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Резюме. Травма грудей є однією з найбільш серйозних пошкоджень грудної клітки, 

а також причиною смертності у 25 % випадків, поступаючись летальності від  

пошкоджень голови і спинного мозку. Слід зазначити, що дані наукової літератури 

свідчать про високу частоту поєднаних травм грудної клітки і кінцівок, яка становить від 

3,4 до 11,7 %. Висока захворюваність і смертність при політравмі обумовлює необхідність  

глибшого дослідження механізмів розвитку і протікання посттравматичного періоду. 

Метою нашої роботи було оцінити показники системи мітохондріального 

транспорту електронів у тканинах серця, легень і печінки в динаміці після перенесеної 

поєднаної травми грудної клітки та обох стегон та за умов корекції похідними 3-

оксипіридину 

Посттравматичний період поєднаної травми грудної клітки та обох стегон у щурів 

характеризується дезорганізацією енергозабезпечувального окиснення з максимальним 

енергодефіцитом у легенях на 3-7 доби (зменшення активності сукцинатдегідрогенази і 

цитохромоксидази в середньому на 36,5 %), через 3 доби – у серці (відповідно на 38,6 % і 

47,7 %) і печінці (відповідно на 19,5 % і 23,7 %).  
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Застосування похідних 3-оксипіридину за умови експериментальної поєднаної 

травми грудної клітки та обох стегон статистично значимо активізує енергосинтезуючу 

функцію мітохондрій, при цьому вплив 2-етил-6-метил-3-гідроксипіридину сукцинату 

(мексикору) на активність сукцинатдегідрогенази є виразнішим, стосовно ефектів 3-окси-

6-метил-2-етилпіридину гідрохлориду (емоксипіну),  у серці протягом 3-14 діб та в печінці 

через 7 і 14 діб спостереження (p≤0,05). 

 

Ключові слова: поєднана травма, сукцинатдегідрогеназа, цитохромоксидаза, 

похідні 3-оксипіридину 

 

Abstract. The trauma of the chest is one of the most serious chest injuries and also 

causes of mortality in 25% of cases, giving way mortality from head injuries and spinal cord [4, 

5]. It should be noted that data of the scientific literature indicates a high frequency of combined 

injuries of the chest and limbs, which ranges from 3.4 to 11.7% [6]. The high morbidity and 

mortality in polytrauma necessitates a deeper study of the mechanisms and the flow of post-

traumatic period. 

The aim of our work was to evaluate indicators of mitochondrial system electron 

transport in the tissues of the heart, lungs and liver in dynamics after transferred combined 

trauma of the chest and both thighs and in the case of correction by derivatives of 3-oxypyridine. 

 Post-traumatic period of combined trauma of the chest and both thighs in rats 

characterized by disorganization power supplying oxidation with maximum energy deficit in the 

lungs by 3-7 days (reducing the activity of succinate dehydrogenase and cytochrome oxidase by 

an average of 36.5%), after 3 days - in the heart (accordingly by 38.6% and 47.7%) and liver 

(accordingly by 19.5% and 23.7%). 

The use of derivatives of 3-oxypyridine in the case of  experimental combined trauma of 

the chest and both thighs statistically significantly intensify energy synthesizing mitochondrial 

function, and the effect of 2-ethyl-6-methyl-3- hydroxypyridine succinate (mexicor) the activity 

of succinate dehydrogenase is expressive, concerning the effects of 3 -oxy-6-methyl-2- 
ethylpyridine hydrochloride (emoxypine), in the heart for 3-14 days and in the liver after 7 and 

14 days of observation (p≤0,05). 

Key words: combined trauma, succinate dehydrogenase, cytochrome oxidase, 

derivatives of 3- oxypyridine. 
 

Вступ. Травматичні ушкодження у всьому світі набувають характер глобальної 

пандемії, перевищуючи смертність від синдрому набутого імунодефіциту, туберкульозу і 

малярії у сукупності [1]. У глобальному масштабі через зростання населення, прискорену 

урбанізацію, індустріалізацію, військові конфлікти щохвилини дев'ять осіб помирають від 

травм; приблизно 5,8 мільйонів чоловік щорічно вмирають від ненавмисних травм і 

насильства, з них смертність через дорожньо-транспортні пригоди становить 1,3 млн. 

чоловік, через суїциди – 844 тис. осіб і через вбивства – 600 тис. осіб [2, 3].  

Травма грудей є однією з найбільш серйозних пошкоджень грудної клітки, а також 

причиною смертності у 25 % випадків, поступаючись летальності від  пошкоджень голови 

і спинного мозку [4, 5]. Слід зазначити, що дані наукової літератури свідчать про високу 

частоту поєднаних травм грудної клітки і кінцівок, яка становить від 3,4 до 11,7 % [6]. 

Висока захворюваність і смертність при політравмі обумовлює необхідність  глибшого 

дослідження механізмів розвитку і протікання посттравматичного періоду. 

На даний час малодослідженим залишається питання реакції-відповіді мітохондрій 

на негативні впливи різної інтенсивності та природи, адже механізм адаптації організму 

залежить від стану енергетичних процесів у клітині [7]. Мітохондрії відіграють 

центральну роль у клітинному метаболізмі, забезпечуючи процес клітинного дихання, 

пов'язаного з генерацією АТФ [8]. Основу мітохондріального енергетичного метаболізму 
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складають реакції циклу Кребса і дихального ланцюга мітохондрій, одними з показників 

роботи яких є активність сукцинатдегідрогенази і цитохромоксидази [9].  

Тому, важливим і обгрунтованим є застосування методів корекції, за допомогою 

яких можна регулювати процеси клітинного дихання і енергетичного метаболізму. 

Включення антиоксидантів у програму інтенсивної терапії критичних станів після 

перенесеної травми розглядається як один з перспективних напрямків у зниженні 

смертності в цій категорії хворих  [10]. Серед робіт науковців, що займаються даною 

проблематикою, запропоновано інфузійну терапію з використанням препарату HAES-LX-

5%, який зумовлює нормалізацію показників про- й антиоксидантних систем та 

встановлення редокс-балансу вже через 6 год перебігу травматичного періоду [11]. В.Д. 

Лук’янчук  та співавт. для корекції гіпоксичного стану, що розвивається за умови травми, 

запропонували «Мікстуру синього йоду». Автори довели виражену мембраностабілізуючу 

активність мікстури, в основі якої лежать антирадикальні та антиоксидантні властивості, 

що реалізуються шляхом запобігання утворення і надмірного накопичення вільних 

високоагресивних радикалів [12]. У пошуках засобів системного антиоксидантного 

захисту організму в умовах тяжкої травми Д.В. Козак і К.С. Волков показали позитивний 

вплив карбацетаму на структурні компоненти печінки, легень і серця після 

експериментальної політравми [13]. Сластін С.С. разом з колегами довели ефективність 

реамберину в комплексному лікуванні пацієнтів з множинними травмами тазу за рахунок 

покращення показників активності антиоксидантної системи крові, прискорення процесу 

стабілізації загального стану організму та зниження ризику поліорганної недостатності 

[14]. Ефективність застосування мексидолу при травмах науковці пояснюють стрес-

протекторною, протизапальною дією, здатністю інгібувати вільно-радикальні процеси та 

вираженість синдрому ендогенної інтоксикації [15].  

Нашу увагу привернув цитопротектор 2-етил-6-метил-3-гідроксипіридину сукцинат 

(Мексикор), в якому сукцинат ковалентним зв'язком зв’язаний з антиоксидантом 

емоксипіном [16, 17]. Дослідження фармакологічної дії цього препарату в кардіології 

показало його здатність дисоціювати в цитоплазмі клітини на дві складові, кожна з яких 

виконує свою функцію, а саме, зменшує вільнорадикальні процеси та підтримує процеси 

утворення макроергів [18-20].  

Метою нашої роботи було оцінити показники системи мітохондріального 

транспорту електронів у тканинах серця, легень і печінки в динаміці після перенесеної 

поєднаної травми грудної клітки та обох стегон та за умов корекції похідними 3-

оксипіридину. 

Матеріали і методи. Експериментальне дослідження виконано на 108 дорослих 

нелінійних білих щурах-самцях масою 200–210 г, яких утримували на стандартному 

раціоні віварію з підтриманням харчового і питного режимів на рівні, рекомендованому 

нормами утримання лабораторних тварин. Усіх тварин було поділено на вісім груп: 

контрольну (1-а), групу порівняння (травма грудної клітки й обох стегон (ТГК+2С), 

спостереження 1, 3, 7, 14 і 28 діб) і дві дослідні групи: 3-а - (ТГК+2С, корекція 

емоксипіном, спостереження 1, 3, 7, 14 і 28 діб), 4-а - (ТГК+2С, корекція мексикором, 

спостереження 1, 3, 7, 14 і 28 діб). Тваринам дослідної групи під тіопентал-натрієвим 

наркозом (40 мг/кг маси тіла щура внутрішньочеревно) за допомогою троакара 

моделювали правобічний закритий пневмоторакс із переломом ребра та поєднували їх з 

переломом лівої і правої стегнових кісток. Скелетну травму моделювали шляхом 

нанесення однократного дозованого удару спеціально розробленим пристроєм по 

кожному стегну, який викликав закритий перелом [21]. Енергія удару становила 0,375 Дж, 

що відповідало травмі середнього ступеня тяжкості. Поєднану травму моделювали 

шляхом послідовного нанесення обох ушкоджень. При роботі з тваринами дотримувались 

правил поводження з експериментальними тваринами. Смертність тварин у кожній групі 

становила: у 2-й (1 доба -12/11, 3 доба - 12/9, 7 доба 12/10, 14 доба - 12/10, 28 доба - 12/9),  

відповідно у 3-й (8/8, 8/6, 8/6, 8/7, 8/7) і у 4-й (8/8, 8/6, 8/7, 8/7, 8/7). Мексикор та препарат 
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порівняння Емоксипін (3-окси-6-метил-2-етилпіридину гідрохлорид) вводили тваринам 

внутрішньочеревно 1 раз на добу, починаючи з виходу щурів із наркозу, в таких дозах: 

емоксипін – 100 мг/кг, мексикор – 40 мг/кг [22]. Щурів виводили з експерименту шляхом 

тотального кровопускання із серця під тіопентал-натрієвим наркозом (60 мг/кг маси тіла 

тварини внутрішньочеревно). Органи охолоджували у середовищі виділення (0,25 М 

сахарози, 1 мМ ЕДТА і 10 мМ трис-HCl-буфера, рН 7,4). Готували 10 %-ий гомогенат, 

ядра відокремлювали центрифугуванням при 2000-2500 об/хв. Протягом 20 хв, 

мітохондріальну фракцію отримували після центрифугування без’ядерного супернатанту 

при 6500 об/хв. протягом 10 хв. Отриманий осад ресуспензували в середовищі виділення. 

Сукцинатдегідрогеназну активність визначали за її здатністю відновлювати фероціанід 

калію до фероціаніду сукцинату, цитохромоксидазну активність – за її здатністю 

окислювати диметил-пара-фенілендіамін і 6-нафтол  з утворенням індофенолового 

синього [23]. Усі експериментальні дослідження виконували, дотримуючись Правил 

проведення робіт з використанням експериментальних тварин. Утримували щурів та 

проводили експерименти відповідно до положень Європейської конвенції про захист 

хребет них тварин, що використовуються для дослідних та інших наукових цілей 

(Страсбург, 1986), Загальних етичних принципів експериментів на тваринах, ухвалених на 

Першому національному конгресі з біоетики (Київ, 2001). 

Отриманий при проведенні досліджень цифровий матеріал і обробляли методами 

варіаційної статистики для малих виборок з використанням для оцінки ймовірності 

різниць середніх для окремих груп даних за критерієм Стьюдента. За статистично 

достовірні вважали зміни при р<0,05. 

Результати та їх обговорення. Отримані зміни активності ензимів свідчать про 

пригнічення функції мітохондрій в легенях, серці і печінці, що може бути однією з причин 

поліорганної недостатності. Встановлено, що за умови змодельованої поєднаної травми у 

тканинах легень відмічається зниження показників системи мітохондріального транспорту 

електронів вже через добу експерименту з максимальним енергодефіцитом клітин у 

період 3-7 діб (p≤0,05). Через 28 діб активність СДГ і ЦХО у легенях зростала стосовно 

попередніх термінів спостереження, проте залишалася вірогідно нижчою контрольних 

значень (табл. 1). 

Таблиця 1 - Показники системи мітохондріального транспорту електронів у 

тканинах легень  після перенесеної поєднаної травми грудної клітки та обох стегон 

(M+m, Max;Min) 

Показник 
сукцинатдегідрогеназа, нМ 

сукцинату/мг протеїну в хв   

цитохромоксидаза, нМ 

диметил-п-

фенілендиаміну/мг 

протеїну в хв    

Контроль, (n=10) 
6,53±0,11 

(6,02; 6,99) 

6,30±0,06 

(5,98; 6,59) 

ТГК+2С, 1 доба 

спостереження, (n=11) 

4,39±0,09* 

(4,06; 4,87) 

4,32±0,05* 

(4,05; 4,51) 

 р≤0,05 р≤0,05 

ТГК+2С, 3 доби 

спостереження, (n=9) 

4,04±0,06* 

(3,74; 4,26) 

4,06±0,05* 

(3,81; 4,22) 

 р≥0,05 р≥0,05 

ТГК+2С, 7 діб спостереження, 

(n=10) 

3,97±0,05* 

 (3,65; 4,21) 

3,98±0,03* 

(3,82; 4,1) 

 р≤0,05 р≤0,05 

ТГК+2С, 14 діб 

спостереження, (n=9) 

5,81±0,14* 

 (5,14; 6,24) 

5,25±0,05* 

 (5,04; 5,64) 

 р≥0,05 р≤0,05 

ТГК+2С, 28 діб 6,00±0,05* 5,68±0,06* 
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спостереження, (n=10) (5,76; 6,19) (5,45; 6,02) 

Примітки:  * – різниця достовірна у порівнянні з контрольними тваринами (p≤0,05), 

р - різниця достовірна між дослідними групами. 

 

Посттравматичний період після перенесеної поєднаної травми грудної клітки та 

обох стегон характеризувався зниженням показників системи мітохондріального 

транспорту електронів у тканинах серця з максимальним енергодефіцитом клітин через 3 

доби (p≤0,05). В наступні терміни спостереження активність СДГ і ЦХО у серці зростала і 

через 28 діб досліджувані показники були в 1,4-1,5 рази вищі таких через 3 доби, проте  

залишалися статистично значимо нижчі контрольних значень (табл. 2). 

 

Таблиця 2 - Показники системи мітохондріального транспорту електронів у 

тканинах серця після перенесеної поєднаної травми грудної клітки та обох стегон 

(M+m, Max;Min) 

Показник 
сукцинатдегідрогеназа, нМ 

сукцинату/мг протеїну в хв   

цитохромоксидаза, нМ 

диметил-п-

фенілендиаміну/мг 

протеїну в хв    

Контроль, (n=10) 
11,42±0,15 

(10,58; 12,05) 

9,70±0,11 

(9,18; 10,12) 

ТГК+2С, 1 доба 

спостереження, (n=11) 

7,53±0,12* 

(6,95; 8,14) 

5,49±0,06* 

(5,16; 5,72) 

 р≥0,05 р≥0,05 

ТГК+2С, 3 доби 

спостереження, (n=9) 

7,01±0,09* 

(6,48; 7,51) 

5,07±0,05* 

(4,85; 5,29) 

 р≥0,05 р≥0,05 

ТГК+2С, 7 діб спостереження, 

(n=10) 

7,53±0,12* 

 (7,03; 8,25) 

5,39±0,03* 

(5,27; 5,58) 

 р≤0,05 р≤0,05 

ТГК+2С, 14 діб 

спостереження, (n=9) 

8,81±0,31* 

 (7,20; 10,20) 

6,44±0,06* 

 (6,12; 6,74) 

 р≤0,05 р≤0,05 

ТГК+2С, 28 діб 

спостереження, (n=10) 

10,04±0,09* 

(9,57; 10,43) 

7,56±0,06* 

(7,24; 7,82) 

Примітки:  * – різниця достовірна у порівнянні з контрольними тваринами (p≤0,05), 

р - різниця достовірна між дослідними групами. 

 

Активність СДГ в мітохондріальній фракції печінки щурів зменшувалася вже через 

1 добу після поєднаної травми та залишалася вірогідно нижчою до кінця спостереження. 

Слід також зазначити, що не виявлено вірогідних відмінностей між показниками у 

найближчі терміни спостереження, проте відмічено тенденцію до зниження активності 

СДГ до 3 доби з наступною тенденцією до зростання досліджуваного показника до 28 

доби.  Встановлено, що за умови змодельованої поєднаної травми у тканинах легень 

відмічається зниження активності ЦХО  у період 1-3 доби з поступовим підвищення 

даного показника до 28 доби  (табл. 3). 

 

Таблиця 3 - Показники системи мітохондріального транспорту електронів у 

тканинах печінки після перенесеної поєднаної травми грудної клітки та обох стегон 

(M+m, Max;Min) 

Показник 
сукцинатдегідрогеназа, нМ 

сукцинату/мг протеїну в хв   

цитохромоксидаза, нМ 

диметил-п-
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фенілендиаміну/мг 

протеїну в хв    

Контроль, (n=10) 
9,62±0,10 

(9,11; 10,15) 

8,50±0,09 

(8,19; 8,91) 

ТГК+2С, 1 доба 

спостереження, (n=11) 

7,35±0,09* 

(6,98; 7,91) 

6,47±0,08* 

(6,18; 6,95) 

 р≥0,05 р≥0,05 

ТГК+2С, 3 доби 

спостереження, (n=9) 

7,74±0,08* 

(7,41; 8,14) 

6,48±0,07* 

(6,21; 6,84) 

 р≥0,05 р≥0,05 

ТГК+2С, 7 діб спостереження, 

(n=10) 

7,98±0,06* 

 (7,74; 8,26) 

6,86±0,05* 

(6,59; 7,12) 

 р≥0,05 р≤0,05 

ТГК+2С, 14 діб 

спостереження, (n=9) 

8,16±0,04* 

 (7,92; 8,34) 

7,20±0,05* 

 (6,97; 7,42) 

 р≥0,05 р≥0,05 

ТГК+2С, 28 діб 

спостереження, (n=10) 

8,42±0,05* 

(8,24; 8,67) 

7,54±0,06* 

(7,26; 7,85) 

Примітки:  * – різниця достовірна у порівнянні з контрольними тваринами (p≤0,05), 

р - різниця достовірна між дослідними групами. 

Узагальнюючи, слід зазначити, що поєднана травма грудної клітки та обох стегон у 

щурів зумовлює дезорганізацію енергозабезпечувального окиснення з максимальним 

енергодефіцитом у легенях на 3-7 доби, серці і печінці - через 3 доби, що значною мірою 

відображається на перебігу усіх метаболічних перетворень, які залежать від постачання 

енергії. 

Незважаючи на наявність великої кількості лікарських засобів, що 

використовуються для корекції гіпоксичних станів, одними з найбільш актуальних є 

препарати, які здатні за допомогою різних механізмів згладжувати енергетичний дефіцит, 

захищати клітини на зворотній стадії від пошкодження та активувати становлення 

структури і функції, тобто антигіпоксанти. Вони  поєднують у собі властивості 

мембраностабілізатора та антиоксиданта, адже дефіцит енергії спричиняє різноманітні 

метаболічні порушення, у тому числі активує вільнорадикальне окиснення в клітині [24].  

Встановлено, що застосування як емоксипіну, так і мексикору зменшує енергодефіцит в 

тканинах легень, серця і печінки у всі доби спостереження (рис. 1-3). 

 
Рис. 1. Динаміка активності сукцинатдегідрогенази в тканинах легень після 

перенесеної поєднаної травми грудної клітки та обох стегон за умови корекції 
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Рис. 2. Динаміка активності сукцинатдегідрогенази в тканинах серця після 

перенесеної поєднаної травми грудної клітки та обох стегон за умови корекції 

 
Рис. 3. Динаміка активності сукцинатдегідрогенази в тканинах серця після 

перенесеної поєднаної травми грудної клітки та обох стегон за умови корекції 

 

Ефективність мексикору при травмах показала у своїх дослідженнях А. В. 

Дерюгіна з колективом авторів. На прикладі експериментальної черепно-мозкової 

травми  найбільш виражені зміни при дії мексикор було зареєстровано на 3-7 діб після 

розвитку травми, що виражалося в зменшенні відновного періоду функціональних 

показників червоної крові в порівнянні з позитивним контролем [25]. У нашому 

дослідженні ми порівнювали ефективність системного впливу похідних 3-оксипіридину 

- мексикору і емоксипіну при поєднаній травмі грудей і обох стегон. Встановлено, що в 

легенях ефективність мексикору мала тенденцію до зростання, в серці активність СДГ 

зростала у період 3-14 діб і в печінці – протягом 7-14 діб експерименту, стосовно 

впливу емоксипіну (табл. 4-6).  

 

Таблиця 4 - Активність сукцинатдегідрогенази в легенях після перенесеної поєднаної 

травми грудної клітки та обох стегон за умови корекції (M+m, Max;Min) 
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Термін спостереження 
Корекція 

 емоксипіном 

Корекція  

мексикором 

ТГК+2С, 1 доба 

спостереження, (n=11) 

5,09±0,05 

(4,85; 5,27) 

5,22±0,07 

(4,96; 5,48) 

ТГК+2С, 3 доби 

спостереження, (n=9) 

4,49±0,08 

(4,19; 4,72) 

4,83±0,06 

(4,65; 5,02) 

ТГК+2С, 7 діб спостереження, 

(n=10) 

4,48±0,07 

 (4,21; 4,75) 

4,78±0,05 

(4,59; 4,98) 

ТГК+2С, 14 діб 

спостереження, (n=9) 

6,06±0,04 

 (5,87; 6,18) 

6,01±0,06# 

 (5,76; 6,15) 

ТГК+2С, 28 діб 

спостереження, (n=10) 

6,44±0,08 

(6,18; 6,71) 

6,42±0,05 

(6,19; 6,57) 

Примітки:  * – різниця достовірна між дослідними групами (p≤0,05), # - різниця 

достовірна в межах однієї групи в різні доби спостереження (p≤0,05). 

 

Таблиця 5 - Активність сукцинатдегідрогенази в серці після перенесеної поєднаної 

травми грудної клітки та обох стегон за умови корекції (M+m, Max;Min) 

Термін спостереження 
Корекція 

 емоксипіном 

Корекція  

мексикором 

ТГК+2С, 1 доба 

спостереження, (n=11) 

8,08±0,08 

(7,69; 8,37) 

9,06±0,08* 

(8,67; 9,28) 

ТГК+2С, 3 доби 

спостереження, (n=9) 

8,06±0,08 

(7,75; 8,29) 

8,65±0,05* 

(8,49; 8,81) 

ТГК+2С, 7 діб спостереження, 

(n=10) 

8,26±0,08 

 (7,98; 8,51) 

9,01±0,05* 

(8,84; 9,17) 

ТГК+2С, 14 діб 

спостереження, (n=9) 

9,14±0,05# 

 (8,91; 9,27) 

10,03±0,08*# 

 (9,68; 10,25) 

ТГК+2С, 28 діб 

спостереження, (n=10) 

10,16±0,06 

(9,87; 10,41) 

10,36±0,10 

(9,97; 10,68) 

Примітки:  * – різниця достовірна між дослідними групами (p≤0,05), # - різниця 

достовірна в межах однієї групи в різні доби спостереження (p≤0,05). 

 

Таблиця 6 - Активність сукцинатдегідрогенази в печінці після перенесеної поєднаної 

травми грудної клітки та обох стегон за умови корекції (M+m, Max;Min) 

Термін спостереження 
Корекція 

 емоксипіном 

Корекція  

мексикором 

ТГК+2С, 1 доба 

спостереження, (n=11) 

7,59±0,09 

(7,28; 7,91) 

8,05±0,05 

(7,84; 8,26) 

ТГК+2С, 3 доби 

спостереження, (n=9) 

7,81±0,08 

(7,59; 8,14) 

8,17±0,06 

(7,96; 8,32) 

ТГК+2С, 7 діб спостереження, 

(n=10) 

8,05±0,07 

 (7,84; 8,26) 

8,46±0,06* 

(8,28; 8,67) 

ТГК+2С, 14 діб 

спостереження, (n=9) 

8,38±0,06 

 (8,15; 8,64) 

9,08±0,05* 

 (8,94; 9,26) 

ТГК+2С, 28 діб 

спостереження, (n=10) 

9,11±0,06 

(8,86; 9,35) 

9,43±0,08 

(9,14; 9,68) 

Примітки:  * – різниця достовірна між дослідними групами (p≤0,05), # - різниця 

достовірна в межах однієї групи в різні доби спостереження (p≤0,05). 
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Отримані дані свідчать про те, що мексикор, порівняно з емоксипіном, здатний 

значно активізувати енергосинтезуючу функцію мітохондрій, що, ймовірно, зупиняє 

каскад незворотніх функціонально- метаболічних зрушень при гіпоксії, що розвивається 

на фоні поєднаної травми грудної клітки та обох стегон. Літературні дані свідчать про те, 

що сукцинат, який присутній у фармакологічній формулі мексикору, здатний 

підтримувати при гіпоксії активність сукцинатоксидазної ланки циклу Кребса [11]. Таким 

чином, мексикор, схожий за структурою і основним механізмом дії до емоксипіну, володіє 

значно більшою енергозберігаючою дією. 

Висновки.  

1. Посттравматичний період поєднаної травми грудної клітки та обох стегон у 

щурів характеризується дезорганізацією енергозабезпечувального окиснення з 

максимальним енергодефіцитом у легенях на 3-7 доби (зменшення активності 

сукцинатдегідрогенази і цитохромоксидази в середньому на 36,5 %), через 3 доби – у серці 

(відповідно на 38,6 % і 47,7 %) і печінці (відповідно на 19,5 % і 23,7 %).  

2. Застосування похідних 3-оксипіридину за умови експериментальної 

поєднаної травми грудної клітки та обох стегон статистично значимо активізує 

енергосинтезуючу функцію мітохондрій, при цьому вплив 2-етил-6-метил-3-

гідроксипіридину сукцинату на активність сукцинатдегідрогенази є виразнішим, стосовно 

ефектів 3-окси-6-метил-2-етилпіридину гідрохлорид,  у серці протягом 3-14 діб та в 

печінці через 7 і 14 діб спостереження (p≤0,05). 
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