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Діагностика ступеня тяж-
кості опіків очей і патологічних
процесів, що відбуваються в
їхніх тканинах, становить знач-
ні труднощі, тому що об’єктив-
них методів їхньої діагностики
нині не існує [3].

Нами з цією метою застосо-
вано електроелімінацію (ЕЕ)
за Л. Е. Черикчи (1971) [4].
Проведеними нами попередні-
ми експериментальними до-
слідженнями [7], при яких в
обпеченій рогівці тварин до і
після ЕЕ і в елімінаті визна-
чався вміст загального білка
(як основної складової части-
ни тканини рогівки), вільного
амінного азоту (як показника роз-
паду і синтезу білків) і протео-
літичної активності деструк-
тивно-запального процесу в
тканинах) [1; 2; 4–6], було
встановлено, що за їхнім вміс-
том в електроелімінаті можна
діагностувати ступінь деструк-
тивно-запальних і відновних
процесів у тканинах обпечено-
го ока [7], що дозволило пе-
рейти до вивчення діагностич-
них можливостей ЕЕ в клініці
опіків очей.

Матеріали та методи
дослідження

Клінічні дослідження прове-
дено у 96 хворих на 149 очах
з опіками очей різного ступеня
тяжкості та етіології. Опіки І сту-
пеня були на 9 (4,7 %), ІІ сту-
пеня — на 9 (4,7 %), ІІІ-А сту-
пеня тяжкості — на 36 (19,2 %),
ІІІ-Б ступеня — на 53 (27,6 %)
і IV ступеня тяжкості — на 42
(21 %) очах, встановлені за
класифікацією С. А. Якименко
[8]. Сорок три парних ока цих
же хворих були здоровими
(контрольна група).

На 132 очах (68,75 %) були
наявні різні поєднання тяжких
опіків (ІІІ-А, ІІІ-Б, IV ступеня
тяжкості) на обох очах і на 60
очах (31,25 %) виявлено по-
єднання тяжкого опіка на од-
ному оці і здорового або з опі-
ком І чи ІІ ступеня тяжкості —
на парному оці. Опіки, спричи-
нені різними кислотами, були
у 22 (22,9 %), лугами — у 60
(62,5 %) і термічними фактора-
ми — у 14 (14,6 %) осіб.

Чоловіків було 32, жінок —
14. За віком: 15–20 років — 9;
21–30 років — 19; 31–40 років
— 33; 41–50 — 22; 51–60 — 13
чоловік.

До «Опікового центру» Ін-
ституту ім. В. П. Філатова про-
тягом першого тижня після опі-
ку надійшло 83 із 96 потерпі-
лих (86,6 %); із них протягом
перших трьох днів надійшло
60 чоловік (62,5 %).

Усім хворим проводилася
інтенсивна комплексна тера-
пія, що застосовується в «Опі-
ковому центрі». Крім того, на
1, 3, 7, 14, 21, 30-ту, а у части-

ни хворих — і на 60-ту та 90-
ту добу після опіку, проводи-
лась ЕЕ з лікувально-діагнос-
тичною метою за методикою
Л. Е. Черикчи (1971) [4] і здій-
снювалося взяття електроелі-
мінату, отриманого після ЕЕ
очей, для біохімічних дослі-
джень. Визначення білка в елі-
мінаті проводилося за методи-
кою О. Н. Lowri [9], вільного
амінного азоту — за методи-
кою Г. А. Узбекової в модифі-
кації З. С. Чулкової [2], загаль-
ної протеолітичної активності
— за К. Н. Веремєєнко [1]. От-
римані результати біохімічних
досліджень групувалися за тяж-
кістю опіків очей і за вказани-
ми вище термінами, підсумо-
вувалися, і проводилася їхня
статистична обробка.

Результати дослідження
та їх обговорення

Дані досліджень представ-
лені в табл. 1–3 і на рис. 1–3.

Як видно із табл. 1 і рис. 1,
вміст білка в елімінаті при опі-
ках І і II ступеня тяжкості тіль-
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ки на 7-му добу після опіку пе-
ревищував його вміст у здоро-
вих очах, що, очевидно, відпо-
відає природному рівню білко-
вого метаболізму в здоровій
рогівці. Нормалізувався вміст
білка в елімінаті при опіках
І ступеня до 14-ї доби, а при
опіках ІІ ступеня — до 21-ї
доби, що, як правило, відпові-
дає завершенню клінічної кар-
тини при цих опіках.

Дещо схожою була крива
вмісту білка в елімінаті при опі-
ках очей ІII-А ступеня тяжкості,
але з більш високим його вміс-
том і більш довгим періодом
його нормалізації (30–60-та
доба).

Як видно із графіка, на здо-
рових очах на 7-му та 21-шу
добу були наявні два невели-
ких підйоми вмісту білка в елі-
мінаті, що, можливо, свідчить
про якусь співдружню реакцію
здорового ока в періоди най-
більшої вираженості деструк-
тивно-запальних процесів у
парному оці з тяжким опіком.

Стадійність показників, що
змінюються, при опіках І, II і
ІІІ-А ступеня тяжкості була
схожою: невеликий підйом
вмісту білка в елімінаті з 1-ї по
3-тю добу, що відповідає ста-
діям «первинного некрозу» та
«інтоксикації» тканин ока, по-
тім різкий підйом їхнього вмі-
сту з 3-ї по 7-му добу, що від-
повідає стадії «вторинного не-
крозу» тканин, і далі — пе-
рехід у «відновну» стадію при
опіках І і II ступеня тяжкості й
у стадії «трофічних розладів»
і «відновну» стадію — при опі-
ках ІІІ-А ступеня тяжкості.

Найбільшою концентрація
білка в елімінаті була при опі-
ках ІІІ-Б і IV ступеня тяжкості,
яка вже через 1 добу після опі-
ку перевищувала концентра-
цію білка в елімінаті здорово-
го ока в цей період при опіках
ІІІ-Б ступеня в 6 разів, а при
опіках IV ступеня тяжкості — в
7 разів і досягала свого макси-
муму уже на 3-тю добу після
опіку. Це свідчить про різко
виражені явища руйнування
(некрозу) тканин ока на білкові  С
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фрагменти при цих опіках у
1-шу–3-тю добу після опіку і
про якісно новий рівень ступе-
ня ушкодження тканин ока при
опіках ІІІ-Б і IV ступеня тяж-
кості.

З 3-ї по 7-му добу відмічало-
ся деяке зниження вмісту біл-
ка в елімінаті, що, очевидно,
відбувалося внаслідок засто-
сування лікувальних заходів,
спрямованих на видалення
некротичних тканих з обпале-
них очей. Але з 7-ї по 14-ту
добу вміст білка в елімінаті
знову зростав, що свідчить
про те, що, незважаючи на за-
стосоване лікування, процес
некролізу в тканинах, отже, і
їхня інтоксикація, ще триває.
Це призводило до настання з
7-ї по 14-ту добу наступної
стадії опікового процесу —
стадії «вторинного некрозу».
Після 14 діб вміст білка в елі-
мінаті поступово зменшується
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Рис. 2. Динаміка вмісту в елімінаті амінного білка при опіках очей
різного ступеня тяжкості, мг/мл
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Рис. 3. Динаміка рівня протеолітичної активності в елімінаті при
тяжких опіках очей, нкат/л
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(стадія «трофічних розладів»
і «відновна» стадія), але на-
ближується до норми тільки
до 90-ї доби після опіку. Це
підтверджує, що перебіг тяж-
ких опіків очей, навіть незва-
жаючи на кваліфіковану інтен-
сивну терапію, тяжкий і трива-
лий, потребує тривалого ста-
ціонарного лікування потерпі-
лих.

Як видно із табл. 2 і рис. 2,
вміст амінного азоту в елімі-
наті, так само, як і білка, зале-
жав від ступеня тяжкості опіку
— чим тяжчим був ступінь опі-
ку очей, тим більшою була
концентрація амінного азоту в
елімінаті, а криві його вмісту в
елімінаті в різні терміни після
опіку були майже ідентичними
— різкий їх підйом до 3-ї доби
після опіку, потім деяке їхнє
зниження до 14-ї доби, новий
підйом до 30-ї доби і згодом
поступове зниження, яке ще

значно вище за норму навіть
до 90-ї доби після опіку. Звер-
тає на себе увагу підвищення
вмісту амінного азоту в елімі-
наті вже через 1 добу після
опіку, що триває до 3-ї доби, і
другий підйом на 30-ту добу
після його зниження на 14-ту
добу при всіх ступенях тяж-
кості опіку.

Про що можуть свідчити ці
дані? Різке підвищення вмісту
амінного азоту в елімінаті на
1-шу–3-тю добу, очевидно, свід-
чить про виражений розпад у
цей період некротичних білків
тканин ока на їх складові час-
тини (пептиди, амінокислоти),
а нове підвищення вмісту амін-
ного азоту в елімінаті до 30-ї
доби — очевидно, про поси-
лення синтезу білків новоутво-
рених тканин ока.

Як видно із табл. 3 і рис. 3,
рівень протеолітичної актив-
ності в елімінаті з обпечених
очей також залежав від ступе-
ня тяжкості опіку і динаміки
його розвитку: чим більшим
був ступінь тяжкості опіку, тим
вище був рівень протеолітич-
ної активності в елімінаті. При
цьому, якщо при опіках ІІІ-А
ступеня, очевидно, внаслідок
проведення лікувальних за-
ходів рівень протеолітичної
активності поступово знижу-
вався і до 7-ї доби досягав
рівня здорової рогівки, то при
опіках ІІІ-Б і IV ступеня тяж-
кості, незважаючи на проведе-
не лікування, він продовжував
зростати ще до 3–7-ї доби і
тільки потім починав знижува-
тися, але не досягав рівня здо-
рових очей і до 30-ї доби після
опіку, а за 60–90 діб відмічало-
ся навіть нове його підвищен-
ня. Ці дані свідчать, що рівень
протеолізу в тканинах обпече-
ного ока внаслідок некрозу
його тканин зростає вже з 1-ї
доби і збільшується по 3-тю–
7-му добу після опіку і тільки
потім під впливом інтенсивної
терапії, застосування інгібіто-
рів ферментів і протизапальної
терапії починає повільно зни-
жуватися. Але при опіках ІІІ-Б
і IV ступеня тяжкості він утри-
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мується на досить високому
рівні ще до 30-ї доби, після
чого знову ще підвищується.
Це свідчить про тривале збе-
реження в обпеченому оці
явищ хронічного запалення,
яке, як відомо із практики, під
впливом різних несприятливих
факторів може рецидивувати.

Висновки

Таким чином, як видно із
представлених даних, вміст в
електроелімінаті білка, амінно-
го азоту і рівень протеолітич-
ної активності залежать від
ступеня тяжкості опіку і термі-
нів, що минули після опіку, що
узгоджується зі стадійністю пе-
ребігу опікового процесу.

Це має, по-перше, важливе
теоретичне значення, оскільки
за своєю суттю вивчені нами
за допомогою ЕЕ біохімічні по-
казники відображають пато-
логічні процеси, що перебіга-
ють у тканинах і середовищах
ока при його опіковому ура-
женні і є основою патогенезу
клінічних проявів опікового

процесу в оці, які спостеріга-
ються візуально. По-друге, от-
римані дані мають велике
практичне значення, оскільки
за вмістом білка й амінного
азоту в елімінаті можна суди-
ти про ступінь розпаду тканин
ока і самих білків на їх складові
частини, а за рівнем протеолі-
тичної активності в елімінаті
— про рівень протеолізу і за-
пальних процесів у тканинах
ока. Дослідження всіх цих ком-
понентів в електроелімінаті в
динаміці опікового процесу до-
зволяє об’єктивно діагносту-
вати ступінь тяжкості опіку,
спостерігати за динамікою пе-
ребігу в тканинах ока деструк-
тивно-запальних і відновних
процесів, тобто визначати ста-
дії опікового процесу, отже, орі-
єнтувати лікаря на проведен-
ня відповідних патогенетично
спрямованих лікувальних за-
ходів залежно від ступеня тяж-
кості опіку та його стадій, засто-
совувати найбільш рекомендо-
вані в той чи інший період опіко-
вого процесу медичні препарати

і контролювати ефективність
проведення лікування.
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За визначенням експертів
ВООЗ, «цукровий діабет (ЦД)
— це генетично обумовлене
порушення метаболізму, яке у
своєму повному клінічному
прояві характеризується хро-
нічною гіперглікемією, атеро-
склеротичним та мікроангіопа-
тичним ураженням судин та
нейропатією» [1].

Найчастіше причиною інва-
лідності та смертності при цьо-
му захворюванні є діабетичні
ангіопатії: до 80 % хворих по-
мирає від ураження серцево-
судинної системи; 30 % —

втрачають зір через ураження
очей. В цілому у хворих на ЦД
сліпота спостерігається у 20
разів частіше, ніж у загальній
популяції, через те що діабе-
тична ретинопатія є одним із
найчастіших і прогностично
несприятливих проявів уні-
версальної діабетичної мікро-
ангіопатії. До факторів ризику
належать не тільки тривалість
захворювання на діабет, а й
вік, багаторічна декомпенса-
ція, стійка гіперліпопротеїд-
емія, артеріальна гіпертензія
тощо [2]. Слід зазначити, що

активне формування судинних
ушкоджень сітківки відбува-
ється у перші 10 років захво-
рювання, досягаючи максиму-
му через 20 та 30 років. При-
чому вже при вперше виявле-
ному ЦД можуть відмічатися
порушення мікроциркуляції [3].

Патогенез діабетичних ре-
тинопатій дуже складний. Сьо-
годні встановлено, що пуско-
вим механізмом є генетичні
фактори та діабетичні пору-
шення обміну речовин. По-
дальше прогресування судин-
них уражень обумовлене пору-
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