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Актуальність проблеми опікової травми є багатобічною з медичної та фундаментальної точки зо-
ру. Зважаючи на соціальну, медичну та військову складові цієї проблеми, актуальність її вирішення 
та з’ясування основних принципів надання адекватної та ефективної медичної допомоги означеній 
категорії пацієнтів набуває важливої медичної, економічної та соціальної значущості. Для застосу-
вання комплексної патогенетично обґрунтованої корекції вказаного патологічного стану вкрай ва-
жливим є дослідження ланцюгів патогенезу індукованої термічним ушкодженням дисфункції функці-
ональної активності щитоподібної залози та ймовірних системних змін в організмі. Мета роботи - 
дослідження впливу гіперосмолярних колоїдних розчинів лактопротеїну з сорбітолом та HAES-LX-
5% на зміни вираженості інтегральних показників функціональної активності клітинних мембран в 
динаміці термічного ушкодження щитоподібної залози. Через 1, 3, 7, 14, 21 і 30 діб після термічного 
опіку щитоподібної залози у крові щурів визначали перекисну резистенцію еритроцитів, сумарну 
пероксидазну активність, концентрацію загального холестерину і фосфоліпідів, а також вплив на 
ці показники розчинів лактопротеїну з сорбітолом та HAES-LX-5%. Доведено, що в динаміці після-
опікового процесу в крові щурів суттєво зростають показники перекисної резистенції еритроцитів 
та сумарної пероксидазної активності плазми крові, а також зростає вміст загального холесте-
рину та зменшується вміст загальних фосфоліпідів. Застосування з корегуючою метою при опіках 
щитоподібної залози гіперосмолярних колоїдних розчинів лактопротеїну з сорбітолом та HAES-LX 
5 % спричиняє відновлення показників перекисної резистенції еритроцитів та сумарної пероксидаз-
ної активності, а також вмісту основних структурних компонентів клітинних мембран протягом 
30-денного післяопікового періоду. Встановлено, що найбільш виражена захисна та відновлювальна 
ефективність лактопротеїну з сорбітолом та HAES-LX 5 % виявилася з 7-ї доби перебігу патоло-
гічного процесу та тривала до кінця досліду. При цьому протиопікова ефективність розчинів лак-
топротеїну з сорбітолом та HAES-LX 5 % була співставною. Автор робить висновок про те, що 
виражений захисний ефект застосування розчинів лактопротеїну з сорбітолом та HAES-LX 5 % в 
аспекті відновлення функціональної активності системи крові та еритроцитів вважаємо експери-
ментальним доказом доцільності тестування клінічної ефективності цих розчинів при термічному 
ураженні організму. 
Ключові слова: щитоподібна залоза, термічне ураження, перекисна резистенція еритроцитів, сумарна пероксидазна активність, 
гіперосмолярні колоїдні розчини, патогенетичні механізми, фармакологічна корекція. 
Це дослідження є фрагментом науково-дослідної роботи кафедри гістології, цитології та ембріології Одеського національ-
ного медичного університету «Особливості мікро-/ультрамікроскопічної будови та гістохімічних властивостей тканин ор-
ганізму при розвитку компенсаторно-пристосувальних реакцій», номер державної реєстрації 0121U108204 

Вступ 
За офіційною статистикою ВООЗ, термічні 

ураження посідають третє місце серед усіх ін-
ших травм [1, 2]. Актуальність проблеми опікової 
травми пояснюється складністю та тривалістю 
лікування, розвитком ускладнень, частою втра-
тою та/або дефіцитом функцій окремих органів 
та систем, довготривалою втратою працездат-
ності та порівняно високою летальністю [3]. В 
нашій країні від опіків щорічно страждає більше 
45 тис. людей [4]. Отже, проблема термічних 
опіків є багатобічною з медичної та, особливо, 
фундаментальної точки зору [2, 5, 6].  

Зважаючи на соціальну, медичну, а зараз че-
рез триваючу військову агресію проти нашої кра-
їни ще й військову складові цієї проблеми, акту-
альність її вирішення та з’ясування основних 
принципів надання адекватної та ефективної 
медичної допомоги означеній категорії пацієнтів 
набуває важливої медичної, економічної та соці-

альної значущості [4,7,8,9]. 
В організмі після термічного опіку ініціюються 

численні каскадні патологічні процеси, які без 
негайного надання кваліфікованої медичної до-
помоги спричиняють гибель людини [6, 9, 10]. 
Нас зацікавили зміни у функціонуванні щитопо-
дібної залози, індуковані в разі термічного ушко-
дження. Для ретельної побудови та адекватного 
застосування комплексної патогенетично обґру-
нтованої корекції вказаного патологічного стану, 
додатково до визначення макро- та мікроскопіч-
них змін в паренхімі щитоподібної залози, вкрай 
важливим є дослідження ланцюгів патогенезу 
індукованої термічним ушкодженням дисфункції 
функціональної активності самої залози внутрі-
шньої секреції та ймовірних системних змін в ор-
ганізмі.  

Встановлені після термічного ураження паре-
нхіми щитоподібної залози патоморфологічні та 
ультрамікроскопічні, а також функціональні її по-
рушення підтвердили формування незворотних 
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некротичних процесів у її паренхімі та оточуючих 
органах [11,12,13]. Доведена інтенсифікація 
процесів ліпопероксидації в крові та клітинному 
апараті крові, а також в паренхімі безпосередньо 
щитоподібної залози та в тканині підшлункової 
залози, печінки і нирок з відповідним пригнічен-
ням активності антиоксидантних ферментів за 
умов термічного ураження паренхіми щитоподі-
бної залози висвітлили принципову можливість 
порушення регуляторних процесів в організмі пі-
сля його опіку [14]. Додатково до цього, ми 
з’ясували та простежили зростання показники 
перекисної резистенції еритроцитів (ПРЕ) та су-
марної пероксидазної активності (СПА) плазми 
крові щурів в динаміці післяопікового процесу та 
збільшення концентрації загального холестери-
ну і зменшення концентрації фосфоліпідів в 
мембранах еритроцитів [15]. З фундаментальної 
точки зору, резюмуючи наведені вище факти, 
йдеться про розвиток патологічної дисфункції 
щитоподібної залози, виражені розлади регуля-
ції та формування патологічної дезінтеграції ор-
ганів та систем організму після термічного ура-
ження організму [10, 16]. 

Зрозумілою постає системна маніфестація 
патологічних процесів в організмі та їх вираже-
ність за вказаних патологічних умов. Актуальни-
ми постають пошуки фармакологічної корекції 
індукованих термічним чинником патологічних 
процесів в організмі, які, безумовно, повинні ма-
ти патогенетичне підґрунтя. 

Наші спроби дослідити ефективність віднов-
лення гіповолемії після термічного ураження 
щитоподібної залози введенням фізіологічного 
розчину виявилися марними [11, 12]. З ураху-
ванням цього ми зробили спроби дослідити 
принципову можливість фармакологічної корек-
ції термічного ураження щитоподібної залози за-
стосуванням гіперосмолярних колоїдних розчи-
нів – лактопротеїну з сорбітолом (ЛПС) та HAES-
LX-5%, оскільки вже маємо обнадійливі морфо-
логічні [17, 18] та функціональні докази [19, 20]. 
Отже, вважаємо доцільним дослідити вплив гі-
перосмолярних колоїдних розчинів на зміни ви-
раженості ПРЕ та СПА в плазмі крові щурів та на 
динаміку концентрації складових компонентів 
мембран еритроцитів після термічного ураження 
щитоподібної залози. 

Мета роботи 
Дослідження впливу гіперосмолярних колоїд-

них розчинів лактопротеїну з сорбітолом та 
HAES-LX-5% на зміни вираженості інтегральних 
показників функціональної активності клітинних 
мембран в динаміці термічного ушкодження щи-
топодібної залози. 

Матеріали та методи дослідження 
Експериментальні дослідження проводили на 

310 білих щурах-самцях вагою 180-220 г, які 
утримувалися за умов віварію. Утримання, об-
робка та маніпуляції з тваринами проводились 

відповідно із «Загальними етичними принципами 
експериментів на тваринах», ухваленими П’ятим 
національним конгресом з біоетики (Київ, 2013), 
при цьому керувалися рекомендаціями Євро-
пейської конвенції про Захист хребетних тварин 
для експериментальних та інших наукових цілей 
(Страсбург, 1985), методичним рекомендаціями 
ДФЦ МОЗ України «Доклінічні дослідження пре-
паратів» (2001) та правилами гуманного пово-
дження з піддослідними тваринами та умовами, 
затвердженими Комісією з біоетики Одеського 
національного медичного університету (прото-
кол №17-С від 12.11.2021 р.). 

Досліди та лабораторні вимірювання прово-
дили в наступних групах тварин. Група 1 – інтак-
тні щури (n=54); група 2 – щури із опіком щито-
подібної залози (n=42); група 3 – щури із опіком 
щитоподібної залози, яким уводили фізіологіч-
ний розчин (n=42); група 4 – інтактні щури, яким 
уводили розчин ЛПС (n=42); група 5 – щури із 
опіком щитоподібної залози, яким уводили роз-
чин ЛПС (n=42); група 6 – інтактні щури, яким 
уводили розчин HAES-LX-5% (n=42); група 7 – 
щури із опіком щитоподібної залози, яким уво-
дили розчин HAES-LX-5% (n=42). 

Термічні опіки шкіри 2-3 ступеня моделювали 
шляхом притискання протягом 10 с до завчасно 
депільованих бокових поверхонь тіла щурів чо-
тирьох мідних пластин (по дві пластинки з кож-
ного боку, площа поверхні кожної становила 
13,86 см2), які попередньо протягом 6 хв містили 
в воді з температурою 100ºС [11]. 

Протягом перших 7 діб післяопікового періоду 
щурам у нижню порожнисту вену один раз на 
добу протягом 5-6 хв уводили 0,9 % фізіологіч-
ний розчин NaCl, розчин лактопротеїну з сорбі-
толом (ЛПС; 10 мл/кг) та розчин HAES-LX-5 % 
(10 мл/кг). Катетер для введення розчинів вши-
вали під шкіру, а його просвіт по всій довжині 
заповнювали титрованим розчином гепарину 
(0,1 мл гепарину на 10 мл 0,9 % NaCl) після кож-
ного введення NaCl. Інфузії проводили один раз 
на добу протягом перших 7 діб. Гоління, катете-
ризація вен та опіки шкіри щурам проводили під 
пропофоловим (в/в, 60 мг/кг) наркозом. 

У щурів після евтаназії збирали кров. Через 
1, 3, 7, 14, 21 і 30 діб після термічних опіків щи-
топодібної залози у крові щурів визначали ПРЕ 
[21] та СПА [22]. Вміст загального холестерину 
проводили за методом Ілька, концентрацію фо-
сфоліпідів у крові визначали методом тонкоша-
рової хроматографії [23] 

Отримані результати обчислювали статисти-
чно із застосуванням параметричного критерію 
АНОВА, який супроводжувався у якості відповід-
ності критерієм Ньюман-Куллза. При обчисленні 
ординальних значень використовували непара-
метричний критерій Крушкал-Валліс. Мінімальну 
статистичну вірогідність визначали при p<0,05. 
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Результати 
Через 1 добу після опіку щитоподібної залози 

величина ПРЕ дорівнювала 12.7±1.1 %, що в 2.2 
рази перевищувало такий показник в контроль-
ній групі (p<0.01, таблиця 1). В той же час вели-
чина СПА становила 5.11±0.47 ум. од., що в 2.5 
рази  перевищило такий контрольний показник 

(p<0.001). Досліджувані показники в крові щурів 
із опіками щитоподібної залози, яким з корегую-
чою метою уводили розчини NaCl, ЛПС та 
HAES-LX-5%, не розрізнялися суттєво з такими 
показниками в щурів із опіками щитоподібної за-
лози без фармакологічної корекції (у всіх випад-
ках p>0.05).  

Таблиця 1 
Вплив ЛПС та HAES-LX 5 % на зміни показників функціональної активності клітинних 

 мембран у щурів через 1 та 3 доби після термічного ураження щитоподібної залози 

Вміст досліджуваних речовин (Mm) N Групи щурів 
Перекисна резистенція еритроцитів, % Сумарна пероксидазна активність, ум. од. 

1 доба 
1 Контроль (інтактні шури), n=9 5,9±0,7 2.02±0.20 
2 Щури з опіком, n=7 12,7±1,1 5.11±0.47 
3 Щури з опіком + NaCl, n=7 11,4±1,2 5.02±0.49 
4 ЛПС, n=7 6,3±0,6 2.11±0.19 
5 Щури з опіком + ЛПС, n=7 11,4±1,2 4.91±0.46 
6 HAES-LX 5 %, n=7 5,8±0,6 2.17±0.21 
7 Щури з опіком + HAES-LX 5 %, n=7 10,6±1,1 4.76±0.47 
 P1-2<0.01 

P1-3<0.01 
P1-5<0.01 
P1-7<0.01 
P2-3>0.05 
P2-5>0.05 
P4-5<0.01 
P2-7>0.05 
P5-7>0.05 
P6-7<0.01 

P1-2<0,001 
P1-3<0,001 
P1-5<0,01 
P1-7<0,01 
P2-3>0,05 
P2-5>0,05 
P4-5<0,01 
P2-7>0,05 
P5-7>0,05 
P6-7<0,01 

3 доба 
1 Контроль (інтактні шури), n=9 6,2±0,6 2.07±0.22 
2 Щури з опіком, n=7 14,8±1,6 6.07±0.54 
3 Щури з опіком + NaCl, n=7 15,1±1,6 5.92±0.56 
4 ЛПС, n=7 6,9±0,7 2.13±0.21 
5 Щури з опіком + ЛПС, n=7 9,7±0,9 3.89±0.41 
6 HAES-LX 5 %, n=7 6,1±0,6 2.24±0.22 
7 Щури з опіком + HAES-LX 5 %, n=7 14,8±1,6 4.36±0.42 
 P1-2<0.01 

P1-3<0.01 
P1-5<0.05 
P1-7<0.01 
P2-3>0.05 
P2-5>0.05 
P4-5<0.05 
P2-7>0.05 
P5-7>0.05 
P6-7<0.01 

P1-2<0,001 
P1-3<0,001 
P1-5<0,05 
P1-7<0,01 
P2-3>0,05 
P2-5>0,05 
P4-5<0,05 
P2-7>0,05 
P5-7>0,05 
P6-7<0,01 

 

Аналогічні зміни були виявлені на 3-й добі пі-
сляопікового періоду. 

На 7-й добі досліду показники ПРЕ та СПА 
виявилися суттєво меншими під впливом ЛПС 
(на 37.8 % та 42.6 %, відповідно) та HAES-LX-5% 
(на 35.4 % та 40.9 %, відповідно) при порівнянні 
з аналогічними показниками в крові щурів з опі-
ком щитоподібної залози без фармакологічної 
корекції (p<0.05, таблиця 2). 

Через 14 діб після термічного опіку щитоподі-
бної залози введення ЛПС зменшувало показни-
ки ПРЕ та СПА на 27.2 % та на 39.2 %, відповід-
но, порівняно з аналогічними показниками у щу-
рів із опіком щитоподібної залози без фармако-
логічної корекції (p<0.05). Введення HAES-LX-
5% в аналогічних умовах сприяло зменшенню 
досліджуваних показників на 22.7 % та на 37.1 
%, відповідно при порівнянні з такими показни-
ками у щурів із опіком щитоподібної залози без 
фармакокорекції (p<0.05).  

На 21-й та 30-й добах досліду показники ПРЕ 
та СПА виявилися тотожними у всіх досліджува-
них групах щурів (p>0.05; таблиця 3). 

Протягом перших трьох діб післяопікового 
періоду в крові щурів концентрація загального 
холестерину значним чином (на 62.6 % та на 
91.5 %, відповідно, p<0.05) перевищувала ана-
логічний показник в контрольній групі тварин 
(таблиця 4). За таких умов концентрація загаль-
них фосфоліпідів виявилося меншою при порів-
нянні з аналогічними контрольними показниками 
на 28.3 % та на 35.5 %, відповідно (p<0.05). Ве-
личина співвідношення холестерин/фосфоліпіди 
зросла в 2.26 рази та в 2.97 рази (в обох випад-
ках p<0.01). При цьому всі досліджувані показни-
ки в крові щурів із опіками після введення розчи-
нів ЛПС та HAES-LX-5% не розрізнялися суттєво 
з такими показниками в щурів із опіками щито-
подібної залози без фармакологічної корекції 
(p>0.05) і мали суттєві розбіжності з відповідни-
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ми контрольними вимірюваннями (p<0.05). 
Через 7 діб після опіку щитоподібної залози 

вміст загального холестерину та загальних фо-
сфоліпідів у крові щурів після введення розчину 
ЛПС дорівнювали 2.240.23 ммоль/л та 
2.110.19 ммоль/л, що виявилося на 26.1 % ме-
нше та на 33.5 % більше, відповідно, при порів-

нянні з аналогічними показниками у щурів із опі-
ком без фармакокорекції  (p<0.05; таблиця 5). 
Величина співвідношення холесте-
рин/фосфоліпіди під впливом ЛПС зменшилася і 
1.8 разів відповідно такого показника в групі щу-
рів із термічним опіком щитоподібної залози без 
фармакокорекції (p<0.05).  

Таблиця 2 
Вплив ЛПС та HAES-LX 5 % на зміни показників функціональної активності клітинних мембран у щурів через 7 та 14  

діб після термічного ураження щитоподібної залози 

Вміст досліджуваних речовин (Mm) N Групи щурів 
Перекисна резистенція еритроцитів, % Сумарна пероксидазна активність, ум. од. 

 7 доба       
1 Контроль (інтактні шури), n=9 5,8±0,7 2.03±0.17 
2 Щури з опіком, n=7 12,7±1,4 4.84±0.39 
3 Щури з опіком + NaCl, n=7 10,3±1,3 4.93±0.43 
4 ЛПС, n=7 5,6±0,6 1.98±0.18 
5 Щури з опіком + ЛПС, n=7 7,9±0,8 2.78±0.26 
6 HAES-LX 5 %, n=7 6,4±0,6 2.11±0.19 
7 Щури з опіком + HAES-LX 5 %, n=7 8,2±0,8 2.86±0.31 
 P1-2<0.01 

P1-3<0.01 
P1-5>0.05 
P1-7>0.05 
P2-3>0.05 
P2-5<0.05 
P4-5>0.05 
P2-7<0.05 
P5-7>0.05 
P6-7>0.05 

P1-2<0,01 
P1-3<0,01 
P1-5>0,05 
P1-7>0,05 
P2-3>0,05 
P2-5<0,05 
P4-5>0,05 
P2-7<0,05 
P5-7>0,05 
P6-7>0,05 

 14 доба       
1 Контроль (інтактні шури), n=9 5,9±0,6 2.09±0.23 
2 Щури з опіком, n=7 9,2±0,9 4.31±0.38 
3 Щури з опіком + NaCl, n=7 8,9±0,9 3.8±0.41 
4 ЛПС, n=7 5,7±0,7 2.03±0.21 
5 Щури з опіком + ЛПС, n=7 6,7±0,6 2.62±0.27 
6 HAES-LX 5 %, n=7 6,2±0,6 2.07±0.22 
7 Щури з опіком + HAES-LX 5 %, n=7 7,2±0,6 2.71±0.27 
 P1-2<0.05 

P1-3<0.05 
P1-5>0.05 
P1-7>0.05 
P2-3>0.05 
P2-5<0.05 
P4-5>0.05 
P2-7<0.05 
P5-7>0.05 
P6-7>0.05 

P1-2<0,05 
P1-3<0,05 
P1-5>0,05 
P1-7>0,05 
P2-3>0,05 
P2-5<0,05 
P4-5>0,05 
P2-7<0,05 
P5-7>0,05 
P6-7>0,05 

Таблиця 3 
Вплив ЛПС та HAES-LX 5 % на зміни показників функціональної активності клітинних мембран у щурів через 21 

та 30 діб після термічного ураження щитоподібної залози 

Вміст досліджуваних речовин (Mm) N Групи щурів 
Перекисна резистенція еритроцитів, % Сумарна пероксидазна активність, ум. од. 

 21 доба       
1 Контроль (інтактні шури), n=9 6,3±0,6 2.11±0.19 
2 Щури з опіком, n=7 7,9±0,8 3.01±0.33 
3 Щури з опіком + NaCl, n=7 7,4±0,8 3.16±0.34 
4 ЛПС, n=7 5,9±0,6 2.08±0.21 
5 Щури з опіком + ЛПС, n=7 6,6±0,7 2.58±0.26 
6 HAES-LX 5 %, n=7 5,8±0,6 2.13±0.22 
7 Щури з опіком + HAES-LX 5 %, n=7 6,8±0,7 2.47±0.27 

 

P1-2>0.05 
P1-3>0.05 
P1-5>0.05 
P1-7>0.05 
P2-3>0.05 
P2-5>0.05 
P4-5>0.05 
P2-7>0.05 
P5-7>0.05 
P6-7>0.05 

P1-2>0,05 
P1-3>0,05 
P1-5>0,05 
P1-7>0,05 
P2-3>0,05 
P2-5>0,05 
P4-5>0,05 
P2-7>0,05 
P5-7>0,05 
P6-7>0,05 
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 30 доба       
1 Контроль (інтактні шури), n=9 6,2±0,7 2.07±0.21 
2 Щури з опіком, n=7 7,3±0,7 2.64±0.31 
3 Щури з опіком + NaCl, n=7 6,7±0,7 2.19±0.22 
4 ЛПС, n=7 5,8±0,6 2.09±0.21 
5 Щури з опіком + ЛПС, n=7 6,7±0,7 2.43±0.24 
6 HAES-LX 5 %, n=7 6,1±0,6 2.11±0.22 
7 Щури з опіком + HAES-LX 5 %, n=7 6,9±0,7 2.48±0.27 

 

P1-2>0.05 
P1-3>0.05 
P1-5>0.05 
P1-7>0.05 
P2-3>0.05 
P2-5>0.05 
P4-5>0.05 
P2-7>0.05 
P5-7>0.05 
P6-7>0.05 

P1-2>0,05 
P1-3>0,05 
P1-5>0,05 
P1-7>0,05 
P2-3>0,05 
P2-5>0,05 
P4-5>0,05 
P2-7>0,05 
P5-7>0,05 
P6-7>0,05 

 
 

Таблиця 4 
Вплив ЛПС та HAES-LX 5 % на зміни концентрації загального холестерину  

та загальних фосфоліпідів в мембранах еритроцитів у щурів  
через 1 та 3 доби після термічного ураження щитоподібної залози 

Вміст досліджуваних речовин (Mm) 
N Групи щурів Загальний холестерин, 

ммоль/л 
Загальні фосфо-ліпіди, 
ммоль/л 

Холестерин/ 
Фосфоліпіди 

 1 доба  
1 Контроль (інтактні шури), n=9 1,790,12 2,330,14 0,77 
2 Щури з опіком, n=7 2,910,19 1,670,13 1,74 
3 Щури з опіком + NaCl, n=7 2,880,16 1,620,14 1,78 
4 ЛПС, n=7 1,760,16 2,310,17 0,76 
5 Щури з опіком + ЛПС, n=7 2,760,19 1,690,16 1,63 
6 HAES-LX 5 %, n=7 1,770,17 2,370,19 0,75 
7 Щури з опіком + HAES-LX 5 %, n=7 2,830,19 1,660,16 1,71 

 

P1-2<0.05 
P1-3<0.05 
P1-5<0.05 
P1-7<0.05 
P2-3>0.05 
P2-5>0.05 
P4-5<0.05 
P2-7>0.05 
P5-7>0.05 
P6-7<0.05 

P1-2<0,05 
P1-3<0,05 
P1-5<0,05 
P1-7<0,05 
P2-3>0,05 
P2-5>0,05 
P4-5<0,05 
P2-7>0,05 
P5-7>0,05 
P6-7<0,05 

P1-2<0,01 
P1-3<0,01 
P1-5<0,05 
P1-7<0,01 
P2-3>0,05 
P2-5>0,05 
P4-5<0,05 
P2-7>0,05 
P5-7>0,05 
P6-7<0,01 

 3 доба  
1 Контроль (інтактні шури), n=9 1,760,14 2,310,17 0,76 
2 Щури з опіком, n=7 3,370,27 1,490,15 2,26 
3 Щури з опіком + NaCl, n=7 3,280,26 1,560,14 2,10 
4 ЛПС, n=7 1,730,16 2,380,21 0,73 
5 Щури з опіком + ЛПС, n=7 3,040,28 1,660,16 1,83 
6 HAES-LX 5 %, n=7 1,780,16 2,330,18 0,76 
7 Щури з опіком + HAES-LX 5 %, n=7 2,940,27 1,610,16 1,82 

 

P1-2<0.01 
P1-3<0.05 
P1-5<0.05 
P1-7<0.05 
P2-3>0.05 
P2-5>0.05 
P4-5<0.05 
P2-7>0.05 
P5-7>0.05 
P6-7<0.05 

P1-2<0,05 
P1-3<0,05 
P1-5<0,05 
P1-7<0,05 
P2-3>0,05 
P2-5>0,05 
P4-5<0,05 
P2-7>0,05 
P5-7>0,05 
P6-7<0,05 

P1-2<0,01 
P1-3<0,01 
P1-5<0,01 
P1-7<0,01 
P2-3>0,05 
P2-5>0,05 
P4-5<0,01 
P2-7>0,05 
P5-7>0,05 
P6-7<0,01 
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Таблиця 5 
Вплив ЛПС та HAES-LX 5 % на зміни концентрації загального холестерину  

та загальних фосфоліпідів в мембранах еритроцитів у щурів через 7  
та 14діб після термічного ураження щитоподібної залози 

Вміст досліджуваних речовин (Mm) N Групи щурів 
Загальний холестерин, 
ммоль/л 

Загальні фосфо-ліпіди, 
ммоль/л 

Холестерин/ 
Фосфоліпіди 

 7 доба  
1 Контроль (інтактні шури), n=9 1,820,14 2,330,17 0,78 
2 Щури з опіком, n=7 3,030,24 1,580,14 1,92 
3 Щури з опіком + NaCl, n=7 2,890,21 1,620,13 1,78 
4 ЛПС, n=7 1,770,16 2,310,19 0,77 
5 Щури з опіком + ЛПС, n=7 2,240,23 2,110,19 1,06 
6 HAES-LX 5 %, n=7 1,760,16 2,280,18 0,77 
7 Щури з опіком + HAES-LX 5 %, n=7 2,290,22 2,070,19 1,11 
 P1-2<0.05 

P1-3<0.05 
P1-5>0.05 
P1-7>0.05 
P2-3>0.05 
P2-5<0.05 
P4-5>0.05 
P2-7<0.05 
P5-7>0.05 
P6-7>0.05 

P1-2<0,05 
P1-3<0,05 
P1-5>0,05 
P1-7>0,05 
P2-3>0,05 
P2-5<0,05 
P4-5>0,05 
P2-7<0,05 
P5-7>0,05 
P6-7>0,05 

P1-2<0,01 
P1-3<0,01 
P1-5>0,05 
P1-7>0,05 
P2-3>0,05 
P2-5<0,05 
P4-5>0,05 
P2-7<0,05 
P5-7>0,05 
P6-7>0,05 

 14 доба  
1 Контроль (інтактні шури), n=9 1,760,15 2,290,16 0,77 
2 Щури з опіком, n=7 2,460,19 1,760,17 1,40 
3 Щури з опіком + NaCl, n=7 2,170,17 1,930,18 1,12 
4 ЛПС, n=7 1,790,16 2,330,19 0,77 
5 Щури з опіком + ЛПС, n=7 2,060,10 1,980,19 1,04 
6 HAES-LX 5 %, n=7 1,810,17 2,270,19 0,80 
7 Щури з опіком + HAES-LX 5 %, n=7 2,130,19 2,090,21 1,02 
 P1-2>0.05 

P1-3>0.05 
P1-5>0.05 
P1-7>0.05 
P2-3>0.05 
P2-5>0.05 
P4-5>0.05 
P2-7>0.05 
P5-7>0.05 
P6-7>0.05 

P1-2>0,05 
P1-3>0,05 
P1-5>0,05 
P1-7>0,05 
P2-3>0,05 
P2-5>0,05 
P4-5>0,05 
P2-7>0,05 
P5-7>0,05 
P6-7>0,05 

P1-2<0,01 
P1-3>0,05 
P1-5>0,05 
P1-7>0,05 
P2-3>0,05 
P2-5<0,05 
P4-5>0,05 
P2-7<0,05 
P5-7>0,05 
P6-7>0,05 

 
 
Схожий характер змін концентрації досліджу-

ваних речовин та їх співвідношення було зареє-
стровано на 7-й добі післяопікового періоду під 
впливом HAES-LX-5%. 

На 14-й добі досліду на тлі незначних розбіж-
ностей вмісту загального холестерину та зага-
льних фосфоліпідів у крові щурів після опіку по-
рівняно з таким показниками в контрольних спо-
стереженнях введення розчинів ЛПС та HAES-
LX-5% сприяло отриманню тотожних показників 
концентрацій досліджуваних речовин у всіх гру-
пах спостереження (p>0.05). Показник співвід-
ношення холестерин/фосфоліпіди на 14-й добі 
патологічного процесу після введення гіперос-
молярних колоїдних розчинів виявився на 25.7 
% та на 27.1 % менше, ніж у щурів після терміч-
ного опіку щитоподібної залози без фармакоко-
рекції (p<0.05). 

В подальшому і до кінця досліду всі показни-
ки концентрації загального холестерину та зага-
льних фосфоліпідів та їх співвідношення вияви-

лися співставними у всіх досліджуваних групах 
щурів (p>0.05; таблиця 6). 

Обговорення 
Таким чином, отримані дані свідчать про те, 

що протягом 30 діб післяопікового періоду в кро-
ві зростають показники ПРЕ та СПА, які є інтег-
ральними показниками функціональної активно-
сті клітинних мембран [24, 25]. Додатково до 
цього змінюється концентрація основних струк-
турних компонентів мембран еритроцитів – зро-
стає вміст загального холестерину та зменшу-
ється вміст загальних фосфоліпідів.  

Другим важливим отриманим фактом при 
аналізі отриманих результатів ми вважаємо від-
новлення показників ПРЕ та СПА, а також вмісту 
основних структурних компонентів клітинних 
мембран протягом післяопікового періоду вна-
слідок застосування гіперосмолярних колоїдних 
розчинів ЛПС та HAES-LX 5%.  
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Таблиця 6 
Вплив ЛПС та HAES-LX 5 % на зміни концентрації загального холестерину  

та загальних фосфоліпідів в мембранах еритроцитів у щурів через 21 та 30 діб після термічного ураження щитоподібної 
залози 

Вміст досліджуваних речовин (Mm) 
N Групи щурів Загальний холестерин, 

ммоль/л 
Загальні фосфо-ліпіди, 
ммоль/л 

Холестерин/ 
Фосфоліпіди 

 21 доба  
1 Контроль (інтактні шури), n=9 1,780,16 2,270,17 0,78 
2 Щури з опіком, n=7 2,120,18 1,970,16 1,08 
3 Щури з опіком + NaCl, n=7 1,890,17 2,110,17 0,90 
4 ЛПС, n=7 1,730,17 2,230,19 0,78 
5 Щури з опіком + ЛПС, n=7 1,820,18 2,160,21 0,84 
6 HAES-LX 5 %, n=7 1,790,17 2,320,19 0,77 
7 Щури з опіком + HAES-LX 5 %, n=7 1,840,19 2,190,19 0,84 

 

P1-2>0.05 
P1-3>0.05 
P1-5>0.05 
P1-7>0.05 
P2-3>0.05 
P2-5>0.05 
P4-5>0.05 
P2-7>0.05 
P5-7>0.05 
P6-7>0.05 

P1-2>0,05 
P1-3>0,05 
P1-5>0,05 
P1-7>0,05 
P2-3>0,05 
P2-5>0,05 
P4-5>0,05 
P2-7>0,05 
P5-7>0,05 
P6-7>0,05 

P1-2>0,05 
P1-3>0,05 
P1-5>0,05 
P1-7>0,05 
P2-3>0,05 
P2-5>0,05 
P4-5>0,05 
P2-7>0,05 
P5-7>0,05 
P6-7>0,05 

 30 доба  
1 Контроль (інтактні шури), n=9 1,810,17 2,340,19 0,77 
2 Щури з опіком, n=7 2,010,18 2,130,16 0,94 
3 Щури з опіком + NaCl, n=7 1,860,16 2,160,17 0,86 
4 ЛПС, n=7 1,780,18 2,330,21 0,76 
5 Щури з опіком + ЛПС, n=7 1,830,18 2,190,18 0,84 
6 HAES-LX 5 %, n=7 1,730,17 2,270,18 0,80 
7 Щури з опіком + HAES-LX 5 %, n=7 1,810,18 2,270,21 0,80 

 

P1-2>0.05 
P1-3>0.05 
P1-5>0.05 
P1-7>0.05 
P2-3>0.05 
P2-5>0.05 
P4-5>0.05 
P2-7>0.05 
P5-7>0.05 
P6-7>0.05 

P1-2>0,05 
P1-3>0,05 
P1-5>0,05 
P1-7>0,05 
P2-3>0,05 
P2-5>0,05 
P4-5>0,05 
P2-7>0,05 
P5-7>0,05 
P6-7>0,05 

P1-2>0,05 
P1-3>0,05 
P1-5>0,05 
P1-7>0,05 
P2-3>0,05 
P2-5>0,05 
P4-5>0,05 
P2-7>0,05 
P5-7>0,05 
P6-7>0,05 

 
Відновлювальна, а значить і захисна актив-

ність застосованих розчинів ЛПС та HAES-LX 5 
% була наявна, починаючи з 7-ї доби перебігу 
патологічного процесу та тривала до кінця до-
сліду. Вважаємо в цьому аспекті відзначити од-
носпрямованість впливу досліджуваних колоїд-
них гіперосмолярних розчинів на інтегральні по-
казники функціональної активності клітинних 
мембран, а також на нормалізацію концентрації 
основних структурних компонентів мембран ери-
троцитів. Доцільно також вказати, що ми не ви-
явили різниці в захисному ефектів в разі вве-
дення розчинів ЛПС та HAES-LX 5 %, тобто їх 
протиопікова ефективність в даному випадку ви-
явилася співставною.  

Отримані дані підтверджують та узгоджують-
ся з результатами, які виявили функціональне та 
морфологічне відновлення щитоподібної залози 
та процесів регуляції в організмі тварин після 
термічного ураження внаслідок застосування 
розчинів ЛПС та HAES-LX 5 % [17,18,19,20]. 

Вважаємо цікавими отримані дані з позицій 
патофізіології. По-перше, доповнюючи залучен-
ня до каскадних патофізіологічних реакцій під-

шлункової залози, печінки та нирок, наші ре-
зультати свідчать, що до опосередкування пато-
логічного процесу при термічному ураженні щи-
топодібної залози залучається система крові та 
її клітинний апарат – еритроцити. В цьому аспе-
кті концепція про патологічну дезінтеграцію ор-
ганів та систем організму за вказаних модельних 
умов органічно доповнюється виявленими сис-
темними порушеннями та розладами регуляції 
на прикладах доведеної інтенсифікації ліпоперо-
ксидації та пригнічення активності антиоксидан-
тних ферментів в крові та в еритроцитах [14] та 
сформованих порушень синтезу гормонів гіпофі-
зу, щитоподібної та паращитоподібної залози та 
надниркових залоз [13].  

По-друге, отримані дані дозволили поглибити 
уявлення стосовно патогенетичної ролі еритро-
цитарної дисфункції при термічному ураженні 
щитоподібної залози. Це виявилося, якщо наоч-
но побачити результати про підсилення процесів 
перекисного окислення ліпідів та одночасне при-
гнічення активності антиоксидантних ферментів 
в еритроцитах, з одного боку, розуміючи актива-
цію вільно радикального механізму гибелі клітин 
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[10], та результати про підсилення внутрішньо-
мембранних деструктивних процесів в еритро-
цитах, з іншого боку. Акцентуємо увагу на тому, 
що результатом деструктивних внутрішньоерит-
роцитарних процесів є сукупність перекисного 
ураження клітин крові та зменшення концентра-
ції основних компонентів клітинних мембран – 
холестерині та фосфоліпідів. 

По-третє, висловимо припущення, що саме 
еритроцити є провідними клітинами, які в разі 
термічного ураження організму та, у нашому ви-
падку, термічного ураження щитоподібної залози 
детермінують ланцюги патогенетичних реакцій 
та визначають ступінь патологічної дисфункції 
безпосередньо щитоподібної залози. Приско-
рення СПА спричиняє внутрішньосудинний ге-
моліз еритроцитів [24]. Додамо до цього не лише 
ураження нирок за вільнорадикальним механіз-
мом [14], але й їх функціональний розлад вна-
слідок термічного ураження організму [26], і ро-
зуміємо провідну роль еритроцитів у нирковій 
дисфункції за вказаних патологічних умов, що 
вважаємо ключовим елементом патогенезу тер-
мічного ураження щитоподібної залози. 

Таким чином, виражений захисний ефект 
внаслідок застосування розчинів ЛПС та HAES-
LX 5 % в аспекті відновлення функціональної ак-
тивності системи крові та еритроцитів перекон-
ливо свідчить про патогенетичну обґрунтова-
ність та доцільність введення гіперосмолярних 
колоїдних розчинів при термічному ураженні 
тканини щитоподібної залози. Наші дані разом із 
встановленими результатами по нормалізації 
під впливом розчинів ЛПС та HAES-LX 5 % після 
опіку гормональної секреції гіпофізу, щитоподіб-
ної залози, паращитоподібної залози та наднир-
кових залоз [19], процесів ліпопероксидації та 
антиоксидантного захисту в щитоподібній залозі 
та паренхіматозних органах [27] свідчать про 
експериментально доведену доцільність тесту-
вання клінічної ефективності розчинів ЛПС та 
HAES-LX 5 % при термічному ураженні організму. 

Висновки 
1. В динаміці післяопікового процесу в крові 

щурів суттєво зростають показники перекисної 
резистенції еритроцитів та сумарної пероксида-
зної активності плазми крові, а також зростає 
вміст загального холестерину та зменшується 
вміст загальних фосфоліпідів. 

2. Застосування з корегуючою метою при опі-
ках щитоподібної залози гіперосмолярних колої-
дних розчинів ЛПС та HAES-LX 5 % спричиняє 
відновлення показників ПРЕ та СПА, а також 
вмісту основних структурних компонентів клітин-
них мембран протягом 30-денного післяопіково-
го періоду.  

3. Найбільш виражена захисна та відновлю-
вальна ефективність ЛПС та HAES-LX 5 % ви-
явилася, починаючи з 7-ї доби перебігу патоло-
гічного процесу, та тривала до кінця досліду. 

4. Протиопікова ефективність розчинів ЛПС 

та HAES-LX 5 % за досліджуваних умов вияви-
лася співставною. 

5. До опосередкування патологічного процесу 
при термічному ураженні щитоподібної залози 
залучається система крові та її клітинний апарат 
– еритроцити. Патогенетична роль еритроцита-
рної дисфункції при термічному ураженні щито-
подібної залози вважається провідною в каскаді 
патофізіологічних механізмів. Еритроцити – про-
відні клітини, які при термічному ураженні щито-
подібної залози детермінують ланцюги патоге-
нетичних реакцій та визначають ступінь патоло-
гічної дисфункції щитоподібної залози.  

6. Виражений захисний ефект застосування 
розчинів ЛПС та HAES-LX 5 % в аспекті віднов-
лення функціональної активності системи крові 
та еритроцитів вважаємо експериментальним 
доказом доцільності тестування клінічної ефек-
тивності цих розчинів при термічному ураженні 
організму. 
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Summary 
EFFECT OF HYPEROSMOLAR COLLOIDAL SOLUTIONS OF LACTOPROTEIN WITH SORBITOL AND HAES-LX 5% ON CHANGES 
IN THE FUNCTIONAL ACTIVITY OF CELL MEMBRANES IN THERMAL DAMAGE OF THE THYROID GLAND 
Tiron O.I.  
Key words: thyroid gland, burning, peroxide resistance of erythrocytes, total peroxidase activity, hyperosmolar colloid solutions, 
pathogenetic mechanisms, pharmacologic correction. 

The urgency of the burn injury problem is multi-faceted from both medical and fundamental perspectives. 
Considering the social, medical, and military dimensions of this issue, the importance of addressing and 
elucidating the fundamental principles for providing adequate and effective medical care to the specified 
category of patients becomes significant in medical, economic, and social contexts. Complex 
pathogenetically oriented correction of this pathological condition requires investigating the chains of burn-
induced pathogenesis of thyroid gland dysfunction and probable systemic changes in the body. 

The objective of this study is to examine the impact of lactoprotein with sorbitol and HAES-LX-5% 
hyperosmolar colloid solutions on indexes related to changes in cellular membrane functional activity during 
the progression of thermal damage to the thyroid gland. 

The peroxide resistance of erythrocytes, total peroxidase activity, the concentrations of total cholesterol 
and phospholipids as well as the lactoprotein with sorbitol and HAES-LX-5% impact on these indexes were 
determined 1, 3, 7, 14, 21, and 30 days after the exposure of thyroid gland to thermal burn. The peroxide 
resistance of erythrocytes and total peroxidase activity blood plasma indexes were shown to be increased 
significantly together with total cholesterol content increase and total phospholipids content decrease 
throughout the post-burn process dynamics. The utilization of lactoprotein with sorbitol and HAES-LX 5% 
hyperosmolar colloid solutions, aimed at correction in cases of thyroid gland burning, results in the 
enhancement of peroxide resistance in erythrocytes and the restoration of total peroxidase activity indexes. 
This effect extends to the main structural components of cellular membranes throughout the 30-day post-
burn period. 

The most pronounced protective and restorative efficacy of lactoprotein with sorbitol and HAES-LX 5% 
was observed from the 7th day of the study and persisted until the end of the experiment. The effectiveness 
of anti-burn lactoprotein with sorbitol and HAES-LX 5% was comparable. It can be concluded that the 
demonstrated protective effect, specifically aimed at restoring blood system and erythrocyte functional 
activity, provides experimental evidence justifying the rationale for clinical efficacy testing of these solutions 
in cases of thermal damage to the body. 

 
 
 


