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Досліджено вплив непрони ної механічної травми ро ів и на по азни и синдром ендо енної
інто си ації рові та водянистої воло и передньої амери о а ролів. Встановлено зростання рівня
ендо енної інто си ації, на що в аз ють підвищення прони ності еритроцитарних мембран та
збільшення вміст моле л середньої маси. При зіставленні динамі и змін по азни ів ендо енної
інто си ації виявлено їх синхронний розвито на системном і ло альном рівнях з переважанням на
ло альном .

КЛЮЧОВІ СЛОВА: непрони на механічна травма ро ів и, ендо енна інто си ація, ров,
водяниста воло а.

ВСТУП. Захворювання ро ів и в за альній
стр т рі очної патоло ії становлять близь о
35 %, займають п’яте місце після травм, пато-
ло ії очно о дна, міопії та ла оми і є соціально
значимою проблемою, ос іль и ражають в
основном працездатне населення. З мовлено
це тим, що ро ів а, поряд з оптичними
ф н ціями, ви он є і бар’єрн , захищаючи
вн трішні стр т рио а від зовнішньо о вплив ,
й, та им чином, переб ває в несприятливих
мовах. Етіопато енетичні фа тори, що
призводять до пор шення цілісності та про-
зорості ро ів и, д же різноманітні. До них
належать запальні захворювання, дистрофії
ро ів и, травматичні пош одженняор ана зор .
Пор шення цілісності стр т ри ро ів и вна-
слідо її захворювань і травм з мовлюють різні
с ладнення: приєднання вторинної інфе ції,
виражен вас ляризацію, р бе пом тніння,
що по ірш є ф н ції ражено о о а [6, 11].

Я наслідо травми ор ана зор серед різ-
них офтальмоло ічних захворювань залиша-
ються однією з основних причин інвалідності.
Та , з ідно з дослідженнями Т. А. Аліфанової
та співавт., оловними інвалідиз ючими фор-
мамиофтальмопатоло ії 2006р. в У раїні б ли
наслід и травм о а та орбіти – 27,0 %, ла о-
ма –17,0%, захворюванняочно одна–16,3 %,
міопія – 12,3%, атрофія зорово о нерва–6,6 %
та роджені вади розвит – 5,1 % [2]. Через

особливість анатомічно о розташ вання о а в
орбіті в рез льтаті травми 70,85 % випад ів
пош одж ється передній відділ о а [14].

Непрони ні поранення ро ів и (близь о
16 % стаціонарних хворих) [14] с проводж -
ються тяж ими запальними с ладненнями.

Наші попередні дослідження встановили
пор шення баланс між вільноради альним
о исненням таф н ціон ваннямсистеми анти-
о сидно о захист за мовие спериментальної
механічної непрони ної травми ро ів и я на
ло альном , та і на системном рівнях. Є дані
[7], що а тивація процесів перо сидно о
о иснення ліпідів – важливий патофізіоло ічний
механізм розвит ендо енної інто си ації.
Надмірна ліпоперо сидація с проводж ється
на опиченням прод тів перо сидно о о ис-
нення та виснаженням резервів антио сидних
систем. Прод ти перо сидно о о иснення
ліпідів пош одж ють мембрани літин та вн т-
рішньо літинні ор анели, що с проводж ється
дестр тивними змінами т анин, іперфермен-
темією та на опиченням то сичних речовин.
Взаємодіючи з иснем, NO, я ий та ож нале-
житьдонестабільнихпрод тів вільноради аль-
но оо иснення, творюєнадзвичайнопот жний
о иснювач – перо синітрит, то сичність я о о
наба ато вища, ніж NO. Очевидно, нітро ен (ІІ)
о сид висо ій онцентрації стає фа тором
ендо енної інто си ації, що віді рає важлив
роль перебі ритичних станів [13, 15].© М. В. Т рчин, 2015.
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Синдром ендо енної інто си ації (СЕІ)
хара териз ється метаболічними, морфоло-
ічними,ф н ціональнимипор шеннямирізних
ор анів та систем і вини ає відповідь на дію
різноманітнихфа торів зовнішньо о та вн тріш-
ньо о середовища, внаслідо на опичення в
т анинах і біоло ічних рідинах то сичних с б-
станцій – надлиш прод тів нормально о й
пор шено о обмін речовин або літинної
відповіді [9]. В іноземній літерат рі широ о
розповсюджена онцепція СЕІ я процес в
рам ах синдром системної ( енералізованої)
запальної відповіді (systemic inflammatory
response syndrome – SIRS) [16, 17].

Особлив ва серед ритеріїв ендото си-
оз приділяють моле лам середньої маси
(МСМ). Ряд авторів вважає,щоМСМ–це одна
з найч тливіших озна ендо енної інто си-
ації [9].

Синдром ендо енної інто си ації не лише
с проводж є більшість захворювань, але і сам
по собі є важливим фа тором їх пато енез та
в ба атьох випад ах визначає можливі не-
сприятливі наслід и.

Том метою дано о дослідження б ло
дослідити динамі по азни ів синдром ендо-
енної інто си ації ролів за мовимеханічної
непрони ної травми ро ів и.

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Дослідження
проведено на 50 статевозрілих ролях породи
“Шиншила” (масою 2,5–3 ) з дотриманням
правил Європейсь ої онвенції про захист
хребетних тварин, що ви ористов ються для
дослідних та інших на ових цілей [18], а та ож
відповідно доНа ово-пра тичних ре оменда-
цій з тримання лабораторних тварин тароботи
з ними [4]. Кролі отрим вали повноцінне зба-
лансоване харч вання і переб вали в належних
санітарно- і ієнічних мовах віварію ДВНЗ
“Тернопільсь ий державний медичний нівер-
ситет імені І. Я. Горбачевсь о оМОЗ У раїни”.

Е спериментальн модель пош одження
ро ів и відтворювали на обох очах тварини під
місцевою епіб льбарною анестезією 0,5 %
розчином ал аїн та ретроб льбарною анесте-
зією2 %розчиномлідо аїн (1,0 мл). Трепаном
діаметром 7 мм верхній половині ро ів и
наносили онцентричн епітеліальн насіч , в
межах я ої одноразовим офтальмоло ічним
с альпелем видаляли епітелій разом із перед-
німшаромстромиро ів и (ви роювали лапоть
товщиною до 0,2 мм). Контролювали відтво-
рення ерозії методом фарб вання ро ів и
0,5 % розчином флюоресцеїн .

Тваринподілилинап’ять р п: онтрольна –
інта тні тварини (10 ролів); 1-ша дослідна

р па – термін спостереження через 3 доби
після нанесення травми (10 ролів); 2- а
дослідна р па – через 7 днів (10 ролів); 3-тя
дослідна р па – через 14 днів (10 ролів); 4-та
дослідна р па – через 21 день (10 ролів).

За мов тіопентало-натрієво о знеболю-
вання (25 м / ) ролів із райової вени в ха
забирали ров, після чо о тварин виводили з
е сперимент методом повітряної емболії.

Водянист воло (humor aquosus) очно о
ябл а отрим вали за асептичних мовшляхом
про ол лімбальної частини ро ів и стериль-
ною ол ою, приєднаноюдо інс ліново ошпри-
ца, в іль ості 0,25–0,3 мл з одно о о а [19].

Вміст МСМ визначали з ідно з методи ою
[10].

Еритроцитарний інде с інто си ації (ЕІІ)
визначали в цільній рові заметоди ою, в осно-
ві я ої лежить явлення про еритроцити я
ніверсальний адсорбент,щодозволяє оцінити
рівень ЕІІ за зміною сорбційної здатності ери-
троцитів полярно о, пра тично не прони но о
через їх мембран метиленово о синьо о [12].

Дослідженню підля али сироват а рові,
водяниста воло а передньої амери о а.

Статистичн оброб рез льтатів ви онано
відділі системних статистичних досліджень

ДВНЗ “Тернопільсь ий державний медичний
ніверситет імені І. Я. Горбачевсь о о МОЗ
У раїни” в про рамном па еті Statsoft STATIS-
TICA. Для всіх по азни ів розрахов вали зна-
чення середньої арифметичної вибір и (M), її
дисперсії і помил и середньої (m). Достовір-
ність розбіжностейміж дослідж ваними по аз-
ни ами визначали за допомо ою двовибір о-
во о ритерію Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. На 3-тю
доб е сперимент вміст МСМ

1
сироватці

рові збільшився на 54,6 % (p<0,05) відносно
тварин онтрольної р пи (табл.). На 7-м доб
спостереження даний по азни достовірно
зменшився на 20 % порівняно з 3-ю добою, а
на 14-й день зафі совано виражене зростання
вміст МСМ

1
на 59,9 % (p<0,05) порівняно з

ролями2-ї дослідної р пи. Рівень онтрольних
тварин вмістМСМ

1
при цьом перевищ вав на

97,7 % (p<0,05). На 21-ш доб е сперимент
вміст МСМ

1
дещо знизився і становив

(767,19±12,97) м. од., що на 8,1 % (p<0,05)
менше порівняно з 3-ю дослідною р пою та
на 81,7 % (p<0,05) більше відносно ролів
онтрольної р пи.

Та ж динамі змін цьо о по азни а
виявлено водянистій волозі передньої амери
о а: на 3-тю доб е сперимент вміст МСМ

1

зріс на 64,6 % (p<0,05) відносно ролів он-
трольної р пи, на 14-й день спостереження –
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достовірно збільшився на 72,8 % порівняно з
попереднім терміном спостереження, на
21-ш доб е сперимент – становив
(276,53±6,64) м. од., що на 6,1 % (p<0,05)
менше порівняно з 3-ю дослідною р пою та
2,3 раза (p<0,05) більше відносно тварин
онтрольної р пи.

При проведенні порівняльно о аналіз
вираження ендо енної інто си ації в рові та
водянистій волозі за мови е спериментальної
непрони ної механічної травми ро ів и (рис.)
б ло зафі совано інтенсивніше зростання
МСМ водянистій волозі.

Я видно з таблиці, вмістМСМ
2

сироватці
рові та водянистій волозі передньої амери
о а ролів посттравматичний період зміню-
вався анало ічно до вміст МСМ

1
, проте більш

виражено.
На 3-тю доб е сперимент вміст МСМ

2

сироватці рові підвищився на 63,2% (p<0,05)
відносно тварин онтрольної р пи. На 7-м
доб спостереження даний по азни досто-
вірно зменшився на 15,8 % порівняно з 3-ю
добою, а на 14-й день зафі совано виражене
збільшення вміст МСМ

2
на 68,4 % (p<0,05)

порівняно з ролями 2-ї дослідної р пи. Рівень
онтрольних тварин вміст МСМ

2
при цьом

перевищ вав 2,3раза (p<0,05). На21-ш доб
е сперимент вміст МСМ

2
дещо знизився і

становив (458,61±8,36) м. од., що на 9,2 %
(p<0,05) менше порівняно з 3-ю дослідною
р пою та 2,1 раза (p<0,05) більше відносно
ролів онтрольної р пи.

У водянистій волозі передньої амери о а
на 3-тю доб е сперимент вміст МСМ

2
зріс

на 80,8% (p<0,05) відносно ролів онтрольної
р пи, на 14-й день спостереження – досто-
вірно збільшився на 79%порівняно з поперед-
нім терміном спостереження, на 21-ш доб
е сперимент – становив (168,48±5,04) м. од.,
що на 10,6 % (p<0,05) менше порівняно з 3-ю
дослідною р пою та 2,6 раза (p<0,05) більше
відносно тварин онтрольної р пи.

Та им чином, моделювання непрони ної
механічної травми ро ів и призводило до
статистично віро ідно о зростання ендо енної
інто си ації, що проявлялось збільшенням
вміст МСМ сироватці рові та водянистій
волозі. То сичний ефе т середньомоле ляр-
них пептидів з мовлений їх здатністю зміню-
ватипрони ність літиннихмембран, транспорт
іонів через мембрани, при ніч вати процеси
біосинтез біл а, а тивність ряд ферментів,
роз’єдн ватипроцесио иснення іфосфорилю-
вання. Крім то о, МСМ пор ш ють механізми
ре ляції синтез аденілових н леотидів, змі-
нюють еритропоез, фа оцитоз, мі роцир ля-
цію, лімфодинамі , ви ли ають стан вторинної
ім нодепресії. Відомо, щоМСМ здатні з’єдн -
ватися і бло ватирецепториб дь-я ої літини,
неаде ватно впливаючи на її метаболізм і
ф н ції [5].

Збільшення вміст МСМ, очевидно, свід-
чить про посилення дестр тивних процесів, а
та ож про при нічення дето си ючої ф н ції
ор анізм , що може призвести до пор шення

Таблиця – По азни и синдром ендо енної інто си ації ролів за мови
механічної непрони ної травми ро ів и (M±m)

Приміт а. р
1
– різниця достовірна порівняно з онтрольними тваринами; р

2
– різниця достовірна порівняно з

раженими тваринами (2- а р па з 1-ю, 3-тя – з 2-ю, 4-та – з 3-ю).

Гр па
По азни  онтрольна

(n=10)
1-шадослідна

(n=10)
2- адослідна

(n=10)
3-тядослідна

(n=10)
4-тадослідна 

(n=10)
Сироват а рові

МСМ1,
м.од.

422,18±7,39


652,53±12,10
p1<0,05

521,92±10,02
p1<0,05
p2<0,05

834,75±11,04
p1<0,05
p2<0,05

767,19±12,97
p1<0,05
p2<0,05

МСМ2,
м.од.

218,23±4,94


356,21±8,38
p1<0,05

299,80±7,08
p1<0,05
p2<0,05

504,87±9,43
p1<0,05
p2<0,05

458,61±8,36
p1<0,05
p2<0,05

Цільна ров
ЕІІ,% 32,35±1,03 46,09±1,44

p1<0,05
40,94±1,30

p1<0,05
p2<0,05

60,31±2,37
p1<0,05
p2<0,05

55,62±1,46
p1<0,05
p2>0,05

Водяниставоло а
МСМ1,
м.од.

120,62±3,48


198,50±5,95
p1<0,05

170,37±5,73
p1<0,05
p2<0,05

294,50±6,16
p1<0,05
p2<0,05

276,53±6,64
p1<0,05
p2<0,05

МСМ2,
м.од.

64,84±2,29


117,26±4,15
p1<0,05

105,28±3,16
p1<0,05
p2<0,05

188,46±5,91
p1<0,05
p2<0,05

168,48±5,04
p1<0,05
p2<0,05
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знеш одження ендо енних то синів і на рома-
дження внаслідо цьо о проміжних прод тів
метаболізм . Пош одження ор ана зор зав-
жди є серйознимищодо с ладнень і про ноз
[3]. Тяж ість посттравматично оперіод з мов-
ленапро рес ючимидестр тивнимипроцеса-
ми, що розвиваються в біоло ічних стр т рах
передньо о відділ о а. Дестр тивним змінам
першочер ово підля ає сама ро ів а, пор ш -
ються її архіте тоні а й сі види метаболізм .
Водночасці зміни с проводж ютьсярозладами
ровообі ор ана зор тарозладамимі роцир-
ляторно о р сла, що, свою чер , спричи-

няє іпо сію ражених т анин. Гіпо сія надалі
по либлюєметаболічні пор шення. У інцевом
підс м процеснаб ває ас адно о хара тер ,
форм ється “хибне оло”.

На опичення то сичних прод тів призво-
дить до розвит запальної реа ції, я а неод-
норазоворецидив є, різ о о альм ванняре е-
нераторних процесів, творення р бих р бце-
вих пом тнінь і втрати зор [1].

Ще одним важливим і достовірним по аз-
ни ом синдром ендо енної інто си ації є ЕІІ.
На 3-тю доб е сперимент ЕІІ рові зріс на
42,5 % (p<0,05) відносно тварин онтрольної
р пи (табл.). На 7-м доб спостереження да-
ний по азни достовірно зменшився на 11,2 %,
а на 14-й день зафі совано виражене збіль-
шення ЕІІ на 47,3 % (p<0,05) порівняно з
ролями2-ї дослідної р пи. Рівень онтрольних
тварин еритроцитарний інде с інто си ації при
цьом перевищ вав на 86,4 % (p<0,05). На
21-ш доб е сперимент ЕІІ дещо знизився і
становив (55,62±1,46)%,що на 7,8% (p>0,05)
менше порівняно з 3-ю дослідною р пою та

на 71,9 % (p<0,05) більше відносно ролів
онтрольної р пи.

Отже, одночасно з на ромадженнямсеред-
ньомоле лярних пептидів рові ролів на-
ростав їх с марний то сичний вплив на мем-
брани еритроцитів. Врахов ючи те,що еритро-
цитарні мембрани роз лядають я прототип
плазматичних мембран сіх літин ор анізм
[8], то збільшення їх прони ності (зростання
ЕІІ) дає підстав відзначити виражені пор шен-
ня стр т ри і ф н ції літинних мембран.
Розвито мембранодестр тивних процесів,
свою чер , підвищ є надходження ровоті
то сичних речовин.

ВИСНОВКИ. 1. У ролів зі змодельованою
непрони ною механічною травмою ро ів и
встановлено зростання рівня ендо енної інто -
си ації, на що в аз ють підвищення прони -
ності еритроцитарних мембран та збільшення
вміст моле л середньої маси.

2. При зіставленні динамі и змін по азни ів
ендо енної інто си ації виявлено їх синхронний
розвито на системном ( ров) і ло альном
рівнях (водяниста воло а передньої амери
о а) з переважанням на ло альном , що
пов’язано з безпосереднім пош одженням, де-
стр тивними змінами, розвит ом запалення,
іпо сією та а тивацієюперо сидно оо иснен-
ня ліпідів.

Перспе тиви подальших досліджень. У
майб тньом дослідження б д ть продовжені
шляхом вивчення по азни ів ендо енної ін-
то си ації в різні періоди е спериментальної
непрони ної механічної травми ро ів и за
мови застос вання ори вальних фа торів.

Рис. Динамі а змін по азни ів ендо енної інто си ації рові та водянистій волозі за мови е сперименталь-
ної непрони ної механічної травми ро ів и (* – віро ідність відмінностей по азни ів порівняно з онтрольною
р пою; # – віро ідність відмінностей по азни ів між дослідними р пами; ВВ – водяниста воло а).
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Резюме
Исследовано влияние непрони ающей механичес ой травмы ро овицы на по азатели синдрома

эндо енной инто си ации рови и водянистой вла и передней амеры лаза роли ов. Установлено
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повышение ровня эндо енной инто си ации, на что азывают возрастание проницаемости
эритроцитарных мембран и величение содержания моле л средней массы. При сопоставлении
динами и изменений по азателей эндо енной инто си ации выявлено их синхронное развитие на
системном и ло альном ровнях с преобладанием на ло альном.

КЛЮЧЕВЫЕСЛОВА: непрони ающаямеханичес ая травма ро овицы, эндо енная инто си ация,
ровь, водянистая вла а.

M. V. Turchyn
I. YA. HORBACHEVSKY TERNOPIL STATE MEDICAL UNIVERSITY

DYNAMIC PARAMETERS OF ENDOGENOUS INTOXICATION OF BLOOD
AND AQUEOUS HUMOR IN CASE OF EXPERIMENTAL CORNEAL MECHANICAL
NONPENETRATIVE INJURY

Summary
The influence of corneal mechanical nonpenetrative injury on indices of endogenous intoxication of

blood and aqueous humor in rabbits were studied. It was determined the increase in the level of endogenous
intoxication, as was indicated by increased permeability of the erythrocytes’ membranes and increased
content of middle mass molecules. Comparing the dynamics of endogenous intoxication indices changes,
it was determined their simultaneous development both on systemic and local levels, with a predominance
of the local.

KEYWORDS: corneal mechanical nonpenetrative injury, endogenous intoxication, blood, aqueous
humor.
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