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Вступ
В Україні, як і у світі, травматизм є основ-

ною причиною смерті найбільш працездатно-
го контингенту населення у віці до 40 років, а 
смертність по регіонах України коливається від 
12,4 випадка на 10 тис. до 23,5 на 1 тис. насе-
лення [7].

На даний час ведеться пошук серед біохіміч-
них маркерів об’єктивних критеріїв тяжкості 
пошкодження та/або стану пацієнтів, оскільки 
відомо, що у відповідь на травму розвиваєть-
ся альтерація основних метаболічних шляхів, 
а саме — посилення процесів глюконеогенезу, 
глікогенолізу, ліполізу, протеолізу для забезпе-
чення організму енергетичними субстратами. 
Під впливом цитокінів та стресових гормонів 
відбувається так звана гострофазова відповідь, 
що являє собою адаптаційну реакцію у від-
повідь на отримані пошкодження. Так, підви-
щення рівнів С-реактивного білка та компле-
менту необхідне для обмеження та ліквідації 
інфекційного процесу; зростання концентрації 
факторів згортання крові — для попередження 
кровотечі; інгібітори протеаз запобігають по-
ширенню некрозу внаслідок вивільнення лізо-
сомальних ферментів з пошкоджених тканин 
[6, 14]. Логічно припустити, що вміст гостро-
фазових показників здатний відображати тяж-
кість пошкодження організму та/або стан його 
функціональних систем, а також бути прогнос-

тичним маркером виживання та прогнозу пере-
бігу травматичної хвороби [1, 20].

Метою даного дослідження було досліди-
ти динаміку концентрації гострофазових по-
казників церулоплазміну (ЦП) та гаптоглобіну 
(ГП) у пацієнтів з поєднаною травмою грудної 
клітини в гострому періоді травматичної хворо-
би та зв’язок між визначеними лабораторними 
показниками і показниками тяжкості отрима-
них пошкоджень та стану пацієнтів протягом 
лікування.

Матеріали та методи  
дослідження

Обстежено 17 пацієнтів чоловічої статі віком 
від 30 до 56 років з поєднаною травмою груд-
ної клітини на 1-2, 3-4, 5-6 добу після травми, 
що знаходились у відділенні інтенсивної те-
рапії (ВІТ) для хворих з поєднаною травмою 
Харківської міської клінічної лікарні швид-
кої та невідкладної медичної допомоги імені 
проф. О.І.Мещанінова (табл. 1). Для дослід-
ження обирались пацієнти з поєднаною ту-
пою травмою грудної клітки за наявності внут-
рішньогрудних об’ємів, забою легень, серця, 
пошкодження кісткового каркасу грудної клі-
тини. Найчастіше травма грудної клітини поєд-
нувалась із черепно-мозковою травмою (n=11, 
58,8%). За етіологією переважали ДТП — 10 ви-
падків, кататравма — 7. Тяжкість пошкоджен-
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ня оцінювали за шкалою I�� (Injury severity 
score), тяжкість стану пацієнтів у момент гос-
піталізації — за шкалою RT� (Revised trauma 
score), а протягом періоду лікування — ВПХ-
СГ [2]. Оцінку пошкодження легень здійс-
нювали за шкалою LI� (Lung injury scale) [17]. 
Усі пацієнти отримували інтенсивну інфузій-
но-трансфузійну терапію, знеболюючу та про-
тизапальну терапію, профілактику стресових 
виразок шлунково-кишкового тракту, антибіо-
тикотерапію та метаболічну терапію відповідно 
до тяжкості отриманих пошкоджень та загаль-
ного стану. Контрольну групу склали 5 прак-
тично здорових чоловіків тієї ж вікової групи, 
госпіталізовані у відділення політравми для ви-
далення металоконструкцій. 

Церулоплазмін визначали спектрофотомет-
ричним методом Равіна [5], гаптоглобін — рі-
ваноловим методом [5] у венозній крові па-
цієнтів. Загальний білок визначали біуретовим 
методом [5] для перерахунку абсолютних кон-
центрацій вищезгаданих показників у віднос-
ні. Статистичну обробку результатів проводи-
ли за допомогою програмного забезпечення 
��icrosoft Office Excel 2002. Дані представлені 
у вигляді «середнє арифметичне ± стандарт-
на помилка». Достовірність різниці між двома 
групами визначали за допомогою t-критерію 
Стьюдента. В якості критерію статистичної до-
стовірності було прийнято значення р<0,05.

Результати дослідження  
та їх обговорення

Спостерігаються спільні та відмінні риси 
динаміки вмісту ЦП у пацієнтів, що видужали, 
та у тих, котрі загинули (табл. 2). У групі всіх 
пацієнтів спостерігається достовірне зниження 
абсолютної концентрації ЦП у сироватці крові 
на 1-2 добу після травми на 11,3% та на 3-4 добу 

— на 7,8% порівняно з групою донорів (p<0,05 
в обох випадках). Подібна динаміка наявна і в 
групі пацієнтів, що загинули. Спостерігається 
зниження абсолютної концентрації ЦП на 1-
2 добу на 19,6% порівняно з контрольною гру-
пою (p<0,05) та на 18% порівняно з групою па-
цієнтів, що одужали (p<0,05). Унаслідок травми 
спостерігається зниження концентрації ЦП че-
рез зміну гомеостазу, що призводить до зни-
ження оксидазної активності ЦП. Деяку частку 
вносить і доведений факт, що в посттравматич-
ному періоді синтезується ЦП з недостатньою 
кількістю міді у своєму складі [12]. Правиль-
ність визначення концентрації ЦП визнача-
лась вибором оксидазного методу, оскільки 
інші методики для визначення його концент-
рації (наприклад, імуноферментні) можуть да-
вати помилку за рахунок взаємодії з біологічно 
неактивними апоформами ЦП [15].

У зразках плазми крові пацієнтів, котрі вижи-
ли, не спостерігається достовірних відмінностей 
абсолютної концентрації ЦП порівняно з гру-
пою контролю. Таким чином, у пацієнтів, що за-
гинули, спостерігаються більш значні біохімічні 
зрушення, які є основною причиною розвитку 
інтоксикації. Відомо, що ЦП притаманні антиок-
сидантні властивості [3]. Порушується і гомеос-
таз мікроелементів, зокрема міді [12], а внаслі-
док зниження ферооксидазної активності — і 
заліза, що також призводить до альтерації віль-
норадикального метаболізму [14]. Відома здат-
ність вільних іонів міді активувати синтазу ок-
сиду азоту ІІ типу, що детермінує прозапальні 
властивості міді [10]. Крім того ЦП має здат-
ність нейтралізувати оксид азоту, перетворюю-
чи в нітрит-аніон [19], а також інгібувати актив-
ність ендотеліальної синтази оксиду азоту [9].

Нами виявлено сильний кореляційний 
зв’язок між абсолютною концентрацією ЦП 

Таблиця 1
Характеристика груп пацієнтів

Вижили (n=9) Загинули (n=8)
Вік, роки 42,6±9,71 44,3±11,32 р>0,05
Маса, кг 80±9,09 74,5±4,43 р>0,05
Зріст, см 174,5±4,43 174,7±4,99 р>0,05
Тяжкість травматичного пошкодження I��, балижкість травматичного пошкодження I��, бали 22,7±6,5 40,6±14,5 р<0,05
Тяжкість стану на момент госпіталізації RT�, балижкість стану на момент госпіталізації RT�, бали 7,49±0,55 6,35±1,03 р<0,05
Оцінка прогнозу виживання TRI��, бали 0,96±0,03 0,65±0,12 р<0,01
Тяжкість стану протягом лікування, ВПХ-СГ, балижкість стану протягом лікування, ВПХ-СГ, бали 29,75±7,18 48±2,83 р<0,01
Тяжкість пошкодження легень за шкалою LI�, балижкість пошкодження легень за шкалою LI�, балибали 0,68±0,24 1,31±0,58 р<0,05
Альвеолярно-артеріальна різниця за киснем (A-a DO

2
) 60,63±42,28 184,25±96,15 р<0,01

Травма голови та шиї за AI�, бали 2±1,14 (n=6) 3,75±1,89 (n=5) р>0,05
Травма лиця за AI�, бали (n=0) 1±0 (n=1) –
Травма грудної клітини за AI�, балиини за AI�, бали за AI�, бали 3,6±0,5 (n=9) 3,8±0,4 (n=8) р>0,05
Травма живота за AI�, бали 2±1,14 (n=4) 2,66±1,15 (n=3) р>0,05
Скелетна травма за AI�, бали 1,5±0,57 (n=3) 2,33±1,15 (n=3) р>0,05
Травма зовнішніх покривів за AI�, бали 1±0 (n=7) 1±0 (n=6) р>0,05
Тривалість перебування у ВІТ, дні 9,85±6,7 8,5±6,5 р>0,05



ОРИГІНАЛЬНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ

�2 Український журнал екстремальної медицини імені Г.О.Можаєва Том 11, №1, 2010

на 1-2 та 5-6 добу та кількістю балів за шкалою 
RT� (r=0,689 та r=0,626; р<0,05 в обох випад-
ках). На 1-2 добу встановлено зв’язок з імовір-
ністю виживання пацієнтів за шкалою TRI�� 
(r=0,727; р<0,05). Виявлено залежність між аб-
солютною концентрацією ЦП та об’єктивною 
оцінкою стану пацієнтів протягом лікування за 
шкалою ВПХ-СГ (r=-0,608; р<0,05). 

Дещо інакше виглядають зміни відносної кон-
центрації ЦП. Виявлено достовірне підвищення 
середньої відносної концентрації ЦП за весь пе-
ріод спостереження як у всій групі пацієнтів, що 
видужали, так і в усіх пацієнтів з летальними на-
слідками порівняно з контролем, а саме на 35% 
та 50,9% відповідно (p<0,01 в обох випадках).

Спостерігаються відмінності і в динаміці 
(рис. 1). У групі пацієнтів, що видужали, спос-
терігається підвищення відносної концентрації 
ЦП, що досягає максимального значення на 3-
4 добу (підвищення на 38,4% порівняно з конт-
рольною групою, p<0,01) та деяке зниження на 
5-6 добу до рівня 27,8% вище норми (p<0,05). 
Підвищення відносної концентрації ЦП відбу-
вається для підтримки життєздатності пацієн-
тів у період відновлення порушених функцій [6, 
14]. Цей висновок можна зробити і на основі да-
них про імуномодулюючі властивості ЦП, вплив 
на фагоцитарну активність моноцитів та міто-
геніндуковану проліферацію лімфоцитів і про-
дукцію цитомединів мононуклеарами крові [4].

У пацієнтів, що загинули, спостерігається 
стійке підвищення відносної концентрації ЦП 
протягом усього періоду спостереження. Так, на 
1-2 добу даний показник достовірно зростає на 
33,9% (p<0,05), на 3-4 добу — на 53,8%, а на 5-6 
добу — на 68,6% порівняно з контрольною гру-
пою (p<0,01 в обох випадках). Крім того, на 5-6 
добу відносна концентрація ЦП зростає на 31,9% 
порівняно з групою пацієнтів, що видужали 
(p<0,05). Таку різноспрямовану динаміку мож-
на пояснити продовженням гострофазової від-
повіді на відміну від пацієнтів, що видужали [20].

Виявлено достовірний зв’язок між віднос-
ною концентрацією ЦП на 3-4 добу та тяж-
кістю стану пацієнтів у момент госпіталізації 
за шкалою RT� (r=-0,613; р<0,05). Зафіксова-
но зв’язок між відносною концентрацією ЦП 
на 5-6 добу та оцінкою тяжкості травматич-
них пошкоджень I�� (r=0,869; р<0,01), а також 
імовірністю виживання пацієнтів за шкалою 
TRI�� (r=-0,686; р<0,05).

Вивчення динаміки концентрації ГП (табл. 
2) показали, що в усіх пацієнтів вже на 1-2 добу 
після травми спостерігається зниження абсо-
лютної концентрації даного показника, а на 3-
4 добу рівень зниження досягає 7,3% порівня-
но з контрольною групою (p<0,05). На 5-6 добу 
виявлена тенденція до наближення абсолютної 
концентрації ГП до норми. Спостерігається до-
стовірне зниження середнього значення даного 

Таблиця 2
Абсолютна концентрація гострофазових показників

ЦЕРУЛОПЛАЗМІН (мг/л)
У всіх пацієнтів Вижили Загинули

Контроль 315,45±15,03 - -
1-2 добадоба 279,73±47,38* 309,44±27,29 253,6±55,55*†

3-4 добадоба 290,79±23,64* 292,08±24,01 288,99±25,8
5-6 добадоба 309,22±23,81 311,08±27,87 304,57±15,23

У середньому протягом періоду середньому протягом періоду 
спостереження

291,85±33,86* 302,36±25,98 277,83±38,97*

ГАПТОГЛОБІН (мг/л)

У всіх пацієнтів Вижили Загинули
Контроль 0,84±0,05 - -
1-2 добадоба 0,791±0,088 0,766±0,098 0,836±0,071
3-4 добадоба 0,779±0,062* 0,788±0,079 0,766±0,029*
5-6 добадоба 0,802±0,089 0,793±0,105 0,822±0,048
У середньому протягом періоду середньому протягом періоду 
спостереження

0,788±0,076 0,784±0,087* 0,794±0,061

Примітки: * — p<0,05 порівняно з групою контролю; † — p<0,05 порівняно з групою пацієнтів, що вижили.

Рис. 1. Відносна концентрація церулоплазміну. Рис. 2. Відносна концентрація гаптоглобіну.
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показника протягом усього періоду спостере-
ження у групі пацієнтів, що видужали, на 6,6% 
порівняно з групою контролю (p<0,05). У групі 
пацієнтів, що загинули, абсолютна концентра-
ція ГП знижується на 3-4 добу на 8,7% відносно 
групи контролю (p<0,05). Таку динаміку мож-
на пояснити розвитком катаболічних процесів, 
адже максимум інтоксикації припадає саме на 
3-4 добу після травми [6, 12, 14]. У цей же тер-
мін досягає розпалу процес лізису гематом, а 
основною функцією ГП є зв’язування і транс-
порт вільного гемоглобіну до клітин ретикуло-
ендотеліальної системи [11]. 

Нами встановлений кореляційний зв’язок 
абсолютної концентрації ГП в плазмі крові па-
цієнтів на 5-6 добу з кількістю балів за шкалою 
RT� (r=0,785; р<0,01).

Інакше виглядають показники відносної 
концентрації ГП (рис. 2). На 1-2 добу в усіх па-
цієнтів спостерігається достовірне підвищен-
ня відносної концентрації ГП на 31,9%, а на 3-
4 добу — на 29,5% відносно контрольної групи 
(p<0,01 в обох випадках). На 5-6 добу спостері-
гається тенденція до повернення даного показ-
ника до норми. Подібна тенденція й у пацієн-
тів, що видужали, з достовірним підвищенням 
даного показника на 3-4 добу після травми на 
24,5% від рівня норми (p<0,01). У групі ж па-
цієнтів, що загинули, усі дані є достовірними 
відносно контрольної групи. Існують відмін-
ності динаміки у групі пацієнтів, що вижи-
ли. Так, спостерігається підвищення відносної 
концентрації ГП на 47,7% порівняно з групою 
контролю на 1-2 добу та на 36,7% на 3-4 добу 
(p<0,01 в обох випадках). На 5-6 добу даний по-
казник зростає на 52,4% відносно рівня нор-
ми (p<0,05), що можна пояснити більш тяжким 
та тривалим розвитком процесів інтоксикації у 
групі пацієнтів, що загинули [12, 14]. Посилен-
ня синтезу ГП пояснюється його функціональ-
ною роллю [6], а також встановленими імуно-
модулюючими властивостями [11]. Відомо, що 
ГП здатний стимулювати проліферацію та фун-
кціональну диференціацію Т- і В-лімфоцитів у 
відповідь на антигенну стимуляцію [13], яка, 
в першу чергу, відбувається на 1-2 добу після 
травми в результаті пошкодження тканин [14]. 
Комплекс гемоглобін-гаптоглобін здатний 
зв’язувати оксид азоту, а отже, і зменшувати 
його токсичний ефект [8]. Крім того цей ком-
плекс володіє пероксидазною активністю, що 
зумовлює антиоксидантні властивості [3].

У пацієнтів, що загинули, спостерігається 
достовірна різниця між відносними концен-
траціями ГП відносно пацієнтів, що видужа-
ли. Так, на 1-2 добу ця різниця складає 32,3% 
(p<0,01), а на 5-6 — 40,7% (p<0,05), що також 

пояснюється більш напруженим розвитком го-
строфазової реакції [20].

Нами встановлено залежність між віднос-
ною концентрацією ГП на 3-4 добу і тяжкіс-
тю стану пацієнтів у момент госпіталізації за 
шкалою RT� (r=-0,713; р<0,05). Спостерігаєть-
ся сильний зв’язок з тяжкістю травматичних 
пошкоджень за шкалою I�� на 1-2 та 5-6 добу 
(r=0,842; р<0,01 та r=0,816; р<0,01 відповідно). 
Виявлено зв’язок з імовірністю виживання па-
цієнтів за шкалою TRI�� на 3-4 та 5-6 добу піс-
ля травми (r=-0,609; р<0,05 та r=-0,734; р<0,05 
відповідно). Зв’язок відносної концентрації ГП 
з тяжкістю стану пацієнтів протягом лікування 
за шкалою ВПХ-СГ складає r=0,683; р<0,05.

У середньому за весь період спостереження у 
пацієнтів, що загинули, спостерігається підви-
щення відносної концентрації ГП від конт-
рольного значення на 44,1% та 23,9% відносно 
середнього значення у групі пацієнтів, що ви-
жили (p<0,01 в обох випадках).

Зміни абсолютної концентрації досліджу-
ваних показників можна пояснити їх інактива-
цією внаслідок дисбалансу гомеостазу (гіпово-
лемія, ацидоз, дисбаланс іонів, перерозподіл у 
складі білків і т.п.) [12, 20]. Відомо, що під час 
оксидативного стресу відбувається нітрування/
нітрозування білків унаслідок надмірного син-
тезу оксиду азоту, що, в свою чергу, призводить 
до конформаційних перетворень білків та втрати 
функцій [16]. Не слід також забувати і про вплив 
терапії, оскільки інфузійні розчини призводять 
до гемодилюції і зниження абсолютної концен-
трації білків. Трансфузійна терапія теж вносить 
свій вклад в зміни гомеостазу, оскільки склад біл-
ків консервованих препаратів крові змінюється в 
залежності від терміну їх зберігання [18].

Висновки
1. У пацієнтів з поєднаною травмою грудної клі-

тини спостерігається зниження абсолютної кон-
центрації церулоплазміну та гаптоглобіну, причо-
му максимум зниження церулоплазміну виникає 
на 1-2 добу після травми, а гаптоглобіну — на 3-4.

2. У ранньому посттравматичному періоді 
більш значне зниження абсолютної концентра-
ції церулоплазміну, ніж гаптоглобіну, відносно 
норми свідчить на користь можливого леталь-
ного завершення травматичної хвороби, тоді як 
більш значне зниження гаптоглобіну порівня-
но з церулоплазміном відносно норми, навпа-
ки — хороша прогностична ознака.

3. Зміни абсолютної концентрації вищезгада-
них гострофазових показників тим більш вира-
жені, чим більше виражені процеси порушення 
фізіологічних функцій і загального стану па-
цієнтів протягом усього періоду спостереження.
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4. У гострому періоді травматичної хворо-
би спостерігається активація синтезу дослід-
жуваних білків вже з перших днів розвитку 
травматичної хвороби, причому на 3-4 добу 
активність синтетичних процесів тим вища, 
чим у тяжчому стані були госпіталізовані па-
цієнти, а на 1-2 та 5-6 добу — прямо пропор-
ційно залежала від тяжкості травматичних 
пошкоджень.

5. У пацієнтів, що загинули, спостерігають-
ся більш значні та тривалі відхилення дослід-
жуваних гострофазових показників від норми 
порівняно з пацієнтами, котрі одужали. Це до-
водить доцільність включення даних маркерів 
у комплексні шкали оцінки тяжкості стану та 
прогнозу щодо виживання і перебігу травма-
тичної хвороби у пацієнтів з поєднаною трав-
мою грудної клітини.
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В работе исследованы изменения концентрации острофазовых показателей церулоплазмина и гаптогло-

бина у пациентов с сочетанной травмой грудной клетки. Установлена специфическая динамика исследован-
ных показателей. 
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Changes of acute phase indices ceruloplasmin and haptoglobin were investigated at patients with combined chest 

trauma. Specific dynamic of investigated indices was determined.
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