
Вступ

Проблема політравми вже давно є не тільки медич-
ною, а й соціальною проблемою [1, 3, 4, 6, 8, 10, 11–15, 17]. 
За даними ВООЗ, серед причин смертності травми за-
ймають третє, а серед населення до 40 років — перше 
місце. У структурі таких травм серйозною проблемою 
є ушкодження шкіри з виникненням скальпованих ран 
та опіків. Метаболічні реакції організму у постражда-
лих на політравму характеризуються розвитком гіпер-
ферментемії, збільшенням рівня гліколітичних про-
цесів, активацією процесів перекисного окиснення  
ліпідів (ПОЛ) [1].

Одним із основних положень усіх сучасних концеп-
цій патогенезу різних захворювань, у тому числі і тяж-
кої травми, ускладненої опіковою чи механічною раною, 
є порушення структури клітинної мембрани, універсаль-
ним фактором пошкодження якої є ПОЛ. Процеси віль-
норадикального окиснення, частиною яких є ПОЛ крові, 
безперервно перебігають в усіх органах і тканинах і яв-
ляють собою один із типів нормальних метаболічних 
процесів (А. И. Арчаков).

Стаціонарний рівень вільно радикального окислення 
(ВРО) і ПОЛ в організмі підтримується завдяки активнос-
ті ферментних і не ферментних антиоксидантних сис-
тем. Початкові стадії процесу ВРО контролюються су-
пероксиддисмутазою, яка дезактивує супероксидний ра-
дикал і відповідно зменшує загальний токсичний ефект 

активних форм кисню. Пероксид водню, що утворюєть-
ся при дисмутації супероксидного аніона, розклада ється 
каталазою.

Одним з основних білків сироватки крові з антиок-
сидною властивістю є церулоплазмін. Церулоплазмін 
утилізує токсичні супероксидні аніонрадикали на клі-
тинних мембранах. Особливо важливу роль церулоплаз-
мін відіграє для захисту мембран еритроцитів, нейтралі-
зуючи активні форми кисню на її поверхні, він запобігає 
руйнуванню еритроцита.

Церулоплазмін здійснює передачу іонів міді в кліти-
ни не печінкових органів, а також забезпечує виведення 
міді з кровотоку через жовч. За рахунок міді церулоплаз-
мін здійснює антиоксидантну активність.

Мідь належить до групи життєво необхідних мікро-
елементів, тому що входить в активні центри декількох 
десятків ферментів, які беруть участь у клітинному ди-
ханні, формуванні сполучної тканини, процесінгу не-
йропептидів, у підтримці гомеостазу заліза.

Проте донині залишається до кінця нез’ясованим пи-
тання ролі активності антиоксидантних ферментів у па-
тогенезі системних відхилень при тяжкій і комбінованій 
травмі.

Мета дослідження — вивчити активність каталази 
та церулоплазміну при тяжкій і комбінованій травмі та 
дослідити вміст міді в плазмі крові тяжко травмованих 
тварин з додатковим механічним дефектом та опіком 
шкіри.
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Матеріали і методи

В експерименті використано 64 нелінійних білих щу-
рів масою 180–200 г., яких розподілили на чотири групи: 
І–ІІІ — дослідні, IV — контрольна.

• У І групі тварин в асептичних умовах під легким 
ефірним наркозом моделювали тяжку травму [9];

• у ІІ групі тварин додатково на депільованій поверх-
ні спини викраювали шкірний клапоть площею близь-
ко 10 % поверхні шкіри. На рану накладали стерильну 
пов’язку. З 3-ї доби рану вели відкритим способом;

• у ІІІ групі тварин моделювали опік ІІІ ступеня на ана-
логічній ділянці депільованої спини за методикою [16] 
у нашій модифікації, відповідно до якої в умовах ефір-
ного наркозу до депільованої поверхні спини приклада-
ли мідну пластинку площею 28 см2 на 10 хв, попередньо 
занурену в киплячу воду. Тварин утримували ізольовано 
одна від одної;

• у ІV групу ввійшли інтактні тварини, які утримува-
лися у стандартних умовах віварію.

На 1, 3 та 7 добу після травмування в умовах тіопентало-
натрієвого знеболювання у щурів забирали кров для біо-
хі мічних та імунологічних досліджень, дотримуючись 
принципів Європейської конвенції із захисту лаборатор-
них тварин (Страсбург, 1986). У сироватці крові визнача-
ли активність каталази [7] на спектрофотометрi СФ-46  
при 410 нм, церулоплазміну [5] — на спектрофотометрi  
СФ-46 при 530 нм та вміст міді [2] — на атомно-адсорб-
цій но му спектро фо то метрі С-115 у крові та печінці трав-
мованих тварин.

Результати та їх обговорення
Як показали результати наших експериментів, трав-

матичне ураження тварин супроводжується змінами 
з боку ферментної антиоксидантної системи (табл. 1).

Так, на 1 добу після моделювання множинної травми 
активність каталази (ферменту, що знешкоджує перекис 
водню, який утворюється в супероксиддисмутазній реак-
ції) у плазмі крові щурів І групи зросла на 22,2 % (р<0,01). 
У подальшому активність цього ензиму дещо падала і на 7 
добу практично досягала рівня інтактних тварин (р>0,05).

Подібні результати отримані і при дослідженні ката-
лази у ІІ і ІІІ групах. Максимальне підвищення активності 

Таблиця 1
Динаміка активності антиоксидантних ферментів у плазмі крові тварин на тлі тяжкої травми,  

обтяженої механічним дефектом та опіком шкіри (М±m, n=8)

Модель 
досліду Показник

Групи тварин

Інтактні
Травмовані

1 доба 3 доба 7 доба

Політравма Каталаза, мкат/л 0,18±0,01 0,22±0,01 р<0,01 0,21±0,01 р<0,05 0,19±0,01 р>0,05

Церулоплазмін, г/л 0,23±0,01 0,3±0,02 р<0,01 0,28±0,01 р<0,002 0,26±0,01 р<0,05

Політравма + рана Каталаза, мкат/л 0,18±0,01 0,22±0,01 р<0,01 0,25±0,01 р<0,001 0,23±0,01 р<0,002

Церулоплазмін, г/л 0,23±0,01 0,35±0,01 р<0,001 0,32±0,01 р<0,001 0,25±0,01 р>0,05

Політравма + опік Каталаза, мкат/л 0,18±0,01 0,23±0,01 р<0,002 0,24±0,01 р<0,001 0,2±0,01 р>0,05

Церулоплазмін, г/л 0,23±0,01 0,39±0,01 р<0,001 0,3±0,01 р<0,001 0,27±0,01 р<0,01

цього ферменту ми спостерігали на 3 добу у ІІ групі. 
Активність досліджуваного ензиму у цей термін зрос-
ла на 38,8 % (р<0,001), тоді як у ІІІ групі активність його 
збільшилася на 33,3 % (р<0,001). На 7 добу активність ка-
талази залишалася статистично не достовірно вищою, 
але рівня здорових тварин не досягала.

Отже, як за умов множинної, так і за комбінованої 
травми активність каталази в плазмі крові зростає. Ві-
домо, що велика кількість цього ферменту міститься 
в пер оксисомах гепатоцитів. Можливо, що зафіксова-
ні нами зміни є наслідком посиленого виходу каталази 
в кров, причиною якого є цитоліз гепатоцитів, зумовле-
ний впливом ендотоксинів.

До числа потужних антиоксидантів крові належить 
білок церулоплазмін. У результаті, ймовірно, посиленого 
виходу цього ферменту з гепатоцитів, унаслідок деструк-
тивної дії ендотоксинів на мембрани, його вміст у плаз-
мі крові за умов множинної травми збільшується. Через 
добу з моменту моделювання множинної травми вміст 
церулоплазміну зріс на 30,4 % (р<0,01). У щурів з комбі-
нованою травмою (ІІ та ІІІ групи) цей показник збільшив-
ся на 57,1 та 69,5 % (р<0,001) відповідно. Протягом тижня 
концентрація ферменту падала і на 7 день практично на-
ближалася до норми.

Відомо, що мідь є необхідним складовим компонен-
том ферменту церулоплазміну. Тому становило інтерес  
дослідити зміни концентрації цього мікроелементу у 
тканині печінки і плазмі крові тварин з множинною  
та комбінованою травмою (табл. 2).

З табл. 2 видно, що травматичне ураження призвело 
до статистично достовірного зменшення кількості міді 
у печінці тварин усіх дослідних груп в усі терміни.

Так, концентрація цього мікроелементу в печінці тва-
рин І групи через 1 добу після моделювання політрав-
ми знизилась на 22,8 %, у ІІ та ІІІ групі — на 26,4 та 27,3 % 
відповідно. При цьому рівень міді був зниженим віднос-
но відповідних показників інтактних тварин упродовж 
7 діб. У плазмі крові, навпаки, зафіксовано підвищення 
вмісту міді через 1 добу у І групі на 57,5 %. У у ІІ та ІІІ гру-
пі достовірне зростання цього показника в крові стано-
вило 64,5 та 67,3 %. Як показали наші дослідження, най-
істотніше підвищення вмісту міді в крові ми спостеріга-
ли у тварин, яким на тлі множинної травми моделювали 
опік. Отже, зміни з боку антиоксидантного ферменту 
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церулоплазміну за умов травматичного ураження мо-
жуть бути наслідком порушення мікроелементного скла-
ду тканини печінки і плазми крові.

Висновки
1. Тяжке травмування тварин зумовило підвищен-

ня активності каталази та церулоплазміну у сироват-
ці крові усіх досліджуваних груп, причому найістотніше 
зростання активності досліджуваних ферментів ми за-
фіксували у травмованих опечених тварин ІІІ групи на 7 
добу експерименту.

2. Концентрація міді у плазмі крові максимально до-
стовірно зростала на 64,5 та 67,3 % у тварин з комбінова-
ною травмою ІІ та ІІІ групи на 1 добу експерименту, тоді 
як у печінці істотно знижувалася також у цей термін

Перспективним напрямком подальших дослі-
джень є можливість застосування експериментальної 
моделі для скринінгового вивчення різноманітних засо-
бів корекції механічних та термічних дефектів шкіри.
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Таблиця 2
Показники концентрації міді у плазмі крові (мкМ/л) та печінці (мкМ/кг) щурів

на тлі тяжкої травми, обтяженої механічним дефектом та опіком шкіри (М±m, n=8)

Модель 
досліду

Об’єкт 
дослідження

Групи тварин

Інтактні
Травмовані

1 доба 3 доба 7 доба

Політравма Плазма 28,58±1,06 45,01±2,54 р<0,001 42,71±1,17 р<0,001 39,91±1,38 р<0,001

Печінка 51,68±1,32 39,91±1,59 р<0,001 42,05±1,11 р<0,001 42,88±1,01 р<0,001

Політравма + рана Плазма 28,58±1,06 47,01±2,48 р<0,001 44,25±1,24 р<0,001 41,38±0,91 р<0,001

Печінка 51,68±1,32 38,05±0,61 р<0,001 40,38±0,69 р<0,001 39,6±0,8 р<0,001

Політравма + опік Плазма 28,58±1,06 47,81±1,91 р<0,001 45,5±0,87 р<0,001 41,91±0,79 р<0,001

Печінка 51,68±1,32 37,56±0,4 р<0,001 39,71±0,45 р<0,001 43,36±0,98 р<0,001
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