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Характерною особливістю сучасного травматизму є висока питома вага множинних та комбінованих травм, які різняться
тяжким перебігом, високою летальністю та інвалідизацією. Суттєву роль у механізмах пошкоджувальної дії ендотоксинів
при тяжкій та комбінованій травмі відіграє активація процесів пероксидного окиснення не тільки в гепатоцитах, а й у
ниркових клітинах та кардіоміоцитах. Доведено, що модельоване травматичне ураження має виражений негативний
вплив на структурно-функціональний стан мембран гепатоцитів, кардіоміоцитів і ниркових клітин, що є наслідком
активації процесів ліпопероксидації. Показано, що додаткове нанесення механічної та термічної рани (скальпування та
опік 10 % поверхні) поглиблює ураження печінки, нирок та серця, що проявляється ще більшим вмістом початкових
(ГПЛ) та проміжних (ТБК-активних) продуктів ПОЛ. Застосування ксенодермопластики з метою тимчасового заміщення
травмованої шкіри позитивно впливає на загальний стан організму, сприяє зниженню концентрації ТБК-активних
продуктів та ГПЛ, порівняно із застосуванням стерильної пов’язки, зрошеної антисептиком.

The characteristic feature of modern traumatism is high specific weight of multiplied and combined injuries, that differ with
severe course, high lethality and invalidization. A significant role in mechanism of injuried action endotoxins at severe and
combined trauma plays an activation of peroxidation processes not only in hepatocytes but in kidney cells and cardiomyocytes.
It was proved, that modeled traumatic lesion has expressed negative influence on structurally functionall state of membranes of
hepathocytes, cardiomyocytes and kidney cells, that is a result of activation of lipid peroxidation processes. There was shown
that extra bringing on of nechanical and thermal injury (scalping and a burn of 10 % of surface) deepens the lesion of kidneys,
liver and heart, that manifests in greater content of primary (HLP) and intermediate (TBA-active) products (LPO). Applying of
xenodermoplasty with the purpose of temporary substitution of injuried skin positively influenes on the general state of an
organism, contributes to the decrease of concentration of TBA-active products and HPL comparing with the applying of sterile
bandage made with antiseptic.

Постановка проблеми і аналіз останніх дослі-
джень та публікацій. Останнє десятиріччя харак-
теризується ростом травматизму, який має різно-
манітні причини. Характерною особливістю сучас-
ного травматизму є висока питома вага множинних
та комбінованих травм, які різняться тяжким пере-
бігом, високою летальністю та інвалідизацією [1, 2].
Очевидно і те, що від травм гинуть переважно мо-
лоді і люди працездатного віку [3]. Разом з тим, у
постраждалих із політравмою дуже часто розвива-
ються вісцеральні ускладнення, причому високу
питому вагу серед них складає гостра функціональ-
на недостатність двох або більше органів чи систем
органів, тобто поліорганна недостатність [4 – 9].

Своєчасне виявлення синдрому поліорганної не-
достатності, який становить високу загрозу для жит-
тя, дозволяє вирішити проблему ранньої діагности-
ки та вірогідного прогнозу розвитку вісцеральних ус-
кладнень у постраждалих. На сьогодні очевидно, що

ці ускладнення при пізній діагностиці вирізняються
більш тривалими строками лікування, значними еко-
номічними затратами і часто летальними випадка-
ми. Все це диктує необхідність пошуку об’єктивних
критеріїв, які б могли дозволити здійснити ранню
діагностику вісцеральних ускладнень і, як наслідок,
їх цілеспрямовану профілактику і лікування.

Рядом дослідників [10 – 13] показано, що суттє-
ву роль у механізмах пошкоджувальної дії ендоток-
синів при тяжкій та комбінованій травмі відіграє
активація процесів перекисного окиснення не тільки
в гепатоцитах, а й у ниркових клітинах та кардіомі-
оцитах. Дослідження авторів [14, 15, 16] показали,
що жодна із травм не дає такого підвищеного мета-
болізму, як термічне ураження. Гіперметаболічна
реакція призводить до ще більшої невідповідності
між підвищеною потребою в кисні, його гіпоксії
зокрема, порушується функція Na-K- помпи (для
якої необхідно АТФ), в результаті чого Na входить в
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клітину, а К+ виходить назовні, що призводить до
порушення мембранного потенціалу, а це, в свою
чергу, – до набряку клітини. Порушується функціо-
нування Са2+-залежної АТФ-ази. Відсутність АТФ
викликає зменшення викачування вільного Са2+ з ци-
топлазми у везикули, а збільшення вільного Са2+ є
одним із механізмів загибелі клітини. Активні фор-
ми кисню атакують жирні кислоти. В результаті цієї
атаки утворюються гідроперекиси жирних кислот з
одночасною міграцією подвійного зв’язку з утворен-
ням дієнових кон’югатів. Далі йде руйнування дієно-
вих кон’югатів з фрагментацією вуглецевого лан-
цюга й утворенням кінцевого продукту ПОЛ – ма-
лонового діальдегіду (МДА). МДА, як і інші про-
дукти перекисної деградації жирних кислот, є
токсичними продуктами і здатні неферментативно
блокувати аміногрупи білків (утворення основ
Шифа, ліпофусцинів) або SH-груп білків, порушу-
ючи їх функцію. Накопичення в мембранах поляр-
них продуктів ПОЛ зменшує їх гідрофобність, що,
в свою чергу, порушує функціонування мембраноз-
в’язаних ферментів і призводить до збільшення про-
никності мембран для низько- і високомолекуляр-
них компонентів. Разом з тим, донині не з’ясована
роль процесів ліпопероксидації в патогенезі систем-
них відхилень при тяжкій травмі, ускладненій опі-
ком та скальпованою раною, немає даних щодо
ефективності в цих умовах ксенодермопластики.
Мета роботи: з’ясувати патогенетичну роль

ксенодермопластики в корекції механічного та тер-
мічного пошкоджень шкірних покривів на тлі тяж-
кої травми, враховуючи особливості перебігу пе-
рекисного окиснення ліпідів.

Матеріали і методи. В експерименті викорис-
тано 60 нелінійних білих щурів масою 180–200 г. У
першій піддослідній групі в асептичних умовах під
легким ефірним наркозом моделювали тяжку трав-
му, яка передбачала перелом стегнової кістки, кро-
вотечу із стегнової вени і введення автокрові у па-
ранефральну клітковину з розрахунку 1 мл на 100 г
маси тварини [17]. У другій дослідній групі додат-
ково на депільованій поверхні спини викроювали
шкірний клапоть площею близько 10 % поверхні
шкіри. На рану накладали стерильну пов’язку. З
третьої доби рану вели відкритим способом. У 3-й
групі тварин моделювали опік на аналогічній ділянці
депільованої спини ІІІ А ступеня за методикою [18]
у нашій модифікації, відповідно до якої в умовах
ефірного знеболювання до депільованої поверхні
спини прикладали мідну пластинку площею 28 см2,
попередньо занурену в киплячу воду не менше 10 хв.
Тваринам 1-ї дослідної групи, яким моделювали
тяжку травму, ліофілізовані ксенодермотрансплан-
тати шкіри свині виробництва ПМП “Комбустіолог”
(м. Тернопіль, Україна) вводили внутрішньошлунко-

во зондом із розрахунку 0,5 г/кг маси тіла щоденно
протягом всього терміну експерименту. Тваринам 2-ї
та 3-ї груп шкірний дефект вкривали ксенодермот-
рансплантатами відповідного розміру, які підшива-
ли до країв рани і додатково покривали стерильною
пов’язкою. Використовували ксеношкіру свині того
ж виробника (виробництва ПМП “Комбустіолог”).
Тварин утримували ізольовано одну від одної. Кон-
трольну групу склали інтактні тварини, яких утри-
мували у стандартних умовах віварію. Декапітацію
тварин проводили під легким ефірним наркозом на
1-шу, 3-тю та 7-му доби експерименту, дотримую-
чись принципів Європейської конвенції про захист
хребетних тварин, що використовуються для дослі-
дних та інших наукових цілей (Страсбург, 1986). Для
дослідження використовували сироватку крові, го-
могенати печінки, нирок та серця. Про активність
процесів ліпопероксидації судили за вмістом ТБК-
активних продуктів [19], гідроперекисів ліпідів у
гептан-ізопропаноловій фазі з максимумом погли-
нання при 254 нм [20]. Отриманий цифровий мате-
ріал обробляли методом варіаційної статистики з
використанням критерію Стьюдента. Результати
вважали достовірними при значеннях р<0,05.

Результати досліджень та їх обговорення. Як
видно з таблиці 1, застосування ксенотрансплантатів
у травмованих тварин привело до достовірного при-
гнічення реакцій ліпопереокиснення в плазмі крові
усіх дослідних груп. Так, вже через 24 год вміст по-
чаткових продуктів ПОЛ – гідроперекисів ліпідів у
плазмі крові лікованих тварин 1-ї та 2-ї дослідних груп
був в 1,4 раза меншим, ніж у плазмі крові уражених
тварин. На 3-тю добу вміст ГПЛ продовжував досто-
вірно знижуватися в 1,4 та 1,5 раза відповідно. Се-
микратне введення ліофілізованих ксенотрансплан-
татів щурам 1-ї дослідної групи та накладання ксе-
ношкіри тваринам 2-ї групи викликало повну нор-
малізацію даного показника, причому його вміст був
значно нижчим, ніж в інтактних тварин. У 3-й
дослідній групі спостерігалася подібна тенденція.
Так, вміст ГПЛ у лікованих тварин достовірно зни-
зився на 1-шу та 3-тю доби в 1,5 раза. На 7-му добу
експерименту це зниження було недостовірним.

Аналогічно змінювалася також концентрація
ТБК-активних продуктів і до 7-ї доби наставала їх
повна нормалізація у плазмі крові тварин 1-ї та 2-ї
дослідних груп, причому його вміст був значно
нижчим, ніж в інтактних тварин. До 7-ї доби після
накладання ксенотрансплантатів у травмованих
опечених тварин 3-ї дослідної групи концентрація
малонового діальдегіду достовірно знизилася у 1,5
раза, проте рівня інтактних тварин не досягла.

Коригувальний вплив ксенотрансплантатів на про-
цеси ліпопероксидації проявився і в печінці травмо-
ваних тварин. Як видно з таблиці 2, внутрішньошлун-
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кове введення ліофілізованих ксенотрансплантатів
тваринам 1 дослідної групи привело до достовірного
зниження вмісту ГПЛ в 1,4 раза через 24 год після тяж-
кої травми, та в 1,5 раза на 3-тю та 7-му доби експери-
менту. Вміст ТБК-активних продуктів у лікованих тва-
рин теж достовірно знижувався. Так, на 1-шу та 3-тю
доби експерименту концентрація МДА була достові-
рно нижчою в 1,5 раза, та в 1,7 раза на 7-му добу від
рівня травмованих нелікованих тварин.

Коригувальний вплив донорських ксенотрансп-
лантатів виявився і у травмованих тварин з додатко-
вим пошкодженням 10 % шкіри (тварини 2-ї дослід-
ної групи). Вміст ГПЛ на 1-шу та 3-тю доби експери-
менту достовірно знижувався у печінці цих тварин в
1,6 раза, а на 7-му добу – в 1,4 раза. Найістотніше
зниження (в 1,9 раза) ще одного показника, який ха-
рактеризує стан процесів ліпопероксидації – мало-

Таблиця 1. Показники вмісту продуктів ПОЛ у плазмі крові щурів із тяжкою травмою, обтяженою
механічним дефектом та опіком шкіри, після корекції ксенотрансплантатами (M±m)

Групи тварин 
травмовані ліковані Модель 

досліду Показник інтактні 
n=12 1-ша доба 

n=8 
3-тя доба 

n=8 
7-ма доба 

n=8 
1-ша доба 

n=8 
3-тя доба 

n=8 
7-ма доба 

n=8 
ГПЛ, 

ум.од./мл 
2,23±0,28 3,14±0,19 

р<0,02 
3,31±0,24 
р<0,01 

3,01±0,17 
р<0,05 

2,2±0,24 
р<0,01 

2,34±0,17 
р<0,01 

2,07±0,13 
р<0,001 

Політравма 

МДА, 
ммоль/л 

1,9±0,16 2,71±0,13 
р<0,001 

3,15±0,17 
р<0,001 

2,74±0,23 
р<0,001 

1,74±0,13 
р<0,001 

2,01±0,17 
р<0,001 

1,86±0,18 
р<0,01 

ГПЛ, 
ум.од./мл 

2,23±0,28 3,27±0,24 
р<0,02 

3,84±0,3 
р<0,001 

3,12±0,25 
р<0,05 

2,21±0,18 
р<0,01 

2,49±0,22 
р<0,002 

2,0±0,21 
р<0,01 

Політравма 
+ рана 

МДА, 
ммоль/л 

1,9±0,08 3,1±0,2 
р<0,001 

3,7±0,21 
р<0,001 

2,68±0,27 
р<0,01 

2,48±0,23 
р<0,05 

2,8±0,13 
р<0,002 

1,96±0,18 
р<0,05 

ГПЛ, 
ум.од./мл 

2,23±0,28 3,67±0,27 
р<0,002 

4,32±0,26 
р<0,001 

3,62±0,2 
р<0,001 

2,38±0,21 
р<0,002 

3,04±0,2 
р<0,002 

3,08±0,27 
р0,05 

Політравма 
+ опік 

МДА, 
ммоль/л 

1,9±0,16 4,32±0,41 
р<0,001 

4,78±0,29 
р<0,001 

4,08±0,25 
р<0,001 

2,8±0,21 
р<0,01 

3,4±0,24 
р<0,002 

2,69±0,13 
р<0,001 

 
нового діальдегіду – спостерігалося на 1-шу добу ек-
сперименту. На 3-тю та 7-му доби концентрація МДА
достовірно знизилась в 1,5 раза, проте до рівня інтак-
тних тварин так і не доходила.

У тварин третьої дослідної групи після накла-
дання на опечену ділянку ксеношкіри спостеріга-
лося достовірне зниження вмісту гідроперекисів
ліпідів на 1-шу, 3-тю та 7-му доби спостереження
в 1, 4, 1,5 та 1,4 раза відповідно. Концентрація МДА
теж знижувалася у лікованих тварин. Максималь-
не достовірне зниження (в 1,6 раза) досліджува-
ного показника ми зафіксували на 1-шу добу спос-
тереження. Рівня інтактних тварин обидва дослід-
жувані показники не досягали.

Як показали наші дослідження (табл. 3), кори-
гуючий вплив виявили донорські ксенотрансплан-
тати на вміст гідроперекисів ліпідів та малонового

Таблиця 2. Показники вмісту продуктів ПОЛ у печінці щурів із тяжкою травмою, обтяженою
механічним дефектом та опіком шкіри, після корекції ксенотрансплантатами (M±m)

Групи тварин 
травмовані ліковані Модель 

досліду Показник інтактні 
n=12 1-ша доба 

n=8 
3-тя доба 

n=8 
7-ма доба 

n=8 
1-ша доба 

n=8 
3-тя доба 

n=8 
7-ма доба 

n=8 
ГПЛ, 

ум.од./мл 
1,58±0,27 2,37±0,22 

р<0,05 
2,95±0,13 
р<0,001 

2,74±0,21 
р<0,01 

1,68±0,16 
р<0,05 

1,92±0,15 
р<0,001 

1,88±0,17 
р<0,01 

Політравма 

МДА, 
ммоль/л 

3,84±0,3 8,34±0,35 
р<0,001 

9,14±0,4 
р<0,001 

8,06±0,47 
р<0,001 

5,7±0,53 
р<0,001 

5,07±0,47 
р<0,001 

4,8±0,28 
р<0,001 

ГПЛ, 
ум.од./мл 

1,58±0,27 3,11±0,2 
р<0,001 

3,54±0,26 
р<0,001 

2,65±0,2 
р<0,01 

1,98±0,21 
р<0,001 

2,12±0,15 
р<0,001 

1,95±0,18 
р<0,02 

Політравма 
+ рана 

МДА, 
ммоль/л 

3,84±0,3 9,57±0,33 
р<0,001 

9,6±0,4 
р<0,001 

9,06±0,33 
р<0,001 

4,98±0,34 
р<0,001 

6,4±0,45 
р<0,001 

5,93±0,39 
р<0,001 

ГПЛ, 
ум.од./мл 

1,58±0,27 3,42±0,26 
р<0,001 

3,49±0,21 
р<0,001 

2,97±0,18 
р<0,001 

2,53±0,2 
р<0,02 

2,36±0,16 
р<0,001 

2,16±0,21 
р<0,01 

Політравма 
+ опік 

МДА, 
ммоль/л 

3,84±0,3 10,46±0,26 
р<0,001 

11,12±0,39 
р<0,001 

9,74±0,41 
р<0,001 

6,74±0,32 
р<0,001 

7,78±0,41 
р<0,001 

7,68±0,41 
р<0,01 
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Таблиця 3. Показники вмісту продуктів ПОЛ у нирках щурів із тяжкою травмою, обтяженою
механічним дефектом та опіком шкіри, після корекції ксенотрансплантатами (M±m)

Групи тварин 
травмовані ліковані Модель 

досліду Показник інтактні 
n=12 1-ша доба 

n=8 
3-тя доба 

n=8 
7-ма доба 

n=8 
1-ша доба 

n=8 
3-тя доба 

n=8 
7-ма доба 

n=8 
ГПЛ, 

ум.од./мл 
1,25±0,18 2,04±0,21 

р<0,02 
2,4±0,2 
р<0,001 

2,02±0,26 
р<0,05 

1,43±0,14 
р<0,05 

1,46±0,15 
р<0,002 

1,26±0,15 
р<0,05 

Політравма 

МДА, 
ммоль/л 

2,54±0,22 3,59±0,39 
р<0,05 

4,23±0,31 
р<0,001 

4,13±0,33 
р<0,001 

2,62±0,3 
 р0,05 

2,79±0,21 
р<0,002 

2,9±0,28 
р<0,02 

ГПЛ, 
ум.од./мл 

1,25±0,18 2,37±0,27 
р<0,02 

2,63±0,23 
р<0,001 

2,53±0,18 
р<0,001 

1,33±0,2 
р<0,01 

1,6±0,17 
р<0,01 

1.64±0,17 
р<0,01 

Політравма 
+ рана 

МДА, 
ммоль/л 

2,54±0,22 4,9±0,45 
р<0,001 

5,83±0,57 
р<0,001 

5,17±0,52 
р<0,001 

3,76±0,43 
р<0,05 

4,05±0,24 
р<0,02 

3,64±0,26 
р<0,02 

ГПЛ, 
ум.од./мл 

1,25±0,18 2,66±0,21 
р<0,001 

2,76±0,24 
р<0,001 

2,61±0,24 
р<0,001 

1,92±0,16 
р<0,02 

1,78±0,18 
р<0,01 

1,84±0,3 
р<0,05 

Політравма 
+ опік 

МДА, 
ммоль/л 

2,54±0,22 5,05±0,32 
р<0,001 

5,63±0,39 
р<0,001 

5,79±0,53 
р<0,001 

3,89±0,27 
р<0,02 

3,65±0,32 
р<0,001 

4,09±0,31 
р<0,02 

 
діальдегіду і в нирках травмованих тварин. Після
внутрішньошлункового введення ліофілізованої
ксеношкіри тваринам 1-ї дослідної групи вміст
ГПЛ достовірно знижувався у всі доби спостере-
ження і до 7-ї доби наближався до рівня інтактних
тварин. Поступове зменшення ще одного показни-
ка процесів ліпопероксидації – малонового діаль-
дегіду – ми спостерігали у цій групі тварин. Його
концентрація достовірно падала у 1,5 та 1,4 раза
на 3-тю та 7-му доби спостереження, щоправда,
до рівня інтактних тварин не наближалася, як по-
передній показник.

Найістотніше зниження вмісту ГПЛ у гомогенаті
нирок (в 1,8 раза) ми зафіксували на 1-шу добу експе-
рименту в травмованих тварин із додатковим по-
шкодженням 10 % шкіри (щури 2-ї дослідної групи).
На 3-тю та 7-му доби цей показник був нижчим рівня
контрольної групи у 1,6 та 1,5 раза (р<0,01) відповідно.

При дослідженні ТБК-активних продуктів та-
кож зафіксовано зниження показників у тварин 2-ї
дослідної групи, причому їх концентрація достові-
рно зменшувалася в 1,4 раза на 3-тю та 7-му доби
спостереження.

Досліджувані показники у травмованих опече-
них тварин мали подібну тенденцію до зниження.

Повної нормалізації ТБК-активних продуктів
у гомогенаті нирок тварин усіх дослідних груп не
спостерігали, тоді як вміст ГПЛ в умовах нашого
експерименту приходив до норми лише у тяжкот-
равмованих щурів.

Застосування ксеношкіри мало інгібувальний вплив
і на інтенсивність ПОЛ у серці тварин в умовах нашого
експерименту (табл. 4). Ми зафіксували достовірно най-
суттєвіше зниження вмісту ГПЛ на 3-тю добу досліду в
тварин усіх дослідних груп. Так, вміст ГПЛ у цей термін
спостереження після проведеної корекції достовірно па-

Таблиця 4. Показники вмісту продуктів ПОЛ у серці щурів із тяжкою травмою, обтяженою механічним
дефектом та опіком шкіри, після корекції ксенотрансплантатами (M±m)

Групи тварин 
травмовані ліковані Модель 

досліду Показник інтактні 
n=12 1-ша доба 

n=8 
3-тя доба 

n=8 
7-ма доба 

n=8 
1-ша доба 

n=8 
3-тя доба 

n=8 
7-ма доба 

n=8 
ГПЛ, 

ум.од./мл 
0,91±0,08 1,63±0,22 

р<0,01 
1,83±0,19 
р<0,001 

1,68±0,19 
р<0,002 

0,99±0,21 
р<0,05 

1,13±0,11 
р<0,01 

1,03±0,11 
р<0,01 

Політравма 

МДА, 
ммоль/л 

1,42±0,2 2,27±0,24 
р<0,02 

2,55±0,24 
р<0,002 

2,72±0,29 
р<0,002 

1,75±0,19 
р0,05 

1,63±0,16 
р<0,01 

1,83±0,17 
р<0,02 

ГПЛ, 
ум.од./мл 

0,91±0,08 1,85±0,17 
р<0,01 

1,99±0,2 
р<0,001 

1,96±0,25 
р<0,001 

1.12±0,11 
р<0,01 

1,14±0,08 
р<0,001 

1,2±0,17 
р<0,05 

Політравма 
+ рана 

МДА, 
ммоль/л 

1,42±0,2 2,2±0,32 
р<0,05 

2,74±0,2 
р<0,001 

2,95±0,3 
р<0,001 

1,47±0,23 
р<0,05 

1,59±0,19 
р<0,001 

1,74±0,17 
р<0,01 

ГПЛ, 
ум.од./мл 

0,91±0,08 2,29±0,26 
р<0,001 

2,51±0,16 
р<0,001 

2,35±0,14 
р<0,001 

1,3±0,19 
р<0,01 

1,31±0,17 
р<0,001 

1,44±0,21 
р<0,01 

Політравма 
+ опік 

МДА, 
ммоль/л 

1,42±0,2 2,49±0,26 
р<0,01 

2,96±0,2 
р<0,001 

2,68±0,35 
р<0,01 

1,62±0,22 
р<0,02 

1,85±0,16 
р<0,001 

1,85±0,24 
р<0,05 
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дав у тварин 1-ї, 2-ї та 3-ї груп в 1,6, 1,7 та 1,9 раза відпо-
відно. ТБК-активні продукти зазнавали аналогічних змін
і були достовірно нижчими на 3-тю та 7-му доби дослі-
дження. Порівняно з інтактними тваринами показни-
ки активності процесів ліпопероксидації (ГПЛ та
МДА) були вищими навіть на 7-му добу дослідження.

Висновки. 1. Модельоване травматичне ура-
ження має виражений негативний вплив на струк-
турно-функціональний стан мембран гепатоцитів,
кардіоміоцитів і ниркових клітин, що є наслідком
активації процесів ліпопероксидації.

2. Додаткове нанесення механічної та термі-
чної рани (скальпування та опік 10 % поверхні)
поглиблює ураження печінки, нирок та серця, що
проявляється ще більшим вмістом початкових
(ГПЛ) та проміжних (ТБК-активних) продуктів
ПОЛ.

3. Застосування ксенодермопластики з метою
тимчасового заміщення травмованої шкіри пози-
тивно впливає на загальний стан організму, сприяє
зниженню концентрації ТБК-активних продуктів
та ГПЛ, порівняно із застосуванням стерильної
пов'язки, зрошеної антисептиком.
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