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Introduction. Trauma continues to be the leading cause of morbidity and mortality
among victims of all age groups. The lungs are organs characterized by a special sensitivity
to systemic pathogenic factors of traumatic disease with the development of acute damage.
However, the patterns of secondary lung damage formation in conditions of mechanical
trauma of various localizations have not been studied.

The aim of the study is to determine the influence of traumatic brain injury (TBI),
blunt abdominal trauma (BAT), and skeletal trauma (ST) on the intensity of lipid peroxidation
(LPO) in lungs in the experiment.

Research methods. In mature male Wistar line rats under conditions of thiopental
sodium anesthesia, TBI, BAT and ST were modeled, standardized by the level of mortality.
The rats were taken out of the experiment under conditions of anesthesia after 3, 7, 14,
21 and 28 days of the post%traumatic period. The content of thiobarbituric acid reagents
(TBA%active products) was determined in the lung homogenate extract.

Results and discussion. It has been established that the modeled mechanical injuries,
despite their localization, cause a significant increase of lipid peroxidation in lung in
comparison with the control, which is evidenced by an increase in the concentration of
TBA%active products. In the dynamics, the content of the parameter in the modeled injuries
gradually increased with a maximum after 14 days of the post%traumatic period and a
subsequent decrease up to 21%day, which did not reach the control level. A characteristic
feature of TBI and BAT was a recurrent increase in TBA%active products after 28 days of
experiment, while after ST the index remained at the level of the 21st day. Comparing the
experimental groups of rats with different localization of trauma, it was found that after
modeling TBI after 7, 14 and 21 days of experiment, the content of TBA%active products
in the lungs was significantly lower than in other experimental groups. After 7 days, the
index significantly prevailed in the group of rats with BAT, after 14 and 21 days — in the
groups of rats with BAT and ST.

Conclusions. Oxidative stress as a leading factor in secondary lung damage is
characteristic for BAT and ST in the period from the 7th to the 21st day of the post%
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traumatic period. Secondary lung damage is less pronounced in TBI. The obtained results
should be taken into account in the development of treatment strategies for patients with
mechanical trauma of various localizations.

Keywords: traumatic brain injury, blunt abdominal trauma, skeletal trauma, lungs, lipid
peroxidation

Вступ. Травматизм залишається провідною причиною захворюваності та смер%
тності серед постраждалих усіх вікових груп людей. Легені належать до органів, які
характеризуються особливою чутливістю до системних патогенних чинників травма%
тичної хвороби з розвитком гострого ураження. Однак, закономірності формування
вторинного ураження легень за умов механічної травми різної локалізації практично
не вивчені. Мета роботи: зјясувати вплив черепно%мозкової травми (ЧМТ), тупої трав%
ми живота (ТТЖ) та скелетної травми (СКТ) на інтенсивність процесів пероксидного
окиснення ліпідів (ПОЛ) у легенях в експерименті.

Методи дослідження. У статевозрілих щурів самців лінії Вістар в умовах тіопен%
талонатрієвого наркозу моделювали ЧМТ, ТТЖ та СКТ, стандартизовані за рівнем
смертності. Щурів виводили з експерименту в умовах наркозу через 3, 7, 14, 21 та
28 діб посттравматичного періоду. В екстракті гомогенату легень визначали вміст
реагентів до тіобарбітурової кислоти (ТБК%активних продуктів).

Результати та їх обговорення. Встановлено, що модельовані механічні травми,
незважаючи на локалізацію, порівняно з контролем викликають суттєве посилення
ПОЛ у легенях, про що свідчить збільшення концентрації ТБК%активних продуктів. В
динаміці вміст показника при модельованих травмах поступово зростав з максиму%
мом через 14 діб посттравматичного періоду і з наступним зниженням до 21 доби,
яке не досягало рівня контролю. Характерною рисою ЧМТ і ТТЖ стало повторне зро%
стання ТБК%активних продуктів через 28 діб експерименту, в той час як після СКТ
показник залишався на рівні 21 доби. Порівнюючи дослідні групи щурів з різною за
локалізацією травмою встановили, що після моделювання ЧМТ через 7, 14 та 21 доби
експерименту вміст ТБК%активних продуктів у легенях істотно менший, ніж в інших
дослідних групах. Через 7 діб показник істотно переважав у групі щурів з ТТЖ, через
14 та 21 доби — у групах щурів з ТТЖ і СКТ.

Висновки. Оксидативний стрес як провідний чинник вторинного ураження ле%
гень, характерний для ТТЖ і СКТ в період з 7 до 21 діб посттравматичного періоду.
За умов ЧМТ вторинне ураження легень є менш вираженим. Отримані результати
слід враховувати при розробці стратегій лікування пацієнтів з механічною травмою
різної локалізації.

Ключові слова: черепно�мозкова травма, тупа травма живота, скелетна травма,
легені, ліпідна пероксидація

Вступ

Травматизм залишається провідною
причиною захворюваності та смертності
серед постраждалих усіх вікових груп
людей. Незважаючи на здобутки у своє%
часній діагностиці та лікуванні травмова%
них, не зменшується рівень довгостроко%
вих ускладнень та інвалідності, що нега%
тивно впливає на якість та тривалість
життя [1, 2]. Характерною рисою сучас%
ного травматизму є зростання частоти

високоенергетичних уражень, наслідком
яких є поява тяжких множинних та по%
єднаних пошкоджень скелета із розвит%
ком травматичного шоку. За цих умов
відмічають мобілізацію енергетичних та
пластичних ресурсів організму, посилен%
ня метаболічних процесів, перерозподіл і
централізацію кровотоку, які спрямовані
на збереження життя індивідуума [3]. Ак%
тивація лейкоцитів у місці безпосереднь%
ого пошкодження супроводжуються зро%
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станням генерації прозапальних медіа%
торів та активних форм оксигену (АФО),
які з током крові проникають в органи,
віддалені від місця безпосереднього уш%
кодження, з посиленням явищ апоптозу
та вільнорадикального окиснення. В су%
купності це стимулює вторинне ураження
органів і тканин з формуванням поліор%
ганної недостатності, яка в період ранніх
і пізніх проявів травматичної хвороби стає
безпосередньою причиною загибелі
організму.

Легені належать до органів, які ха%
рактеризуються особливою чутливістю до
системних патогенних чинників різної ет%
іології з розвитком гострого ураження [4].
В їх основі, як свідчать дані багатьох ав%
торів, лежить посилення процесів ліпідної
пероксидації з деструкцією клітинних
мембран, зростанням їх проникності та
загибелі клітин шляхом некрозу та апоп%
тозу [5, 6, 7]. Однак, закономірності фор%
мування вторинного ураження легень за
умов механічної травми різної локалізації
практично не вивчені.

Мета роботи: зјясувати вплив че%
репно%мозкової травми (ЧМТ), тупої трав%
ми живота (ТТЖ) та скелетної травми
(СКТ) на інтенсивність процесів пероксид%
ного окиснення ліпідів (ПОЛ) у легенях в
експерименті.

Методи дослідження

 В експериментах використано 156
статевозрілих білих щурах%самцях лінії
Вістар масою 200%220 г. Усі щури були
розподілені на чотири групи: контрольну
та три дослідних. Усі експерименти з на%
несення травм проводили в умовах тіо%
пентало%натрієвого наркозу в дозі 40 мг’
кг%1. У дослідній групі 1 щурам наносили
ЧМТ шляхом однократного удару по че%
репу з енергією 0,375 Дж [8]. У дослідній
групі 2 щурам моделювали ТТЖ — нано%
сили однократний удар в епігастральну
ділянку пристроєм діаметром 2,5 см з
енергією 0,177 Дж’ см%2 [9]. У дослідній
групі 3 моделювали СКТ: по кожному стег%
ну наносили дозований механічний удар
пристроєм з клиновидною насадкою та

енергією 0,637 Дж, який викликав закри%
тий перелом обох стегнових кісток. За
таких умов у кожній дослідній групі ле%
тальність становила до 30 % щурів і ста%
тистично вірогідно між дослідними група%
ми не відрізнялася (p > 0,05), що лягло в
основу стандартизації досліджуваних мо%
делей травми [10].

Через 3, 7, 14, 21 та 28 діб посттрав%
матичного періоду в умовах наркозу щурів
кожної дослідної групи виводили з експе%
рименту методом тотального кровопус%
кання з серця. Шматочок легень охолод%
жували, відмивали від крові та гомогені%
зували в гомогенізаторі Silent Crasher
75000 (Німеччина). У 10 % екстракті го%
могенату легень з використанням спект%
рофотометра LabAnalyt SP%V1000
(Granum, Китай) визначали вміст реа%
гентів до тіобарбітурової кислот (ТБК%ак%
тивних продуктів ПОЛ) [11] Контрольних
щурів тільки вводили у наркоз і виводили
з експерименту в аналогічних умовах че%
рез 14 діб.

Усі експерименти виконували з дот%
риманням «Загальних етичних принципів
експериментів на тваринах», які були ух%
валені Першим національним конгресом
з біоетики (Київ, 2001) та узгоджені із
положенням «Європейської конвенції
щодо захисту хребетних тварин, які вико%
ристовуються для експериментальних та
інших наукових цілей» (Страсбург, 1986).

Для статистичного аналізу одержа%
них результатів використовували про%
грамний пакет STATISTICA 10.0 ( «StatSoft
Inc.», США), серійний номер диска
BXXR303F737429FA%8. Визначали медіану
(Ме), нижній і верхній квартилі (LQ, UQ),
які представлені в таблицях. Також роз%
раховували частку величини медіани по%
казника дослідних груп до медіани конт%
ролю (у відсотках), що представлено на
рисунку. Вірогідність відмінностей оціню%
вали за непараметричним критерієм Ман%
на%Уітні.

Результати та їх обговорення

Дослідження показали (табл. 1, рис.
1), що після моделювання ЧМТ у легенях
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відмічали зростання
вмісту ТБК*активних
продуктів ПОЛ. Ре*
зультат виявився
статистично вірогід*
ним, починаючи з 7
доби посттравма*
тичного періоду. По*
казник досягав мак*
симуму через 14 діб
експерименту і був
на 31,2 % більшим,
ніж у контролі (p <
0,05), на 36,7 % по*
рівняно з результа*
том 3 доби пост*
травматичного пері*
оду (p < 0,05) та на
25,3 % порівняно з
результатом 7 доби
експерименту (p <
0,05). У подальшому
показник знижував*
ся і ставав на 8,3 %
меншим, порівняно
з результатом 14
доби (p < 0,05), про*
те залишався на
20,2 % більшим, ніж
у контролі (p < 0,05).
Через 28 діб пост*
травматичного пері*
оду показник по*
вторно зростав — на
14,0 % порівняно з
результатом 21 доби
(p < 0,05) і ставав на
37,1 % більшим, ніж у контролі (p < 0,05).

Після ТТЖ відхилення вмісту ТБК*
активних продуктів ПОЛ у легенях були
подібними. Показник теж змінювався хви*
леподібно з першим максимумом через
14 діб експерименту і другим — через 28
діб. В ці терміни показник перевищував
рівень контролю відповідно на 62,5 та
39,3 % (p < 0,05). Через 14 діб показник
перевищував результат 3 і 7 діб посттрав*
матичного періоду (відповідно на 52,3 та
20,3 %, p < 0,05). Через 21 добу відміча*
ли період тимчасового зниження показни*
ка порівняно з результатом 14 доби (на

19,8 %, p < 0,05). Через 28 діб експери*
менту показник повторно зростав і ставав
на 7,0 % більшим, порівняно з результа*
том 21 доби (p < 0,05). Через 7 та 21 доби
після нанесення ТТЖ вміст ТБК*активних
продуктів ПОЛ у легенях виявився стати*
стично вірогідно більшим, ніж у контролі:
відповідно на 34,9 та 30,2 % (p < 0,05).

Моделювання СКТ теж викликало
збільшення вмісту ТБК*активних продуктів
ПОЛ у легенях. Показник через 3 доби
експерименту суттєво не відрізнявся від
контролю (p > 0,05). Проте 7 діб зростав
порівняно з контролем на 20,9 % (p <

Таблиця 1
Вміст у легенях ТБК-активних продуктів ПОЛ після моделювання черепно-

мозкової травми, тупої травми живота та скелетної травми ( (Ме (LQ; UQ)) — 
медіана (нижній і верхній квартилі) 

Група 
щурів 

Термін обстеження 
3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Контроль 3,21 (3,09; 3,26) 
Дослідна 
група 1 
ЧМТ 

3,08 
2,89; 3,45 

3,36* 
3,30; 3,48 

4,21* 
4,18; 4,50 

3,86* 
3,80; 4,00 

4,40* 
4,12; 4,52 

Дослідна 
група 2 
ТТЖ 

3,42 
3,18; 3,66 

4,33* 
4,30; 4,67 

5,21* 
5,00; 5,30 

4,16* 
4,06; 4,20 

4,47* 
4,22; 4,68 

Дослідна 
група 3 
СКТ 

3,25 
3,18; 3,48 

3,88* 
3,80; 4,02 

4,78* 
4,66; 5,00 

4,21* 
4,06; 4,44 

4,15* 
3,68; 4,28 

р1-2  > 0,05  < 0,05  < 0,05  < 0,05  > 0,05 
р1-3  > 0,05  < 0,05  < 0,05  < 0,05  > 0,05 
р2-3  > 0,05  < 0,05  > 0,05  > 0,05  > 0,05 

Примітки. 
1. * — відмінності стосовно контрольної групи статистично вірогідні (p < 0,05); 
2. р1-2 — вірогідність відмінностей між дослідними групами 1 і 2; 
3. р1-3 — вірогідність відмінностей між дослідними групами 1 і 3; 
3. р2-3 — вірогідність відмінностей між дослідними групами 2-3. 
 

 
 

Рис. 1. Динаміка вмісту в легенях ТБК-активних продуктів ПОЛ (у відсотках до 
рівня контрольної групи) після моделювання черепно-мозкової травми, тупої 

травми живота та скелетної травми. 
Примітка. 3,7,14,21 — відмінності стосовно результату відповідно 3, 7, 14 та 21 діб 
посттравматичного періоду статистично вірогідні (p < 0,05). 
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0,05), порівняно з результатом 3 доби —
на 19,4 % (p < 0,05). Через 14 діб експе%
рименту досягав максимальної величин і
на 48,9 % ставав більшим від контролю й
суттєво перевищував результат 3 і 7 діб
посттравматичного періоду (відповідно на
47,1 та 23,2 %, p < 0,05). Через 21 добу
експерименту показник знижувався — на
11,9 % порівняно з результатом 14 доби
(p < 0,05), проте перевищував контроль
на 31,2 % (p < 0,05). На такому ж рівні
показник залишався і через 28 діб пост%
травматичного періоду (p > 0,05).

Порівняння дослідних груп між со%
бою показало, що через 3 доби посттрав%
матичного періоду відмінності вмісту ТБК%
активних продуктів ПОЛ у легенях були
статистично не вірогідними (р

1%2
 > 0,05, р

1%

3
 > 0,05, р

2%3
 > 0,05). Через 7 діб посттрав%

матичного періоду показник виявився
найбільшим у дослідній групі 2 і переви%
щував дослідну групу 1 на 28,9 % (р

1%2
 <

0,05) та дослідну групу 3 — на 11,6 % (р
2%

3
 < 0,05). Через 14 діб посттравматично%

го періоду показник переважав у дослід%
них групах 2 і 3 порівняно з дослідною
групою 1 — відповідно на 23,8 % (р

1%2
 <

0,05) та на 13,5 % (р
1%3

 < 0,05). Аналогіч%
но у дослідних групах 2 і 3 показник вия%
вився більшим, ніж у дослідній групі 1 й
через 21 добу посттравматичного періо%
ду — відповідно на 8,3 % (р

1%2
 < 0,05) та

на 9,1 % (р
1%3

 < 0,05). Через 28 діб пост%
травматичного періоду відмінності вмісту
ТБК%активних продуктів ПОЛ у легенях
при нанесені різних за походженням
травм були не істотними (р

1%2
 > 0,05, р

1%3

> 0,05, р
2%3

 > 0,05).

Отримані результати вказують на те,
що модельовані механічні травми, незва%
жаючи на локалізацію, порівняно з конт%
ролем викликають суттєве посилення
процесів ПОЛ у легенях, про що свідчить
збільшення концентрації ТБК%активних
продуктів. Отже, у легенях має місце роз%
виток оксидативного стресу (ОС), що на%
лежить до закономірних провів травма%
тичної хвороби і лежить в основі патоге%
незу вторинного ураження органів і тка%
нин, віддалених від безпосереднього

місця пошкодження [12]. Також отрима%
ний результат підтверджує особливу чут%
ливість легень до патогенних чинників
тяжкої травми [4].

В динаміці вміст ТБК%активних про%
дуктів ПОЛ у легенях при модельованих
травмах поступово зростає з максимумом
через 14 діб посттравматичного періоду і
з наступним зниженням до 21 доби, яке
не досягає рівня контролю. Виявлені по%
рушення зумовлені локальними і систем%
ними механізмами травматичної хвороби.
У місці безпосереднього механічного
впливу виникає запальний процес, який
супроводжується набряком, ішемією та
гіпоксією тканин, що створює передумо%
ви для утворення АФО. В зону ураження
мігрують лейкоцити, захисні функції яких
теж реалізуються через генерацію АФО.
Все це створює передумови для активі%
зації вільнорадикальних процесів, пору%
шення метаболізму з утворенням над%
мірної кількості ендотоксинів, які поширю%
ються з кровотоком та ініціюють каскад
вільнорадикальних реакцій в органах та
тканинах організму, віддалених від місця
травми [13].

Характерною рисою ЧМТ і ТТЖ є
повторне зростання показника через 28
діб експерименту, в той час як після СКТ
показник залишається на рівні 21 доби.
Можна припустити, що повторне поси%
лення інтенсивності ПОЛ за умов ЧМТ і
ТТЖ викликане вторинними патологічни%
ми реакціями безпосередньо в зоні ура%
ження. На сьогодні добре відомо, що ЧМТ
характеризується фазою первинного ура%
ження головного мозку, яка настає вже з
перших хвилин після травми [3]. В по%
дальшому ураження тканин мозку поси%
люється, що зумовлено локальним набря%
ком, гіпоксією та метаболічними розлада%
ми [14]. За цих умов зростає надходжен%
ня ендотоксинів у кровотік, поглиблюєть%
ся ураження внутрішніх органів, в тому
числі — легень. Даний процес посилюєть%
ся за рахунок утворення прозапальних
цитокінів, які викликають системну за%
пальну реакцію.

Аналогічно вторинні порушення є
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характерними і для ТТЖ. В їх основі ле%
жить безпосереднє пошкодження
внутрішніх органів. В цій ситуації, як по%
казали дослідження ряду авторів, виникає
порушення барјєрної функції кишок з
транслокацією мікрофлори кишок та по%
силеним надходженням мікробних ток%
синів у кровотік [15, 16, 17]. Ці порушен%
ня, як видно з наших результатів, є три%
валими у часі і нашаровуються на сис%
темні механізми травматичної хвороби,
зумовлюючи поглиблення вторинного
ураження легень в період пізніх проявів
травматичної хвороби.

Порівнюючи дослідні групи щурів з
різною за локалізацією травмою встанов%
лено, що через 7, 14 та 21 доби експери%
менту вміст ТБК%активних продуктів ПОЛ
у легенях істотно менший, ніж в інших
дослідних групах. Через 7 діб показник
істотно переважає у групі щурів з ТТЖ,
через 14 та 21 доби — у групах щурів з
ТТЖ і СКТ.

Отже, ОС, як провідний чинник вто%
ринного ураження легень, більше харак%
терний для ТТЖ і СКТ в період з 7 до 21
діб посттравматичного періоду. За умов
ЧМТ вторинне ураження легень є менш
вираженим. Отримані результати слід
враховувати при розробці стратегій ліку%
вання пацієнтів з механічною травмою
різної локалізації.

Висновки

 1. В експериментальних умовах стан%
дартизовані ЧМТ, ТТЖ та СКТ супро%
воджуються розвитком ОС у легенях,
що проявляється збільшенням вмісту
ТБК%активних продуктів ПОЛ протя%
гом 28 діб посттравматичного періо%
ду.

2. Загальною закономірністю накопи%
чення ТБК%активних продуктів ПОЛ у
легенях при модельованих травмах є
поступове зростання показника до 14
доби експерименту з наступним зни%
женням до 21 доби, яке не досягає
рівня контролю.

3. Характерною рисою ЧМТ і ТТЖ є по%
вторне посилення ОС у легенях через

28 діб посттравматичного періоду, в
той час як після СКТ вміст ТБК%актив%
них продуктів ПОЛ залишається на
рівні 21 доби.
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