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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ 

 

 

 

АМо – амплітуда моди; 

АлАТ – аланінамінотрансфераза; 

АсАТ – аспартатамінотрансфераза; 

ВПР – вегетативний показник ритму; 

ГРДС  – гострий респіраторний дистрес-синдром; 

ДК – дієнові кон’югати; 

ЗПА – загальна пероксидазна активність; 

ІВР – індекс вегетативної рівноваги; 

ІН – індекс напруження регуляторних систем Р.М. Баєвського; 

КТ – комбінована травма; 

Мо – мода; 

МСМ – молекули середньої маси; 

ПАПР  – показник адекватності процесів регуляції; 

ПОЛ – перекисне окиснення ліпідів; 

СПОН – синдром поліорганної недостатності; 

СВОЗ – системна відповідь організму на запалення; 

ЦП  церулоплазмін; 

ЧСС – частота серцевих скорочень; 

Х – варіаційний розмах. 
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ВСТУП 

 

 

 

Проблема тяжкої травми вже давно є не тільки медичною, але й 

соціальною проблемою. У структурі травматизму мирного часу політравма 

досягає 12-15 % [1, 2]. За даними ВООЗ, серед причин смертності травми 

займають третє, а серед населення до 40 років – перше місце. Незважаючи на 

те, що постраждалі з політравмою становлять 8-10 % усіх, що надходять на 

стаціонарне лікування, саме на них доводиться до 70 % летальних 

випадків [3, 4]. Характерною особливістю перебігу травми є постійна 

тенденція до росту числа і тяжкості пошкоджень, переважання поєднаної і 

комбінованої травми, невчасне надання першої медичної і спеціалізованої 

медичної допомоги, що пов’язано, насамперед, із збільшенням травматизму, 

зокрема на автомобільних і залізничних шляхах 5, 6].  

Транспортні аварії та катастрофи на виробництві, що супроводжуються 

вибухами горючих сумішей, мають багато в чому загальну картину ураження, 

що характеризується переважанням опіків тіла і дихальних шляхів, отруєнням 

продуктами згорання у поєднанні з механічною травмою. Контингент таких 

постраждалих вкрай тяжкий, оскільки одночасно нашаровуються патогенні 

механізми опікового і механічного пошкоджень [7-9]. 

Ця проблема може бути вирішена лише шляхом розкриття механізмів 

поєднаного формування травматичної та опікової хвороби й побудови на цій 

основі алгоритму діагностичних і лікувальних дій.  

Травми супроводжується достатньо могутнім психогенним 

напруженням. Саме травмування та обставини, при яких воно виникає 

(аварія, катастрофа, нещасний випадок) викликають гострі психогенні 

переживання страху, загрози смерті, які створюють для особи постраждалого 

складну стресову ситуацію, де емоційні переживання тісно пов’язані з 

соматичним станом [10]. 
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Відкриття загального адаптаційного синдрому дозволяє по новому 

підійти до розуміння реакції організму на надзвичайні зміни умов 

зовнішнього середовища. В даний час продовжується його вивчення, що 

дозволяє більш розгорнуто і глибоко тлумачити універсальні механізми 

адаптації [11]. 

У цьому контексті травма нерідко нашаровується на сукупність 

відхилень в організмі, зумовлених попереднім гострим психоемоційним 

стресом, що може модифікувати її перебіг і вимагає спеціального 

дослідження. 

Актуальність теми. У доступній літературі недостатня увага 

приділяється теоретичним аспектам патогенезу комібнованої травми. 

Переважна більшість робіт стосується клінічних спостережень. Водночас, 

достатньо широко висвітелні аспекти патогенезу тяжкої механічної травми та 

опіків з позицій їх впливу на функцію і структуру внутрішніх органів, стан 

перекисного окиснення ліпідів, антиоксидантного захисту, механізмів 

розвитку запалення, цитолізу, ендогенної інтоксикації, однак системного 

дослідження цих параметрів в умовах комбінованої механотермічної травми 

в експерименті не проводилося. Немає даних про розвиток адаптаційних 

реакцій в організмі з комбінованою травмою. Теорія еустресу націлює на 

можливість модифікації перебігу комбінованої травми в умовах 

попереднього психоемоційного стресу, що вимагає спеціального 

дослідження.  

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

Дисертаційна робота є фрагментом комплексної науково-дослідної теми   

ННІ Моделювання та аналізу патологічних процесів державного вищого 

навчального закладу “Тернопільський державний медичний університет імені 

І.Я. Горбачевського” “Медико-інформаційне дослідження експериментальної 

патології внутрішніх органів при різних функціональних умовах та її 

корекція” (№ державної реєстрації 0107U114462). Автор є співвиконавцем 

даної НДР. Тема дисертаційної роботи затверджена проблемною комісією 
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МОЗ України “Патологічна фізіологія та імунологія” (протокол № 12 від 22 

квітня 2008 року). 

 Мета дослідження: з’ясувати патогенетичні особливості ураження 

печінки на тлі комбінованої механотермічної травми та встановити роль 

попереднього психоемоційного стресу в механізмах його розвитку. 

 Завдання дослідження.  

 - Встановити показники жовчоутворювальної, жовчовидільної, 

поглинально-видільної та глікогенсинтезувальної функції печінки в динаміці 

експериментального опіку, політравми та їх комбінації.  

- Визначити особливості перекисного окиснення ліпідів, 

антиоксидантного захисту, цитолізу та ендогенної інтоксикації на фоні 

комбінованої травми. 

- Дослідити особливості функціонального стану печінки в динаміці 

комбінованої травми і попереднього гострого психоемоційного стресу. 

- Визначити особливості перекисного окиснення ліпідів, 

антиоксидантного захисту, цитолізу та ендогенної інтоксикації на тлі 

попереднього гострого психоемоційного стресу і комбінованої травми. 

- Дослідити динаміку показників математичного аналізу серцевого 

ритму в умовах попереднього гострого психоемоційного стресу та 

комбінованої травми.  

- Виявити гістологічні особливості печінки в динаміці 

посттравматичного періоду після опіку, політравми та їх комбінації та в 

умовах попереднього гострого психоемоційного стресу. 

Об’єкт дослідження: комбінована механотермічна травма, поєднана із 

гострим психоемоційним стресом. 

Предмет дослідження: функціональні та морфологічні зміни печінки в 

організмі щурів в умовах модельованої патології. 

Методи дослідження: з метою визначення функціонального стану 

печінки встановлювали показники жовчоутворювальної, жовчовидільної, 

поглинально-видільної і глікогенсинтезувальної функцій; з метою оцінки 
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стану перекисного окиснення ліпідів та антиоксидантного захисту в 

гомогенаті печінки визначали вміст ТБК-активних продуктів перекисного 

окиснення ліпідів, дієнових кон’югатів, SH-груп, а також у сироватці крові 

церулоплазміну та загальної пероксидазної активності; з метою визначення 

адаптаційних реакцій проводили математичний аналіз серцевого ритму; з 

метою діагностики явищ цитолізу визначали у сироватці крові активність 

аланін- та аспартатамінотрансфераз; з метою оцінки ендогенної інтоксикації 

у сироватці крові визначали рівень молекул середньої маси; з метою оцінки 

структурних відхилень проводили гістологічне вивчення тканин печінки; з 

метою кількісної оцінки одержаних результатів проводили статистичний 

аналіз. 

Наукова новизна одержаних результатів. Вперше встановлено, що в 

умовах комбінованої травми порівняно із опіком і політравмою відмічаються 

більші порушення жовчоутворювальної, жовчовидільної, поглинально-

видільної та глікогенсинтезувальної функцій печінки. Вперше показано, що 

після комбінованої травми, порівняно із опіком і політравмою, статистично 

достовірно більшим стає рівень показників перекисного окиснення ліпідів у всі 

терміни спостереження. Відмічається виражене виснаження вмісту SH-груп 

гомогенату печінки, до 3 доби спостереження збільшується вміст 

церулоплазміну в сироватці крові та загальна пероксидазна активність крові. 

Вперше доведено, що в умовах комбінованої травми відмічається більш 

виражене підвищення маркерів цитолізу сироватки крові, на цьому тлі 

найбільшими є показники ендотоксикозу у всі терміни спостереження. 

Вперше з’ясовано, що попередній гострий психоемоційний стрес 

істотно модифікує реакцію тварин на комбіновану травму. На тлі 

перенесеного стресу вже на 7 і особливо на 14 добу статистично достовірно 

більшими є більшість показників функціонального стану печінки, знижується 

вміст продуктів перекисного окиснення ліпідів. Вперше показано, що 

попередній стрес зумовлює більше виснаження антиоксидантної системи, 

посилення процесів цитолізу та ендогенної інтоксикації на тлі комбінованої 
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травми на першу добу, проте на 7 і на 14 добу інтенсивніше посилюється 

утворення SH-груп, підвищується загальна пероксидазна активність та 

зниження вмісту церулоплазміну в сироватці крові. Так само меншим стає 

вміст маркерів цитолізу та продуктів ендогенної інтоксикації у крові 

стресованих тварин порівняно з нестресованими на 7 і 14 доби.  

Вперше встановлено, що у відповідь на комбіновану травму у тварин, 

що піддавалися попередньому стресу, на першу добу відмічаються коливання 

показників математичного аналізу серцевого ритму, які вказують на 

одночасну мобілізацію стрес-реалізуючих і стрес-лімітуючих систем 

організму і в подальшому на 7-14 доби змінюються в бік парасимпатикотонії. 

Вперше доведено, що на тлі комбінованої травми, порівняно із опіком 

чи політравмою, у тварин виникли більші порушення часточкової структури 

гепатоцитів. На тлі попереднього стресу на першу добу після травми 

порушення гістологічної будови печінкової часточки поглиблювалися, проте 

на 7-14 доби структура печінкової часточки ставала кращою, ніж у 

нестресованих тварин, посилювалися ознаки регенерації. 

Практичне значення одержаних результатів. У роботі розроблена 

модель політравми для лабораторних білих щурів, яка включає стресорний 

компонент і може використовуватися для апробації різноманітних 

коригувальних технологій. 

Розкрито нові механізми комбінованого механотермічного ураження, 

які націлюють на напрямки вдосконалення інтенсивної терапії комбінованої 

травми.  

Доведення позитивного впливу попереднього психоемоційного стресу 

на перебіг комбінованої травми є теоретичною основою для поглибленого 

вивчення цього питання у клініці з метою вибору диференційованих методів 

лікування.   

Результати досліджень впроваджені у наукову роботу Центральної 

науково-дослідної лабораторії і навчальний процес на кафедрах патологічної 

фізіології, екстреної медичної допомоги і медицини катастроф з курсом 
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військової підготовки ДВНЗ “Тернопільський державний медичний 

університет імені І.Я. Горбачовського” (Додатки А.1, А.2, А.3, А.4, А.5), на 

кафедрі патологічної фізіології Національного медичного університету 

імені О.О. Богомольця (Додаток А.6, А.7), на кафедрах патологічної фізіології 

Вінницького національного медичного університету імені М.І. Пирогова 

(Додатки А.8, А.9), на кафедрі патологічної фізіології Івано-Франківського 

національного медичного університету (Додатки А.10, А.11). 

Особистий внесок здобувача. Автор самостійно здійснила розробку 

основних теоретичних і практичних положень роботи. Самостійно провела 

літературний і патентний пошуки за темою дисертаційної роботи, опанувала 

методи і виконала експериментальну програму дослідження, здійснила 

статистичну обробку отриманих результатів, написання розділів 

дисертаційної роботи та публікацій, разом з керівником сформулювала 

основні наукові положення та висновки. За безпосередньої участі автора 

виконано усі оперативні втручання на лабораторних тваринах та вивчено 

жовчоутворювальну, жовчовидільну, поглинально-видільну та 

глікогенсинтезувальну функції печінки, проведено варіаційну пульсометрію, 

визначено рівні маркерних ферментів цитолізу, показників перекисного 

окиснення ліпідів, антиоксидантного захисту та ендогенної інтоксикації. 

Самостійно проведено забір матеріалу для гістологічних досліджень. 

Експериментальна частина роботи виконана на базі Центральної науково-

дослідної лабораторії державного вищого навчального закладу 

“Тернопільський державний медичний університет імені І.Я. Горбачевського 

(свідоцтво про атестацію № 000478 від 17.12.2007 р). Гістологічне 

дослідження та мікрофотозйомка здійснена на кафедрі патологічної анатомії 

з секційним курсом та судової медицини ДВНЗ “Тернопільський державний 

медичний університет імені І.Я. Горбачевського.  

У наукових працях, опублікованих у співавторстві, здобувачу належить 

виконання експериментальних досліджень, статистична обробка та 

узагальнення одержаних даних, підготовка матеріалів до друку. У тій частині 
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актів впровадження, що стосуються науково-практичної новизни, викладено 

фактичний матеріал автора. 

Апробація результатів дослідження. Матеріали дисертації 

оприлюднені: на ХІІI Міжнародному медичному конгресі студентів і молодих 

вчених (Тернопіль, 2009); підсумкових науково-практичних конференціях 

“Здобутки клінічної і експериментальної медицини” (Тернопіль, 2008, 2009, 

2010, 2011); VIІ, VIII і X читаннях ім. В.В. Підвисоцького (Одеса, 2008, 2009, 

2010). 

Публікації. Матеріали дисертації викладено в 13 наукових працях, з 

яких 4 опубліковано у фахових виданнях, 8 − у матеріалах конгресів, 

конференцій і симпозіумів. 1 – патент на корисну модель. 
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РОЗДІЛ 1 

ПАТОГЕНЕТИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ КОМБІНОВАНОЇ 

ТРАВМИ ТА РОЛЬ ПСИХОЕМОЦІЙНОГО СТРЕСУ 

(огляд літератури) 

 

 

Сучасний період життя характеризується великими промисловими і 

екологічними катастрофами зі значними людськими жертвами. Для перебігу 

травми характерною є постійна тенденція до росту числа і тяжкості 

пошкоджень, переважання поєднаної і комбінованої травми, відтермінування 

початку надання першої медичної і спеціалізованої медичної допомоги, що 

пов’язано, насамперед, зі збільшенням травматизму, зокрема на 

автомобільних і залізничних шляхах 1, 2]. Дорожньо-транспортний 

травматизм займає 2 місце у світі серед причин смертності людей у віці від 5 

до 25 років [3, 4]. Наша країна займає 4 місце у світі за рівнем смертності від 

травм на 100 тис. населения [5, 6]. 

Смертність в результаті катастроф на виробництві і транспортних 

аварій, що супроводжуються вибухами горючих сумішей, має багато в чому 

подібні прояви ураження, що характеризуються переважанням опіків тіла і 

дихальних шляхів, отруєнням продуктами згорання у поєднанні з 

механічною травмою. Загальний стан таких постраждалих вкрай тяжкий, 

тому що одночасно нашаровуються патогенні механізми механічного і 

опікового уражень [7-9].  

Травми супроводжуються достатньо могутнім психогенним 

напруженням. Саме травмування та обставини, при яких воно виникає 

(аварія, катастрофа, нещасний випадок) викликають гострі психогенні 

переживання страху, загрози смерті, які створюють для постраждалого 

складну стресову ситуацію, де психогенні переживання тісно пов’язані з 

соматичним станом [10]. 

Відкриття загального адаптаційного синдрому дозволяє по новому 
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підійти до розуміння реакції організму на надзвичайні зміни умов 

зовнішнього середовища. В даний час продовжується його вивчення, що 

дозволяє більш розгорнуто і глибоко тлумачити універсальні механізми 

адаптації [11]. 

У цьому контексті травма нерідко нашаровується на сукупність 

відхилень в організмі, зумовлених попереднім гострим психоемоційним 

стресом, що, ймовірно, може модифікувати її перебіг і вимагає спеціального 

дослідження. 

 

1.1. Сучасні уявлення про патогенез комбінованої травми 

 

КТ – ушкодження, що виникають в результаті одночасного або 

послідовного впливу на організм декількох травмуючи агентів, зокрема, 

механічних й одного або більше немеханічних факторів – термічних, 

хімічних, радіаційних (переломи кісток у поєднанні з опіками; рани, опіки та 

радіоактивні ушкодження). КТ займає провідне місце у структурі 

захворювань, які закінчуються летально на доклінічному етапі [9]. 

Специфічною ознакою комбінованих травм є розвиток травматичної і 

опікової хвороби із вираженим синдромом взаємного обтяження, який 

описаний багатьма авторами [12-20]. 

Він характеризується тим, що один вид уражень погіршує перебіг та 

наслідки ушкоджень, викликаних іншими факторами (механічним, 

термічним), і навпаки.  

Виділяють дві форми взаємного обтяження – адитивну і синергічну. 

Адитивна форма характеризується простою сумацією наслідків впливу 

різних факторів. Ця форма типова для комбінації механічних і термічних 

ушкоджень. Синергічна форма взаємного обтяження характеризується тим, 

що ефект від впливу двох факторів проявляється як надсумарний. Ця форма 

типова для комбінованих радіаційних уражень [21].  

За даними клінічних спостережень, особливістю КТ є значні некрози й 
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часті інфекційні ускладнення. Так, при ранах грудної клітки в комбінації із 

глибокими опіками після хірургічної обробки часто розвиваються нагноєння, 

некроз тканин. Проникаючі поранення грудної клітки у комбінації із 

глибокими опіками нерідко ускладнюються емпіємою плеври. З ускладнень, 

також, характерні пневмонії, абсцеси, гангрена легень, важка інтоксикація, 

сепсис [22]. 

Перебіг ранового процесу при проникаючих і непроникаючих 

пораненнях у комбінації з поверхневими опіками не відрізняється від 

перебігу звичайних ран. При проникаючих пораненнях черевної стінки в 

комбінації із глибокими опіками часто відбувається розходження ран з 

евентрацією внутрішніх органів, у результаті чого виникає перитоніт, що 

характеризується скупченням великої кількості рідини й тяжкою 

інтоксикацією. Наслідки лікування цієї групи постраждалих часто є 

незадовільними [23-28]. 

При поєднанні вогнепальних ран із глибокими опіками після 

хірургічної обробки нерідко розвиваються гнійні ускладнення (абсцеси, 

флегмони), у результаті чого може виникнути необхідність ампутації 

кінцівок за життєвими показами. Загоєння ран, комбінованих із глибокими 

опіками, багато в чому залежить від повноцінності хірургічної обробки, 

вільної шкірної пластики, лікування переломів кісток. Тривалість загоєння 

ран і вогнепальних переломів при комбінації їх з опіками збільшується в 2-3 

рази [29, 30]. 

У ряді робіт зазначається, що другий період опікової хвороби – 

токсемія – при комбінованих травмах протікає тяжче, ніж при ізольованих. 

Перебіг опікової септикотоксемії при комбінації глибоких опіків із травмами 

також тяжчий. Тривалість періоду одужання при цьому збільшується в 2-3 

рази [31-36]. 

Більшість із наведених авторів вважають, що при комбінації 

механічних травм і поверхневих опіків їх перебіг і загоєння мало 

відрізняються від загоєння кожного із цих уражень окремо. У випадку 
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комбінації механічних ушкоджень із глибокими опіками збільшуються 

тривалість лікування й частота ускладнень, а також частота виникнення 

шоку, який протікає з тяжчими клінічними проявами. При цьому тривалість 

еректильної фази шоку зменшується, а тривалість торпідної фази 

збільшується до 2-3 діб [37]. 

В експерименті при порівняльному дослідженні темпів загоєння ран і 

морфологічних ознак раневого процесу у групах тварин з ізольованим опіком 

ІІІ ст. 20 % шкіри та його комбінації із переломом стегна, відзначається 

вповільнення фаз раневого процесу при КТ: подовжуються строки демаркації 

некротических тканин, періоду клітинної інфільтрації, різко вповільнюється 

темп розростання судинної мережі й розвитку грануляційної тканини. Дані 

клініко-морфологічні ознаки свідчать про тяжкість перебігу раневого 

процесу при КТ [38]. 

Дослідження останнього десятиліття дозволили розширити існуючі 

уявлення про патогенез КТ, розробити більш ефективні схеми лікування. 

Однак в літературі переважають дані клінічних спостережень КТ, ніж її 

експериментального вивчення, що змушує аналізувати окремо механізми 

тяжкої механічної травми та термічної та з поодиноких джерел черпати дані 

стосовно комбінації цих уражень.  

Ключовим елементом патогенезу КТ є розвиток тяжкого травматичного 

шоку. Травматичний шок на тлі КТ розвивається фазово і полягає у різкому 

підвищенні обміну речовин на тлі низького циркуляторного забезпечення [39,40]. 

На цьому тлі виникає стрімка активація симпатико-адреналової, 

гіпофізарно-наднирникової і ренін-ангіотензинової систем; підвищується 

секреція антидіуретичного і лактотропного гормонів гіпофіза, простагландинів і 

глюкагону; гальмуються функції щитовидної, підшлункової і статевої залоз 41]. 

Сукупність нейрогуморальних відхилень стимулюють обмінні процеси, що 

в умовах погіршення циркуляторного забезпечення супроводжується розвитком 

енергетичного дефіциту в тканинах і процесами клітинної інтоксикації, що 

зумовлює вторинні структурні зміни. 
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Найчастіше виникає спонтанна гіперглікемія. При цьому вироблення 

глюкози в печінці збільшується у відповідь на викид адреналіну, 

норадреналину, глюкагону й кортизолу [42, 43]. 

Незважаючи на гіперглікемію, в печінці спостерігається 

глюконеогенез, рефрактерний до введення екзогенної глюкози. Відмічається 

мобілізація амінокислот зі скелетної мускулатури, які транспортуються в 

печінку для синтезу глюкози й медіаторів системного ушкодження.  

В основі механізму гіперглікемії лежить викид в судинне русло з 

мозкової речовини наднирників адреналіну, який активує фосфорилазу 

(розщеплює глікоген до глюкози в печінці і скелетних м’язах), ліпази і 

фосфоліпази. На цьому тлі знижується секреція інсуліну й підвищується до 

нього резистентність гепатоцитів, адипоцитів і скелетних м’язів. 

Підвищується в умовах КТ секреція таких контрінсулярних гормонів, як 

глюкагон, соматотропін, глюкокортикоїди, тиреоїдні гормони і 

адренокортикотропний гормон, які сприяють глюконеогенезу 44-48]. 

Фізіологічний зміст такої реакції очевидний, оскільки забезпечується 

джерелом енергії кора головного мозку.  

Останніми роками доведено, що попри мобілізацію стресреалізуючих 

систем в умовах тяжкої травми, важливу роль у розвитку системних розладів 

метаболізму грають медіатори запалення, у першу чергу, цитокіни [49-53]. 

В умовах КТ відбувається стадійна активація клітин (нейтрофілів, 

моноцитів/макрофагів, лімфоцитів, тромбоцитів, ендотеліоцитів), які 

продукують цитокіни та інші медіатори запалення. При надмірній активації 

виникає генералізація запалення із втратою захисної функції локального 

запального вогнища і наростанням ефектів стимуляції метаболізму та 

системної альтерації 54-59]. 

Серед цитокінів на сьогодні налічують близько 200 індивідуальних 

поліпептидних речовин. Всі вони володіють загальними біохімічними і 

функціональними характеристиками, до яких належать: 

- плейотропность і взаємозамінність біологічної дії, 
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- відсутність антигенної специфічності,  

- проведення сигналу шляхом взаємодії із специфічними клітинними 

рецепторами,  

- формування цитокінової мережі.  

У зв’язку з цим, цитокіни відносять до нової самостійної системи 

регуляції функцій організму, що існує разом з нервовою і гормональною 

регуляцією [60]. 

Цитокіни беруть участь у формуванні і регуляції захисних реакцій 

організму. Захист на місцевому рівні відбувається шляхом формування 

типової запальної реакції у місці травмування організму шляхом синтезу 

прозапальних цитокінів. Синтезуючись у вогнищі запалення, цитокіни 

впливають практично на всі клітини, що беруть участь у розвитку запалення, 

включаючи гранулоцити, макрофаги, фібробласти, клітини ендотелію та 

епітелію, а потім на Т- і В-лімфоцити. В рамках імунної системи цитокіни 

здійснюють взаємозв’язок між неспецифічними захисними реакціями і 

специфічним імунітетом, діючи в обох напрямах 61-63]. 

В останні роки інтерес дослідників до системи цитокінів посилився, що 

зумовлено їх ключовою роллю у розвитку патологічних процесів. Більшість з 

них синтезується клітинами виключно у випадку альтерації, імунної відповіді 

та індуцибельним процесом. У відповідь на проникнення в організм 

патогенів, антигенне подразнення або пошкодження тканин експресуються 

гени цитокінів 59, 64-65]. 

Всі цитокіни поділяються на дві великі групи: прозапальні, які здатні 

посилювати процеси запалення (інтерлейкіни-1, -2, -6, -8; фактор некрозу 

пухлин-α; інтерферон-γ), і протизапальні цитокіни, що обмежують 

інтенсивність запальної реакції (інтерлейкіни-4, -10; трансформувальний 

фактор росту-β). Регуляцію вже звільнених цитокінів здійснюють 

антипротеазні системи, які разом із сироватковими гідролазами контролюють 

розподіл, активність і руйнуванням цитокінів 60, 66, 67. 

У стимуляції метаболізму найбільш виражений вплив здійснює 
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інтерлейкін-6 і фактор некрозу пухлини-α, який отримав попередньо назву 

“кахектин”, зумовлюючи виражене виснаження (кахексію) у хворих і 

постраждалих [68]. 

На сьогодні переконливо доведено, що при опіках і тяжкій механічній 

травмі відмічається виражена стимуляція утворення цитокінів. Так, за 

даними [69] при аналізі вмісту 27 цитокінів у плазмі крові 19 дітей з тяжкими 

опіками без ускладнень (1 група) і з ускладненнями (септикотоксемія, 

токсемія, пневмонія; 2 група) виявлено значні відмінності в концентраціях 

інтерлейкінів-1, 6, 8, 10, фактора некрозу пухлин-α, γ-інтерферону до 

хірургічного лікування. При цьому показники у другій групі були достовірно 

більшими порівняно із першою та здоровими дітьми. Автори роблять 

висновок, що в період активного хірургічного лікування опікова рана є 

прямим джерелом прозапальних цитокінів, які можуть брати участь у 

системній відповіді і посилювати місцеве запалення, модулюючи кількість і 

активність нейтрофілів у рані. 

Аналогічні результати отримані й іншими авторами. Зокрема, 

констатується, що активація макрофагів у перші години/доби після опіку, 

супроводжується продукцією прозапальних цитокінів (інтерлейкінів-1, 6, 

туморнекротичного фактора-α та ін.), які відносяться до найважливіших 

механізмів дисфункції імунітету та підвищення чутливості до сепсису при 

термічних пошкодженнях [70]. 

За даними [71] і в експерименті в опечених щурів теж відмічається 

значне підвищення інтерлейкіну-1β та тумор-некротичного фактора-α через 

24 год після нанесення пошкодження. 

Тумор-некротичний фактор-α або кахектин продукується в основному 

макрофагами, а також ендотеліальними клітинами, нейтрофілами і 

лімфоцитами. Специфічні рецептори до нього має широкий спектр клітин. 

Період напівжиття цього цитокіну у плазмі становить 15 хв. В нормальних 

умовах продукція тумор-некротичного фактора-α дуже мала, проте при 

травмах, запаленні, опіках, ендогенній інтоксикації протягом декількох 
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хвилин виникає масивне його утворення всіма клітинами, особливо 

макрофагами. Хоча високий рівень цитокіну у кровоносному руслі 

зберігається дуже короткий проміжок часу, реакція у відповідь на це 

підвищення залишається тривалою, що зумовлено ініціацією вторинних 

каскадів, таких як активація виходу із лейкоцитів оксидантів і протеаз, що 

робить їх самозапускними [72, 73]. 

Більшість авторів поєднують викладені механізми стимуляції обміну 

речовин в єдиний синдром гіперметаболізму (гіперкатаболізму, 

“аутоканібалізму”). Всі перераховані пускові елементи приводять до 

розвитку абсолютного або відносного перфузійного дефіциту, що 

найчастіше супроводжується клінікою розладів мікроциркуляції, 

гіпотонією, олігурією [74]. 

Наслідком прогресуючого перебігу гіперметаболізму є не тільки 

специфічна органна дисфункція, але й білково-енергетична недостатність із 

наступним виснаженням (кахексією), що логічно замикає “порочне коло” 

недостатності органів і систем. 

Збільшення рівня про- і протизапальних цитокінів відмічається й в 

умовах тяжкої механічної травми, які зберігаються впродовж 8-10 днів після 

травми [75]. 

Аналогічні результати отримані й іншими авторами [76-80]. 

Отже, характерною рисою КТ є значний викид цитокінів у кровоносне 

русло. За цих обставин, як свідчать дані літератури, розвивається системна 

відповідь організму на запалення (СВОЗ). Виділяють три стадії його 

розвитку – стадію локальної продукції медіаторів у відповідь на 

пошкодження, яку можна розцінити як захисну реакцію (загоєння ран, захист 

клітин організму від патогенних мікроорганізмів); стадію викиду малої 

кількості медіаторів у кровотік для підтримки гомеостазу; і, нарешті, стадію 

генералізації запальної реакції, при якій регулюючі системи не здатні 

забезпечити гомеостаз організму. Медіатори запалення проявляють 

деструктивні функції, насамперед у системі ендотеліоцитів. При цьому може 
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розвиватися моно- і поліорганна недостатність [81-89]. 

На стадії генералізації запальної реакції, при якій регулюючі системи 

не здатні забезпечити гомеостаз, медіатори запалення набувають 

деструктивних якостей і розвивається синдром поліорганної недостатності 

(СПОН) [83]. 

Підтвердженням цьому є дані [90], які довели, що між пацієнтами із 

ознаками СПОН і без них під час перебігу травматичної хвороби були істотні 

розбіжності не тільки щодо рівня циркулюючих цитокинов, але й здатності 

мононуклеарних клітин до їхньої продукції. Також кардинально розрізнялися 

показники летальності. При вкрай важкій травмі формування й перебіг 

травматичної хвороби в постраждалих без СПОН характеризувався високими 

рівнями в системній циркуляції прозапальних (тумор-некротичного 

фактора-α, інтерлейкінів-1, -6, -8) та імуносупресорних протизапальних 

(інтерлейкінів-4, -10) цитокінів, а також розчинних рецепторних антагоністів 

(IL-1-Ra, IL-6-Ra) прозапальних цитокінів. Концентрація інтерферону-γ у 

системній циркуляції в цій групі постраждалих виявилася найбільшою в 

ранній термін від моменту травми (1-3 доби). Надалі протягом усього 

посттравматичного періоду (до 12 діб) рівні всіх вивчених цитокінів у плазмі 

цих пацієнтів неухильно й прогресивно знижувалися, що свідчило про 

регресію СВОЗ і відсутність регуляторної основи для формування загальної 

імунодепресії. Цитокіновий статус постраждалих з політравмою того ж 

ступеня тяжкості, ускладненої в динаміці посттравматичного періоду 

розвитком посттравматичного сепсису з ознаками СПОН, був іншим 

протягом усього зазначеного періоду й характеризувався високими рівнями, 

що зберігалися, прозапальних цитокінів і неухильним ростом концентрації в 

системній циркуляції регуляторних факторів з імуносупресивною 

активністю. Рівень пептидних медіаторів з імуносупресивною активністю й 

розчинними рецепторними антагоністами прозапальних цитокінів був 

найвищим на 8-10 доби від моменту травми. На цей термін (період 

максимального ризику розвитку інфекційних ускладнень) у системній 
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циркуляції в подібних пацієнтів найбільшою мірою зростали концентрації 

рецепторних антагоністів протизапальних цитокінів, що свідчило про 

виражену регуляторну імуносупресію. 

Отже, основною причиною розвитку СПОН у тяжко травмованих є 

генералізована системна запальна відповідь, яка виникає у відповідь на 

гіпоксію, тяжку крововтрату, ноціцептивну стимуляцію, що стимулює 

викид у кровоносне русло клітинами імунної системи (макрофаги, 

моноцити) прозапальних цитокінів (тумор-некротичного фактора-α, 

інтерлейкінів-1, 6, 8) [91, 92]. 

Аналогічна за механізмом реакція виникає й на тлі глибоких опіків. За 

даними [93], ознаки СВОЗ виникають у постраждалих з обширним 

ураженням шкіри в ранні періоди опікової хвороби, коли ще немає клінічних 

ознак інфекційного процесу. Автори вважають, що при опіковій травмі 

розвиток СВОЗ пов’язано із значним надходженням в кровоносне русло 

факторів ендогенної природи, насамперед молекулярних сигналів 

пошкодження і загибелі клітин (Damage-associated molecular patterns – 

DAMPs) при відсутності екзогенних факторів мікробного походження. 

Відповідно до принципів гомеостазу ці молекули видаляються з організму 

при мінімальній вираженості запального процесу або при його відсутності, 

якщо поріг ендогенних антигенів не перевищує певний рівень. У зв’язку з 

цим площа пошкодження, його глибина, орган мішень великою мірою будуть 

визначати вираженість запальної реакції, його характеристики та наслідки. 

Головними маркерами цього процесу є рівень цитокінової секреції [94-97]. 

Спільним механізмом для тяжкої механічної травми та опіку є 

виражений ноціцептивний вплив.  

Проведення в посттравматичному періоді анальгоседації у 

постраждалих з тяжкою політравмою лімітувало збільшення в плазмі рівня 

прозапальних цитокінів, сприяло регуляції балансу між прозапальними й 

протизапальними цитокінами, збереженню спонтанної секреторної здатності 

імуноцитів, попереджало виснаження цитокінпродукуючих функцій імунних 
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клітин, дозволяло зберегти адекватну та збалансовану імунну відповідь на 

антигенну стимуляцію [98, 99]. 

Внаслідок цього вдалося попередити персистування в 

посттравматичному періоді значного нейтрофільозу, зберегти достатню 

функціональну здатність фагоцитуючих нейтрофілоцитів, інтенсивність 

фагоцитозу, збільшити фагоцитарну ємність крові, значно підвищити 

показники завершенності фагоцитозу, попередити зниження загального 

числа лімфоцитів, рівня Т-лімфоцитів, зокрема, Т-хелперів, лімітувати 

пригнічення проліферації В-лімфоцитів, забезпечити достатню продукцію 

імуноглобулінів основних класів, зберегти регуляторний вплив продукованих 

цитокінів на показники неспецифічного, клітинного й гуморального 

імунітету [100-103]. 

 Корекція імунної реакції (шляхом проведения анальгоседації) у 

постраждалих сприяла зниженню частоти розвитку нозокоміальних 

інфекцій. Аналгоседація зменшувала частоту СПОН до 42,9 %, а 

летальність до рівня 37,1 % [104-107]. 

Разом з тим, окремі автори відмічають, що незважаючи на значну 

кількість досліджень з вивчення етіології та патогенезу СВОЗ, остання 

залишається до кінця не зрозумілою. До цього часу не ясно, чи є 

надактивація компонентів вродженої імунної системи, яка супроводжується 

“цитокіновим штормом” відповіддю на тяжку мікробну інфекцію чи 

виражене ураження тканин (термічна травма). Чому одні пацієнти вмирають 

на ранніх стадіях розвитку СВОЗ (3-10 день), а інші – на пізніх стадіях, які 

асоціюються не тільки із протизапальним профілем цитокінів, але й зі станом 

“імунного паралічу” нейтрофілів [108]. 

На основі цих даних можна зробити висновок про існування інших 

механізмів, які сприяють розвитку СВОЗ та її перехід до СПОН. 

Серед них – активація перекисного окислення ліпідів (ПОЛ), яка 

відмічається вже на ранніх стадіях як травматичної так і опікової хвороби. 

ПОЛ як елементу патогенезу тяжкої травми приділяють значну увагу 109. 
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На початкових стадіях цієї патології активація процесів ліпопероксидації 

носить адаптивний характер, направлений на збільшення проникності 

клітинних мембран, сприяючи енергозалежним функціям мембранних білків. 

Однак в умовах КТ цей процес стає неконтрольованим і набуває патологічного 

характеру. У свою чергу інтесивність ПОЛ значно підвищується при тяжкому й 

ускладненому перебігу захворювання і співпадає в часі найбільшій інтенсивності 

запальної фази протікання травматичного процесу. За даними 110, в умовах 

тяжкої механічної травми через 1 добу відмічалося істотне збільшення у 

сироватці крові первинних і вторинних продуктів ПОЛ, вміст яких 

стабілізувався з другої доби, що на думку, авторів пов’язано із зростанням 

активності одного із ключових ферментів антиоксидантної системи – каталази.  

Зростання активності цього фермента через 6 год після тяжкої травми 

відмічається й в інших роботах 111, що трактується як адаптаційна реакція 

у відповідь на сукупність пошкоджуючих механізмів в умовах травми, яка 

характерна початковому етапу травматичної хвороби (на шосту годину після 

травми). В подальшому поступово наростає вміст малонового діальдегіду, 

який на першу добу досягає максимуму. Одночасно відбувається поступове 

зниження вмісту каталази і супероксиддисмутази, що розцінюється як 

поступове виснаження ресурсів антиоксидантного захисту. В подальшому у 

різних пацієнтів, незалежно від клінічних проявів тяжкої травми, 

відмічається виражена варіативність вмісту малонового діальдегіду, що на 

думку авторів пов’язано із реальною тяжкістю травми яка може не 

співпадати з клінічними проявами. 

Інтенсифікація ПОЛ, у свою чергу, призводить до деформації 

ліпопротеїнового комплексу мембран, що збільшує їх вільну проникність для 

іонів й інгібує ферменти, які беруть участь в реакціях окислювального 

фосфорилювання. В результаті пошкоджуються клітинні мембрани з 

виходом у міжклітинний простір кислих гідролаз [112, 113]. 

 Важливим аргументом на користь важливої ролі ПОЛ у патогенезі 

комбінованої травми є позитивний ефект у травмованих від застосування 
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антиоксидантів у комплексній інтенсивній терапії [114-116]. 

Деякими дослідниками динаміка вмісту малонового діальдегіду, кислої 

фосфатази та рівень загальної протеолітичної активності трактується як 

індикатор інтенсивності запальної реакції в організмі [117-119]. 

На тлі КТ нерідко виникає крововтрата, яка супроводжується 

гіпоксією. За даними багатьох авторів, гіпоксія належить до основних 

ініціаторів ПОЛ 120-126]. 

При гострій крововтраті відбувається порушення кисневотранспортної 

системи крові [127]. Значно знижується доставка кисню до органів, що 

призводить до гіпоксії та ішемії, на тлі яких мітохондріальний метаболізм 

переходить у гіпоксичний режим і зумовлює зниження інтенсивності 

макроергічних речовин із накопиченням генераторів реактивного кисню – 

ксантиноксидази, убісеміхінонів, іонів марганцю 128-134]. 

Даний феномен відмічався у роботі [135], де на тлі крововтрати 

спостерігалося істотне підвищення вмісту малонового диальдегіду та зниження 

показників ферментативного і неферментативного антиоксидантного захисту. 

На тлі експериментального комбінованого термічного ураження та у 

постраждалих від аварій шахтарів виявлено різні порушення 

кисневотранспортної функції крові. Так, у постраждалих із ізольованою 

термічною травмою вона знижувалася на 10-12 %, термотоксичною – на 38-

46 %, термомеханотоксичною – на 28-40 % [136]. Оксигенотерапія, яка 

включала гіпербаричну оксигенацію у стаціонарних умовах, не завжди 

приводила до відновлення газообміну, що вимагало відновлення 

кисневотранспортної функції крові на ранніх стадіях гострої комбінованої 

травматичної хвороби. 

В основі механізму зниження кисневотранспортної функції крові 

лежить порушення мітохондріального окиснення, функції клітинних 

мембран, які ведуть за собою дисбаланс електролітів, порушення кислотно-

лужної рівноваги з розвитком метаболічного ацидозу, зміни в обміні жирних 

кислот. Це сприяє процесам автолізу, і, як наслідок, спричиняє 
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дезорганізацію практично всіх сторін метаболізму. Продукти ПОЛ, 

взаємодіючи із білками цитоскелету еритроцитів і гемоглобіну шляхом 

окиснення SH-групп, порушують фізико-хімічні властивості мембран і 

кисневотранспортну функцію еритроцита 137].  

Звільнення фосфоліпази сприяє поглибленню пошкодження ліпідної 

частини мембран і замикає ще одине з порочних кіл гострого періоду ТХ 138, 

яке характеризується збільшенням проникності клітин. Останнє дозволяє 

токсичним продуктам переміщуватися з крові в тканини і назад, посилюючи 

основне пошкодження, стимулюючи синдром ендогенної інтоксикації [139. 

Ендотоксикоз є одним із центральних ланок патогенезу травматичної 

хвороби та одним з її основних проявів [140, 141]. Ряд дослідників вважає, 

що саме продукти едогенної інтоксикації, які утворюються в момент травми 

та пізніших альтераційних процесів, спонукають розвиток СВОЗ і в 

подальшому СПОН організму [142-146].  

Одним з основних елементів синдрому ендогенної інтоксикації (СЕІ) є 

не тільки накопичення ендотоксинів завдяки підвищеному катаболізму 

(молекул середньої маси, продуктів катаболізму білків реактивної фази та 

ін.), але й система детоксикації. Остання пов’язана з недостатністю функцій 

печінки і нирок [147]. Сприяють СЕІ порушення процесів мікроциркуляції й 

регуляції агрегатного стану крові й лімфи, газообміну, функції 

іммунореактивної системи й ін. [148]. 

За механізмом розвитку виділяють чотири основних види ендогенної 

інтоксикації:  

- обмінна, розвивається в результаті порушення метаболічних процесів 

у тканинах; 

- ретенційна, що є результатом затримки кінцевих або проміжних 

продуктів нормального обміну; 

- резорбційна, що формується в результаті надходження у внутрішнє 

середовище організму продуктів розпаду тканин; 

- інфекційна, що має місце при інфекційних процесах, обумовлена 
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впливом бактеріальних токсинів [140].   

Ступінь ендогенної інтоксикації можна визначити двома підходами: 

аналітичним та інтегральним [141]. При аналітичному підході оцінюють 

групу гуморальних маркерів ендогенної інтоксикації: лейкоцитарний індекс 

інтоксикації, середньомолекулярні олігопептиди, сорбційну здатність 

еритроцитів, рівень ПОЛ, глюкози, молочної й піровиноградної кислот, 

цитокіни, ейкозаноїди, імунні комплекси та ін. До інтегральних маркерів 

ендогенної інтоксикації належить: парамеційний тест, біотестування на 

мишах із блокованою ретикулоендотеліальною системою, стан свідомості, 

дослідження центральної гемодинамики, ЭКГ, ЭЭГ й ін. 

Вважається, що при екстремальних ситуаціях в основі ендотоксикозу й 

поліорганної недостатності лежать єдині, універсальні механізми. Ключовою 

ланкою, що запускає процеси розвитку ендотоксикозу, є гіперметаболізм, що 

виникає у відповідь на системне ушкодження незалежно від етіологічного 

фактора (інфекція, опіки, радіаційне ушкодження, важка механічна або 

комбінована травма). Сучасна концепція молекулярних механізмів розвитку 

ендогенної інтоксикації базується на визнанні провідної ролі 

мембранодеструктивних процесів. Зміни структури й властивостей клітинної 

мембрани багато в чому обумовлені впливом продуктів ПОЛ [149-151].  

Крім цього, на думку ряду досідників, ендотоксикоз можна розглядати 

як ланку, що замикає “порочне коло” при травматичній хворобі. З одного 

боку, саме ендотоксикоз є причиною порушення функції більшості органів і 

систем і формування поліорганної недостатності, а з іншого – саме 

порушення функції життєвоважливих органів (печінка, нирки, шлунково-

кишковий тракт, центральна нервова система, серцево-судинна система) 

приводять до погіршення процесів детоксикації з розвитком явищ 

ендотоксикозу [152].  

Отже, ендотоксикоз є одним з важливих факторів, що визначає хід і 

тяжкість травматичної хвороби.  

У патогненезі травматичної хвороби важливе місце займає порушення 
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імунної системи. Імунодефіцитний стан, який розвивається у динаміці 

посттравматичного періоду після КТ у значній мірі зумовлює розвиток 

інфекційних процесів. Частота нагноєння м’яких тканин при відкритих 

переломах становить від 7,2 % до 63,7 %, частота остеомієліту досягає 24 %, 

незрощень і несправжніх суглобів – 52 % [153]. Дисфункція імунної системи 

відповідальна також за ускладнену та різко сповільнену репарацію опікових 

ран. 

На сьогодні доведено, що опікова травма й переломи кісток 

викликають порушення у всіх ланках імунітету. Найбільш виражене 

пригнічення функцій Т-хелперів, одночасно з цим відзначається посилення 

активності клітин-супресорів. Є дані про особливу роль нейтрофілів при 

опіках. З одного боку, вони здійснюють елімінацію патогенних мікроорганізмів 

й ушкоджених тканин, здатні регулювати процеси репарації, а з іншого боку, їх 

гіперактивований стан, що обумовлений антигенними зрушеннями в організмі, 

несе в собі й негативні моменти. Нейтрофіли накопичуються як у вогнищі 

травми, так й у первинно інтактних органах і тканинах: легенях, печінці, 

слизовій оболонці шлунка та інших органів. За допомогою протеолітичних 

ферментів, нейтрофіли руйнують тканини організму, що призводить до 

розвитку синдрому мультиорганних ушкоджень [154].  

Одним з перших органів-мішеней, які піддаються ушкодженню на тлі 

КТ, є легені з розвитком гострого респіраторного дистрес-синдрому 

(ГРДС) [155, 156]. Останній має багатофакторний характер патогенезу й 

багатокомпонентність порушень структури й функцій легень, поліморфну 

клінічну симптоматику з відсутністю чітких діагностичних критеріїв, які б 

визначали лікувальну тактику й дозволили прогнозувати результат 

захворювання [157]. Однієї з основних причин ГРДС вважають непряме 

ушкодження альвеолярної мембрани в результаті порушень, у першу чергу, 

мікроциркуляції [158]. При цьому саме зрушення балансу вазоактивних 

речовин, які впливають на легеневу мікроциркуляцію, мають першорядне 

значення. Крім того, збільшується концентрація адреналіну й норадреналіну 
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в змішаній венозній крові, що супроводжується підвищенням вмісту 

серотоніну й гістаміну. Слід зазначити, що норадреналін, що впливає 

переважно на посткапілярний відділ мікросудин легень, підвищує їхню 

проникність, а гістамін збільшує проникність ендотелію бронхіальних венул. 

Адреналін же, як відомо, звужує більшою мірою прекапілярні легеневі 

судини, і тому не приймає участі в підвищенні проникності легеневих 

капілярів і у розвитку ГРДС. На тлі змін судинної проникності особливого 

значення набуває збільшення капілярного гідростатичного тиску, 

викликаного серотоніном.  

У розвитку ГРДС більшу роль грає також активація калікреїнкінінової 

системи. Відомо, що брадикінін збільшує проникність бронхіальних венул. 

При гіпоксемії й підвищенні вмісту в крові простагландину Е2, брадикінін 

значною мірою сприяє підвищенню проникності мікросудин легень. При 

цьому відзначається секвестрація тромбоцитів і лейкоцитів з ушкодженням 

капілярної мембрани й розвитком інтерстиціального набряку [159]. 

Наступні зміни при ендотоксикозі – прогресуючий колапс альвеол, 

зниження комплайнса й шунтування легеневого кровотоку. До ушкодження 

альвеолярної мембрани приводять і циркулюючі в крові при критичному 

стані протеолітичні ферменти й ендотоксини. Інтерстиційний набряк 

викликає ушкодження легеневого сурфактанту й порушення функції 

макрофагів, що провокує приєднання інфекції. При ГРДС відзначається 

також виражене порушення механічних властивостей легень [160]. Все вище 

сказане сприяє розвитку респіраторної гіпоксії. 

Одним із компонентів СПОН при критичному стані будь-якої етіології 

є гостра печінково-ниркова недостатність, що по частоті виникнення посідає 

друге місце після дихальної недостатності. Істотну роль у патогенезі гострої 

печінкової недостатності відводять порушенням кровообігу в печінці. У 

печінці при критичному стані травматичного генезу виникають ознаки 

жирової дистрофії, порушення білкового обміну [161]. При цьому 

пригнічення функціонування системи детоксикації організму швидко 
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призводить до виражених порушень процесів дезамінування, зниженню 

активності основних компонентів монооксигеназної системи гепатоцитів. 

Встановлено виражене зниження активності анілінгідроксилази й 

амідопірин-М-метилази, а також вмісту в печінці мікросомальних білків, у 

тому числі цитохромів Р-450 й В5, що свідчить про формування, так званого, 

цитолітичного синдрому й розвитку травматичного гепатозу [162, 163].  

Гіперферментемію в умовах травматичного ушкодження прийнято 

розцінювати як неспецифічну реакцію організму на вплив травматичного 

фактора значної інтенсивності [164] з порушенням проникності біомембран 

та ішемізації клітин. Підвищення рівня креатинкінази, лактатдегідрогенази, 

аланін- і аспартатамінотрансфераз, гамаглутамілтранспептидази 

спостерігається на тлі збільшення вмісту загального білірубіну, сечовини, 

креатиніну, ліпідів [165-166]. По мірі залучення в процес паренхіми печінки 

відзначається зниження активності аденозиндезамінази [167, 168] і лужної 

фосфатази [169], що може свідчити про розвиток гострої печінкової 

недостатності.  

 Таким чином, у патогенезі комбінованої травми провідне місце посідає 

нашарування механізмів опіку та механічної травми, що зумовлює тяжке її 

протікання та значний відсоток летальності. КТ протікає фазово: синдом 

гіперметаболізму, системної запальної реакції та поліорганної недостатності, 

яка належить до основних причин смертності. 

СПОН на сьогодні трактується як тяжка неспецифічна стрес-реакція 

організму, при якій існує недостатність двох і більше функціональних 

систем, універсальне ураження всіх органів і тканин організму агресивними 

медіаторами критичного стану з тимчасовою перевагою симптомів тієї або 

іншої органної недостатності – легеневої, серцевої, ниркової й т.д. Основною 

особливістю СПОН є нестримний розвиток ушкодження органа 

життєзабезпечення або системи до такої глибини, після досягнення якої 

доводиться констатувати нездатність органу функціонувати в інтересах 

підтримки життєво важливих функцій взагалі й збереження своєї структури, 
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зокрема. Безпосередніми факторами, що визначають вираженість 

поліорганної дисфункції, є різна здатність органів протистояти гіпоксії й 

зниженню кровотоку, характер шокового фактора й вихідний 

функціональний стан самого органу.  

 

1.2. Роль стресу в перебігу тяжкої травми 

 

Останніми роками рядом дослідників було показано, що у 

постраждалих з політравмою при однаковому ступені тяжкості 

спостерігаються різні адаптаційні реакції під час поступлення у стаціонар. І в 

подальшому показники індексу стресорності змінюються неоднаково і 

залежать від вибраної тактики лікування [170,171]. 

За цих обставин раннє оперативне лікування пошкоджень опорно-

рухового апарату на відміну від відстроченого, супроводжується 

перерозподілом фракційного складу білків у вигляді швидшої нормалізації 

відносного вмісту альфа1- і альфа2-глобулінів, зниженням активності 

цитозольних і збільшенням активності мебранозв’язаних ферментів, і не 

призводить до істотного підвищення рівня біохімічних показників стрес-

реактивності [172]. 

У роботах іншого автора було показано, що хворі при шокогенних 

травмах часто поступають в лікарню з нормальними або підвищеними 

показниками систолічного артеріального тиску. Ним констатовано, що існує 

вкрай низький зв’язок діагнозу із типом адаптаційної реакції, що вказує на 

можливість формування різних типів адаптаційних реакцій в гострому 

періоді травматичної хвороби у хворих з нормальними показниками 

артеріального тиску. На підставі отриманих даних автором констатовано, що 

у випадках, коли травмуючий чинник був невеликий за силою і тривалістю 

дії (для конкретного хворого) і організм може зберегти достатньо високі 

функціональні можливості і задовільну адаптацію, то шок, як патологічний 

стан, може не виявлятися у своїй загальноприйнятій клінічній картині [173]. 
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Отже, в умовах тяжкої травми характер перебігу патологічного процесу 

значною мірою залежить не тільки від сили травмуючого чинника, але й від 

співвідношення стрес-реалізуючих і стрес-лімітуючих систем організму. 

 Загальний адаптаційний синдром або стрес-реакція, вперше відкрита 

Г.Селье в 1936 р. і визначена ним як “сукупність стереотипних, фізіологічних 

запрограмованих неспецифічних реакцій організму у відповідь на будь-які 

сильні, надсильні дії, які супроводжуються перебудовою захисних сил 

організму”. Вона відіграє роль необхідної ланки в адаптації організму до 

основних чинників середовища. Разом з тим, в умовах тривалої і потужної 

пошкоджувальної дії стрес-реакція може перетворюватися на фактор 

патогенезу [174]. 

Природним чинником обмеження прояву стрес-реакції є стрес-

лімітуючі системи організму, концепція якх розроблена Ф.З. Меєрсоном і 

його учнями [175]. Відповідно до неї, при стресі разом з активацією 

стресреалізуючих систем відбувається й активація стрес-лімітуючих систем, 

що проявляється обмеженням вироблення катехоламінів, глюкокортикоїдів 

та інших чинників і сприяє захисту від надмірних і руйнівних ефектів їх      

дії [176]. Найбільш ефективною в цьому плані є активація ГАМК-ергічної, 

опіатної та антиоксидантної систем. Встановлено, що збільшити потужність 

цих систем і модулювати їх активність можливо двома шляхами: адаптацією 

організму до чинників середовища і зовнішнім введенням [177, 178]. 

Стрес як невід’ємний чинник, який супроводжує життя людини, можна 

розділити на два різновиди – еустрес і дистрес. Еустрес – здійснює на 

людину позитивний вплив, мобілізує його, поліпшує увагу, реакції, психічну 

діяльність. Еустрес підвищує адаптаційні можливості організму [179]. 

Дослідження показали, що існує прямий кореляційний зв’язок між силою 

стресорного впливу та ймовірністю втрати фізичного або психічного 

здоров’я. При дистресі надлишково підвищується активність гіпоталамо-

гіпофізарно-наднирникової осі й спостерігається гіперактивність кортизолу. 

Із цим пов’язаний цілий ряд можливих патологічних реакцій: симпато-
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адреналова активація зі схильністю до вазоконстрикції, зниження 

варіативності серцевого ритму, гіперактивація й гіперагрегація тромбоцитів, 

підвищення частоти серцевих скорочень, артеріальна гіпертензія, підвищення 

вмісту C-реактивного білка і прозапальних цитокінів – інтерлейкіну-1 і 6.  

Активація ПОЛ є невід’ємною реацією на стрес різного походження 

180, 181. Автори констатують, що в умовах стресу первинною реакцією є 

інгібіція ПОЛ, зумовлена виходом у кров з наднирників катехоламінів та 

кортикостероїдів, які здатні перехоплювати вільні радикали, перш за все 

супероксидний. Однак, при зростанні сили або тривалості дії стресора в 

подальшому спостерігається посилення цього процесу [182]. 

В інших роботах відмічається, що на тлі стресу попри збільшення 

інтенсивності ПОЛ відмічається й наростання активності каталази і 

супероксиддисмутази, що співпадає із показниками стану автономної 

нервової системи, який оцінювали за показниками математичного аналізу 

серцевого ритму – спочатку спалах активності з поступовим зменшенням до 

сьомої доби 111, 183]. 

Аналогічний результат отримали й інші автори. На тлі гострого стресу 

в печінці підвищувався вміст глікогену на 53 %, а глюкози на 77 %. 

Активність супероксиддисмутази при цьому збільшувалася більш ніж в 2 

рази, а вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ в тканині печінки зростав на 59 % 

в порівнянні з контролем, що свідчить про підвищення продукції активних 

метаболітів кисню і проміжних продуктів ПОЛ під впливом стресора. 

Індуковані стресом зрушення у вмісті глюкози і глікогену в печінці, автори 

пояснюють одночасним підвищенням рівня катехоламінів, які стимулюють 

глікогеноліз, і глюкокортикоїдів, які сприяють підтримці адекватного 

метаболізму при стресі і, зокрема, накопиченню глікогену в печінці [184]. 

За даними іншого автора, при 30-хвилинному іммобілізаційному стресі 

не відбувалося істотної зміни базальної активності глутатіон-S-трансферази в 

головному мозку [185]. 

Аналогічно після 30-хвилинного іммобілізаційного стресу в дорослих 
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тварин це викликало слабо виражене зниження НАДН:2,6-

дихлорфенолiндофенол редуктазної активності зі збереженням НАДФН-

залежної редуктазної активності на рівні iнтактних тварин [186-190]. 

Наведені результати дозволяють припустити, що при незначному за 

силою стресі не виникають патологічні зсуви метаболічних систем організму 

і можна сподіватися, навпаки, мобілізації захисних систем організму, зокрема 

антиоксидантної.  

Позитивний вплив стресу на тлі багатьох патологічних процесів 

констатовано в ряді публікацій. Серед багатьох механізмів захисної дії стресу 

відмічається здатність його впливати на синтез конститутивної NO-синтази. 

Зокрема, при вивченні ролі стресу в патогенезі хронічної інтоксикації ацетатом 

свинцю, було виявлено, що на тлі ізольованої дії токсиканта у тканині печінки 

вираженими були явища некрозу та дистрофії, асоційовані зі значною 

змішаноклітинною інфільтрацією. Після комбінованої дії ацетату свинцю та 

стресу в тканині печінки зареєстровані помірно виражені або незначні 

дистрофічні зміни паренхіматозних елементів та вогнищеві мононуклеарні 

інфільтрати. Авторами показано, що в механізмі цитоагресії відіграє ключову 

роль збільшення активності конститутивних форм NOS [191]. 

 Викликає інтерес факт особливої реакції клітин мозку на дію стресових 

факторів й, зокрема, на іммобілізаційний cтрес. У мозковій тканині процеси 

ПОЛ легко індукуються, тому вміст продуктів ПОЛ (наприклад, 

малоновогодиальдегіду) у контролі досягає високих значень, однак, при 

стресі здійснюється потужний захист мембранних структур мозку завдяки 

тому, що цей орган відповідальний в організмі за виконання найважливіших 

функцій формування захисно-пристосувальних реакцій на екстремальні 

впливи й підтримку гомеостазу [192]. Це узгоджуєтся з даними про високу 

стабільність енергетичного обміну клітин головного мозку при іншому виді 

стресу – травматичному шоці [193]. І, як вважають деякі автори, таке 

привелегійоване становище мозку при дії на організм стресу може бути 

пояснено, мабуть, наявністю усе ще маловивченого комплексу компонентів 
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антиоксидантної системи й захисних механізмів організму, не ідентичних 

гематоенцефалічному бар’єру.  

 Одним із механізмів позитивного впливу стресу є викид пролактину. 

Як встановлено окремими авторами, викид пролактину є результатом 

загального підвищення адренергічної активності гіпоталамуса [194, 195], що 

приводить до секреції пролактинзвільняючих факторів [196] і гальмує 

туберо-інфундибулярні дофамінергічні нейрони (TIDA), тонічні інгібітори 

секреції пролактина [197-199].  

Дотепер залишається відкритим питання про те, які ефекти пролактину 

відповідають за фізіологічну модуляцію стресу. Крім лактації, пролактин 

володіє багатьма метаболічними і поведінковими ефектами, які можуть брати 

участь у загальному адаптаційному синдромі. Він викликає підвищену 

секрецію глюкокортикоїдів [200], підвищує больовий поріг [201], індукує 

захисну поведінку [202] і забезпечує захист проти гострих виразок шлунка 

[200] і стресіндукованої гіпертермії [203]. Ці дослідження показали, що стрес 

індукований викид пролактину – не простий побічний ефект адренергічної 

активації ЦНС, але й фактор згладжування гомеостатических порушень, що 

грає роль у поведінковій адаптації до несприятливих умов навколишнього 

середовища. 

У дослідах з фіксацією (поведінковий стрес) і кровотечею прагнули 

стимулювати додаткові чинники, які можуть накладатися на хірургічний 

стрес для перевірки гіпотези про подвійну регуляцію стресіндукованого 

викиду глюкози й пролактина. Авторами встановлено, що плазмовий рівень 

пролактину значно підвищувався через п’ять хвилин після початку фіксації, 

досягав піку до п’ятнадцятої хвилини й повертався до вихідного до 

шістдесятої [204]. 

Існує точка зору, що деякі фізіотерапевтичні чинники (зокрема низько 

енергетичне лазерне випромінювання) здатні реалізувати свій ефект через 

запуск системних нейро-гуморальних механiзмiв стресорної реакцiї 

(загального адаптацiйного синдрому), що забеспечує пiдвищення 
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неспецифiчної резистентностi органiзму [205, 206] 

Наведені вище дані дозволяють припустити, що в умовах попереднього 

психоемоційного стресу, який нерідко супроводжує процес травмування 

людини, можна очікувати модуляцію механізмів перебігу тяжкої травми . 

 

Р е з ю м е 

 Проведений літературний огляд дозволяє зробити такі висновки: 

 1. Комбінована травма належить до складних і недостатньо вирішених 

медичних і соціальних проблем сучасності. Відмічається зростання її частоти 

і тяжкості, на тлі яких високим залишається рівень смертності. 

 2. Основною особливістю комбінованої травми є нашарування 

механізмів травматичної й опікової хвороби, що супроводжується вираженим 

синдромом взаємного обтяження, який носить характер адитивного. 

 3. У доступній літературі щодо патогенезу комбінованої травми 

переважають дані клінічних спостережень. Існують лише поодинокі 

повідомлення про комбіновану механотермічну травму, що свідчить про 

недосконалість вивчення патогенезу цього патологічного процесу. Аналіз 

механізмів комбінованої травми проводиться перевжно на екстраполяції 

даних експериментальної опікової чи травматичної хвороби.  

4. Дані літератури дозволяють виділити три ключових елементи 

патогенезу комбінованої травми: короткотривалий виражений шок  

синдром гіперметаболізму  системна відповідь організму на запалення 

 синдром поліорганної недостатності. На цьому тлі вагому роль відіграє 

викид медіаторів запалення (цитокінів), інтенсифікція перекисного 

окиснення ліпідів, цитолізу, ендогенної інтоксикації, порушення функції 

окремих органів і систем. 

5. Існуючі дані літератури дозволяють припустити, що попередній 

психоемоційний стрес, який може передувати травмі, здатен модифікувати 

механізми комбінованої травми, що вимагає спеціального дослідження. 
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  РОЗДІЛ 2 

ОБ’ЄКТ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

 

 

Експерименти виконано на базі Центральної науково-дослідної 

лабораторії (зав. лабораторією – старший науковий співробітник, кандидат 

біологічних наук, доцент Н.Є. Лісничук) Державного вищого навчального 

закладу “Тернопільський державний медичний університет імені І.Я. 

Горбачевського” (свідоцтво про атестацію № 000478 від 17.12.2007 р.). 

Використано 138 нелінійних білих щурів-самців масою 160-180 г. 

У день експерименту в ранкові години (з 9 до 11 год. ранку) в 

спеціально відведеному приміщенні при температурі 18-22 
о
С, відносній 

вологості 40-60 % і освітленості 250 лк тварин із дотриманням загальних 

правил і положень Європейської Конвенції із 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 жорстокої 

поведінки” (2006), а також заключення комісії з питань біоетики 

Державного вищого навчального закладу “Тернопільський державний 

медичний університет імені І.Я. Горбачевського” (протокол № 4 від 6 

квітня 2011 року) брали в експеримент, який полягав у нанесенні травм. 

Розподіл тварин, які використані в експериментах, наведено у табл. 2.1. 

Під тіопентал-натрієвим знечуленням у тварин першої дослідної групи 

моделювали опік. Прототипом опіку шкіри III А-Б ступеня 9-10 % поверхні 

тіла було використано методику 207, відповідно до якої в умовах 

тіопентал-натрієвого знечулення до депільованої поверхні шкіри спини 

прикладали мідну пластину площею 28 см
2
, попередньо занурену в кип’ячу 

воду не менше 10 хв. 
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У тварин другої дослідної групи під тіопентал-натрієвим знечуленням 

моделювали політравму. Прототипом моделі політравми послужила 

методика 208, яка передбачала перелом стегнової кістки, кровотечу зі 

стегнової вени і введення аутокрові у паранефральну клітковину з 

розрахунку 1 мл на 100 г маси тварини.  

 

Таблиця 2.1 

Розподіл експериментальних тварин 

Група тварин Кількість використаних тварин (загинуло/вижило, %) 

1 доба 3 доби 7 діб 14 діб 

Контрольна 6 (0/100) 

Дослідна група 1 

Опік 

6  

(0,0/100,0) 

7  

(14,3/85,7) 

6  

(0,0/100,0) 

– 

Дослідна група 2 

Політравма 

8  

(25,0/75,0) 

10  

(40,0/60,0) 

12 

(50,0/50,0) 

– 

Дослідна група 3 

Опік + Політравма 

10  

(40,0/60,0) 

9  

(30,0/70,0) 

12  

(50,0/50,0) 

13  

(61,5/38,5) 

Дослідна група 4 

Стрес + Опік + 

Політравма 

8  

(20,0/80,0) 

9  

(30,0/70,0) 

10  

(40,0/60,0) 

12  

(25,0/75,0) 

  

 У тварин третьої дослідної групи моделювали КТ шляхом послідовного 

нанесення політравми й опіку. 

 У тварин четвертої дослідної групи перед нанесенням травм 

моделювали гострий психоемоційний стрес шляхом нетравматичної фіксації 

тварини на спинці протягом 60 хв., після чого моделювали КТ. Вибір 

тривалості фіксації був взятий виходячи із наших попередніх досліджень, в 

яких була розроблена модель політравми [209]. 

Зміст моделі полягав у прагненні її максимального наближення до 

реальних обставин травми. Оскільки всі інвазивні втручання на лабораторних 

тваринах з позицій біоетики дозволені виключно в умовах знечулення, в 

більшості з існуючих моделей був виключений компонент стрес-реакції. З 

метою його подолання перед нанесенням травми відповідно до [208], 

тваринам моделювали іммобілізаційний стрес шляхом атравматичної фіксації 
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на спині на 120 хв. У результаті відімчалися більші відхилення стрес-

реалізуючих систем на фоні травми, ніж в умовах самої травми. Тому для 

моделювання попереднього гострого іммобілізаційного стресу було взято 

50 % інтенсивності від стресу, який погіршував перебіг політравми. 

 Дослідження тварин відповідно проводили через 1, 3 і 7 діб, оскільки 

перебіг функціонально-морфологічних відхилень та смертність від тяжкої 

травми є хвилеподібним процесом [210, 211]. 

В умовах стресу та КТ було взято до уваги ще й термін 14 діб, оскільки 

на 7 добу намічалася тільки позитивна тенденція у спектрі досліджуваних 

показників.  

У момент обстеження, тварин вводили в тіопентал-натрієвий наркоз 

(40 мгкг
-1

 маси тіла), проводили реєстрацію варіаційної пульсограми, далі 

досліджували жовчоутворювальну, жовчовидільну і поглинально-видільну 

функції печінки. Після цього тварин умертвляли шляхом тотального 

кровопускання й забирали кров для біохімічних досліджень та печінку – для 

гістологічних досліджень. Крім цього, у наважках печінки визначали вміст 

глікогену. 

Методика математичного аналізу серцевого ритму. Динаміку 

адаптаційних процесів оцінювали за математичним аналізом серцевого ритму 

(МАСР). З цією метою у тварин на кардіокомплексі “CardioLabСЕ+” (ХАИ-

МЕДИКА, м. Харків, Україна) реєстрували 300-600 кардіоінтервалів з 

подальшим визначенням основних статистичних характеристик за 

методикою Р.М. Баєвського 212, 213]. 

За отриманими записами визначали частоту серцевих скорочень (ЧСС), 

варіаційний розмах (Х) – різницю між максимальною і мінімальною 

тривалістю кардіоінтервалів, амплітуду моди (Амо) – відсоток 

кардіоінтервалів, які найчастіше зустрічаються, а також їх тривалість – моду 

(Мо).  

За одержаними даними розраховували індекс напруження 

регуляторних систем Р.М. Баєвського (ІН) [214], який відображує ступінь 
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централізації управління серцевим ритмом: 

 

ІН = АМо / (2  Мо  Х); 

 

індекс вегетативної рівноваги (ІВР): який вказує на співвідношення між 

активністю симпатичного і парасимпатичного відділів автономної нервової 

системи: 

ІВР = АМо / Х; 

 

вегетативний показник ритму (ВПР): який дозволяє оцінити парасимпатичні 

зсуви вегетативного балансу:  

 

ВПР = 1 / Мо  Х; 

 

показник адекватності процесів регуляції (ПАПР): 

 

ПАПР = АМо / Мо, 

 

який відображає відповідність між активністю симпатичного відділу 

автономної нервової системи і провідним рівнем функціонування синусового 

вузла. 

Визначення функціональної активності печінки. Жовчоутворювальну і 

жовчовидільну функції печінки оцінювали на основі методичних 

рекомендацій з доклінічного вивчення лікарських препаратів [215, 216]. У 

наркотизованих тварин катетеризували загальну жовчну протоку і збирали 

жовч протягом 1 години. Розташування катетера в загальній жовчній протоці в 

усіх експериментах стандартизувалося, оскільки подразнення проксимальної чи 

дистальної його частини по-різному впливає на інтенсивність виділення жовчі 

[217]. 

В отриманій жовчі за методикою Мирошниченко В.П. і співавт. (1978) 
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визначали концентрацію сумарних жовчних кислот і холестеролу, 

розраховували їх питому швидкість виділення в міліграмах на годину на 

кілограм маси тварини (мг·год
-1

·кг
-1

). Крім цього, оцінювали літогенні 

властивості жовчі за холато-холестероловим коефіцієнтом: сумарні жовчні 

кислоти/холестерол. 

У жовчі визначали також концентрації загального, прямого і непрямого 

білірубіну за методом Ван ден Берга в модифікації М.П. Скакуна. 

Розраховували питому швидкість їх екскреції у мікромолях за годину на 

кілограм маси тварини (мкмоль·год
-1

·кг
-1

). Крім цього, обчислювали ступінь 

кон’югації білірубіну як співвідношення прямого і загального білірубіну у 

відсотках.  

Визначення поглинально-видільної функції печінки. Після закінчення 

збирання жовчі щурам у стегнову вену вводили 0,6 % водний розчин бром-

сульфалеїну із розрахунку 5 мг на кілограм маси тварини. Визначали 

тривалість зникнення барвника в жовчі. Даний показник відноситься до 

одного з найчутливіших тестів в оцінці функціонального стану печінки [215].  

Визначення вмісту глікогену в печінці. Визначення вмісту глікогену в 

печінці проводилося у наважках тканини масою 25 мг. Тканину печінки 

гомогенізували з етанолом для екстракції глюкози. В подальшому 

осаджували білки 5 % розчином оцтової кислоти. Надосадову рідину, яка 

вміщує глікоген, нагрівали з концентрованою сірчаною кислотою. В цих 

умовах відбувався гідроліз глікогену до глюкози, яка взаємодіяла з 

концентрованою сірчаною кислотою. Інтенсивність забарвлення оцінювали 

на фотоелектроколориметрі при зеленому світлофільтрі й виражали в 

грамах на кілограм тканини печінки (г∙кг
-1

) [218]. 

Визначення показників цитолітичного синдрому. Активності АлАТ і 

АсАТ у сироватці крові визначали уніфікованим методом для аналізатора 

біохімічного Humalyzer 2000 і виражали в Одл
-1

. 

 Визначення показників ПОЛ. За даними [215] достатню інформацію 

про інтенсивність ПОЛ дає визначення вмісту дієнових кон’югат і речовин, 
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які вступають у реакцію з тіобарбітуровою кислотою (ТБК-активні 

продукти ПОЛ).  

 Вміст дієнових кон’югат (ДК) визначали в 10 % гомогенаті печінки за 

методикою В.Б. Гаврилова, М.И. Мишкорудной (1983) 215. Суть її полягає в 

тому, що екстраговані гептано-ізопропіловою сумішшю гідроперекиси дають 

максимум поглинання при довжині хвилі 232 нм. Отриманий результат 

розраховували в умовних одиницях на грам маси печінки (ум.од.·г
-1

). 

Визначення вмісту ТБК-активних продуктів здійснювали у 10 % 

гомогенаті печінки (И.Д. Стальная, Т.Г. Гаришвили, 1977) 215, який 

базується на здатності вторинних продуктів ПОЛ, зокрема малонового 

диальдегіду, при взаємодії з тіобарбітуровою кислотою в кислому середовищі, 

утворювати забарвлений комплекс, оптична щільність якого реєструється при 

довжині хвилі 532 нм. Отриманий результат виражали у мікромолях на літр 

(мкмоль·л
-1

). 

Визначення показників антиоксидантної системи. Для оцінки вмісту SH-

груп в гомогенаті печінки використовували реактив Еллмана 219. Принцип 

методу полягає у взаємодії 5,5’-дитіобіс (2-нітробензойної) кислоти (реактив 

Елмана) з SH-групами досліджуваного субстрату. При цьому утворюється 

тіонітрофенильний аніон, кількість якого прямо пропорційна вмісту SH-груп. Їх 

концентрацію виражали в мілімолях на кілограм тканини печінки (ммоль·кг
-1

). 

Вміст у сироватці крові церулоплазміну визначали за методикою, 

описаною в довіднику [220]. Принцип методу ґрунтується на окисненні n-

фенiлендиамiну в присутності церулоплазміну, що призводить до утворення 

забарвлених продуктів. Кiлькiсть церулоплазміну (мгл
-1

) прямо пропорційна 

iнтенсивностi забарвлення. 

Метод визначення загальної пероксидазної активності крові полягає у 

фотометричній реєстрації зниження концентрації індигокарміну, який 

окислюється перекисом водню в присутності пероксидаз крові, розведеної 

1:1000 [221]. Метод відрізняється великою чутливістю, точністю і 

відтворюваністю. Активність пероксидаз крові визначали в 
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міліінтернаціональній одиниці (miU). 

Оцінка вмісту ендогенних токсинів. Останніми роками багато 

патологічних ефектів пов’язують з токсинами білкового походження. До 

числа останніх належать так звані молекули середньої маси (МСМ) 222-224]. 

Концентрацію МСМ визначали за методом Н.И. Габриєляна і 

співавторів (1981) у модифікації В.К Осиповича, З.А. Туликовой и И.М. 

Маркелова (1987) [225] в сироватці крові після її обробки 0,6 Н розчином 

хлорної кислоти. Оптичну щільність вимірювали при довжині хвилі 254 і 280 

нм. Вміст МСМ виражали в одиницях екстинкції. 

Морфологічні методи дослідження. Для гістологічного дослідження 

забирали шматочки печінки, які фіксували в 10 % нейтральному розчині 

формаліну з наступним ущільненням у парафіні. Отримані на санному 

мікротомі зрізи фарбували гематоксиліном та еозином, за якими вивчали 

структуру паренхіматозних органів у нормі, а також характер і глибину 

морфологічних змін після опіку, політравми, поєднання опіку з політравмою 

та поєднання опіку і політравми із стресом 226. Використовували мікроскоп 

ЛОМО Биолам И і систему цифрового виводу зображень гістологічних 

препаратів. При вивченні морфологічної організації досліджуваних органів 

звертали увагу на зміни паренхіми і основних структурних компонентів. 

Статистичні методи. Одержаний цифровий матеріал обробляли 

методом варіаційної статистики з використанням критерію Стьюдента [227]. 

Відмінності вважали достовірними при вірогідності нульової гіпотези не 

більше 5 % (р≤0,05). 

За матеріалами розділу 2 отримано патент на корисну модель [209]. 
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РОЗДІЛ 3 

ДИНАМІКА ПОКАЗНИКІВ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ ПЕЧІНКИ 

В УМОВАХ КОМБІНОВАНОЇ ТРАВМИ ТА ПОПЕРЕДНЬОГО 

ГОСТРОГО ІММОБЛІЗАЦІЙНОГО СТРЕСУ 

 

 

 

 3.1. Зміни жовчоутворювальної функції печінки на тлі 

комбінованої травми 

 

 Як видно з рис. 3.1 і табл. 3.1 в умовах опіку і політравми відмічалося 

статистично достовірне зниження вмісту в жовчі загальних жовчних кислот.  
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Рис. 3.1. Вплив комбінованої травми на вміст у жовчі загальних 

жовчних кислот у динаміці раннього посттравматичного періоду. (Тут і на 

інших рисунках розділу 3: 
*
 – достовірність відмінностей порівняно з 

контролем (
*
 – р<0,05; 

**
 – р<0,01; 

***
 – р<0,001); 

1
 – відмінності порівняно з 

першою добою спостереження достовірні (р≤0,05); 
3
 – відмінності порівняно 

із третьою добою спостереження достовірні (р≤0,05); 
#
 – р<0,10 стосовно 

контрольної групи) 
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Таблиця 3.1 

Достовірність відмінностей вмісту у жовчі загальних жовчних кислот 

між групами тварин з модельованими опіком, травмою, комбінацією 

травми та опіку 

Модель ураження 1 доба 3 доба 7 доба 

Опік – Травма <0,01 <0,01 <0,05 

Опік – Опік + Травма <0,001 <0,001 <0,001 

Травма – Опік + Травма <0,001 <0,001 <0,001 

 

 Причому на тлі травми інтенсивність зниження була більшою. 

Показник досягав мінімуму на 3 добу й до 7 залишався стабільним. 

 На фоні КТ ступінь порушення жовчоутворювальної функції був 

більшим, ніж після опіку та політравми. Так, на 1 добу вміст у жовчі 

загальних жовчних кислот виявився на 41,5 % меншим, ніж після 

опіку (р<0,001) і на 25,6 % меншим, ніж після політравми (р<0,001). На 3 

добу – відповідно на 42,3 і 26,8 % (р<0,001), на сьому – на 43,8 і 

34,6 % (р<0,001).  

 У свою чергу вміст холестеролу в жовчі на тлі опіку стабільно 

знижувався (рис 3.2, табл. 3.2) і статистично достовірно ставав меншим 

стосовно контролю на 3 і 7 доби. Після політравми даний показник досягав 

вірогідного зниження на 3 добу й в подальшому зростав, досягаючи рівня 

контрольної групи. Слід зазначити, що на 1 та 3 доби істотних відмінностей 

між групами з різними за походженням ураженнями не відмічалося. На 7 

добу на фоні політравми досліджуваний показник був істотно 

більшим (р<0,01). 

 Після КТ відмічалося різке зниження вмісту у жовчі холестеролу на 1 

добу, що продовжувало залишатися стабільно низьким впродовж 

експерименту. В цих експериментальних умовах даний показник на 1 добу 

був на 24,0 % менший, порівняно із групою з опіком (р<0,001) і на 20,8 %, 

порівняно із групою з політравмою (р<0,001). На 3 добу – в середньому на 
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27,8 % (р<0,001), на сьому добу – відповідно на 17,0 % (<0,001) і на 34,6 % 

(р<0,001).  
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 Рис. 3.2. Вплив комбінованої травми на вміст у жовчі холестеролу в 

динаміці раннього посттравматичного періоду  

 

Таблиця 3.2 

Достовірність відмінностей вмісту у жовчі холестеролу між групами 

тварин з модельованими опіком, травмою, комбінацією травми та опіку 

Модель ураження 1 доба 3 доба 7 доба 

Опік – Травма >0,05 >0,05 <0,01 

Опік – Опік + Травма <0,001 <0,001 <0,001 

Травма – Опік + Травма <0,001 <0,001 <0,001 

 

 Внаслідок відхилень у вмісті загальних жовчних кислот і холестеролу 

відімчалися й зміни холато-холестеролового співвідношення (рис 3.3, 

табл. 3.3). На фоні опіку відмічалося його помірне зниження на 1 добу, яке 

залишалося стабільно низьким до 7 доби. Політравма і КТ зумовлювали його 

більше зниження, яке на 1 добу істотно не відрізнялося від аналогічного на 

тлі опіку, проте на 3 і 7 добу було статистично достовірно нижчим. Слід 

зауважити, що між групами з політравмою та КТ істотних відмінностей у 

динаміці посттравматичного періоду не спостерігалося. 
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 Рис. 3.3. Вплив комбінованої травми на холато-холестеролового 

співвідношення в динаміці раннього посттравматичного періоду  

 

Таблиця 3.3 

Достовірність відмінностей холато-холестеролового співвідношення між 

групами тварин з модельованими опіком, травмою, комбінацією травми 

та опіку 

Модель ураження 1 доба 3 доба 7 доба 

Опік – Травма >0,05 <0,05 <0,01 

Опік – Опік + Травма >0,05 <0,01 <0,01 

Травма – Опік + Травма >0,05 >0,05 >0,05 

 

 Вміст у жовчі загального білірубіну на фоні опіку практично не 

змінювався стосовно контрольної групи (рис 3.4, табл. 3.4). На тлі 

політравми даний показник знижувався на 1 добу, залишався стабільно 

низьким з невеликими коливаннями до 7 доби і був статистично достовірно 

нижчим від контролю та групи із самим опіком. Після КТ інтенсивність 

зниження на 1 добу була найбільшою. Досліджуваний показник виявився на 
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48,5 % меншим, ніж у групі з самим опіком (р<0,001), та на 22,5 % меншим, 

ніж у групі з політравмою (р<0,01). На 3 добу в цій групі величина вмісту у 

жовчі загального білірубіну дещо підвищувалася, досягаючи рівня тварин з 

політравмою і в подальшому знову знижувалася, залишаючись статистично 

достовірно меншою, ніж після опіку (на 33,8 %, р<0,001) та політравми (на 

21,8 %, р<0,01). 
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 Рис. 3.4. Вплив комбінованої травми на вміст у жовчі загального 

білірубіну в динаміці раннього посттравматичного періоду  

 

Таблиця 3.4 

Достовірність відмінностей вмісту у жовчі загального білірубіну між 

групами тварин з модельованими опіком, травмою, комбінацією травми 

та опіку 

Модель ураження 1 доба 3 доба 7 доба 

Опік – Травма <0,01 <0,001 <0,05 

Опік – Опік + Травма <0,001 <0,001 <0,001 

Травма – Опік + Травма <0,01 >0,05 <0,01 

 

 Вміст у жовчі прямого білірубіну зазнавав більших змін (рис. 3.5, 
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табл. 3.5). На тлі опіку відмічалося поступове зниження цього показника з 1 

до 7 доби, причому у всі ці терміни він виявився істотно меншим від 

контролю, а на 3 та 7 добу практично у своїй групі не відрізнявся. Після 

політравми даний показник знижувався більш виражено і на 1 та 3 добу 

виявився істотно нижчим, ніж після опіку, а на 7 добу істотно не відрізнявся 

від цієї групи. В умовах КТ вміст у жовчі прямого білірубіну вже з 1 доби 

ставав статистично достовірно меншим, ніж у групах після опіку та 

політравми (відповідно на 53,4 %, р<0,001 і на 43,6 %, р<0,01).  
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 Рис. 3.5. Вплив комбінованої травми на вміст у жовчі прямого 

білірубіну в динаміці раннього посттравматичного періоду  

 

Таблиця 3.5 

Достовірність відмінностей вмісту у жовчі прямого білірубіну між 

групами тварин з модельованими опіком, травмою, комбінацією травми 

та опіку 

Модель ураження 1 доба 3 доба 7 доба 

Опік – Травма <0,01 <0,05 >0,05 

Опік – Опік + Травма <0,001 <0,01 <0,01 

Травма – Опік + Травма <0,01 >0,05 <0,01 

 



 

50 

На 3-7 доби в умовах КТ показник залишався стабільно низьким і виявився 

на 3 добу на 44,3 % меншим, ніж після опіку (р<0,001) й істотно не 

відрізнявся від групи з політравмою. На 7 добу він був нижчий, ніж після 

опіку на 43,2 % (р<0,01), після політравми – на 42,6 % (р<0,01).   

 Вміст у жовчі непрямого білірубіну (рис. 3.6, табл. 3.6) змінювався 

мало. Відмічалося зростання даного показника порівняно із контрольною 

групою на фоні опіку на 3 і 7 доби. В інших групах істотних відмінностей 

стосовно контрольної групи в досліджувані терміни спостереження не 

відмічалося. 
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 Рис. 3.6. Вплив комбінованої травми на вміст у жовчі непрямого 

білірубіну в динаміці раннього посттравматичного періоду  

 

Таблиця 3.6 

Достовірність відмінностей вмісту у жовчі непрямого білірубіну між 

групами тварин з модельованими опіком, травмою, комбінацією травми 

та опіку 

Модель ураження 1 доба 3 доба 7 доба 

Опік – Травма <0,01 <0,01 <0,01 

Опік – Опік + Травма <0,01 <0,01 <0,05 

Травма – Опік + Травма >0,05 >0,05 >0,05 
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Порівняння груп між собою виявило істотне переважання величини даного 

показника на тлі опіку, порівняно із КТ у всі терміни спостереження 

(відповідно на 39,6, 31,4 і 39,9 %, р<0,01) Між групами із самою політравмою 

та КТ істотних відмінностей не спостерігалося. 

 Ступінь кон’югації білірубіну (рис. 3.7, табл. 3.7) як на фоні опіку, так і 

політравми поступово знижувався на 3 та на 7 добу спостереження і виявився 

статистично достовірно меншим в ці терміни, ніж у контролі. 

 В умовах КТ на 1 добу відмічалося різке зниження величини цього 

показника, що виявилося на 27,8 % меншим, ніж після опіку (р<0,01) і на 

22,1 % меншим, ніж після політравми (р<0,01). На 3 добу не спостерігалося 

істотних відмінностей між дослідними групами тварин, проте на 7 добу в 

умовах КТ досліджуваний показник виявився істотно меншим, ніж після 

політравми (на 26,3 %, р<0,05) і статистично достовірно не відрізнявся, 

порівняно із групою обпечених тварин.  
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Рис. 3.7. Вплив комбінованої травми на ступінь кон’югації білірубіну в 

динаміці раннього посттравматичного періоду  
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Таблиця 3.7 

Достовірність відмінностей ступеня кон’югації білірубіну між групами 

тварин з модельованими опіком, травмою, комбінацією травми та опіку 

Модель ураження 1 доба 3 доба 7 доба 

Опік – Травма >0,05 >0,05 >0,05 

Опік – Опік + Травма <0,01 >0,05 >0,05 

Травма – Опік + Травма <0,01 >0,05 <0,05 

 

 Таким чином, в умовах КТ відмічається більш виражене зниження 

жовчоутворювальної функції печінки, ніж після опіку та політравми, 

практично в усі терміни спостереження, що проявляється істотно нижчим 

вмістом у жовчі загальних жовчних кислот, холестеролу, і прямого 

білірубіну. Цим показникам характерно зниження до мінімальної величини 

вже на 1 добу спостереження і стабільно низький рівень до 7 доби. Вміст у 

жовчі загального і прямого білірубіну теж нижчий на фоні КТ, проте їм 

характерні коливальні відхилення зі зниженням на 1 добу та помірним 

збільшенням на 3 і подальшим зниженням на 7 добу. Особливістю холато-

холестеролового співвідношеня є практично однакове його зниження, як на 

фоні політравми, так і КТ порівняно з опіком. Ступеню кон’югації білірубіну 

характерне поступове зниження з 1 до 7 доби. 

 

 3.2. Відхилення показників жовчовидільної функції печінки на тлі 

комбінованої травми 

 

 Як видно з рис. 3.8 і табл. 3.8, швидкість жовчовиділення на фоні опіку 

значно знижувалася з 1 до 7 доби і була статистично достовірно меншою, ніж 

у контролі. Після політравми відімчалося аналогічне зниження до 1 доби з 

подальшою стабілізацією на 3 добу і наступним зниженням на 7добу. В цих 

умовах на 3 і 7 доби велична досліджуваного показника на фоні політравми 

була статистично достовірно більшою, ніж після опіку. 
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 Рис. 3.8. Вплив комбінованої травми на швидкість жовчовиділення в 

динаміці раннього посттравматичного періоду  

 

Таблиця 3.8 

Достовірність відмінностей швидкості жовчовиділення між групами 

тварин з модельованими опіком, травмою, комбінацією травми та опіку 

Модель ураження 1 доба 3 доба 7 доба 

Опік – Травма >0,05 <0,01 <0,001 

Опік – Опік + Травма <0,001 <0,01 >0,05 

Травма – Опік + Травма <0,001 <0,001 <0,001 

 

 Після КТ швидкість жовчовиділення досягала мінімуму вже на 1 добу і 

до 7 залишалася стабільно низькою. На 1 добу величина досліджуваного 

показника була нижчою від тварин із опіком на 35,1 % (р<0,001), з 

політравмою – на 32,2 % (р<0,001). На 3 добу відповідно на 17,7 % (р<0,01) і 

на 33,3 % (р<0,001). На 7 добу величина досліджуваного показника у тварин 

із КТ і опіком була практично ідентичною та на 30,5 % була меншою від 
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тварин із політравмою (р<0,001). 

 Швидкість екскреції загальних жовчних кислот (рис. 3.9, табл. 3.9) на 

фоні опіку і травми знижувалася впродовж 1-7 доби. На фоні політравми 

величина показника була меншою. Після КТ швидкість виділення загальних 

жовчних кислот зменшувалася на 1 добу і продовжувала статистично 

достовірно знижуватися на 3 і 7 доби, порівняно із попереднім терміном 

спостереження.  
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 Рис. 3.9. Вплив комбінованої травми на швидкість екскреції загальних 

жовчних кислот в динаміці раннього посттравматичного періоду  

 

Таблиця 3.9 

Достовірність відмінностей швидкості екскреції загальних жовчних 

кислот між групами тварин з модельованими опіком, травмою, 

комбінацією травми та опіку 

Модель ураження 1 доба 3 доба 7 доба 

Опік – Травма <0,01 >0,05 <0,10 

Опік – Опік + Травма <0,001 <0,001 <0,001 

Травма – Опік + Травма <0,001 <0,001 <0,001 

 



 

55 

В усі терміни спостереження величина досліджуваного показника була 

істотно меншою, ніж після опіку та політравми: на 1 добу відповідно на 62,2 і 

49,6 % (р<0,001), на 3 добу – на 47,9 і 50,7 % (р<0,001), на 7 добу – на 47,8 і 

54,0 % (р<0,001). 

 Швидкість екскреції холестеролу (рис. 3.10, табл. 3.10) на фоні опіку 

стабільно знижувалася від 1 до 7 доби та була меншою від контролю на 3 і 7 

доби, а також в ці терміни статистично достовірно відрізнялася від 

попередніх термінів спостереження. На фоні політравми даний показник 

істотно зменшився вже на 1 добу, проте залишався на аналогічному рівні 

впродовж 3 і 7 доби.  

 Після КТ досліджуваний показник різко зменшився вже на 1 добу та 

залишався на цьому ж рівні впродовж 3 та 7 доби спостереження. В усі 

терміни спостереження величина досліджуваного показника була істотно 

меншою, ніж після опіку та політравми: на 1 добу відповідно на 52,1 і 47,7 % 

(р<0,001), на 3 добу – на 36,4 і 47,5 % (р<0,001), на 7 добу – на 20,8 (р<0,05) і 

на 52,5 % (р<0,001). 
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 Рис. 3.10. Вплив комбінованої травми на швидкість екскреції 

холестеролу в динаміці раннього посттравматичного періоду  
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Таблиця 3.10 

Достовірність відмінностей швидкості екскреції холестеролу між 

групами тварин з модельованими опіком, травмою, комбінацією травми 

та опіку 

Модель ураження 1 доба 3 доба 7 доба 

Опік – Травма >0,05 <0,01 <0,001 

Опік – Опік + Травма <0,001 <0,001 <0,05 

Травма – Опік + Травма <0,001 <0,001 <0,001 

 

 Швидкість екскреції загального білірубіну (рис. 3.11, табл. 3.11) на 

фоні опіку знижувалася поступово і ставала статистично достовірно нижчою 

від контролю на 3 і 7 доби спостереження. Після політравми даний показник 

істотно знижувався на 1 добу і в подальшому залишався на такому ж рівні. 

Він виявився статистично достовірно відмінним між групами тварин з опіком 

та політравмою тільки на 1 добу спостереження.  
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 Рис. 3.11. Вплив комбінованої травми на швидкість екскреції 

загального білірубіну в динаміці раннього посттравматичного періоду  
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Таблиця 3.11 

Достовірність відмінностей швидкості екскреції загального білірубіну 

між групами тварин з модельованими опіком, травмою, комбінацією 

травми та опіку 

Модель ураження 1 доба 3 доба 7 доба 

Опік – Травма <0,001 >0,05 >0,05 

Опік – Опік + Травма <0,001 <0,001 <0,01 

Травма – Опік + Травма <0,001 <0,01 <0,001 

 

 Після КТ відмічалося різке зниження цього показника на 1 добу, яке 

залишалося стабільно низьким до 7 доби. У всі терміни спостереження 

величина досліджуваного показника була істотно меншою, ніж після опіку та 

політравми: на 1 добу відповідно на 62,2 і 47,3 % (р<0,001), на 3 добу – на 

67,9 (р<0,001) і 33,2 % (р<0,01), на 7 добу – на 39,4 (р<0,01) і 

45,5 % (р<0,001). 

 Швидкість виділення прямого білірубіну мала таку ж закономірність, 

як і загального (рис. 3,12, табл. 3.12).  
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 Рис. 3.12. Вплив комбінованої травми на швидкість екскреції прямого 

білірубіну в динаміці раннього посттравматичного періоду  
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Таблиця 3.12 

Достовірність відмінностей швидкості екскреції прямого білірубіну між 

групами тварин з модельованими опіком, травмою, комбінацією травми 

та опіку 

Модель ураження 1 доба 3 доба 7 доба 

Опік – Травма <0,01 >0,05 <0,10 

Опік – Опік + Травма <0,001 <0,01 <0,01 

Травма – Опік + Травма <0,001 <0,01 <0,001 

 

На тлі КТ відмічалося різке зниження цього показника на 1 добу, який 

в подальшому знижувався до 7 доби й істотно відрізнявся від аналогічного на 

1 добу. В усі терміни спостереження величина досліджуваного показника 

була істотно меншою, ніж після опіку та політравми: на 1 добу відповідно на 

70,3 і 62,1 % (р<0,001), на 3 добу – на 54,4 і 46,7 % (р<0,01), на 7 добу – на 

46,7 (р<0,01) і 60,0 % (р<0,001). 

Швидкість виділення непрямого білірубіну у дослідних групах 

зазнавала коливань у посттравматичному періоді та у більшості випадків 

істотно не відрізнялася від контролю (рис 3.13, табл. 3.13).  

Після опіку даний показник на 1 добу дещо збільшувався, а після 

політравми зменшувався, що зумовило їх відмінність на 54,1 % (р<0,01). В 

подальшому показники наближалися до контрольної величини й статистично 

достовірно не відрізнялися. 

На фоні КТ спостерігався найнижчий рівень швидкості виділення 

непрямого білірубіну порівняно з опіком та політравмою: на 1 добу 

відповідно на 53,0 % (р<0,001) і на 27,6 % (р<0,01), на 3 добу – на 37,3 

(р<0,01) і 22,8 % (р>0,05), на 7 добу – на 35,4 (р<0,05) і 35,0 % (р<0,01). 

Порівняно із контрольною групою після політравми відмічалася тенденція до 

меншої величини досліджуваного показника на 1 і 7 доби спостереження 

(відповідно на 46,6 і 43,7 %, р<0,10). 
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 Рис. 3.13. Вплив комбінованої травми на швидкість екскреції 

непрямого білірубіну в динаміці раннього посттравматичного періоду  

 

Таблиця 3.13 

Достовірність відмінностей швидкості екскреції непрямого білірубіну 

між групами тварин з модельованими опіком, травмою, комбінацією 

травми та опіку 

Модель ураження 1 доба 3 доба 7 доба 

Опік – Травма <0,01 >0,05 >0,05 

Опік – Опік + Травма <0,001 <0,01 <0,05 

Травма – Опік + Травма <0,01 >0,05 <0,01 

 

 Таким чином, показники жовчовидільної функції печінки суттєво 

знижуються в умовах КТ. Швидкість жовчовиділення та швидкості екскреції 

основних компонентів жовчі були статистично достовірно нижчими, ніж у 

групах, в яких моделювали опік і політравму в усі терміни спостереження. 

Звертає на себе увагу той факт, що в умовах опіку на 7 добу відмічається 

погіршення більшості із досліджуваних показників, в той час, як на фоні 
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політравми – стабілізація або покращення.  

 

 3.3. Вплив комбінованої травми на динаміку показників 

поглинально-видільної та глікогенсинтезувальної функцій печінки 

 

 Як видно із рис. 3.14 і табл. 3.14, тривалість початку виділення 

бромсульфалеїну із жовчю в умовах різних видів уражень вже з 1 доби 

ставала більшою і залишалася стабільно підвищено до 7 доби спостереження. 
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Рис. 3.14. Вплив комбінованої травми на тривалість початку виділення 

бромсульфалеїну з жовчю в динаміці раннього посттравматичного періоду  

 

Таблиця 3.14 

Достовірність відмінностей тривалості початку виділення 

бромсульфалеїну з жовчю між групами тварин з модельованими опіком, 

травмою, комбінацією травми та опіку 

Модель ураження 1 доба 3 доба 7 доба 

Опік – Травма >0,05 >0,05 >0,05 

Опік – Опік + Травма >0,05 >0,05 >0,05 

Травма – Опік + Травма >0,05 >0,05 >0,05 
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 Звертає на себе увагу, що даний показник у дослідних групах, в яких 

моделювали різні травми статистично достовірно не відрізнявся в усі терміни 

спостереження.   

 Тривалість виділення бромсульфалеїну із жовчю (рис. 3.15, табл. 3.15) 

на фоні опіку стабільно зростала та в усі терміни була статистично 

достовірно більшою, ніж у контролі. Після політравми даний показник різко 

збільшився на 1 добу, проте в подальшому зменшив темп зростання, що 

призвело до меншої величини даного показника на 3 і 7 доби спостереження, 

порівняно із опіком. Слід відмітити, що в усі терміни спостереження були 

відмінності за величиною тривалості виділення бромсульфалеїну між 

групами тварин із опіком і тварин з політравмою. 
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 Рис. 3.15. Тривалість виділення бромсульфалеїну з жовчю в динаміці 

посттравматичного періоду комбінованої травми 

 

Вплив комбінованої травми на тривалість закінчення виділення 

бромсульфалеїну із жовчю в динаміці раннього посттравматичного періоду 

КТ в усі терміни спостереження зумовлювала статистично достовірно більшу 

тривалість виділення бромсульфалеїну із жовчю, порівняно із рештою 

дослідних груп. 
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Таблиця 3.15 

Достовірність відмінностей тривалості закінчення виділення 

бромсульфалеїну з жовчю між групами тварин з модельованими опіком, 

травмою, комбінацією травми та опіку 

Модель ураження 1 доба 3 доба 7 доба 

Опік – Травма <0,05 <0,05 <0,01 

Опік – Опік + Травма <0,001 <0,01 <0,01 

Травма – Опік + Травма <0,01 <0,001 <0,001 

 

Порівняно з опіком та політравмою на 1 добу тривалість виділення 

бромсульфалеїну із жовчю була більшою відповідно на 35,8 % (р<0,001) і на 

19,7 % (р<0,01), на 3 добу – на 13,0 (р<0,01) і 27,1 % (р<0,001), на 7 добу – на 

10,0 (р<0,01) і 23,4 % (р<0,001).  

 У свою чергу вміст глікогену у тканині печінки (рис. 3,16, табл. 3.16) 

істотно зменшувався в усіх дослідних групах і був статистично достовірно 

нижчий, ніж у контролі.  
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 Рис. 3.16. Вплив комбінованої травми на вміст глікогену в печінці у 

динаміці раннього посттравматичного періоду  
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Таблиця 3.16 

Достовірність відмінностей вмісту глікогену в печінці між групами 

тварин з модельованими опіком, травмою, комбінацією травми та опіку 

Модель ураження 1 доба 3 доба 7 доба 

Опік – Травма <0,05 <0,001 <0,001 

Опік – Опік + Травма <0,05 <0,05 <0,01 

Травма – Опік + Травма <0,001 <0,001 <0,001 

 

Після опіку відмічалося його стабільне зниження з 1 до 7 доби. Після 

політравми даний показник досягав мінімального значення на 3 добу та в 

подальшому достовірно збільшувався.  

В усі терміни спостереження величина досліджуваного показника на 

фоні політравми була істотно більшою, ніж після опіку. 

КТ зумовлювала найнижчий рівень вмісту глікогену в печінці на 1-7 

доби спостереження порівняно із групами тварин з опіком та політравмою: 

на 1 добу відповідно на 22,0 % (р<0,05) і на 37,8 % (р<0,001), на 3 добу – 

на 14,9 (р<0,05) і 45,5 % (р<0,001), на 7 добу – на 24,1 (р<0,01) і 

75,3 % (р<0,001).   

 Таким чином, в умовах КТ відмічається більш виражене порушення 

поглинально-видільної та глікогенсинтезувальної функцій печінки порівняно 

із групами тварин, в яких моделювали опік та політравму. Це виявляється в 

статистично достовірно більшій тривалості виділення бромсульфалеїну із 

жовчю та зниженням вмісту глікогену в печінці. Звертає на себе увагу той 

факт, що за поглинально-видільною функцією політравма зумовлює 

виражене збільшення часу виділення бромсульфалеїну на 1 добу із 

наступною стабілізацією, в той час, як на фоні опіку цей термін зростає з 1 до 

7 доби. За глікогенсинтезувальною функцією на тлі політравми відмічається 

менше її порушення з елементами стабілізації на 3 і підвищення на 7 добу, в 

той час як після опіку показник знижується з 1 до 7 доби. 
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 3.4. Зміни жовчоутворювальної функції печінки в умовах 

попереднього стресу і комбінованої травми 

 

 Як видно із рис. 3.17 вміст у жовчі загальних жовчних кислот після 

попереднього психоемоційного стресу на 1 добу був ідентичним, що й у 

тварин без стресу.   

                     гл
-1

 

1,6941,3,7

1,0001,3
1,2001

1,450

2,858***1,3,7

1,1131
1,350#1,425

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

3,5

4

1 доба 3 доба 7 доба 14 доба

Травма+опік

Стрес+травма+опік

 
Рис. 3.17. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на 

вміст у жовчі загальних жовчних кислот у динаміці раннього 

посттравматичного періоду. (Тут і на інших рисунках розділу 3: 
*
 – 

достовірність відмінностей порівняно із групою без попереднього стресу 

(
*
 – р<0,05; 

**
 – р<0,01; 

***
 – р<0,001; 

#
 – р<0,10); 

1
 – відмінності порівняно 

з першою добою спостереження достовірні (р≤0,05); 
3
 – відмінності 

порівняно із третьою добою спостереження достовірні (р≤0,05); 
7
 – 

відмінності порівняно із сьомою добою спостереження достовірні (р≤0,05) 

  

На 3 добу відмічалася тенденція до збільшення досліджуваного 

показника у стресованих тварин (на 12,5 %, р<0,10). На 7 добу даний 

показник у групі стресованих тварин ставав статистично достовірно вищим 

на 11,3 % (р<0,05), а на 14 добу значно перевищував нестресованих тварин 

(на 68,7 %, р<0,001). 

 Вміст у жовчі холестеролу (рис. 3.18) був ідентичним незалежно від 

попереднього стресування на 1 та 3 доби після травмування (р>0,05). 
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На 7 добу у стресованих тварин його концентрація ставала істотно більшою 

(на 20,8 %, р<0,05). Проте на 14 добу відмінностей за величиною 

досліджуваного показника не спостерігалося.  
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Рис. 3.18. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на вміст у 

жовчі холестеролу в динаміці раннього посттравматичного періоду 

 

 Вміст у жовчі загального білірубіну мав аналогічну закономірність, що 

і вміст холестеролу (рис. 3.18).  
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Рис. 3.19. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на вміст у 

жовчі загального білірубіну в динаміці раннього посттравматичного періоду 
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 На 7 добу у стресованих тварин величина досліджуваного показника 

істотно перевищувала аналогічну нестресованих тварин (на 18,9 %, р<0,05). 

В подальшому досліджуваний показник підвищувався в обох групах 

порівняння й статистично достовірно між ними не відрізнявся.  

У свою чергу вміст прямого білірубіну у жовчі теж на 1 і 3 доби істотно 

між групами порівняння не відрізнявся (рис. 3.20).  
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 Рис. 3.20. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на вміст у 

жовчі прямого білірубіну в динаміці раннього посттравматичного періоду 

 

На 14 добу в обох дослідних групах показник статистично достовірно 

збільшувався. Проте звертає на себе увагу той факт, що вже на 7 добу у 

групі стресованих тварин величина досліджуваного показника істотно 

перевищувала аналогічну тварин без стресу (на 41,0 %, р<0,05), на 14 добу – 

на 37,2 % (р<0,05). 

 Вміст у жовчі непрямого білірубіну в обох досліджуваних групах на 3 

та 7 добу підвищувався, а до 14 доби – знижувався. Не спостерігалося 

статистично значущих відмінностей в жоден термін спостереження у 

стресованих і нестресованих тварин. 
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 Рис. 3.21. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на вміст у 

жовчі непрямого білірубіну в динаміці раннього посттравматичного періоду 

   

 Холато-холестеролове співвідношення у групах порівняння до 7 доби 

знижувалося (рис. 3.22). На 14 добу відмічалося істотне підвищення 

досліджуваного показника в обох групах. В цей термін спостереження у 

стресованих тварин рівень холато-холестеролового співвідношення ставав  

на 58,0 % більшим, ніж у нестресованих, що виявилося статистично 

достовірним (р<0,001). 

 Ступінь кон’югації білірубіну (рис. 3.23) в обох групах порівняння до 

7 доби знижувався, а до 14 доби підвищувався. З 1 до 7 доби не відмічалося 

істотних відмінностей між групами стресованих і нестресованих тварин. 

Проте на 14 добу у тварин після попереднього психоемоційного стресу 

ступінь кон’югації білірубіну був на 17,7 % більшим (р<0,05).  
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 Рис. 3.22. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на холато-

холестеролове співвідношення в динаміці раннього посттравматичного 

періоду  
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 Рис. 3.23. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на ступінь 

кон’югації білірубіну в динаміці раннього посттравматичного періоду  

 

 Таким чином, попередній психоемоційний стрес істотно модифікує 

реакцію тварин на КТ. На тлі перенесеного стресу вже на 7 і особливо на 

14 добу статистично достовірно більшим є вміст у жовчі загальних жовчних 

кислот, на 7 добу – холестеролу і загального білірубіну, на 7 і 14 доби – 
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прямого білірубіну, що призводить до істотно більшого холато-

холестеролового співвідношення і ступеня кон’югації білірубіну на 14 добу. 

 

 3.5. Відхилення показників жовчовидільної функції печінки після 

впливу комбінованої травми та попереднього гострого іммобілізаційного 

стресу 

 

 Як видно з рис. 3.24, швидкість жовчовиділення на тлі КТ залишалася 

стабільно низькою на 1 і 3 доби спостереження у групах тварин, яких 

піддавали і не піддавали попередньому стресуванню й істотно між ними не 

відрізнялася.  

 На 7 добу у стресованих тварин величина досліджуваного показника 

ставала статистично достовірно більшою, ніж у нестресованих (на 34,0 %, 

р<0,001). На 14 добу в обох порівнюваних групах відмічається збільшення 

швидкості жовчовиділення, проте на тлі попереднього стресу величина 

досліджуваного показника була більшою (на 15,4 %), що виявилося 

статистично достовірним (р<0,001)  
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 Рис. 3.24. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на 

швидкість жовчовиділення в динаміці раннього посттравматичного періоду 
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 Швидкість екскреції загальних жовчних кислот (рис. 3.25) до 7 доби 

була низькою в групах стресованих і нестресованих тварин. На 1 добу на тлі 

попереднього стресу відмічалася тенденція до меншої величини 

досліджуваного показника (на 12,1 %, р<0,10). На 3 добу, навпаки, на фоні 

попереднього стресу виявлено тенденцію до більшої величини швидкості 

виділення загальних жовчних кислот (на 18,6 %, р<0,10). Проте вже на 7 добу 

в цій групі величина досліджуваного показника ставала статистично 

достовірно більшою (на 48,9 %, р<0,001).  

На 14 добу в обох порівнюваних групах швидкість екскреції загальних 

жовчних кислот підвищувалася, проте на тлі попереднього стресування вона 

була істотно більшою (на 93,0 %, р<0,001). 
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 Рис. 3.25. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на 

швидкість екскреції загальних жовчних кислот в динаміці раннього 

посттравматичного періоду 

 

 Швидкість екскреції холестеролу на 1 і 3 доби після травмування була 

практично однаковою у групах стресованих і нестресованих тварин 

(рис. 3.26). На 7 добу відмічалося підвищення досліджуваного показника у 

тварин, яких попередньо піддавали стресу (на 61,5 %, р<0,01). На 14 добу 

швидкість екскреції холестеролу збільшувалася в обох порівнюваних 

групах, проте відмічалося статистично достовірне переважання величини 
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досліджуваного показника у групі тварин, яких попередньо вводили у стрес. 
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 Рис. 3.26. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на швидкість 

екскреції холестеролу в динаміці раннього посттравматичного періоду 

 

 Аналогічна закономірність відмічалася й за швидкістю екскреції 

загального білірубіну (рис. 3.27). 
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 Рис. 3.27. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на 

швидкість екскреції загального білірубіну в динаміці раннього 

посттравматичного періоду 

На 1 і 3 доби не було істотних відмінностей між групами стресованих і 

Контроль 

Контроль 



 

72 

нестресованих тварин. На 7 добу відмічалося істотне покращення 

досліджуваного показника у тварин, яких попередньо вводили у стрес. 

Показник на 59,4 % ставав більшим (р<0,001). На 14 добу в обох групах 

відімчалося його зростання, проте в умовах попереднього стресу він 

залишався статистично достовірно вищим (на 35,1 %, р<0,05). 

 Аналогічні відхилення відмічалися й за швидкістю екскреції прямого 

білірубіну (рис. 3.28). У стресованих тварин на 7 добу показник починав 

збільшуватися, в той час, як у групі порівняння він продовжував залишатися 

низьким. Різниця склала понад 100 % (р<0,001). На 7 добу в обох групах 

показник зростав, проте на фоні попереднього стресу він був на 49,8 % 

більшим (р<0,05). 

 Звертає увагу на себе той факт, що на 1 добу на тлі стресу величина 

швидкості екскреції прямого білірубіну виявилася статистично достовірно 

меншою, ніж у тварин з КТ, яких попередньому стресу не піддавали (на 

26,8 %, р<0,05). 
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 Рис. 3.28. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на 

швидкість екскреції прямого білірубіну в динаміці раннього 

посттравматичного періоду 

 

 У свою чергу швидкість екскреції непрямого білірубіну (рис. 3.29) теж 

ставала більшою на 7 добу спостереження у тварин, яких попередньо 
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стресували (на 46,5 %, р<0,01). В інші терміни спостереження істотних 

відмінностей між групами порівняння не виявлено. 
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 Рис. 3.29. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на 

швидкість екскреції непрямого білірубіну в динаміці раннього 

посттравматичного періоду 

 

Таким чином, попереднє стресування супроводжувалося комплексом 

відхилень, які сприяють швидшому відновленню жовчовидільної функції 

печінки у тварин з КТ. Загальною закономірністю є істотне підвищення 

більшості досліджуваних показників на 7 добу після травмування. На 14 добу 

відмічалося відновлення жовчовидільної функції, проте у стресованих тварин 

досліджувані показники були істотно більшими. 

 

 3.6. Динаміка показників поглинально-видільної та 

глікогенсинтезувальної функцій печінки в умовах комбінованої травми і 

попереднього стресу 

 

 Аналіз результатів бромсульфалеїнової проби показав (рис. 3.30), що 

тривалість початку екскреції білірубіну на 1 добу спостереження практично 

не відрізнялася між групами. На 3 і 7 доби у групі стресованих тварин даний 

показник був статистично достовірно меншим (відповідно на 18,0 %, р<0,01 
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і 13,7 %, р<0,05). 

 На 14 добу істотних відмінностей за величиною досліджуваного 

показника не відмічалося. 
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 Рис. 3.30. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на 

тривалість початку виділення бромсульфалеїну з жовчю в динаміці раннього 

посттравматичного періоду 

 

 Тривалість виділення бромсульфалеїну (рис. 3.31) у дослідних групах 

була практично однаковою на 1 і 3 доби. У попередньо стресованих тварин 

на 7 добу даний показник ставав меншим (на 12,0 %). Результат виявився 

статистично достовірним. 

 На 14 добу в обох групах порівняння тривалість виділення 

бромсульфалеїну зменшувалася, проте на фоні стресу й далі його величина 

була статистично достовірно нижчою (на 15,4 %, р<0,05). 

 Динаміка вмісту глікогену в печінці (рис. 3.32) в посттравматичному 

періоді підлягала дещо іншій закономірності, ніж вищенаведені показники. 

Характерною рисою величини цього показника у стресованих тварин була 

фазовість коливань. Так на 1 добу у цій групі вміст глікогену в печінці був 

статистично достовірно меншим, ніж у нестресованих (на 22,9 %, р<0,05).  
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 Рис. 3.31. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на 

тривалість виділення бромсульфалеїну з жовчю в динаміці раннього 

посттравматичного періоду 
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 Рис. 3.32. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на вміст 

глікогену в печінці в динаміці раннього посттравматичного періоду 

 

 На 3 добу даний показник у групі стресованих тварин, навпаки, 

збільшувався – на 29,5 % (р<0,01). В подальшому на 7 добу він знову 

знижувався (на 11,2 %, р<0,05). Проте на 14 добу, коли відмічалося 

відновлення досліджуваного показника в обох дослідних групах, у 

стресованих тварин він ставав істотно більшим (на 23,1 %, р<0,05).  

 Таким чином, у відповідь на КТ істотно порушується поглинально-
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видільна функція печінки. У тварин, яких попередньо піддавали стресу, 

тривалість початку виділення бромсульфалеїну на 3 і 7 доби є меншою, ніж у 

групі нестресованих тварин. Час виділення бромсульфалеїну більш виражено 

зменшувався у тварин з попереднім стресом на 7 і 14 доби після ураження. 

Динаміка вмісту глікогену на тлі попереднього стресу носить коливальний 

характер із зменшенням на 1 і 7 добу, порівняно із групою нестресованих 

тварин та підвищенням на 3 і 14 доби.   

 У результаті проведених досліджень можна сформулювати такі 

проміжні висновки:  

1. В умовах КТ відмічається більш виражене зниження 

жовчоутворювальної функції печінки, ніж після опіку та політравми 

практично в усі терміни спостереження, що проявляється істотно нижчим 

вмістом у жовчі загальних жовчних кислот, холестеролу, і прямого 

білірубіну. Цим показникам характерне зниження до мінімальної величини 

вже на 1 добу спостереження і стабільно низький рівень до 7 доби. Вміст у 

жовчі загального і прямого білірубіну теж нижчий на фоні КТ, проте їм 

характерні коливальні відхилення зі зниженням на 1 добу, помірним 

збільшенням на 3 і подальшим зниженням на 7 добу. Особливістю холато-

холестеролового співвідношення є практично однакове його зниження, як на 

фоні політравми, так і КТ, порівняно з опіком. Ступеню кон’югації білірубіну 

характерно поступове зниження з 1 до 7 доби. 

 2. В умовах КТ, порівняно із опіком та політравмою, суттєво знижуються 

показники жовчовидільної функції печінки. Швидкість жовчовиділення та 

швидкості екскреції основних компонентів жовчі були статистично достовірно 

нижчими, ніж у групах, в яких моделювали опік і політравму в усі терміни 

спостереження. Звертає на себе увагу той факт, що в умовах опіку на 7 добу 

відмічається погіршення більшості із досліджуваних показників, в той час як на 

фоні політравми, навпаки – стабілізація або покращення.  

3. В умовах КТ відмічається більш виражене порушення поглинально-

видільної та глікогенсинтезувальної функцій печінки порівняно із групами 

тварин, в яких моделювали опік та політравму. Це виявляється у статистично 

достовірно більшій тривалості виділення бромсульфалеїну із жовчю та 
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зниження вмісту глікогену в печінці. Звертає на себе увагу той факт, що за 

поглинально-видільною функцією політравма зумовлює виражене 

збільшення часу виділення бромсульфалеїну на 1 добу із наступною 

стабілізацією, в той час, як на фоні опіку цей термін зростає з 1 до 7 доби. За 

глікогенсинтезувальною функцією на тлі політравми відмічається менше її 

порушення з елементами стабілізації на 3 і підвищення на 7 добу, в той час як 

після опіку показник знижується з 1 до 7 доби. 

4. Попередній іммобілізаційний стрес істотно модифікує реакцію 

тварин на КТ. На фоні перенесеного стресу вже на 7 і особливо на 14 доби 

статистично достовірно більшим є вміст у жовчі загальних жовчних кислот, 

на 7 добу – холестеролу і загального білірубіну, на 7 і 14 доби – прямого 

білірубіну, що призводить до істотно більшого холато-холестеролового 

співвідношення і ступеня кон’югації білірубіну на 14 добу. 

5. Попереднє стресування супроводжувалося комплексом змін, які 

сприяють швидшому відновленню жовчовидільної функції печінки у тварин 

з КТ. Загальною закономірністю є істотне підвищення більшості 

досліджуваних показників на 7 добу після травмування. На 14 добу 

відмічалося відновлення жовчовидільної функції, проте у стресованих тварин 

досліджувані показники були істотно більшими.  

6. У відповідь на КТ істотно порушується поглинально-видільна 

функція печінки. У тварин, яких попередньо піддавали стресу, тривалість 

початку виділення бромсульфалеїну на 3 і 7 доби є меншою, ніж у групі 

нестресованих тварин. Час виділення бромсульфалеїну більш виражено 

зменшувався у тварин з попереднім стресом на 7 і 14 доби після ураження. 

Динаміка вмісту глікогену на тлі попереднього стресу носить коливальний 

характер із зменшенням на 1 і 7 доби, порівняно із групою нестресованих 

тварин та підвищенням на 3 і 14 доби.   

 Наведені результати знайшли своє відображення у публікаціях [228-236]. 
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РОЗДІЛ 4 

ДИНАМІКА ПОКАЗНИКІВ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ, 

АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ, ЦИТОЛІЗУ ТА ЕНДОГЕННОЇ 

ІНТОКСИКАЦІЇ В УМОВАХ КОМБІНОВАНОЇ ТРАВМИ ТА 

ПОПЕРЕДНЬОГО ГОСТРОГО ІММОБІЛІЗАЦІЙНОГО СТРЕСУ  

 

 

 4.1. Відхилення показників перекисного окиснення ліпідів в умовах 

комбінованої травми 

 

 Як видно з рис. 4.1 та табл. 4.1, в умовах опіку на 1 добу відмічалося 

статистично достовірне зростання вмісту в гомогенаті печінки ДК порівняно 

із контрольною групою.  

          ум.од.г
-1

 

0,252***

0,342***1

0,324***1

0,163

0,281***

0,297***

0,240***3

0,308***

0,408***1 0,431***1

0,1

0,15

0,2

0,25

0,3

0,35

0,4

0,45

0,5

Контроль 1 доба 3 доба 7 доба

Опік

Травма
Опік+травма

 

Рис. 4.1. Вплив комбінованої травми на вміст ДК гомогенату печінки в 

динаміці раннього посттравматичного періоду. (Тут і на інших рисунках 

розділу 4 
*
 – достовірність відмінностей порівняно з контролем (

*
 – р<0,05; 

**
 – р<0,01; 

***
 – р<0,001); 

1
 – відмінності порівняно з першою добою 

спостереження достовірні (р≤0,05); 
3
 – відмінності порівняно із третьою 

добою спостереження достовірні (р≤0,05); 
#
 – р<0,10 стосовно контрольної 

групи) 
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Таблиця 4.1 

Достовірність відмінностей вмісту ДК гомогенату печінки між групами 

тварин з модельованими опіком, травмою, комбінацією травми та опіку 

Модель ураження 1 доба 3 доба 7 доба 

Опік – Травма >0,05 <0,10 <0,001 

Опік – Опік + Травма <0,05 <0,05 <0,01 

Травма – Опік + Травма >0,05 <0,001 <0,001 

 

На 3 і 7 доби показник збільшився і залишався стабільно високим. 

Після політравми відмічалося більш виражене зростання даного показника на 

1 добу, хоча і з групою обпечених тварин він в цей термін спостереження 

виявився статистично не достовірним. В подальшому наставала стабілізація 

досліджуваного показника із вираженим зменшенням на 7 добу. В цей 

термін спостереження вміст ДК у гомогенаті печінки у тварин з політравмою 

був на 25,9 % меншим, ніж у тварин з опіком. 

Після КТ відмічалося більш виражене збільшення досліджуваного 

показника в усі терміни спостереження. Порівняно із групою тварин із опіком 

і політравмою на першу добу вміст ДК у гомогенаті печінки був більшим 

відповідно на 22,2 % (р<0,05) і на 9,6 % (р>0,05), на 3 добу – на 19,3 (р<0,05) і 

37,4 % (р<0,001), на 7 добу – на 33,0 % (р<0,01) і 79,6 % (р<0,001).  

Динаміка вмісту в гомогенаті печінки ТБК-активних продуктів ПОЛ в 

ранньому посттравматичному періоді підлягала аналогічній закономірності, 

що й вміст ДК (рис. 4.2, табл. 4.3). На тлі опіку досліджуваний показник 

збільшувався до 3 доби і залишався стабільно підвищеним до 7 доби. Після 

політравми виникало різке збільшення цього показника зі стабілізацією 

його величини на 3 добу й істотним зниженням на 7 добу, яке не досягало 

рівня контрольних тварин. На 1 і 7 доби відмічались статистично достовірні 

відмінності за величиною ТБК-активних продуктів ПОЛ між групами 

тварин з ізольованими опіком і політравмою. 
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Рис. 4.2. Вплив комбінованої травми на вміст ТБК-активних продуктів 

ПОЛ гомогенату печінки в динаміці раннього посттравматичного періоду 

 

Таблиця 4.2 

Достовірність відмінностей вмісту ТБК-активних продуктів ПОЛ 

гомогенату печінки між групами тварин з модельованими опіком, 

травмою, комбінацією травми та опіку 

Модель ураження 1 доба 3 доба 7 доба 

Опік – Травма <0,01 >0,05 <0,001 

Опік – Опік + Травма <0,001 <0,001 <0,001 

Травма – Опік + Травма <0,01 <0,001 <0,001 

 

КТ зумовлювала істотне підвищення досліджуваного показника який 

зростав до 3 доби і залишався стабільно високим до 7 доби. Порівняно із 

групою тварин із опіком і політравмою на першу добу вміст ТБК-активних 

продуктів ПОЛ у гомогенаті печінки був більшим відповідно на 59,2 % 

(р<0,001) і на 19,9 % (р<0,01), на 3 добу – на 38,5 і 50,4 % (р<0,001), на 7 добу 

– на 43,5 і 92,5 % (р<0,001).  
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 Таким чином, у відповідь на опік відмічається збільшення вмісту у 

гомогенаті печінки первинних і вторинних продуктів ПОЛ до 3 доби із 

наступною стабілізацією їх вмісту до 7 доби. Після політравми показники 

досягають максимуму на 3 добу й у подальшому істотно знижуються, не 

досягаючи контрольного рівня. Після КТ відмічається статистично 

достовірно більший рівень досліджуваних показників ПОЛ у всі терміни 

спостереження. 

 

 4.2. Динаміка показників антиоксидантного захисту 

 

 Як видно із рис. 4.3 і табл. 4.3, на тлі опіку в гомогенаті печінки 

стабільно з 1 до 7 доби знижується вміст SH-груп. Після політравми вміст 

цих речовин зменшується до 3 доби з наступним істотним зростанням. На 1 і 

3 доби відмінності за величиною досліджуваного показника між групами 

тварин з опіком і політравмою є статистично достовірними. 

мкмольг
-1

 

354,3**

285,0***
1

214,2***
1,3

438,9

300,9***

236,6***
1

314,1***
3

227,0***

197,2*** 174,7***
1,3

150

200

250

300

350

400

Контроль 1 доба 3 доба 7 доба

Опік

Травма

Опік+травма

 
Рис. 4.3. Вплив комбінованої травми на вміст SH-груп гомогенату 

печінки в динаміці раннього посттравматичного періоду 
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Таблиця 4.3 

Достовірність відмінностей вмісту SH-груп гомогенату печінки між 

групами тварин з модельованими опіком, травмою, комбінацією травми 

та опіку 

Модель ураження 1 доба 3 доба 7 доба 

Опік – Травма <0,05 <0,10 <0,001 

Опік – Опік + Травма <0,001 <0,001 <0,01 

Травма – Опік + Травма <0,01 <0,10 <0,001 

 

На тлі КТ зниження вмісту SH-груп було найбільшим у всі терміни 

спостереження і досягало мінімальної величини на 7 добу спостереження. 

Порівняно із групою тварин із опіком і політравмою на 1 добу вміст у 

гомогенаті печінки був меншим відповідно на 35,9 % (р<0,001) і на 25,6 % 

(р<0,01), на 3 добу – на 30,8 % (р<0,001) і на 16,6 % (р<0,10), на 7 добу – на 

18,4 % (р<0,01) і на 44,4 % (р<0,001).  

 Вміст у сироватці крові ЦП на тлі опіку (рис. 4.4, табл. 4.4) стабільно 

наростав із 1 до 7 доби.  
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Рис. 4.4. Вплив комбінованої травми на вміст ЦП сироватки крові в 

динаміці раннього посттравматичного періоду 
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Таблиця 4.4 

Достовірність відмінностей вмісту ЦП сироватки крові між групами 

тварин з модельованими опіком, травмою, комбінацією травми та опіку 

Модель ураження 1 доба 3 доба 7 доба 

Опік – Травма <0,05 >0,05 <0,001 

Опік – Опік + Травма <0,001 <0,001 >0,05 

Травма – Опік + Травма <0,001 <0,001 <0,001 

 

Після політравми величина досліджуваного показника збільшувалася менш 

інтенсивно на 1 добу, на 3 добу досягала рівня тварин із опіком, на 7 добу – 

істотно зменшувалася порівняно із попереднім терміном спостереження. На 1 

і 7 доби за величиною ЦП у групах з опіком і політравмою відмічалися 

статистично достовірні відмінності.  

На тлі КТ інтенсивність збільшення вмісту ЦП у сироватці крові було 

більш вираженим. Показник стрімко зростав до 3 доби і в подальшому 

знижувався, досягаючи групи тварин з опіком. Порівняно із групою тварин із 

опіком і політравмою на 1 добу вміст ЦП у сироватці крові був більшим 

відповідно на 47,4 і 103,3 % (р<0,001), на 3 добу – на 73,6 і 72,6 % (р<0,001). 

На 7 добу на тлі КТ досліджуваний показник був більшим групи тварин з 

політравмою – на 61,5 % (р<0,001).   

Величина ЗПА (рис. 4.5., табл. 4.5) після опіку стабільно зростала з 1 до 

7 доби. На тлі політравми збільшувалася більш інтенсивно на 1 і 3 доби з 

подальшим зниженням на 7, менше ніж після опіку. В усі терміни 

спостереження відмічалися статистично достовірні відмінності за величиною 

даного показника між групами тварин з опіком і політравмою. 

На тлі КТ величина ЗПА крові збільшувалася найбільш інтенсивно, 

досягаючи максимуму на 3 добу з подальшим зниженням, порівняно із 

попереднім терміном спостереження, досягаючи на 7 добу рівня тварин із 

опіком. Порівняно із групою тварин із опіком і політравмою на 1 добу 

величина ЗПА крові була більшою відповідно на 51,2 % (р<0,01) і 



 

84 

на 14,0 % (р>0,05), на 3 добу – на 67,9 і 36,4 % (р<0,001), на 7 добу – на 

16,3 % (р>0,05) і на 57,4 % (р<0,001).  
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Рис. 4.5. Вплив комбінованої травми на ЗПА крові в динаміці раннього 

посттравматичного періоду  

Таблиця 4.5 

Достовірність відмінностей вмісту ЗПА крові між групами тварин з 

модельованими опіком, травмою, комбінацією травми та опіку 

Модель ураження 1 доба 3 доба 7 доба 

Опік – Травма <0,05 <0,01 <0,01 

Опік – Опік + Травма <0,01 <0,001 >0,05 

Травма – Опік + Травма >0,05 <0,001 <0,001 

 

Таким чином, в умовах проведених експериментів відмічалося 

виражене виснаження вмісту SH-груп гомогенату печінки. Після опіку 

показник стрімко знижувався з 1 до 7 доби. Після політравми знижувався 

більш виражено до 3 доби з подальшим підвищенням до 7 доби. Після КТ 

зниження було найбільшим з 1 до 3 доби. Вміст ЦП у сироватці крові, 

навпаки на тлі опіку стабільно зростав з 1 до 7 доби. Після політравми теж 
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збільшувався, проте не так інтенсивно та на 7 добу знижувався. Після КТ 

інтенсивність зростання цього показника була найбільшою до 3 доби, проте 

до 7 показник знижувався досягаючи рівня тварин з опіком. Аналогічна 

закономірність відмічалася й за величиною ЗПА. 

 

4.3. Вплив комбінованої травми на зміни показників цитолізу  

 

Як видно з рис. 4.6 і табл. 4.6 активність АлАТ сироватки крові на фоні 

опіку статистично достовірно збільшувалася з 1 до 3 доби. На тлі політравми 

величина досліджуваного показника наростала до 3 доби й в подальшому 

знижувалася. У всі терміни спостереження відмічалася достовірна відмінність 

активності АлАТ сироватки крові між групами тварин з опіком та 

політравмою. 

           одл
-1

 

208,48***
1

180,57***
1

146,87***

135,16***
1,3

173,03***

163,90***

78,9

229,57***
1

208,5***
1

184,67***

0

50

100

150

200

250

Контроль 1 доба 3 доба 7 доба

Опік

Травма

Травма+опік

 
Рис. 4.6. Вплив комбінованої травми на активність АлАТ сироватки 

крові в динаміці раннього посттравматичного періоду  
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Таблиця 4.6 

Достовірність відмінностей активності АлАТ сироватки крові між 

групами тварин з модельованими опіком, травмою, комбінацією травми 

та опіку 

Модель ураження 1 доба 3 доба 7 доба 

Опік – Травма <0,01 <0,05 <0,001 

Опік – Опік + Травма <0,001 >0,05 >0,05 

Травма – Опік + Травма <0,01 <0,01 <0,001 

 

На тлі КТ активність АлАТ збільшувалася більш виражено. На 1 добу 

величина досліджуваного показника на 25,7 % перевищувала групу тварин з 

опіком (р<0,001) і на 12,6 % групу тварин з політравмою (р<0,01). В 

подальшому (на 3 і 7 доби) не відмічалося істотних відмінностей між 

групами тварин з КТ й опіком, проте на 3 добу у тварин з КТ величина цього 

показника перевищувала групу тварин з політравмою на 20,5 % (р<0,01), на 

7 добу – на 69,9 % (р<0,001).  

 Активність АсАТ змінювалася в дослідних групах з подібною. 

закономірністю (рис. 4.7, табл. 4.7).  
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Рис. 4.7. Вплив комбінованої травми на активність АсАТ сироватки 

крові в динаміці раннього посттравматичного періоду  
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Таблиця 4.7 

Достовірність відмінностей активності АсАТ сироватки крові між 

групами тварин з модельованими опіком, травмою, комбінацією травми 

та опіку 

Модель ураження 1 доба 3 доба 7 доба 

Опік – Травма <0,05 <0,05 <0,001 

Опік – Опік + Травма <0,01 >0,05 >0,05 

Травма – Опік + Травма <0,10 <0,01 <0,001 

 

На 1 добу величина досліджуваного показника на 49,5 % перевищувала групу 

тварин з опіком (р<0,01) і мала тенденцію до більшої величини порівняно із 

групою тварин з політравмою (р<0,10). В подальшому (на 3 і 7 доби) не 

відмічалося істотних відмінностей між групами тварин з КТ й опіком, проте 

на 3 добу у тварин з КТ величина цього показника перевищувала групу 

тварин з політравмою на 11,6 % (р<0,01), на 7 добу – на 71,5 % (р<0,001).  

 Таким чином в умовах травми відмічається істотне підвищення 

маркерів цитолізу АлАТ і АсАТ. Опік зумовлює стабільне підвищення їх 

активності з 1 до 7 доби, політравма – до 3 доби з подальшим зниженням. КТ 

викликає стрімке збільшення активності АлАТ на 1 добу, на 3 і 7 воно сягає 

рівня тварин з опіком.  

 

 4.4. Динаміка показників ендогенної інтоксикації на тлі 

комбінованої травми  

 

 Як видно з рис. 4.8, 4.9 і табл. 4.8, 4.9 закономірність відхилень вмісту 

у крові продуктів ендогенної інтоксикації нагадувала таку, яка відмічалася за 

показниками цитолізу. 

В умовах опіку вміст МСМ254 у крові збільшувався з 1 доби, 

досягаючи найбільшої величини на 7 добу. Після політравми показник 

зростав до 3 доби і в подальшому знижувався. На тлі КТ інтенсивність 
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зростання вмісту МСМ254 була найбільшою, проте істотно не відрізнялась в 

порівнянні із групою тварин із політравмою і опіком на 1та 3 доби. На 7 

добу після КТ вміст у крові МСМ254 був на 11,5 % більшим, ніж після опіку 

(р<0,05) і на 75,8 % (р<0,001). 

         ум.од. 

0,52***
1,3

0,43***
1

0,32***

0,33***
3

0,41***
1

0,34***

0,20

0,58***
1,3

0,46***
1

0,38***

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

Контроль 1 доба 3 доба 7 доба

Опік

Травма

Травма+опік

 
Рис. 4.8. Вплив комбінованої травми на вміст у крові МСМ254 в 

динаміці раннього посттравматичного періоду  

 

Таблиця 4.8 

Достовірність відмінностей вмісту у крові МСМ254 між групами тварин з 

модельованими опіком, травмою, комбінацією травми та опіку 

Модель ураження 1 доба 3 доба 7 доба 

Опік – Травма >0,05 >0,05 <0,001 

Опік – Опік + Травма >0,05 >0,05 <0,05 

Травма – Опік + Травма >0,05 >0,05 <0,001 

 

Аналогічна закономірність відмічалася й за величиною МСМ280. 

Вміст у крові МСМ280 на тлі КТ був найбільшим і на 1 добу порівняно із 

групами тварин з опіком і політравмою перевищував їх відповідно на 
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13,9 % (р<0,05) і 17,1 % (р<0,01), на 3 добу – достовірно перевищував 

тільки групу тварин з політравмою (на 23,1 %, р<0,01), на 7 добу відповідно 

на 13,0 і 60,5 % (р<0,001) 
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Рис. 4.9. Вплив комбінованої травми на вміст у крові МСМ280 в 

динаміці раннього посттравматичного періоду  

 

Таблиця 4.9 

Достовірність відмінностей вмісту у крові МСМ280 між групами тварин з 

модельованими опіком, травмою, комбінацією травми та опіку 

Модель ураження 1 доба 3 доба 7 доба 

Опік – Травма >0,05 <0,01 <0,001 

Опік – Опік + Травма <0,05 >0,05 <0,001 

Травма – Опік + Травма <0,01 <0,01 <0,001 

 

Таким чином, після травм різного походження відмічається збільшення 

рівня ендогенної інтоксикації, що проявляється підвищенням вмісту у крові 

МСМ різних фракцій. Після опіку вміст у крові МСМ254-280 стабільно 

підвищується з 1 до 7 доби. Після політравми вміст даних речовин 
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збільшувався до 3 доби з подальшим зниженням вмісту фракції МСМ254 і 

стабільно високим рівнем МСМ280. Після КТ ендотоксикоз був найбільшим у 

всі терміни спостереження і значно перевищував групи тварин з опіком і 

політравмою на 7 добу спостереження. 

  

4.5. Відхилення показників перекисного окиснення ліпідів тлі 

комбінованої травми і попереднього гострого іммобілізаційного стресу 

 

 

 Як видно з рис. 4.10 у попередньо стресованих тварин на 1 добу після 

КТ відмічалося істотне підвищення вмісту ДК у гомогенаті печінки 

порівняно із групою тварин яких не піддавали стресу (на 21,8 %, р<0,01). 
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Рис. 4.10. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на вміст ДК 

гомогенату печінки в динаміці раннього посттравматичного періоду. (Тут і на 

інших рисунках розділу 4: 
*
 – достовірність відмінностей порівняно із 

групою без попереднього стресу (
*
 – р<0,05; 

**
 – р<0,01; 

***
 – р<0,001;              

#
 – р<0,10); 

1
 – відмінності порівняно з першою добою спостереження 

достовірні (р≤0,05);
3
 – відмінності порівняно із третьою добою 

спостереження достовірні (р≤0,05); 
7
 – відмінності порівняно із сьомою добою 

спостереження достовірні (р≤0,05) 
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На 3 добу не відмічалося істотних відмінностей між групами 

порівняння за величиною даного показника. У стресованих тварин на 7 добу 

спостерігалася тенденція до меншого вмісту ДК у гомогенаті печінки, ніж у 

нестресованих (на 25,3 %, р<0,10). Проте на 14 добу у стресованих і 

нестресованих тварин відмінностей за вмістом ДК гомогенату печінки не 

спостерігалося. 

Вміст у гомогенаті печінки ТБК-активних продуктів ПОЛ (рис. 4.11) на 

1 добу спостереження після КТ у групах стресованих і нестресованих тварин 

практично не відрізнявся. На 3 добу у тварин, яких піддавали стресу 

величина досліджуваного показника істотно зменшувалася (на 11,1 %, 

р<0,05). На 7 добу не відмічалося істотних відмінностей між групами 

порівняння за вмістом у гомогенаті печінки ТБК-активних продуктів ПОЛ, 

проте на 14 – у групі стресованих тварин велична досліджуваного показника 

ставала суттєво меншою (на 11,3 %, р<0,05).  
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Рис. 4.11. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на вміст 

ТБК-активних продуктів ПОЛ гомогенату печінки в динаміці раннього 

посттравматичного періоду 

 

 Таким чином, попередній гострий емоційний стрес сприяє збільшенню 

вмісту первинних продуктів ПОЛ у гомогенаті печінки на 1 добу. Вміст 
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вторинних продуктів на тлі попереднього стресу стає меншим, ніж у 

нестресованих тварин на 3 і 14 доби. 

 

 4.6. Динаміка показників антиоксидантного захисту у мовах 

комбінованої травми та попереднього гострого іммобілізаційного стресу 

 

 Як видно з рис. 4.12, попередній гострий емоційний стрес сприяв 

більшому виснаженню SH-груп у тканині печінки на 1 добу після 

травмування. У стресованих тварин даний показник був на 19,7 % меншим, 

ніж у нестресованих (р<0,05). 
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Рис. 4.12. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на вміст 

SH-груп гомогенату печінки в динаміці раннього посттравматичного періоду 

 

На 3 добу не відмічалося істотних відмінностей між групами 

порівняння, в той час як у стресованих тварин на 7 добу даний показник 

підвищувався і ставав на 51,1 % більшим, ніж у нестресованих. На 14 добу в 

обох порівнюваних групах вміст SH-груп у гомогенаті печінки підвищувався, 

проте у стресованих тварин величина досліджуваного показника була 

більшою (на 22,5 %, р<0,05). 

Вміст у сироватці крові ЦП на 1 добу після КТ (рис. 4.13) у більшій 
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мірі зростав у групі стресованих тварин. Його величина у цій групі була на 

32,1 % більшою, ніж у групі нестресованих тварин (р<0,001). 
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Рис. 4.13. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на вміст 

ЦП сироватки крові в динаміці раннього посттравматичного періоду 

 

На 3 добу вміст ЦП у сироватці крові зростав в обох групах, а на 7 і 14 

доби знижувався. На 3 добу не спостерігалося істотних відмінностей за 

величиною досліджуваного показника у групах порівняння. Проте на 7 добу 

у стресованих тварин вміст у сироватці крові ЦП був на 38,5 %, а на 14 добу – 

на 40,4 % меншим, ніж у групі тварин, яких не піддавали попередньому 

стресу (р<0,001). 

Величина ЗПА на 1 добу після травмування (рис. 4.14) у стресованих 

тварин виявилася істотно меншою, ніж у нестресованих (на 28,4 %, р<0,01). 

На 3 добу в цій групі відмічалася тенденція до меншої величини (на 7,4 %, 

р<0,10). На 7 добу не спостерігалося істотних відмінностей між групами 

порівняння. На 14 добу ЗПА знижувалася в обох дослідних групах, проте у 

групі стресованих тварин даний показник виявився істотно більшим (на 

28,5 %, р<0,01). 
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Рис. 4.14. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на ЗПА 

крові в динаміці раннього посттравматичного періоду 

 

Таким чином, попередній стрес зумовлює більше виснаження 

антиоксидантної системи на фоні КТ, що проявляється меншим вмістом 

SH-груп в гомогенаті печінки та зниженням ЗПА на 1 добу після КТ, 

порівняно із нестресованими тваринами. Крім цього, в цей термін 

спостереження попереднє стресування стимулює більше утворення білка 

реактивної фази ЦП. Проте на 7 та особливо на 14 добу у групі тварин, яких 

попередньо піддавали гострому стресу, відмічається більше посилення 

утворення SH-груп, підвищення ЗПА та зниження вмісту ЦП у сироватці 

крові.  

 

4.7. Вплив комбінованої травми і попереднього гострого 

іммобілізаційного стресу на зміни показників цитолізу  

 

 Як видно з рис. 4.15, 4.16 попереднє стресування зумовлювало більший 

підйом активності АлАТ у сироватці крові. Порівняно із нестресованими 

тваринами, величина досліджуваного показника на 1 добу ставала на 25,2 % 

більшою. Результат виявився статистично достовірним (р<0,01). На 3 добу 
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величина досліджуваного показника у стресованих тварин ставала навпаки, 

меншою – на 9,7 % (р<0,01).  

           одл
-1

 

108,1
1,3,7

229,6
1

208,5
1

184,7

90,5*
1,3,7

217,2
3

188,3**
1

231,4**

0

50

100

150

200

250

1 доба 3 доба 7 доба 14 доба

Травма+опік

Стрес+травма+опік

 

Рис. 4.15. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на 

активність АлАТ сироватки крові в динаміці раннього посттравматичного 

періоду 
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Рис. 4.16. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на 

активність АсАТ сироватки крові в динаміці раннього посттравматичного 

періоду 
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 На 7 добу істотних відмінностей за величиною досліджуваного 

показника у групі порівняння не спостерігалося, в той час як на 14 добу 

активність АлАТ була суттєво нижчою у групі стресованих тварин (на 

16,3 %, р<0,05).   

 Активність АсАТ сироватки крові (див. рис. 4.16) теж зростала у 

більшій мірі на 1 добу після попереднього стресу – на 20,9 % (р<0,01). В 

подальшому істотних відмінностей за величиною даного показника між 

групами стресових і нестресованих тварин не спостерігалося. 

 Таким чином, попередній гострий психоемоційний стрес сприяє 

більшому підвищенню активностей АлАТ і АсАТ сироватки крові у тварин з 

КТ на 1 добу. Проте в подальшому активність АлАТ змінюється фазово із 

більшим зниженням на 3 та 14 добу. Активність АсАТ на 3-14 доби у групі 

стресованих тварин практично не відрізняється від аналогічного тварин, яких 

не піддавали стресуванню.  

 

 4.8. Динаміка показників ендогенної інтоксикації в умовах 

комбінованої травми та гострого іммобілізаційного стресу 

 

 Як видно із рис. 4.17 і 4.18 показники ендогенної інтоксикації 

збільшувалися з 1 до 14 доби. Попередній гострий психоемоційний стрес 

супроводжувався збільшенням вмісту МСМ254 і тенденцією до підвищення 

МСМ280 у крові, порівняно із нестресованими тваринами (відповідно на 

11,7 %, р<0,05 і на 10,4 %, р<0,10) 

 На 3 добу не спостерігалося статистично достовірних відмінностей у 

величині досліджуваних показників стресованих і нестресованих тварин. У 

стресованих тварин на 7 добу відмічався менший вміст фракцій МСМ, 

порівняно із нестресованими (МСМ254 – на 15,9 %, р<0,01; МСМ280 – на 

19,6 %, р<0,001). На 14 добу в обох дослідних групах вміст МСМ у крові 

знижувався, проте у стресованих тварин їх величини  виявилися статистично 

достовірно меншими (МСМ254 – на 32,1 %, р<0,001; МСМ280 – на 30,0 %, 

р<0,001).    



 

97 

         ум.од. 

0,274
1,3,7

0,578
1,3

0,460
1

0,376

0,186***
1,3,7

0,486**
1

0,459

0,420*

0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

1 доба 3 доба 7 доба 14 доба

Травма+опік

Стрес+травма+опік

  

Рис. 4.17. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на вміст у 

крові МСМ254 в динаміці раннього посттравматичного періоду 
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Рис. 4.18. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на вміст у 

крові МСМ280 в динаміці раннього посттравматичного періоду 

 

Таким чином, попереднє стресування супроводжується більшим 

зростанням продуктів ендогенної інтоксикації, зокрема МСМ у крові на 1 

добу після КТ порівняно із нестресованими тваринами. Проте, починаючи з 
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7 доби, й особливо на 14 добу вміст досліджуваних продуктів ендогенної 

інтоксикації у крові стресованих тварин стає статистично достовірно 

меншим, ніж у нестресованих.  

На основі отриманих у розділі 3 даних можна сформулювати такі 

проміжні висновки:  

1. У відповідь на опік відмічається збільшення вмісту у гомогенаті 

печінки первинних і вторинних продуктів ПОЛ до 3 доби та з наступною 

стабілізацією їх вмісту до 7 доби. Після політравми показники досягають 

максимуму на 3 добу й у подальшому істотно знижуються, не досягаючи 

контрольного рівня. Після КТ відмічається статистично достовірно більший 

рівень досліджуваних показників ПОЛ у всі терміни спостереження. 

2. В умовах проведених експериментів відмічається виражене 

виснаження вмісту SH-груп гомогенату печінки. Після опіку показник 

стрімко знижується з 1 до 7 доби. Після політравми зменшується більш 

виражено до 3 доби з подальшим підвищенням до 7 доби. Після КТ зниження 

найбільше з 1 до 3 доби. Вміст ЦП у сироватці крові, навпаки на тлі опіку 

стабільно зростає з 1 до 7 доби. Після політравми теж збільшується, проте не 

так інтенсивно й на 7 добу знижується. Після КТ інтенсивність зростання 

цього показника є найбільшою до 3 доби, проте до 7 доби показник 

знижується, досягаючи рівня тварин з опіком. Аналогічна закономірність 

відмічається й за величиною ЗПА. 

 3. В умовах травми відмічається істотне підвищення маркерів цитолізу 

АлАТ і АсАТ. Опік зумовлює стабільне підвищення їх активності з 1 до 7 

доби, політравма – до 3 доби з подальшим зниженням. КТ викликає стрімке 

збільшення активності АлАТ на першу добу, на 3 і 7 добу вона сягає рівня 

тварин з опіком.  

4. Після травм різного походження відмічається збільшення рівня 

ендогенної інтоксикації, що проявляється підвищенням вмісту у крові МСМ 

різних фракцій. Після опіку вміст у крові МСМ254-280 стабільно підвищується 

з 1 до 7 доби. Після політравми вміст даних речовин збільшується до 3 доби з 
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подальшим зниженням вмісту фракції МСМ254 і стабільно високим рівнем 

МСМ280. Після КТ ендотоксикоз був найбільшим у всі терміни 

спостереження і значно перевищував групи тварин з опіком і політравмою на 

7 добу спостереження. 

5. Попередній гострий емоційний стрес сприяє збільшенню вмісту 

первинних продуктів ПОЛ у гомогенаті печінки на 1 добу і не впливає на їх 

вміст у наступні терміни спостереження. Вміст вторинних продуктів на тлі 

попереднього стресу на 1 добу не відрізняється від аналогічного 

нестресованих тварин, проте стає меншим на 3 і 14 доби. 

6. Попередній стрес зумовлює більше виснаження антиоксидантної 

системи на тлі КТ, що проявляється меншим вмістом SH-груп в гомогенаті 

печінки та зниженням ЗПА на 1 добу після КТ, порівняно із нестресованими 

тваринами. В цей термін спостереження попереднє стресування стимулює 

більше утворення білка реактивної фази ЦП. На 7 та особливо на 14 добу, у 

групі тварин, яких попередньо піддавали гострому стресу, відмічається 

більше посилення утворення SH-груп, підвищення ЗПА та зниження вмісту 

ЦП у сироватці крові.  

 7. Попередній гострий психоемоційний стрес сприяє більшому 

підвищенню активностей АлАТ і АсАТ сироватки крові у тварин з КТ на 1 

добу. В подальшому активність АлАТ змінюється фазово із більшим 

зниженням на 3 і 14 добу. Активність АсАТ на 3-14 доби у групі стресованих 

тварин практично не відрізняється від аналогічного тварин, яких не 

піддавали стресуванню.    

8. Попереднє стресування супроводжується більшим зростанням продуктів 

ендогенної інтоксикації, зокрема МСМ у крові на 1 добу після КТ порівняно із 

нестресованими тваринами. Починаючи з 7 доби, й особливо на 14 добу вміст 

досліджуваних продуктів ендогенної інтоксикації у крові стресованих тварин 

стає статистично достовірно меншим, ніж у нестресованих.  

Наведені у розділі результати знайшли своє відображення у 

публікаціях [234-237]. 
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РОЗДІЛ 5 

ДИНАМІКА ПОКАЗНИКІВ МАТЕМАТИЧНОГО АНАЛІЗУ 

СЕРЦЕВОГО РИТМУ ПІД ВПЛИВОМ КОМБІНОВАНОЇ ТРАВМИ І 

ПОПЕРЕДНЬОГО ГОСТРОГО ІММОБІЛІЗАЦІЙНОГО СТРЕСУ 

 

 

 

 Показники математичного аналізу серцевого ритму належать до 

чутливих індикаторів перебігу адаптаційних реакцій в організмі з позиції 

впливу симпатичного і парасимпатичного відділів автономної нервової 

системи та залучення центральних структур нервової системи в регуляції 

серцевого ритму. 

 Як показали наші дослідження (рис. 5.1), у відповідь на попередній 

стрес на тлі КТ на 1 добу спостереження відмічалося підвищення Мо на 

17,0 %, порівняно із нестресованими тваринами. На 3 добу в обох групах 

величина досліджуваного показника статистично достовірно збільшувалася 

порівняно із 1 добою (р≤0,05). 

 На 7 і 14 дні спостережень відмічалися коливальні відхилення 

досліджуваного показник в обох дослідних групах. Статистично значущих 

відхилень між ними не відмічалося. 

 Стосовно контрольної групи величина Мо через 1 добу після КТ і 

стресу істотно збільшувалася (на 38,6 %, р<0,01), після самої травми – 

практично не змінювалася. В подальшому відмічалося стійке підвищення 

досліджуваного показника стосовно контролю в обох дослідних групах 

(р<0,01-0,001).  

 Як видно з рис. 5.2 величина АМо на тлі попереднього стресу на 1 добу 

спостереження теж була вищою, порівняно із групою нестресованих тварин 

(на 30,3 %, р<0,05). На 3 і 7 доби досліджуваний показник зменшувався 

порівняно із 1 добою. 
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Рис. 5.1. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на величину 

Мо в динаміці раннього посттравматичного періоду. (Тут і на інших 

рисунках розділу 5: 
*
 – достовірність відмінностей порівняно із групою без 

попереднього стресу (
*
 – р<0,05; 

**
 – р<0,01; 

***
 – р<0,001; 

#
 – р<0,10 );        

1
 – відмінності порівняно з першою добою спостереження достовірні 

(р≤0,05); 
3
 – відмінності порівняно із третьою добою спостереження 

достовірні (р≤0,05); 
7
 – відмінності порівняно із сьомою добою 

спостереження достовірні) 
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Рис. 5.2. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на 

величину АМо в динаміці раннього посттравматичного періоду 
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Причому в стресованих тварин це зниження було статистично достовірним 

(р≤0,05). У нестресованих тварин істотним виявилося зниження на 3 добу, а 

на 7 величина АМо зростала, досягаючи рівня 1 доби і залишалася на такому 

ж рівні до 14 доби. 

У стресованих тварин на 14 добу величина АМо знижувалася та була 

на 54,6 % меншою, ніж на 1 добу (р≤0,05) та на 30,1 % меншою, ніж у групі 

нестресованих тварин на 14 добу (р<0,01).  

Стосовно контрольної групи в умовах попереднього стресу і КТ 

величина АМо статистично достовірно зростала на 1 добу експерименту (на 

55,0 %, р<0,01). На 3 і 7 доби відмічалася тенденція до зменшення величини 

досліджуваного показника (р<0,10), в той час, як на 14 добу АМо в цій групі 

ставала статистично достовірно меншою від контрольного рівня (на 29,7 %, 

р<0,01). У групі уражених тварин, яких попередньо не піддавали стресу, 

величина АМо у всі терміни спостереження статистично достовірно не 

відрізнялася від контрольної групи. 

Як видно з рис. 5.3 величина ΔХ у групі попередньо стресованих 

тварин виявилася статистично достовірно меншою на 1 добу після КТ, ніж у 

нестресованих тварин (на 25,0 %, р<0,01). На 3 добу величина 

досліджуваного показника в обох групах істотно збільшувалася (р≤0,05).  

 На 7 та 14 доби у тварин без попереднього стресу величина ΔХ 

поверталася до рівня, зафіксованого на 1 добу, а у групі стресованих тварин 

теж зменшувалася, проте залишалася статистично достовірно більшою, ніж 

на 1 добу (р≤0,05). Разом з тим істотних відмінностей між групами 

порівняння на 3-14 доби не спостерігалося.  

Стосовно контрольної групи у попередньо стресованих тварин 

величина ΔХ на 1 добу після ураження мала тенденцію до зниження (р<0,10), 

в той час, як у нестресованих істотно від контролю не відрізнялася (р<0,05). 

На 3 добу в обох дослідних групах відмічалося статистично достовірне 

зростання величини ΔХ. 
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Рис. 5.3. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на 

величину ΔХ в динаміці раннього посттравматичного періоду 

 

 В подальшому (на 7 і 14 доби) у нестресованих тварин величина цього 

показника поверталася до рівня контролю, в той час, як у стресованих 

продовжувала залишатися статистично достовірно більшою. 

 ЧСС на 1 добу після травмування (рис 5.4) у стресованих тварин 

виявилася статистично достовірно меншою, ніж у нестресованих (на 13,2 %, 

р<0,05). У подальшому ЧСС знижувалася й до кінця експерименту між 

групами порівняння істотно не відрізнялася.  

Стосовно контрольної групи ЧСС на 1 добу експерименту у 

нестресованих тварин статистично достовірно не відрізнялася, в той час, 

як у стресованих істотно зменшувалася (на 14,9 %, р<0,01). В наступні 

терміни спостереження величина досліджуваного показника в обох 

дослідних групах була нижчою від контролю, що виявилося статистично 

достовірним (р<0,01-0,001).  
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 Рис. 5.4. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на 

величину ЧСС в динаміці раннього посттравматичного періоду 

 

 Таким чином, у відповідь на КТ у тварин, що піддавалися 

попередньому стресу, відмічаються коливання показників математичного 

аналізу серцевого ритму, які проявляються збільшенням на 1 добу величини 

Мо, АМо, зниженням ΔХ та ЧСС, порівняно із нестресованими тваринами. В 

інші терміни спостереження досліджувані показники змінюються в напрямку 

норми. Звертає на себе увагу нижчий рівень АМо на 14 добу у стресованих 

тварин, порівняно із нестресованими. Стосовно контрольної групи 

відмічається виражене зростання Мо та зменшення ЧСС в обох дослідних 

групах, особливо на 3-14 доби спостереження. На 1 добу у стресованих 

тварин спостерігається істотне зростання АМо порівняно з контролем, яке на 

14 добу стає меншим, в той час, як у нестресованих тварин величина цього 

показника знаходиться на рівні контролю. Величина ΔХ у стресованих 

тварин істотно вища порівняно з контролем на 7 і 14 доби. В той час як у 

нестресованих – в ці терміни знаходиться на рівні контролю.   
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Індексовані показники математичного аналізу серцевого ритму 

дозволяють інтегрально оцінити співвідношення симпатичного і 

парасимпатичного відділів автономної нервової системи, а також ступінь 

централізації управління серцевим ритмом.  

 Як видно із рис. 5.5 через 1 добу після КТ у тварин, яких попередньо 

піддавали іммобілізаційному стресу, відмічався значно більший ІН – на 

55,6 % (р<0,01), порівняно із групою нестресованих тварин. В подальшому 

велична досліджуваного показника статистично достовірно знижувалася в 

обох дослідних групах (р≤0,05), проте відмічалися коливальні його 

відхилення зі зменшенням на 3 і 14 доби та підвищенням – на 7 добу. 

Звертає на себе увагу той факт, що у групі стресованих тварин на 7 

добу відмічалася тенденція до меншої величини ІН, ніж у нестресованих (на 

45,3 %, р<0,10), а на 14 добу він виявився статистично достовірно меншим – 

на 43,2 % (р<0,01). 
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 Рис. 5.5. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на 

величину ІН в динаміці раннього посттравматичного періоду 

 

Стосовно контрольної групи, величина ІН у стресованих тварин на 1 

добу істотно збільшувалася, та у подальшому на 3 добу в обох групах 
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зменшувалася, а у нестресованих тварин поверталася до норми, в той час як у 

стресованих – на 7 і 14 доби залишалася статистично достовірно нижчою. 

 Величина ІВР підлягала подібній закономірності, що й ІН. На 1 добу у 

стресованих тварин величина цього показника істотно зростала, порівняно із 

нестресованими тваринами (на 84,1 %, р<0,01). У наступні терміни 

спостереження в обох дослідних групах вона статистично достовірно 

зменшувалася (р≤0,05).  

 На 7 добу відмічалася тенденція до зниження величини досліджуваного 

показника у групі стресованих тварин (на 41,8 %, р<0,10), а на 14 добу в цій 

групі величина ІВР була статистично достовірно нижчою (на 41,3 %, р<0,01). 
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 Рис. 5.6. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на 

величину ІВР в динаміці раннього посттравматичного періоду 

 

Аналогічні відхилення спостерігалися й стосовно контрольної групи. 

Велична ВПР на тлі попереднього стресу (рис. 5.7) теж виявилася 

істотно більшою (на 23,3; р<0,05), порівняно із нестресованими тваринами. В 

наступні терміни спостереження велична досліджуваного показника в обох 
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групах спостереження істотно зменшувалася (р≤0,05). Проте ще й на 3 добу у 

стресованих тварин величина цього індекса була статистично достовірно 

більшою, ніж у нестресованих (на 91,7 %, р<0,01). 
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 Рис. 5.7. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на 

величину ВПР в динаміці раннього посттравматичного періоду 

 

 В інші терміни спостереження відбувалися коливальні відхилення 

досліджуваного показника, які не супроводжувалися статистично значущими 

відхиленнями. 

 Стосовно контрольної групи, на 1 добу величина ВПР істотно не 

відрізнялися від контролю в обох дослідних групах. В інші терміни на тлі 

попереднього стресування досліджуваних тварин, показник статистично 

достовірно зменшувався, в той час як у нестресованих тварин він зазнавав 

коливань із зниженням на 3 і 14 доби і поверненням до рівня контролю на 

7 добу. 

 За величиною ПАПР не відмічалося істотних відмінностей між 

групами тварин, яких піддавали і не піддавали стресу (рис. 5.8) за 

виключенням 14 доби, коли у групі стресованих тварин величина 

досліджуваного показника була статистично достовірно меншою, ніж у групі 

нестресованих тварин (на 28,6 %, р<0,05). 
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 Рис. 5.8. Вплив попереднього стресу і комбінованої травми на 

величину ПАПР в динаміці раннього посттравматичного періоду 

 

 Слід зауважити, що на 3-14 доби показник ПАПР знижувався 

порівняно із 1 добою й на такому рівні залишався до кінця експерименту в 

обох дослідних групах. Відмічалися також його коливання у групі 

нестресованих тварин у сторону збільшення на 7 і 14 доби порівняно із 3 

добою, що виявилося статистично значущим (р≤0,05).  

 Стосовно контрольної групи, величина ПАПР у стресованих тварин на 

1 добу істотно зростала, в той час як у нестресованих – практично не 

змінювалася. Надалі у стресованих тварин величина даного показника 

істотно знижувалася. У нестресованих достовірне зниження відмічалося 

лише на 3 добу з подальшим поверненням до рівня контрольної групи.  

 Таким чином, індексовані показники зазнають істотних змін на 1 добу 

експерименту. За більшістю з них попередньо стресовані тварини мають 

статистично достовірно більшу величину. На 3-14 доби спостереження 

досліджувані показники істотно знижуються. Величини ІВР та ПАПР на      

14 добу у групі стресованих тварин стають статистично достовірно меншими. 

Стосовно контрольної групи відмічається закономірність, яка полягає у 

зростанні досліджуваних показників у стресованих тварин на 1 добу з 
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подальшим зниженням на 3-14, в той час як у нестресованих – на 1 добу 

відхилень не спостерігається, на 3 – істотне зниження й повернення більшості 

з них до норми на 7 та 14 доби.  

 Наведені у розділі результати дозволили сформулювати такі проміжні 

висновки:  

1. У відповідь на КТ у тварин, що піддавалися попередньому стресу, 

відмічаються коливання показників математичного аналізу серцевого ритму, 

які проявляються збільшенням на 1 добу величини Мо, АМо, зниженням ΔХ 

та ЧСС, порівняно із нестресованими тваринами. В інші терміни 

спостереження досліджувані показники змінюються в напрямку норми. 

Звертає на себе увагу нижчий рівень АМо на 14 добу у стресованих тварин, 

порівняно із нестресованими. Стосовно контрольної групи відмічається 

виражене зростання Мо та зменшення ЧСС в обох дослідних групах, особливо 

на 3-14 доби спостереження. На 1 добу у стресованих тварин спостерігається 

істотне зростання АМо порівняно з контролем, яке на 14 добу стає меншим, в 

той час, як у нестресованих тварин величина цього показника знаходиться на 

рівні контролю. Величина ΔХ у стресованих тварин істотно вища порівняно з 

контролем на 7 і 14 доби. в той час як у нестресованих – в ці терміни 

знаходиться на рівні контролю.   

2. Індексовані показники математичного аналізу серцевого ритму 

зазнають істотних змін на 1 добу експерименту. За більшістю з них 

попередньо стресовані тварини мають статистично достовірно більшу 

величину. На 3-14 доби спостереження досліджувані показники істотно 

знижуються. Величини ІН, ІВР та ПАПР на 14 добу у групі стресованих тварин 

стають статистично достовірно меншими. Стосовно контрольної групи 

відмічається закономірність, яка полягає у зростанні досліджуваних показників 

у стресованих тварин на 1 добу з подальшим зниженням на 3-14, в той час як у 

нестресованих – на 1 добу відхилень не спостерігається, на 3 добу – істотне 

зниження й повернення більшості з них до норми на 7-14 доби.  

 Наведені у розділі результати опубліковані у ряді наукових праць [234-236]. 
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РОЗДІЛ 6 

ГІСТОЛОГІЧНІ ВІДХИЛЕННЯ У ТКАНИНІ ПЕЧІНКИ ПІД 

ВПЛИВОМ КОМБІНОВАНОЇ ТРАВМИ І ПОПЕРЕДНЬОГО 

ГОСТРОГО ІММОБІЛІЗАЦІЙНОГО СТРЕСУ  

 

 

 

 6.1. Вплив тяжкої травми на стан гістологічної структури печінки в 

динаміці раннього посттравматичного періоду 

 

При дослідженні структури печінки (рис. 6.1) ми спостерігали, що на 

1 добу експерименту структура печінкової часточки залишалася незмінною.  

 

 

Рис. 6.1. Структура печінки тварини на 1 добу після моделювання 

політравми. Забарвлення гематоксиліном та еозином.  160 

 

Гепатоцити були звичайних розмірів, структура їх цитоплазми 

змінювалась мало. Проте у ядрах спостерігалися незначні структурні зміни, 

що відображалось просвітленням каріоплазми. Ядра із чіткими контурами, 
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оболонка їх була збереженою.  

Синусоїди контурувались добре, центральні вени не розширювались і 

містили поодинокі еритроцити. В портальних трактах окремі судини були 

дещо розширеними і виповненими еритроцитами (1), із незначною лімфо-

гістіоцитарною інфільтрацією перипортальних полів (2). Структура 

центролобулярних та периферійних гепатоцитів була однаковою, 

макрофагальна активність (3) звичайною (рис. 6.2). 

 

 

Рис. 6.2. Структура печінки тварини на 1 добу після моделювання 

політравми. Забарвлення гематоксиліном та еозином.  160 

 

На 3 добу експерименту структура печінкової часточки була 

збереженою, більшість вен були малокровними (1), синусоїдні капіляри 

нерівномірно кровонаповнені, простори Діссе незначно розширеними і 

містили достатню кількість макрофагів (рис. 6.3). Центролобулярні 

гепатоцити здавлені, із ознаками помірної білкової дистрофії. Цитоплазма 

окремих клітин виглядала оптично пустою. Поряд із збереженими 

гепатоцитами, в яких виявлялись гіпертрофовані ядра, спостерігались 

безядерні клітини (рис. 6.4). Ці зміни свідчать про розвиток дистрофічно-
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некротичних змін. 

 

 

Рис. 6.3. Структура печінки тварини на 3 добу після моделювання 

політравми. Забарвлення гематоксиліном та еозином.  160 

 

 

Рис. 6.4. Структура печінки тварини на 3 добу після моделювання 

політравми. Забарвлення гематоксиліном та еозином.   160 
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Портальні тракти були розширеними за рахунок збільшення кількості 

периваскулярних клітинних інфільтратів (рис. 6.5) 

 

 

Рис. 6.5. Структура печінки тварини на 3 добу після моделювання 

політравми. Забарвлення гематоксиліном та еозином.   160 

 

При гістологічному дослідженні тканини печінки у тварин, яким 

моделювали політравму на 7 добу експерименту ми спостерігали, що 

структура печінкової часточки була порушеною. Центральні вени різко 

розширювались, окремі із них були повнокровними, синусоїди не 

контурувались (рис. 6.6). Балкова структура гепатоцитів була порушеною. 

Цитоплазма клітин мала дрібнозернисту структуру, ядра - різну форму, що 

свідчить про гіаліново-крапельну дистрофію та різні стадії апоптозу. 

Переважно в центролобулярних ділянках спостерігались безядерні клітини. 

Судини портальних трактів розширювались, були повнокровними. 

Мала місце лімфо-гістіоцитарна інфільтрація портальних трактів. 
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Рис. 6.6. Структура печінки тварини на 7 добу після моделювання 

політравми. Забарвлення гематоксиліном та еозином.   160 

 

 6.2. Вплив термічного опіку шкіри на стан гістологічної структури 

печінки в динаміці раннього посттравматичного періоду 

 

На 1 добу після моделювання опіку гістологічна структура печінкової 

часточки була частково збереженою. Спостерігалось значне розширення та 

повнокрів'я центральних вен із помірним розширенням синусоїдів. Балкова 

структура гепатоцитів була також частково збереженою. В просвітах 

синусоїдів спостерігалась помірна кількість макрофагів та незначна 

кількість еритроцитів. Цитоплазма гепатоцитів була дрібнозернистою, 

ядра однорідні, гіперхромні (рис. 6.7, 6.8). Судини портальних трактів 

незначно розширювались, в периваскулярних просторах спостерігались 

гранулемоподібні лімфо-гістіоцитарні інфільтрати. 

 



 

115 

 
 

Рис. 6.7. Структура печінки тварини на 1 добу після моделювання 

опіку. Забарвлення гематоксиліном та еозином.   160 

 

 
 

Рис. 6.8. Структура печінки тварини на 1 добу після моделювання 

опіку. Забарвлення гематоксиліном та еозином.   160 

 

На 3 добу експерименту ми спостерігали порушення структури 

печінкової часточки (рис. 6.9, 6.10). Центральні вени розширювались мало, 
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проте були повнокровними. Синусоїди не контурувались. Балкова структура 

гепатоцитів була порушеною.  

 

 
 

Рис. 6.9. Структура печінки тварини на 3 добу після моделювання 

опіку. Забарвлення гематоксиліном та еозином.   160 

 

 

 

Рис. 6.10. Структура печінки тварини на 3 добу після моделювання 

опіку. Забарвлення гематоксиліном та еозином.  х 160 
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Цитоплазма клітин мала виражений зернистий характер із полями 

просвітлень, що свідчить про виражену гіаліново-крапельну та вакуольну 

дистрофію у клітин по всій величині дольки. Ядра у переважної кількості 

клітин були збереженими. Судини портальних трактів незначно розширені, 

повнокровні. Мають місце дифузні лімфо-гістіоцитарні інфільтрати. 

На 7 добу після моделювання опіку ми спостерігали, що структура 

печінкової часточки була збереженою. Центральні вени були незначно 

розширеними, проте повнокровними (рис. 6.11).  

 

 

 

Рис. 6.11 Структура печінки тварини на 7 добу після моделювання 

опіку. Забарвлення гематоксиліном та еозином.   160 

 

Синусоїди місцями контурувались, містили незначну кількість 

макрофагів і були вільними від еритроцитів. Балкова організація була 

збереженою. Цитоплазма клітин мала однорідну структуру по всій величині 

часточки. Ядра чітко контуровані, однорідні. 

Судини портальних трактів дещо розширені, повнокровні. Зустрічаються 

незначні лімфо-гістіоцитарні інфільтрати в периваскулярних просторах. 
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6.3. Вплив комбінованої травми на гістологічну структуру печінки 

в динаміці раннього посттравматичного періоду 

 

При гістологічному дослідженні тканини печінки через добу після 

моделювання політравми та опіку виявлено, що структура печінкової 

часточки була збереженою (рис. 6.12, 6.13). Центральні вени незначно 

розширені, виповнені еритроцитами. Синусоїди контуровані, містять велику 

кількість макрофагів, проте вільні від еритроцитів. Балкова структура 

гепатоцитів збережена. По всій довжині часточки гепатоцити однакових 

розмірів, із дрібнозернистою рожевою цитоплазмою, містять добре 

контуровані ядра. Судини портальних трактів незначно розширені, 

повнокровні, помірно інфільтровані лімфо-гістіоцитарними інфільтратами. 

 

 

Рис. 6.12. Структура печінки тварини на 1 добу після моделювання 

комбінованої травми. Забарвлення гематоксиліном та еозином.   160 
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Рис. 6.13. Структура печінки тварини на 1 добу після моделювання 

комбінованої травми. Забарвлення гематоксиліном та еозином.   160 

 

При гістологічному дослідженні тканини печінки у тварин, яким 

моделювали політравму та опік на 3 добу спостерігались наступні зміни 

(рис. 6.14, 6.15, 6.16).  

 

 
 

Рис. 6.14. Структура печінки тварини на 3 добу після моделювання  

комбінованої травми. Забарвлення гематоксиліном та еозином.   160 
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Рис. 6.15. Структура печінки тварини на 3 добу після моделювання 

комбінованої травми. Забарвлення гематоксиліном та еозином.   160 

 

 

 

Рис. 6.16. Структура печінки тварини на 3 добу після моделювання 

комбінованої травми. Забарвлення гематоксиліном та еозином.   160 
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Структура печінкової часточки була порушеною. Центральні вени були 

розширеними, містили велику кількість еритроцитів. Синусоїдальні простори 

не візуалізувались. Макрофагальна активність була зниженою. Балкова 

структура гепатоцитів була порушена. Клітини мали різні розміри і контури. 

Гіпертрофія виникала за рахунок гіаліново-крапельної та гідропічної 

дистрофії. Ядра гіпертрофовані, різних розмірів. Зустрічалась велика 

кількість безядерних гепатоцитів Судини портальних трактів розширені. В 

периваскулярних просторах велика кількість некротизованих гепатоцитів та 

помірна лімфо-гістіоцитарна інфільтрація. 

В окремих полях зору зустрічались ділянки із вираженими лімфо-

гістіоцитарними інфільтратами в портальних трактах. 

На 7 добу експерименту при моделюванні політравми та опіку ми 

спостерігали, що структура печінкової часточки була збереженою частково. 

Центральні вени помірно розширювались, але не містили еритроцитів. 

Синусоїди частково візуалізувались, в них спостерігались поодинокі 

макрофаги. Балкова організація гепатоцитів була збереженою частково. 

Найменше ушкодженими були центролобулярні клітини. Вони мали 

однорідну структуру цитоплазми, та добре виражені ядра. Клітини 

середньої третини часточки мали різні форми та розміри, різної величини 

ядра, та дрібнозернисту цитоплазму, місцями із ознаками гідропічної 

дистрофії (рис. 6.17, 6.18). Зустрічались поодинокі некротизовані клітини. 

Судини перипортальних трактів були помірно розширеними, не містили 

еритроцитів. Зустрічалась незначна лімфо-гістіоцитарна інфільтрація. 
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Рис. 6.17. Структура печінки тварини на 7добу після моделювання 

комбінованої травми. Забарвлення гематоксиліном та еозином.   160 

 

 
 

 

Рис. 6.18. Структура печінки тварини на 7 добу після моделювання  

комбінованої травми. Забарвлення гематоксиліном та еозином.   160. 
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При гістологічному дослідженні печінки тварин на 14 добу 

експерименту (рис. 6.19) після моделювання політравми ми спостерігали, що 

структура печінкової часточки була частково збереженою.  

 

 

 

Рис. 6.19. Структура печінки тварини на 14 добу після моделювання 

комбінованої травми. Забарвлення гематоксиліном та еозином.   160 

 

Гепатоцити, в переважній більшості, були структуровані в балки. 

Центральні вени були дещо розширеними та повнокровними. Просвіт 

синусоїдів візуалізувався, містив незначну кількість макрофагів та поодинокі 

еритроцити. Центролобулярні гепатоцити були дещо сплющеними, проте 

переважна більшість інших клітин мали чіткі межі звичайної форми. 

Цитоплазма клітин була переважно однорідною, ядра чіткі, проте деякі із них 

мали різну форму, що свідчить про явище апоптозу. В цитоплазмі 

периферичних гепатоцитів спостерігалась слабо виражена білкова дистрофія. 

Портальні тракти були помірно інфільтрованими лімфо-гістіоцитарними 

інфільтратами. 
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 6.4. Вплив попереднього стресу на структурний стан печінки в 

умовах комбінованої травми  

 

При гістологічному дослідженні тканини печінки у тварин, яким 

моделювали стрес, політравму та опік на 1 добу експерименту було виявлено, 

що структура печінкової часточки була збереженою частково. Центральні 

вени були розширеними, не містили еритроцитів (рис. 6.20). Синусоїди 

частково контурувались, містили поодинокі еритроцити та макрофаги. 

Балкова організація гепатоцитів була збереженою частково. Клітини 

залишались неушкодженими лише цетролобулярно. В середній третині 

часточки гепатоцити були із ознаками гіаліново-крапельної дистрофії. 

Зустрічались поодинокі некротизовані клітини. Судини портальних трактів 

незначно розширені, перипортальні простори густо інфільтровані лімфо-

гістіоцитарним інфільтратами. 

 

 

Рис.6.20. Структура печінки тварини на 1 добу після моделювання 

комбінованої травми на фоні стресу. Забарвлення гематоксиліном та 

еозином.   160. 
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На 3 добу експерименту (рис. 6.21, 6.22, 6.23) нами виявлено, що 

структура печінкової часточки була порушеною. Центральні вени розширені, 

малокровні. Синусоїди не контурувались. Балкова організація гепатоцитів 

порушена. Центролобулярно розміщені клітини візуально гіпертрофовані, 

містять великі ядра, мають зернисту цитоплазму. Клітини середньої третини 

печінкової часточки із ознаками гіаліново-крапельної дистрофії. 

Зустрічаються ділянки вогнищевих некрозів. 

Судини портальних трактів частково розширені, повнокровні, в 

перипортальних зонах виявлялися помірні лімфо-гістіоцитарні інфільтрати. 

 

 

Рис. 6.21. Структура печінки тварини на 3 добу після моделювання 

комбінованої травми на фоні стресу. Забарвлення гематоксиліном та 

еозином.  160. 
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Рис. 6.22. Структура печінки тварини на 3 добу після моделювання 

комбінованої травми на фоні стресу. Забарвлення гематоксиліном та 

еозином.   160. 

 

 

 

Рис. 6.23. Структура печінки тварини на 3 добу після моделювання 

комбінованої травми на фоні стресу. Забарвлення гематоксиліном та 

еозином.  160. 
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На 7 добу експерименту (рис. 6.24, 6.25, 6.26) нами виявлено, що 

структура печінкової часточки була збереженою частково.  

 

 

 

Рис. 6.24. Структура печінки тварини на 7 добу після моделювання 

комбінованої травми на фоні стресу. Забарвлення гематоксиліном та 

еозином.  160. 

 

 

 

Рис. 6.25. Структура печінки тварини на 7 добу після моделювання 

політравми та опіку на фоні стресу. Забарвлення гематоксиліном та 

еозином.  160 
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Центральні вени були розширеними, проте малокровними. 

Синусоїдальні простори частково збереженими, в них виявлялась незначна 

кількість макрофагів. Балкова структура гепатоцитів збережена, клітини 

однакових розмірів, з однорідною структурою цитоплазми. 

 

 
 

Рис. 6.26. Структура печінки тварини на 7 добу після моделювання комбі-

нованої травми на фоні стресу. Забарвлення гематоксиліном та еозином.  160 

 

Ядра клітин чітко оконтуровані. Лише в окремих гепатоцитах 

перипортальних трактів спостерігалась ознаки дистрофічно-некротичних змін. 

В переважної більшості клітин ознаки слабкої гіалінова-крапельної дистрофії. 

Судини перипортальних трактів розширені, частково повнокровні, 

незначно інфільтровані лімфо-гістіоцитарними інфільтратами. 

При гістологічному дослідженні тканини печінки на 14 добу 

спостереження (рис. 6.27) нами було виявлено, що структура печінкової 

часточки була збереженою. Гепатоцити рівномірно сформовані у балкову 

структуру. Центральні вени помірно розширені, проте вільні від еритроцитів. 

Синусоїдальні простори оконтуровані та вільні від еритроцитів. Подекуди 

зустрічались поодинокі макрофаги. Центролобулярні гепатоцити рівних  
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розмірів, з добре оконтурованими ядрами, їх цитоплазма однорідна. Подекуди 

у клітин центральної частини печінкової часточки виявлялися дещо змінені 

ядра, що свідчить про вогнищеві явища апоптозу. Портальні тракти незначно 

розширювались та містили незначну кількість лімфо-гістіоцитарних елементів. 

 

 

Рис. 6.27. Структура печінки тварини на 14 добу експерименту після 

моделювання комбінованої травми на фоні стресу. Забарвлення гематоксиліном 

та еозином.   180 

 

 На основі проведених досліджень було сформульовано такі проміжні 

висновки: 

 1. На тлі КТ, порівняно із опіком чи політравмою, у тварин виникали 

більші порушення часточкової структури з розширенням центральних вен, 

лімфо-гістіоцитарною інфільтрацією перипортальних трактів, розширенням 

синусоїдів дистрофічно-зміненими та некротизованими гепатоцитами 

центролобулярної зони часточки. 

2. На тлі попереднього стресу на 1 добу після травми відмічалися 

ознаки погіршення гістологічної будови печінкової часточки, що виявлялося 

у посиленні інфільтрації, розширенні жовчних капілярів. Проте в 

подальшому, особливо на 7-14 доби, структура печінкової часточки 
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відновлюється краще, ніж у нестресованих тварин з посиленням ознак 

регенерації. 

 Результати даного розділу опубліковані у роботі [236]. 
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РОЗДІЛ 7 

АНАЛІЗ І УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

 

 

 Комбінована травма належить до складних медичних проблем сучасності. 

Вкрай тяжкий перебіг, зумовлений синдром взаємного обтяження, зумовлює 

потребу в пошуку патогенетично обґрунтованих методів корекції цієї патології. 

В літературі переважно наводяться дані щодо патогенезу травматичної чи 

опікової хвороби, КТ присвячено небагато робіт. Більшість з них – клінічні 

спостереження окремих випадків без їх системного узагальнення, що спонукає 

до поглибленого експериментального дослідження даної патології. 

 Незважаючи на те, що у клініці переважно першочерговій корекції 

піддається домінуючий синдром пошкодження, в літературі існують дані, які 

стверджують, що на фоні тяжкої травми важливе значення відводиться 

індивідуальним можливостям адаптаційно-компенсаторних механізмів 

життєдіяльності травмованого організму [10, 11]. У зв’язку з цим всі 

чинники, які здатні впливати на розвиток загального адаптаційного синдрому 

можуть модифікувати перебіг тяжкої, в тому числі й комбінованої травми. 

 Практика показує, що КТ нерідко передує потужне психоемоційне 

напруження (очікування в умовах небезпеки, паніка, втрата рідних і близьких 

та ін.), що супроводжується класичними ознаками стресу за Г. Сельє. Тому 

подальша тяжка травма зі своїм комплексом патогенних механізмів 

нашаровується на сукупність відхилень, зумовлених стресом. Виходячи із 

теорії еустресу, на тлі якого попри стрес-реалізуючі системи потужно 

впливають стрес-лімітуючі [238], можна припустити, що попередній стрес 

помірної інтенсивності здатен полегшити перебіг тяжкої травми, в той час, як 

стрес значної інтенсивності (дистрес), навпаки – погіршити перебіг травми. 

 Поштовхом до вивчення цих питань послужили наші попередні 

дослідження, в яких з метою наближення моделі політравми до реальної, яка 
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б включала й стресорний компонент травми, перед механічним пошкодження 

тваринам моделювали гострий стрес, шляхом двогодинної іммобілізації на 

спинці атравматичними фіксаторами з наступним знечуленням і 

моделюванням політравми [209]. Такий підхід для вдосконалення моделей 

політравми описаний у ряді робіт [239, 240]. 

 Дослідження показали, що двогодинне стресування супроводжувалося 

тяжчим перебігом політравми, більш вираженою активацією ПОЛ, 

виснаженням у ранні терміни антиоксидантного захисту, розвитком печінкової 

недостатності, що збільшувало частоту загибелі експериментальних тварин. 

 Тому в експериментах, що увійшли до даної дисертаційної роботи, 

використали попередній стрес 50 % інтенсивності (протягом 60 хв.), який, на 

наш погляд, належить до стресу помірної сили і, ймовірно, мав би здатність 

посилювати адаптаційно-компенсаторні можливості організму. 

 На першому етапі роботи ключове місце було відведено вивченню 

патогенних механізмів перебігу опіку, політравми та їх комбінації. В спектрі 

досліджуваних методик на першому місці було поставлено функціональний стан 

печінки – центрального інтегративного органа, який чутливий до несприятливих 

впливів, одночасно володіє потужними резервними можливостями і 

віддзеркалює стан внутрішнього середовища організму [241, 242]. Дослідження 

виконували на 1, 3 і 7 добу, які вважаються одними із критичних у перебігу 

тяжкої травми [210, 211]. 

Тому першим завданням нашої роботи стало: встановити показники 

жовчоутворювальної, жовчовидільної, поглинально-видільної та 

глікогенсинтезувальної функції печінки в динаміці експериментального 

опіку, політравми та їх комбінації.  

Дослідження показали, що в умовах КТ, порівняно із опіком чи 

політравмою відмічалося більш виражене зниження жовчоутворювальної 

функції печінки в усі терміни спостереження, що проявлялося істотно 

нижчим вмістом у жовчі загальних жовчних кислот, холестеролу, і прямого 

білірубіну. Цим показникам було характерно зниження до мінімальної 
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величини вже на 1 добу спостереження і стабільно низький рівень до 7 доби. 

Вміст у жовчі загального білірубіну теж був нижчий на фоні КТ, проте йому 

характерні коливальні відхилення зі зниженням на 1 добу, помірним 

збільшенням на 3 добу і подальшим зниженням на 7 добу. Особливістю 

холато-холестеролового співвідношення було практично однакове його 

зниження на фоні політравми і КТ, порівняно з опіком. Ступеню кон’югації 

білірубіну характерно поступове зниження з 1 до 7 доби. 

Отже, на тлі КТ в більшій мірі, ніж після окремо опіку чи політравми 

порушуються механізми утворення компонентів жовчі. Враховуючи, що синтез 

холатів, холестерину та утворення прямого білірубіну шляхом кон’югації з 

глюкуроновою кислотою відбувається в мікросомах гепатоцитів [243], можна 

припустити, що на тлі КТ першочергово відбувається порушення функції цих 

мембранних структур ендоплазматичного ретикулуму, що цілком очевидно, 

оскільки за даними літератури, вони належать до найбільш уразливих [46, 47, 

244-248]. Одним із головних патогенетичних механізмів їх ураження є гіпоксія, 

утворення активних форм кисню та інтенсифікація вільнорадикальних процесів 

[249, 250]. Ці механізми описані в багатьох публікаціях, які стосуються опіків та 

тяжкої механічної травми [31-34, 39] та отримані нами, про що мова піде далі. 

 В умовах КТ, порівняно із опіком та політравмою, суттєво знижувалися 

показники жовчовидільної функції печінки. Швидкість жовчовиділення та 

швидкості екскреції основних компонентів жовчі були статистично 

достовірно нижчими, ніж у групах, в яких моделювали опік і політравму в усі 

терміни спостереження. Звертає на себе увагу той факт, що в умовах опіку на 

7 добу відмічалося погіршення більшості із досліджуваних показників, в той 

час як на тлі політравми, навпаки – стабілізація або покращення.  

Наведені дані вказують, що на фоні КТ в більшій мірі пошкоджується 

апарат екскреції компонентів жовчі. Даний факт свідчить про ураження 

цитоплазматичної мембрани біліарного полюсу гепатоцита, в якій 

відбуваються енергозалежні процеси жовчовиділення [251-253]. Іншим 

механізмом, який перешкоджає відтоку жовчі, може бути розвиток набряку 
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печінки, що відмічається в ряді публікацій [254, 255]. Крім цього, при 

макроскопії тіл умертвлених тварин ми звернули увагу на збільшення в 

об’ємі шлунка в більшості з них, що свідчить про розвиток функціональної 

кишкової непрохідності, яка у свою чергу порушує відтік жовчі у 

дванадцятипалу кишку.  

Стосовно відмінностей динаміки показників жовчовиділення на фоні 

опіку та політравми, можна припустити, що погіршення цих показників на 

тлі опіку зумовлене етапністю перебігу опікової травми, розвитком токсемії 

із зони ураження шкіри, максимум якого доводиться на 7 добу [36]. Завдяки 

потужним адаптаційно-компенсаторним можливостям лабораторних білих 

щурів, модельована нами політравма на 7 добу, очевидно, переходить на етап 

видужання.  

В умовах КТ відмічалося більш виражене порушення поглинально-

видільної та глікогенсинтезувальної функцій печінки порівняно із групами 

тварин, в яких моделювали опік та політравму. Це виявлялося у статистично 

достовірно більшій тривалості виділення бромсульфалеїну із жовчю та 

зниженням вмісту глікогену в печінці. Звертає на себе увагу той факт, що за 

поглинально-видільною функцією політравма зумовлювала виражене 

збільшення часу виділення бромсульфалеїну на 1 добу із наступною 

стабілізацією, в той час, як на фоні опіку цей термін невпинно зростав з 1 до 

7 доби. За глікогенсинтезувальною функцією на тлі політравми відмічалося 

менше її порушення з елементами стабілізації на 3 і підвищення на 7 доби, в 

той час як після опіку показник знижується з 1 до 7 доби. 

Наведені результати підтверджують наведене нами вище припущення 

щодо більшого ураження мембранних структур гепатоцитів в умовах КТ, ніж 

при опіку чи політравмі. Це зумовлено тим, що процес елімінації 

бромсульфалеїну через жовч пов’язаний із захопленням цієї речовини 

гепатоцитами та транспортуванням у жовч, що суттєво погіршується при 

ураженні гепатоцитів [215]. Додатковим чинником, який сповільнює 

виділення бромсульфалеїну може бути порушення відтоку жовчі, про що 
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йшла мова вище. 

Зниження вмісту глікогену є очевидним наслідком патогенних 

механізмів тяжкої травми. З одного боку глікоген розпадається до глюкози 

для енергозабезпечення організму, насамперед мозку [44, 45], з іншого боку 

порушення функціональної здатності мембранних структур гепатоцитів не 

сприяє його ресинтезу.  

Отже, в умовах комбінованої травми відмічається більш виражене 

зниження жовчоутворювальної (істотно зменшується вміст у жовчі загальних 

жовчних кислот, холестеролу, і прямого білірубіну), жовчовидільної 

(меншими є швидкості жовчовиділення та екскреції основних компонентів 

жовчі), поглинально-видільної (збільшується тривалість виділення 

бромсульфалеїну) та глікогенсинтезувальної (знижується вміст глікогену у 

тканині печінки) функцій печінки порівняно із групами тварин, в яких 

моделювали опік та політравму на 1-7 добу спостереження. 

З метою розкриття ключових механізмів пошкодження печінки перед 

нами виникло друге завдання: визначити особливості перекисного окиснення 

ліпідів, антиоксидантного захисту, цитолізу та ендогенної інтоксикації на 

фоні комбінованої травми. 

Було встановлено, що у відповідь на опік відмічалося збільшення 

вмісту в гомогенаті печінки первинних і вторинних продуктів ПОЛ до 3 доби 

із з наступною стабілізацією їх вмісту до 7 доби. Після політравми показники 

досягли максимуму на 3 добу й у подальшому істотно знижувалися, не 

досягаючи контрольного рівня. Після КТ відмічався статистично достовірно 

більший рівень досліджуваних показників ПОЛ у всі терміни спостереження. 

Отже, в патогенезі досліджуваних видів уражень, чільне місце займає 

активація вільнорадикальних процесів, що підтверджується багатьма 

публікаціями [33, 34, 256]. Водночас на тлі КТ ці процеси поглиблюються. 

Як і за показниками функціонального стану печінки, так і за динамікою 

показників ПОЛ відмічаються виражені ознаки взаємного обтяження, які 

носять адитивний характер (сумуються) [12]. 
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Як і можна було очікувати, в цій ситуації першочергово виснажився 

пул вільних SH-груп, який визначали в гомогенаті печінки. Після опіку 

показник стрімко знижувався з 1 до 7 доби. Після політравми він 

зменшувався більш виражено, проте тільки до 3 доби з подальшим 

підвищенням до 7 доби. Після КТ зниження було найбільшим з 1 до 7 доби. 

Виснаження пулу вільних SH-груп, які опосередковано свідчать про вміст 

відновленого глутатіону є одним із перших рубежів нейтралізації вільних 

радикалів та токсинів і описано в ряді публікацій [109, 110]. 

Звертає на себе увагу той факт, що ЗПА крові на тлі опіку стабільно 

зростає з 1 до 7 доби. Після політравми теж збільшується, проте не так 

інтенсивно, та на 7 добу знижується. Після КТ інтенсивність зростання цього 

показника є найбільшою до 3 доби, проте до 7 доби показник знижується, 

досягаючи рівня тварин з опіком. Ці дані вказують на те, що незважаючи на 

перенесену травму, в тому числі КТ, у тварин до 3 доби не виникло 

виснаження пероксидазної активності, тільки на 7 добу цей показник 

знижувався. Цей факт, очевидно, пов’язаний з тим, що обстежувалися лише 

тварини, які не загинули в ранньому посттравматичному періоді і залишалися 

живими на 1, 3 і 7 добу обстеження, тобто їм притаманні підвищені 

індивідуальні адаптаційно-компенсаторні можливості організму. З іншого 

боку, даний факт свідчить, що у механізмі ураження печінки на тлі КТ 

лежить утворення активних форм кисню, оскільки пероксидази відповідальні 

за нейтралізацію перекису водню, що утворюється під впливом 

супероксиддимутази із супероксиданіонрадикалу [134]. 

Аналогічна закономірність відмічалася й за величиною ЦП, який 

визначали у сироватці крові. В контексті проведених досліджень, дана 

реакція носить захисний характер, підвищуючи антиоксидантну ємність 

крові [257]. З іншого вона свідчить про розвиток системної відповіді 

організму на запалення, оскільки ЦП переважно утворюється в умовах 

значного викиду цитокінів та інших медіаторів запалення [258], що 

підтверджує існуючі уявлення про патогенез тяжкої травми.  
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 В умовах досліджуваних травм відмічалося істотне підвищення 

маркерів цитолізу АлАТ і АсАТ. Опік зумовлював стабільне підвищення їх 

активності з 1 до 7 доби, політравма – до 3 доби з подальшим зниженням. КТ 

викликає стрімке збільшення активності АлАТ на 1 добу, а на 3 і 7 добу 

збільшення активності АлАТ сягло рівня тварин з опіком. Ці дані додатково 

підтверджують факт ураження цитоплазматичних мембран, переважно 

гепатоцитів, про що і свідчать публікації авторів, які вивчали процеси 

цитолізу на тлі тяжкої травми [40]. Разом з тим, можна припустити, що 

негативний вплив на клітинні мембрани в умовах модельованої КТ 

домінуючий вплив здійснює все таки опік. Враховуючи, що площа опіку, за 

даними [207], не здатна викликати опікову хворобу, проте в комбінації з 

механічною травмою стегна та кровотечею, здатна істотно збільшити свій 

патогенний вплив. 

Після травм різного походження відмічалося збільшення рівня 

ендогенної інтоксикації, що проявлялося підвищенням вмісту у крові МСМ 

різних фракцій. Після опіку вміст у крові МСМ254-280 стабільно підвищувався 

з 1 до 7 доби. Після політравми вміст даних речовин збільшувався до 3 доби з 

подальшим зниженням вмісту фракції МСМ254 і стабільно високим рівнем 

МСМ280. Після КТ ендотоксикоз був найбільшим у всі терміни 

спостереження і значно перевищував групи тварин із опіком і політравмою 

на 7 добу спостереження. Даний результат є очевидним наслідком 

інтенсифікації ПОЛ, цитолізу та функціональної недостатності печінки. В 

його основі лежить ряд процесів: накопичення ендотоксинів завдяки 

стимулюванню обміну речовин (синдром гіперметаболізму) [41, 42], 

всмоктування їх з обпеченої поверхні [34], зони ушкодження м’яких тканин 

та з місця формування гематоми у паранефральній клітковині, а також 

функціональна недостатність гепатоцитів. 

Таким чином, після КТ порівняно із опіком і політравмою статистично 

достовірно більшим стає рівень показників ПОЛ (ДК та ТБК-активних 

продуктів ПОЛ) у всі терміни спостереження. Відмічається виражене 
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виснаження вмісту SH-груп гомогенату печінки, до 3 доби спостереження 

збільшується вміст ЦП в сироватці крові та ЗПА крові. 

В умовах КТ відмічається більш виражене підвищення маркерів 

цитолізу сироватки крові (акивностей аланін- і аспартатамінотрансфераз) на 

1 добу, на 3 і 7 доби - сягає рівня тварин з опіком. На цьому фоні 

найбільшими є і показники ендотоксикозу у всі терміни спостереження. 

 Отже, у механізмах КТ лежить поглиблення процесів ПОЛ, ендогенної 

інтоксикації, явищ цитолізу та системної відповіді організму на запалення 

порівняно із опіком і політравмою, які призводять до більшого порушення 

функціональної здатності печінки.  

 Наступним етапом нашої роботи стало: дослідити особливості 

функціонального стану печінки в динаміці комбінованої травми і 

попереднього гострого психоемоційного стресу. Одним із методів 

моделювання такого стресу є іммобілізація тварини [259]. Наші дослідження 

показали, що попередній гострий іммобілізаційний стрес тривалістю 120 хв. 

істотно впливав на перебіг політравми: збільшувалася частота загибелі 

тварин, погіршувалися показники ПОЛ, цитолізу, ендогенної інтоксикації, 

наростала симпатикотонія. Така модель більш реально відображала характер 

змін, які виникають на тлі тяжкої травми, оскільки включала стресорний 

компонент, який нівелюється завдяки знеболенню в момент нанесення 

травми. На основі цього була запатентована модель політравми [209].  

 Виходячи з позицій еустресу, у нашій роботі тривалість іммобілізації 

була зменшена до 60 хв., яка проводилася перед моделюванням опікової та 

механічної травм. 

 У результаті проведених досліджень було встановлено, що попередній 

психоемоційний стрес істотно модифікував реакцію тварин на КТ. На фоні 

перенесеного стресу вже на 7 і особливо на 14 добу статистично достовірно 

більшим ставав вміст у жовчі загальних жовчних кислот, на 7 добу – 

холестеролу і загального білірубіну, на 7 і 14 доби – прямого білірубіну, що 

призводило до істотно більшого холато-холестеролового співвідношення і 
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ступеня кон’югації білірубіну на 14 добу.  

Отже, сукупність змін, які виникли в організмі на фоні попереднього 

стресу, сприяли меншому ураженню ендоплазматичних мембранних 

структур гепатоцитів, що відповідають за утворення ключових компонентів 

жовчі: жовчних кислот, холестеролу та кон’югованого білірубіну.   

 Попереднє стресування також супроводжувалося комплексом 

відхилень, які сприяли швидшому відновленню жовчовидільної функції 

печінки у тварин з КТ. Загальною закономірністю було істотне підвищення 

більшості досліджуваних показників на 7 добу після травмування. На 14 добу 

відмічалося покращення жовчовидільної функції у стресованих і 

нестресованих тварин з КТ, проте після стресу досліджувані показники були 

істотно більшими.  

 Ці дані вказують на те, що в умовах попереднього стресу в організмі 

формується сукупність механізмів, які перешкоджають ураженню 

мембранних структур гепатоцитів, очевидно, завдяки стимуляції стрес-

лімітуючих систем, на тлі яких протікає травма. 

 Це підтверджується й іншими даними. У тварин, яких попередньо 

піддавали стресу, тривалість початку виділення бромсульфалеїну на 3 і 7 

доби була меншою, ніж у групі нестресованих тварин. Час виділення 

бромсульфалеїну більш виражено зменшувався у тварин з попереднім 

стресом на 7 і 14 доби після ураження. 

Звертає на себе увагу динаміка вмісту глікогену на фоні попереднього 

стресу. Вона носила коливальний характер із зменшенням на 1 і 7 доби, 

порівняно із групою нестресованих тварин та підвищенням на 3 і 14 доби. 

Зменшення вмісту глікогену на 1 добу порівняно із нестресованими 

тваринами вказує на його швидку мобілізацію під впливом самого стресу і 

патогенних механізмів пошкодження (катехоламінів) [260, 261]. У 

подальшому, очевидно, більш виражено стимулюються механізми 

анаболізму (глюкокортикоїди, глюкагон), які стимулюють його утворення. 

Можна припустити, що у відповідь на стрес помірної сили стимуляція 
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саногенних стрес-лімітуючих систем є більш вираженою, ніж стрес-

реалізуючих. На першому етапі до формування структурного сліду адаптації, 

така реакція є цілком біологічно оправданою, адже завдяки цьому організм 

захищає себе від руйнівної дії процесів, які каталізуються катехоламінами 

[238]. Відповідно до цього припущення патогенні механізми КТ 

нашаровуються на відхилення в організмі, стимульовані стресом помірної 

сили. При цьому стрес-лімітуючі фактори, стимульовані стресом помірної 

інтенсивності можуть затрачатися для компенсації негативних впливів КТ. 

 Таким чином, попередній гострий психоемоційний стрес істотно 

модифікує реакцію тварин на комбіновану травму. На тлі перенесеного 

стресу вже на 7 і особливо на 14 доби статистично достовірно більшим є 

вміст у жовчі загальних жовчних кислот, на 7 добу – холестеролу і 

загального білірубіну, на 7 і 14 доби – прямого білірубіну. Загальною 

закономірністю жовчовидільної функції є істотне підвищення більшості 

досліджуваних показників на 7 та 14 доби після травмування. 

 У тварин з комбінованою травмою, яких попередньо піддавали стресу, 

тривалість початку виділення бромсульфалеїну на 3 і 7 доби є меншою, ніж у 

групі нестресованих тварин. Час виділення бромсульфалеїну більш виражено 

зменшується у тварин з попереднім стресом на 7 і 14 доби після ураження. 

Динаміка вмісту глікогену на тлі попереднього стресу носить коливальний 

характер із зменшенням на 1 і 7 доби, порівняно із групою нестресованих 

тварин та підвищенням на 3 і 14 доби.   

Наступним завданням нашої роботи стало визначити особливості 

перекисного окиснення ліпідів, антиоксидантного захисту, цитолізу та 

ендогенної інтоксикації на тлі попереднього гострого психоемоційного 

стресу і комбінованої травми. 

Результати досліджень показали, що попередній гострий емоційний 

стрес сприяв збільшенню вмісту первинних продуктів ПОЛ у гомогенаті 

печінки на 1 добу і не впливав на їх вміст у наступні терміни спостереження. 

Вміст вторинних продуктів на тлі попереднього стресу на 1 добу не 
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відрізняється від аналогічного нестресованих тварин, проте ставав меншим 

на 3 і 14 доби. 

Отже, у механізмі впливу стресу лежить обмеження інтенсифікації 

ПОЛ. За даними багатьох авторів одним із механізмів реалізації стресу є саме 

активація вільно радикальних процесів. Показано, що екстремальні умови 

середовища (гіпотермія, гіпертермія, гіпоксія й ін.), є найбільш важливими 

чинниками стресу, впливають на субклітинні структури і сприяють активації 

процесів ПОЛ [262-265]. Це положення повною мірою ставиться до 

іммобілізаційного стресу [266-271]. Як відомо, при дії стресових факторів на 

організм спостерігається інтенсивний викид катехоламінів і 

глюкокортикоїдів у кров [272]. Ряд авторів вважає, що посилення 

функціональної активності гіпофізарно-наднирникової системи є 

найважливішим механізмом активації ПОЛ при стресі, що викликає 

збільшення вмісту вільних радикалів у крові й клітках різних органів, ріст 

активності фосфоліпаз, нагромадження жирних кислот й, в кінцевому 

результаті, спричиняє підвищення швидкості ПОЛ [273]. Ними констатовано, 

що встановлена при стресі активація ПОЛ є адренергічною за своїм 

походженням [274]. Про важливу роль симпатоадреналової системи в 

посиленні процесу ліпопероксидації при стресі (іммобілізація) свідчить той 

факт, що в адреналектомованих тварин не відбувається нагромадження 

продуктів ПОЛ, а їхнє дворазове збільшення спостерігається при введенні 

адреналіну або гідрокортизону інтактним тваринам, що перебувають в 

умовах іммобілізаційного стресу [273]. Навіть в умовах гострої одним із 

механізмів підвищення швидкості ПОЛ, а також активності ключових 

ферментів антиоксидантної системи пов’язано в основному зі стресорною 

реакцією [275].  

Разом з тим, як показали наші дослідження попередній стрес 

зумовлював більше виснаження антиоксидантної системи на тлі КТ, що 

проявлялося зниженням вмісту SH-груп в гомогенаті печінки та ЗПА на 1 

добу після КТ, порівняно із нестресованими тваринами. В цей термін 
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спостереження попереднє стресування стимулювало більше утворення білка 

реактивної фази – ЦП.  

Отже, зниження активності вільнорадикальних процесів на тлі 

попереднього стресу на 1 добу зумовлено інтенсивним залученням 

компонентів антиоксидантної системи. Можна припустити, що у попередньо 

стресованих тварин активуються механізми, здатні більш раціонально 

залучити антиоксидантний захист в у умовах травми. З концепції стрес-

лімітуючих систем, після стресу помірної сили можна очікувати істотної 

активації системи антиоксидантного захисту, яка за своєю потужністю 

переважає інтенсивність утворення активних форм кисню та вільних 

радикалів, зумовлених безпосередньо самим стресом. Очевидно, що на тлі 

подальшої тяжкої травми мобілізовані компоненти антиоксидантного захисту 

інтенсивніше беруть участь у “гасінні” ПОЛ. 

Все це робить підґрунтя для того, щоб на 7 і 14 доби за багатьма 

показниками відмічалося покращення у попередньо стресованих тварин з КТ. 

Так, на 7, й особливо на 14 доби, у групі тварин, яких попередньо піддавали 

гострому стресу, відмічалося більше посилення утворення SH-груп, 

підвищення ЗПА та зниження вмісту ЦП у сироватці крові.  

 Важливим аргументом на користь наведених припущень є той факт, що 

попередній гострий психоемоційний стрес сприяв більшому підвищенню 

активностей АлАТ і АсАТ сироватки крові у тварин з КТ тільки на 1 добу. В 

подальшому активність АлАТ змінювалася фазово із більшим зниженням на 

3 і 14 доби. Активність АсАТ на 3-14 доби у групі стресованих тварин 

практично не відрізнялася від аналогічного тварин, яких не піддавали 

стресуванню. В цих умовах факт стрімкого наростання явищ цитолізу на тлі 

обмеження утворення ТБК-активних продуктів ПОЛ, можливо, пов’язаний не 

стільки із пошкодженням клітинних мембран, скільки активацією процесів 

трансмембранного обміну речовин. 

Це підтверджує й той факт, що попереднє стресування 

супроводжується більшим зростанням продуктів ендогенної інтоксикації, 
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зокрема МСМ у крові на 1 добу після КТ порівняно із нестресованими 

тваринами. Проте, починаючи із 7 доби, й особливо на 14 добу вміст 

досліджуваних продуктів ендогенної інтоксикації у крові стресованих тварин 

стає статистично достовірно меншим, ніж у нестресованих.  

Звертає на себе увагу той факт, що в умовах попереднього стресу 

значно зростав рівень ЦП крові, в той час, як вміст ТБК-активних продуктів 

ПОЛ не змінювався, порівняно із нестресованими тваринами. Обидва цих 

показники відносять до маркерів запальної реакції [117, 119, 258]. Таке 

розходження не дозволяє зробити однозначного висновку щодо стану 

системної відповіді організму на запалення в умовах попереднього стресу на 

тлі КТ. Проте можна припустити, що для активації утворення ЦП, очевидно 

відіграє роль активація симпатичної нервової системи. 

Таким чином, попередній гострий емоційний стрес сприяє збільшенню 

вмісту первинних продуктів ПОЛ у гомогенаті печінки на 1 добу і не впливає 

на їх вміст у наступні терміни спостереження. Вміст вторинних продуктів на 

тлі попереднього стресу на 1 добу не відрізняється від аналогічного 

нестресованих тварин, проте стає меншим на 3 і 14 доби. Попередній стрес 

зумовлює більше виснаження антиоксидантної системи на фоні КТ на 1 добу, 

проте на 7 і на 14 доби інтенсивніше посилюється утворення SH-груп, 

підвищується ЗПА та зниження вмісту ЦП в сироватці крові.  

 Попередній гострий іммобілізаційний стрес сприяє більшому 

підвищенню активностей амінотрансфераз та продуктів ендогенної 

інтоксикації (МСM254 і МСМ280) сироватки крові у тварин з КТ на 1 добу. В 

подальшому активність АлАТ змінюється фазово із більшим зниженням на 3 

і 14 добу. Починаючи з 7 доби, й особливо на 14 добу вміст продуктів 

ендогенної інтоксикації у крові стресованих тварин стає статистично 

достовірно меншим, ніж у нестресованих.  

 Важливим у тлумаченні отриманих результатів стало вивчення 

показників математичного аналізу серцевого ритму, який дозволяють 

з’ясувати стан вегетативної регуляції та залучення центральних механізмів 
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управління серцевим ритмом [212, 213]. Тому перед нами виникло п’яте 

завдання: дослідити динаміку показників математичного аналізу серцевого 

ритму в умовах попереднього гострого психоемоційного стресу та 

комбінованої травми. 

 Було встановлено, що у відповідь на КТ у тварин, що піддавалися 

попередньому стресу, відмічалися коливання показників математичного 

аналізу серцевого ритму, які проявлялися збільшенням на 1 добу величини 

Мо, АМо, зниженням ΔХ та ЧСС, порівняно із нестресованими тваринами. В 

інші терміни спостереження досліджувані показники змінювалися в 

напрямку норми. Звертає на себе увагу нижчий рівень АМо на 14 добу у 

стресованих тварин, порівняно із нестресованими.  

 Наведені результати свідчать, що у регуляції серцевим ритмом чітко 

відмічається активація як симпатичної (підвищення АМо, зниження ΔХ), так і 

парасимпатичного відділу, оскільки домінуючий рівень функціонування 

синусового вузла (збільшення Мо, зниження ЧСС) вказував на ваготонію [214]. 

Цей факт наочно доводить, що на 1 добу після моделювання КТ її патогенні 

механізми нашарувалися на збільшення активності стрес-лімітуючих систем 

організму, стимульованих попереднім стресом. 

 Аналогічні дані одержано й за індексованими показниками 

математичного аналізу серцевого ритму, які зазнавали істотних змін на 1 

добу експерименту. За більшістю з них попередньо стресовані тварини мали 

статистично достовірно більшу величину. На 3-14 доби спостереження 

досліджувані показники істотно знижувалися. Величини ІВР та ПАПР на 14 

добу у групі стресованих тварин ставали статистично достовірно меншими. 

Підвищення на 1 добу ІВР та ВПР вказувало на зміщення вегетативного 

балансу у сторону симпатикотонії, ІН – залучення центральних механізмів у 

регуляції серцевого ритму, проте показник ПАПР практично не відрізнявся від 

групи нестресованих тварин. Це вказує на те, що провідним рівнем 

функціонування синусового вузла була все ж ваготонія [214]. 

 Отже, у механізмах прояву КТ після стресу є залучення стрес-
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лімітуючих систем, які в подальшому сприяють відновленню показників 

математичного аналізу серцевого ритму із домінуванням на 14 добу 

ваготонії. 

 Таким чином, у відповідь на комбіновавну травму у тварин, що 

піддавалися попередньому стресу, відмічаються коливання показників 

математичного аналізу серцевого ритму, які проявляються збільшенням на 1 

добу величини Мо, АМо, зниженням ΔХ та ЧСС, порівняно із 

нестресованими тваринами. В інші терміни спостереження досліджувані 

показники змінюються в напрямку норми, АМо на 14 добу стає меншою, ніж 

у нестресованих тварин. Індекс вегетативної рівноваги, вегетативний 

показник ритму та індекс напруження на 1 добу у стресованих тварин 

збільшуються, показник адекватності процесів регуляції не змінюється. На 3-

14 доби спостереження індексовані показники істотно знижуються, окремі з 

яких на 14 добу у групі стресованих тварин стають статистично достовірно 

меншими. 

 Кінцевим аргументами в аналізі отриманих даних щодо механізмів КТ 

та впливу попереднього стресу на печінку стати морфологічні дослідження. 

Шостим завданням нашої роботи стало: виявити гістологічні особливості 

печінки в динаміці посттравматичного періоду після опіку, політравми та їх 

комбінації та в умовах попереднього гострого психоемоційного стресу. 

Дослідження показали, що на тлі КТ, порівняно із опіком чи 

політравмою, у тварин виникали більші порушення часточкової структури з 

розширенням центральних вен, лімфо-гістіоцитарною інфільтрацією 

перипортальних трактів, розширенням синусоїдів дистрофічно-зміненими та 

некротизованими гепатоцитами центролобулярної зони часточки. Ці зміни 

відповідають відхиленням, які характерні як для травматичної, так і опікової 

хвороби [254, 255]. 

На тлі попереднього стресу на 1 добу після травми відмічалися ознаки 

погіршення гістологічної булави печінкової часточки, що виявлялося у 

посиленні інфільтрації, розширенні жовчних капілярів. Проте в подальшому, 
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особливо на 7-14 доби, структура печінкової часточки відновлювалась краще, 

ніж у нестресованих тварин, посилювалися ознаки регенерації. 

За даними літератури, закономірністю ураження печінки при 

іммобілізаційному стресі є розвиток в гепатоцитах до кінця стадії тривоги 

гідропічної, а потім балонної дистрофії з подальшою некротизацією клітин У 

початковий період стадії резистентності дистрофічні порушення 

залишаються на попередньому рівні, але об’ємна частка вогнищ некрозу 

зменшується. Через 7 діб спостереження істотно знижуються і дистрофічні, і 

некротичні явища [276, 277]. Автори відмічають, що до кінця стадії тривоги 

синусоїдальні капіляри розширюються, більшість з них (65 %) були 

повнокровними, в стадію резистентності застійні явища наростали і 

розповсюджувалися на венозне русло притоку (міжчасточкові вени) і відтоку 

крові (центральні вени). Зміни в судинному руслі супроводжувалися 

порушенням обміну глікогену. Застійні явища в печінці стресованих тварин, 

разом з іншими ушкоджувальними чинниками (накопичення продуктів ПОЛ, 

катаболічна дія глюкокортикоїдів), знижували здатність гепатоцитів до 

утилізації глікогену, кількість якого до кінця стадії тривоги і в початковий 

період стадії резистентності залишалася високою. Ці факти автори 

пов’язують з розвитком ферментемії при стресі, зниженням активності 

ферментів глікогенолізу, гліколізу і глікогенсинтетази.  

Однак наші результати показали, що після 60-хвилинного стресу у 

тварин з КТ, особливо на 7-14 доби відмічається покращення структури 

печінкової часточки, що додатково свідчить про залучення стрес-лімітуючих 

систем у реалізації КТ та є додатковим аргументом на користь концепції 

еустресу. 

Таким чином, на тлі КТ, порівняно із опіком чи політравмою, у тварин 

виникали більші порушення часточкової структури з розширенням 

центральних вен, лімфо-гістіоцитарною інфільтрацією перипортальних 

трактів, розширенням синусоїдів дистрофічно-зміненими та 

некротизованими гепатоцитами центролобулярної зони часточки. На тлі 
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попереднього стресу на 1 добу після травми відмічалися ознаки погіршення 

гістологічної будови печінкової часточки, що виявлялося у посиленні 

інфільтрації, розширенні жовчних капілярів, на 7 та 14 добу, структура 

печінкової часточки відновлювалась краще, ніж у нестресованих тварин, 

посилювалися ознаки регенерації. 

Отримані нами результати розкрили особливості перебігу 

експериментальної КТ, які можуть використовуватися для апробації 

різноманітних корегувальних технологій. Крім цього, дослідження показали 

важливу роль попереднього психоемоційного стресу у модифікації 

патогенетичних механізмів перебігу КТ, що вимагає подальшого 

поглибленого вивчення. 
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертаційній роботі наведено теоретичне узагальнення і нове 

вирішення актуального наукового завдання, що полягає у вивченні динаміки 

функціонально-морфологічних відхилень у печінці після комбінованої 

механотермічної травми та з’ясуванні ролі попереднього психоемоційного 

стресу в модифікації її перебігу. 

 

1. В умовах комбінованої травми відмічається більш виражене 

зниження жовчоутворювальної (істотно зменшується вміст у жовчі загальних 

жовчних кислот, холестеролу і прямого білірубіну), жовчовидільної 

(меншими є швидкості жовчовиділення та екскреції основних компонентів 

жовчі), поглинально-видільної (збільшується тривалість виділення 

бромсульфалеїну) та глікогенсинтезувальної (знижується вміст глікогену в 

тканині печінки) функцій печінки порівняно із групами тварин, в яких 

окремо моделювали опік та політравму на 1-7 доби спостереження. 

2. Після комбінованої травми, порівняно з опіком і політравмою, у всі 

терміни спостереження статистично достовірно більшим стає рівень 

показників перекисного окиснення ліпідів (вміст ТБК-активних продуктів 

ПОЛ у тканині печінки на 7 добу зростає у 3,2 раза, р<0,001) та ендогенної 

інтоксикації, знижується вміст SH-груп гомогенату печінки (на 7 добу – на 

60,2 %, р<0,001), на 3 добу спостереження збільшуються вміст 

церулоплазміну в сироватці крові та загальна пероксидазна активність крові, 

на 1 добу вищим є рівень маркерів цитолізу сироватки крові (аланін- і 

аспартатамінотрансфераз). 

3. Попередній гострий стрес тривалістю 60 хв істотно модифікує 

реакцію тварин на комбіновану травму. На тлі перенесеного стресу вже на 7 

і, особливо, на 14 доби статистично достовірно більшим є вміст у жовчі 

загальних жовчних кислот (на 68,4 %, р<0,001), на 7 добу – холестеролу і 

загального білірубіну, на 7 і 14 доби – прямого білірубіну. Загальною 
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закономірністю жовчовидільної та поглинально-видільної функцій є істотне 

підвищення більшості досліджуваних показників на 7–14 доби після 

травмування, глікогенсинтезувальної – на 14 добу (на 23,1 %, р<0,05). 

4. Попередній гострий стрес сприяє підвищенню інтенсивності 

перекисного окиснення ліпідів, цитолізу та ендогенної інтоксикації, 

більшому виснаженню показників антиоксидантної системи на 1 добу після 

травми. На 7 та 14 доби за більшістю із досліджуваних показників 

відмічаються менші відхилення, ніж у тварин, яких попередньо не піддавали 

гострому стресу (вміст SH-груп гомогенату печінки на 14 добу більший на 

22,5 % (р<0,05), загальна пероксидазна активність – на 28,5 % (р<0,01), 

активність аланінамінотрансферази менша на 16,2 % (р<0,05), вміст молекул 

середньої маси – в середньому на 31,0 % (р<0,001)). 

5. У відповідь на комбіновану травму у тварин, що піддавалися 

попередньому стресу, на 1 добу відмічаються коливання показників 

математичного аналізу серцевого ритму, які свідчать про активацію як 

симпатичного (підвищення амплітуди моди, зниження варіаційного розмаху), 

так і парасимпатичного відділів автономної нервової системи (збільшення 

моди, зниження частоти серцевих скорочень). На 3 і 7 доби досліджувані 

показники наближаються до рівня нестресованих тварин, а на 14 добу 

амплітуда моди та індекс вегетативної рівноваги стають меншими 

(відповідно, на 30,1 і 41,3 % (р<0,01)). 

6. На тлі комбінованої травми, порівняно з опіком чи політравмою, у 

тварин виникають більші порушення часточкової структури печінки з 

розширенням центральних вен, лімфо-гістіоцитарною інфільтрацією 

перипортальних трактів, розширенням синусоїдів дистрофічно-зміненими та 

некротизованими гепатоцитами центролобулярної зони часточки. На тлі 

попереднього стресу на 1 добу після травми відмічаються ознаки погіршення 

гістологічної будови печінкової часточки, що проявляється у посиленні 

інфільтрації, розширенні жовчних капілярів. На 7 та 14 доби при 

модельованій комбінованій травмі у стресованих тварин, порівняно із 
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нестресованими, структура печінкової часточки відновлюється краще з 

посиленням ознак регенерації. 
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