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Динаміка вмісту церулоплазміну в сироватці крові за умов механічної 
травми різної локалізації окремо та в поєднанні з гострою втратою 
крові

Мета роботи: зʼясувати динамку вмісту церулоплазміну в сироватці крові за умов моделювання механічної травми різної локалі­
зації окремо та в поєднанні з гострою крововтратою.
Матеріали і методи. У статевозрілих щурів-самців лінії Вістар в умовах наркозу (тіопентал натрію, 40 мг/кг) моделювали череп­
но-мозкову травму (ЧМТ), тупу травму живота (ТТЖ) та скелетну травму (СКТ). Додатково у щурів з цими травмами викликали 
гостру втрату крові у кількості 1,5 % від маси тіла. Через 3, 7, 14, 21 та 28 діб посттравматичного періоду в сироватці крові до­
слідних щурів визначали вміст церулоплазміну (ЦП).
Результати. Встановлено, що, незважаючи на локалізацію механічної травми, у щурів через 3 доби після нанесення механічних 
травм різної локалізації зростав вміст ЦП. У подальшому протягом 7–28 діб показник поступово знижувався з періодом тимчасо­
вого повторного зростання через 21 добу. В усі терміни після нанесення травм у щурів із ТТЖ концентрація ЦП була суттєво 
більшою, ніж в інших дослідних групах. За умов додаткової гострої крововтрати динаміка вмісту ЦП у сироватці крові була по­
дібною, проте амплітуда порушень зростала. Після ЧМТ і гострої крововтрати показник був істотно більшим, порівняно зі щура­
ми з монотравмою в усі терміни посттравматичного періоду, за умов ТТЖ і гострої крововтрати відповдіно через 7, 14, 21 та 28 
діб після нанесення травми, після моделювання СКТ – через 3, 14, 21 та 28 діб. Знову ж у тварин з ураженням живота і гострою 
втратою крові показник виявився суттєво більшим порівняно з іншими дослідними групами. 
Висновки. Механічні травми різної локалізації суттєво відрізняються за характером утворення ЦП та по-різному реагують за 
умов ускладнення гострою крововтратою. Одержані результати підкреслюють важливість визначення ЦП як біомаркера запален­
ня для оцінки та розуміння запального процесу, що має важливе практичне значення при розробці стратегій системної корекції.
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Постановка проблеми й аналіз останніх до-
сліджень та публікацій. Серед актуальних ме­
дичних і соціальних проблем сьогодення одне з 
ключових місць займає травматизм. Травми, як 
основна причина смерті, посідають третє місце 
серед працездатних осіб, поступаючись тільки 
серцево-судинній та онкологічній патологіям [1]. 
В мирний час у структурі травматизму переважа­
ють черепно-мозкова та торакоабдомінальна трав­
ми [2], зумовлені дорожньо-транспортними при­
годами та падінням з висоти. Серед бойової травми 
домінують поранення кінцівок, грудної клітки та 
живота внаслідок кульових та мінно-вибухових 
уражень [3]. Встановлено, що основною причи­
ною смерті постраждалих із механічною травмою 
є масивна неконтрольована крововтрата [4, 5].

Тяжка механічна травма та гостра крововтрата 
викликають складну місцеву та системну реакцію 
на запалення, яка при неадекватному лікуванні 
може ускладнитись сепсисом і поліорганною не­
достатністю [6, 7]. За цих умов відмічають поси­
лення синтезу білків гострої фази, які відіграють 
важливу роль у забезпеченні неспецифічного за­

хисту при травматичній хворобі та тісно повʼязані 
з активністю патологічного процесу [8]. 

Серед гострофазних білків помітно виділяєть­
ся церулоплазмін (ЦП), який є основним анти­
оксидантом плазми крові, інгібує фермент мієло­
пероксидазу нейтрофілів, регулює вміст біогенних 
амінів в організмі, володіє високою фероксидаз­
ною активністю та інтенсивно синтезується у пер­
ші дні від початку запального процесу [9]. Однак 
дотепер немає даних про динаміку ЦП у крові при 
різних за локалізацією механічних травмах та 
вплив на його вміст гострої крововтрати, що стало 
предметом цього дослідження. 

Мета роботи: зʼясувати динамку вмісту церу­
лоплазміну в сироватці крові за умов моделюван­
ня механічної травми різної локалізації окремо та 
в поєднанні з гострою крововтратою.

Матеріали і методи. В експериментах вико­
ристано 316 статевозрілих білих щурів-самців лі­
нії Вістар масою 200–220 г. Тварин поділили на 
сім груп: контрольну та шість дослідних. Усі трав­
ми моделювали під тіопентало-натрієвим нарко­
зом (40 мг×кг-1). У дослідній групі 1 наносли 
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черепно-мозкову травму (ЧМТ) шляхом одно­
разового удару по черепу з енергією 0,375 Дж [10]. 
У дослідній групі 2 моделювали тупу травму жи­
вота (ТТЖ) – наносили одноразовий удар в епіга­
стральну ділянку з енергією 0,177 Дж×см-2 [11]. В 
дослідній групі 3 викликали скелетну травму 
(СКТ) шляхом нанесення механічного удару по 
стегнах з енергією 0,637 Дж, що викликало закри­
тий перелом стегнових кісток [11]. Усі моделі 
стандартизували за рівнем летальності в гострий 
період травматичної хвороби (протягом перших 
двох діб посттравматичного періоду) [12].

У щурів із модельованими механічними трав­
мами різної локалізації (дослідні групи 4, 5 та 6) 
додатково викликали гостру крововтрату зі стег­
нової вени в кількості 1,5 % від маси тіла. Кіль­
кість втраченої крові визначали гравіметричним 
методом.

Під наркозом через 3, 7, 14, 21 та 28 діб після 
моделювання травм щурів виводили з експери­
менту методом тотального кровопускання з серця. 
В сироватці крові за допомогою спектрофотоме­
тра LabAnalyt SP-V1000 (Китай) визначали вміст 
ЦП [13]. У контрольній групі щурів тільки вводи­
ли у наркоз і через 14 діб виводили з експерименту 
аналогічним способом. 

При проведенні експериментів дотримувались 
Загальних етичних принципів експериментів на 
тваринах, ухвалених Першим національним кон­

гресом з біоетики (Київ, 2001) та узгоджених із 
положенням Європейської конвенції про захист 
хребетних тварин, що використовуються для до­
слідних та інших наукових цілей (Страсбург, 
1986). 

При статистичній обробці одержаних резуль­
татів застосовували програмний пакет Statistica 
10.0 (StatSoft Inc., США), серійний номер диска 
BXXR303F737429FA-8. Визначали медіану (Ме), 
нижній і верхній квартилі (LQ, UQ), які представ­
лені в таблицях. Додатково з'ясували ступінь від­
хилення ЦП сироватки крові у дослідних щурів 
після гострої крововтрати як середнє відношення 
індивідуальних величин показника травмованих 
щурів із гострою крововтратою до середньої вели­
чини травмованих тварин без крововтрати. Віро­
гідність відмінностей оцінювали за непараме­
тричним критерієм Манна – Уїтні. 

Результати. З результатів дослідження випли­
ває (табл. 1), що вміст ЦП у сироватці крові під 
впливом ЧМТ (дослідна група 1), порівняно з кон­
трольною групою, вже через 3 доби експерименту 
суттєво зростав – на 50,4 % (р<0,05). У подальшо­
му показник до 14 доби посттравматичного періо­
ду знижувався і ставав на 26,3 % меншим за ре­
зультат 3 доби експерименту (р<0,05) та на 19,0 % 
нижчим стосовно результату 7 доби (р<0,05). Че­
рез 21 добу показник повторно зростав і збільшив­
ся стосовно результату 14 доби на 22,7 % (р<0,05). 

Таблиця 1. Вміст церулоплазміну в сироватці крові (мг×л-1) після черепно-мозкової травми, тупої 
травми живота та скелетної травми ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі)

Група щурів
Термін обстеження

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба
Контрольна група 2,30 (2,15; 2,40)
Дослідна група 1.
Черепно-мозкова 
травма

3,46*

(3,42; 3,90)
n=9

3,15*3

(2,80; 3,18)
n=9

2,55*3,7

2,36; 2,60)
n=9

3,13*3,14

(3,08; 3,40)
n=9

2,54*3,14,21

(2,46; 2,62)
n=9

Дослідна група 2. 
Тупа травма 
живота

4,54*

(4,43; 4,64)
n=8

3,74*3

(3,60; 3,94)
n=8

3,38*3,7

(3,23; 3,44)
n=7

3,62*3

(3,41; 4,07)
n=7

3,07*3,7

(2,80; 3,21)
n=7

Дослідна група 3. 
Скелетна травма

3,76*

(3,72; 3,94)
n=9

3,43*3

(3,33; 3,56)
n=9

3,05*3,7

(2,93; 3,14)
n=8

3,30*3,14

(3,21; 3,77)
n=8

2,81*3,7,14,21

(2,71; 2,90)
n=8

р1-2 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
р1-3 >0,05 <0,05 <0,05 ˂0,05 <0,05
р2-3 <0,05 <0,05 <0,05 >0,05 >0,05

Примітки: 1. * – відмінності стосовно контрольної групи статистично вірогідні (р<0,05);
2. 3,7,14,21 – відмінності стосовно результату 3, 7, 14 та 21 діб статистично вірогідні (р<0,05);
3. р1-2 – вірогідність відмінностей між дослідними групами 1 і 2;
4. р1-3 – вірогідність відмінностей між дослідними групами 1 і 3;
5. р2-3 – вірогідність відмінностей між дослідними групами 2 і 3.
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Через 28 діб посттравматичного періоду знову ж 
відмічали повторне зниження показника (18,8 %, 
порівняно з результатом 21 доби, р<0,05). В усі 
терміни посттравматичного періоду на тлі ЧМТ 
показник виявився статистично вірогідно мен­
шим, ніж у контрольній групі (р<0,05).

На тлі моделювання ТТЖ (дослідна група 2) 
концентрація в сироватці крові ЦП теж досягала 
максимальної величини через 3 доби посттравма­
тичного періоду й була на 97,4 % більшою, ніж у 
контрольній групі (р<0,05). У подальшому до 14 
доби експерименту показник знижувався і ставав 
на 25,6 % меншим, ніж через 1 добу (р<0,05), та на 
9,6 % порівняно з результатом 7 доби (р<0,05). На 
такому ж рівні показник залишався і через 21 добу 
експерименту (р>0,05). Через 28 діб показник пов­
торно знижувався і ставав суттєво меншим порів­
няно з усіма попередніми термінами спостережен­
ня (р<0,05). 

Нанесення СКТ теж викликало коливальні від­
хилення вмісту ЦП у сироватці крові з двома мак­
симумами – через 3 та 14 діб. У ці терміни показник 
перевищував рівень контрольної групи відповідно 
на 63,5 та 43,5 % (р<0,05). До 28 доби показник пов­
торно знижувався і ставав статистично вірогідно 
меншим, порівняно з усіма попередніми термінами 
спостереження (р<0,05), проте був на 22,2 % біль­
шим, ніж у контрольній групі (р<0,05). 

Таблиця 2. Вплив гострої крововтрати на вміст церулоплазміну в сироватці крові (мг×л-1) після моде-
лювання черепно-мозкової травми, тупої травми живота та скелетної травми, ускладнених гострою 
крововтратою ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі)

Група щурів
Термін обстеження

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба
Контрольна група 2,30 (2,15; 2,40)
Дослідна група 4.
Черепно-мозкова травма 
+ крововтрата

4,08*#

(3,95; 4,16)
n=9

3,53*#3

(3,28; 3,70)
n=9

3,38*#3

(3,09; 3,47)
n=8

4,11*#7,14

(3,93; 4,16)
n=8

2,96*#3,7,14,21

(2,76; 3,08)
n=8

Дослідна група 5.
Тупа травма живота +
крововтрата

4,90*

(4,65; 5,02)
n=8

4,87*#

(4,50; 4,93)
n=8

4,34*#3

(4,14; 4,53)
n=8

4,96*#14

(4,81; 5,15)
n=6

3,92*#3,7,21

(3,71; 4,15)
n=6

Дослідна група 6.
Скелетна
травма + крововтрата

4,74*#

(4,52; 4,96)
n=8

3,67*3

(3,52; 3,82)
n=8

3,25*#3,7

(3,22; 3,44)
n=8

4,63*#7,14

(4,48; 4,79)
n=7

3,02*3,7,21

(2,93; 3,23)
n=7

р4-5 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
р4-6 <0,05 >0,05 >0,05 <0,05 >0,05
р5-6 >0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Примітки: 1. * – відмінності стосовно контрольної групи статистично вірогідні (р<0,05); 
2. # – відмінності стосовно травмованих щурів без гострої крововтрати статистично вірогідні (р<0,05);
3. р4-5 – вірогідність відмінностей між дослідними групами 4 і 5;
4. р4-6 – вірогідність відмінностей між дослідними групами 4 і 6;
5. р5-6 – вірогідність відмінностей між дослідними групами 5 і 6.

 Результати порівняння дослідних груп 1, 2 та 
3 показали, що через 1 добу посттравматичного 
періоду вміст ЦП у сироватці крові в дослідній 
групі 2 статистично вірогідно перевищував ре­
зультат дослідних груп 1 і 3 (відповідно на 31,2 %, 
р1-2<0,05 та на 20,7 %, р2-3<0,05). Через 7 та 14 діб 
експерименту показник був суттєво більшим у до­
слідній групі 2 порівняно з іншими дослідними 
групами (р1-2<0,05, р2-3<0,05). Через 21 і 28 діб 
посттравматичного періоду показник у дослідних 
групах 2 і 3 був суттєво більшим, ніж у дослідній 
групі 1 (р1-2<0,05, р1-3<0,05).

Ускладнення модельованих травм додатковою 
гострою крововтратою (табл. 2), порівняно з кон­
трольною групою, теж супроводжувалося статис­
тично значущим зростанням вмісту ЦП у сироват­
ці крові в усі досліджувані терміни експерименту 
(р<0,05). 

Після моделювання ЧМТ і гострої крововтрати 
(дослідна група 4) показник досягав максимуму че­
рез 3 доби і був на 77,4 % більшим, ніж у контроль­
ній групі (р<0,05). До 14 доби посттравматичного 
періоду показник знижувався і ставав на 17,2 % 
меншим, ніж через 3 доби (р<0,05). Далі, через 21 
добу експерименту показник повторно зростав (на 
21,6 % порівняно з результатом 14 доби, р<0,05). 
Через 28 діб показник знову знижувався і ставав 
суттєво меншим, ніж через 3, 7, 14 та 21 доби 
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експерименту (р<0,05), проте залишався на 28,7 % 
більшим, ніж в контрольній групі (р<0,05).

На тлі ТТЖ, ускладненої гострою крововтра­
тою (дослідна група 5), вміст ЦП у сироватці крові, 
порівняно з контрольною групою, через 3 доби піс­
ля нанесення травми зростав у 2,13 раза (р<0,05). 
Практично на такому ж рівні показник залишався 
до 21 доби експерименту (р>0,05). Через 28 діб 
посттравматичного періоду показник знижувався, 
ставав суттєво меншим, порівняно з результатом 3, 
7 та 21 діб експерименту, проте залишався на 70,4 % 
більшим, ніж у контрольній групі (р<0,05). 

На тлі СКТ та гострої крововтрати (дослідна 
група 6) теж відмічали коливальні порушення 
вмісту ЦП у сироватці крові. Порівняно з кон­
трольною групою, показник через 3 доби пост­
травматичного періоду ставав більшим у 2,06 раза 
(р<0,05), до 14 доби знижувався і був статистично 
вірогідно меншим порівняно з результатом 3 і 7 
діб (відповідно на 31,4 та 11,4 %, р<0,05). Далі по­
казник повторно зростав і ставав на 42,5 % біль­
шим, ніж через 14 діб експерименту (р<0,05). В 
цей термін показник у 2,01 раза перевищив кон­
трольну групу (р<0,05). Через 28 діб посттравма­
тичного періоду показник знижувався і був на 
34,8 % меншим, порівняно з результатом 21 доби 
(р<0,05), проте залишався на 28,7 % більшим, ніж 
у контрольній групі (р<0,05).

Аналіз відмінностей між дослідними групами 4, 
5 та 6 показав, що в дослідній групі 5 вміст ЦП у 
сироватці крові в усі терміни посттравматичного пе­
ріоду виявився статистично вірогідно більшим, ніж 
в інших дослідних групах (р1-2<0,05, р2-3<0,05). Звер­

тає на себе увагу той факт, що через 3 та 21 доби 
експерименту в дослідній групі 6 показник статис­
тично вірогідно перевищував результат дослідної 
групи 4 (відповідно на 16,2 та 12,6 %, р4-6<0,05). 

Порівняно з дослідною групою 1, в експери­
ментальній групі 4 вміст ЦП у сироватці крові в усі 
терміни посттравматичного періоду виявився ста­
тистично вірогідно більшим: через 3 доби – на 
17,9 % (р<0,05), через 7 діб – на 12,1 % (р<0,05), 
через 14 діб – на 32,5 % (р<0,05), через 21 добу – на 
31,3 % (р<0,05), через 28 діб – на 16,5 % (р<0,05). У 
дослідній групі 5, порівняно з експериментальною 
групою 2, показник був суттєво більшим через 7, 
14, 21 та 28 діб посттравматичного періоду: відпо­
відно на 30,2, 28,4, 37,0 та 27,7 % (р<0,05). Анало­
гічно у дослідній групі 6, порівняно з експеримен­
тальною групою 3, показник був суттєво більшим 
через 3, 14 та 21 доби посттравматичного періоду: 
відповідно на 26,1, 6,6, 40,3 та 27,7 % (р<0,05).

Аналіз середнього відношення індивідуальних 
величин вмісту ЦП в сироватці крові травмованих 
щурів із гострою крововтратою в об’ємі 1,5 % від 
маси тіла до середньої величини травмованих щу­
рів без крововтрати показав (табл. 3), що через 1 
добу експерименту показник виявився істотно 
більшим у дослідних групах 4 і 6 порівняно з екс­
периментальною групою 5 (відповідно на 9,2 %, 
р4-5<0,05 та на 16,7 %, р5-6<0,05). Через 7 та 21 доби 
експерименту показник статистично вірогідно пе­
реважав у дослідній групі 5 порівняно з експери­
ментальними групами 4 і 6 (р4-5<0,05, р5-6<0,05). 
Через 14 діб експерименту показник був істотно 
більшим у дослідних групах 4 і 5 порівняно 

Таблиця 3. Динаміка середнього відношення індивідуальних величин вмісту церулоплазміну в сиро
ватці крові травмованих щурів із гострою крововтратою в об’ємі 1,5 % від маси тіла до середньої величи-
ни травмованих щурів без крововтрати ((Ме (LQ;UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі)

Група щурів
Термін обстеження

3 доба 7 доба 14 доба 21 доба 28 доба
Дослідна група 1. 
Черепно-мозкова 
травма 

1,50
(1,49; 1,70)

1,37
(1,22; 1,38)

1,11
(1,03; 1,13)

1,36
(1,34; 1,48)

1,10
(1,07; 1,14)

Дослідна група 2. 
Тупа травма живота 

1,97
(1,93; 2,02)

1,62
(1,57; 1,71)

1,47
(1,40; 1,49)

1,57
(1,48; 1,77)

1,33
(1,22; 1,40)

Дослідна група 3. 
Скелетна травма

1,63
(1,62; 1,71)

1,49
(1,45; 1,55)

1,32
(1,27; 1,36)

1,43
(1,39; 1,51)

1,22
(1,18; 1,26)

р1 <0,05 <0,05 <0,05 >0,05 <0,05
р2 >0,05 <0,05 <0,05 >0,05 <0,05
р3 <0,05 <0,05 <0,05 >0,05 >0,05

Примітки: 1. р4-5 – вірогідність відмінностей між дослідними групами 4 і 5;
2. р4-6 – вірогідність відмінностей між дослідними групами 4 і 6;
3. р5-6 – вірогідність відмінностей між дослідними групами 5 і 6.
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з  еспериментальною групою 6 (відповідно на 
24,3  %, р4-6<0,05 та на 19,6 %, р5-6<0,05). Через 
28 діб експерименту відмінності між дослідними 
групами 4, 5 та 6 були статистично не вірогідними 
(р4-5>0,05, р4-6>0,05, р5-6>0,05). 

Обговорення. Церулоплазмін разом із С-реак­
тивним білком та гаптоглобіном беруть участь у го­
строфазних реакціях, забезпечуючи неспецифічну 
резистентність організму за умов патологічних про­
цесів, що супроводжуються запаленням. У гострий 
період травматичної хвороби специфічні макрофа­
ги, мігруючи в зону ушкодження, секретують інтер­
лейкін-6, який стимулює синтез і вивільнення ЦП 
клітинами печінки. Завдяки електроно-акцепторним 
властивостям та високою ферооксидазною активніс­
тю ЦП запобігає утворенню вільних радикалів і по­
дальшому розвитку пероксидного окиснення ліпідів 
(ПОЛ). У звʼязку з цим, ЦП розглядають як основний 
антиоксидант плазми крові [14].

Враховуючи провідну роль гіпоксії у патогене­
зі травматичної хвороби, яка викликає посилене 
утворення активних форм оксигену (АФО), ініці­
ює ПОЛ та посилює системну реакцію організму 
на запалення, зростання на цьому тлі вмісту ЦП 
вказує на активацію власної антиоксидантної сис­
теми організму, що дозволяє віднести ЦП до висо­
коінформативних діагностичних маркерів впливу 
гіпоксії змішаного генезу на перебіг травматично­
го захворювання в цілому [15]. 

Наші дослідження показали, що, незважаючи 
на локалізацію механічної травми, у щурів вже че­
рез 3 доби посттравматичного періоду зростає 
вміст ЦП. Надалі протягом 7–28 діб показник по­
ступово знижується з періодом тимчасового пов­
торного зростання через 21 добу посттравматично­
го періоду. Результати, які ми отримали, подібні до 
даних інших авторів, що відмічали зростання кон­
центрації ЦП в перші 3 доби після моделювання 
механічної травми чи гострої крововтрати [16, 17].

Разом з тим, через 21 добу посттравматичного 
періоду на тлі модельованих травм відмічають 
повторне підвищення вмісту ЦП у сироватці кро­
ві, що може свідчити про посилення системної ре­
акції на запалення і, ймовірно, пов’язане із вто­
ринним ураженням тканин організму, яке є 
характерною ознакою тяжкої травми [18]. Звертає 
на себе увагу той факт, що в усі терміни посттрав­
матичного періоду в дослідній групі щурів, яким 
моделювали ТТЖ, вміст ЦП у сироватці крові сут­
тєво більший, ніж в інших дослідних групах. 
Можна припустити, що внаслідок ТТЖ та індуко­
ваної травмою вазоконстрикції органів шлунко­
во-кишкового тракту, яка порушує перфузію ки­
шок, виникає ушкодження ентероцитів та 

дисфункція кишкового барʼєра. Це порушення 
сприяє бактеріальній транслокації та вивільненню 
молекулярних патернів, асоційованих із запален­
ня, що додатково утворює прозапальні медіатори 
та АФО, посилюючи системну реакцію організму 
на запалення та інтенсивність ПОЛ [19].

Ще більші порушення виникалють за умов 
ускладнення модельованих механічних травм го­
строю крововтратою. Динаміка вмісту ЦП у сирова­
тці крові була подібною, проте амплітуда порушень 
зростала. За умов ЧМТ і гострої крововтрати показ­
ник істотно більший, порівняно зі щурами, яким мо­
делювали лише ЧМТ в усі терміни посттравматич­
ного періоду, за умов ТТЖ і гострої крововтрати 
відповідно через 7, 14, 21 та 28 діб посттравматично­
го періоду, після моделюання СКТ – через 3, 14, 21 та 
28 діб. Знову ж у щурів із ТТЖ і гострою крововтра­
тою показник суттєво більший порівняно з іншими 
дослідними групами. Отже, гостра крововтрата в 
кількості 1,5 % від маси тіла суттєво модифікує пере­
біг досліджуваних механічних травм. Отриманий 
результат, очевидно, зумовлений тим, що гостра 
травматична крововтрата здатна суттєво поглибити 
системну реакцію на запалення та посилити інтен­
сивність ПОЛ. За умов зниження перфузії тканин, 
розвитку гіпоксії та порушення метаболічного те­
плоутворення резидентні імунні клітини секретують 
цитокіни та нейтрофільні хемокіни [20]. Особливо 
виражену судинну вазоконстрикцію за умов травма­
тичної крововтрати відмічають у шлунково-кишко­
вому тракті. Ці порушення на тлі ТТЖ сприяють по­
силенню бактеріальної транслокації, вивільненню 
медіаторів ушкодження та АФО, посилюючи систем­
не запалення [22, 23]. Поглиблення порушень мікро­
циркуляції на тлі травми з додатковою крововтратою 
відносять до ключових механізмів поглиблення 
системної реакції на запалення. Враховуючи, що ЦП 
відносять до інтерлейкін-6-залежних реактантів го­
строфазної реакції крові [14], можна припустити, що 
у цих експериментальних умовах ЦП можна розці­
нити не тільки як маркер антиоксидантної реакції 
організму, але й як важливий індикатор тяжкості від­
повіді організму на запалення. 

Таким чином, механічні травми різної локалі­
зації суттєво відрізняються за характером утворен­
ня ЦП та по-різному реагують за умов ускладнен­
ня гострою крововтратою. Одержані результати 
підкреслюють важливість визначення ЦП як біо­
маркера запалення для оцінки та розуміння запаль­
ного процесу, що має важливе практичне значення 
при розробці стратегій системної корекції.

Висновки. 1. Експериментальні ЧМТ, ТТЖ і 
СКТ супроводжуються суттєвим зростанням у си­
роватці крові вмісту ЦП з максимальним підви­
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щенням через 3 доби посттравматичного періоду 
та повторним підвищенням, проте з меншою амп­
літудою, через 21 добу. За умов ТТЖ показник сут­
тєво більший, порівняно з іншими, за локалізацією 
травмами в усі терміни після нанесення травм. 

2. За умов ускладнення модельованих механіч­
них травм різної локалізації гострою крововтра­
тою в об’ємі 1,5 % від маси тіла порушення вмісту 
ЦП у сироватці крові стають більшими. За умов 
ЧМТ і гострої крововтрати показник перевищує 
щурів, яким моделювали лише ЧМТ в усі терміни 
посттравматичного періоду за умов ТТЖ і гострої 

крововтрати – через 7, 14, 21 та 28 діб посттравма­
тичного періоду, після моделювання СКТ і гострої 
крововтрати – через 3, 14, 21 та 28 діб. За умов 
ТТЖ і гострої крововтрати показник через 
3–21  доби посттравматичного періоду суттєво 
більший порівняно з іншими дослідними групами. 

Конфлікт інтересів. Автор декларує відсут­
ність конфлікту інтересів.
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DYNAMICS OF CERULOPLASMIN CONTENT IN BLOOD SERUM UNDER CONDITIONS OF MECHANI-
CAL TRAUMA OF VARIOUS LOCALIZATION SEPARATELY AND IN COMBINATION WITH ACUTE 
BLOOD LOSS 

The aim of the work:  to determine the dynamics of ceruloplasmin (CP) content in blood serum under conditions of simulated mechanical 
trauma of various localizations, separately and in combination with acute blood loss.
Materials and Methods. In mature male Wistar line rats under anesthesia (sodium thiopental, 40 mg/kg), traumatic brain injury (TBI), 
blunt abdominal trauma (BAT), and skeletal trauma (ST) were simulated. Additionally, rats with these injuries administered acute blood 
loss in an amount of 1.5 % of their body weight. After 3, 7, 14, 21, and 28 days of the post-traumatic period, the CP content was determined 
in the blood serum of the experimental rats.
Results. It was established that, regardless of the location of the mechanical injury, the CP content in rats increased 3 days after mechanical 
trauma of various locations. Subsequently, over the course of 7–28 days, the indicator gradually decreased with a period of temporary re-
growth after 21 days. At all-time points after injury, the concentration of CP was significantly higher in rats with BAT than in other 
experimental groups. Under conditions of additional acute blood loss, the dynamics of CP content in blood serum was similar, but the 
amplitude of disturbances increased. After TBI and acute blood loss, the indicator was significantly higher compared to rats with 
monotrauma at all stages of the post-traumatic period, under conditions of BAT and acute blood loss, respectively, 7, 14, 21, and 28 days 
after the injury, and after modeling of ST – 3, 14, 21, and 28 days later. However, in rats with abdominal injuries and acute blood loss, the 
indicator was significantly higher compared to other experimental groups.
Conclusions.  Mechanical injuries of different localizations vary significantly in terms of CP formation and respond differently to acute 
blood loss complications. The obtained results emphasize the importance of determining CP as a biomarker of inflammation for assessing 
and understanding the inflammatory process, which is of practical importance in developing strategies for systemic correction.

Key words: mechanical trauma; blood loss; ceruloplasmin.
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