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ТЕРНОПІЛЬСЬКИЙ ДЕРЖАВНИЙ МЕДИЧНИЙ УНІВЕРСИТЕТ ІМЕНІ І. Я. ГОРБАЧЕВСЬКОГО

ОСОбЛИВОСТІ ВПЛИВУ КРОВОВТРАТИ НА ДИНАМІКУ  
ПОГЛИНАЛЬНО-ВИДІЛЬНОЇ ТА ГЛІКОГЕНСИНТЕЗУВАЛЬНОЇ  
ФУНКЦІЙ ПЕЧІНКИ ВНАСЛІДОК КРАНІОСКЕЛЕТНОЇ ТРАВМИ

Вступ. У багатьох наукових працях доказово вивчають функціональний стан печінки як модель роз-
витку поліорганної дисфункції за умов тяжкої експериментальної травми. Важливими чутливими марке-
рами печінкової недостатності є поглинально-видільна та глікогенсинтезувальна функції печінки.

Мета дослідження – вивчити динаміку поглинально-видільної та глікогенсинтезувальної функцій 
печінки у відповідь на краніоскелетну травму, поєднану з крововтратою.

Методи дослідження. Експерименти виконано на 54 нелінійних білих щурах-самцях. В обох дослідних 
групах під тіопентал-натрієвим наркозом (40 мг·кг-1 маси тіла) моделювали закриту черепно-мозкову 
травму за методикою у власній модифікації. Крім цього, спеціально розробленим пристроєм наносили 
однократний удар по кожному стегну, що спричинило закритий перелом стегнових кісток. Визначали 
тривалість виділення бромсульфалеїну в жовчі та вміст глікогену в печінці.

 Результати й обговорення. Отримані результати свідчать про те, що під впливом модельованої 
травми порушувались поглинально-видільна та глікогенсинтезувальна функції печінки. Найбільші відхилення 
відзначали через 7 діб посттравматичного періоду. При цьому за умов додаткової крововтрати діяльність 
печінки порушувалась більше. Причиною були, очевидно, поглиблення травматичного шоку, розвиток 
гіпоксії, системна відповідь організму на запалення.

Висновки. Експериментальна краніоскелетна травма супроводжується порушенням поглинально-
видільної та глікогенсинтезувальної функцій печінки, що проявляється збільшенням тривалості початку 
і тривалості виділення бромсульфалеїну, а також зниженням вмісту глікогену в тканині печінки, особливо 
через 3 й 7 діб посттравматичного періоду. Додаткова крововтрата супроводжується ще більшим по-
рушенням цих функцій уже з першої доби експерименту. Через 3 й 7 діб посттравматичного періоду 
тривалість початку і тривалість виділення бромсульфалеїну стають істотно більшими, а вміст 
глікогену – меншим, ніж у групі тварин із краніоскелетною травмою без додаткової крововтрати. 

КЛючОВІ СЛОВА: краніоскелетна травма; крововтрата; печінка; поглинально-видільна функція; 
глікогенсинтезувальна функція; глікоген.

ВСТУП. Поєднання і множинність ушкоджень 
при великій різноманітності травм значною мірою 
погіршують стан травмованого організму, призво-
дячи до розвитку системних дисфункцій більш 
ніж у 50 % осіб, що пізніше зумовлює високий 
відсоток летальних випадків. Тому останнім 
часом усе більше авторів проявляють науковий 
інтерес до вивчення патогенетичних механізмів 
формування поліорганної дисфункції і недо-
статності при такій травмі [1, 9, 10].

У результаті в багатьох наукових працях до-
казово вивчають функціональний стан печінки 
як модель розвитку поліорганної дисфункції за 
умов тяжкої експериментальної травми [3]. Важ-
ливими чутливими маркерами печінкової недо-

статності є поглинально-видільна та глікоген-
синтезувальна функції печінки [2, 6]. Однак 
функціональний стан печінки внаслідок краніо-
скелетної травми, особливо при поєднанні із 
зовнішньою кровотечею, вивчено недостатньо.

Мета дослідження – вивчити динаміку погли-
нально-видільної та глікогенсинтезувальної 
функ цій печінки у відповідь на краніоскелетну 
травму, поєднану з крововтратою.

МЕТОДИ ДОСЛІДжЕННЯ. Експерименти 
виконано на 54 нелінійних білих щурах-самцях 
масою 180–200 г, яких утримували на стандарт-
ному раціоні віварію. Тварин поділили на три 
групи: контрольну і дві дослідні. До контрольної 
групи ввійшли 6 інтактних тварин. В обох дослід-© Т. А. Заєць, М. І. Марущак, І. Я. Підгайна, 2017.
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них групах (по 24 щури) під тіопентал-натрієвим 
наркозом (40 мг·кг-1 маси тіла) моделювали за-
криту черепно-мозкову травму за методикою [5] 
у власній модифікації. Енергія удару становила 
0,375 Дж, що відповідало травмі середнього 
ступеня тяжкості. Крім цього, спеціально розроб-
леним пристроєм наносили однократний удар 
по кожному стегну, що спричинило закритий 
перелом стегнових кісток. В одній із дослідних 
груп додатково викликали зовнішню кровотечу 
шляхом перетину стегнової вени. Ступінь кро-
вовтрати становив у середньому 20–22 % об’єму 
циркулюючої крові. 

У тварин, які вижили, досліджували погли-
нально-видільну та глікогенсинтезувальну функ-
ції печінки через 1, 3 і 7 діб після нанесення 
травми, що відповідало гострому періоду та 
пе ріоду ранніх проявів травматичної хвороби. У 
ці періоди виникають причинно-наслідкові взаємо-
відношення, які визначають подальший перебіг 
травматичної хвороби. Під тіопентал-натрієвим 
наркозом (60 мг·кг-1) у тварин катетеризували 
загальну жовчну протоку і збирали жовч протягом 
1 год. В отриманій жовчі, відповідно до реко-
мендацій [4], визначали час появи барвника у 
жовчі та тривалість зникнення барвника з жовчі. 
Цей показник є одним із найчутливіших тестів 
для оцінки функціонального стану печінки. Також 
для визначення глікогенсинтезувальної функції 
печінки розчин глікогену нагрівали з концентро-
ваною сірчаною кислотою. Так створювали умо-
ви для гідролізу глікогену до глюкози, в результаті 
відбувалася кольорова реакція. Інтенсивність 

забарвлення оцінювали на фотоелектроко ло-
риметрі [8, 11].

Під час роботи з лабораторними тваринами 
дотримувались міжнародних вимог щодо гуман-
ного поводження з тваринами відповідно до 
правил Європейської конвенції про захист хре-
бетних тварин, що використовуються для до-
слідних та інших наукових цілей (Страсбург, 
1986). Евтаназію щурів після забору жовчі про-
водили методом тотального кровопускання із 
серця.

Отримані цифрові дані підлягали статистич-
ному аналізу. Достовірність відмінностей між 
дослідними і контрольною групами оцінювали з 
використанням програми STATISTICA 10.0 
(“StatSoft, Inc.”, США).

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОбГОВОРЕННЯ. Аналізуючи 
показники поглинально-видільної функції печін-
ки, ми встановили (табл.), що внаслідок краніо-
скелетної травми тривалість початку виділення 
бромсульфалеїну, порівняно з контрольною гру-
 пою, зростала: через 1 добу – на 12,3 %, через 
3 доби – на 27,9 %, через 7 діб – на 36,7 %. У 
два останні терміни відмінності виявилися ста-
тистично достовірними (р<0,05).

Додаткова крововтрата зумовлювала статис-
тично достовірне збільшення тривалості почат-
ку виділення бромсульфалеїну вже з першої 
доби експерименту – на 24,9 % (р<0,05). через 
3 й 7 діб даний показник ще більше зростав – на 
39,3 і 46,4 % відповідно (р<0,05). Це призводило 
до того, що через 7 діб на тлі додаткової крово-

Таблиця – Вплив крововтрати на динаміку тривалості початку і тривалості виділення 
бромсульфалеїну та вмісту глікогену в тканині печінки у відповідь на краніоскелетну травму (M±m)

Умова  
експерименту Контроль Краніоскелетна травма

1 доба 3 доба 7 доба
Тривалість початку виділення бромсульфалеїну, хв

Травма 5,67±0,31
(n=6)

6,37±0,40
(n=7)

7,25±0,34*
(n=6)

7,75±0,11*
(n=6)

Травма+кровотеча 7,08±0,40*
(n=6)

7,90±0,17*
(n=5)

8,30±0,18*
(n=5)

р >0,05 >0,05 <0,05
Тривалість виділення бромсульфалеїну, хв

Травма 38,00±1,57
(n=6)

42,00±1,49
(n=7)

50,33±1,20*
(n=6)

59,33±1,33*
(n=6)

Травма+кровотеча 57,00±1,53*
(n=6)

64,80±0,93*
(n=5)

71,20±0,93*
(n=5)

р >0,05 <0,05 <0,05
Глікоген печінки, г·кг-1

Травма 25,32±0,58
(n=6)

23,99±0,69
(n=7)

20,71±0,53*
(n=6)

18,48±0,19*
(n=6)

Травма+кровотеча
19,36±0,38*

(n=6)
18,81±0,24*

(n=5)
17,30±0,16*

(n=5)
p >0,05 <0,05 <0,05

Примітки:
1. * – достовірність відмінностей стосовно контрольної групи (р<0,05).
2. р – достовірність відмінностей між групами тварин із краніоскелетною травмою та краніоскелетною травмою і 

кровотечею.
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втрати він виявився статистично достовірно 
біль шим (р<0,05).

Тривалість виділення бромсульфалеїну в 
досліджуваних експериментальних умовах, по-
рівняно з контрольною групою, також збіль шу-
валася. У групі тварин із самою краніоскелетною 
травмою цей показник через 1 добу підвищувався 
на 10,5 %, через 3 доби – на 32,4 %, через 7 діб – 
на 56,1 %. через 3 і 7 діб результат виявився 
ста тистично значущим порівняно з контролем 
(р<0,05).

Додаткова крововтрата сприяла значному 
збільшенню тривалості виділення бромсуль ф а-
леїну. через 1 добу показник зростав стосовно 
контрольної групи на 50,0 % (р<0,05), через 
3 доби – на 70,5 % (р<0,05), через 7 діб – на 
87,4 % (р<0,05). Внаслідок цього через 3 і 7 діб 
він виявився статистично достовірно більшим, 
ніж у групі тварин із самою краніоскелетною 
травмою. 

Аналізуючи глікогенсинтезувальну функцію 
печінки, ми встановили, що після самої краніо-
скелетної травми вміст глікогену в печінці, порів-
няно з контрольною групою, знижувався, при-
чому через 3 і 7 діб це зниження ставало істотно 
меншим – на 18,2 та 27,0 % відповідно (р<0,05).

Додаткова крововтрата супроводжувалася 
ще більшим порушенням глікогенсинтезувальної 
функції печінки, що ставало статистично значу-
щим, порівняно з контрольною групою, вже з 
першої доби посттравматичного періоду – на 
23,5, 25,7 і 31,7 % відповідно (р<0,05). через 3 і 
7 діб величина досліджуваного показника на тлі 
додаткової крововтрати була істотно меншою, 
ніж у групі тварин із самою краніоскелетною 
травмою.

Отримані результати свідчать про те, що під 
впливом модельованої травми порушувались 
поглинально-видільна та глікогенсинтезувальна 
функції печінки. Найбільші відхилення відзначали 

через 7 діб посттравматичного періоду. При 
цьому за умов додаткової крововтрати діяльність 
печінки порушувалась більше. Причиною були, 
очевидно, поглиблення травматичного шоку, 
розвиток гіпоксії, системна відповідь організму 
на запалення [7]. 

Таким чином, за умов модельованої полі-
травми має місце розвиток функціональної не-
достатності печінки з максимумом через 7 діб. 
На тлі додаткової крововтрати порушення по-
гли нально-видільної та глікогенсинтезувальної 
функ цій печінки більші. Отримані результати 
націлюють на вищу вірогідність розвитку полі-
органної дисфункції і недостатності у випадку 
краніоскелетної травми, ускладненої значною 
крововтратою. 

ВИСНОВКИ. Експериментальна краніо-
скелетна травма супроводжується порушенням 
поглинально-видільної і глікогенсинтезувальної 
функцій печінки, що проявляється збільшенням 
тривалості початку та тривалості виділення 
бром сульфалеїну, а також зниженням вмісту 
глікогену в тканині печінки, особливо через 3 і 7 
діб посттравматичного періоду. Додаткова кро-
вовтрата супроводжується ще більшим пору-
шенням цих функцій, статистично значущі від-
мінності досліджуваних показників відмічають 
уже з першої доби експерименту. через 3 і 7 діб 
посттравматичного періоду тривалість початку 
та тривалість виділення бромсульфалеїну ста-
ють істотно більшими, а вміст глікогену – мен-
шим, ніж у групі тварин із краніоскелетною 
травмою без додаткової крововтрати. 

Перспективи подальших досліджень. У 
подальшому дослідження поглинально-ви-
дільної і глікогенсинтезувальної функцій печінки 
за умов травми можна використати як модель 
моніторингу корегувальних чинників, здатних 
попередити поліорганну дисфункцію в період 
ранніх проявів травматичної хвороби. 
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ОСОбЕННОСТИ ВЛИЯНИЯ КРОВОПОТЕРИ НА ДИНАМИКУ ПОГЛОЩАюЩЕ-
ВЫДЕЛИТЕЛЬНОЙ И ГЛИКОГЕНСИНТЕЗИРУюЩЕЙ  
ФУНКЦИЙ ПЕЧЕНИ ВСЛЕДСТВИЕ КРАНИОСКЕЛЕТНОЙ ТРАВМЫ

Резюме
Вступление. Во многих научных работах доказательно изучают функциональное состояние печени 

как модель развития полиорганной дисфункции в условиях тяжелой экспериментальной травмы. Важны-
ми чувствительными маркерами печеночной недостаточности являются поглощающе-выделительная 
и гликогенсинтезирующая функции печени.
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Цель исследования – изучить динамику поглощающе-выделительной и гликогенсинтезирующей 
функций печени в ответ на краниоскелетную травму, совмещенную с кровопотерей.

Методы исследования. Эксперименты выполнены на 54 нелинейных белых крысах-самцах. В обоих 
исследовательских группах под тиопентал-натриевым наркозом (40 мг/кг-1 массы тела) моделировали 
закрытую черепно-мозговую травму по методике в собственной модификации. Кроме этого, специально 
разработанным устройством наносили однократный удар по каждому бедру, что стало причиной за-
крытого перелома бедренных костей. Определяли продолжительность выделения бромсульфалеина в 
желчи и содержание гликогена в печени.

 Результаты и обсуждение. Полученные результаты свидетельствуют о том, что под воздействи-
ем моделируемой травмы нарушались поглощающе-выделительная и гликогенсинтезирующая функции 
печени. Наибольшие отклонения отмечали через 7 суток посттравматического периода. При этом в 
 условиях дополнительной кровопотери деятельность печени нарушалась больше. Причиной были, очевид-
но, углубление травматического шока, развитие гипоксии, системный ответ организма на воспаление.

Выводы. Экспериментальная краниоскелетная травма сопровождается нарушением поглощающе-
выделительной и гликогенсинтезирующей функций печени, что проявляется увеличением продолжитель-
ности начала и продолжительности выделения бромсульфалеина, а также снижением содержания гли-
когена в ткани печени, особенно через 3 и 7 суток посттравматического периода. Дополнительная 
кровопотеря сопровождается еще большим нарушением этих функций уже с первого дня эксперимента. 
Через 3 и 7 суток посттравматического периода продолжительность начала и продолжительность 
выделения бромсульфалеина становятся достаточно большими, а содержание гликогена – меньше, чем 
в группе животных с краниоскелетной травмой без дополнительной кровопотери.

КЛючЕВЫЕ СЛОВА: краниоскелетная травма; кровопотеря; печень; поглощающе-виделительная 
функция; гликогенсинтезирующая функция; гликоген.

t. a. Zayets, M. i. Marushchak, i. Ya. Pidhaina
I. HORBACHEVSKY TERNOPIL STATE MEDICAL UNIVERSITY

PECULIARITIES OF INFLUENCE OF BLOOD LOSS ON THE DYNAMICS  
OF ABSORBING EXCRETORY AND GLYCOGEN SYNTHESIzED LIVER  
FUNCTION BECAUSE OF CRANIOSKELETAL INJURY

Summary
Introduction. Many scientific researches were described about functional state of a liver as a model of multiple 

organ dysfunction in severe conditions of experimental injury. Important sensitive markers of liver failure are: absorption 
function and excretion function of a liver, with its function of synthesizing of glycogen.

The aim of the study – to learn the dynamics of absorption and excretion of a liver, with its function of synthesizing 
of glycogen in response to cranioskeletal injury, combined with blood loss.

Methods of the research. The experiments were performed on 54 white nonlinear male rats. In both experi-
mental groups with sodium thiopental anesthesia we modeled a closed head injury according to the method in our 
own modifications. In addition, by a specially designed device was applied one-off challenge on each thigh, causing 
a closed fracture of the femur. We determined the duration of the selection of bromsulphalein in bile and glycogen 
content in the liver.

Results and Discussion. The results indicated that under the influence of simulated injuries we observed vio-
lations of absorption and excretion of a liver, with its function of synthesizing of glycogen. The largest deviations 
occurred after 7 days of post-traumatic period. Thus, in terms of additional bleeding violation of the liver was bigger. 
The reasons were: apparently deepening traumatic shock, the development of hypoxia, systemic response to inflam-
mation.

Conclusions. The experimental cranioskeletal injury is accompanied by violation of absorption, excretion and 
function of synthesizing of glycogen, manifested increasing duration of start and duration of bromsulphalein alloca-
tion and reduction of glycogen in the liver tissue, especially at 3 and 7 days post-traumatic period. Additional blood 
loss is accompanied by an even greater violation of these features since the first day of the experiment. After 3 and 
7 days post-traumatic period the beginning and duration of allocation of bromsulphalein are significantly higher and 
glycogen content – less than in the group of animals with cranioskeletal injury, but without additional bleeding.

KEY WORDS: cranioskeletal injury; blood loss; liver; excretory function; glycogen. 

Отримано 19.01.17

Адреса для листування: Т. А. Заєць, Тернопільський державний медичний університет імені І. Я. Горбачевського, м. Волі, 1, 
Тернопіль, 46001, Україна, e-mail: djashunata@tdmu.edu.ua.




