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CHANGES IN ENZYMATIC ANTIOXIDANT DEFENSE SYSTEM AT SEVERE CONCOMITANT INJURY OF THE
ABDOMEN IN THE EXPERIMENT

На тлі експериментальної тяжкої поєднаної травми органів черевної порожнини спостерігається підвищення
активності супероксиддисмутази та каталази у тканині легень, тонкої кишки, нирок та печінки протягом перших
12 год посттравматичного періоду з їх наступним зниженням через 24 год. Більша активність антиоксидантних
ферментів спостерігається у тканині тонкої кишки, що  вказує на вагому роль її ураження та дисфункції в
патогенезі тяжкої поєднаної травми органів черевної порожнини.

Increased activity of superoxide dismutase and catalase, related to severe experimental combined abdominal
trauma is observed in the lung, small intestine, kidneys and liver tissues during the first 12 hours of post-
traumatic period with their subsequent decrease after 24 hours. Higher activites of antioxidant enzymes are
present in the small intestine tissue, indicating the important role of its  destruction and dysfunction in the
pathogenesis of severe combined abdominal trauma.

Постановка проблеми  і аналіз останніх
досліджень та публікацій. Тяжка поєднана трав-
ма залишається важливою проблемою ургентної
хірургії [1, 9, 15]. За даними ВООЗ, кожного року
в світі від травм гине до 2 млн чоловік [8, 11].
В Україні смертність тільки внаслідок дорожньо-
транспортних пригод щорічно становить близько
6–7 тисяч чоловік. У цілому в структурі причин
смертності травматичні ушкодження займають
провідне місце серед жінок і чоловіків працездат-
ного віку. Найбільшу питому вагу в цій статистиці
посідає поєднана травма, що складає 60–70 % [7].
Летальність при поєднаних травмах досягає 40–
80 % [1, 10]. Значна частина постраждалих отри-
мує тяжку поєднану травму органів черевної по-
рожнини.

Як зазначають вітчизняні та закордонні дослі-
дники, більш ніж у 50 % постраждалих із тяжкою
поєднаною травмою органів черевної порожнини у
посттравматичному періоді розвивається синдром
поліорганної недостатності (СПОН) [4, 9, 14]. Ве-
лике значення у розвитку СПОН, на думку дослід-
ників, має тонка кишка, однак зумовлені нею пато-
генні механізми ще потребують додаткового вив-
чення [6, 13]. Важливим аспектом патогенезу

СПОН є активація пероксидного окиснення ліпідів
(ПОЛ) та виснаження антиоксидантного захисту,
що може призвести до генералізованої мембрано-
патії і, як наслідок, – порушення функції і недостат-
ності внутрішніх  органів.
Мета роботи: вивчити зміни ферментативної

ланки антиоксидантного захисту в тканинах тва-
рин із тяжкою поєднаною травмою органів черев-
ної порожнини.

Матеріали і методи. У статевозрілих самців
білих щурів лінії Вістар середньою масою
(208,3±2,3) г змодельовано  тяжку поєднану трав-
му органів черевної порожнини: після проведення
пропофолового наркозу тварині наносили дозований
удар у ділянку черевної порожнини за допомогою
спеціального пристрою. Крововтрати досягали
шляхом доступу і пересікання стегнової вени в
об’ємі від 20 до 22 % об’єму циркулюючої крові
тварини, з наступним переломом стегнової кістки.
Тварин обстежували через 1, 6, 12 та 24 год після
нанесення травми, що відповідало періоду гострої
реакції на травму (С. А. Селезнев, Г. С. Худайбе-
ренов, 1984) [5]. Кожна дослідна група включала
12 тварин. Отримані показники порівнювали з кон-



40 ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 2, 2013

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

трольною групою тварин (12 здорових щурів), яких
тільки вводили в наркоз.

Стан ферментативної системи ПОЛ визначали
у тканинах печінки, кіркового шару нирок, легень
та тонкої кишки тварин, які залишались живими
впродовж експерименту. Активність каталази
(КАТ) (КФ 1.11.1.6) визначали за швидкістю ути-
лізації перекису водню (H2O2) з використанням
FOX-реактиву [3]. Визначення активності суперок-
сиддисмутази (СОД) (КФ 1.15.1.1.) проводили ме-
тодом, запропонованим В. А. Костюком [2].

Обробку статистичних даних проводили за до-
помогою програми STATISTICA 7.

Під час роботи з лабораторними тваринами
дотримувались міжнародних вимог про гуманне
поводження з тваринами відповідно до правил
“Європейської конвенції захисту хребетних тварин,
яких використовують з експериментальною та
іншою науковою метою” (Еuropean Convention,
1984); методичних рекомендацій ДФЦ МОЗ Украї-
ни про “Доклінічні дослідження лікарських засобів”.
Евтаназію щурів протягом усього експерименту
проводили шляхом тотального кровопускання з
серця після попереднього пропофолового наркозу
(60 мг/кг внутрішньовенно).

Результати досліджень та їх обговорення.
У відповідь на поєднану травму органів черевної
порожнини відмічали односпрямовані відхилення
активності СОД у досліджуваних тканинах у бік
зростання з 1 до 12 год експерименту та зниження
на 24 год (табл. 1, рис. 1). Так, у тканині легень
через 1 год активність СОД зросла порівняно з кон-
трольною групою на 14,1 % (р<0,05), через 6 год –
на 92,6 % (р<0,001), через 12 год досягала
збільшення у 2,03 раза (р<0,001). У тканині тонкої
кишки активність СОД у посттравматичному пе-
ріоді, відповідно, зростала на 39,6 % (р<0,05) та у
7,23 і 9,92 раза (р<0,001); у тканині нирок, відповід-
но, на 35,2 % (р<0,05) та у 2,19 і 2,63 раза (р<0,001);

у тканині печінки, відповідно, на 12,7 %, що вияви-
лося статистично не достовірно (р>0,05), та у 2,77
і 3,03 раза (р<0,001).

Зростання активності СОД у тканинах свідчить
про накопичення під впливом модельованого пато-
логічного процесу активних форм кисню, зокрема
супероксидних радикалів, які фермент дисмутує до
пероксиду водню. Даний результат додатково
свідчить про провідну роль утворення активних
форм кисню в патогенезі тяжкої поєднаної травми
органів черевної порожнини, що може бути зумов-
лено “оксидативним стресом”, пов’язаним із акти-
вацією нейтрофілів та макрофагів, а також збільшен-
ням окисних процесів у мітохондріях, що має місце
у фазу “гіперметаболізму” травматичної хвороби
[5].

Звертає на себе увагу той факт, що найбільша
активація СОД спостерігалася у тканині тонкої киш-
ки (992 % стосовно контрольної групи), тоді як в
інших досліджуваних органах даний показник ста-
новив у середньому тільки 256 %, що вказує на
важливу роль ураження і дисфункції тонкої кишки у
перебігу травматичної хвороби в умовах поєдна-
ної травми органів черевної порожнини.

Важливо відмітити, що через 24 год після трав-
ми активність СОД у досліджуваних тканинах різко
зменшується. Так, у тканині легень стосовно по-
переднього терміну спостереження активність СОД
зменшилася на 53,0 % (р<0,001) і досягла рівня кон-
тролю (р>0,05). У тканині тонкої кишки ступінь зни-
ження склав 78,8 % (р<0,001), проте величина да-
ного показника у 2,1 раза перевищувала рівень кон-
тролю (р<0,001). У нирках зниження склало 40,0 %
(р<0,001), проте активність СОД не досягала рівня
контролю і на 58,8 % його перевищувала (р<0,001).
У печінці показник знижувався стосовно поперед-
нього терміну спостереження на 28,8 %, проте ре-
зультат виявився статистично не достовірним
(р>0,05), показник продовжував бути у 2,16 раза
більшим, ніж у контрольній групі (р<0,001). Врахо-

Таблиця 1. Активність супероксиддисмутази у тканинах піддослідних тварин в період гострої реакції на
травму (M±m)

Примітка. Тут і в таблиці 2 та рисунках 1, 2: * – достовірність відмінностей стосовно контрольної групи (* – р<0,05; ** –
р<0,01; *** – р<0,001).

Тканини, ум. од/мг Умови досліду 
легені тонка кишка нирки печінка 

Контроль 0,954±0,050 0,068±0,009 0,051±0,004 0,071±0,003 
1 год 1,089±0,003* 0,095±0,004* 0,069±0,007* 0,080±0,004 
6 год 1,837±0,090*** 0,492±0,04*** 0,112±0,006*** 0,197±0,01*** 
12 год 1,941±0,060*** 0,675±0,07*** 0,134±0,009*** 0,215±0,04*** 
24 год 0,912±0,070 0,143±0,03* 0,081±0,002*** 0,153±0,004*** 
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вуючи відомий факт, що перебіг травматичної хво-
роби – коливальний процес, можна припустити, що
зниження синтезу СОД de novo у досліджуваних
тканинах через 24 год є результатом адаптаційно-
компенсаторних процесів, які подолали наслідки
оксидативного стресу в цей термін спостережен-
ня. Разом з тим не можна виключити розвиток
органної дисфункції, зокрема щодо індукції СОД.

Другою ланкою захисту від активних форм кис-
ню є фермент каталаза, що каталізує двовалентне
відновлення пероксиду водню до води. В умовах
моделювання поєднаної травми органів черевної
порожнини активність каталази теж зростала че-
рез 1 год посттравматичного періоду в усіх дослі-
джуваних тканинах порівняно із контрольною гру-
пою: у тканині легень – на 15,0 %, у тканині тонкої
кишки – на 13,6 %, у тканині нирок – на 40,8 %.
Зазначені відхилення були статистично достовір-
ними (р<0,05). У тканині печінки даний показник
теж збільшився через 1 год (на 10,0 %), однак ре-
зультат стосовно контрольної групи виявився ста-
тистично не достовірним (р>0,05).

Через 6 год активність досліджуваного фер-
менту у тканинах піддослідних тварин досягала
найвищого рівня і на такому ж рівні залишалася й
через 12 год: у середньому стосовно контрольної
групи у тканині легень – на 25,9 % (р<0,05), у тка-
нині нирок – на 32,9 % (р<0,001), у тканині печінки
– у 2,25 раза (р<0,001). Звертає на себе увагу ди-
наміка досліджуваного показника у тканині тонкої

кишки: через 6 год він, як і в інших досліджуваних
органах, досягав найбільшої величини і виявився у
5,58 раза більшим від контролю (р<0,001), проте
через 12 год його величина стосовно попередньо-
го терміну спостереження знижувалася на 32,4 %
(р<0,001), проте продовжувала перевищувати кон-
троль у 3,77 раза (р<0,001).

Через 24 год в усіх досліджуваних тканинах
відмічалося зниження активності каталази стосовно
попереднього терміну спостереження: у тканині
легень даний показник зменшився на 45,0 %
(р<0,001) і ставав статистично достовірно меншим
від контролю (на 28,1 %, р<0,001). У тканині тонкої
кишки активність каталази зменшувалася на 47,2 %
(р<0,001), проте на 99,1 % залишалася більшою від
контролю (р<0,05); у тканині нирок – на 34,4 %
(р<0,001), що виявилося на 39,5 % меншим від кон-
тролю (р<0,05); у тканині печінки – на 39,6 %
(р<0,001), проте продовжувала перевищувати кон-
троль (на 45,0 %, р<0,05) (табл. 2, рис. 2).

Отримані результати вказують на швидку (до
6 год) мобілізацію активності каталази у тканинах
травмованих тварин і збереження її активності у
легенях, нирках та печінці до 12 год, що підтверд-
жує здатність цього ферменту тривалий час підтри-
мувати високу активність без потреби додатково-
го синтезу [12]. У тканині тонкої кишки активність
каталази теж досягала найбільшої величини через
6 год і значно перевищувала аналогічну в інших
органах, що узгоджується із збільшенням у тонкій

Рис. 1. Динаміка зміни активності СОД у тканинах піддослідних тварин в період гострої реакції на травму
(у відсотках до рівня контролю).
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кишці активності СОД. Проте через 12 год від по-
чатку експерименту активність ферменту знижуєть-
ся, що, очевидно, свідчить про початок його вис-
наження у зв’язку із значним утворенням перокси-
ду водню. Незважаючи на це, через 24 год ак-
тивність каталази залишається підвищеною у
тканині тонкої кишки, а також у печінці. Останнє
додатково підтверджує підвищену здатність ката-
лази тривало зберігати свою активність в ураже-
ному органі.

Таким чином, у патогенезі тяжкої поєднаної
травми органів черевної порожнини важливу роль
відіграє утворення активних форм кисню і, як на-
слідок, значне підвищення активності ферментатив-
ної ланки антиоксидантного захисту. Найбільші
відхилення відмічаються у тканині тонкої кишки,
що є свідченням глибини її ураження та дисфункції,
а це є сприятливим чинником подальшого розвит-
ку дисбактеріозу, накопичення та всмоктування
бактеріального ліпополісахариду, транслокації
мікрофлори – пускових механізмів розвитку сис-

темної відповіді організму на запалення і поліор-
ганної недостатності. Через 24 год активність фер-
ментативної ланки антиоксидантного захисту зни-
жується, що, на наш погляд, пов’язано із індивіду-
альними особливостями організму, в одних – як
результат адаптаційно-компенсаторних процесів, в
інших – виснаження адаптаційних процесів, що слід
враховувати у тактиці експериментальної інтенсив-
ної терапії.

Висновки. 1. У піддослідних тварин із тяж-
кою поєднаною травмою органів черевної порож-
нини спостерігається підвищення активності супер-
оксиддисмутази та каталази у тканині легень, тон-
кої кишки, нирок та печінки протягом перших
12 год посттравматичного періоду з їх наступним
зниженням через 24 год.

2. Динаміка зміни активності супероксиддис-
мутази та каталази в різних тканинах вказує на
більш виражений її характер у тканині тонкої киш-
ки, що вказує на глибину пошкодження та вагому

Таблиця 2. Активність каталази у тканинах піддослідних тварин у період гострої реакції на травму (M±m)

Рис. 2. Динаміка зміни активності каталази у тканинах піддослідних тварин у період гострої реакції на травму
(у відсотках до рівня контролю).

Тканини, мккат/кг Умови досліду 
легені тонка кишка нирки печінка 

Контроль 3,67±0,20 1,10±0,03 3,85±0,20 0,20±0,01 
1 год 4,22±0,05* 1,25±0,05* 5,42±0,60* 0,22±0,02 
6 год 4,44±0,30* 6,14±0,40*** 5,22±0,10*** 0,42±0,01*** 
12 год 4,80±0,40* 4,15±0,30*** 5,00±0,05*** 0,48±0,05*** 
24 год 2,64±0,03*** 2,19±0,40* 3,28±0,10* 0,29±0,03* 
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роль дисфункції тонкої кишки в патогенезі тяжкої
поєднаної травми органів черевної порожнини.

Перспективи подальших досліджень. У
перспективі, враховуючи коливальний характер пе-

ребігу травматичної хвороби, доцільним є визна-
чення активності супероксиддисмутази та каталази
у періоді ранніх та пізніх проявів політравми, що
дозволить опосередковано оцінити глибину уражен-
ня органів та потребу в антиоксидантній терапії.
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