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Резюме. В статті подані дані про структурні зміни гістогематичних бар’єрів в аденогіпофізі, кірковій 
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Термічний опік шкіри вважається головним чин-

ником розвитку опікової хвороби [1, 2]. Визнано, 

що у складному і недостатньо вивченому патоге-

незі опікової хвороби одне з чільних місць нале-
жить ендогенній інтоксикації, яка є результатом 

протеолізу пошкоджених тканин і альтерації гіс-

тогематичних бар’єрів [3]. У зв’язку з цим 
обов’язковою складовою комплексного лікування 

опікової хвороби клініцисти вважають внутріш-

ньовенну інфузію препаратів дезінтоксікаційної, 

реологічної, енергетичної та протишокової дії. 
Актуальність даного дослідження обумовлена ві-

дсутністю спеціальних досліджень предметом 

яких є аналіз показників ендогенної інтоксикації 
та структурних змін гістогематичних бар’єрів ор-

ганів нейроімуноендокринної системи при опіко-

вій хворобі за умов її лікування шляхом інфузії 
колоїдно-гіперосмолярних розчинів. 

Мета дослідження: з’ясувати структурні 

зміни гістогематичних бар’єрів аденогіпофіза, кі-

ркової речовини надниркової залози і тимуса при 
експериментальній опіковій хворобі за умов її лі-

кування шляхом внутрішньовенної інфузії HAES-

LX-5% та лактопротеїну з сорбітолом. 
Матеріал і методи. Експериментальне дос-

лідження морфологічних змін гістогематичних 

бар’єрів в аденогіпофізі, кірковій речовині надни-
ркової залози та тимусі при опіковій хворобі (че-

рез 1, через 3, через 7, через 14, через 21, через 30 

діб) та за умов дії інфузійних колоїдно-гіперосмо-

лярних препаратів дезінтоксикаційної, реологіч-
ної, енергетичної, протишокової дії HAES-LX-5% 

та лактопротеїну з сорбітолом [4, 5] було вико-

нано на 90 щурах-самцях лінії Вістар масою 155-

160 г. 

Утримання та маніпуляції з тваринами про-
водили у відповідності до “Загальних етичних 

принципів експериментів на тваринах”, ухвале-

них Першим національним конгресом з біоетики 
(Київ, 2001), також керувалися рекомендаціями 

“Європейської конвенції про захист хребетних 

тварин, які використовуються для експеримен-

тальних та інших наукових цілей” (Страсбург, 
1985) і положеннями “Правил до клінічної оцінки 

безпеки фармакологічних засобів (GLP)”. 

Тварини були розподілені на 7 груп: І – інта-
ктні тварини; ІІ, ІІІ, ІV – щури без термічної тра-

вми, яким проводилась окрема інфузія 0,9% роз-

чину NaCl, HAES-LX-5% та лактопротеїну з сор-
бітолом (лактопротеїну-С) відповідно у дозі 10 

мл/кг; V, VІ, VІІ – тварини з опіком, яким за ана-

логічною схемою та у такому ж дозовому ре-

жимі проводили окреме введення досліджуваних 
речовин. 

Опік (після відповідної премедикації) викли-

кали шляхом прикладання до бічних поверхонь ту-
луба тварин чотирьох мідних пластинок (по дві 

пластинки з кожного боку), які попередньо три-

мали протягом шести хвилин у воді з постійною 
температурою 100ºС. Загальна площа опіку у щу-

рів зазначеної маси становила 21-23% при експо-

зиції 10 с, що є достатнім для формування опіку 

ІІ ступеня – дермального поверхневого опіку (ко-
лишній ІІІ А ступінь) та розвитку шокового стану 
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середнього ступеня тяжкості. 

Досліджувані розчини вводили внутрішньо-

венно впродовж 5-6 хв у дозі 10 мл/кг маси тіла. 

Інфузію проводили у нижню порожнисту вену, 
для чого виконували її катетеризацію в асептич-

них умовах через стегнову вену. Катетер, вста-

новлений у стегновій вені, підшивали під шкіру. 
Його просвіт по всій довжині заповнювали тит-

рованим розчином гепарину (0,1 мл гепарину на 10 

мл 0,9% розчину NaCl) після кожного введення ре-
човин. Перше введення розчинів здійснювали через 

1 годину після моделювання патологічного стану, 

наступні інфузії виконували щоденно загалом 

впродовж 7 діб. 
Проведені нами попередні дослідження пока-

зали, що щури-самці без будь-якої фармакокорек-

ції на тлі опікової травми шкіри гинули всі на 9-у 
добу експерименту, а на 7-у добу летальність 

становила 80%, в зв’язку з чим (враховуючи пи-

тання біоетики), практично не можливим було 

набрати коректну, у кількісному відношенні, 
групу контролю з чистим опіком шкіри без ліку-

вання. Тому задля контролю лікувальної дії гіпе-

росмолярних розчинів ми спиралися на групу тва-
рин, які на тлі опіку шкіри отримували 0,9% роз-

чин NaCl (ізотонічний розчин). 

У групі тварин з опіковою травмою шкіри, 
яким вводили 0,9% розчин NaCl, виявлене прогре-

суюче збільшення показника летальності від 5% 

через 1-у добу до 11% у проміжку від 4-ї до 7-ї 

доби з наступним поступовим зменшенням вели-
чини 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 становив 43,5%. 

Окрема лікувальна курсова терапія щурів з опіко-

вою травмою шкіри розчином HAES-LX-5% поді-
бно до такої  лактопротеїном-С суттєво переш-

коджала загибелі тварин упродовж усього спо-

стереження. 

Ступінь інтоксикації при опіковій хворобі ви-
значали за рівнем молекул середньої маси та ЛІІ, 

який розраховується за формулою Я. Кальф-Ка-

ліфа:  

ЛІІ = ﴾(4М + 3Ю +2П + С) × (Пл + 1)﴿ / ﴾(Л + 

Мо) × (Е + 1)﴿,,  
де М – мієлоцити, Ю – юні, П – паличкояде-

рні, С – сегментоядерні нейтрофіли, Пл – плазмо-

цити, Л – лімфоцити, Мо – моноцити, Е – еози-

нофіли. 
Дослідження ступеня інтоксикації прово-

дили в проблемній науково-дослідній лабораторії 

функціональної морфології та генетики розвитку 
науково-дослідного центру Вінницького націона-

льного медичного університету імені М.І. Пиро-

гова, сертифікованої ДФЦ МОЗ України (посвід-

чення №003/10 від 11.01.2010 р). 

Статистичний аналіз результатів дослі-
дження провели в пакеті STATISTICA 5.5 (нале-

жить ЦНІТ ВНМУ імені М.І. Пирогова. Ліцензій-

ний №AXXR910A374605FA) з використанням не-
параметричних методів оцінки отриманих ре-

зультатів. Оцінювали правильність розподілу оз-

нак за кожним з отриманих варіаційних рядів, се-
редні значення за кожною ознакою, що вивчалися 

та стандартні відхилення. Вірогідність різниці 

значень між незалежними кількісними величи-

нами визначали за допомогою U-критерія Мана-
Уітні. 

Забір матеріалу проводився під наркозом. У 

тварин після декапітації робили розтин порож-
нини черепа, черевної та грудної порожнини і ви-

різали за допомогою леза невеликі шматочки аде-

ногіпофіза, кіркової речовини надниркової залози, 

тимуса. Матеріал для морфологічних досліджень 
обробляли за загальноприйнятою методикою. 

Ультратонкі зрізи готували на ультрамікро-

томі LKB, вивчали та фотографували на елект-
ронному мікроскопі ПЕМ-125К. Напівтонкі зрізи 

забарвлювали толуїдиновим та метиленовим си-

нім. Гістологічні зрізи (одержані з парафінових 
блоків) забарвлювали гематоксилін-пікрофукси-

ном та гематоксилін-еозином. Морфометричне 

дослідження гістологічних препаратів було про-

ведене із використанням мікроскопу Olympus BX 
51. Отримані результати статистично оброб-

ляли з використанням t-критерію Стьюдента.  

Електронномікроскопічне дослідження вико-
нано на базі відділу електронної мікроскопії (нау-

ковий керівник – професор Л.О. Стеченко) Інсти-

туту проблем патології Національного медич-
ного університету імені О.О. Богомольця. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Динаміка показників ступеня інтоксикації свід-

чать, що рівень молекул середньої маси та лейко-
цитарного індексу інтоксикації (ЛІІ), статистично 

значуще нижчий у щурів без опіку, ніж у щурів з 

опіком на протязі всього експерименту. Дослі-
джувані показники статистично значуще вищі у 

щурів, яким вводили 0,9% розчин NaCl порівняно 

з тваринами, яким проводили окрему інфузію ла-

ктопротеїну-С та HAES-LX-5%. Найвищі показ-
ники рівня молекул середньої маси у щурів з опі-

ком зафіксовані через 3-ї доби після опіку, відпо-

відає періоду гострого опікового шоку. Наймен-
ший рівень молекул середньої маси у щурів з опі-

ком встановленим через 30 діб після травми. Рі-

вень ЛІІ досягав свого максимуму у щурів з опі-
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ком, яким вводили лактопротеїн-С та HAES-LX-
5% через 3 доби.Для аденогіпофіза, кіркової речо-

вини надниркової залози і тимуса щурів з опіко-

вою травмою шкіри, яким вводили 0,9% розчин 
NaCl, через 1, 3, 7 та 14 діб експерименту (тер-

міни, коли зареєстроване збільшення та стабіліза-

ція величини показників летальності та ендоген-

ної інтоксикації) найбільш характерним загаль-
ним проявом патоморфологічних змін була альте-

рація функціонально різних клітин органів та сті-

нок судин гемомікроциркуляторного русла на тлі 
мозаїчного, але, інколи, виразного (особливо че-

рез 1 добу) міжклітинного та паравазального на-

бряку та крововиливів. Для ендотеліоцитів харак-

терним є широкий діапазон морфофункціональ-
них реакцій: конфігураційні зміни клітинної пове-

рхні; структурна реорганізація складових цито-

скелета, що призводить до лабілізації міжендоте-
ліальних контактів; зміни розмірів та розподілу 

фенестр і мікропіноцитозних пухирців; схиль-

ність мікропіноцитозних пухирців до об’єднання 
у везикулярні комплекси та до утворення вакуо-

лей; відшарування ендотеліоцитів від базальної 

мембрани.  

У стінці деяких кровоносних капілярів і ве-
нул спостерігається парціальний і тотальний нек-

роз ендотеліоцитів, відбувається потоншення та 

локальна руйнація базальної мембрани, утворю-
ються паравазальні крововиливи. 

Зміни конфігурації міжендотеліальних кон-

тактів призводять до того, що в ділянках простих 
за формою і невеликих за довжиною міждотеліа-

льних контактів з’являються розширені міжендо-

теліальні щілини або трансендотеліальні канали, 

які в ділянках відповідних до них локусів руйнації 
базальної мембрани мають вигляд наскрізних тра-

нсмуральних дефектів. Описані трансмуральні 

дефекти разом з прилеглими і розширеними (у ре-
зультаті розвитку набряку) міжклітинними прос-

торами вивчених органів є місцями “протікання” 

і внутрішньоорганного “проникнення” плазми та 

клітин крові, що призводить до прогресування на-
бряку та крововиливів. 

Морфологічним свідченням суттєвого змен-

шення селективності гістогематичних бар’єрів, 
порушення інтеграції ендотеліального моношару 

(втрати функціональних зв’язків незворотньо 

ушкоджених і життєздатних клітин, що є переду-
мовою ізоляції ушкоджених ендотеліоцитів та їх 

елімінації із клітинної співдружності) є утворення 

“протікань”. Виявлена нами при дослідженні по-

ява різноманітних за формою екструзій на люме-
нальній поверхні ендотеліоцитів та їх відшару-

вання у просвіт судини є свідченням мікроклазма-

тозу (що, ймовірно, забезпечує позбавлення клі-
тини від непотрібного їй ушкодженого матері-

алу). 

У щурів VI та VII групи (з опіковою травмою, 
яким за схемою експерименту були введені гіпе-

росмолярні розчини), у досліджених органах ней-

роімуноендокринної системи не виявлені суттєві 

пошкодження стінки кровоносних судин та кро-
вовиливи, а також, відповідно, не зареєстровані 

структурні ознаки паравазального та міжклітин-

ного набряку. Це свідчить про ангіопротекторні 
властивості застосованих комбінованих гіпе-

росмолярних розчинів, які за умов застосування 

лактопротеїну-С пов’язані з доволі специфічною 

мембранопластичною дією цього препарату. 
 Через 3 доби і, особливо, через 7 діб в дослі-

джених органах тварин з опіковою травмою, яким 

був введений лактопротеїн-С (VII експеримента-
льна група), навколо кровоносних судин та в діля-

нці базальної мембрани судинної стінки відзна-

чене нерівномірне накопичення гетероморфного 
електроннощільного матеріалу (складається з не-

однаково розподілених в аморфному матриксі 

дрібних фібрил та гранул). Загальна електронна 

щільність цього матеріалу є меншою ніж щіль-
ність матриксу еритроцитів у судинному просвіті. 

Цей матеріал на електронограмах вирізняється від 

розташованого у судинному просвіті лактопроте-
їну-С, який візуально є гомогенним і аморфним. 

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 чі-

тко декорують. За рахунок цього контури міжен-
дотеліальних щілин виглядають ніби намальова-

ними чорною фарбою, що розлилась навколо су-

дин. Складові лактопротеїну-С, що потрапили у 
судинну стінку та розповсюдилися через “прони-

кнення” паравазально, модифікуються за рахунок 

фагоцитозу та синтезуючої діяльності прилеглих 

клітин. В тимусі про останнє свідчать ознаки ак-
тивації органел синтетичного апарату паравазаль-

них епітеліоретикулоцитів (більшою мірою, роз-

ширення розгалужених канальців гранулярної ен-
доплазматичної сітки та їх заповнення пилоподіб-

ним вмістом середньої електронної щільності).  

Відомо, що ініціальна реакція на опікову тра-
вму мобілізує захисні сили організму, які забезпе-

чують його відносно стабільне функціонування 

шляхом підвищеного напруження відповідних ор-

ганів і регуляторних механізмів [2]. Забезпечення 
гомеостазу внутрішнього середовища організму з 

опіками передбачає [3] мобілізацію регуляторних
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функцій нервової, ендокринної та імунної систем 

з передачею інформації за допомогою гормонів і 

нейротрансмітерів, а також появою у крові стрес-

білків (продуктів перекисного окислення ліпідів). 
На клітинному рівні перекисне окиснення ліпідів 

пов’язане з модифікацією структурно-функціона-

льного стану цитомембран та іонної рівноваги в 
цитоплазмі клітин, об’єктивним віддзеркаленням 

яких є зміна інтенсивності оксидативних проце-

сів. Внаслідок недостатності компенсаторно- при-
стосувальних можливостей цих систем стадія ре-

зистентності переходить в стадію виснаження [3], 

що обумовлює незворотні зміни органів, які пра-

цюють найбільш напружено. У випадку дослідже-
ної опікової хвороби зазначене вище проявля-

ється клітинною загибеллю (надлишковим апоп-

тозом та некрозом клітин) у вивчених органах 
нейроімуноендокринної системи. 

Співставлення клініко-лабораторних показ-

ників та структурних змін вивчених органів до-

зволяє припустити, що в патогенезі дослідженої 
експериментальної опікової хвороби практично 

відсутня фаза відносної резистентності (яка мала 

б забезпечити можливість оптимальної адаптації 
органів до змінених умов функціонування). Упро-

довж 1-7 діб після опікової травми визначені по-

казники швидше відповідають фазі виснаження, 
яка (зважаючи на те, що вивчені органи належать 

до нейроімуноендокринної системи) характеризу-

ється дискоординацією регуляторних механізмів і 

активацією дезінтегрованих процесів в організмі. 
Дезінтеграція (структурним проявом якої є над-

лишковий апоптоз та некроз клітин) і недостатня 

протидія цьому процесу захисних систем клітин 
органів нейроімуноендокринної системи мають 

бути розцінені як найважливіші загальнопатоло-

гічні механізми порушення гомеостазу [6]. 
Виснаження адаптаційних можливостей при-

зводить до накопичення патологічних зсувів і до 

компенсаторно-пристосувальної перебудови ен-

дотеліоцитів стінки судин гемомікроциркулятор-
ного русла, значно поглиблюючих ультраструкту-

рні відмінності клітин ендотеліального моно-

шару, результатом чого є втрата його загальної 
функціональної єдності. Недостатність механіз-

мів забезпечення режиму компенсованої гіперфу-

нкції призводить до незворотніх мозаїчних (у ме-

жах фрагменту однієї судини – до субтотальних і, 
навіть, тотальних) ушкоджень ендотеліоцитів, які 

є облігатним компонентом гістогематичних 

бар’єрів.  
Внутрішньовенна інфузія розчинів лактопро-

теїну-С та НАЕS-LХ-5% забезпечує гальмування 

процесу ендогенної інтоксикації і, таким чином, 

пролонгацію фази відносної резистенції, а також 

включення механізмів компенсаторно-пристосу-

вальних та відновних процесів у вивчених орга-

нах за умов дослідженої експериментальної опі-
кової хвороби. Це відбувається за рахунок струк-

турних трансформацій гістогематичних бар’єрів, 

коли співдружня діяльність клітин судинної сті-
нки та паравазальних клітин призводить до фор-

мування специфічних мембраноподібних струк-

тур в паренхімі органів нейроімуноендокринної 
системи щурів VII експериментальної групи. 

Вплив лактопротеїну-С на функціонування 

гістогематичних бар’єрів полягає у тому, що, за 

рахунок міжклітинного просякнення компонентів 
лактопротеїну-С і утворення зазначених мембра-

ноподібних структур, судинна стінка деяких кро-

воносних капілярів стає багатошаровою. За цих 
обставин бар’єрна функція судинної стінки зрос-

тає, що заважає проникненню в орган цитотокси-

чних чинників, запобігає розвитку набряків і кро-

вовиливів, і, загалом, суттєво зменшує вплив ен-
догенної інтоксикації на органи нейроімуноендо-

кринної системи.  

Динаміка формування уперше виявлених 
мембраноподібних структур, свідчить, що вони 

не є тимчасовими утворами, які зникають через 

через невеликий проміжок часу після інфузії лак-
топротеїну-С (остання здійснюється лише упро-

довж 7 діб). Окремі описані специфічні мембра-

ноподібні структури об’єднуються у комірки і ви-

окремлюють клітини або групи (кластери) клітин, 
сприяють їх ізоляції від решти клітин та, мож-

ливо, забезпечують їх захист від шкідливих впли-

вів цитотоксичних чинників. Клітини, що об’єд-
нані у кластери (по 3-30 клітин), характеризу-

ються, зазвичай, збереженістю структур цитопла-

зми та ядра, але, інколи, кластеризація є проявом 
своєрідної секвестрації клітин, що підлягають 

апоптозу та/або некрозу. 

Через 21 та 30 діб експерименту специфічні 

мембраноподібні структури в судинній стінці та в 
паренхімі досліджених органів утворюють розга-

лужений мембраноподібний комплекс, в комірках 

якого локалізовані клітини, що мають типові 
ознаки морфологічної норми (рис. 1, рис. 2). 

Нами встановлено, що особливе значення в 

розвитку морфологічних змін в аденогіпофізі, кі-

рковій речовині надниркової залози і тимусі ма-
ють зміни проникності судинної стінки та заги-

бель ендотеліоцитів, що на кінцевому етапі зазна-

чених реакцій обумовлює появу характерних для 
опікової травми внутрішньоорганних набряків і 

крововиливів. Відомо, що ендотелій органічно 

поєднує властивості  антигемостатичної  поверхні
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Рис. 1. Мембраноподібні структури (відмічені стрі-

лочками) у складі мембраноподібного комплексу в аде-

ногіпофізі щура через 21 добу розвитку опікової хво-

роби за умов введення лактопротеїну-С. 1 – еритро-

цити у просвіті поскапілярної венули. Зб. 10000 

 

 
Рис. 2. Ендокриноцити звичайної будови, що відокре-

млені мембрано подібними структурами (відмічені 

стрілочками), в аденогіпофізі щура через 30 діб роз-

витку опікової хвороби за умов введення лактопроте-

їну-С. Зб. 17000 

 

та структурно-функціонального модулятора су-
динної стінки, відіграє роль ключового елемента 

гістогематичних бар’єрів і масивного розгалуже-

ного ланцюга системи підтримки гомеостазу на 
органно-тканинному і на загальноорганізменному 

рівнях [7].  

Є підстави вважати, що описаний нами вище 
мембраноподібний комплекс (крім формоутворю-

ючої функції) забезпечує збалансоване поєднання 

бар’єрної та комунікативної функцій (своєрідний 

додаток до ушкоджених, але первинно існуючих 
у нормі органних гістогематичних бар’єрів). Слід 

також зауважити, що, з огляду на структурну збе-

реженість кластерованих у комірки мембранопо-
дібного комплексу клітин, наявність мембран 

комплексу не виключає латеральну дифузію іонів 

та, навіть, макромолекул. Отже, можна стверджу-
вати про роль мембраноподібного комплекса в ре-

гуляторно- метаболічних процесах при опіковій 

хворобі. За цих умов, модулююча здатність цього 
комплекса є доволі лабільною і залежить від часо-

вих змін його фізико-хімічних характеристик як 

структури-носія клітинних ансамблів (кластерів). 
Потрапляння складових лактопротеїну-С ззовні 

поєднується з внутрішньоклітинним синтезом за 

принципом зворотнього зв’язку, а функціонування 

зазначеної багатокомпонентної системи суттєвим 
чином впливає на перебіг усіх внутрішньотканин-

них процесів, набуваючи на кінцевому етапі для 

усіх вивчених органів стереотиповий характер.  
Отже, можна стверджувати про наявність 

специфічного, але загального для усіх вивчених 

органів, механізму трансформації гістогематич-

них бар’єрів, який полягає у формуванні під впли-
вом лактопротеїну-С певним чином структурова-

ного розгалуженого мембрано подібного компле-

ксу. Його складові забезпечують не тільки укріп-
лення судинної стінки (як компонента власне гіс-

тогематичного бар’єра), але й ізоляцію кластерів 

клітин (що уможливлює функціонування неушко-
джених клітин або клітин з відновленою структу-

рою, а також дозволяє секвеструвати незворотно 

ушкоджені клітини). Отже, одержані дані свід-

чать не про відновлення (репарацію) структури гі-
стогематичних бар’єрів, а про їх структурну тран-

сформацію, яка призводить до появи нового 

утвору – мембрано подібного комплексу, що ефе-
ктивно (з огляду на показники ендогенної інток-

сикації) забезпечує необхідну бар’єрну функцію. 

Висновки. 1. Провідним фактором ушко-
дження гістогематичних бар’єрів в досліджених 

органах при опіковій хворобі є широкий діапазон 

морфофункціональних змін судинного ендоте-

лію, обумовлюють утворення наскрізних транс-
муральних дефектів у стінці кровоносних судин 

(“протікань”) і відповідних внутрішньоорганних 

міжклітинних розширень (“проникнень”), марке-
ром яких є електроннощільний лактопротеїн-С. 2. 

Лактопротеїн-С та HAES-LX-5% за умов розви-

тку опікової хвороби здійснюють цито- та ангіоп-

ротекторний вплив, гальмують розвиток кровови-
ливів, набряку, попереджають альтерацію клітин 

аденогіпофіза, кіркової речовини надниркової за-

лози і тимуса та сприяють репарації органів. Лакто-
протеїн-С виявляє уперше описані мембраноплас-

тичні властивості, які забезпечують реалізацію спе-

цифічного механізму структурної трансформації гі-
стогематичних бар’єрів, а саме – утворення розгалу-

женого мембрано подібного комплексу. 

Перспективи наукового пошуку. Прово-

дити експериментальні дослідження щодо механі-
змів структурної трансформації гістогематичних 

бар’єрів в інших органів при опіковій хворобі. 
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МЕХАНИЗМЫ СТРУКТУРНОЙ ТРАНСФО-

РМАЦИИ ГИСТОГЕМАТИЧЕСКИХ БАРЬЕ-

РОВ ОРГАНОВ НЕЙРОИММУНОЭНДО-

КРИННОЙ СИСТЕМЫ ПРИ ИНФУЗИОН-

НОЙ ТЕРАПИИ ОЖОГОВОЙ БОЛЕЗНИ  
Резюме. В статье приведены данные о структур-

ных изменениях гистогематических барьеров в 

аденогипофизе, корковом веществе надпочечника 
и тимусе при экспериментальной ожоговой боле-

зни при её лечении путём внутривенной инфузии 

коллоидно-гиперосмолярных растворов. Опреде-
лен специфический механизм структурной транс-

формации гистогематических барьеров при дей-

ствии раствора лактопротеина-С. 

Ключевые слова: ожоговая болезнь, аденогипо-
физ, надпочечник, тимус, световая и электронная 

микроскопия. 

 

 

MECHANISMS OF STRUCTURAL MECHA-

NISMS OF STRUCTURAL TRANSFORMA-

TION OF HISTOHEMATIC BARRIERS OF 

NEUROIMMUNOENDOCRINE ORGANS 

UNDER CONDITIONS OF INFUSION 

THERAPY IN CASE OFBURN DISEASE 

Abstract. The article presents the data concerning 

structural changes of histohematic barriers in the 
adenohypophysis, adrenal cortex and thymus during 

experimental burn disease in rats under conditions of 

intravenosis infusion therapy with colloid-
hyperosmolar solutions. A specific mechanism of the 

structural transformation of histohematic barriers 

under the influence of lactoprotein-S is determined. 

Key words: burn disease, adenohypophysis, adrenal 
gland, thymus, light and electronic microscopy. 
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