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СТРУКТУРНІ ЗМІНИ ТИМУСА ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ ОПІКОВІЙ 
ХВОРОБІ У ЩУРІВ ЗА УМОВ ЇЇ ЛІКУВАННЯ ШЛЯХОМ 
ВНУТРІШНЬОВЕННОЇ ІНФУЗІЇ HAES-LX-5% 
Черкасов Е.В. 
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця  

Термічні ураження різного ґенезу та різного 
ступеня виразності на сьогоднішній день вважа-
ються однією з найбільш значущих медико-
соціальних проблем сучасної медицини як у світі 
загалом, так і в Україні. Саме тому проблеми, 
пов’язані з лікуванням опікової хвороби, були і 
залишаються актуальними для комбустіологів [1, 
2]. На сьогодні доведена [4, 5, 6, 7] ефективність 
інфузійної терапії опікової хвороби колоїдно-
гіперосмолярними розчинами дезінтоксикаційної, 
реологічної, енергетичної та протишокової дії. Ак-
туальність даного дослідження обумовлена тим, 
що до цього часу структурні зміни тимуса при опі-
ковій хворобі за умов її лікування щляхом інфузії 
колоїдно-гіперосмолярного розчину HAES-LX-5% 
не були предметом спеціальних досліджень. 

Метою даного дослідження стало вивчення 
структурних змін тимуса при експериментальній 
опіковій хворобі у щурів за умов її лікування шля-
хом внутрішньовенної інфузії HAES-LX-5%. 

Матеріали та методи. Експериментальне до-
слідження морфологічних змін в тимусі при опіко-
вій хворобі (через 1, через 3, через 7, через 14, че-
рез 21, через 30 діб) та за умов дії інфузійних коло-
їдно-гіперосмолярних препаратів дезінтоксикацій-
ної, реологічної, енергетичної, протишокової дії 
HAES-LX-5% та лактопротеїну з сорбітолом (фір-
мова назва препарату – «Лактопротеїн-С») було 
виконано на 90 щурах-самцях лінії Вістар масою 
155-160 грам. 

Колоїдно-гіперосмолярний препарат HAES-
LX-5% розроблений в ДУ «Інститут патології крові 
та трансфузійної медицини НАМН України» (м. 
Львів). Препарат містить в якості колоїдної основи 
полі (0-2 гідроксиетил) крохмаль (середня молеку-
лярна маса 130000 Дальтон, ступінь молекулярно-
го заміщення 0,4) – 5%, а також багатоатомний 
спирт ксилітол – 5%, залужнювальний компонент 
натрію лактат – 1,5%, натрію хлорид – 0,8%, калію 
хлорид – 0,03%, кальцію хлорид – 0,02%, магнію 
хлорид – 0,01%. Іонний склад препарату: Na+ - 
270,7 ммоль/л, К+ - 4,0 ммоль/л, Са+++ - 1,8 ммоль/л, 
Mg++ - 1,1 ммоль/л, CI- - 146,6 ммоль/л, CH3CH 
(OH)COO - 133,8 ммоль/л. Теоретична осмоляр-
ність препарату - 890 мОсм/л. 

Лактопротеїн-С – це інфузійний колоїдно-
гіперосмолярний препарат, який містить альбумін 
(5%), сорбітол (6%), натрію лактат (2,1%), а також 
електроліти в збалансованих кількостях. Теоретич-
на осмолярність препарату – 1020 мОсм/л. Лактоп-
ротеїн-С показаний до застосування як засіб коре-
кції кислотно-лужного стану і гіпопротеїнемії, по-
кращення мікроциркуляції, зменшення інтоксика-
ції, покращення гемодинаміки при травматичному, 
операційному, гемолітичному та опіковому шоку, 
при опіковій хворобі; в післяопераційному періоді 

після порожнинних операцій; при гіпопротеїнемії 
різноманітного походження, хронічних гепатитах, 
при різних інфекційних захворюваннях [5,6].  

Утримання та маніпуляції з тваринами прово-
дили у відповідності до «Загальних етичних прин-
ципів експериментів на тваринах», ухвалених Пе-
ршим національним конгресом з біоетики (Київ, 
2001), також керувалися рекомендаціями «Євро-
пейської конвенції про захист хребетних тварин, 
які використовуються для експериментальних та 
інших наукових цілей» (Страсбург, 1985) і поло-
женнями «Правил до клінічної оцінки безпеки фа-
рмакологічних засобів (GLP)». 

Тварини були розділені на 7 груп: І – інтактні 
тварини, ІІ, ІІІ, ІV – щури без термічної травми, 
яким проводилась окрема інфузія 0,9% розчину 
NaCl, HAES-LX-5% та лактопротеїну-С відповідно 
у дозі 10 мл/кг; V; VІ; VІІ – тварини з опіком, яким 
за аналогічною схемою та у такому ж дозовому 
режимі проводили окреме введення досліджуваних 
речовин. 

Опік (після відповідної премедикації) виклика-
ли шляхом прикладання до бічних поверхонь ту-
луба тварин чотирьох мідних пластинок (по дві 
пластинки з кожного боку), які попередньо трима-
ли протягом шести хвилин у воді з постійною тем-
пературою 100 ºС. Загальна площа опіку у щурів 
зазначеної маси складала 21-23% при експозиції 10 
сек., що є достатнім для формування опіку ІІ сту-
пеня – дермального поверхневого опіку (колишній 
ІІІ А ступінь) та розвитку шокового стану серед-
нього ступеня важкості. 

Досліджувані розчини вводили внутрішньо-
венно протягом 5-6 хв. у дозі 10 мл/кг маси тіла. 
Інфузію проводили у нижню порожнисту вену, для 
чого виконували її катетеризацію в асептичних 
умовах через стегнову вену. Катетер, встановлений 
у стегновій вені, підшивали під шкіру. Його про-
світ по всій довжині заповнювали титрованим роз-
чином гепарину (0,1 мл гепарину на 10 мл 0,9% 
розчину NaCl) після кожного введення речовин. 
Перше введення розчинів здійснювали через 1 го-
дину після моделювання патологічного стану, на-
ступні інфузії виконували щоденно загалом впро-
довж 7 діб. 

Проведені нами попередні дослідження показа-
ли (табл. 1), що щури-самці без будь-якої фармако-
корекції на фоні опікової травми шкіри гинули всі 
на 9-у добу експерименту, а на 7-у добу летальність 
складала 80%, в зв’язку з чим (враховуючи питання 
біоетики), практично не можливим було набрати 
коректну, у кількісному відношенні, групу контро-
лю з чистим опіком шкіри без лікування. Тому задля 
контролю лікувальної дії гіперосмолярних розчинів 
ми спиралися на групу тварин, які на фоні опіку 
шкіри отримували 0,9 % розчин NaCl. 
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Таблиця 1. Летальність щурів після опікової травми шкіри без введення будь-яких фармакологічних 
розчинів 

Термін спостереження (доба) Кількість 
щурів 1 2 3 4 5 6 7 8 9 
n=10 n=3 n=1 n=2 n=0 n=1 n=0 n=1 n=0 n=2 

 
У групі тварин з опіковою травмою шкіри, 

яким вводили 0,9 % розчин NaCl, виявлене (табл. 
2) прогресуюче збільшення показника летально-
сті від 5% через 1-у добу до 11% у проміжку від 
4-ї до 7-ї доби з наступним поступовим змен-
шенням величини даного показника до 3% у 
проміжку від 22-ї до 30-ї доби після опіку шкіри. 

Загальний показник летальності в групі щурів 
самців, яким після опіку шкіри вводили 0,9% 
розчин NaCl склав 43,5%. Окрема лікувальна 
курсова терапія щурів з опіковою травмою шкіри 
розчином HAES-LX-5% подібно до такої лакто-
протеїном-С суттєво перешкоджала загибелі 
тварин упродовж усього спостереження. 

Таблиця 2. Вплив фармакотерапії 0,9% розчином NaCl, лактопротеїном-С та HAES-LX-5% на показники леталь-
ності щурів з опіковою травмою шкіри 

Летальність тварин (n- %) 
Термін спостереження (доба) Умови досліду 

1 2-3 4-7 8-14 15-21 22-30 
Опік + 0,9 % розчин NaCl (n=200) n=10 (5 %) n=21 (10,5 %) n=22 (11 %) n=17 (8,5 %)* n=11  (5,5 %) n=6 (3 %) 
Опік + HAES-LX-5 % (n=120) n=2 (1,7 %) n=4 (3,3 %)* n=5 (4,2 %)* n=4 (3,3 %)# n=2 (1,7 %) n=1 (0,8 %)
Опік + лактопротеїн-С (n=120) n=1 (0,8 %)* n=4 (3,3 %)* n=3 (2,5 %)* n=3 (2,5 %)* n=1 (0,8 %)* n=3 (1,7 %)
Примітки: 1. * - достовірна різниця відносно контролю (опік + 0,9 % NaCl); 2. # - тенденція різниці відносно кон-

тролю (опік + 0,9 % NaCl). 

Забір матеріалу проводився під наркозом. У 
тварин після декапітації робили розтин грудної 
порожнини і вирізали за допомогою леза невеликі 
шматочки тимуса. Матеріал для морфологічних 
досліджень обробляли за загальноприйнятою ме-
тодикою.  

Ультратонкі зрізи готували на ультрамікротомі 
«LKB», і вивчали та фотографували на електро-
нному мікроскопі ПЕМ-125К. Напівтонкі зрізи 
забарвлювали толуїдиновим синім, вивчали та фо-
тографували за допомогою світлового мікроскопа 
Olympus Вх15. 

Експеримент був здійснений на базі Науково-
дослідного центру (директор – професор І.В.Гунас) 
Вінницького національного медичного університе-
ту імені М.І.Пирогова. Електронномікроскопічне 
дослідження виконано на базі відділу електронної 
мікроскопії (науковий керівник – професор 
Л.О.Стеченко) Інституту проблем патології Націо-
нального медичного університету імені 
О.О.Богомольця.  

Результати. Обговорення. Для тимуса щурів з 
опіковою травмою шкіри, яким вводили 0,9% роз-
чин NaCl, через 1, 3, 7 та 14 діб експерименту (тер-
міни, коли зареєстроване збільшення та стабіліза-
ція величини показника летальності) найбільш ха-
рактерним загальним проявом патоморфологічних 
змін була альтерація функціонально різних клітин 
органа та стінок судин гемомікроциркуляторного 
русла на тлі виразного міжклітинного та параваза-
льного набряку.  

Типовим для зазначених тварин була поява бі-
ля судин гемомікроциркуляторного русла стінки 
мастоцитів (тучних клітин), які мали ознаки дегра-
нуляції і, навіть, руйнації цитоплазми. Відомо, що 
мастоцит продукує гістамін, гепарин, протеази, 
хімази, певні цитокіни, що дає змогу розглядати 
його у якості мультимодального ефектора і чинни-
ка підвищення судинної проникності та розвитку 
запального процесу [9], або вважати [8] «унікаль-
ною за своєю природою ефекторною клітиною» 

(«a unique innate effector cell»). При цьому, визна-
ється, що зазначені біологічно активні речовини, 
медіатори та ферменти знаходяться в гранулах ма-
стоцита у преформованому вигляді та здатні при 
дегрануляції швидко (упродовж секунд або кількох 
хвилин) реалізувати свої якості у позаклітинному 
матриксі [9]. 

У цей період у зонах безпосереднього приля-
гання мастоцитів до стінки кровоносних капілярів 
спостерігається набряк ендотеліоцитів, їх парціа-
льний і тотальний некроз, відбувається потоншен-
ня та локальна руйнація базальної мембрани. У 
стінці деяких кровоносних капілярів ендотеліальне 
покриття стає тонким, в ділянках простих за фор-
мою і невеликих за довжиною міжендотеліальних 
контактів з’являються розширені міжендотеліальні 
щілини або трансендотеліальні канали, які в зонах 
відповідних до них локусів руйнації базальної 
мембрани мають вигляд наскрізних трансмураль-
них дефектів. Описані трансмуральні дефекти ра-
зом з прилеглими і розширеними (у результаті роз-
витку набряку) міжклітинними просторами часто-
чок тимуса є місцями протікання і внутрішньоор-
ганного проникнення плазми та клітин крові, що 
призводить до прогресування набряку та до появи 
крапкових крововилив і паравазальних зон некрозу 
клітин. В таких зонах можна спостерігати також 
скупчення плазмоцитів, що свідчить про суттєве 
порушення гематотимічного бар’єру [3].  

Визначені нами вище особливості розвитку на-
бряку в тимусі при опіковій хворобі є настільки 
невід’ємною частиною решти послідовних змін, 
що (для спрощення викладення і з метою уникнен-
ня термінологічних непорозумінь) ми в подальшо-
му будемо позначати ймовірні (розширенні міжен-
дотеліальні щілини та трансендотеліальні канали) 
та сформовані трансмуральні дефекти терміном 
«протіканнями», а потенційні шляхи міжклітинно-
го внутрішньоорганного розповсюдження плазми 
крові – терміном «проникнення». 

У щурів з опіковою травмою, яким за схемою 
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експерименту були введені гіперосмолярні розчи-
ни (VI та VII групи тварин), в тимусі не виявлені 
суттєві пошкодження стінки кровоносних судин та 
крововиливи, а також відповідно не зареєстровані 
структурні ознаки паравазального та міжклітинно-
го набряку. Це свідчить про ангіопротекторні влас-
тивості застосованих комбінованих гіперосмоляр-
них розчинів, які за умов застосування лактопроте-
їну-С пов’язані з доволі специфічною і до теперіш-
нього часу не описаною мембранопластичною ді-
єю цього препарату.  

Вже через 3 доби в тимусі тварин з опіковою 
травмою, яким був введений лактопротеїн-С (VII 
експериментальна група), навколо кровоносних 
судин та в зоні базальної мембрани судинної стін-
ки відзначене нерівномірне накопичення гетеро-
морфного електроннощільного матеріалу (склада-
ється з неоднаково розподілених в аморфному ма-
триксі дрібних фібрил та гранул).  

Паравазальний характер розташування зазна-
ченого електроннощільного матеріалу свідчить, що 
його поява пов’язана з специфікою транспорту 
складових лактопротеїну-С після опікової травми 
через «протікання» судинної стінки, які вони чітко 
декорують. За рахунок цього контури міжендотелі-
альних щілин виглядають ніби намальованими 
чорною фарбою. Не виключено, що деякі складові 
лактопротеїну-С (які на електронограмах мають 
низьку щільність), транспортуються через систему 
мікропіноцитозних пухирців, але беззаперечних 
структурних свідоцтв на користь цього нами не 
виявлено.  

Складові лактопротеїну-С, що потрапили у су-
динну стінку та розповсюдилися через «проник-
нення» паравазально, частково підлягають фагоци-
тозу з боку макрофагів, а частково модифікуються 
за рахунок синтезуючої діяльності прилеглих епі-
теліоретикулоцитів. Про останнє свідчать ознаки 
активації органел синтетичного апарату параваза-
льних епітеліоретикулоцитів (більшою мірою роз-
ширення розгалужених канальців гранулярної ен-
доплазматичної сітки та їх заповнення пилоподіб-
ним вмістом середньої електронної щільності). 
Результатом співдружньої діяльності ендотеліоци-
тів, макрофагів та епітеліоретикулоцитів є форму-
вання специфічних мембраноподібних структур в 
тимусі щурів тільки і винятково VII експеримента-
льної групи. Ці специфічні мембраноподібні стру-
ктури складаються з паралельних пучків фібрил, 
розміщених в щільному аморфному матриксі.  

Специфічні мембраноподібні структури в ти-
мусі не є тимчасовими реактивними утворами в 
тимусі, що зникають через деякий час після інфузії 
лактопротеїну-С (остання здійснюється лише 
упродовж 7 діб). Окремі описані специфічні мем-
браноподібні структури об’єднуються і відокрем-
люють групи (кластери) клітин, сприяють їх ізоля-
ції від решти клітин тимуса та, можливо, забезпе-
чують їх захист від шкідливих впливів цитотокси-
чних чинників. Тимоцити, що об’єднані у кластери 
(по 3-12 клітин), характеризуються збереженістю 
структур цитоплазми та ядра (Рис. 1).  

Через 21 та 30 діб експерименту специфічні 
мембраноподібні структури в судинній стінці, в 
кірковій та мозковій речовині часточок тимуса, 
утворюють розгалужений мембраноподібний ком-

плекс, в комірках якого локалізовані клітини тиму-
са, що мають типові ознаки морфологічної норми.  

 
Рис. 1. Кластер тимоцитів, оточений специфіч-

ною мембраноподібною структурою, в тимусі щура 
через 14 діб розвитку опікової хвороби за умов 
введення лактопротеїну-С. 1 – специфічна мембра-
ноподібна структура; 2 – ядро тимоцита; 3 – ядро 
епітеліоретикулоцита. Зб. 12000. 

Підсумовуючи, одержані дані можна заключи-
ти, що ангіопротекторний та цитопротекторний 
вплив лактопротеїну-С на структуру тимуса при 
опіковій травмі є довоготривалим, але парадокса-
льним. Парадокс дії лактопротеїну- С полягає у 
тому, що клітини тимуса в комірках мембранопо-
дібного комплексу упродовж усього терміну після 
опікової травми залишаються структурно збереже-
ними у той час, коли цитоархітектоніка тимуса 
стає істотно іншою. 

Між тим, саме упорядковане розташування 
клітин (цитоархітектоніка) за усталеною точкою 
зору [3] забезпечує можливість необхідного для 
функціонування кожної клітини тимуса молекуля-
рного комунікаційного діалогу. Загальновідомо, 
що епітеліоретикулоцити виконують функцію 
«епітеліального каркасу» (кіркова та мозкова клі-
тинні сітки) і є джерелом сигналів для тимоцитів, 
що реалізуються за рахунок прямих клітинних ко-
нтактів. В тимусі тварин з опіком, яким була здійс-
нена інфузія лактопротеїну-С, функцію каркасу 
частково виконує новоутворений мембраноподіб-
ний комплекс, який порушує старі і одночасно 
створює нові просторові відповідності секреції 
власне тимічних гормонів та короткорангових пеп-
тидних месенджерів до місць реалізації їх дії. Вза-
ємодія тимоцитів з клітинами мікрооточення слу-
гує важливим чинником процесів позитивної та 
негативної селекції, які за умов формування «ново-
го каркасу» (останній можна умовно назвати «спо-
лучнотканинним») мають бути істотно зміненими. 

Частина «нового сполучнотканинного карка-
су», як свідчать одержані дані, підлягає руйнації та 
перемоделюванню за рахунок фагоцитарної актив-
ності макрофагів; частина залишається незмінною; 
ще одна «вмонтовується» в «епітеліальний каркас» 
тимуса (в якому відгалуження мембраноподібного 
комплексу повністю або частково, підковоподібно 
або колоподібно оточуються цитоплазмою відпо-
відного епітеліоретикулоцита). Зрозуміло, що у 
останньому випадку «новий сполучнотканинний 
каркас» (крім захисної, опорної, розділяючої та 
розподіляючої функції) виконує функцію підлегло-
го матриксу для епітеліоретикулоцитів (які повинні 
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налагодити порушені міжклітинні молекулярні 
взаємодії). 

Логічно припустити, що застосовування інфузії 
лактопротеїну-С призводить до індукованого тера-
певтичного патоморфозу опікової хвороби (сукуп-
ності суттєвих і стійких змін характеру захворю-
вання під впливом терапевтичного лікування). За-
значений патоморфоз є дуже своєрідним з огляду 
на те, що значна частина клітин тимуса є структур-
но збереженою, а показники летальності (табл. 2) 
відносно контролю є суттєво зменшеними. У той 
же час «нова цитоархітектоніка» тимуса є мінли-
вою, багатоваріантною, і навіть, випадковою, але 
усе ж таки передбаченою і упорядкованою, тому 
що ступінь розповсюдження (обмежене чи широке 
розповсюдження) та характер розподілу складових 
лактопротеїну-С визначаються характером розта-
шування та ступенем розповсюдження зон «проті-
кання» та «проникнення».  

Динамічні морфологічні часові та просторові 
зміни «нового сполучнотканинного каркасу» не 
можна пояснити тільки потребами реорганізації 
його позаклітинної та внутрішньоклітинної (утво-
реної у разі транслокації або поглинання деяких 
контруктивних елементів) складових, що визначає 
появу «нової цитоархітектоніки» тимуса. Цілком 
логічно буде стверджувати, що цей «каркас» є та-
кож своєрідно структурованим «сховищем» запасів 
нутрієнтів, що забезпечують живлення клітин ти-
муса за умов притаманного опіковій хворобі гіпер-
метаболізму. У міру необхідності клітини тимуса 
мають змогу одержати певні порції накопичених у 
міжклітинних просторах «харчових запасів», що, 
наприклад гальмує розвиток макроавтофагії як 
явища «self – eating and self – killing». Варто під-
креслити, що одним з відомих чинників макроав-
тофагії є нестача поживних речовин і наступне 
клітинне голодування. Саме у цьому, на нашу дум-
ку, полягає особливість біохімічного впливу лак-
топротеїну-С та HAES-LX-5% як комплексу речо-
вин, що гальмують генералізовану катаболічну 
реакцію в тимусі і діють як протектори і речовини, 
що сприяють репарації клітин [1]. 

Крім того, застосування вивчених гіперосмо-
лярних розчинів гальмує розвиток некрозу клітин 
як окремого типу клітинної загибелі і як складової 
апонекрозу. Особливо важливим, у цьому сенсі, є 
збереження структурної цілісності макрофагів і 
мастоцитів (і тим самим збереження контролю над 
виділенням ними факторів запалення) та понов-
лення кислотно-лужної рівноваги (постійна під-
тримка якої забезпечується тривалою персистенці-
єю залужнуючих субстратів, що потрапили до 
складу «нового сполучнотканинного каркасу»). 

Слід підкреслити, що за умов застосування ла-
ктопротеїну-С нам вдалось найкращим чином візу-
алізувати і дослідити зазначені процеси, але є мор-
фологічно засвідчені підстави вважати, що дія 
HAES-LX-5% реалізується за таким же сценарієм. 

Складові HAES-LX-5% визначаються в ткани-
ні тимуса як дифузний дрібно гранулярний матері-
ал середньої електронної щільності, що іноді утво-
рює міжклітинні скупчення (які ми за структурни-
ми ознаками поділяємо на «прості» та «складні»). 
Ці «прості» та «складні» скупчення відрізняються 
овального формою (іноді мають вигляд тяжа скла-

дної конфігурації) і складаються з дрібних гранул і 
гранул дещо більшого розміру (які, напевно, утво-
рюються за рахунок агрегації кількох дрібних гра-
нул). Гранули та їх агрегати в зазначених скупчен-
нях ніби «склеїні» пилоподібними «сірим» матрик-
сом і, мабуть, тому скупчення мають чіткі закруг-
лені краї, що відокремлюють їх від решти оточую-
чого електроннопрозорого міжклітинного матрик-
су. «Складні» скупчення мають вигляд розташова-
них у аморфній речовині дрібних, але різноманіт-
них за розмірами та електронною щільністю гра-
нул та дрібних фібрил. Деколи ці «складні» скуп-
чення оточуються відростками епітеліоретикуло-
цитів (Рис. 2). Відростки епітеліоретикулоцитів 
майже повністю вкривають «складні» міжклітинні 
скупчення і формують навколо них ажурну обгор-
тку. Сімбіотичні взаємодії між трансформованим 
(описаним чином) підлеглим позаклітинним мат-
риксом та епітеліоретикулоцитами, ймовірно, від-
дзеркалюють процеси, що забезпечують підтримку 
гомеостазу в тимусі. У цьому випадку, бар’єрна 
функція епітеліоретикулоцитів спрямована на ізо-
ляцію матеріалу позатимусного походження. 

 
Рис. 2. «Прості» (відмічені одинарною стрілоч-

кою) та «складні» (відміченні подвійною стрілоч-
кою) скупчення, що формують трабекулярний ком-
плекс в тимусі щура через 14 діб розвитку опікової 
хвороби за умов введення HAES-LX-5%. 1 – ядро 
тимоцита; 2 – цитоплазма напівзруйнованого епі-
теліоретикулоцита. Зб. 20000. 

Логічно припустити, що складові HAES-LX-
5% вступають у біохімічну взаємодію з продукта-
ми секреції епітеліоретикулоцитів та/або складо-
вими клітинного детриту, що утворився внаслідок 
некрозу клітин (при цьому відбувається процес 
вилучення та перетворення пов’язаних з некрозом 
факторів запалення). Однак, беззаперечних струк-
турних підтверджень ціх подій нам виявити не 
вдалося. 

Зазначені «прості» та «складні» скупчення за-
звичай локалізовані пара-та перивазально, подібно 
до того як розміщуються складові описаного при 
інфузії лактопротеїну-С мембраноподібного ком-
плексу в тимусі (Рис. 3). З метою уникнення термі-
нологічних непорозумінь систему «простих» та 
«складних» скупчень в тимусі за умов інфузії 
HAES-LX-5% при опіковій хворобі ми в подаль-
шому будемо позначати терміном «трабекулярний 
комплекс». 

Складові HAES-LX-5% у тварин з опіком (VI 
експериментальна група) не декорують (і, відпові-
дно, чітко не виявляють) «протікання» судинної 
стінки, але місця розташування компонентів трабе-
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кулярного комплексу та мембраноподібного ком-
плексу відповідають можливим зонам «проник-
нення». У цілому, є підстави вважати, що загаль-
ний план архітектоніки трабекулярного комплексу 
та мембраноподібного комплексу подібні, а їх ізо-
люючі, бар’єрні, формоутворюючі властивості є 
співставними. Про останнє, зокрема, свідчить 
утворення кластерів тимоцитів (Рис. 4) практично 
тотожних до таких, утворених за умов введення 
лактопротеїну-С (Рис. 1). Враховуючі різний склад 
речовин, що входять до лактопротеїну-С та HAES-
LX-5%, можна впевнено казати про їх різні фізико–
хімічні особливості. Ультраструктурним проявом 
цього явища є, зокрема, варіабельність впливу 
компонентів розчинів на клітини та міжклітинний 
матрикс тимуса, результатом якого є біохімічні та 
пластичні трансформації структур, що виявляють 
різний афінітет до осмію. Слід однак зауважити, 
що більший ступінь осмієфілії мембраноподібного 
комплексу не є однозначним свідченням його пе-
реваг щодо формоутворюючих властивостей. Не 
включено, що (з цієї точки зору) мембраноподіб-
ний комплекс відрізняється від трабекулярного 
комплексу як непрозоре скло від прозорого (тобто, 
головним чином, оптично). Мабуть тому на світло-
оптичному рівні (у межах застосованих методів та 
барвників) нам не вдалося відразу чітко зареєстру-
вати вперше описані мембраноподібний та трабе-
кулярний комплекси, хоча схильність до кластері-
зації клітин тимуса при опіковій хворобі за умов 
застосування лактопротеїну-С та HAES-LX-5% є 
наявною в усіх випадках. Більш того, здійснений у 
даному дослідженні опис трабекулярного компле-
ксу був би значно утрудненим (або взагалі немож-
ливим) без визнання наявності мембраноподібного 
комплексу, який утворюється за подібним (або, 
навіть, ідентичним) сценарієм подій. 

 
Рис. 3. Трабекулярний комплекс в тимусі щура 

через 21 добу розвитку опікової хвороби за умов 
введення HAES-LX-5%. Стрілочкою відмічений 
мітоз тимоцита. 1 – просвіт кровоносного капіляра; 
2 – ядро тимоцита; 3 – цитоплазма макрофага; 4 – 
компоненти трабекулярного комплексу. Зб. 6000. 

Якщо розглядати описані структурні зміни ти-
муса при опіковій хворобі за умов дії застосованих 
колоїдно-гіперосмолярних розчинів як прояви дов-
готривалої адаптації, то слід визнати наявність її 
двох чітко окреслених фаз: 1) функціональної ада-
птації (1 – 3 доба експерименту), під час якої від-
бувається тільки протекція, деструкція та репарація 
клітин; 2) трофо-пластичної адаптації (7-30 доба 
експерименту), під час якої відбувається форму-

вання «нового сполучнотканинного каркасу» та 
«нової цитоархітектоніки» тимуса. 

 
Рис. 4. Кластер тимоцитів, оточений трабеку-

лярним комплексом (відмічений стрілочками), в 
тимусі щура через 30 діб у розвитку опікової хво-
роби за умов введення HAES-LX-5%. 1 – ядро ти-
моцита. Зб. 12000. 

Узагальнюючи можна сказати, що терапевтична 
дія застосованих гіперосмолярних розчинів в умо-
вах появи зон «протікання» та «проникнення» в ти-
мусі при опіковій хворобі не обмежується ефектами 
(дезінтоксикаційним, реологічним, протишоковим) 
їх власне інфузійного впливу, але й проявляється їх 
цитопротекторним та ангіопротекторним ефектами, 
що обумовлені можливостями залучення компонен-
тів розчинів для репаративних (а в широкому сенсі: 
трофопластичних) потреб органу. 

Висновки: 
1. Загальним проявом патоморфологічних змін 

в тимусі при опіковій хворобі є альтерація функці-
онально різних клітин органа та стінок судин ге-
момікроциркуляторного русла на тлі виразного 
паравазального та міжклітинного набряку Суттє-
вим чинником розвитку набряку в тимусі при опі-
ковій хворобі є утворення наскрізних трансмура-
льних дефектів у стінці кровоносних судин («про-
тікань») і відповідних внутрішньоорганних міжклі-
тинних розширень («проникнень»), маркером яких 
є електроннощільний лактопротеїн-С. Лактопроте-
їн-С та HAES-LX-5% при опіковій хворобі прояв-
ляють цито- та ангіопротекторні властивості, галь-
мують розвиток набряку, попереджають альтера-
цію клітин тимуса і сприяють репарації органу. 

2. Лактопротеїн-С за умов розвитку опікової 
хвороби проявляє уперше описані мембраноплас-
тичні властивості, що полягають в утворенні у зо-
нах «протікань» та «проникнень» системи взаємо-
зв’язаних мембраноподібних структур (мембрано-
подібного комплексу). Ці структури відрізняються 
підвищенною осмієфілією, гетерогенністю і гете-
роморфністю, і є результатом активної переробки 
та/або модифікації компонентів лактопротеїну-С за 
рахунок синтезуючої активності клітин судинної 
стінки і епітеліоретикулоцитів, а також за рахунок 
активності макрофагів. 

3. HAES-LX-5% за умов розвитку опікової 
хвороби проявляє уперше описані внутрішньоор-
ганні пластичні властивості (здатність набувати й 
зберігати певну структурну організацію), що поля-
гають в утворенні та динамічному перетворенні 
трабекулярного комплексу, який складається з сис-
теми пара- та перивазальних гетерогенних і гете-
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роморфних скупчень дрібногранулярного та фіб-
рилярного міжклітинного матеріалу помірної осмі-
єфілії. Частина ціх скупчень («складні» скупчення) 
щільно оточені відростками епітеліоретикулоцитів. 

4. Поява в тимусі при опіковій хворобі мем-
браноподібного комплексу (за умов застосування 
інфузії лактопротеїну-С) та трабекулярного ком-
плексу (за умов застосування інфузії HAES-LX-
5%) призводить до розвитку «нового сполучнотка-
нинного каркасу» та появи «нової цитоархітектоні-
ки» тимуса (конформативних змін стінки судин 
гемомікроциркуляторного русла, відокремлення та 
ізоляції кластерів клітин тимуса). 

5. Динамічні морфологічні часові та просторові 

зміни описаного «нового сполучнотканинного кар-
касу» не тільки визначають цитоархітектонічне 
ремоделювання тимуса при опіковій хворобі за 
умов інфузії лактопротеїну– С та HAES-LX-5%, 
але й свідчать про його значення як структурова-
ного (у вигляді «істівного дерева») сховища запасів 
нутрієнтів, що забезпечують тривале (понад 3 тиж-
ні) живлення клітин і гальмують макроавтофагію 
та некроз, які пов’язані з клітинним голодуванням. 

Перспектива подальших досліджень у даному 
напрямку полягає у вивченні змін імунологічних 
показників організму тварин при експерименталь-
ній опіковій травмі шкіри за умов застосування 
інфузії HAES-LX-5% та лактопротеїну-С. 
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