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Summary/Резюме

The purpose of the study is to determine the influence of acute blood loss on the serum IL%
10 content in the context of traumatic brain injury (TBI), blunt abdominal trauma (BAT), and skeletal
trauma (ST) in the dynamics of early and late manifestations of traumatic disease. The experiments
involved 316 mature male Wistar line rats. TBI, BAT, and ST were modelled under thiopental sodium
anaesthesia (40 mg/kg%1). In some groups, acute blood loss in the amount of 1,5 % of body weight
was additionally modelled. Control rats were only administered thiopental sodium anaesthesia. The
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animals were taken out of the experiments under anaesthesia after 3, 7, 14, 21, and 28 days by
total bleeding from the heart. The content of IL%10 was determined in blood serum. After 3 days of
the post%traumatic period under conditions of TBI, the IL%10 content in blood serum reached its
maximum and then gradually decreased to the control level. After modelling BAT, the indicator
changed in phases, with the first increase after 3 days of the post%traumatic period and the second,
with a smaller amplitude, after 14 days, and remained higher than the control at all time points.
After administration of ST, the indicator also changed in a wave%like manner, decreasing after 14
days and increasing again after 21 days, remaining at the same level until the 28th day. Under
conditions of additional acute blood loss, the dynamics of disorders in the content of IL%10 in blood
serum was similar. The indicator in all study groups reached its maximum after 3 days of the post%
traumatic period, and then gradually decreased after modelling TBI and ST, without reaching the
control level. Under conditions of BAT and acute blood loss, the indicator changed in phases with
two periods of increase – after 3 and 14 days of the post%traumatic period. After 3, 14, and 28 days
of the experiment, the IL%10 content in the blood serum of this experimental group was significantly
higher than in other experimental groups. Compared to rats which only mechanical trauma was
modelled, the extra blood loss contributed to an increase in IL%10 production. Its content against
the background of TBI and BAT complicated by acute blood loss was statistically significantly higher
after 3 and 14 days of the post%traumatic period, and against the background of ST and acute
blood loss – after 14 days. The degree of increase in IL% 10 content in blood serum against the
background of acute blood loss did not depend on the localization of mechanical trauma and was
practically the same. This suggests that acute blood loss is an independent predictor of the activa%
tion of both pro% and anti%inflammatory responses to trauma. The application of TBI, BAT, and ST
causes a significant increase in IL% 10 levels in blood serum, with a maximum after 3 days of the
post%traumatic period and a subsequent decrease, which reaches the control level against the
background of TBI. After 14 days of the post%traumatic period, the content of IL%10 in blood serum
is significantly higher against the background of BAT, and after 28 days – against the background
of BAT and ST compared to other study groups. Complications of modelled mechanical traumas of
various localization with acute blood loss are accompanied by an increase in the intensity of IL%10
secretion. After 3, 14, and 28 days of the post%traumatic period against the background of BAT
complicated by acute blood loss, the indicator is significantly higher compared to other studies,
which classifies such trauma as a risk factor for late immunological complications.

Key words: trauma, blood loss, inflammation, interleukin�10.

Мета роботи % з’ясувати вплив гострої крововтрати на вміст у сироватці крові IL%10 на
тлі черепно%мозкової травми (ЧМТ), тупої травми живота (ТТЖ) та скелетної травми (СКТ) в
динаміці періоду ранніх та пізніх проявів травматичної хвороби. В експериментах використа%
но 316 статевозрілих білих щурів самців лінії Вістар. В умовах тіопенталонатрієвого наркозу
(40 мг’”кг%1) моделювали ЧМТ, ТТЖ і СКТ. В окремих групах додатково моделювали гостру
крововтрато в кількості 1,5 % від маси тіла. Контрольних щурів тільки вводили у тіопентало%
натрієвий наркоз. З експериментів тварин виводили в умовах наркозу через 3, 7, 14, 21 і 28
діб методом тотального кровопускання з серця. У сироватці крові визначали вміст IL%10. Че%
рез 3 доби посттравматичного періоду за умов ЧМТ вміст у сироватці крові IL%10 досягав
максимуму, а далі поступово знижувався до рівня контролю. Після моделювання ТТЖ показ%
ник змінювався фазово з першим підвищенням через 3 доби посттравматичного періоду і
другим, з меншою амплітудою – через 14 діб і в усі терміни залишався більшим від контролю.
Після нанесення СКТ показник теж змінювався хвилеподібно зі зниженням через 14 діб і по%
вторним зростанням через 21 добу та залишався на такому ж рівні до 28 доби. За умов до%
даткової гострої крововтрати динаміка порушень вмісту в сироватці крові IL%10 була подібною.
Показник у всіх дослідних групах досягав максимуму через 3 доби посттравматичного пері%
оду, а далі після моделювання ЧМТ і СКТ поступово знижувався, не досягаючи рівня контро%
лю. За умов ТТЖ і гострої крововтрати показник змінювався фазово із двома періодами підви%
щення – через 3 та 14 діб посттравматичного періоду. Через 3, 14 та 28 діб експерименту в
цій дослідній групі вміст у сироватці крові IL%10 виявився суттєво більшим порівняно з іншими
дослідними групами. Порівняно зі щурами, яким моделювали лише механічну травму, додат%
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кова крововтрата сприяла збільшенню утворення IL%10. Його вміст на тлі ЧМТ і ТТЖ, усклад%
нених гострою крововтратою, виявився статистично вірогідно більшим через 3 і 14 діб пост%
травматичного періоду, на тлі СКТ і гострої крововтрати – через 14 діб. Ступінь зростання
вмісту IL%10 в сироватці крові на тлі гострої крововтрати не залежав від локалізації механічної
травми і був практично однаковим. Це дає змогу припустити, що гостра крововтрата є неза%
лежним предиктором активізації як про%, так і протизапальної реакції у відповідь на травму.
Нанесення ЧМТ, ТТЖ і СКТ викликає суттєве зростання вмісту в сироватці крові IL%10 з мак%
симумом через 3 доби посттравматичного періоду і наступним зниженням, яке на тлі ЧМТ
досягає рівня контролю. Через 14 діб посттравматичного періоду вміст у сироватці крові IL%
10 суттєво більший на тлі ТТЖ, через 28 діб – на тлі ТТЖ і СКТ порівняно з іншими дослідними
групами. Ускладнення модельованих механічних травм різної локалізації гострою крововтра%
тою супроводжується зростанням інтенсивності виділення IL%10. Через 3, 14 і 28 діб пост%
травматичного періоду на тлі ТТЖ, ускладненої гострою крововтратою, показник суттєво ви%
щий, порівняно з іншими дослідними, що відносить таку травму до групи ризику пізніх імуно%
логічних ускладнень.

Ключові слова: травма, крововтрата, запалення, інтерлейкін�10.

Тяжка травма належить до складних
проблем охорони здоровјя в Україні і світі.
Внаслідок зростання частоти високоенерге%
тичних уражень у постраждалих виникають
поєднані травми з ушкодженням двох і більше
анатомо%функціональних ділянок тіла. Такі
травми характеризуються значною тяжкістю,
високою летальністю та більшою частотою по%
сттравматичних ускладнень [1].

Останніми роками в етіології сучасної
травми все більшу роль відіграють вогнепальні
та мінновибухові ураження, які крім ураження
кісток скелета та внутрініх органів часто суп%
роводжуються гострою крововтратою [2]. На%
шарування патогенних механізмів механічної
травми та крововтрати суттєво поглиблює пе%
ребіг травматичного процесу завдяки над%
мірному утворенню цитокінів та розвитку ви%
раженої системної прозапальної реакції, яка
досягає максимуму вже в ранній посттравма%
тичний період [3].

В основі стимуляції утворення та виді%
лення цитокінів лежить масове вивільнення
молекулярних патернів, повјязаних з пошкод%
женням (Damage%Associated Molecular Patterns
DAMP) в ділянці уражених тканин. У свою чер%
гу DAMP взаємодіють з Toll%подібними рецеп%
торами, що стимулює клітини вродженої імун%
ної системи, активує каскад комплементу та
сприяє утворенню та виділенню цитокінів.

При травмі значної тяжкості відмічають
надмірне вироблення цитокінів, які потрапля%
ють в системний кровотік і здатні вклиикати
вторинне пошкодження тканин та органів,
віддалених від місця безпосередньої травми,

із формуванням синдрому поліорганної недо%
статності. За цих умов вторинне пошкоджен%
ня тканин сприяє додатковому вивільненню
DAMP та цитокінів з продовженням імунної ак%
тивації, що замикає чергове «хибне» патоло%
гіне коло і сприяє поглибленню системної
реакції на травму [4]. Саме тому надмірна
запальна реакція є основною причиною пога%
ного прогнозу та низького ефекту інтенсив%
ної терапії в пацієнтів із травмами [5].

Одночасно з виділенням прозапальних
цитокінів в організмі активується протизапаль%
на реакція, спрямована на попередження си%
стемної реакції на запалення та зменшення
проявів вторинного ураження тканин та
органів [6]. Це  досягається утворенням та
виділенням протизапальних медіаторів, які
пригнічують імунну систему та знижують
інтенсивність впливу прозапальних цитокінів.
Доведено, що оптимальний баланс про% і про%
тизапальних медіаторів забезпечує відновлен%
ня тканин, очищення від патогенів та запобі%
гає надмірному запаленню [7].

До поширених протизапальних цитокінів
належить IL%10, який продукується моноцита%
ми, макрофагами, дендритними клітинами,
нейтрофілами, Т%клітинами, В%клітинами, NK%
клітинами та ін. IL%10 може пригнічувати ут%
ворення прозапальних цитокінів, включаючи
TNF%б, IL%1, IL%6 та IFN%г, та зменшувати син%
тез головного комплексу гістосумісності II,
обмежуючи реакції ефекторних Т%клітин [8].
Крім того, підвищена продукція IL%10 може
спровокувати стан імуносупресії, відомий як
синдром компенсаторної протизапальної
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відповіді [9]. Розвиток цього синдрому обме%
жує надмірний запальний процесу і може при%
звести до імуносупресії з підвищенням чутли%
вості пацієнтів до розвитку інфекцій, зумов%
лених умовно%патогенною флорою, що стає
додатковим джерелом пошкодження
внутрішніх органів. Однак закономірності ут%
ворення протизапального IL%10 за умов ме%
ханічної травми різної локалізації, ускладне%
ної гострою крововтратою, вивчені недостат%
ньо.

Метою дослідження є зјясування
впливу гострої крововтрати на вміст у сиро%
ватці крові IL%10 на тлі черепно%мозкової трав%
ми (ЧМТ), тупої травми живота (ТТЖ) та ске%
летної травми (СКТ) в динаміці періоду ранніх
та пізніх проявів травматичної хвороби.

Матеріал і методи дослідження

В експериментах використано 316 ста%
тевозрілих білих щурів%самців лінії Вістар ма%
сою 200%220 г. Щурів відбирали випадковим
методом з віварію Тернопільського національ%
ного медичного університету імені І. Я. Гор%
бачевського МОЗ України. Під тіопентало%на%
трієвим наркозом (40 мг’ кг%1) у дослідній групі
1 моделювали ЧМТ, у дослідній групі 2 – ТТЖ,
у дослідній групі 3 – СКТ, стандартизовані за
летальністю в гострому періоді травматичної
хвороби [10]. ЧМТ викликали шляхом нане%
сення однократного дозованого удару по че%
репу з енергією 0,375 Дж [11]. ТТЖ моделю%
вали завдяки однократному дозованому уда%
ру в епігастральну ділянку з енергією 0,177
Дж’ см%2 [12]. СКТ досягали шляхом дозова%
ного механічного удару по кожному стегну з
енергією 0,637 Дж, який викликав закритий
перелом стегнових кісток [12]. У дослідних
групах 4, 5 та 6 щурам моделювали відповід%
но ЧМТ, ТТЖ та СКТ і додатково викликали
гостру крововтрату в објємі 1,5 % від маси тіла
шляхом пересікання стегнової вени. Објєм
крововтрати контролювали гравіметричним
методом. Гемостаз забезпечували шляхом
накладання лігатури.

Через 3, 7, 14, 21 та 28 діб посттравма%
тичного періоду в умовах наркозу щурів дос%
лідних груп виводили з експерименту мето%
дом тотального кровопускання з серця. У си%
роватці крові щурів, які вижили, визначали
вміст IL%10 імуноферментним методом з ви%
користанням стандартних реагентів, адапто%
ваних для білих щурів «Elabscience

Biotechnology Inc» на аналізаторі імунофер%
ментному RT%2100C (Ratyo, КНР). Концентра%
цію IL%10 встановлювали за калібрувальним
графіком, взятим з інструкції, та виражали у
пг’ мл%1. Щурів контрольної групи тільки нар%
котизували і виводили з експерименту через
14 діб посттравматичного періоду.

Усі експерименти виконували з дотри%
манням «Загальних етичних принципів експе%
риментів на тваринах», які були ухвалені Пер%
шим національним конгресом з біоетики (Київ,
2001) та узгоджені із положенням «Євро%
пейської конвенції щодо захисту хребетних
тварин, які використовуються для експери%
ментальних та інших наукових цілей» (Страс%
бург, 1986), а також висновку комісії з питань
біоетики Тернопільського національного ме%
дичного університету імені І. Я. Горбачевсько%
го МОЗ України № 82 від 03.09.2025 р.

Статистичний аналіз цифрових резуль%
татів виконували з використанням програмно%
го пакету STATISTICA 10.0 («StatSoft Inc.»,
США), серійний номер диска
BXXR303F737429FA%8. Розраховували медіа%
ну (Ме), нижній і верхній квартилі (LQ, UQ), які
представлені в таблицях. З метою оцінки сту%
пеня відхилення вмісту в сироватці крові IL%
10 у травмованих щурів під впливом гострої
крововтрати розраховували середнє відно%
шення індивідуальних величин показника
травмованих щурів з гострою крововтратою
до середньої величини травмованих щурів без
крововтрати. Вірогідність відмінностей оціню%
вали за непараметричним критерієм Манна%
Уітні.

Результати досліджень та їх

обговорення

Дослідження показали, що під впливом
ЧМТ вміст у сироватці крові IL%10 порівняно з
контролем зростав (табл. 1). Показник дося%
гав максимуму вже через 3 доби посттравма%
тичного періоду і перевищував контроль на
22,0 % (р<0,05). В подальшому показник зни%
жувався й через 14 діб експерименту ставав
суттєво меншим порівняно з результатом 3
доби (на 10,8 %, р<0,05). Незважаючи на це,
через 7 та 14 діб посттравматичного періоду
показник продовжував залишатися істотно
більшим порівняно з контролем (відповідно на
12,3 та 8,8 %, р<0,05). До 28 доби посттрав%
матичного періоду показник поступово знижу%
вався, досягав рівня контрольної групи
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(р>0,05) й був статистично вірогідно меншим
порівняно з результатом 3, 7 та 21 діб експе%
рименту (відповідно на 17,6, 10,5 та 8,9 %,
р<0,05).

Моделювання ТТЖ призводило до
більших порушень. У всі терміни посттравма%
тичного періоду вміст у сироватці крові IL%10
виявився статистично вірогідно більшим, ніж
у контролі (р<0,05). В динаміці показник теж
досягав максимуму через 3 доби експеримен%
ту (на 31,3 %, р<0,05). У подальшому показ%
ник знижувався і через 7 діб посттравматич%
ного періоду ставав на 14,7 % меншим по%
рівняно з результатом 3 доби (р<0,05), проте
залишався на 12,3 % більшим, ніж у контролі
(р<0,05). На такому ж рівні показник знахо%
дився до закінчення експерименту (р>0,05) з
незначним хвилеподібним зростанням через
14 діб посттравматичного періоду. В цей
термін показник перевищив контроль а 19,7
% (р<0,05). В подальшому – до 28 доби екс%
перименту показник повторно знизився, за%
лишаючись на 11,3 % більшим від контролю
(р<0,05) та на 15,2 % меншим, порівняно з
результатом 3 доби посттравматичного пері%
оду (р<0,05).

На тлі експериментальної СКТ вміст у
сироватці крові IL%10 в посттравматичному
періоді порівняно з контролем теж зростав. В
динаміці показник змінювався хвилеподібно з
першим максимумом через 7 діб і другим –
через 21 добу. В ці терміни показник переви%
щував контроль відпо%
відно на 16,4 та 15,0
% (р<0,05). Варто
відмітити, що через 14
діб показник знижу%
вався до рівня контро%
лю (р>0,05) й був на
7,1 % меншим по%
рівняно з результатом
3 доби (р<0,05). Че%
рез 28 діб посттрав%
матичного періоду по%
казник залишався на
11,4 % більшим, ніж у
контролі (р<0,05).

Порівняння дос%
лідних груп показало,
що через 3, 7 та 21
доби посттравматич%
ного періоду

відмінності вмісту в сироватці крові IL%10 між
дослідними групами, в яких моделювали різні
за локалізацією механічні травми, були стати%
стично не вірогідними (р

1%2
>0,05, р

1%3
>0,05, р

2%

3
>0,05). Разом з тим, через 14 діб посттрав%

матичного періоду показник виявився суттє%
во більшим після моделювання ТТЖ. Порівня%
но з дослідною групою, в якій наносили ЧМТ,
показник був більшим на 10,1 % (р

1%2
<0,05),

порівняно з дослідною групою, в якій моде%
лювали СКТ, показник був більшим на 11,5 %
(р

2%3
<0,05). Через 28 діб посттравматичного

періоду вміст у сироватці крові IL%10 істотно
переважав у дослідних групах, в яких моде%
лювали ТТЖ і СКТ порівняно із групою, в якій
моделювали ЧМТ (відповідно на 10,8 %, р

1%

2
<0,05 та 10,9 %, р

1%3
<0,05).

Ускладнення модельованих механічних
травм різної локалізації гострою крововтра%
тою порівняно з контролем теж супроводжу%
валося суттєвим зростанням вмісту в сиро%
ватці крові IL%10 у всі терміни посттравматич%
ного періоду (табл. 2). За умов ЧМТ і гострої
крововтрати показник досягав максимуму
через 3 доби посттравматичного періоду і був
на 33,7 % більшим, ніж у контролі (р<0,05).
Через 7 діб експерименту показник знижував%
ся (на 10,0 % порівняно з результатом попе%
реднього терміну спостереження, р<0,05). На
такому ж рівні показник знаходився до 21
доби посттравматичного періоду (р>0,05), а
далі знижувався повторно і ставав суттєво
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меншим, порівняно з результатом 3, 7 та 14
діб посттравматичного періоду (відповідно на
19,4, 10,4 та 9,0 %, р<0,05). Незважаючи на
це, показник продовжував залишатися істот%
но більшим від контролю (на 7,0 %, р<0,05).

Ускладнення ТТЖ гострою крововтра%
тою порівняно з контролем призводило до
зростання вмісту в сироватці крові IL%10, яке
носило фазовий характер з першим періодом
підвищення – через 3 доби посттравматично%
го періоду (на 43,6 %, р<0,05), зниженням
через 7 діб (на 18,8 % порівняно з результа%
том 3 доби, р<0,05) та повторним підвищен%
ням – через 14 діб
(на 17,0 % порівняно
з результатом 7 доби
(р<0,05). Незважаю%
чи на такі коливання
показник через 7 та
14 діб посттравма%
тичного періоду пе%
ревищував рівень
контролю відповідно
на 16,6 та 36,5 %
(р<0,05). У подаль%
шому показник зни%
жувався і через 28
діб експерименту
ставав статистично
вірогідно меншим,
порівняно з резуль%
татом 3 і 14 діб пост%
травматичного пері%
оду: відповідно на
17,6 та 13,3 %,
р<0,05. В цей термін
показник також зали%
шався на 18,9 %
більшим, ніж у конт%
ролі (р<0,05).

За умов СКТ і
гострої крововтрати
вміст у сироватці
крові IL%10 досягав
максимуму через 3
доби посттравматич%
ного періоду. В цей
термін показник на
26,0 % був більшим,
ніж у контролі
(р<0,05). На такому ж
рівні показник зали%
шався до 14 доби ек%

сперименту (р>0,05), а далі знижувався. Че%
рез 21 добу посттравматичного періоду по%
казник ставав статистично вірогідно меншим
порівняно з результатом 3, 7 та 14 діб експе%
рименту (р<0,05). На такому ж рівні показник
залишався й через 28 діб посттравматичного
періоду (р>0,05).

Порівняння дослідних груп показало, що
через 3, 14 та 28 діб посттравматичного пер%
іоду вміст у сироватці крові IL%10 виявився
статистично вірогідно більшим у дослідній
групі щурів з ТТЖ і гострою крововтратою, по%
рівняно з іншими дослідними групами (р

4%
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5
<0,05, р

4%6
<0,05, р

5%6
<0,05). Через 7 і 21 доби

посттравматичного періоду відмінності між
дослідними групами були статистично не
вірогідними (р

4%5
>0,05, р

4%6
>0,05, р

5%6
>0,05).

Порівняно із травмованими щурами без
гострої крововтрати на тлі ЧМТ вміст у сиро%
ватці крові IL%10 виявився статистично вірог%
ідно більшим через 3 і 14 діб посттравматич%
ного періоду: відповідно на 9,3 та 8,8 %
(р<0,05). На тлі ТТЖ, ускладненої крововтра%
тою, показник суттєво перевищував щурів з
ТТЖ без крововтрати теж через 3 і 14 діб по%
сттравматичного періоду – відповідно на 9,8
та 14,0 % (р<0,05). На тлі СКТ, ускладненої
крововтратою, показник суттєво перевищував
щурів з СКТ без крововтрати лише через 14
діб посттравматичного періоду – на 11,3 %
(р<0,05).

Для незалежної оцінки впливу гострої
крововтрати на динаміку вмісту IL%6 у сироватці
крові розраховували середнє відношення інди%
відуальних величин показника у сироватці крові
травмованих щурів з гострою крововтратою до
середньої величини травмованих щурів без
крововтрати (табл. 3).

Результати показали, що величина по%
казника з 3 до 21 діб посттравматичного пе%
ріоду між дослідними групами щурів з механ%
ічною травою різної локалізації і гострою кро%
вовтратою статистично вірогідно не відрізня%
лася (р

1
>0,05, р

2
>0,05, р

3
>0,05). Разом з тим,

через 2 діб експерименту показник у щурів з
ЧМТ і ТТЖ, ускладнених гострою крововтра%
тою виявився статистично вірогідно більшим,
ніж у дослідній групі щурів з СКТ і гострою
крововтратою (р

2
<0,05, р

3
<0,05).

Отримані результати свідчать про те, що
внаслідок моделювання механічних травм
різної локалізації порівняно з контролем
відмічають підвищення вмісту в сироватці
крові IL%10. Проте динаміка його порушень
залежить від локалізації травми. За умов ЧМТ
показник через 3 доби посттравматичного
періоду досягає максимуму, а далі поступово
знижується і через 28 діб досягає рівня конт%
ролю. Після моделювання ТТЖ показник
змінюється фазово з першим підвищенням
через 3 доби посттравматичного періоду і
другим, з меншою амплітудою – через 14 діб.
До 28 доби експерименту показник досягає
мінімальної величини, проте залишається
істотно більшим, ніж у контролі. Після нане%

сення СКТ показник теж досягає максимуму
через 3 доби посттравматичного періоду, а
далі знижується і до 14 доби досягає рівня
контролю. Через 21 добу експерименту показ%
ник зростає повторно і залишається на тако%
му ж рівні до 28 доби.

Отримана реакція IL%10 на травму різної
локалізації вказує на посилення його синтезу
та виділення вже в ранньому посттравматич%
ному періоді, що відповідає сучасним уявлен%
ням про реакцію протизапальних цитокінів у
відповідь на травму і відповідає максимуму
виділення прозапальних цитокінів [8]. На тлі
ЧМТ вміст у сироватці крові IL%10 до закінчен%
ня експерименту зменшується до рівня конт%
ролю, що свідчить про стихання запального
процесу і поступове наростання саногенних
процесів. Однак на тлі ТТЖ і СКТ показник
змінюється хвилеподібно із другою фазою
підвищення відповідно через 14 та 21 доби
посттравматичного періоду. Подібна реакція
вказує на повторне посилення реакції орган%
ізму на запалення, що ймовірно, зумовлено
вторинним ураження тканин та органів, відда%
лених від місця травми з додатковим утворен%
ням DAMP та прозапальних цитокінів, що у
свою чергу може компенсаторно активізува%
ти антизапальні механізми і проявляється про%
дукцією протизапальних цитокінів, таких як IL%
10 та ін. [4, 13]. Надмірне і тривале виділення
протизапальних цитокінів перепрограмовує
функцію імунної системи і в подальшому може
лягти в основу розвитку пізніх ускладнень [14].

Звертає на себе увагу той факт, що
після моделювання ТТЖ вміст у сироватці
крові IL%10 через 14 та 28 діб посттравматич%
ного періоду статистично вірогідно більший,
порівняно з іншими дослідними групами.
Отже протизапальна реакція організму на тра%
ву органів черевної порожнини є найбільшою
в період пізніх проявів травматичної хвороби,
що, ймовірно, повјязано із особливостями
імунної системи кишок. Встановлено, що по%
шкоджені ентероцити вивільняють специфічні
повјязані з пошкодженням молекулярні струк%
тури, які додатково стимулюють кишкову імун%
ну систему, зокрема резидентні макрофаги та
дендритні клітини з посиленим виділенням
прозапальних цитокінів та хемокінів у порталь%
них кровотік та активізацією лімфоїдної тка%
нини кишок [15]. В цілому реакцію IL%10 у
відповідь на травму різної локалізації можна
представити так:
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ЧМТ <¬ СКТ <¬ ТТЖ.

За умов механічних травм різної локал%
ізації, ускладнених гострою крововтратою,
динаміка порушень вмісту в сироватці крові
IL%10 була подібною. Показник у всіх дослід%
них групах досягав максимуму через 3 доби
посттравматичного періоду, а далі після мо%
делювання ЧМТ і СКТ поступово знижувався
до 28 доби посттравматичного періоду, не до%
сягаючи рівня контролю. Феномен вторинно%
го загострення на тлі СКТ і крововтрати, який
мав місце після моделювання лише СКТ не
спостерігали. Водночас за умов ТТЖ показ%
ник змінювався фазово із двома періодами
підвищення – через 3 та 14 діб посттравма%
тичного періоду. Варто відмітити, що через 3,
14 та 28 діб експерименту у групі щурів з ТТЖ
і гострою крововтратою вміст у сироватці
крові IL%10 виявився суттєво більшим порівня%
но з іншими дослідними групами.

Отже, гостра крововтрата сприяє поси%
леному утворенню і виділенню IL%10 саме на
тлі ТТЖ. Відомо, що зниження перфузії в еп%
ітелії кишок зумовлює виражені метаболічні
порушення з переходом до анаеробного ме%
таболізму, посиленою генерацією лактату,
іонів водню та активних форм оксигену. Все
це сприяє розвитку оксидативного стресу,
вторинному пошкодженню клітин і підсилює
запалення [16].

Порівняно зі щурами, яким моделюва%
ли лише механічну травму, додаткова крово%
втрата сприяла збільшенню утворення IL%10.
Його вміст на тлі ЧМТ і ТТЖ, ускладнених го%
строю крововтратою, виявився статистично
вірогідно більшим через 3 і 14 діб посттрав%
матичного періоду, на тлі СКТ і гострої крово%
втрати – через 14 діб. На сьогодні доведено,
що гостра крововтрата здатна викликати рап%
тове надмірне вивільнення про% і протиза%
пальних цитокінів у цілому організмі вже в
ранній період після нанесення травми [17].
Проте ми вперше показали, що критичним
терміном для повторного посиленого виділен%
ня протизапального цитокіну IL%10 на тлі гос%
трої крововтрати травматичного походження
незалежно від локалізації механічної травми
є 14 доба. В залежності від інтенсивності про%
тизапальної відповіді можна очікувати появу
пізніх ускладнень, повјязаних зі зниженням
імунного захисту та розвитком інфекційних ус%
кладнень. У звјязку з цим, до групи ризику
можна віднести дослідну групу з ТТЖ і гос%

трою крововтратою, оскільки вміст IL%10 за%
лишається істотно більшим, порівняно з інши%
ми дослідним групами.

В цілому інтенсивність виділення IL%10
за умов модельованих травм ускладнених
гострою крововтратою через 14 діб після на%
несення травми спостерігається в період роз%
витку вторинних ускладнень. Можна припус%
тити, що посилене утворення IL%10 в цей
термін є несприятливим фактором перебігу
травматичної хвороби.

Одночасно слід зауважити, що ступінь
зростання вмісту IL%10 в сироватці крові у
щурів з механічною травмою різної локалізації
на тлі гострої крововтрати порівняно зі щура%
ми, яким наносили лише ізольовану травму,
був практично однаковим. Це дає змогу при%
пустити, що гостра крововтрата є незалежним
предиктором активізації як про%, так і проти%
запальної реакції у відповідь на травму.

Висновки

1. Нанесення ЧМТ, ТТЖ і СКТ викликає
суттєве зростання вмісту в сироватці крові IL%
10 з максимумом через 3 доби посттравма%
тичного періоду. В подальшому за умов ЧМТ
показник до 28 доби знижується і досягає
рівня контролю. Після нанесення ТТЖ і СКТ
відмічають повторе підвищення показника
відповідно через 14 та 21 добу посттравма%
тичного періоду з наступним зниженням, яке
до 28 доби посттравматичного періоду не
досягає рівня контролю. Через 14 діб пост%
травматичного періоду вміст у сироватці крові
IL%10 залишається суттєво більшим на тлі
ТТЖ, через 28 діб – на тлі ТТЖ і СКТ порівня%
но з іншими дослідними групами

2. Ускладнення модельованих механіч%
них травм різної локалізації гострою крово%
втратою супроводжується зростанням інтен%
сивності виділення IL%10. В усіх дослідних гру%
пах показник теж досягає максимальної ве%
личини через 3 доби посттравматичного пер%
іоду, а далі на тлі ЧМТ і СКТ, ускладнених го%
строю крововтратою, поступово знижується,
проте до закінчення експерименту не дося%
гає рівня контролю. Після моделювання ТТЖ
і гострої крововтрати показник змінюється
фазово з періодом повторного зростання че%
рез 14 діб. Через 3, 14 і 28 діб посттравма%
тичного періоду в цій дослідній групі показ%
ник суттєво вищий, порівняно з іншими гру%
пами, що відносить ТТЖ, ускладнену гострою
крововтратою, до групи ризику пізніх імуно%
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логічних ускладнень.

Перспективи подальших дослід.

жень. Комплексне дослідження впливу гос%
трої крововтрати на динаміку про% і протиза%
пальних цитокінів у відповідь на механічну
травму різної локалізації та пошук патогене%
тично обґрунтованих засобів корекції.
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