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ДИНАМІКА АКТИВНОСТІ ЛІПІДНОЇ ПЕРОКСИДАЦІЇ ПЕЧІНКИ, 
ПРОЯВІВ СИНДРОМУ ЦИТОЛІЗУ ТА ЕНДОТОКСИКОЗУ 
ЗА УМОВ ЗАКРИТОЇ ТРАВМИ ЖИВОТА, УСКЛАДНЕНОЇ 
ВНУТРІШНЬОЮ КРОВОТЕЧЕЮ

Резюме. Травматизм належить до актуальних проблем сьогодення. У їх структурі переважають поєд-
нані й множинні ураження з вторинним ураженням внутрішніх органів і формування поліорганної не-
достатності. Значно важчі наслідки виникають у разі безпосереднього впливу травмувального чинни-
ка на порожнини тіла. За умов травматичні ураження живота мають місце безпосередній вплив енергії 
удару на внутрішні органи та крововтрата. Однак дотепер немає переконливих даних про те, наскільки 
наявність крові в перитонеальному просторі здатна поглибити прояви недостатності органів шлунково- 
кишкового тракту, зокрема печінки. Мета. З’ясувати активність ліпідної перокисдації в печінці, прояви 
синдрому цитолізу та ендотоксиозу за умов закритої травми живота, ускладненої внутрішньою кровоте-
чею. Матеріал і методи. В експериментах використано 132 статевозрілих білих щурі-самці лінії Вістар. 
У дослідній групі 1 в умовах тіопенталонатрієвого наркозу моделювали тупу травму живота (ТТЖ). 
У дослідній групі 2 додатково викликали зовнішню кровотечу (20% об’єму циркулюючої крові) шля-
хом пересікання стегнової вени. У дослідній групі 3 теж після ТТЖ викликали кровотечу в аналогічно-
му об’ємі, яку вводили внутрішньоочеревинно. Через 1, 3, 7 та 14 діб у гомогенаті печінки піддослідних 
щурів визначали вміст реагентів до тіобарбітурової кислоти (ТБК-активних продуктів ПОЛ), у сироватці 
крові – аланінамітотрансферазну активність (АлАТ-активність) і вміст фракції молекул середньої маси 
280 нм (МСМ280). Вірогідність відмінностей оцінювали за непараметричним критерієм Манна- Уітні.
Результати. Нанесення лише ТТЖ суттєво поглиблює процеси ліпідної пероксидації в печінці, активує 
процеси цитолізу та ендотоксикозу. Вміст ТБК-активних процесів ПОЛ поступово наростає з максиму-
мом через 7 діб, АлАТ-активність і вміст фракції МСМ280 у сироватці крові досягають максимуму до 3 
доби експерименту з наступним зниженням, яке до 14 доби не досягає рівня контролю. Нанесення ТТЖ 
в поєднанні з гострою крововтратою закономірно призводить до поглиблення досліджуваних процесів. 
Порівняно зі щурами, яким моделювали лише ТТЖ, суттєво збільшується вміст ТБК-активних продук-
тів ПОЛ, АлАТ-активності та вміст фракції МСМ у сироватці крові. Аналіз глибини порушень за умов 
крововтрати різної за походженням показав, що однакова за об’ємом крововтрата з витком крові у вну-
трішньоочеревинний простір порівняно із зовнішньою крововтратою супроводжується істотно більши-
ми порушеннями досліджуваних показників.
Висновки. Внутрішня кровотеча на тлі ТТЖ порівняно з аналогічною за об’ємом крововтратою після зов-
нішньої кровотечі викликає більші порушення досліджуваних показників ліпідної пероксидації з мак-
симальним проявом через 3-7 діб експерименту, цитолізу – через 7 діб, ендотоксикозу – через 7-14 діб.
Ключові слова: закрита травма живота, крововтрата, печінка, ліпідна пероксидація, цитоліз, ендотоксикоз.



Оригінальні дослідження  

6    Клінічна анатомія та оперативна хірургія – Т. 21, № 4 – 2022 

Травматизм належить до актуальних проблем 
сьогодення. Як основна причина смерті, травма-
тизм посідає третє місце після серцево- судинних 
і онкологічних захворювань, водночас серед осіб 
працездатного віку – перше [1]. Значні показни-
ки летальності через травми передусім зумовле-
ні зростанням у структурі травм частки тяжких 
множинних і поєднаних уражень. Унаслідок син-
дрому взаємного обтяження виникає травматич-
на хвороба, тяжким ускладненням якої є розвиток 
поліорганної дисфункції й недостатності [2]. Як 
показують клінічні дослідження, навіть після ви-
ведення пацієнта з шоку залишається високою ві-
рогідність поліорганного ураження, яке виникає 
в органах і системах, що часто віддалені від місця 
безпосереднього нанесення травми [3].

Тяжкість поліорганного ураження залежить 
від об’єму пошкоджених тканин й інтенсивності 
утворення прозапальних медіаторів, які формують 
розвиток синдрому системної відповіді організму 
на запалення [4]. За цих умов активуються клітини 
імунної системи, передусім лейкоцити, посилю-
ється генерація ними активних форм оксигену, які 
внаслідок переокиснення ліпідів і білків клітинних 
мембран викликають їх деструкцію, кінцевим ре-
зультатом якої є втрата функції, поглиблення ен-
догенної інтоксикації та загибель клітин шляхом 
некрозу. Крім цього, прозапальні медіатори воло-
діють проапоптичним впливом і здатні посилювати 
загибель клітин через апоптоз [5].

Значно тяжчі наслідки виникають у разі без-
посереднього впливу травмувального чинни-
ка на порожнини тіла. У випадку ураження жи-
вота має місце безпосередній вплив енергії удару 
на внутрішні органи з пошкодженням цілісності їх 
капсул, механічною деструкцією паренхіми та роз-
ривом кровоносних судин. За цих умов додатковим 
чинником патогенезу, крім безпосереднього уш-
кодження паренхіматозних органів, є крововтра-
та. Саме тому показник летальності при абдомі-
нальній травмі може сягати до 70% [6]. Кровотеча 
за умов абдомінальної травми може бути субкапсу-
лярною і внутрішньоперитонеальною [7]. Однак 
дотепер немає переконливих даних проте, наскіль-
ки наявність крові у перитонеальному просторі 
здатне поглибити прояви недостатності органів 
шлунково- кишкового тракту, зокрема печінки.

Мета дослідження: з’ясувати активність лі-
підної перокисдації в печінці, прояви синдрому 
цитолізу та ендотоксиозу за умов закритої трав-
ми живота, ускладненої внутрішньою кровотечою.

Матеріал і методи. В експериментах вико-
ристано 132 статевозрілих білих щурі-самці лі-
нії Вістар, відібраних випадковим методом, яких 

утримували на стандартному раціоні віварію. Усіх 
щурів розділили на 4 групи – контрольну (6 щурів) 
і три дослідних (по 8 щурів у групі).

В усіх дослідних групах в умовах тіопента-
лонатрієвого наркозу (40 мг∙кг-1) моделювали тупу 
травму живота (ТТЖ). У дослідній групі 1 нарко-
тизованих тварин фіксували спинкою донизу й 
на ділянку живота наносили дозований механіч-
ний удар твердим предметом із плоскою насадкою й 
енергією 0,7 Дж [8]. У дослідній групі 2 додатково 
викликали масивну зовнішню кровотечу шляхом 
пересікання стегнової вени. Обсяг втрати крові ви-
значали гравіметричним способом, а після досяг-
нення рівня 20% об’єму циркулюючої крові (ОЦК) 
забезпечували гемостаз шляхом прямого тиску 
на рану з подальшим її зашиванням капроновими 
нитками. У дослідній групі 3 теж після нанесення 
ТТЖ викликали кровотечу зі стегнової вени, проте 
кров із рани в об’ємі 20% ОЦК забирали у шприц 
та вводили внутрішньоочеревинно.

З експериментів тварин виводили в умовах 
наркозу через 1, 3, 7 та 14 добу методом тотально-
го кровопускання з серця. У гомогенаті печінки ви-
значали вміст вторинних продуктів пероксидного 
окиснення ліпідів (ПОЛ) – реагентів до тіобарбіту-
рової кислоти (ТБК-активних продуктів ПОЛ), які 
відносять до інформативних скринінгових показ-
ників ліпідної пероксидації [9]. У сироватці крові 
уніфікованим методом для аналізатора біохімічно-
го Humalyzer 2000 визначали маркер цитолітично-
го синдрому – аланінамітотрансферазну активність 
(АлАТ) і вміст маркерів ендогенної інтоксикації – 
молекул середньої маси (МСМ). Останні вимірю-
вали при довжині хвилі 280 нм, що свідчить про 
значні порушення метаболізму з утворенням аро-
матичних амінокислот [10, 11].

Під час виконання експериментів дотримува-
лися «Загальних етичних принципів експериментів 
на тваринах», ухвалених Першим національним 
конгресом з біоетики (Київ, 2001) та узгоджених 
із положенням «Європейської конвенції щодо за-
хисту хребетних тварин, які використовуються 
для експериментальних та інших наукових цілей» 
(Страсбург, 1986).

Одержаний цифровий матеріал обробляли 
у програмному пакеті STATISTICA («StatSoft Inc.», 
США). Визначали медіану (Ме) та нижній і верх-
ній квартилі (LQ, UQ), які представлені в таблиці. 
Крім цього, графічно подана динаміка досліджу-
ваних показників у відсотках від рівня контролю. 
Вірогідність відмінностей оцінювали за непараме-
тричним критерієм Манна- Уітні.

Результати досліджень та їх обговорення. 
Дослідження показали, що вміст у печінці ТБК-
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активних продуктів ПОЛ (табл. 1, рис. 1) за умов 
модельованих травм порівняно з контролем у всі 
терміни прсттравматичного періоду суттєво зростав 
(р<0,05). У дослідній групі 1 показник поступово 
збільшувався і до 7 доби досягав максимуму. У цей 
термі показник перевищував рівень контролю у 2,53 
рази (р<0,05) і був на 21,2% більшим, ніж через 3 
доби (р<0,05). До 14 доби показник знижувався, 
проте залишався у 2,33 рази більшим від контролю 
(р<0,05). У дослідній групі 2 вміст ТБК-активних 

продуктів ПОЛ теж досягав максимуму через 7 діб. 
У цей термін показник перевищував рівень контр-
олю у 3,35 рази (р<0,05) й був істотно більшим, 
ніж у попередні терміни спостереження (р>0,05). 
На такому ж рівні показник залишався й до 14 доби 
(р>0,05). У дослідній групі 3 динаміка вмісту ТБК-
активних продуктів ПОЛ у печінці була подібною 
до дослідної групи 2. Показник досягав максиму-
му через 7 діб (у 3,84 рази перевищував контроль, 
р<0,05) і суттєво не змінювався до 14 доби (р>0,05).

Таблиця 1
Вміст у печінці ТБК-активних продуктів ПОЛ (мкмолькг-1) за умов закритої травми живота, 

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

Група щурів Термін обстеження
1 доба 3 доба 7 доба 14 доба

Контрольна група 1,36 (1,25; 1,57)
Дослідна група 1
Закрита травма живота

2,44*

(2,34; 2,54)
2,84*

(2,76; 3,09)
3,44*

(3,29; 3,55)
3,18*

(2,91; 3,22)
Дослідна група 2
Закрита травма живота + зовнішня кровотеча

3,09*

(2,71; 3,29)
3,96*

(3,90; 4,29)
4,55*

(4,37; 4,63)
4,55*

(4,45; 5,10)
Дослідна група 3
Закрита травма живота + внутрішня кровотеча

3,15*

(2,97; 3,18)
4,57*

(4,46; 4,64)
5,22*

(5,11; 5,55)
5,42*

(5,11; 5,48)
р1-2 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
р1-3 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
р2-3 >0,05 <0,05 <0,05 >0,05

Примітки. Тут і в інших таблицях: * – відмінності стосовно контрольної групи статистично вірогідні (р0,05); 
р1-2 – вірогідність відмінностей між дослідними групами 1 і 2; р1-3 – вірогідність відмінностей між дослідними 
групами 1 і 3; р2-3 – вірогідність відмінностей між дослідними групами 2 і 3 

Рис. 1. Динаміка вмісту ТБК-активних продуктів ПОЛ у печінці (у відсотках до рівня контролю) за умов 
закритої травми живота, ускладненої кровотечою

Примітка: тут і на інших: 1 – відмінності статистично вірогідні стосовно 1 доби спостереження (р<0,05); 
3 – відмінності статистично вірогідні стосовно 3 доби спостереження (р<0,05); 7 – відмінності статистично 
вірогідні стосовно 7 доби спостереження (р<0,05)
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Порівняння дослідних груп між собою по-
казало, що додаткове моделювання гострої кро-
вовтрати призводило до посилення активності 
процесів ПОЛ у печінці упродовж усіх термінів 
спостереження. Свідченням цього було збільшен-
ня концентрації ТБК-активних продуктів у дослід-
них групах 2 і 3 порівняно з аналогічною групою 
без крововтрати (р1-2<0,05, р1-3<0,05).

Порівняння дослідних груп 2 і 3, у яких моде-
лювали різну за походженням крововтрату, пока-
зало, що після 3 і 7 доби в дослідній групі 3 показ-
ник виявився статистично вірогідно більшим, ніж 
у дослідній групі 2 (відповідно на 15,4 та 14,7%, 
р2-3<0,05).

Нанесення ТТЖ та її поєднання з крововтра-
тою супроводжувалося посиленням процесів ци-
толізу (табл. 2, рис. 2). АлАТ-активність сироват-
ки крові під впливом модельованих травм ставала 
статистично вірогідно більшою порівняно з контро-
лем у всі терміни спостереження (р<0,05). У всіх до-
слідних групах показник досягав максимуму через 3 
доби (відповідно на 86,5%, 2,11 та 2,38 раза, р<0,05 
порівняно з контролем) залишався на такому ж рівні 
до 7 доби (р>0,05) й до 14 доби знижувався. У цей 
термін показник ставав істотно меншим, ніж через 3 
і 7 діб посттравматичного періоду (р<0,05), проте за-
лишався статистично вірогідно більшим, ніж у кон-
тролі (відповідно на 27,9, 54,7 та 88,4%, р<0,05).

Таблиця 2
Аланінамінотрансферазна активність сироватки крові (Одл-1) за умов закритої травми живота, 

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

Група щурів Термін обстеження
1 доба 3 доба 7 доба 14 доба

Контрольна група 81,6 (74,5; 83,6)
Дослідна група 1
Закрита травма живота

107,9*

(91,6; 124,5)
152,2*

(142,8; 160,1)
128,2*

(123,3; 142,5)
104,4*

(89,3; 113,1)
Дослідна група 2
Закрита травма живота + зовнішня кровотеча

128,6*

(122,5; 138,2)
172,4*

(163,3; 183,2)
158,4*

(147,8; 169,4)
126,2*

(117,5; 139,4)
Дослідна група 3
Закрита травма живота + внутрішня кровотеча

133,3*

(127,6; 137,1)
193,8*

(178,3; 201,0)
190,2*

(180,8; 202,2)
153,7*

(137,0; 165,4)
р1-2 >0,05 <0,05 <0,05 <0,05
р1-3 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
р2-3 >0,05 >0,05 <0,05 >0,05

Рис. 2. Динаміка аланінамінотрансферазної активності сироватки крові (у відсотках до рівня контролю) 
за умов закритої травми живота, ускладненої кровотечою



Клінічна анатомія та оперативна хірургія – Т. 21, № 4 – 2022   9

Оригінальні дослідження

Порівняння дослідних груп між собою пока-
зало, що за умов ТТЖ і зовнішньої кровотечі (до-
слідна група 2), починаючи з 3 доби експерименту, 
АлАТ-активність сироватки крові виявилася ста-
тистично вірогідно більшою, ніж після нанесення 
самої ТТЖ (дослідна група 1) – відповідно на 13,3, 
23,6 та 20,9% (р1-2<0,05). За умов нанесення ТТЖ 
і внутрішньої кровотечі (дослідна група 3) АлАТ-
активність сироватки крові була статистично ві-
рогідно більшою, ніж у дослідній групі 1 у всі 
терміни спостереження (р1-3<0,05). За умов ТТЖ 
і кровотечі у внутрішньоочеревинний простір (до-
слідна група 3) АлАТ-активність сироватки крові 
порівняно з дослідною групою 2 (ТТЖ і зовнішня 
кровотеча) виявилася істотно більшою через 7 діб 
спостереження (на 20,1%, р2-3<0,05). В інші термі-

ни післяопераційного періоду відмінності вияви-
лися статистично не вірогідними (р2-3>0,05).

Дослідження рівня ендогенної інтоксика-
ції показало (табл. 3, рис. 3), що нанесення ТТЖ 
та її ускладнення гострою крововтратою порівняно 
з контролем викликає збільшення вмісту в сирова-
тці крові фракції МСМ280 у всі терміни спостере-
ження (р<0,05). За умов моделювання ТТЖ (до-
слідна група 1) показник досягає максимуму через 
3 доби (у 2,10 раза порівняно з контролем, р<0,05), 
а далі поступово знижується, причому через 7 діб 
стає статистично вірогідно меншим, ніж через 3 
доби (на 18,9%, р<0,05), через 14 діб –на 17,9% по-
рівняно з результатом 7 доби (р<0,05). В цей термі 
показник продовжує бути на 39,7% меншим, ніж 
у контролі (р<0,05).

Таблиця 3
Вміст фракції МСМ280 у сироватці крові (ум.од.) за умов закритої травми живота, ускладненої 

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

Група щурів Термін обстеження
1 доба 3 доба 7 доба 14 доба

Контрольна група 0,141 (0,137; 0,144)
Дослідна група 1
Закрита травма живота

0,182*

(0,179; 0,192)
0,296*

(0,286; 0,311)
0,240*

(0,235; 0,251)
0,197*

(0,183; 0,206)
Дослідна група 2
Закрита травма живота + зовнішня кровотеча

0,251*

(0,233; 0,258)
0,367*

(0,344; 0,381)
0,336*

(0,330; 0,339)
0,254*

(0,248; 0,267)
Дослідна група 3
Закрита травма живота + внутрішня кровотеча

0,292*

(0,287; 0,303)
0,395*

(0,379; 0,413)
0,409*

(0,406; 0,415)
0,310*

(0,306; 0,321)
р1-2 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
р1-3 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
р2-3 <0,05 >0,05 <0,05 <0,05

Рис. 3. Динаміка вмісту фракції МСМ280 сироватки крові (у відсотках до рівня контролю) за умов закритої 
травми живота, ускладненої кровотечою
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У дослідній групі 2 після нанесення ТТЖ 
і зовнішньої кровотечі вміст фракції МСМ280 у си-
роватці крові порівняно з контролем теж досягав 
максимуму через 3 доби експерименту (у 2,60 раза, 
р<0,05), залишався на такому ж рівні до 7 доби 
(р>0,05), а далі знижувався і ставав істотно мен-
шим, ніж через 3 і 7 діб експерименту (відповід-
но на 30,8 та 24,4%, р<0,05). У цей термін показ-
ник залишався на 80,1% меншим, ніж у контролі 
(р<0,05).

У дослідній групі 3 (ТТЖ та внутрішня кро-
вотеча) динаміка вмісту в сироватці крові фрак-
ції МСМ280 була подібною до дослідної групи 2. 
Показник до 3 доби порівняно з контролем досягав 
максимального збільшення (у 2,80 раза, р<0,05), 
залишався на такому ж рівні до 7 доби (р>0,05), 
а далі – до 14 доби знижувався. У цей термін по-
казник виявився статистично вірогідно меншим, 
ніж через 3 і 7 діб (відповідно на 21,5 та 24,2%, 
р<0,05), проте у 2,20 рази перевищував контроль-
ну групу (р<0,05).

Порівняння дослідних груп між собою по-
казало, що нанесення на тлі ТТЖ додаткової кро-
вовтрати як при зовнішній, так і внутрішній кро-
вотечі супроводжувалося істотним збільшенням 
рівня ендогенної інтоксикації. Вміст у сироватці 
крові фракції МСМ280 у всі терміни у дослідних 
групах 2 і 3 був статистично вірогідно більшим, 
ніж у дослідній групі 1 (р1-2<0,05, р1-3<0,05). Крім 
цього, виявилося, що крововилив у внутрішньо-
очеревинний простір викликає посилення рівня 
ендотоксикозу. У дослідній групі 3 вміст фрак-
ції МСМ280 через 1, 7 та 14 діб був істотно біль-
шим, ніж у дослідній групі 2 (відповідно на 16,3, 
21,9 та 22,0%, р2-3<0,05). Через 3 доби відмінності 
між цими дослідними групами були не суттєвими 
(р2-3>0,05).

Дослідження показали, що нанесення лише 
ТТЖ суттєво поглиблює процеси ліпідної перокси-
дації у печінці, активує процеси цитолізу та ен-
дотоксикозу. Вміст ТБК-активних процесів ПОЛ 
поступово наростає з максимумом через 7 діб, 
АлАТ-активність і вміст фракції МСМ280 у сиро-
ватці крові досягають максимуму до 3 доби експе-
рименту з наступним зниженням, яке до 14 доби 
не досягає рівня контролю. Отже, ТТЖ здатна по-
силити утворення активних форм оксигену, що, 
очевидно, пов’язано з міграцією до зони механіч-
ного ураження органів черевної порожнини лейко-
цитів – генераторів активних форм оксигену та роз-
витком набряку в паренхіматозних органах, що 
призводить до їх гіпоксії та одноелектронного 
відновлення оксигену з утворенням його активних 
форм. Як наслідок, посилюються процеси ПОЛ, 

порушується цілісність клітинних мембран зі зрос-
танням їх проникності. У результаті цитоплазма-
тичні ферменті потрапляють у кровоносне русло, 
розвивається синдром цитолізу. За цих умов погли-
блюється ендотоксикоз, зокрема внаслідок надхо-
дження у кров кислих гідролаз лізосом. У нашо-
му експерименті у крові збільшився вміст фракції 
МСМ280, що свідчить про порушення метаболізму 
в печінці з утворенням ароматичних амінокислот. 
Отже, має місце ураження й мікросом гепатоцитів, 
у яких відбуваються процеси метаболізму та де-
токсикації, що належить до ключових проявів дис-
функції печінки.

Нанесення ТТЖ в поєднанні з гострою 
крововтратою закономірно призводить до по-
глиблення досліджуваних процесів. Порівняно 
зі щурами, яким моделювали лише ТТЖ, суттє-
во збільшується вміст ТБК-активних продуктів 
ПОЛ, АлАТ-активності та вмісту фракції МСМ 
у сироватці крові. В основі виявлених змін, без-
умовно лежить поглиблення гіпоксії, викликаної 
крововтратою [12]. Слід зауважити, що внаслідок 
гострої крововтрати настає централізація кровоо-
бігу, яка додатково обмежує кровопостачання ор-
ганів шлунково- кишкового тракту, що гіпоксичний 
вплив робить більшим.

Важливе місце у нашій роботі мало порівнян-
ня глибини порушень за умов крововтрати різної 
за походженням. Наші дослідження показали, що 
однакова за об’ємом крововтрата з витком кро-
ві у внутрішньоочеревинний простір порівняно 
із зовнішньою крововтратою супроводжується іс-
тотно більшими порушеннями досліджуваних по-
казників. Так, вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ 
у печінці стає статистично вірогідно більшим че-
рез 3-7 діб посттравматичного періоду, АлАТ-
активінсть сироватки крові – через 7 діб, вміст 
фракції МСМ280 у сироватці крові – через 7-14 діб. 
Виявлена закономірність вказує на те, наявність 
внутрішньочеревинної крові ще у гострий період 
травматичної хвороби (1-3) доби сприяє посилен-
ню процесів ліпідної пероксидації. Як відомо, цей 
процес розвивається автокаталітично та в подаль-
шому стимулює процеси цитолізу, унаслідок чого 
до періоду пізніх проявів травматичної хвороби 
більшими стають прояви ендотоксикозу.

Виявлені нами закономірності підтверджують 
існуюче положення про те, що закрита травма жи-
вота протікає тяжче, ніж аналогічне проникаюче 
поранення [6]. Внутрішньочеревинна кровотеча 
створює передумови розвитку поліорганної дис-
функції й, очевидно, інфекційних ускладнень, що 
може бути пов’язано зі зниженням бар’єрної та за-
хисної функції кишок. Отримані результати при 
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тупій травмі живота з внутрішньою кровотечею 
націлюють на необхідність усунення джерела кро-
вотечі й видалення крові з черевної порожнини 
як додаткового чинника, який сприяє розвитку по-
ліорганної недостатності.

Висновки. 1. Нанесення тупої травми живота 
(ТТЖ) в експерименті суттєво поглиблює процеси 
ліпідної пероксидації у печінці, активує процеси 
цитолізу та ендотоксикозу. Вміст ТБК-активних 
процесів пероксидного окиснення ліпідів посту-
пово наростає з максимумом через 7 діб, АлАТ-
активність і вміст фракції МСМ280 у сироватці кро-
ві досягають максимуму до 3 доби експерименту 
з наступним зниженням, яке до 14 доби не дося-
гає рівня контролю. 2. Додаткове моделювання го-

строї крововтрати на тлі ТТЖ поглиблює виявлені 
порушення процесів ліпідної пероксидації, цито-
лізу та ендотоксикозу практично з 1 доби пост-
травматичного періоду, яке істотно більше впро-
довж усього терміну експерименту. 3. Внутрішня 
кровотеча на тлі ТТЖ порівняно з аналогічною 
за об’ємом крововтратою після зовнішньої крово-
течі викликає більші порушення досліджуваних 
показників ліпідної пероксидації з максимальним 
проявом через 3-7 діб експерименту, цитолізу – че-
рез 7 діб, ендотоксикозу – через 7-14 діб.

Перспективи подальших досліджень. У по-
дальшому доцільно вивчити динаміку бар’єрної 
функції печінки за умов тупої травми живота і різ-
ної за походженням кровотечі.
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DYNAMICS OF THE ACTIVITY OF LIPID PEROXIDATION OF THE LIVER, 
MANIFESTATIONS OF CYTOLYSIS SYNDROME AND ENDOTOXICOSIS 
UNDER CONDITIONS OF CLOSED ABDOMINAL TRAUMA COMPLICATED 
BY INTERNAL BLEEDING
Abstract. Traumatism is one of the urgent problems of today. Their structure is dominated by combined and 
multiple lesions with secondary damage to internal organs and the formation of multi- organ failure. Much 
more serious consequences arise in the case of direct impact of the traumatic factor on the body cavities. Under 
the conditions of traumatic damage to the abdomen, there is a direct impact of the impact energy on the internal 
organs and blood loss. However, until now there are no convincing data to what extent the presence of blood 
in the peritoneal space can deepen the manifestations of insuffi  ciency of the organs of the gastrointestinal 
tract, in particular, the liver.Goal. To fi nd out the activity of lipid peroxidation in the liver, manifestations 
of cytolysis syndrome and endotoxicosis under the conditions of closed abdominal trauma complicated by 
internal bleeding.
Material and methods. 132 sexually mature white male Wistar rats were used in the experiments. In 
experimental group 1, under thiopental sodium narcosis, TTS was simulated. In experimental group 2, external 
bleeding (20% of circulating blood volume) was additionally induced by transection of the femoral vein. In 
experimental group 3, also after TTS, bleeding was induced in a similar volume, which was administered 
intraperitoneally. After 1, 3, 7 and 14 days, the content of reagents to thiobarbituric acid (TBK-active products 
of POL) was determined in the homogenate of the liver of the experimental rats, in the blood serum – alanine 
aminotransferase activity (AlAT activity) and the content of the fraction of molecules with an average mass 
of 280 nm (MSM280). The probability of diff erences was assessed by the non-parametric Mann- Whitney test.
The results. Applying only TTZ signifi cantly deepens the processes of lipid peroxidation in the liver, activates 
the processes of cytolysis and endotoxicosis. The content of TBK-active processes of LPO gradually increases 
with a maximum after 7 days, AlAT activity and the content of the MSM280 fraction in blood serum reach 
a maximum by the 3rd day of the experiment, followed by a decrease that does not reach the control level by 
the 14th day. Applying TT in combination with acute blood loss naturally leads to deepening of the studied 
processes. Compared with rats that were modeled only with TSH, the content of TBC-active products of 
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LPO, ALT activity, and the content of the MSM fraction in blood serum signifi cantly increased. Comparison 
of the depth of violations under conditions of blood loss of diff erent origins. showed that the same volume of 
blood loss with blood fl ow into the intraperitoneal space compared to external blood loss is accompanied by 
signifi cantly greater violations of the studied indicators.
Conclusions. Internal bleeding against the background of TTS, compared to blood loss of a similar volume after 
external bleeding, causes greater violations of the studied indicators of lipid peroxidation with the maximum 
manifestation after 3-7 days of the experiment, cytolysis – after 7 days, endotoxicosis – after 7-14 days. 
Key words: closed abdominal injury, blood loss, liver, lipid peroxidation, cytolysis, endotoxicosis.
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