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УЛЬТРАСТРУКТУРНІ ТРАНСФОРМАЦІЇ МІЖКЛІТИННОЇ РЕЧОВИНИ У ВНУТРІШНІХ 

ОРГАНАХ ЗА УМОВ ЛІКУВАННЯ ОПІКОВОЇ ХВОРОБИ ШЛЯХОМ ІНФУЗІЇ КОМБІНОВА-

НИХ ГІПЕРОСМОЛЯРНИХ РОЗЧИНІВ 

Резюме. У статті наведені дані щодо структурних змін міжклітинної речовини в аденогіпофізі, надни-

рковій залозі, тимусі, нирці та скупчених лімфоїдних вузликах клубової кишки при експериментальній 

опіковій хворобі у щурів та за умов її лікування комбінованими гіперосмолярними розчинами. Вста-

новлено, що гіперосмолярні розчини при внутрішньовенному введенні діють як протектори судинної 

стінки, а лактопротеїн-С викликає ультраструктурну мембранопластичну трансформацію міжклітин-

ної речовини у внутрішніх органах.  
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Известно, что для большинства клеток в различ-

ных тканях и органах соединительнотканное 

окружение (соединительнотканные клетки и меж-

клеточное вещество: основное аморфное вещес-

тво и погруженные в него волокна различного 

типа) не только играют пасивную, поддерживаю-

щую роль, но и имеет организующее и информа-

ционное значение [1]. Особый интерес и несом-

ненную актуальность представляет оценка вклада 

структурной сохранности и/или транформации 

межклеточного вещества во внутренних органах 

при ожоговой болезни [2-4], учитывая его роль в 

создании оптимального микроокружения для дея-

тельности клеток.  

В предыдущих работах [5-7] мы показали 

структурные изменения функционально различ-

ных клеток внутренних органов при лечении ожо-

говой болезни путем инфузии комбинированных 

гиперосмолярных растворов.  

Цель исследования: исследовать ультра-

структурные трансформации межклеточного 

вещества во внутренних органах при лечении 

ожоговой болезни путем инфузии комбинирован-

ных гиперосмолярных растворов. 

Материалы и методы. Ультраструктур-

ные трансформации межклеточного пространс-

тва в аденогипофизе, тимусе, надпочечнике, по-

чке и групповых лимфоидных узелках подвздош-

ной кишки при ожоговой болезни (через 1, 3, 7, 14, 

21, 30 суток после ожоговой травмы) и при усло-

вии действия инфузионных коллоидно-гиперосмо-

лярных препаратов дезинтоксикационного, рео-

логического, энергетического, противошокового 

действия HAES-LX-5% и лактопротеина с сорби-

толом (фирменное название препарата – “Лак-

топротеин-С”) было выполнено на 90 крысах-са-

мцах линии Вистар массой 155-160 грамм. 

Содержание и манипуляции с животными 

проводили в соответствии с “Общими этиче-

скими принципами экспериментов на живот-

ных”, принятыми Первым национальным кон-

грессом по биоэтике (Киев, 2001), также руко-

водствовались рекомендациями “Европейской 

конвенции о защите позвоночных животных, ко-

торые используются для экспериментальных и 

других научных целей” (Страсбург, 1985) и поло-

жениями “Правил к клинической оценке безопас-

ности фармакологических средств (GLP)”. 

Животные были распределены на 7 групп: I – 

интактные животные; ІІ, ІІІ, ІV – крысы без 
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тер-мической травмы, которым проводилась 

отдельная инфузия 0,9% раствора NaCl, HAES-

LX-5% и лактопротеина с сорбитолом соответ-

ственно в дозе 10 мл/кг; V, VІ, VІІ – животные с 

ожогом, которым по аналогичной схеме и в та-

ком же дозовом режиме проводили отдельное 

введение исследуемых веществ. 

Ожог (после соответствующей премеди-

кации) вызывали путем прикладывания к боковым 

поверхностям туловища животных четырех ме-

дных пластинок (по две пластинки с каждой сто-

роны), которые предварительно держали в тече-

ние 6 мин в воде с постоянной температурой 

100 ̊С. Общая площадь ожога у крыс, отмеченной 

массы, составляла 21-23% при экспозиции 10 сек., 

что являлось достаточным для формирования 

ожога ІІ степени – дермального поверхностного 

ожога и развития шокового состояния средней 

степени тяжести. 

Исследуемые растворы вводили внутривенно 

в течение 5-6 мин в дозе 10 мл/кг массы тела. Ин-

фузию проводили в нижнюю полую вену, для чего 

выполняли ее катетеризацию в асептических 

условиях через бедренную вену. Катетер, устано-

вленный в бедренной вене, подшивали под кожу. 

Его просвет по всей длине заполняли титрован-

ным раствором гепарина (0,1 мл гепарина на 10 

мл 0,9% раствора  NaCl) после каждого введения 

веществ. Первое введение растворов осуществ-

ляли через 1 час после моделирования патологиче-

ского состояния, следующие инфузии выполняли 

ежедневно в целом на протяжении 7 суток. 

Проведенные нами предварительные иссле-

дования показали, что крысы-самцы без какой-

либо фармакокоррекции на фоне ожоговой 

травмы кожи погибали все на 9-ые сутки экспе-

римента, а на 7-ые сутки летальность соста-

вила 80%, в связи с чем (учитывая вопросы 

биоэтики), практически не возможно было на-

брать корректную, в количественном отноше-

нии, группу контроля с чистым ожогом кожи без 

лечения. Поэтому для контроля лечебного дей-

ствия гиперосмолярных растворов мы выбрали 

группу животных, которые на фоне ожога кожи 

получали 0,9 % раствор NaCl. 

В группе животных с ожоговой травмой 

кожи, которым вводили 0,9% раствор NaCl, ви-

явлено прогрессирующее увеличение показателя 

летальности от 5% через 1-ые сутки до 11% в 

промежутке от 4-ых до 7 суток со следующим 

постепенным уменьшением величины данного по-

казателя до 3% в промежутке от 22 до 30 суток 

после ожога кожи. Общий показатель летально-

сти в группе крыс-самцов, которым после ожога 

кожи вводили 0,9% раствор NaCl, составил 

43,5%. Отдельная лечебная курсовая терапия 

крыс с ожоговой травмой кожи раствором 

HAES-LX-5%, подобно такой лактопротеином с 

сорбитолом, существенно препятствовала ги-

бели животных на протяжении всего наблюде-

ния. 

Забор материала проводился под наркозом. 

У животных после декапитации производили 

вскрытие полости черепа, брюшной и  грудной 

полостей и вырезали с помощью лезвия небольшие 

кусочки исследуемых органов. Материал для мор-

фологических исследований обрабатывали по об-

щепринятой методике. 

Ультратонкие срезы готовили на ультрами-

кротоме “LKB”, изучали и фотографировали на 

электронном микроскопе ПЕМ-125К. Полутон-

кие срезы окрашивали толуидиновым и метиле-

новым синим, изучали и фотографировали с помо-

щью микроскопа Olympus ВХ51. 

Эксперимент был осуществлен на базе Нау-

чно-исследовательского центра Винницкого на-

ционального медицинского университета имени 

Н.И. Пирогова. Електронномикроскопическое 

исследование выполнено на базе отдела элект-

ронной микроскопии (научный руководитель – 

профессор Л.А. Стеченко) Института проблем 

патологии Национального медицинского универ-

ситета имени А.А. Богомольца. 

Результаты исследования и их обсужде-

ние. Для аденогипофиза, надпочечника, тимуса, 

почки и групповых лимфоидных узелков по-

двздошной кишки крыс с ожоговой травмой 

кожи, которым вводили 0,9% раствор NaCl, через 

1, 3, 7 и 14 суток эксперимента (сроки, когда заре-

гистрировано увеличение и стабилизация вели-

чины показателя летальности) наиболее характе-

рным общим проявлением патоморфологических 

изменений была альтерация функционально раз-

ных клеток органа и стенок сосудов гемомикро-

циркуляторного русла, увеличение и электронно-

оптическое просветвление паравазальных и меж-

клеточных пространств вследствие деградации 

(утраты структурированности) межклеточного 

вещества, развитие выраженного межклеточного 

и паравазального отека. 

Типичным для отмеченных животных было 

расширение просвета кровеносных капилляров и 

венул, стаз эритроцитов и образование их агрега-

тов по типу “монетных столбиков” (рис. 1). В не-

которых кровеносных капиллярах эндотелиаль-

ная выстелка исчезала практически полностью и 

сосудистая стенка была представлена только ба-

зальной мембраной или её фрагментами. Утрата 
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Рис. 1. Стаз эритроцитов (1) в просвете кровенос-

ного капилляра тимуса крысы через 3 суток развития 

ожоговой болезни при условии введения 0,9 % раст-

вора NaCl. Стрелочкой отмечен трансмуральный де-

фект (“протекание”) в стенке кровеносного ка-

пилляра. Ув. 16000 

 

целостности сосудистой стенки приводит к появ-

лению паравазальных кровоизлияний, которые 

являются разнообразными по форме и величине, 

и определяются, иногда, вблизи сосудов с непов-

режденной стенкой. В стенке некоторых кровено-

сных капилляров с сохраненной сосудистой стен-

кой эндотелиальное покрытие становится тонким, 

в участках простых по форме и небольших по 

длине межэндотелиальных контактов появляются 

расширенные межэндотелиальные щели, которые 

в зонах соответствующих им локусов разрушения 

базальной мембраны имеют вид сквозных транс-

муральных дефектов (см. рис. 1). Описанные тра-

нсмуральные дефекты вместе с прилегающими и 

расширенными (в результате развития отека) ме-

жклеточными пространствами являются местами 

протекания и внутриорганного проникновения 

плазмы и клеток крови, которые приводят к про-

грессированию отека и кровоизлияний.  

Установленные нами выше особенности раз-

вития отека в изученных органах при ожоговой 

болезни являются настолько неотъемлемой 

частью остальных последовательных изменений, 

что (для упрощения изложения и с целью избежа-

ния терминологических недоразумений) мы в да-

льнейшем будем называть вероятные (расширен-

ные межэндотелиальные щели) и сформирован-

ные трансмуральные дефекты термином “проте-

кания”, а потенциальные пути внутриорганного 

распространения плазмы крови в межклеточном 

веществе – термином “проникновения”. 

Общая тенденция структурных изменений в 

изученных органах состоит в том, что наиболее 

существенные реактивные сдвиги происходят в 

стенке кровеносных капилляров и, в часности, в 

эндотелии – ключевом компоненте гистогемати-

ческих барьеров и важнейшем звене системы го-

меостаза [8]. 

Ускоренный износ клеточных структур и 

повышенные требования к восстановительным 

механизмам постепенно истощают компенсато-

рно-приспособительные возможности клеток эн-

дотелия вплоть до их альтерации. Также измене-

ния не имеют тотального характера, однако резко 

углубляют морфо-функциональную гетероген-

ность эндотелиального монослоя, реактивность и 

проницаемость которого изменяются. Явления 

альтерации внутриклеточных структур, гибель и 

отторжение эндотелиоцитов представляют собой 

конечный результат комплексного воздействия 

выявленной нами ранее [5-7] эндогенной инток-

сикации, а также различных факторов, опреде-

ляющих механизмы стресс-индуцированных дис-

функций эндотелиоцитов, в основе которых, как 

установлено [8], лежат гуморально-зависимые ре-

цептор-опосредованные эффекты и прямые мем-

бранотропные свойства стресса. Избыточное сти-

мулирование катехоламинами рецепторного апа-

рата этих клеток является экспериментально под-

твержденным фактом их повреждения [9]. 

Стереотипными вариантами развития пато-

логического процесса в эндотелиоцитах кровено-

сных микрососудов изученных органов животных 

V экспериментальной группы (инфузия 0,9% рас-

твора NaCl) сводится к: парциальному и тоталь-

ному отеку; дегидратации цитоплазматического 

матрикса с резким повышением электронноопти-

ческой плотности цитоплазмы (усугубляемым 

компактным расположением элементов цитоске-

лета в её уменьшенном объеме); прогрессирую-

щему истощению эндотелиоцитов с просветвлен-

ной цитоплазмой и уменьшенным количеством 

органелл; интесивному, истощающему клетку ми-

кроклазматозу; полному разрушению клетки (за 

счет некроза или апоптоза). 

Некоторые из описанных выше стереотип-

ных вариантов структурных изменений эндоте-

лиоцитов (снижающих селективность гистогема-

тических барьеров) привносятся за счет трансфо-

рмации явлений компенсаторно-приспособитель-

ного характера в факторы патологического про-

цесса. Так, интенсивный микроклазматоз (и сброс 

в кровоток фрагментов подвергшейся модифи-

кации плазмолеммы, а также поврежденных уча-

стков цитоплазмы) истощает клетки, иногда 

вплоть до их разрушения и десквамации. Струк-

туризация цитоскелета эндотелиоцитов, по-види-

мому, повышающая резистентность клеток к ге-

модинамическим и  другим  воздействиям,  увели-
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чивает также его кинетический потенциал, созда-

вая предпосылки для дилатации межэндотелиаль-

ных стыков (и образования трансмуральных “про-

теканий”). 

У крыс с ожоговой травмой, которым по 

схеме эксперимента были введены гиперосмоляр-

ные растворы (VI и VII группы животных), в изу-

ченных органах не выявлены существенные пов-

реждения стенки кровеносных сосудов и кровоиз-

лияния, а также, соответственно, не зарегистриро-

ваны структурные признаки паравазального и ме-

жклеточного отека. Это свидетельствует об ан-

гиопротекторных свойствах примененных комби-

нированных гиперосмолярных растворов, ко-

торые при условии применения лактопротеина с 

сорбитолом связаны с достаточно специфическим 

мембранопластичным действием этого препарата. 

Уже через 3 суток в изученных органах животных 

с ожоговой травмой, которым был введен лактоп-

ротеин с сорбитолом (VII экспериментальная 

группа) в просвете некоторых кровеносных ка-

пилляров и венул выявлено аморфное электрон-

ноплотное содержимое, которое заполняет весь 

просвет сосуда и проникает за его пределы через 

“протекания” и “проникновения” (рис. 2; рис. 3; 

рис. 4). Следует отметить, что общая электронная 

плотность этого внутрисосудистого содержимого 

обычно является существенно меньшей, чем пло-

тность цитоплазматического матрикса эритроци-

тов в сосудистом просвете. В зонах “проникнове-

ний” описанный электронноплотный материал 

может визуально быть гомогенным и аморфным 

гетероморфным (состоять из неодинаково распре-

деленных в аморфном матриксе мелких фибрилл 

 
Рис. 2. Аморфное электронноплотное содержимое 

(отмечено тройной стрелочкой в просвете кровенос-

ного капилляра и его распространение за пределы со-

суда через “проникновения” (отмечены одинарными и 

двойными стрелочками) в тимусе крысы через 3 су-

ток развития ожоговой болезни при условии введения 

лактопротеина с сорбитолом. 1 – ядро эндотелио-

цита. Ув. 12000 

 
Рис. 3. “Протекания” и “проникновения” (отмечены 

стрелочками) в корковом веществе надпочечника 

крысы через 3 суток развития ожоговой болезни при 

условии введения лактопротеина с сорбитолом. 1 – 

аморфное элетронноплотное содержимое просвета 

кровеносного капилляра; 2 – ядро эндотелиоцита. Ув. 

16000 

 

 
Рис. 4. Гетероморфный материал в зонах “проникно-

вений” (отмечены стрелочками) в корковом вещес-

тве надпочечника крысы через 7 суток развития 

ожоговой болезни при условии введения лактопро-

теина с сорбитолом. 1 – эритроцит в просвете ве-

нулы. Ув. 17000 

 

и гранул, которые отличаются разной формой и 

размерами). Вероятно, такие его структурные тра-

нсформации связаны с физико-химическим про-

цессом конструктивной самосборки, а также с фа-

гоцитарной и синтетической активностью приле-

жащих клеток (см. рис. 3; см. рис. 4). Результатом 

совместной деятельности эндотелиоцитов и кле-

ток стромы и паренхимы органов является форми-

рование специфических внутриорганных мембра-

ноподобных структур у животных исключи-

тельно VII экспериментальной группы. 

Первичный паравазальний характер располо-

жения отмеченного электронноплотного матери-

ала в межклеточном веществе свидетельствует, 

что его появление связано со спецификой транс-

порта компонентов лактопротеина с сорбитолом 
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после ожоговой травмы через “протекания” сосу-

дистой стенки, которые они четко декорируют. За 

счет этого контуры межэндотелиальных щелей 

выглядят будто нарисованными черной краской 

(рис. 5). Можно было бы сказать, что в результате 

структурной реорганизации составляющих лакто-

протеина с сорбитолом, стенка кровеносных ка-

пилляров и венул становится многослойной (не-

сколько слоев вновь образованных мембран и ко-

оперированных клеток) и многокомпонентной 

(отличающиеся по своей ультраструктуре мем-

браны и клетки).  

 
Рис. 5. Формирование “протеканий” (отмечено стре-

лочкой) и “проникновений” (отмечены двойными 

стрелочками) в аденогипофизе крысы через 3 суток 

развития ожоговой болезни при условии введения лак-

топротеина с сорбитолом. 1 – эритроцит в просвете 

венулы; 2 – аморфное электронноплотное содержи-

мое просвета венулы. Ув. 10000 

 

“Протекания” в пределах одного органа и в раз-

ных органах являются разнообразными по форме, 

величине и степени распостранения в паренхиме 

(см. рис. 5; рис. 6). Вероятно, именно “протека-

ния” являются местом наибольшего накопления и 

концентрации продуктов биохимической транс-

формации компонентов лактопротеина с сорбито-

лом, поступивших из просвета сосудов. В меж-

клеточном веществе изученных органов нами 

выявлены довольно диффузно расположенные 

пылевидные уплотнения, в которых происходит 

концентрация и аггрегация гранул (в глыбки и це-

почки), появление фибрилл, что, в целом, может 

быть расценено как процесс самосборки мембран 

(рис. 7). В отдельных фрагментах мембран может 

преобладать волокнистый компонент и они могут 

быть электронносветлыми (рис. 8); другие фраг-

менты мембран могут быть электронноплотными 

(рис. 9). Однако во всех случаях наблюдаемая ка-

ртина позволяет говорить о формировании “спе-

цифического мембраноподобного комплекса” с 

многообразными механическими и барьерными 

функциями, которые не только обеспечивают  

 
Рис. 6. Специфический внутриорганный мембранопо-

добный комплекс (отмечен стрелочками) в аденоги-

пофизе крысы через 7 суток развития ожоговой боле-

зни при условии введения лактопротеина с сорбито-

лом. 1 – эритроцит в просвете кровеносного ка-

пилляра. Ув. 10000 

 

 
Рис. 7. Уплотнение (1) межклеточного вещества, в 

котором происходит самосборка мембраны, в 

групповых лимфоидных узелках подвздошной кишки 

крысы через 7 суток развития ожоговой болезни при 

условии введения лактопротеина с сорбитолом. Ув. 

42000 

 

 
Рис. 8. Фрагмент мембраны (отмечен стрелкой) в 

межклеточном веществе групповых лимфоидных узе-

лках подвздошной кишки крысы через 7 суток разви-

тия ожоговой болезни при условии введения лактоп-

ротеина с сорбитолом. Ув. 20000.
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Рис. 9. Мембрана (отмечена стрелками) в межклето-

чном веществе групповых лимфоидных узелках по-

двздошной кишки крысы через 14 суток развития 

ожоговой болезни при условии введения лактопро-

теина с сорбитолом. 1 – лимфоцит в просвете крове-

носного капилляра; 2 – апоптозный лимфоцит. Ув. 

14000 
 

восстановление целостности (и, более того, укреп-
ление) сосудистой стенки, но и существенно изме-
няют характер коммуникативных внутриорганных 
и межорганных клеточных и гуморальних взаимо-
отношений. 

Специфические мембраноподобные струк-
туры в межклеточном веществе изученных внут-
ренних органов не являются временными реактив-
ными образованиями, которые исчезают через не-
которое время после инфузии лактопротеина с со-
рбитолом (последняя осуществляется лишь на про-
тяжении 7 суток). Отдельные описанные специфи-
ческие мембраноподобные структуры объединя-
ются и отделяют группы (кластеры) клеток, спо-
собствуют их изоляции от остальных клеток изу-
ченых органов и, возможно, либо обеспечивают их 
защиту от вредных влияний цитотоксических фак-
торов, либо отделяют клетки с необратимыми пов-
реждениями (своебразная секвестрация). Клетки, 
которые объединены в кластеры (по 3-12 клеток), 
характеризуются сохранностью структур цито-
плазмы и ядра или подвержены апоптозным и нек-
ротическим изменениям. Через 21 и 30 суток 
эксперимента специфические мембраноподобные 
структуры в сосудистой стенке, а так же в парен-
химе изученных органов, образуют разветвленные 
мембраноподобные комплексы, в ячейках которых 
локализованны типичные для каждого органа кле-
тки, имеющие признаки морфологической нормы. 

Секвестрация клеток с необратимыми повре-
ждениями и отграничивание посредством специ-
фически трансформированого межклеточного 
вещества (разветвленные мембраноподобные ком-
плексы) неповрежденных функционально ак-тив-
ных клеток отвечает парадигме описаниях в науч-
ной литературе [10] характерных особенностей 
морфологии компенсаторно-приспособительных 
процессов во внутренних органах при ожоговой 

болезни. В этом случае подчеркивается, что разве-
ртывание репаративных и гиперпластических про-
цессов в органе происходит не в месте поврежде-
ния клетки или группы клеток, а рядом с ним или 
на отдалении. В условиях установленной нами ра-
нее [6] динамики клеточной смерти (апоптоз, апо-
некроз, автофагия, некроз) при ожоговой болезни 
функции клеток могут лишь отчасти поддержи-
ваться гиперплазией ультраструктур в сохранив-
шихся отделах цитоплазмы той же клетки. Полу-
ченные данные свидетельствуют, что функции ор-
гана, главным образом, нормализируются за счет 
гиперплазии и гипертрофии клеток в остальной 
массе паренхимы. 

В данном исследовании мы определили, что 
при ожоговой болезни во внутренних органах про-
исходит повреждение не только клеток, но и меж-
клеточного вещества. Морфологическим проявле-
ним последнего является утрата структурирован-
ности межклеточного вещества, оптическое “про-
светление” и увиличение его объема (за счет тран-
смурального поступлення жидкости и продуктов 
распада клеток) в паравазальных и межклеточных 
пространствах (паравазальный и межклеточный 
отеки). Применение инфузии лактопротеина с сор-
битолом позволило визуализировать при электрон-
номикроскопическом исследовании вызванный 
этим препаратом регенеративно-гиперпластиче-
ский процесс в межклеточном веществе внутрен-
них органов. При этом в межклеточном веществе 
отмечена не просто “гиперплазия” (увеличение чи-
сла обычных компонентов), а “новообразование” 
(появление необычных по форме и размерам гра-
нул, фибрилл и мембран). 

Изложенное выше свидетельствует о том, что 
выявленные нами ультраструктурные трансформа-
ции межклеточного вещества во внутренних орга-
нах при использовании инфузии лактопротеина с 
сорбитолом связаны с трансмуральным поступле-
нием компонентов комбинированого дезинтокси-
кационного препарата и с деятельностью клеток 
органов. Остановимся на этом подробнее. 

Согласно общепринятой точке зрения [10], ос-
нову биохимических механизмов клеточной адап-
тации и компенсации во внутренних органах при 
ожоговой болезни составляет система детокси-
кации, обеспечивающая сохранение и поддержа-
ние гомеостаза в условиях возрастающей эндоген-
ной интоксикации. Центральную роль в сис-теме 
детоксикации при инфузионной терапии ожоговой 
болезни [3] играет действие тех компонентов ком-
бинированных растворов, которые обеспечивают 
биотрансформацию эндотоксинов с образованием 
малотоксичных соединений, которые выделяются 
из организма. Являются ли выявленные нами в ме-
жклеточном веществе мембраноподобные струк-
туры остатками невыделенных из организма мета-
болитов дезинтоксикационной реакции? И “да”, и
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“нет’. Полученные данные свидетельствуют, что 
определенным образом структурированное меж-
клеточное вещество во внутренних органах при 
ожоговой болезни выступает не только в качестве 
матрицы, на которой крепятся молекулы, не только 
среды, где протекают биохимические реакции, но 
и является активной составляющей регуляторных 
функций (направление “потоков” продуктов тран-
смурального транспорта, барьерная и другие меха-
нические функции, обеспечение и разобщение ме-
жклеточных контактных и дистантных взаимо-
действий). 

Таким образом, уже в ранние периоды деток-
сикационной инфузионной терапии ожоговой бо-
лезни нами выявлено, что компенсаторно-приспо-
собительные реакции подчиняются принципу 
структуральности на уровне клеток и межклеточ-
ного вещества внутренних органов. 

Заканчивая обсуждение структурных механиз-
мов компенсаторно-приспособительных реакций 
при инфузионной терапии ожоговой болезни, 
следует отметить наличие определенной зависимо-
сти между временем введения комбинированных 
гиперосмолярных растворов и временем активных 
структурных трансформаций и модификаций (или, 
точнее модуляций) межклеточного вещества во 
внутренних органах. В соответствии с современ-
ными представлениями надежность систем поддер-
жания гомеостаза определяется высокой степенью 
временной синхронизации между началом действия 
раздражителя (в данном случае – лекарственного 
вещества) и развитием ответной реакции организма. 
Чем более сближены действия факторов окру-
жающей среды и ответ организма, тем эффективнее 
приспособительная реакция. Начальные проявле-
ния мембранопластичекого действия лактопро-
теина с сорбитолом мы наблюдали через 3 суток по-
сле введения инфузионного раствора. Однако мак-
симальный мембранопластический эффект в меж-
клеточном веществе регистрируется после повто-
рных введений через 7 суток. При этом он является 
долговременным (сохраняется и через 23 суток по-
сле последнего введения раствора). В связи с пос-
ледним можно говорить об архитектонических мо-
дуля-циях описанных выше мембраноподобных 
структур и предположить, что входящие в состав 
этих структур продукты биотрансформации эндото-
ксинов и компонентов лактопротеина с сорбитолом 
являются реакционно-способными. 

Обобщенно можно сказать, что терапевтиче-
ское действие примененных гиперосмолярных ра-
створов в условиях появления зон “протекания” и 
“проникновения” в изученных органах при ожого-
вой болезни не ограничивается эффектами (дезин-
токсикационным, реологическим, противошо-
ковым) их собственно инфузионного влияния, но и 
проявляется их цитопротекторным и ангиопротек-
торным эффектами, которые обусловлены возмож-

ностями привлечения компонентов растворов для 
репаративных (а в широком смысле – пластиче-
ских) потребностей органа. Особенностью лактоп-
ротеина с сорбитолом является то, что он, благо-
даря своим  физико-химическим особенностям, 
маркирует зоны “протекания” и “проникновения”, 
в которых продукты биотрансформации эндоток-
синов и компонентов раствора достаточно быстро 
подлежат активной переработке и/или модифи-
кации за счет фагоцитарной и синтезирующей ак-
тивности эндотелиоцитов и паравазальных клеток. 
Свойства раствора HAES-LX-5% как маркера зон 
“протекания” и “проникновения” в изученных ор-
ганах не являются достаточно выраженными, но 
показатели летальности и результаты проведен-
ного морфологического анализа свидетельствуют, 
что он, как фактор, обеспечивающий сохранность 
структур гистогематических барьеров (цито- и ан-
гиопротектор), действует эффективно и гармони-
чно, и не вызывает существенных изменений ор-
ганной цитоархитектоники. 

На примере действия лактопротеина с сорби-
толом можно говорить о своеобразном проявлении 
материального обеспечения повышенной функ-
циональной активности и репаративной регенера-
ции во внутренних органах при ожоговой болезни, 
которые, в часности, выражаются регенеративно-
гиперпластическим процессом в межклеточном 
веществе. При этом речь идет не просто о починке 
“сломанной” части, но и о её существенной и 
быстрой структурной перестройке, что должно 
обеспечить адаптацию и особенно компенсацию 
нарушенных функций. Отмеченные отличия и раз-
нообразие в формировании описаного выше мем-
браноподобного комплекса в различных органах, 
вероятнее всего, обуславливается особенностями 
органной структуры и функции при их восстанов-
лении после нарушений, возникших под влиянием 
патогенных факторов ожого-вой болезни, и дол-
жны стать предметом дальнейших исследований. 

Выводы. 1. Общим проявлением патоморфо-
логических изменений в аденогипофизе, надпоче-
чнике, тимусе, почке и групповых лимфоидных 
узелках подвздошной кишки при ожоговой боле-
зни является повреждение не только клеток, но и 
межклеточного пространства. 2. Повреждение ме-
жклеточного вещества сопровождается утратой 
его структурированности, оптической “просветв-
ленностью” и увеличением его объема (за счет тра-
нсмурального поступления жидкости и продуктов 
распада клеток) в паравазальных и межклеточных 
пространствах (паравазальный и межклеточный 
отеки). 3. Лактопротеин с сорбитолом и HAES-LX-
5% при ожоговой болезни проявляют цито- и ан-
гиопротекторные свойства, тормозят развитие 
отека, предупреждают появление кровоизлияний и 
альтерацию клеток, способствуют репарации орга-
нов. 4. Применение инфузии лактопротеина с сор-
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битолом при ожоговой болезни позволяет визуали-
зировать при электронномикроскопическом иссле-
довании вызванный этим препаратом регенерати-
вно-гиперпластический процесс в межклеточном 
веществе внутренних органов. При этом в межкле-
точном веществе имеет место не просто “гиперп-
лазия” (увеличение числа обычных структурных 
компонентов), а “новообразование” (появление не-
обычных по форме и размерам гранул, фибрилл и 
мембран). 5. Появление системы мембраноподоб-
ных структур в межклеточном веществе во внут 
ренних органах при ожоговой болезни при условии 

применения инфузии лактопротеина с сорбитолом 
приводит к конформативным изменениям стенки 
сосудов гемомикроциркуляторного русла, а также 
к отделению и изоляции кластеров клеток, а следо-
вательно – к структурной трансформации гистоге-
матических барьеров. 

Перспектива дальнейших исследований. 
Заключается в изучении изменений иммунологи-
ческих показателей организма животных при 
экспериментальной ожоговой травме кожи и усло-
вии применения инфузии лактопротеина с сорби-
толом и HAES-LX-5%.
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УЛЬТРАСТРУКТУРНЫЕ ТРАНСФОРМА-
ЦИИ МЕЖКЛЕТОЧНОГО ВЕЩЕСТВА ВО 
ВНУТРЕННИХ ОРГАНАХ ПРИ ЛЕЧЕНИИ 
ОЖОГОВОЙ БОЛЕЗНИ ПУТЕМ ИНФУЗИИ 
КОМБИНИРОВАННЫХ ГИПЕРОСМОЛЯР-
НЫХ РАСТВОРОВ 
Резюме. В статье приведены данные о структур-
ных изменениях межклеточного вещества в адено-
гипофизе, надпочечнике, тимусе, почке и группо-
вых лимфоидных узелках подвздошной кишки при 
экспериментальной ожоговой болезни у крыс и ее 
лечении комбинированными гиперосмолярными 
растворами. Установлено, что гиперосмолярные 
растворы при внутривенном введении действуют 
как протекторы сосудистой стенки, а лактопро-
теин-С вызывает ультраструктурную мембрано-
пластическую трансформацию межклеточного ве-
щества во внутренних органах. 
Ключевые слова: ожоговая болезнь, инфузионная 
терапия, межклеточное вещество внутренних орга-
нов, электронная микроскопия. 

ULTRASTRUCTURAL TRANSFORMATIONS 
OF THE INTERCELLULAR SUBSTANCE OF 
THE INTERNAL ORGANS UNDER CONDI-
TIONS OF TREATMENT OF BURN DISEASE 
BY MEANS OF COMBINED HYPEROSMOLAR 
SOLUTIONS 
Abstract. The article presents data concerning struc-
tural changes of the  intercellular substance in the ade-
nohypophysis, thymus, adrenal glands, kidneys and 
aggregate lymphoid nodules of the ileum during exper-
imental burn disease in rats and its treatment by means 
of combined hyperosmolar solutions. Hyperosmolar 
solutions administered intravenously were found to 
protect the vascular wall, and Lactoprotein-S in this sit-
uation causes membranoplastic transformation of the 
intercellular substance in the viscera. 
Key words: burn disease, infusion therapy, intercellu-
lar substance of the viscera, electronic microscopy. 
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