такого розпаду та 

синтетичної здатності ендоплазматичного ретикулуму з перетворення 

холестеролу в жовчні кислоти, можна припустити, що додаткове механічне 

пошкодження шкіри сприяє посиленню розпаду ліпопртеїнів та сповільнює 

метаболізм холестеролу. Останнє також що було доведено за зниженим 

вмістом сумарних жовчних кислот. 

Зазначені порушення призвели до статистично значущого зниження 

холато-холестеролового коефіцієнта після моделювання ізольованого 

пошкодження шкіри та скелетної травми, ускладненої гострою 

крововтратою, починаючи з 7 доби посттравматичного періоду, після 

поєднаної травми – вже через 3 доби. В динаміці показник досягав 

мінімальної величини через 7 діб і залишався на такому ж рівні до 21 доби з 

наступним зростанням до 28 доби, яке не досягало рівня контролю. 

Порівняння дослідних груп показало, що за умов поєданої травми показник 

був істотно меншим, ніж в інших дослідних групах у всі терміни 

спостереження. Відомо, що співвідношення вмісту холатів і холестеролу 

забезпечує колоїдну стабільність жовчі, тому зниження величини холато-

холестеролового коефіцієнта є інформативним критерієм літогенності жовчі 

255. Це дає підставу вважати, що механічне ураження шкіри є етіологічним 

чинником збільшення літогенності жовчі.  

 Дослідження білірубіну та його фракцій у жовчі показало, що вміст 

загального білірубіну практично не змінювався порівняно з контролем в 

динаміці ізольованого пошкодження шкіри та скелетної травми, ускладненої 
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гострою крововтратою. Після нанесення поєднаної травми показник ставав 

меншим від контролю через 7 діб. В динаміці показник досягав мінімуму 

через 7 діб, проте результат порівняно з іншими термінами спостереження 

статистично не вірогідний. Слід відмітити, що подібну динаміка вмісту 

загального білірубіну в жовчі відмічали й інші автори [304]. 

Проте значно більше діагностичне значення в оцінюванні дисфункції 

печінки відіграє вміст у жовчі кон’югованого білірубіну. Останній, як і 

жовчні кислоти, утворюється в мікросомальній ферментній системі 

гепатоцитів. У цьому процесі бере участь складний комплекс ферментів 

трансглюкуронідаз, які забезпечують утворення глукуронідів в гепатоцитах, 

в т.ч. і білірубінглюкуроніду, який є водорозчинною нетоксичною формою 

білірубіну [301]. 

 Дослідження показали, що вміст кон’югованого білірубіну під впливом 

травм порівняно з контролем теж знижувався, причому після моделювання 

ізольованого пошкодження шкіри результат був статистично вірогідним 

тільки через 7 та 21 доби посттравматичного періоду, після скелетної травми, 

ускладненої гострою крововтратою – через 7, 14 та 21 доби експерименту, 

після нанесення поєднаної травми – в усі терміни спостереження. Порівняння 

дослідних груп не виявило істотних відмінностей через 3, 14, 21та 28 діб 

експерименту, за виключенням 7 доби. В цей термін за умов моделювання 

поєднаної травми вміст кон’югованого білірубіну виявився істотно меншим. 

ніж після моделювання ізольованого пошкодження шкіри. 

 Подібну динаміку відмічали і за величиною ступеня кон’югації 

білірубіну. Після моделювання ізольованої травми шкіри та скелетної 

травми, ускладненої гострою крововтратою показник був статистично 

вірогідно меншим порівняно з контролем, починаючи з 7 доби експерименту, 

після поєднаної травми – в усі терміни. В динаміці показник в усіх дослідних 

групах досягав мінімальної величини через 7 діб і поступово зростав до 28 
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доби, не досягаючи рівня контролю. В усі терміни посттравматичного 

періоду істотних відмінностей між дослідними групами не спостерігають. 

Таким чином, отриманий результат додатково підтверджує ураження 

мікросомальних ферментних систем гепатоцитів, що є істотно більшим за 

умов поєднаної травми, компонентом якої є механічне пошкодження шкіри. 

 Цілком закономірним стало зростання порівняно з контрольною 

групою вмісту некон’югованого білірубіну під впливом модельованих травм. 

Результат був статистично вірогідним після нанесення ізольованого 

пошкодження шкіри через 14, 21 і 28 діб посттравматичного періоду, 

скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою – через 7, 21 і 28 діб, 

після поєднаної травми – через 7, 14 та 21 добу. Порівняння дослідних груп 

виявило статистично вірогідно більший вміст некон’югованого білірубіну за 

умов поєднаної травми порівняно зі скелетною травмою, ускладненою 

гострою крововтратою – через 14 діб. 

 Що стосується жовчовидільної функції печінки, то наші дослідження 

показали, що механічне пошкодження шкірних покривів, скелетна травма, 

ускладнена гострою крововтратою, та їх поєднання супроводжувалися 

істотним зменшенням швидкості жовчовиділення. Динаміка й амплітуда 

порушення швидкості жовчовиділення протягом 3 – 21 доби у щурів з 

ізольованою травмою шкіри та щурів із скелетною травмою, ускладненою 

гострою крововтратою, істотно не відрізнялася. Встановлено, що додаткове 

пошкодження шкіри на тлі скелетної травми та гострої крововтрати суттєво 

поглиблювало порушення швидкості відтоку жовчі. 

Отже, додаткове пошкодження шкіри створює додаткові передумови 

для порушення відтоку жовчі. В їх основі можуть лежати порушення 

транспорту компонентів жовчі у жовчний капіляр через мембрану біліарного 

полюса гепатоцита, а також порушення току жовчі по капілярі. Як 

зазначалося в гепатоцитах під впливом модельованих травм домінують 

прооксидантні механізми, які можуть викликати пошкодження структурних 
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компонентів цитоплазматичної мембрани з боку жовчного капіляра зі 

сповільненням активного транспорту компонентів жовчі. З іншого боку жовч 

травмованих щурів набула підвищених літогенних властивостей, що теж 

негативно впливає на її текучість. Крім цього, вагому роль у сповільненні 

відтоку жовчі відіграє розвиток набряку органа, про що свідчили результати 

світлооптичного дослідження мікропрепаратів печінки і підтверджено 

дослідженнями інших авторів [305]. Окремі автори відмічають розвиток 

дискінезії жовчних шляхів внаслідок механічної травми 306], що створює 

додаткові передумови погіршання відтоку жовчі. Слід відмітити, що 

сповільненя віьоку жовчі є характерною патогенетичною ознакою травми 

різної локалізації та крововтрати 307, 308 та ін..    

Наведені порушення швидкості жовчовиділення позначилися й на 

швидкості екскреції досліджуваних компонентів жовчі. Швидкість виділення 

сумарних жовчних кислот у всіх дослідних групах у всі терміни посттравма-

тичного періоду була істотно меншою, ніж у контролі. В динаміці показник 

знижувався до 7 доби і залишався на такому ж рівні з незначним коливанням 

до 21 доби з наступним зростанням до 28 доби, яке не досягало рівня конт-

ролю. У всі терміни спостереження величина швидкості екскреції сумарних 

жовчних кислот істотно не відрізняласяся у групах з ізольованим  ураженням 

шкіри та скелетною травмою, ускладненою гострою крововтратою. За умов 

поєднаної травми порушення досліджуваного показника були більшими, ніж 

в інших дослідних групах в усі терміни спостереження. 

Подібною була й динаміка швидкості екскреції інших досліджуваних 

компонентів жовчі. 

На основі отриманих результатів був сформульований четвертий 

висновок: механічне пошкодження шкіри в організмі піддослідних щурів 

викликає порушення функціонального стану печінки, що проявляється 

зниженням вмісту в жовчі сумарних жовчних кислот та кон’югованого 

білірубіну, посиленням літогенних властивостей жовчі, сповільнення відтоку 
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жовчі та досліджуваних її компонентів. Динаміка порушень цих показників є 

хвилеподібною з першим періодом порушень через 7 діб і другим – через 21 

добу. Додаткове нанесення механічної травми шкіри на тлі скелетної травми 

та гострої крововтрати поглиблює виявлені порушення: вміст в жовчі 

сумарних жовчних кислот істотно менший, ніж у групі без ураження шкірних 

покривів – через 7-28 діб експерименту (р<0,05), холато-холестероловий 

коефіцієнт – через 3-21 доби (р<0,05), швидкість жовчовиділення та екскреції 

її основних компонентів – починаючи з 3 доби експерименту (р<0,05).  

З метою об’єктивізації отриманих біохімічних, метаболічних та 

функціональних порушень ми дослідили морфологічні зміни з боку печінки 

та ушкодженої шкірив динаміці поєднаної травми, що стало нашим 

наступним завданням. 

Дослідження показали, що саме ізольоване механічне пошкодження 

шкіри викликало зміни в гістологічній структурі печінки. Насамперед це 

проявлялося судинними порушеннями, а саме помірним збільшенням 

кровонаповнення центральних вен, розширенням синусоїдів центролобу-

лярних ділянок часточки. У подальшому з 7 доби виявили помірне 

порушення балкової організації часточок, зростала кількість гепатоцитів із 

проявами білкової дистрофії, з’являлися ділянки некрозів, оточених 

гепатоцитами із компенсаторною гіпертрофією. У синусоїдах зростала 

кількість макрофагів. До 28 доби структура часточки відновлювалася.  

Отже, ізольоване механічне пошкодження шкіри здатне не тільки 

викликати функціональні та біохімічні порушення з боку печінки, але й 

морфологічні зміни, які свідчать про погіршення кровопостачання печінки, 

розвиток застійних явищ, а також ураження мембранних структур гепатоци-

тів, що виявляється розвитком дистрофії, аж до появи некрозів. Ми отримали 

додатковий доказ того, що механічна травма шкіри здатна викликати 

системні порушення і стимулювати дисфункцію внутрішніх органів.  
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В доступній літературі прутино немає даних щодо подібного впливу 

ізольованого механічного пошкодження шкіри на стан внутрішніх органів. 

Тільки в роботах Секели Т. Я., зокрема йдеться про те, що подібні порушення 

можуть бути зумовлені посиленням больової імпульсації зі зони 

пошкодження, стресогенною дією травми, надходженням у системний 

кровотік медіаторів запалення та активних форм оксигену лейкоцитів із зони 

пошкодження [310].  

Тому зовсім не дивно, що механічна травма шкіри у поєднанні зі 

скелетною травмою та гострою крововтратою супроводжувалася значними 

змінами з боку печінки, в якій вже з 3 доби посттравматичного періоду 

виникали порушення балкової організації печінки, білкова дистрофія 

гепатоцитів середньої третини часточки, через 7 діб – спостерігали 

гідропічну дистрофією гепатоцитів з появою вогнищевих некрозів, які до 14 

доби супроводжувалися центролобулярними некрозами.  

Важливо відмітити, що через 21 добу в печінці посилювалися явища 

запалення, де на тлі білкової і жирової дистрофії значної частини гепатоцитів 

з нечіткими та розмитими контурами, а також ядрами різних розмірів та 

локалізацій, помітно зростала макрофагальна активність по всій величині 

часточки. Ось морфологічне підґрунтя феномену «вторинного загострення», 

яке ми спостерігали через 21 добу за біохімічними. метаболічними та 

функціональними показниками.  

В цей час у зоні ушкодженої шкіри візуалізується помірна кількість 

лімфо- та гістіоцитів, макрофагів, базофілів та виражене зростання кількості 

сегментоядерних лейкоцитів, що свідчить про підвищення проникності 

судинної стінки та потенціювання гострого запалення. Отже, має місце ефект 

вторинної активації лейкоцитів та посилення їх міграції у зону ушкодженої 

шкіри, що за терміном співпадає з тривалістю формування імунної відповіді 

на пошкодження і відповідає дослідженням інших авторів [311]. 

До 28 доби у печінці морфологічно відмічали покращення, що 
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виявлялося помірним відновленням міжклітинних контактів та просвітів 

синусоїдів, проте балкова організація гепатоцитів залишалась порушеною. 

На основі отриманих результатів був сфорумльований п’ятий висновок: 

механічне пошкодження шкіри в організмі піддослідних щурів викликає 

зміни в гістологічній структурі печінки, що з 3 доби виявляють помірним 

збільшенням кровонаповнення центральних вен, розширенням синусоїдів 

центролобулярних ділянок часточки, з 7 доби – помірним порушенням 

балкової організації часточок, зростанням кількості гепатоцитів із проявами 

білкової дистрофії та ділянок некрозів. До 28 доби структура часточки 

відновлюється. Додаткове нанесення механічної травми шкіри на тлі 

скелетної травми та гострої крововтрати поглиблює виявлені порушення: вже 

з 3 доби посттравматичного періоду виникають порушення балкової 

організації печінки, білкова дистрофія гепатоцитів середньої третини 

часточки, через 7 діб – гідропічна дистрофія гепатоцитів з появою 

вогнищевих некрозів, які до 14 доби супроводжувалися центролобулярними 

некрозами. Через 21 добу в печінці посилюються явища запалення, зростає 

макрофагальна активність по всій величині часточки. До 28 доби у печінці 

морфологічно відмічали покращення, що виявлялося помірним відновленням 

міжклітинних контактів та просвітів синусоїдів, проте балкова організація 

гепатоцитів залишалась порушеною. 

З метою корекції виявлених порушень ми вирішили застосувати біо-

трансплантати на основі тромбоцитів (PRP–терапія). Відомо, що тромбоцити 

відіграють важливу роль у загоєнні пошкоджених тканин організму [11]. Вони 

володіють достатньо високим репаративним і регенераторним потенціалами, 

які можуть бути використані для відновлення пошкоджених тканин [309]. У 

зв’язку з цим, виникла робоча гіпотеза про можливість корекції системних 

порушень, зумовлених травмою шкіри, завдяки PRP-терапії. Тому останнім 

завданням нашої роботи стало: дослідити вплив PRP-терапії на динамку 
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досліджуваних показників під впливом механічного пошкодження шкіри та 

скелетної травми, ускладненої гострою крововтратою. 

 Дослідження показали, що застосування PRP-терапії у тварин з 

поєднаною травмою порівняно з тваринами без корекції викликало істотне 

зниження вмісту у печінці ТБК-активних продуктів ПОЛ та ДК через 14, 21 і 

28 діб експерименту. За цих умов відмічали збільшення СОД-активності та 

величини АПІ починаючи з 14 доби експерименту та каталазної актвиності – 

починаючи з 21 доби експерименту. 

Внаслідок застосування PRP-терапії спостерігали зменшення порушень 

досліджуваних показників глутатіонової антиоксидантної системи. Вміст ВГ 

у печінці за умов поєднаної травми порівняно з травмованими тваринами без 

корекції ставав істотно більшим починаючи з 21 доби експерименту, а ГП-

активність печінки – через 7, 21 і 28 діб. 

Внаслідок застосування PRP-терапії у групі щурів з поєднаною 

травмою порівняно з травмованими тваринами без корекції з 14 доби 

експерименту відмічали зниження активності в сироватці крові АлАТ та 

АсАТ, зменшення вмісту в сироватці крові фракцій МСМ238-280
 та ЦІК. 

Внаслідок застосування PRP-терапії у групі щурів з поєднаною 

травмою, порівняно з тваринами без корекції суттєво покращилися 

показники жовчоутворювальної функції печінки. Так, вміст у жовчі сумарних 

жовчних кислот  ставав істотно більшим порівняно з тваринами без корекції, 

починаючи з 21 доби експерименту, холато-холестероловий індекс – через 21 

добу, вміст у жовчі кон’югованого білірубіну – через 28 діб, величина 

ступеня кон’югації білірубіну виявилася істотно більшою через 21 добу. У 

свою чергу вміст некон’югованого білірубіну ставав суттєво меншим, 

порівняно з тваринами без корекції через 14 і 21 доби.  

Застосування PRP-терапії у групі щурів з поєднаною травмою, 

порівняно зі щурами без корекції, супроводжувалося статистично вірогідним 

збільшенням швидкості жовчовиділення та швидкості екскреції сумарних 
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жовчних кислот через 21 і 28 діб експерименту, швидкості екскреції 

кон’югованого білірубіну – через 14 і 21 доби.   

Звертає на себе увагу той факт, що внаслідок PRP-терапії ми не 

відмічали повторного загострення ряду досліджуваних показників через 21 

добу експерименту, що було характерно для дослідної групи щурів з 

поєднаною травмою без корекції. Феномен повторного загострення через 21 

добу, як показали дослідженні інших авторів, є характерною рисою 

поєднаної травми [151-158]. Його пов’язують із завершенням формування 

імунної відповіді  організму. 

Отже, внутрішньодермальне введення збагаченої тромбоцитами 

аллогенної плазми знижує системні прояви травматичної хвороби, що 

проявляється пригніченням процесів ліпідної пероксидації в печінці та 

зниженням порушень функціонального стану мембран ендоплазматичного 

ретикулуму. Можна припустити, що біологічно-активні речовини 

трансплантованих тромбоцитів, які включають тромбоцитарний фактор 

росту (PDGF), фактор росту фибробластів (FGF), трансформуючий фактор 

росту (TGF- 1), інсуліноподібний фактор росту (IGF-1), фактор росту судин 

та ендотелію (VEGF, VGF) завдяки локальній стимуляції гістіогенезу, 

хемотаксису та диференціювання клітин дерми [281, 300, 309] знижує її 

системний вплив на організм, що в’являється зменшенням інтенсивності 

ліпідної пероксидації в печінці та меншим ураженням мембран 

ендоплазматичного ретикулуму гепатоцитів. Останнє має важливе значення 

для попередження розвитку печінкової дисфункції за умов травми, 

компонентом якої є механічне пошкодження шкірних покривів.  

Пояснити позитивний вплив PRP-терапії на організм піддослідних 

щурів з поєднаною травмою можна завдяки аналізу результатів змін 

морфологічної картини ділянки ушкодженої шкіри та печінки. 

Морфологічно застосування на тлі поєднаної травми PRP-терапії у 

порівнянні з тваринами без корекції у шкірі з 14 доби сприяло посиленій 
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проліферації ороговіваючого епітелію із частковим порушенням структури 

базального шару, появі множинних грануляцій із дрібними тонкостінними 

судинами та помірним кровонаповненням. Виявлені позитивні зміни 

посилювалися через 21 добу, де також спостерігали незначні ділянки 

грануляційної тканини в сосочковому шарі дерми. Через 28 діб виявляли 

епітелізацію ділянки ушкодження шкіри, значно меншу кількість рубцевої 

тканини, часткове відновлення елементів придатків шкіри. Отже, PRP-

терапія суттєво прискорила епітелізацію поверхні пошкодженої шкіри. 

В цей час у печінці вже через 7 діб відмічали ознаки регенерації гепато-

цитів в ділянках портальних трактів, через 14 діб – ознаки відновлення бал-

кової організації центролобулярних гепатоцитів, через 21 добу – ознаки 

відновлення структури центролобулярних гепатоцитів зі зниженням дистро-

фічних змін в гепатоцитах, через 28 діб – відновлення структури часточки та 

балкової організації гепатоцитів, різке зменшення проявів білкової та жиро-

вої дистрофії. Можна припустити, що прискорене відновлення морфологічної 

картини печінки, а також її метаболічного та функціонального стану з одного 

боку зумовлене прискоренням епітелізації ділянки ураженої шкіри зі 

зниженням її системного прозапального вполиву, а з іншого – системним 

впливом біологічно активних речовин збагаченої тромбоцитами аллоплазми. 

Отримані результати були підтверджені на основі динаміки площі рани  

під впливом PRP (рис. 7.1, табл. 7.1) 

Дослідження показали, що у щурів з ізольованим механічним 

пошкодженням шкіри площа рани дещо зростала порівняно – вхідним станом 

(на 13,0 %). у подальшому – експоненціально знижувалася зі сповільненням 

через 21 добу експерименту.  

Аналогічно, проте повільніше, площа рани знижувалася й після 

нанесення поєднаної травми.  

 За умов застосування PRP-терапії площа рани знижувалася таж 

експоненціально, проте без вираженого періоду загострення через 21 добу. 
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Величина площі, починаючи з 14 доби була статистично вірогідно меншою, 

ніж у групі щурів з поєднаною травмою без корекції (р2-3<0,05).  

 

 

Рисунок 7.1 – Динаміка зміни величини площі рани шкіри внаслідок PRP-

терапії (у відсотках до вихідного рівня) 

Примітка. 3,7,14,21 – відмінності стосовно абсолютних величин результатів 3, 7, 14 та 

21 доби статистично вірогідні (р<0,05). 

 

На основі отриманих результатів був сформульований останній 

висновок: На основі отриманих результатів був сформульований останній 

висновок: застосування PRP-терапії за умов механічного пошкодження 

шкіри, скелетної травми та гострої крововтрати порівняно з тваринами без 

корекції сприяє зниженню проявів метаболічних порушень, явищ цитолізу, 

ендотоксикозу та імунних реакцій, функціонального та структурного стану 

печінки – починаючи 14-21 діб експерименту. Через 21 аланінамінотранс-

феразна активність сироватки крові нижча на 25,0 % , вміст фракції МСМ280 – 

на 17,7 %, величина антиоксидантно-прооксидантного індексу печінки вища 

у 2,29 раза; вміст сумарних жовчних кислот у жовчі – на 25,3 %; ступінь 
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кон’югації білірубіну – на 18,3 %; швидкість жовчовиділення – на 20,9 % 

(р<0,05), має місце прискорення епітелізації поверхні пошкодженої шкіри та 

відновлення структурних змін у печінці. 

 

Таблиця 7.1 – Вірогідність відмінностей величини площі рани шкіри 

внаслідок PRP-терапії під впливом ізольованої механічної травми шкіри, 

поєднаної травми, та поєднаної травми, корегованої PRP-терапією 

Термін після 

травми 

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

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 

Примітка 1. р1-2 – вірогідність відмінностей між дослідною групою щурів з ізольованим 

механічним пошкодженням шкіри та дослідною групою з поєднаною травмою. 

Примітка 2. р1-3 – вірогідність відмінностей між дослідною групою щурів з ізольованим 

механічним пошкодженням шкіри та дослідною групою з поєднаною травмою, 

корегованою PRP-терапією. 

Примітка 3. р2-3 – вірогідність відмінностей між дослідною групою з поєднаною травмою 

та дослідною групою з поєднаною травмою, корегованою PRP-терапією. 

 

Отже, позитивний ефект PRP-терапії пов’язаний з прискоренням 

загоєння механічного дефекту шкірних покривів та зниженням його 

патогенного впливу на внутрішні органи. Неможна також виключити і 

системний вплив біологічно активних речовин трансплантованих 

аллотромбоцитів на організм травмованих тварин. Все це в комплексі 

доводить перспективність PRP-терапії за умов поєднаної травми, 

компонентом якої є механічне пошкодження шкірних покривів.  

Отримані результати мають вагоме значення для клініки з метою 

зменшення ризику виникнення поліорганного ушкодження, що вимагає свого 

подальшого поглибленого вивчення.  
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ВИСНОВКИ 

 

 У дисертаційній роботі наведено теоретичне узагальнення і нове 

вирішення актуального наукового завдання, що полягає у встановленні ролі 

механічного пошкодження шкіри у поглибленні метаболічних, 

функціональних та структурних порушень у печінці, посиленні явищ 

цитолізу, ендотоксикозу та імунних реакцій, зумовлених скелетною травмою, 

ускладненою гострою крововтратою, та доведенні ефективності PRP-терапії 

у корекції виявлених поршень. 

1. Внаслідок моделювання механічного пошкодження шкіри, скелетної 

травми, ускладненої гострою крововтратою, та їх поєднання в печінці піддос-

лідних тварин посилюються процеси ліпідної пероксидації, що порівняно з 

контролем виявляють зростанням концентрації дієнових кон’югатів та 

реагентів до тіобарбітурової кислоти, причому вміст останніх не досягає 

контролю до закінчення експерименту в усіх дослідних групах (р<0,05). За 

умов додаткового механічного пошкодження шкіри, порівняно з самою 

скелетною травмою, ускладненою гострою крововтратою, у щурів спостері-

гають суттєво більший вміст реагентів до тіобарбітурової кислоти через 14, 21 

та 28 діб експерименту (відповідно на 38,2, 19,4 та 18,8 %, р<0,05), дієнових 

кон’югатів – через 14 та 21 доби (відповідно на 13,2 та 10,9 %, р<0,05). 

2. Механічне пошкодження шкіри в печінці піддослідних щурів 

викликає порушення показників енезимної та глутатіонової ланок антиокси-

дантної системи, що порівняно з контролем виявляють статистично значу-

щим зниженням у печінці супероксиддисмутазної та каталазної активності 

через 21 добу експерименту, вмісту відновленого глутатіону та глутатіонпе-

роксидазної активності – починаючи з 7 доби експерименту, величини 

антиоксидантно-прооксидантного індексу – у всі досліджувані терміни 

посттравматичного періоду (р<0,05). Нанесення додаткового механічного 

пошкодження шкіри суттєво поглиблює порушення досліджуваних показ-
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ників, викликаних скелетною травмою та гострою крововтратою, зокрема 

величина антиоксидантно-прооксидантного індексу, каталазна активність та 

вміст відновленого глутатіону статистично вірогідно менші починаючи з 7 

доби експерименту, супероксиддисмутазна активність – через 3, 14 та 28 діб, 

глутатіонпероксидазна актвність – через 3, 7, 21 та 28 діб (р<0,05). 

3. Механічне пошкодження шкіри в організмі піддослідних щурів 

викликає посилення процесів цитолізу, ендотоксикозу та імунних реакцій, 

що порівняно з контролем проявляється зростанням в сироватці крові аланін- 

і аспартатамінотрансферазної активності, вмісту фракцій молекул середньої 

маси (238, 254, 260 та 280 нм) та циркулюючих імунних комплексів з 

максимумом для більшості показників через 7 та 21 доби, які не 

повертаються до рівня контролю до 28 доби експерименту. Нанесення 

механічного пошкодження шкіри суттєво поглиблює виявлені порушення, 

зумовлені скелетною травмою та гострою крововтратою і зумовлює 

статистично вірогідне зростання амінотрансферазної активності та вмісту 

фракції молекул середньої маси (238 нм) – у всі терміни спостереження 

(р<0,05), інших фракцій – в через 7 і 14 діб (р<0,05), циркулюючих імунних 

комплексів – через 3-21 доби експерименту (р<0,05). 

4. Механічне пошкодження шкіри в організмі піддослідних щурів 

викликає порушення функціонального стану печінки, що проявляється 

зниженням вмісту в жовчі сумарних жовчних кислот та кон’югованого 

білірубіну, посиленням літогенних властивостей жовчі, сповільнення відтоку 

жовчі та досліджуваних її компонентів. Динаміка порушень цих показників є 

хвилеподібною з першим періодом порушень через 7 діб і другим – через 21 

добу. Додаткове нанесення механічної травми шкіри на тлі скелетної травми 

та гострої крововтрати поглиблює виявлені порушення: вміст в жовчі 

сумарних жовчних кислот істотно менший, ніж у групі без ураження шкірних 

покривів – через 7-28 діб експерименту (р<0,05), холато-холестероловий 

коефіцієнт – через 3-21 доби (р<0,05), швидкість жовчовиділення та екскреції 
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її основних компонентів – починаючи з 3 доби експерименту (р<0,05). 

5. Механічне пошкодження шкіри в організмі піддослідних щурів викли-

кає зміни в гістологічній структурі печінки, що з 3 доби виявляють помірним 

збільшенням кровонаповнення центральних вен, розширенням синусоїдів 

центролобулярних ділянок часточки, з 7 доби – помірним порушенням 

балкової організації часточок, зростанням кількості гепатоцитів із проявами 

білкової дистрофії та ділянок некрозів. До 28 доби структура часточки 

відновлюється. Додаткове нанесення механічної травми шкіри на тлі скелетної 

травми та гострої крововтрати поглиблює виявлені порушення: вже з 3 доби 

посттравматичного періоду виникають порушення балкової організації печін-

ки, білкова дистрофія гепатоцитів середньої третини часточки, через 7 діб – 

гідропічна дистрофія гепатоцитів з появою вогнищевих некрозів, які до 14 до-

би супроводжувалися центролобулярними некрозами. Через 21 добу в печінці 

посилюються явища запалення, зростає макрофагальна активність по всій 

величині часточки. До 28 доби у печінці морфологічно відмічали покращення, 

що виявлялося помірним відновленням міжклітинних контактів та просвітів 

синусоїдів, проте балкова організація гепатоцитів залишалась порушеною. 

6. Застосування PRP-терапії за умов механічного пошкодження шкіри, 

скелетної травми та гострої крововтрати порівняно з тваринами без корекції 

сприяє зниженню проявів метаболічних порушень, явищ цитолізу, 

ендотоксикозу та імунних реакцій, функціонального та структурного стану 

печінки – починаючи 14-21 діб експерименту. Через 21 аланінамінотранс-

феразна активність сироватки крові нижча на 25,0 % , вміст фракції МСМ280 – 

на 17,7 %, величина антиоксидантно-прооксидантного індексу печінки вища 

у 2,29 раза; вміст сумарних жовчних кислот у жовчі – на 25,3 %; ступінь 

кон’югації білірубіну – на 18,3 %; швидкість жовчовиділення – на 20,9 % 

(р<0,05), має місце прискорення епітелізації поверхні пошкодженої шкіри та 

відновлення структурних змін у печінці.  
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