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Резюме. Проблема травматизма достаточно актуальна во всех видах спорта, особенно в 
юношеском возрасте. Спортсмены молодого возраста, стараясь как можно быстрее добиться 
высоких результатов, недостаточно прорабатывают и совершенствуют технику двигательной 
активности, пренебрегают принципами постепенного увеличения нагрузок, оптимизации 
соотношения объема и интенсивности нагрузок. Вместе с тем, органы и системы не 
всегда успевают подготовиться к повышенным условиям для достижения высоких целей, 
это касается костномышечной системы и особенно изменения структурных компонентов 
сердечнососудистой системы, которые остро реагируют на воздействия внешних факторов 
стрессового генеза.
В ткани миокарда под влиянием скелетной травмы уже через 2 часа существенно возрастает, 
по сравнению с контрольной группой, содержание ТБКактивных продуктов перикисного 
окисления липидов и остается повышенным до 28 суток посттравматического периода. 
Наибольшая интенсификация липопероксидации и истощения антиоксидантной защиты 
наступает через трое суток после нанесения травмы.
Ключевые слова: скелетная травма, миокард, пеороксидное окисление липидов, 
супероксиддисмутаза, каталаза.

Summary: The problem of traumatism is quite acute by all sports, especially during adolescence. 
Young athletes, trying to achieve high results as soon as possible, work out and improve the tech
nique of motor activity not enough, ignore the principles of gradual increase of loads, optimization 
of the volume and intensity of stress. However, organs and systems do not always have time to get 
ready to elevated conditions to achieve high goals, especially concerning the musculoskeletal sys
tem   especially the changes in the structural components of of the cardiovascular system reacts on 
external factors of stress origin [1].
The significantly increases of TBAactive products of lipid peroxidation content in myocardial tissue, 
under the influence of skeletal trauma in 2 hours, compared with the control group. It’s remained 
elevated up to 28 days post traumatic period. The greatest intensification of lipid peroxidation and 
antioxidant depletion occurs within 3 days after causing of injury.
Key words: skeletal trauma, myocardium, lipid peroxidation, superoxide dismutase, catalase.
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Особливості пероксидного окиснення 
ліпідів та антиоксидантного захисту 
у тканині міокарда при політравмі 
(експериментальні дослідження)

Постановка проблеми. Сучасний професій-
ний спорт з інтенсивними та підвищеними на-
вантаженнями на організм спортсмена висуває 
значні вимоги і тим самим підвищує ризик отри-
мання травми . У різних країнах світу кількість 
травм у спорті становить 10–17 % всіх пошко-
джень . Найчастіше травмуються спортсмени в 

ігрових видах спорту (забої, розтягнення м’язів і 
сухожиль, переломи тощо) Усі травми в гімнасти-
ці належать до категорії гострих . Домінують пе-
реломи нижніх і верхніх кінцівок та хребта [2] . В 
Україні теж відмічається невпинна тенденція до 
росту частоти спортивної травми, що становить 
понад 3,7 на 10 тис . населення [3] .
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У патогенезі тяжкої скелетної травми останні-
ми роками домінує концепція травматичної хворо-
би, як порушення життєдіяльності організму, що 
виникає в результаті дії надмірного механічного 
агента (пошкодження) і виявляється складним 
комплексом взаємозв’язаних розладів функцій, 
неоднакових у різні її періоди, сукупністю адап-
тивних (пристосувальних) реакцій, спрямованих на 
збереження життя індивіда, відновлення поруше-
них функцій і структур [4]. Сукупність системних 
відхилень, які виникають після тяжкої скелетної 
травми, не можуть не торкатися функціонального 
стану міокарда – основного лімітуючого органа 
киснево-транспортної системи організму [5] .

Серед багатьох чинників ураження міокар-
да в умовах скелетної травми важливе місце 
відводиться пероксидному окисненню ліпідів 
(ПОЛ) . Після травми активація процесів ліпопе-
роксидації має адаптивний характер, сприяючи 
трансмембранному обміну [6] . Однак при тяжкій 
травмі цей процес стає неконтрольованим через 
виснаження антиоксидантного захисту і з часом 
досягає найбільшої інтенсивності розвитку сис-
темної відповіді організму на запалення [7] . Це 
сприяє розвитку системної мембранопатії і по-
ліорганної недостатності . 

У наших попередніх роботах було показано, 
що інтенсивність ПОЛ та реакція антиоксидан-
тної системи при тяжкій скелетній травмі має 
коливальний характер з періодами підйому та 
спаду активності [8] . Однак ці процеси у тканині 
міокарда вивчені недостатньо .

Цілі, завдання роботи, матеріали і методи. 
Завданням даної роботи є вивчення в динаміці 
гострого періоду та періодів ранніх і пізніх про-
явів політравми – антиоксидантно-прооксидан-
тного балансу тканини міокарда .

Експерименти проведено на 62 нелінійних бі-
лих щурах-самцях масою 180–200 г, які утри- 

мувалися на стандартному раціоні віварію . 
Політравму моделювали в умовах тіопентало-
нат рієвого наркозу (40 мг•кг–1) . З експерименту 
тварин виводили після наркотизації шляхом то-
тального кровопускання із серця через дві годи-
ни, 1-, 3-, 7-, 14-, 21- і 28-му добу після травми . 
Контрольних тварин тільки вводили у наркоз .

У тварин, які вижили, стан ПОЛ оцінювали 
за вмістом у гомогенаті тканини міокарда ТБК-
активних продуктів ПОЛ (ТБК-тіобарбітурова 
кислота) [9] . Рівень антиоксидантної системи 
визначали за активністю супероксиддисмута-
зи (СОД) [10] і каталази [11] . Антиоксидантно-
прооксидантний індекс (АПІ) розраховували за 
співвідношенням: активність каталази – вміст 
ТБК-активних продуктів ПОЛ [12] . Отримані циф-
рові дані обробляли статистично . Достовірність 
відмінностей між дослідними і контрольною 
групами оцінювали з використанням програми 
STATISTICA 10 .0 (StatSoft, Inc ., США) .

Виклад основного матеріалу. Після моде-
льованої скелетної травми, порівняно із конт-
рольною групою, як видно з таблиці 1, вміст 
ТБК-активних продуктів ПОЛ у тканині міокарда 
був статистично достовірно більшим у всі термі-
ни спостереження (р < 0,001) .

Через дві години він різко зростав і у 2,5 раза 
перевищував рівень контролю (р < 0,001), через 
добу вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ знижу-
вався й був вірогідно меншим відносно попере-
днього терміну спостереження (р < 0,05), проте 
через три доби він знову підвищувався, досягаючи 
макисмального відхилення від контрольного рів-
ня . В подальшому до 14-ї доби досліджуваний по-
казник знижувався й досягав 174,3 % контроль-
ної гурпи . Через 28 діб відмічалося його наступне 
зменшення до рівня 140,2 % контрольної групи . 

Активність СОД тканини міокарда через дві 
години після нанесення травми мала тенденцію 

ТАБЛИЦЯ 1 – Динаміка показників пероксидного окиснення ліпідів та антиоксидантного захисту у тканині міокарда  
у відповідь на скелетну травму (M ± m)

Біомеханічний 
показник

Контрольна 
група

(n = 20)

Дослідна група
(показники через 2 години, на 1-шу – 28-му добу після травми)

2 години
(n = 6)

1
(n = 8)

3
(n = 5)

7
(n = 6)

14
(n = 6)

21
(n = 6)

28
(n = 6)

ТБК-активні продукти 
ПОЛ, мкмоль•г–1 

4,28 ±
± 0,15

10,79 ±
± 0,16

8,21 ±
± 0,67

10,94 ±
± 0,43

9,30 ±
± 0,80

7,46 ±
± 0,22

7,56 ±
± 0,46***

6,00 ±
± 0,19***

СОД, % 34,17 ±
± 0,16

39,20 ±
± 1,73*

34,91 ±
± 1,18

25,38 ±
± 1,16***

26,83 ±
± 1,27**

55,90 ±
± 2,74**

34,74 ±
± 1,90

41,60 ±
± 1,28*

Каталаза,% 25,56 ±
± 2,28

27,37 ±
± 0,67

22,98 ±
± 1,19

15,74 ±
± 0,55***

20,92 ±
± 1,23*

25,33 ±
± 1,80

21,72 ±
± 1,06

25,11 ±
± 0,69

АПІ***, % 6,06 ±
± 2,28

2,54 ±
± 0,04

2,91 ±
± 0,25

1,44 ±
± 0,03

2,35 ±
± 0,26

3,43 ±
± 0,30

2,93 ±
± 0,24

4,20 ±
± 0,18

* р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001
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до зростання – на 14,7 %, порівняно з конт-
рольною групою (р < 0,10) . Через одну добу во-
на нормалізувалася, проте через 3–7 діб стати-
стично достовірно знижувалася – в середньому 
на 23,7 % (р < 0,01) . Через 14 діб досліджуваний 
показник значно зростав і суттєво перевищував 
рівень контролю (на 63,6 %, р < 0,01) . Через 21 
і 28 діб настав повторний період зниження до 
рівня норми і наступного підвищення на 21,7 % 
(р < 0,01) .

Активність каталази тканини міокарда віднос-
но контрольної групи впродовж двох годин і пер-
шої доби після травми істотно не змінювалася . 
Через три доби активність цього ферменту знач-
но знижувалася – на 38,4 % (р < 0,001) . Далі 
вона підвищувалася, через 14 діб нормалізувала-
ся й залишалася на такому ж рівні до 28-ї доби .

Коливання величин вмісту вторинних продук-
тів ПОЛ та активності каталази тканини міокарда, 
порівняно із контрольною групою, зумовлювало 
значне зниження АПІ у всі терміни спостере-
ження . Через три доби рівень цього показника 
досягав мінімальної величини (23,8 % конт-
рольної групи), через 14 діб відмічався період 
його зростання до 56,6 % контрольної групи . 
В подальшому до 28-ї доби показник змінював-
ся у напрямку норми й становив всього 69,3 % 
контрольної групи .

Таким чином, в динаміці модельованої полі-
травми у тканині міокарда, починаючи із першої 
години посттравматичного періоду, відмічається 
інтенсифікація ПОЛ, що проявляється істотним 
зростанням вмісту ТБК-активних продуктів через 
три доби після нанесення травми з наступним 
зниженням, з сьомої доби . 

Для активності СОД гомогенату міокарда ти-
повим є три періоди збільшення активності – пер-
ший через дві години, який, однак, не компенсує 
патогенних чинників ліпопероксидації, оскільки в 

цей термін інтенсивність ПОЛ в міокарді значно 
зростає; другий – через 14 діб, що відповідає 
протифазі зменшення вмісту ТБК-активних про-
дуктів і вказує на залучення в цей період ен-
догенних саногенних механізмів (виснаження ак-
тивності ферментна настає через три доби – в 
період найбільшої активності ПОЛ); третій пік 
активності настає через 28 діб . 

Динаміці активності каталази печінки харак-
терним є істотне зниження так само через три 
доби, що вказує на інтенсивне утворення в цей 
період гідрогену пероксиду, з наступною нор-
малізацією величини даного показника .

Інтегральним показником антиоксидантно-
прооксидантного балансу є АПІ . Його стати-
стично достовірно низький рівень порівняно 
із конт рольною групою вже через дві години і 
впродовж усього терміну спостереження з періо-
дом значного зниження через три доби вказує на 
значну роль активних форм кисню в патогенезі 
ліпопероксидації на тлі тяжкої травми [13] . 

Таким чином, модельована травма супровод-
жується значною інтенсифікацією процесів ліпо-
пероксидації у тканині міокарда та виснаженням 
ферментативної ланки антиоксидантного захи-
сту, що створює умови для дистрофічних змін 
та зниження функціональної здатності міокарда . 
Отримані результати є теоретичним підґрунтям 
для застосування засобів кардіопротекції в умо-
вах спортивної травами . 

Висновки. У тканині міокарда під впливом 
скелетної травми вже через дві години істот-
но зростає, порівняно із контрольною групою, 
вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ, який зали-
шається підвищеним до 28-ї доби посттравма-
тичного періоду . Найбільша інтенсифікація ліпо-
пероксидації та виснаження антиоксидантного 
захисту настає через три доби після нанесення  
травми .
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