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Проведене комплексне дослідження змін оксиду азоту (NO) шляхом визначення дина-
міки вмісту його попередника L-аргініну в крові й кінцевого продукту його обміну нітриту 
в сечі, а також динаміки показників перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) і вмісту пептидів 
середньої молекулярної маси (ПСММ)  в сироватці венозної крові у 120 потерпілих з легкою 
черепно-мозковою травмою (ЛЧМТ) віком від 15 до 74 років в гострому і проміжному 
періодах. Показано, що ЛЧМТ супроводжується змінами вмісту NO, активуванням ПОЛ 
і збільшенням вмісту ПСММ в організмі хворих. Встановлено кореляційну залежність 
виявлених змін з тяжкістю травми та наявністю алкогольної інтоксикації.
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ë³ï³ä³â, ïåïòèäè ñåðåäíüî¿ ìîëåêóëÿðíî¿ ìàñè.

В Україні травматичне ураження нервової 
системи виявляють у 69,8% з усіх пацієнтів, 
госпіталізованих у нейрохірургічні відділення 
[13]. Доля ЛЧМТ становить від 70 до 80% усіх 
травматичних пошкоджень центральної нерво-
вої системи. ЛЧМТ, до якої відносять струс 
(СГМ) і забій головного мозку (ГМ) легкого 
ступеня (ЗЛС), складає основну частину травм 
ГМ. СГМ в їх структурі займає 78–82,1% [7, 
28]. Порушення працездатності у віддаленому 
періоді ЛЧМТ спостерігають у 50–70% потер-
пілих [19, 23, 27].

На думку більшості авторів [33, 35], одним 
з основних чинників у патогенезі травматичної 
хвороби ГМ є порушення мозкової гемодина-
міки з вираженим спазмом дрібних судин і 
загальною ішемією ГМ. Виникненню судинних 
розладів сприяють також порушення механізмів 
автономної регуляції кровообігу ГМ внаслідок 
безпосередньої травми його речовини [36, 39]. 
Ішемічне пошкодження внаслідок порушення 
кровопостачання тканин ГМ стимулює нако-
пичення вільнорадикальних форм кисню, 
зокрема, NO, що спричиняє пошкодження 
і загибель нейронів [30]. Основна роль NO 
пов’язана з вазодилатацією і гальмуванням 
агрегації і адгезії тромбоцитів [20]. Взаємодіючи 
з киснем, NO утворює надзвичайно потужний 
окиснювач пероксинітрит [29], токсичність 
якого набагато вища, ніж NO. Очевидно, 
NO у високій концентрації стає фактором 
ендогенної інтоксикації, що відіграє важливу 
роль у перебігу і наслідках критичних станів 
[37]. Реакція NO з киснем супроводжується 
утворенням стабільних кінцевих продуктів 
нітриту й нітрату, які є основними маркерами 
NO в крові [38].

Більшість дослідників вважають, що 
провідними патогенетичними синдромами 
черепно-мозкової травми (ЧМТ) є гіпоксія і 
локальна ішемія ГМ [12, 17, 25], а активація 
процесів ПОЛ і зниження антиоксидантної 
активності ГМ, спинномозкової рідини і 
крові — прямий наслідок гіпоксії та ішемії 
[3]. Встановлено, що при травмі і ішемії 
ГМ значно активується ПОЛ, що зумовлює 
комплекс структурно-функціональних порушень 
біомембран нейронів [31, 32]. Вже через 1 добу 
після травми збільшуються вміст первинних 
і вторинних продуктів ПОЛ, інтенсивність 
хемілюмінесценції плазми крові. Через 3 доби ці 
показники нормалізуються, а на 7-му добу знов 
спостерігають їх значне підвищення [11]. Схожі 
дані отримані під час вивчення динаміки змін 
вмісту ендогенних продуктів ПОЛ в тканині 
ГМ кролів після експериментальної ЛЧМТ. 
У виникненні післятравматичної патології 
і вторинних порушень у ГМ потерпілих 
після тяжкої ЧМТ, в гострому і відділеному 
періодах важливу роль відіграє незатухання чи 
збереження високої активності процесів ПОЛ. 
Меншою мірою і менш тривало їх виявляли у 
потерпілих з ЛЧМТ [21].

Патогенез ЧМТ багатогранний і значною 
мірою зумовлений виникненням ендогенної 
інтоксикації, яка зумовлює накопичення в 
організмі різних проміжних і кінцевих продуктів 
метаболізму, зокрема, ПСММ, які є вторинними 
ендогенними токсинами [16, 18, 24]. Ці речовини 
і спричинені ними порушення гомеостазу 
погіршують перебіг ЧМТ і ускладнюють 
процеси одужання [1, 18, 26]. Встановлено, що 
тяжкість пошкодження тканини ГМ і перебіг 
патологічного процесу при ЧМТ корелюють з 
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вмістом ПСММ в крові і спинномозковій рідині 
[5, 14, 16, 26]. За даними В.В. Білошицького [2], 
у хворих з тяжкою ЧМТ в 1-шу добу після 
травми спостерігали значне підвищення рівня 
ПСММ у сироватці крові у порівнянні з таким у 
нормі (у середньому у 2,6 разу) і його зростання 
в динаміці гострого періоду. При ЛЧМТ рівень 
ПСММ підвищувався на 45,8–50% порівняно 
з таким у контролі [4]. В експериментах на 
щурах встановлений нормалізуючий вплив 
гіпербаричної оксигенації на рівень ПСММ 
за легкої та тяжкої ЧМТ, що розцінювали 
як сприятливий фактор впливу на процеси 
дезинтеграції, усунення продуктів метаболізму, 
які визначають тяжкість ендогенної інтоксикації 
[15]. Доведено, що включення ентеросорбції до 
комплексу лікувальних заходів ефективно 
сприяє корекції ендогенної інтоксикації у 
гострому періоді ЧМТ [4].

Ìåòîю  дослідження було вивчення 
метаболізму NO шляхом визначення змін вмісту 
його попередника L-аргініну в крові та динаміки 
змін концентрації кінцевого продукту обміну 
NO нітриту в сечі, а також динаміки змін ПОЛ і 
вмісту ПСММ в крові хворих з ЛЧМТ в гострому 
і проміжному періодах залежно від тяжкості 
травми, наявності пошкодження м’яких тканин 
голови та кісток черепа, алкогольного сп’яніння.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè äîñë³äæåííÿ. Протягом 
2000–2003 рр. обстежені 120 потерпілих віком 
від 15 до 74 років, які отримали ЛЧМТ за 
різних обставин і яких лікували у I та II 
нейрохірургічних відділеннях міської клінічної 
лікарні швидкої медичної допомоги м. Львова. 
Хворі розподілені на дві основні групи відповідно 
до тяжкості ЛЧМТ: 1-ша група — 94 хворих з 
СГМ, 2-га група — 26 хворих з ЗЛС. Кожна 
з основних груп обстежених розподілена на 
дві підгрупи: 1-ша підгрупа — потерпілі, які 
отримали ЛЧМТ у тверезому стані (71 — з 
СГМ, 21 — з ЗЛС); 2-га підгрупа —потерпілі, які 
отримали ЛЧМТ у стані алкогольного сп’яніння 
(відповідно 23 і 5). Вміст алкоголю у крові хворих 
з СГМ становив від 0,6 до 1,67‰, у середньому 
(0,96±0,03)‰, у хворих з ЗЛС — від 0,52 до 
1,8‰, у середньому (1,28±0,06)‰. Додатково 
потерпілі з СГМ, госпіталізовані у тверезому 
стані, залежно від наявності пошкодження 
м’яких тканин черепа і кісток носа розподілені 
на три підгрупи. До 1-ї підгрупи включені хворі 
з СГМ і саднами та забоями м’яких тканин, до 
2-ї — з ранами м’яких тканин голови, до 3-ї 
—з переломами кісток носа. Вік хворих з СГМ 
становив у середньому (29,82±1,21) року, хворих 
з ЗЛС — (37,3±2,99) року.

До контрольної групи включено 21 особу 
віком від 19 до 36 років, у середньому 

(27,52±0,5) року, без ознак захворювання 
внутрішніх органів.

Діагноз встановлювали на підставі аналізу 
даних анамнезу, скарг, клінічних ознак 
захворювання, а також результатів дослідження 
з використанням рентгенологічних, комп’ютерно-
томографічних, електрофізіологічних та 
лабораторних методів дослідження.

Кров для дослідження брали з ліктьової 
вени натще. Вміст L-аргініну в сироватці крові 
визначали за допомогою фотометричного методу, 
в основу якого покладена реакція α-нафтолу з 
гіпобромідним реактивом [6]. Показники ПОЛ 
вивчали спектрофотометричним методом [22]. 
Для кількісної оцінки одержаних результатів 
використовували величину оптичної щіль-
ності (ум. од.). Концентрацію ПСММ оцінювали 
скринінговим методом [8]. Пробу сечі забирали 
з ранкової порції, вміст нітритів визначали за 
методом Голікова та співавторів [9].

Ðåçóëüòàòè òà ¿х îáãîâîðåííÿ. За даними 
комплексного дослідження метаболізму NO 
по змінах продуктів його обміну (табл. 1) в усі 
строки гострого періоду встановлено достовірне 
(Р<0,05) підвищення рівня нітритів у сечі хворих 
з СГМ та ЗЛС та зниження вмісту L-аргініну в 
сироватці крові. Так, у хворих з СГМ у 1–2-гу 
добу вміст нітритів у сечі перевищував такий 
у контролі в 1,3 разу, на 3–5-ту добу — в 1,5 
разу, на 7–10-ту добу — в 1,3 разу; у хворих 
з ЗЛС — відповідно в 1,4, 2,5 та 1,6 разу. У 
потерпілих з СГМ, госпіталізованих у тверезому 
стані, також спостерігали вірогідне підвищення 
вмісту нітритів у сечі (Р<0,05) в усі строки 
гострого періоду: у 1–2-гу добу — в 1,2 разу, на 
3–5-ту та 7–10-ту добу — відповідно в 1,5 та 1,3 
разу у порівнянні з групою контролю. Найви-
щим цей показник був на 3–5-ту добу (Р<0,05) 
у сечі потерпілих з ЗЛС, госпіталізованих у 
стані алкогольної інтоксикації — він у 2,5 разу 
перевищував такий у контролі. Максимальне 
підвищення рівня нітритів у сечі відзначали на 
3–5-ту добу, він вірогідно (Р<0,05) відрізнявся 
від показників у контрольній групі в усіх дослід-
жуваних групах, крім групи хворих з СГМ, 
госпіталізованих у стані алкогольного сп’яніння 
(Р>0,05). Найнижчий вміст L-аргініну в крові 
спостерігали на 3–5-ту добу в усіх обстежених, 
хоча ці показники не були вірогідними (Р>0,05). 
Достовірне зниження вмісту L-аргініну в крові 
(Р<0,05) у порівнянні з таким у контрольній 
групі спостерігали тільки на 3–5-ту добу у 
хворих з ЗЛС та хворих з ЗЛС, госпіталізованих 
у тверезому стані — відповідно в 1,2 та 1,3 разу. 
Вірогідно нижчим (Р<0,05) — в 1,2 разу вміст в 
крові L-аргініну на 3–5-ту добу був також у цих 
хворих у порівнянні з таким у хворих з СГМ. 
В ці строки у зазначених групах спостерігали 

Îêñèä àçîòó, ïåðåêèñíå îêèñíåííÿ ë³ï³ä³â ³ âì³ñò ïåïòèä³â ñåðåäíüî¿ ìîëåêóëÿðíî¿ ìàñè…



32

достовірну різницю (Р<0,05) також вмісту ніт-
ритів у сечі. У потерпілих з ЗЛС цей показник 
перевищував в 1,6 разу відповідний показник у 
хворих з СГМ, а в групах хворих, госпіталізова-
них у тверезому стані — у потерпілих з ЗЛС він 
в 1,5 разу був вищим за аналогічний показник у 
хворих з СГМ. Через 1 міс після травми відзна-
чено тенденцію до нормалізації всіх показників 
у досліджуваних групах. У хворих з СГМ, госпі-
талізованих у тверезому стані, вміст L-аргініну 
в 1,1 разу перевищував відповідний показник 
у контрольній групі (Р<0,05). При ЗЛС вміст 
нітритів у сечі був в 1,3 разу більшим (Р<0,05), 
ніж у хворих з СГМ, хоча не відрізнявся від 
такого у контролі (Р>0,05).

Під час комплексного дослідження динаміки 
активності ПОЛ в усі строки спостереження 
відзначали достовірне її підвищення у хворих 
усіх груп у гострому періоді, а у хворих з ЗЛС 
— воно утримувалось і в проміжному періоді 
ЛЧМТ. Так, у 1–2-гу добу при СГМ вміст про-
дуктів ПОЛ в крові збільшувався у 2 рази, на 
3–5-ту добу — в 1,9 разу у порівнянні з таким 
у контрольній групі. Максимальне підвищення 
активності ПОЛ в цій групі спостерігали на 
7–10-ту добу (у 2,5 разу порівняно з аналогіч-
ним показником в контролі). Через 1 міс після 
травми спостерігали нормалізацію активності 
ПОЛ. У хворих з ЗЛС активність ПОЛ в крові 
була достовірно підвищеною в усі строки обсте-

ження: у 1–2-гу добу — у 3,4 разу, на 3–5-ту та 
7–10-ту добу — відповідно у 4,8 та 5 разів. Через 
1 міс після травми спостерігали її зниження, 
хоча вона була вищою від контролю у 2,3 разу. 
Активність ПОЛ в крові була достовірно підви-
щеною у хворих з СГМ у гострому періоді на 
7–10-ту добу. Вона була вищою у потерпілих, які 
отримали ЛЧМТ у стані алкогольного сп’яніння, 
і достовірно (Р<0,05) відрізнялася від аналогіч-
ного показника у хворих, які отримали СГМ у 
тверезому стані. Так, у хворих з СГМ, госпіталі-
зованих у тверезому стані, активність ПОЛ у 
1–2-гу добу була підвищена в 1,8 разу, на 3–5-ту 
і 7–10-ту добу — відповідно в 1,9 і 2,3 разу; у 
хворих, госпіталізованих у стані алкогольного 
сп’яніння, її підвищення було більш вираженим: 
у 1–2-гу добу — в 1,9 разу, на 3–5-ту та 7–10-ту 
добу — відповідно у 2 та 3 рази у порівнянні 
з цими показниками у контролі. У хворих з 
ЗЛС, які отримали травму у стані алкоголь-
ного сп’яніння, активність ПОЛ була вищою на 
3–5-ту добу (Р<0,05) та достовірно відрізнялась 
від аналогічних показників у потерпілих, госпі-
талізованих у тверезому стані, на 7–10-ту добу 
(Р<0,05) після травми. У потерпілих з ЛЧМТ, 
госпіталізованих у тверезому стані, у 1–2-гу 
добу активність ПОЛ була збільшена у 3,4 разу, 
а через 3–5 і 7–10 діб — у 4,4 разу у порівнянні 
з такою в контролі. У хворих з ЗЛС, які отри-
мали травму у стані алкогольної інтоксикації, 

Òàáëèöÿ 1. Âì³ñò L-àðã³í³íó, ïðîäóêò³â ÏÎË ³ ÏÑÌÌ ó âåíîçí³é êðîâ³ 
òà í³òðèò³â ó ñå÷³ хâîðèх ç Ë×ÌÒ ó ãîñòðîìó ³ ïðîì³æíîìó ïåð³îäàх

Ïîêàçíèê 

Ñòðîêè 
ñïîñ-
òåðå-
æåííÿ, 
äîáà

Âåëè÷èíà ïîêàçíèêà â ãðóïàх хâîðèх (M±m)

êîíò-
ðîëüí³é 
(n=21)

ç ÑÃÌ 
(n=94)

ç ÑÃÌ 
òâåðåç³ 
(n=71)

ç ÑÃÌ 
íåòâåðåç³ 
(n=23)

ç ÇËÑ 
(n=26)

ç ÇËÑ 
òâåðåç³ 
(n=21)

ç ÇËÑ 
íåòâåðåç³ 
(n=5)

L-аргінін, 
мкг/мл

1–2-га

19,84±0,44

19,36±0,60 19,89±0,74 18,28±1,02 18,22±0,92 17,67±1,06 16,90±3,64

3–5-та 18,68±0,57 19,16±0,63 17,21±1,26 16,11±0,90* 15,42±1,07* 15,37±3,20

7–10-та 19,20±0,53 19,69±0,56 17,79±1,27 18,63±0,98 18,24±1,25 16,42±3,33

30-та

0,85±0,08

19,45±1,26 21,01±0,20* 18,46±1,67 19,29±1,11 18,64±1,51 17,05±3,51

Нітрити, 
мкмоль/л.

1–2-га 1,09±0,07* 1,06±0,06* 1,17±0,20 1,22±0,13* 1,18±0,14 1,18±0,35

3–5-та 1,30±0,09* 1,29±0,09* 1,34±0,26 2,14±0,21* 2,01±0,24* 2,17±0,51*

7–10-та 1,09±0,07* 1,10±0,09* 1,06±0,1 1,33±0,16* 1,17±0,14 1,48±0,52

30-та

0,07±0,01

0,78±0,08 0,97±0,05 0,89±0,14 1,04±0,09 0,99±0,11 0,94±0,22

ПОЛ, 
ум. од.

1–2-га 0,13±0,01* 0,12±0,01* 0,13±0,02* 0,24±0,05* 0,23±0,06* 0,25±0,06*

3–5-та 0,13±0,01* 0,13±0,01* 0,13±0,02* 0,32±0,03* 0,29±0,03* 0,38±0,08*

7–10-та 0,17±0,01* 0,15±0,01* 0,21±0,02* 0,33±0,04* 0,29±0,04* 0,42±0,09*

30-та

0,22±0,01

0,07±0,01 0,08±0,01 — 0,16±0,04* 0,16±0,05 0,14±0,04

ПСММ, 
ум. од.

1–2-га 0,30±0,01* 0,29±0,02* 0,30±0,03* 0,36±0,03* 0,30±0,03* 0,50±0,10*

3–5-та 0,34±0,01* 0,34±0,01* 0,35±0,03* 0,43±0,04* 0,35±0,03* 0,58±0,12*

7–10-та 0,42±0,02* 0,40±0,01* 0,48±0,05* 0,51±0,04* 0,43±0,04* 0,60±0,12*

30-та 0,22±0,01 0,25±0,01* 0,26±0,02 0,33±0,03* 0,28±0,03 0,34±0,07

Ïðèì³òêà.* — різниця показників вірогідна у порівнянні з такими у контрольній групі (Р<0,05).
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у гострому періоді відзначали пропорційне 
збільшення активності ПОЛ у 1–2-гу, на 3–5-ту 
і 7–10-ту добу відповідно у 3,8, 5,6 та 6,3 разу у 
порівнянні з такою у контрольній групі. В усіх 
хворих через 1 міс після травми спостерігали 
тенденцію до нормалізації активності ПОЛ. У 
потерпілих з ЗЛС, госпіталізованих у тверезому 
стані, активність ПОЛ була вищою в усі строки 
обстеження (Р>0,05) і вірогідно (Р<0,05) більшою 
— на 7–10-ту добу у порівнянні з такою у хворих 
з СГМ. У хворих з ЗЛС, що отримали ЛЧМТ в 
стані алкогольної інтоксикації, зазначені показ-
ники були достовірно (Р<0,05) вищими в усі 
строки гострого періоду у порівнянні з такими 
у хворих з СГМ.

Достовірне (Р<0,05) підвищення рівня 
ПСММ в крові потерпілих спостерігали в усі 
строки гострого періоду в усіх досліджуваних 
групах. Так, у 1–2-гу добу у хворих з СГМ, у 
підгрупі хворих, які отримали СГМ у стані 
алкогольного сп’яніння, та у хворих, які отри-
мали ЗЛС у тверезому стані, цей показник був 
в 1,4 разу вищим за контрольний. У хворих з 
ЗЛС вміст ПСММ в крові був збільшений в 1,6 
разу, у хворих з ЗЛС, госпіталізованих у стані 
алкогольної інтоксикації — у 2,3 разу, у хворих 
з СГМ, госпіталізованих у тверезому стані — в 
1,3 разу порівняно з цими показниками у кон-
трольній групі. На 3–5-ту добу після ЛЧМТ 
рівень ПСММ в крові потерпілих продовжував 
підвищуватись: у хворих з СГМ та хворих, які 
отримали СГМ у тверезому стані, він в 1,5 разу 
перевищував показник у контрольній групі; у 
хворих, які отримали СГМ у стані алкоголь-
ної інтоксикації, та з ЗЛС, госпіталізованих у 
тверезому стані — в 1,6 разу; у хворих з ЗЛС, 
госпіталізованих у стані алкогольного сп’яніння 
— в 2,6 разу. У хворих з ЗЛС у ці строки рівень 
ПСММ в крові був вдвічі вищим за контрольні 
значення та в 1,3 разу вищим (Р<0,05), ніж у 
хворих з СГМ. На 7–10-ту добу рівень ПСММ в 
крові хворих продовжував зростати: в 1,9 разу 
— у хворих з СГМ, у 2,3 разу — у хворих з 
ЗЛС він перевищував показники у контролі. 
У потерпілих, госпіталізованих у тверезому 
стані з СГМ, рівень ПСММ в крові в 1,8 разу, 
з ЗЛС — у 2 рази був вищим за контрольний. 
У хворих, які отримали ЛЧМТ у стані алко-
гольного сп’яніння, збільшення вмісту ПСММ 
в крові було більш вираженим. Так, у хворих з 
СГМ та з ЗЛС він відповідно у 2,2 та 2,7 разу 
перевищував такий у контролі. Через 1 міс після 
травми спостерігали тенденцію до нормалізації 
рівня ПСММ у крові всіх хворих, а у хворих з 
СГМ його значення відповідало контрольному. 
Проте, у ці строки у хворих, які отримали СГМ 
у тверезому стані, та у хворих з ЗЛС вміст 
ПСММ в крові вірогідно (Р<0,05) відрізнявся від 

показника у контрольній групі і був в 1,1 та 1,5 
разу вищим за нього. Через 1 міс після травми 
у хворих з ЗЛС рівень ПСММ в крові був в 1,5 
разу вищим, ніж у хворих з СГМ, і достовірно 
різнився від нього.

Найнижчий вміст L-аргініну спостерігали 
у хворих з СГМ та переломами кісток носа в 
усі строки обстеження (табл. 2). Він був менше 
в 1,2 разу і вірогідно (Р<0,05) відрізнявся від 
показника у контролі на 3–5-ту добу. Достовір-
ної різниці між вмістом нітритів у сечі хворих з 
пошкодженням м’яких тканин черепа та кісток 
носа в інші строки гострого і проміжного періодів 
СГМ не спостерігали. Максимальний вміст ніт-
ритів відзначений також на 3–5-ту добу в сечі 
хворих з СГМ та переломами кісток носа. Його 
значення у 2,1 разу перевищувало показники 
у контролі і в 1,8 та 1,7 разу — у потерпілих 
з СГМ з саднами, забоями та ранами м’яких 
тканин голови (Р<0,05).

В обстежених з СГМ усіх груп, залежно 
від наявності пошкодження м’яких тканин 
черепа і кісток носа у гострому періоді ЛЧМТ 
спостерігали достовірне підвищення активності 
ПОЛ (Р<0,05) пропорційно строків від моменту 
травми, з тенденцією до нормалізації цих 
показників у проміжному періоді у порівнянні 
з такими у контролі. Вірогідної різниці між 
зазначеними величинами в обстежених хворих 
з СГМ з пошкодженням м’яких тканин голови та 
без них не спостерігали. Максимально виражену 
активацію ПОЛ у хворих з СГМ, пошкодженням 
м’яких тканин голови (садна та забої — у 40, 
рани м’яких тканин голови — у 17) та перело-
мами кісток носа порівняно з такою в контролі 
спостерігали на 7–10-ту добу від моменту травми 
— відповідно в 1,8, 2 і 3 рази. В усі строки 
обстеження у гострому періоді СГМ у хворих 
з переломами кісток носа активність ПОЛ 
була достовірно вищою (Р<0,05), ніж у хворих 
з пошкодженнями м’яких тканин голови і без 
таких. Так, у 1–2-гу, 3–5-ту та 7–10-ту добу вона 
в 1,8 разу перевищувала показники в аналогічні 
строки у хворих з саднами та забоями м’яких 
тканин голови. У хворих з СГМ та переломами 
кісток носа у 1–2-гу добу активність ПОЛ була в 
1,8 разу, на 3–5-ту та 7–10-ту добу — відповідно 
в 1,7 та 1,5 разу вищою, ніж у хворих з СГМ та 
ранами м’яких тканин голови.

При пошкодженні м’яких тканин черепа і 
кісток носа при СГМ вміст ПСММ в крові був 
збільшений (Р<0,05) протягом усього гострого 
періоду. Це збільшення не було достовірним 
лише у 1–2-гу добу у потерпілих з ранами 
м’яких тканин голови. У хворих з саднами та 
забоями м’яких тканин голови у 1–2-гу добу 
вміст ПСММ в крові був підвищений в 1,1 разу, 
з переломами кісток носа — в 1,5 разу порів-
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Òàáëèöÿ 2. Дèíàì³êà âì³ñòó L-àðã³í³íó, àêòèâíîñò³ ÏÎË ³ ÏÑÌÌ ó âåíîçí³é êðîâ³ òà í³òðèò³â 
ó ñå÷³ хâîðèх ç Ë×ÌÒ ó ãîñòðîìó ³ ïðîì³æíîìó ïåð³îäàх çàëåæíî â³ä íàÿâíîñò³ ïîøêîäæåííÿ 
ì’ÿêèх òêàíèí ÷åðåïà ³ ê³ñòîê íîñà

Ïîêàçíèê
Ñòðîêè ñïîñòå-
ðåæåííÿ, äîáà

Âåëè÷èíà ïîêàçíèê³â â ãðóïàх хâîðèх (M±m)

êîíòðîëüí³é 
(n=21)

ç ÑÃÌ, ñàäíà-
ìè òà çàáîÿìè 
ì’ÿêèх òêàíèí 
ãîëîâè (n=40)

ç ÑÃÌ, ðàíàìè 
ì’ÿêèх òêàíèí 
ãîëîâè (n=17)

ç ÑÃÌ, ïåðå-
ëîìàìè ê³ñòîê 
íîñà (n=14)

L-аргінін, 
мкг/мл

1–2-га

19,84±0,44

19,18±1,36 18,48±1,77 17,70±2,06

3–5-та 18,73±1,05 17,76±2,07 16,15±1,60*

7–10-та 18,74±0,88 18,77±1,47 18,22±2,23

30-та 19,39±0,89 19,19±1,55 18,97±1,80

Нітрити, 
мкмоль/л

1–2-га

0,85±0,08

1,01±0,09 1,00±0,11 1,05±0,14

3–5-та 1,01±0,07 1,05±0,14 1,77±0,30*

7–10-та 0,96±0,11 0,92±0,12 1,24±0,31

30-та 0,87±0,10 0,80±0,08 0,94±0,16

ПОЛ, ум. од.

1–2-га

0,07±0,01

0,09±0,01* 0,09±0,01* 0,18±0,02*

3–5-та 0,10±0,01* 0,11±0,01* 0,19±0,02*

7–10-та 0,12±0,01* 0,14±0,02 0,21±0,03*

30-та 0,07±0,01 — 0,07±0,01

ПСММ, ум. од.

1–2-га

0,22±0,01

0,25±0,01* 0,29±0,04 0,34±0,04*

3–5-та 0,27±0,02* 0,33±0,03* 0,39±0,05*

7–10-та 0,32±0,02* 0,39±0,05* 0,44±0,05*

30-та 0,22±0,01 0,23±0,02 0,24±0,03

Ïðèì³òêà. * — різниця показників вірогідна у порівнянні з такими в контрольній групі (Р<0,05).

няно з таким у контролі. На 3–5-ту та 7–10-ту 
добу після травми рівень ПСММ в крові про-
довжував підвищуватися В усіх обстежуваних 
з СГМ: у потерпілих з саднами та забоями 
м’яких тканин голови він був вищим в 1,2 та 
1,5 разу, з ранами м’яких тканин голови — в 
1,5 та 1,8 разу, з переломами кісток носа — в 
1,8 та 2 рази порівняно з таким у контролі. В 
усі строки гострого періоду СГМ у хворих з 
переломами кісток носа рівень ПСММ в крові 
був достовірно вищим (Р<0,05), ніж у хворих з 
саднами та забоями м’яких тканин голови. Так, 
у 1–2-гу, 3–5-ту та 7–10-ту добу він в 1,4 разу 
перевищував показники в аналогічні строки у 
хворих з саднами та забоями м’яких тканин 
голови. Через 1 міс після травми спостерігали 
тенденцію до нормалізації рівня ПСММ в крові 
хворих досліджуваних груп, у хворих з саднами 
та забоями м’яких тканин голови він відповідав 
такому у контрольні.

Отримані дані про зміни вмісту ПСММ в 
крові хворих з ЛЧМТ співпадають з резуль-
татами експериментальних досліджень інших 
авторів [4, 15]. Проте, дані наших досліджень 
свідчать, що ці зміни утримуються в проміж-
ному періоді ЛЧМТ і залежать від наявності 
супутніх пошкоджень м’яких тканин голови та 
кісток черепа, а також алкогольної інтоксикації. 

Наші дані щодо активації ПОЛ при ЛЧМТ спів-
падають з даними, одержаними Є.Г. Педаченком 
і співавторами [21], які приділяли неабияку 
увагу дестабілізації про- та антиоксидантного 
стану під час перебігу травматичної хвороби 
ГМ й опрацювали комплекс медико-фармако-
логічних заходів, спрямованих на стабілізацію 
процесів ПОЛ. Нами встановлено залежність 
активації ПОЛ від алкогольної інтоксикації.

Таким чином, отримані нами дані свідчать, 
що у потерпілих з ЛЧМТ виникають виражені 
зміни метаболізму NO, активності ПОЛ і вмісту 
в крові ПСММ, що відображає реакцію організму 
на травму і є одним з факторів утворення пато- 
і саногенетичних реакцій в організмі. Зміни 
метаболізму NO, активності ПОЛ і вмісту в крові 
ПСММ значною мірою залежать від тяжкості 
травми ГМ, наявності супутніх пошкоджень 
м’яких тканин голови та кісток черепа, а також 
алкогольної інтоксикації. Встановлено виражену 
фазність перебігу процесу за відсутності повної 
нормалізації біохімічних змін до закінчення 
гострого й проміжного періодів ЛЧМТ, не 
зважаючи на повне клінічне одужання хворих. 
Відсутність нормалізації досліджуваних 
показників до закінчення гострого і проміжного 
періодів ЛЧМТ свідчить про незавершеність 
патологічного процесу, що необхідно мати на 
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увазі під час лікування і реабілітації хворих з 
ЛЧМТ. Як свідчать результати дослідження, 
питання про характер змін функцій біосистем, 
що регулюють продукцію і метаболізм NO, 
ПОЛ і ПСММ при травматичній хворобі ГМ, не 
вирішені, як і питання про роль NO, ПОЛ і ПСММ 
у виникненні ендогенної інтоксикації у хворих 
з ЛЧМТ. Збільшення вмісту продуктів ПОЛ 
і ПСММ, безсумнівно, є важливим фактором 
ендогенної інтоксикації [10]. З огляду на те, що 
підвищення рівня NO сприяє пошкоджуючій 
дії продуктів ПОЛ [34], можна припустити, 
що навіть незначне підвищення рівня NO в 
організмі суттєво посилює пошкоджуючий 
ефект продуктів вільнорадикального окиснення 
при ЛЧМТ.

Âèñíîâêè. 1. При ЛЧМТ виникають зміни 
метаболізму NO, активація ПОЛ, збільшення 
вмісту ПСММ в організмі хворих.

2. Зміни метаболізму NO, ПСММ та акти-
вування ПОЛ в організмі хворих корелюють з 
тяжкістю травми ГМ, м’яких тканин голови і 
кісток черепа.

3. Наявність алкогольної інтоксикації пог-
либлює порушення метаболізму NO, ПОЛ та 
ПСММ в організмі хворих з ЛЧМТ.

4. Відсутність нормалізації метаболізму NO, 
ПОЛ та ПСММ в організмі хворих до закінчення 
гострого періоду ЛЧМТ та їх клінічного оду-
жання свідчить про необхідність продовження 
лікувально-реабілітаційних заходів в проміж-
ному періоді ЛЧМТ з метою попередження 
виникнення травматичної хвороби ГМ.
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Îêñèä àçîòà, ïåðåêèñíîå îêèñëåíèå 
ëèïèäîâ è ñîäåðæàíèå ïåïòèäîâ 

ñðåäíåé ìîëåêóëÿðíîé ìàññы â îñòðîì è 
ïðîìåæóòî÷íîì ïåðèîäàх ëåãêîé ÷åðåïíî-

ìîçãîâîé òðàâìы
Øåâàãà Â.Ì., Çàäîðîæíàÿ Б.Â., Ïàåíîê À.Â.
Проведено комплексное исследование метаболизма 

оксида азота путем определения динамики содержания 
его предшественника L-аргинина в крови и конечного 
продукта его обмена нитрита в моче, а также дина-
мики показателей перекисного окисления липидов и 
содержания пептидов средней молекулярной массы 
в сыворотке венозной крови у 120 пострадавших с 
легкой черепно-мозговой травмой в возрасте от 15 до 
74 лет в остром и промежуточном периодах. Показано, 
что легкая черепно-мозговая травма сопровождается 
изменениями содержания оксида азота, активацией 
перекисного окисления липидов и увеличением содер-
жания пептидов средней молекулярной массы в крови 
больных. Установлена корреляционная зависимость 
выявленных изменений с тяжестью травмы и наличием 
алкогольной интоксикации.

Nitric oxide, peroxide oxidation of lipids and 
middle-mass molecules peptides level in acute 
and intermitted periods of light-brain trauma

Shevaga V.M., Zadorozhna B.V., Payenok A.V.
In venous blood of 120 patients aged from 15 to 74, with 

light-brain trauma in acute and intermitted periods were 
complex evaluated of change nitric oxide with the aid 
dynamic presence its long before L-arginin in blood and 
final product its change nitrite in urine and also dynamic 
factors peroxide oxidation of lipids and middle-mass 
molecules peptides levels.

It was detected that light-brain trauma there are 
considerable change presence nitric oxide, activity peroxide 
oxidation of lipids and quantity middle-mass molecules 
peptides levels of the patients, what correlation with hard 
trauma and present alcohol intoxication.

Øåâàãà Â.Ì., Çàäîðîæíà Б.Â., Ïàºíîê À.Â.
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до	статті	Шеваги	В.М.,	Задорожної	Б.В.,	Паєнка	А.В.	“Оксид	азоту,	перекисне	окиснення	ліпідів	
і	вміст	пептидів	середньої	молекулярної	маси	в	гострому	і	проміжному	періодах	легкої	черепно-
мозкової	травми”

Статтю присвячено актуальній проблемі сучасної науки — дослідженню патогенезу черепно-мозкової травми 
(ЧМТ), результати лікування якої часто незадовільні.

Автори присвятили роботу комплексному дослідженню вмісту оксиду азоту, продуктів перекисного окиснення 
ліпідів і пептидів середньої молекулярної маси у гострому і проміжному періодах легкої ЧМТ. Авторами показано, 
що глибокі метаболічні зрушення спостерігають при легкій ЧМТ не тільки в перші дні після травми, а й у більш 
віддалений період, іноді на тлі клінічного одужання хворих.

Вперше встановлено кореляцію виявлених змін з наявністю пошкодження м’яких тканин і станом алкогольного 
сп’яніння. Такі дані, безперечно, сприятимуть розробці нових методів лікування ЧМТ, спрямованих як на поліпшення 
результатів лікування у гострому періоді, та і на попередження віддалених наслідків травми.

Дослідження виконане на достатній кількості фактичного матріалу. Авторами приділено достатню увагу демонс-
трації достовірності результатів дослідження.
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Коментар	
до	статті	Шеваги	В.М.,	Задорожної	Б.В.,	Паєнка	А.В.	“Оксид	азоту,	перекисне	окиснення	ліпідів	
і	вміст	пептидів	середньої	молекулярної	маси	в	гострому	і	проміжному	періодах	легкої	черепно-
мозкової	травми”

Робота присвячена перспективному напрямку дослідження не тільки з наукових позицій, а й з позицій, які можуть 
бути вигідно реалізовані під час лікування хворих з травматичним ураженням головного мозку.

В роботі ключова увага приділена стану перекисно-окисних процесів, які є основою виникнення та перебігу 
багатьох патологічних процесів, зокрема, ураження головного мозку (Ю.П. Зозуля, В.А. Барабой, Д.А. Сутковой 
“Свободнорадикальное окисление и антиоксидантная защита при патологии головного мозга”, 2002). Підтверд-
женням цього є цикл робіт проф. Є.Г. Педаченка та співавторів, які приділяли неабияку увагу дестабілізації про-
та антиоксидантного стану під час перебігу та лікування травматичної хвороби головного мозку. Ними наведені 
дані щодо дії комплексу медико-фармакологічних заходів, які, стабілізуючи перекисно-окисні процеси, суттєво 
підвищували ефективність реабілітаційних заходів в лікуванні потерпілих з черепно-мозковою травмою. З огляду 
на це цілком зрозуміла актуальність роботи, що публікується. Проте, аналізуючи роботу, слід зауважити, що не 
всі наведені авторами дані незаперечні. Так, не визначений проміжний період, застосований під час дослідження. 
Поряд з цим слід звернути увагу авторів, що використані в роботі посилання (Тимирбулатов Р.А., Селезнев Е.И. 
Метод повышения интенсивности свободнорадикального окисления липидсодержащих компонентов крови и его 
диагностическое значение // Лаб. дело. — 1981. — №4 — С.209–211) щодо показників, а саме одиниць виміру 
продуктів перекисного окиснення ліпідів в умовних одиницях недоречно для цього випадку. Потрібно було хоча б 
співставити твердження, викладені в інших методичних роботах (про використання одиниць виміру ПОЛ), що само 
по собі є дуже позитивним і необхідним! Доречним було б вказати в статті формулу переходу від умовних одиниць 
до вмісту малонового діальдегіду. Оскільки ПОЛ — це комплексний і багатогранний процес, застосування умовних 
одиниць по відношенню тільки до малонового діальдегіду некоректне.

В основному робота дуже цікава й актуальна, хоча в ній і допущені деякі неточності, які в подальших публіка-
ціях повинні бути взяті до уваги.
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