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У складному та недостат-
ньо вивченому патогенезі опі-
кової хвороби велика увага
приділяється порушенню об-
міну речовин, зокрема ліпідно-
му обміну, його впливу на біо-
мембранні процеси й енерге-
тичний обмін на різних стаді-
ях метаболізму ліпідів.

Протягом останніх років ін-
тенсивно вивчається альтер-
нативний шлях обміну ліпідів,
що не пов’язаний із вироблен-
ням енергії і не має чіткої ло-
калізації у певних структурах
клітини, — перекисне окиснен-
ня. В багатофакторній струк-
турі патогенезу опікової хво-
роби суттєва роль належить
мембранодеструктивним про-
цесам, у генезі яких основне
значення має саме перекисне
окиснення ліпідів (ПОЛ).

Відомо, що універсальна
неспецифічна природа вільно-
радикального перекисного
окиснення є компонентом най-
різноманітніших фізіологічних і
патологічних процесів, причо-
му активація процесу пов’яза-
на із присутністю в тканинах
поліненасичених жирних кис-
лот (ПНЖК) [1].

Оскільки вільні жирні кисло-
ти (ВЖК) є структурними еле-
ментами біологічних мембран
й одночасно основними суб-
стратами процесу вільноради-
кального окиснення, то кіль-
кісні зміни останніх можуть бу-
ти інформативним тестом. За
зміною кількості ВЖК можна
зробити висновки щодо ха-
рактеру і ступеня ураження.

Мета дослідження — ви-
вчити вплив препарату «Кріо-
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хор» на рівень ВЖК під час
різних стадій експерименталь-
ної опікової хвороби (ЕОХ).

Матеріали та методи
дослідження

Експерименти виконані на
286 щурах-самцях лінії Вістар
масою 200–220 г. Опікову хво-
робу моделювали за методом
[2]: занурювали епільовану по-
верхню шкіри задньої кінцівки
тварин у гарячу воду (70–75 °С)
під легким ефірним наркозом
протягом 7 с. Розмір ділянки
ушкодження визначали залеж-
но від площі шкірного покриву,
яка в середньому становила
12–15 % поверхні тіла твари-
ни. Площу ураження розрахо-
вували за допомогою спеці-
альної таблиці [3]. Гістологічне
дослідження ушкодженої шкіри
свідчило, що при вищезазна-
чених умовах утворювався
опік IIIA–Б ступеня, який, згідно
з сучасними уявленнями, є
стандартною моделлю роз-
витку опікової хвороби в екс-

перименті [5]. Щурів дека-
пітували через 1, 6, 12 год і 1,
2, 3, 5, 7, 10, 14, 21, 28 діб, що,
за сучасними уявленнями [5],
відповідає стадіям шоку, ран-
ньої та пізньої токсемії та сеп-
тикотоксемії. Вміст ВЖК у кро-
ві щурів визначали за методом
[4]. Препарат «Кріохор» вводи-
ли внутрішньом’язово дозою
1,0 мл [6], відразу після відтво-
рення опікової хвороби. Конт-
ролем були щури з природним
перебігом опікової хвороби,
яким вводили замість кріохо-
ру 1,0 мл 0,9%-го ізотонічного
розчину NaCl. Вивчали також
вплив препарату на рівень
ВЖК у здорових тварин (без
опікової хвороби); контролем
були інтактні щури.

Результати дослідження
та їх обговорення

Під час ЕОХ спостерігаєть-
ся підвищення рівня ВЖК на
всіх досліджуваних стадіях
опікової хвороби: опікового шо-
ку, токсемії, септикотоксемії.
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Рисунок. Вміст вільних жирних кислот у крові щурів під час експе-
риментальної опікової хвороби при природному її перебігу (1) та при за-
стосуванні препарату «Кріохор» (2)



# 3 (95) 2006 25

Найбільш суттєвими були змі-
ни при стадії опікового шоку, в
цей період спостерігаються
3 піки збільшення показника
— через 12 год і на 2-гу–3-тю
добу, коли рівень ВЖК був
підвищеним в 2,57; 3,1 і 2,57
разу відповідно порівняно з
контролем (рисунок). На стадії
ранньої токсемії (5-та доба
спостережень), показник був
вищим за контроль у 2,78 ра-
зу, а на стадіях пізньої токсемії
(7-ма доба) — у 2,36 разу, а на
стадії септикотоксемії показ-
ник був в середньому більш
ніж удвічі вищим за контроль.

Застосування «Кріохору» у
здорових тварин суттєво на
рівень ВЖК не впливало, крім
1, 2, 3 та 5-ї доби, коли вміст
ВЖК вірогідно збільшувався
(таблиця). Із отриманих даних
зрозуміло, що препарат підви-
щує вміст ВЖК у здорових тва-
рин. Введення КХ на фоні опі-
кової хвороби сприяло зни-
женню ВЖК у середньому в
1,5 разу. Найбільш суттєвим
був вплив препарату під час
стадії опікового шоку (на 2-гу
добу) коли рівень ВЖК, по-
рівняно з опіком без корекції,
знижувався в 1,82 разу.

Таблиця
Рівень вільних жирних кислот

при введені препарату
«Кріохор» здоровим

тваринам, мкмоль/л, М±m

    Термін Вільні
дослідження, жирні кислоти,
      доба   мкмоль/л

0,04 288,57±25,89
0,25 302,85±30,91
0,5 302,85±27,98
1 377,14±10,02*
2 360,00±17,54*
3 382,85±10,02*
5 360,00±21,93*
7 302,85±29,92
10 302,85±29,92
14 301,91±28,87
21 302,00±26,11
28 287,00±27,77

Контроль 271,42±20,88

Примітка. * Р<0,05.

Можна зробити висновок,
що «Кріохор», сприяє норма-
лізації та збереженню ВЖК,
напевно, за рахунок того, що
до складу препарату входить
багато ліпідів. Зокрема, згідно
з даними авторів [6], які вивча-
ли біологічні характеристики
«Кріохору», методом тонкоша-
рової хроматографії було ви-

Вступ

Експериментальна череп-
но-мозкова травма (ЧМТ) є
фактором, який викликає за-
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явлено, що до складу препа-
рату «Кріохор» входять ВЖК,
а також автори зазначають
наявність у препараті гормону
пролактину, одним із ефектів
якого, за даними [3], є ліпогене-
тична дія на жирову тканину,
що, напевно, і може бути при-
чиною зменшення вмісту ВЖК
у тварин з опіковою хворобою.
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гальні стресорні порушення,
що супроводжуються змінами
функціонального стану імуно-
компетентної системи [5; 6].
Запобігти наслідкам ЧМТ мож-

на за допомогою нейромоду-
ляторних впливів [4], у тому
числі шляхом регуляції ендо-
генної опіатної системи та си-
стеми збуджуючих амінокис-




