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Серед патофізіологічних механізмів, які беруть 
участь в розвитку післяішемічних реперфузійних 
ускладнень, одна з найвагоміших ролей належить 
гіпоксії. Спричинивши критичну стресову реакцію на 
тлі масивної крововтрати, це явище призводить до 
активації прозапальних інтерлейкінів – системно, а 
також до виходу в велике коло кровообігу продуктів 
порушеного метаболізму із ішемізованої кінцівки. 
Водночас в останній приплив оксигенованої крові на 
тлі реінфузії тільки поглиблює порушення локально-
го обімну речовин. Метою дослідження стало вста-
новлення рівня циркулюючих імунних комплексів 
внаслідок ізольованої ішемії-реперфузії кінцівки, 
ізольованої масивної крововтрати чи травми, а 
також їхніх поєднань. Було визначено, що кожне з 
модельованих втручань характеризуються вираже-
ними порушеннями гуморального імунітету, які су-
проводжуються накопиченням у сироватці крові ЦІК 
та розвитком дизімуноглобулінемії. Також доведено, 
що на усіх етапах ровитку травматичної хвороби і 
при відповідних змінах внутрішніх органів відбу-
вається суттєве зростання титру імуноглобулінів A, 
M, G з перевагою в першу годину після реінфузії, а 
також зростанням на 7 добу експерименту, що під-
тверджує виражене антигенне навантаження з залу-
ченням як ланки первинної, так і вторинної імунної 
відповіді в патогенезі посттравматичних змін. Осо-
бливістю стало те, що поєднання ішемії-реперфузії 
кінцівки з крововтратою та механічною травмою 
пригнічує утворення іміноглобулінів або відтермі-
новує їх наростання. Дані зміни можна пояснювати 
як виснаженням функції імунної відповіді на тлі ви-
ражених катаболічних процесів у гострому періоді 
після крововтрати, так і стимулювальним ефектом 
антигенного навантаження в періоді ранніх проявів, 
що підтверджувалось співпадінням у часі наростан-
ня концентрації циркулюючих імунних комплексів 
із різким зростанням вмісту продуктів перекисного 
оксинення ліпідів у сироватці та рівня молекул се-
редньої маси в періоди, які були встановленні у по-
передніх наших дослідженнях.

Ключові слова: масивна крововтрата, механічна 
травма, ішемія-реперфузія, циркулюючі імунні комп-
лекси, імуноглобуліни. 
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Вступ. Серед численних причин, які здатні викли-
кати напруження чи декомпенсацію імунної ланки 

захисту організму є синдром довготривалого стис-
кання. У даних літератури зустрічають згадки про 
розвиток імунної відповіді також і на тлі менших 
патологічних впливів, але таких, які супроводжують-
ся явищами реінфузії – зстосування кровоспинного 
джгута при операціях артропластики чи трансплан-
тації все частіше розглядається в контексті неодноз-
начного її впливу. Також, на полі бою і досі турнікет 
є першим і ефективним, і простим у застосуванні за-
собом домедичної допомоги [1, 2]. Проте, за дани-
ми авторів, двогодинна ішемія здатна ускладнювати 
перебіг гострої крововтрати і сприяти поліорганній 
дисфункції [3].

Активні бойові дії, що періодично виникають в 
світі, в тому числі в Україні, супроводжуються трав-
мами та крововтратами й потребують прискіпливого 
вивчення механізмів ішемічно-реперфузійного син-
дрому внаслідок застосування турнікета [4, 5]. Тиск 
на підлеглі тканини, виснаження макроергічних спо-
лук в перетиснутій ділянці, місцевий іонний дисба-
ланс і локальна активізація перекисного окиснення 
ліпідів та білків [6] є тими додатковими факторами, 
які після звільнення від джгута кінцівки спричиняють 
масовий викид в кров продуктів порушеного мета-
болізму. Оскільки організм уже є спровокованим 
наявною крововтратою чи скелетною травмою, то 
уявлення про кровоспинний джгут як додатковий 
фактор дисбалансу захисних сил організму потріб-
но розглядати і шукати шляхи протидії. Раніше нами 
було висвітлено активну участь і порушення у печінці 
та нирках на біохімічному та морфологічному рівнях 
[7]; було виявлено суттєве зростання ПОЛ та пригні-
чення системи антиоксидного захисту в гострому пе-
ріоді після травм. Водночас, можна припустити, що 
одним із факторів напруження ренальної фугкції є 
порушення на рівні базальної мембрани клубочків, 
що може бути спричинене впливом і «осіданням» 
циркулюючих імунних комплексів. Багато вчених 
звертають увагу на факт нагромадження циркулюю-
чих імунних комплексів у сироватці крові внаслідок 
розвитку післятравматичних порушень метаболізму 
[8], а також у тканинах із наступним розвитком аутоі-
мунної відповіді та залученням судинно-гематологіч-
ного компоненту [9].

Парадоксальність ішемічно-реперфузійного син-
дрому полягає в тому, що сама по собі ішемія тканин 
має несприятливий локальний вплив на тканину, 
тоді як відновлення кровопостачання замість того, 
аби забезпечити звичне функціонування ураженої 
ділянки, навпаки, посилює наявні патологічні зміни, 
і навіть може мати системний патогенний вплив [10]. 
Ускладнювальний вплив кровоспинного джгута на 
системні наслідки масивної крововтрати, ускладне-
ної ішемією-реперфузією, особливо, на динаміку по-
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рушень імунітету та змін ЦІК ще недостатньо вивче-
ний. Встановлення механізмів відповіді у цих умовах 
в ранньому післятравматичному періоді стало пер-
шочерговою метою даного дослідження.

Мета дослідження – встановлення динаміки кон-
центрації циркулюючих імунних комплексів, а також 
закономірності порушень гуморального імунітету 
внаслідок системного впливу  ішемії-реперфузії кін-
цівки, а також масивної крововтрати.

Об’єкт і методи дослідження. Експеримент ви-
конано на 160 самцях білих нелінійних щурів масою 
200-250 г, які перебували на стандарному режимі 
утриманні віварію. Усіх тварин поділили на 3 групи: 
контрольну (КГ) та 3 дослідних (по 10 тварин в кож-
ній). Тварин КГ вводили в наркоз на тлі застосування 
еквівалентної дози тіопенталу-натрію і здійснювали 
забір матеріалу для дослідження, як і в експери-
ментальних групах (ЕГ). ЕГ-1 об’єднала тварин, яким 
моделювали ішемію-реперфузію кінцівки (ІРК). Під 
тіопентало-натрієвим знеболенням (40 мг·кг̄¹ маси 
тіла) на ліву нижню кінцвку проксимально було на-
кладено джгут «SWAT-T» (США) шириною 10 мм, що 
відповідає ширині джгута при накладанні на стег-
но дорослої людини – такий спосіб моделювання 
ішемії-реперфузії має мінімальний травмувальний 
вплив на підлеглі тканини завдяки своїй ширині і три-
валим в часі больовим порогом [11]. У ЕГ-2 в умовах 
знеболення було змодельовано гостру масивну кро-
вовтрату (до 40% від ОЦК) шляхом пункції стегнової 
вени, після чого здійснювали гемостаз. У ЕГ-3 ці два 
ушкодження поєднувалися. 

Кількість циркулюючих імунних комплексів у си-
роватці крові визначали преципітацією їх розчином 
полі етиленгліколю – 6000 [12]. Вміст сироваткових 
Ig A, Ig M, Ig G досліджували турбодиметричним 
методом з використанням напівавтоматичного біо-
хімічного аналізатора «Humalyser 2000» і наборів 
реактивів фірми «Human» (Німеччина). Усі етапи до-
слідження були виконані згідно рекомендацій Євро-
пейської конвенції про захист хребетних тварин, що 
використовуються для дослідних та інших наукових 

цілей (Страсбург, 1986), резолюції Першого Націо-
нального Конгресу з біоетики (Київ, 2001), Закону 
України “Про захист тварин від жорстокої поведінки” 
(2006), [13].

Статистичний аналіз отриманих даних було ви-
конано з допомогою Excel (Microsoft, USA). Крім аб-
солютних величин, які подані в таблицях у вигляді 
медіани (Ме), нижнього і верхнього квартилів (LQ; 
UQ), розраховували відхилення кожного показника 
у відсотках до рівня контролю (100,0%). Для оцінки 
вірогідності відмінностей визначали характер варіа-
ційного розподілу показників у гурпах порвняння. У 
зв’язку з відсутністю нормального розподілу застосо-
вували непараметричний критерій Манна-Уїтні. Від-
мінності вважали істинним при вірогідності нульової 
гіпотези не більше 5% (р<0,05).

Результати дослідження та їх обговорення. 
Оцінка концентрації ЦІК в різні періоди після екс-
периментальних втручань показала, що їхній рівень 
зростав під впливом усіх втручань, особливо активно 
в групі, де додатковим фактором була ІРК, а також 
знижувався, коли прояви ПОЛ стихали. Додатковим 
фактором зниження показника у ЕГ-2 та ЕГ-3 можна 
вважати компенсаторну гемодилюцію. Так, як видно 
з таблиці 1, у ЕГ-1 показник через 1 год після втру-
чання перевищив дані КГ на 12,7%, далі, на 1, 3 та 7 
доби показник був вищим на 50,8, на 63,9 і на 7,1% 
відповідно. Показник у ЕГ-2 через 1 год після втру-
чання був вищим за дані КГ на 12,3%, проте на 1 добу 
– знизився, порівняно з КГ, на 21,8%. Проте на 3, 7 
та 14 доби він знову перевищив дані КГ на 96,1%, у 
2,09 раза і на 74,6% відповідно. Виражені зміни спо-
стерігалися ві в ЕГ-3, коли вже через 1 год показник у 
ній перевищив дані КГ на 43,7%. Далі, у всьому після-
травматичному періоді вміст ЦІК хоч і мав хвилепо-
дібну динаміку, проте переважав дані КГ – на 1, 3, 7 
та 14 доби – на 77,8, на 26,5%, а також у 2,49 і в 2,29 
раза відповідно. 

Однією з причин наростання ЦІК є розвиток не-
достатності ниркової функції, що було підтверджено 
нами раніше, а також іншими авторами. У механіз-

мах наростання концентрації цих речовин 
значна роль належить зниженню швидкості 
клубочкової фільрації або неспроможності 
ренального фільтраційного бар’єру пропусти-
ти весь надмір речовини, що екскретується, 
однак оцінка ураження нирок неможлива без 
визначення фукціональної здатності печінки. 
За даними літератури, підтвердженням ток-
сичного ураження гапатоцитів є зниження 
рівня сечовини, порівняно з контрольною та 
інтактною групою [14]. При цьому ознакою 
активації білкового обміну на тлі порушення 
динамічної рівноваги анаболічно-каталітич-
них процесів – в сторону останнього – є до-
статній рівень креатиніну та зростання рівня 
сечовини [15] за умови виключення уражен-
ня нирок. Зважаючи на останній фактор, дуже 
важливо на тлі поєднаної патології вчасно 
встановити ознаки порушення функції нирок, 
правильно їх інтерпретувати.

Результати досліджень показали, що вміст 
ЦІК, так само, як і імуноглобулінів, наростав 
у всіх експериментальних групах, особливо 
це було виражено на тлі поєднання масивної 

Таблиця 1 – Вміст ЦІК (од.ум.) у сироватці крові після 
ішемії-реперфузії кінцівки, крововтрати та механічної 

травми (Ме (LQ;UQ)) – медіана  
(нижній і верхній квартилі)

Дослідна група
Термін реперфузійного періоду

1 год 1 доба 3 доба 7 доба 14 доба
Контроль = 58,65 (57,22; 62,16;) (n=10)

Група 1
Ішемія-реперфузія 

66,12
(66,24;
68,26)*

(n=10)

88,45
(84,46;
90,28)*

(n=10)

96,15
(95,26;
97,32)*

(n=10)

62,80
(60,22;
66,46)
(n=10)

60,15
(55,56;
62,22)
(n=10)

Група 2
Крововтрата

65,66
(64,28;
68,26)*

(n=7)

48,15
(46,28;
48,44)*

(n=7)

115,04
(110,25;
116,46)*

(n=6)

122,75
(120,48;
132,60)*

(n=7)

102,43
(95,64;

106,80)*
(n=7)

Група 3
Ішемія-реперфузія+
крововтрата

78,54
(78,56;
82,46)*

(n=6)

104,30
(100,25;
105,46)*

(n=6)

74,22
(72,26;

76,22) *
(n=6)

146,2
(140,52;

154,68) *
(n=6)

134,18
(128,44;
134,22)*

(n=5)
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 тут і нижче: * – відмінності стосовно контрольної групи статистично 
вірогідні (р< 0,05); р1-3 – вірогідність відмінностей стосовно дослідних груп 1 і 
3; р2-3 – вірогідність відмінностей стосовно дослідних груп 2 і 3.
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крововтрати з ішемією-реперфузією 
кінцівки. Як видно з таблиці 2 вміст си-
роваткового імуноглобуліну А зростав 
під впливом експериментальних втру-
чань. Так, у ЕГ-1 через 1 год після рен-
фузії показник перевищив дані КГ на 
5,9%. На 1 добу показник був вищим 
на 11,8%, а на 3 добу – на 29,4%. Також 
він залишався вищим і на 7 добу, пере-
вищивши дані КГ на 21,6%. Зростання 
показника в ЕГ-2 та ЕГ-3 мало хвилепо-
дібний характер, очевидно, зумовле-
ний як гемодилюцією в періоді гострих 
проявів післятравматичної хвороби, 
так і виснаженням імунної функції вна-
слідок посилення катаболічних проце-
сів на цьому тлі. Зокрема, через 1 год 
показник у ЕГ-1 та ЕГ-2 перевищував 
дані КГ на 17,6 та на 84,3%. Далі, показ-
ник у ЕГ-2 зріс на 1 добу в 2,2 раза. На 3 
добу, незважаючи на зниження з попе-
реднім періодом, показник у ЕГ-2 пе-
ревищував дані КГ на 91,2%; також він 
залишався вищим і на 7 та 14 доби – у 
2,64 і у 2,45 раза відповідно. Показник 
у ЕГ-3 перевищував дані КГ у 2,16 раза. 
На 3 добу, незважаючи на зниження, 
був вищим на 43,1%. Також залишався 
вищим і на 7 та 14 доби – у 2,94 і у 2,84 
раза відповідно.

Як видно з таблиці 3, вміст Ig M у 
сироватці крові теж виражено зростав 
під впливом усіх експериментальних 
втручань. Так, черех 1 год показник у 
ЕГ-1 перевищував рівень КГ на 13,3%. 
На 1 добу він збільшився, порівняно з 
КГ, на 26,7 і досяг свого піку на 3 добу, 
будучи вищим на 86,7%. На 7 та 14 
доби показник і далі залишався вищим 
щодо КГ на 29,3 і на 12% відповідно. 
При порівнянні з даними КГ показник 
у ЕГ-2 теж був збільшений і досяг свого 
піку на 1 добу після втручання – був вищим у 2,87 
раза. 

Також він був вищим і через 1 год, на 3, 7 та 14 
доби – на 46,7%, у 2 раза, на 50 і на 33,3% відповідно. 
Показник у ЕГ-3 був найвищим через 1 год після втру-
чання – переважав дані КГ на 53,3 % після чого на 1 
добу, хоч і знизився, та був вищим на 40%. Також мав 
другий пік підйому на 14 добу – на 13,3%. В інші пе-
ріоди – на 3 та 7 доби виявився нижчим щодо даних 
КГ – 25 і на 20%, в основі чого, очевидно, була як де-
пресії імунної відповіді, так і явища компенсаторної 
гемодилюції.

Як видно з таблиці 4, вміст Ig G у сироватці крові 
постійно змінювавася під впливом експерименталь-
них втручань. Так, у ЕГ-1 зростав дуже мало в дослі-
джуваном періоді: на 1 добу він перевищував дані КГ 
на 4,5%, а на 3 добу, досягнувши свого піку в цій групі 
– на 14,5%. Такж він був вищим і на 7 добу – на 5,5%. 
У ЕГ-2 через 1 год перевищував дані КГ на 9,8%, а на 
1добу після втручання був найвищим в цій групі – пе-
ребільшував дані КГ на 22,4%.

Також він залишався підвищеним і на 3, 7 та 14 
доби – на 7,4, на 14 і на 7,4%. У ЕГ-3 зростання ве-

личини показник було більш активним: якщо через 1 
год він перевищував дані КГ на 7,6%, то на 1 та добу 
був більшим на 39,7 і на 57,2% відповідно. На 7 добу, 
проте, він знизився нижче рівня КГ – на 6,8%, а також 
на 14 добу – на 37,1%.

Експериментально підтверджено, що в патогене-
зі ураження міокарда внаслідок ІР є багато шляхів, 
серед яких порушення активності йонних каналів, 
зростання активних форм кисню, запалення та ен-
дотеліальна дисфункція [16]. Ці самі механізми ак-
тивуються і при ішемії-реперфузії іншої локалізації. 
Вказується також і на визначальну роль секреції за-
пальних цитокінів та експресії проапоптичних фак-
торів та зростання активації протизапальних агентів 
[17]. Є напрацювання, де автори розглядають зна-
чення функціональних складових системи регуляції 
агрегатного стану крові в локальних проявах син-
дрому ішемії-реперфузії, таких як ендотеліальне 
ушкодження [18-21], а окремі автори вказують на 
розвиток місцевого ДВЗ-синдрому [22]. Оскільки на 
тлі пероксидації, коли гідроксильні радикали спри-
чинюють і підтримують надмір пероксидації ліпідних 
структур клітинних мембран, відбувається продукція 

Таблиця 2 – Вміст Ig A (г·л-1) у сироватці крові після ішемії-
реперфузії кінцівки, крововтрати та механічної травми  

(Ме (LQ;UQ) – медіана (нижній і верхній квартилі)

Дослідна група
Термін реперфузійного періоду

1 год 1 доба 3 доба 7 доба 14 доба
Контроль = 1,02 (0,96; 1,06 (n=10)

Група 1
Ішемія-реперфузія 

1,08
(0,98;
1,14)

(n=10)

1,14
(1,12;
1,18)*
(n=10)

1,32
(1,22;
1,34)*
(n=10)

1,24
(1,24;
1,28)*
(n=10)

1,07
(0,96;
1,10)

(n=10)

Група 2
Крововтрата

1,20
(1,18;
1,34)*

(n=7)

2,24
(2,02;
2,36)*
(n=7)

1,95
(1,84;
2,08)*
(n=6)

2,70
(2,56;
2,72)*
(n=7)

2,52
(2,42;
2,64)*
(n=7)

Група 3
Ішемія-реперфузія+
крововтрата

1,88
(1,64;
1,92)*

(n=6)

2,22
(2,18;
2,34)*
(n=6)

1,46
(1,40;

1,68) *
(n=6)

3,05
(2,92;

3,16) *
(n=6)

2,94
(2,92;
3,12)*
(n=5)

р1-3 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

р2-3 <0,05 >0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Таблиця 3 – Вміст Ig M (г·л-1) у сироватці крові після ішемії-
реперфузії кінцівки, крововтрати та механічної травми  

(Ме (LQ;UQ) – медіана (нижній і верхній квартилі)

Дослідна група
Термін реперфузійного періоду

1 год 1 доба 3 доба 7 доба 14 доба
1 2 3 4 5 6

Контроль = 1,50 (1,36; 1,58) (n=10)

Група 1
Ішемія-реперфузія 

1,71
(1,64;
1,78)*

(n=10)

1,90
(1,82;
1,95)*
(n=10)

2,80
(2,78;
3,02)*
(n=10)

1,94
(1,82;
1,96)*
(n=10)

1,68
(1,54;
1,74)

(n=10)

Група 2
Крововтрата

2,20
(2,18;
2,34)*

(n=7)

4,33
(4,28;
4,50)*
(n=7)

3,00
(2,85;
3,06)*
(n=6)

2,25
(2,20;
2,36)*
(n=7)

2,05
(1,96;
2,12)*
(n=7)

Група 3
Ішемія-реперфузія+
крововтрата

2,34
(2,28;
2,40)*

(n=6)

2,11
(2,02;
2,20)*
(n=6)

1,22
(1,12;

1,28) *
(n=6)

1,25
(1,20;

1,33) *
(n=6)

1,70
(1,60;
1,82)*
(n=5)

р1-3 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 >0,05

р2-3 >0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
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і вивільнення в коло системної циркуляції проза-
пальниї ейкозаноїдів, порушення клітинної проник-
ності і зростання клітинної загибелі. Активуються і 
ендотеліоцити, що посилено систезують фактор не-
крозу пухлин, а також сприяють порушенню адге-
зивних властивостей клітин крові, зокрема сприяють 
зростанню адгезії нейтрофілів до ендотеліоцитів і 
їхньому просочуванню крізь судинну стінку в ділян-
ці ішемічно-реперфузійних впливів [23] з наступним 
ушкоджувальним ефектом на цьому тлі. Водночас, 
саме ця група вчених, яка вивчала активну участь 
різних біологічно активних структур, як от молеку-
ла міжклітинної адгезії (ICAM-1), молекула ендоте-
ліально-лейкоцитарної адгезії (ICAM-2), молекула 
адгезії клітин судин встановили важливу роль під-
видів імуноглобулінів G в процесах розвитку ішемії-
реперфузії; при цьому спроби блокувати адгезію ви-
щеназваних молекул з допомогою моноклональних 
антитіл на жаль не мало позитивних чи лікувальних 
ефектів у клінічній практиці. Натомість ще одна група 
вчених наголошує на сприятливих результатах вну-
трішньовенного введення імуноглобулінів щурам, 
в яких було змодельовано серцеву ішемію-репер-
фузію [24]. Аналізуючи дані отриманої інформації, 
можна зроблити висновок, що гостра реакція імунної 
системи сама по собі є як захисним, так і ушкоджу-
вальним чинником [25, 26]. Зокрема, отримано дані 
про роль Ig M у активізації лектинового шляху ушко-

дження на тлі мезентеріальної ішемії-репер-
фузії [27]. У основі такого характеру відхилень 
ЦІК та показників гуморального імунітету , на 
нашу думку, лежить коливання викиду в кро-
вононе русло імуноглобулінів різних класів, що 
пов’язаано, як з особливостями їхнього синте-
зу, так і складністю травмувального втручання, 
яке впливає на імунну систему: вихід крові з 
циркуляторного русла, зменшення об’єму цир-
кулюючої крові, що є наслідком крововтрати, 
гіпоксія органів, викид медіаторів запалення (в 
першу чергу цитокінів). Ймовірно, така неста-
більність і коливання відповіді з боку системи 
гуморального імунітету якраз і ілюструє розви-
ток адаптаційно-пристосувальних перебудов 
організму. Співставивши вираженість реакцій 
та концентрації імуноглобулінів на тлі різних 
видів експериментальних втручань, можна 
зробити висновок, що найбільш адекватною 
була реакція імунної системи на ізольова-
ну ішемію-реперфузію кінцівки – коли вміст 

імуноглобулінів та ЦІК плавно наростали і поступово 
знижувалися до 7 та 14 діб. Поєднання експеримен-
тальних втручань призводили як до гіпервідповіді в 
періоді гострих проявів на стрес і згодом змінювалося 
виснаженням синтезу імуноглобулінів усіх класів,  які 
вивчались нами. Такі відхилення загалом відповідають 
інтенсивності та специфіці зовнішніх подразників і ві-
дображають їх функцію у часі.

Висновки. Модельовані травми характеризують-
ся вираженими порушеннями гуморального імуніте-
ту, які супроводжуються накопиченням у сироватці 
крові ЦІК та розвитком дизімуноглобулінемії. Дове-
дено, що на усіх етапах ровитку травматичної хворо-
би і при відповідних змінах внутрішніх органів відбу-
вається суттєве зростання титру імуноглобулінів A, M, 
G з перевагою в першу годину після реінфузії, а також 
зростанням на 7 добу експерименту, що підтверджує 
виражене антигенне навантаження з залученням як 
ланки первинної, так і вторинної імунної відповіді 
в патогенезі посттравматичних змін. Особливістю 
стало те, що поєднання ішемії-реперфузії кінцівки з 
крововтратою здатне пригнічувати утворення іміно-
глобулінів в більш пізніх термінах дослідження. 

Перспективи подальших досліджень. Плануєть-
ся оцінювання експериментальної ефективності за-
стосування антиоксидантної терапії на наслідки ІРС 
кінцівки. 

Таблиця 4 – Вміст Ig G (г·л-1) у сироватці крові після ішемії-
реперфузії кінцівки, крововтрати та механічної травми 

(Ме (LQ;UQ) – медіана (нижній і верхній квартилі)

Дослідна група
Термін реперфузійного періоду  

1 год 1 доба 3 доба 7 доба 14 доба
Контроль = 5,8 (5,23; 5,96) (n=10) 

Група 1
Ішемія-реперфузія 

5,94
(5,88;
1,02)*

(n=10)

6,06
(5,45;
6,11)*
(n=10)

6,64
(6,52;
6,77)*
(n=10)

6,12
(6,08;
6,23)*
(n=10)

5,1
(5,0;
5,18)

(n=10)

Група 2
Крововтрата

6,37
(6,24;
6,48)*

(n=7)

7,1
(7,02;
7,2)*
(n=7)

6,23
(6,11;
6,35)*
(n=6)

6,61
(6,52;
6,78)*
(n=7)

6,23
(6,11;
6,38)*
(n=7)

Група 3
Ішемія-реперфузія+
крововтрата

6,25
(5,14;
6,36)*

(n=6)

8,1
(8,02;
8,18)*
(n=6)

9,12
(9,06;

9,28) *
(n=6)

5,43
(5,31;

5,58) *
(n=6)

4,23
(4,12;
4,43)*
(n=5)

р1-3
< < < < <

р2-3
< > < < >
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ОСОБЛИВОСТІ ВІДПОВІДІ ІМУННОЇ СИСТЕМИ В РАННЬОМУ ПЕРІОДІ ПІСЛЯ МАСИВНОЇ КРОВОВТРАТИ ТА 
ІШЕМІЇ-РЕПЕРФУЗІЇ КІНЦІВКИ

Волотовська Н. В. 
Резюме. За різних впливів зовнішнього середовища імунна система організму чутливо реагує. Виконую-

ючи протекторну функцію вона, однак, може стати також і причиною аутоімунних процесів, які тільки погли-
блять основне захворювання, особливо в умовах вже активованої системної відповіді на запалення. Таким 
чином порушення дисбаланс в імунній системі може стати одним із чинників «хибного кола», яке виникає 
на тлі крововтрати,а циркулюючі імунні комплекси можуть сприяти розвитку гепато-ренального синдрому. 
Однак, недостатньо вивченими залишаються ці поняття за умов поєднгання масивної крововтрати з ішемією-
реперфузією.

Мета дослідження – встановлення динаміки концентрації циркулюючих імунних комплексів, а також за-
кономірності порушень гуморального імунітету внаслідок системного впливу  ішемії-реперфузії кінцівки, а 
також масивної крововтрати.

Обєкт і методи дослідження. Робота виконана на білих нелінійних щурах-самцях, а об’єктом вивчення 
став перебіг масивної крововтрати за умов ішемії-реперфузії кінцівки. У тварин моделювали ішемію-репер-
фузію кніцівки з допомогою накладання еластичного джгута на верхню третину стегна за встановленою ме-
тодикою, також моделювали масивну крововтрату зі стегнової вени шляхом пункції стегнової вени, а в третій 
групі ці два втручання були поєднані. 

Результати. Модельовані втручання характеризуються вираженими порушеннями гуморального імуні-
тету, які супроводжуються накопиченням у сироватці крові ЦІК та розвитком дизімуноглобулінемії. Вміст Ig A 
за умов додаткового моделювання ішемії-реперфузії кінцівки (ЕГ-3) характеризувався двома періодами зрос-
тання на 1 та 7 доби після втручання і був вищий, порівняно з іншими дослідними групами. Вміст Ig M у ЕГ-3 
зростав вже через 1 год після реперфузії (на 53,3 % порівняно з контролем), проте у подальшому залишався 
на найнижчому рівні. Вміст Ig G збільшувався в усіх досліджуваних групах в основному до 3 доби з подаль-
шим зниженням. У ЕГ-3 показник на 14 добу ставав істотно меншим від контролю (р<0,05).

Висновки. На усіх етапах ровитку травматичної хвороби відбувається суттєве зростання титру імуногло-
булінів A, M, G з перевагою в першу годину після реінфузії, а також зростанням на 7 добу експерименту, що 
підтверджує виражене антигенне навантаження з залученням як ланки первинної, так і вторинної імунної 
відповіді в патогенезі посттравматичних змін. Особливістю стало те, що поєднання ішемії-реперфузії кінцівки 
з крововтратою здатне пригнічувати утворення іміноглобулінів в більш пізніх термінах дослідження. 

Ключові слова: масивна крововтрата, механічна травма, ішемія-реперфузія, циркулюючі імунні комплек-
си, імуноглобуліни. 
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КЛІНІЧНА ТА ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА МЕДИЦИНА

PECULIARITIES OF THE IMMUNE SYSTEM RESPONSE IN THE EARLY PERIOD AFTER THE MASSIVE BLOOD LOSS 
AND LIMB ISCHEMIA-REPERFUSION

Volotovska N. V.
Abstract. Under various environmental influences, the immune system responds sensitively. Implementation 

a protective function, however, it can also cause autoimmune processes, which will only aggravate the underlying 
disease, especially in conditions of already activated systemic response to inflammation. Thus, imbalance in the 
immune system can be one of the factors of the «vicious circle» that occurs on the background of a blood loss, 
when circulating immune complexes can contribute to hepato-renal syndrome. However, these concepts remain 
insufficiently studied in the conditions of combining massive blood loss with ischemia-reperfusion.

The aim of the study – to know the dynamics of the concentration of circulating immune complexes, as well as 
the patterns of violations of humoral immunity due to the systemic effects of limb ischemia-reperfusion and massive 
blood loss.

Object and methods of research. The work was performed on white nonlinear male rats, and the object of 
study was the course of massive blood loss under conditions of ischemia-reperfusion of the limb. In animals, limb 
ischemia-reperfusion was simulated by applying an elastic tourniquet to the upper third of the thigh according to 
the established method, massive blood loss from the femoral vein by femoral vein puncture was simulated, and in 
the third group these two interventions were combined.

Results. The simulated interventions are characterized by pronounced disorders of humoral immunity, which 
are accompanied by accumulation in the serum of the CІC and the development of dizimunoglobulinemia. The 
content of Ig A in the conditions of blood loss combined with limb ischemia-reperfusion (EG-3) was characterized by 
two periods of growth on the 1 and 7 days after the intervention and was higher compared to other experimental 
groups. The content of Ig M in EG-3 increased on the 1 h after reperfusion (by 53.3% compared with the control), 
but later remained at the lowest level. The content of Ig G increased in all study groups mainly up to the 3 day with 
a subsequent decrease. In EG-3 the index on the 14 day became significantly lower than the control (p <0.05).

Conclusions. At all stages of development of traumatic disease there is a significant increase in the titer of 
immunoglobulins A, M, G with an predominance in the first hour after reinfusion, as well as an increase on the 7 
day of experiment, that confirms a strong antigenic load involving both primary and secondary immune response 
in pathogenesis of post-traumatic changes. The peculiarity was that the combination of limb ischemia-reperfusion 
with blood loss can inhibit the formation of immunoglobulins.

Key words: massive blood loss, mechanical trauma, ischemia-reperfusion, circulating immune complexes, 
immunoglobulins.
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