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SUMMARY
The investigation concentration mean mass moleculas in tissues of salivary glands of the burnt animals

show that already at stage of burn shock considerably increases the concentration of moleculas of middle
mass compared with the control, at the stages of toxemia the level of middle molecules desceases compared
with the stages of burn shock but remains higher than in control.

МОЛЕКУЛЫ СРЕДНЕЙ МАССЫ В ТКАНЯХ СЛЮННЫХ ЖЕЛЕЗ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ОЖОГОВОЙ
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РЕЗЮМЕ
Исследования концентрации молекул средней массы в тканях слюнных желез обожженных

животных свидетельствует, что в стадии ожогового шока значительно возрастает концентрация
молекул средней массы по сравнению с контролем , а в стадии  токсемии - несколько снижается, но
остается выше, чем в контроле.
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За останні роки спостерігається суттєве зростання
рівня травм, пов’язаних з опіковими ураженнями. За
даними ВООЗ опікова травма займає третє, а в деяких
країнах світу навіть друге місце [5,8-10]. Перебіг
опікової хвороби супроводжується синдромом
поліорганної недостатності, проте у обпечених цей
синдром практично не висвітлений у вітчизняній та
закордонній літературі, не вивчений його патогенез,
структура, особливості морфологічних проявів.
Найменш вивченою у даному синдромі залишається
роль органів ротової порожнини, особливо обмежена
інформація про зміни в слинних залозах, що і
визначило вибір саме цього органу для дослідження.

Метою дослідження було вивчення концентрації
середніх молекул в тканинах слинних залоз в умовах
експериментальної опікової хвороби.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Експерименти виконані на білих щурах-самцях

масою 200-220 г. Опікову хворобу моделювали за
методом Довганського [4] шляхом занурення
епільованої поверхні шкіри задньої кінцівки
експериментальних тварин в гарячу воду (t 70-750С)
під легким ефірним наркозом, протягом 7 сек. Розмір
ділянки пошкодження визначали в залежності від
площі шкіряного покриву, яка в середньому становила
12-15% поверхні тіла тварини. Площу ураження
розраховували за допомогою спеціальної таблиці
Н.И. Кочетыгова [6]. Гістологічне дослідження
пошкодженої шкіри свідчило, що при вищезазначених
умовах утворювався опік IIIA-Б ступеня, що, згідно

до сучасних уявлень, є стандартною моделлю
розвитку опікової хвороби в експерименті. Щурів
декапітували під ефірним наркозом через 1 та 7 діб,
що, за сучасними уявленнями, відповідає стадіям
шоку і токсемії. Одночасно забирали матеріал від
інтактних щурів. В гомогенаті тканин слинних залоз
визначали концентрацію молекул середньої маси
(МСМ) [1].

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Встановлено, що максимальне підвищення

досліджуваного показника в тканинах слинних залоз
більш ніж в 3 разу (р<0,05) спостерігається на 1-у добу
ЕОХ, що відповідає стадії шоку. Цей період можна
вважати проявом найбільшої інтоксикації. На 7-у
добу, що відповідає стадії токсемії, вміст середніх
молекул підвищений більш ніж у 2 разу (р<0,05) (табл.
1). Підвищення концентрації МСМ може
пояснюватись як фрагментацією білкових молекул
внаслідок посилення окиснювальної модифікації
білків, так і як компенсаторна реакція організму на
патологічний процес [2, 3, 5, 7, 9, 10].

Таблиця 1
Вміст молекул середньої маси в тканинах
слинних залоз щурів за умов ЕОХ,(М±m)

Група тварин при
ЕОХ

Молекули середньої
маси, ум.од.

Контроль (n=7) 0,135±0,05
ЕОХ 1-а доба (n=7) 0,42±0,03
ЕОХ 7-а доба(n=7) 0,3±0,01
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Отже, підвищення рівня МСМ в тканинах слинних
залоз, свідчить про наявність синдрому «ендогенної»
метаболічної інтоксикації. Цей синдром є низкою
неспецифічних проявів інтоксикації організму, які
мають місце при патологічних станах, що перебігають
з явищами запального характеру [5, 9, 10]. Концепція
синдрому метаболічної інтоксикації створена
українським дослідником Л.Л. Громашевською [5, 9,
10]. Її суть в тому, що при патологічних процесах у
біологічних рідинах організму накопичується велика
кількість продуктів метаболізму, більшість яких
входить до речовин середньої молекулярної маси від
300-500 до 5000 Да, які справляють токсичну дію на
клітини печінки, нирок, головного мозку. Прояви
біологічної активності МСМ багато чисельні: вони
гальмують гліколіз, пентозофосфатний шлях,
глюконеогенез, порушують тканинне дихання,
мембранний транспорт, володіють
імунодепресивною, цитотоксичною діями [2, 7, 9, 10].

ВИСНОВОК
Дослідження концентрації молекул средньої маси

в тканинах слиних залоз обпечених тварин свідчить,
що в стадії опікового шоку значно зростає
концентрація молекул средньої маси порівняно з
контролем, а в стадії токсемії - дещо знижується, проте
залишається вищим за контроль.
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