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Анотація. Еритроцити є однією з перших клітинних структур, що включаються у відповідь організма на пошкодження.
Так, активні форми кисню відіграють велику роль в активації комплементу і пошкодженні клітинних мембран еритроцитів
(внутрішньосудинний гемоліз) при термічній травмі. На підставі посиленої загибелі еритроцитів у перші дні після опіків
можна спостерігати опікову анемію, яка як правило, відноситься до гемолітичних. При тяжкому опіковому шоці в першу
добу руйнується до 20-30% циркулюючих еритроцитів. Метою роботи є зниження частоти ускладнень важкої опікової
травми у пацієнтів із порушеннями мікроциркуляції еритроцитів у капілярному руслі шляхом застосування алгоритму,
спрямованого на поліпшення їх архітектоніки та функціонального стану. Було обстежено 96 хворих з опіковою травмою з
індексом Франка 31-60, які складали 3 групи (по 32 пацієнти у кожній), що відрізнялися складом комплексу інтенсивної
терапії: I група - лікування пацієнтів проводили згідно загальноприйнятого протоколу медичного закладу; ІІ група - до
основного комплексу інтенсивної терапії додавали призначення розчину церулоплазміну внутрішньовенно, III група - на
додаток до основного комплексу інтенсивної терапії призначали розчин D-фруктозо-1,6-дифосфат натрієвої солі гідрату
внутрішньовенно. Критерієм оцінки впливу лікування на перебіг опікової хвороби було визначення рівня в плазмі крові
вільного гемоглобіну, який визначали бензидиновим методом. Значущість отриманих даних перевіряли за допомогою t-
критерію Ст'юдента із розрахунком тесту Фішера-Снедекора. Було отримано дані, що додаткове введення у комплекс
інтенсивної терапії розчину D-фруктозо-1,6-дифосфат натрієвої солі гідрату чинить протективну дію на мембрану ерит-
роцитів, сприяє її стабілізації, зменшує негативний вплив перекисного окислення ліпідів та підвищує її стійкість до пору-
шень реологічних властивостей крові. Призначення даної речовини сприяло прискоренню відновлення функціонального
стану еритрону, зменшенню виразності внутрішньосудинного гемолізу, покращенню загального стану хворих. Порушення
функціонального стану та пошкодження мембран еритроцитів на фоні опікової травми потребують подальшого вивчення.
Ключові слова: опікова травмі, гемоліз, протекція, D-фруктозо-1,6-дифосфат натрієвої солі гідрат.

Вступ
Відомо, що з перших годин після термічної травми

йде підвищена генерація активних форм кисню, що за-
пускають безліч ланцюгових реакцій перекисного окис-
лення ліпідів (ПОЛ) з багатьма негативними наслідка-
ми для організму [16, 17]. У даний час існує велика
кількість робіт [1, 12, 13, 14, 15, 20], які присвячені вив-
ченню питання щодо стану енергетичного обміну та ПОЛ
при опікової хворобі. У результаті активації вільно-ра-
дикальних процесів при опікової хворобі відбуваються
зрушення і в стані компонентів антиоксидантної систе-
ми (АОС) еритроцитів, що може погіршити явище гіпоксії,
що розвивається на тлі порушень функцій зовнішнього
дихання, серцево-судинної системи, розладів мікроцир-
куляції [2, 8]. При цьому характер змін фізіологічних і
біохімічних функцій залежить від періоду захворювання
- опікового шоку, опікової токсемії, септикотоксемії, пе-
ріоду активних репаративних процесів [4, 5].

Про значну роль вільнорадикального окислення в
патогенезі опікової хвороби свідчать ряд робіт [6, 9]. Вже
сама по собі тканина, що зазнала термічної дії, є потуж-
ним джерелом вільних радикалів. З перших годин після
термічної травми в організмі йде активна мобілізація
клітин, що забезпечують ефективність запальної ре-

акції, в першу чергу нейтрофілів, а також макрофагів.
"Метаболічний вибух" цих клітин супроводжується гене-
рацією активних форм кисню, які також залучаються до
механізм вільно-радикальної деструкції [7]. Еритроци-
ти стають однією з перших клітинних структур, що вклю-
чаються у відповідь організма на пошкодження [3]. Так,
активні форми кисню відіграють велику роль в активації
комплементу і пошкодженні клітинних мембран ерит-
роцитів (внутрішньосудинний гемоліз) при термічній
травмі. На підставі посиленої загибелі еритроцитів у
перші дні після опіків можна спостерігати опікову ане-
мію, яка, як правило, відноситься до гемолітичних. При
тяжкому опіковому шоці в першу добу руйнується до 20-
30% циркулюючих еритроцитів. Крім того, термін життя
еритроцитів у обпалених знижується і складає до 30%
від нормальної величини [11]. Раннє виникнення та без-
перервне наростання анемії - характерний прояв тяж-
кості опікової хвороби, що сприяє виснаженню резерв-
них можливостей організму,  впливає на прогноз і ре-
зультат лікування - чим важча опікова травма, тим більш
виразним є гемоліз і анемія [18].  Метою роботи є зни-
ження частоти ускладнень важкої опікової травми у
пацієнтів із порушеннями мікроциркуляції еритроцитів
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у капілярному руслі шляхом застосування алгоритму,
спрямованого на поліпшення їх архітектоніки та функц-
іонального стану.

Матеріали та методи
Це дослідження засноване на аналізі результатів

комплексного клініко-інструментального та лаборатор-
ного динамічного дослідження гемодинамічних показ-
ників, біохімічних маркерів функціонального стану ерит-
роцитів та оцінки ефективності запропонованого мето-
ду профілактики та лікування в когортному проспектив-
ному рандомізованому відкритому клінічному дослід-
женні у 96 пацієнтів з опіковою травмою з індексом
Франка 31-60 (відносно сприятливий прогноз), які про-
ходили лікування у Харківській міській клінічній лікарні
швидкої медичної допомоги у період 2018-2020 рр. про-
тягом 1 місяця з моменту надходження в клініку. Умова-
ми відбору пацієнтів для дослідження були вік до 60
років, наявність опікової травми, можливість продуктив-
ного контакту з пацієнтом на момент надходження (14-
15 балів за ШКГ), отримання інформованої згоди, ком-
пенсація на час ушкодження будь-яких супутніх захво-
рювань, відсутність в анамнезі захворювань крові, алер-
гічних реакцій, переливання крові, застосування імуно-
коректорів, глюкокортикоїдів.

Усі пацієнти були розподілені на 3 групи: I група - 32
пацієнти, лікування яких проводили згідно загальноп-
рийнятого протоколу медичного закладу; ІІ група - 32
пацієнти, яким, окрім основного комплексу інтенсивної
терапії, призначали розчин церулоплазміну 1 раз на
добу внутрішньовенно 6 мг / кг маси тіла зі швидкістю 30
крапель на хвилину протягом 10 днів; III група - 32 паці-
єнти, яким на додаток до основного комплексу інтен-
сивної терапії, призначили розчин D-фруктозо-1,6-ди-
фосфат натрієвої солі гідрату внутрішньовенно зі швид-
кістю 10 мл на хвилину 150 мг / кг 2 рази на день протя-
гом 10 днів.

Усі пацієнти перебували у стані опікового шоку, що
визначається за інтегральною шкалою [19]. Середні
показники градієнта температури на момент прийому у
всіх пацієнтів становили 11,72±1,1 С°.

Оскільки зміни в периферичній крові, такі як гемо-
концентрація та підвищена в'язкість, сприяють мікро-
циркуляції під час опіків, а анемія маскується гемокон-
центрацією, важливо визначити відсоток гемолізу ерит-
роцитів, що є одним із прогностичних критеріїв опікової
травми.

Клінічний аналіз крові здійнювали на апараті GEM.
Вміст вільного гемоглобіну, мг/дл, в плазмі крові визна-
чали бензидиновим методом.

Проведено статистичну обробку даних, які були вве-
дені в електронні таблиці Excel. Значущість отриманих
даних перевіряли за допомогою t-критерію Ст'юдента
(при n<100) при заданому рівні надійності p=0,95. Щоб
мати можливість використовувати тест Ст'юдента, був
розрахований тест Фішера-Снедекора - відношення

більшої дисперсії до меншої. Усі математичні операції
та графічні побудови виконували із використанням про-
грамних пакетів "Microsoft Office XP": "Microsoft XP Home"
та "Microsoft Excel XP" на персональному комп'ютері.

Результати
При проведенні статистичного аналізу впливу додат-

ково впроваджених речовин в алгоритм інтенсивної те-
рапії пацієнтів з опіковою травмою було обрано 3 конт-
рольні точки: день надходження до відділення інтен-
сивної терапії, 3-й і 10-й дні лікування. Критеріями оцін-
ки перебігу захворювання були динаміка показників
концентрації вільного гемоглобіну (Нв) в плазмі крові та
механічної резистентності еритроцитів.

Для встановлення референтних значень показників,
що досліджувалися, було обстежено 20 практично здо-
рових донорів і визначено середні показники рівня
вільного Нв в плазмі, які складали 5,62±0,86 мг/дл, і
механічної резистентності еритроцитів, що становила
2,71±0,31%.

При вивченні динаміки показника вільного Нв в
плазмі крові у досліджуваних пацієнтів (табл. 1) оціню-
вання досліджуваних показників у першу добу спосте-
реження здійснювали через 12 годин лікування у стац-
іонарі після отримання пацієнтами речовин, які були
додатково впроваджені у алгоритм інтенсивної терапії.
Так, при проведенні порівняльного аналізу показника
вільного Нв у хворих групи І через 12 годин після отри-
мання інтенсивної терапії він становив 72,2±5,8 мг/дл,
що більш, ніж в 10 разів перевищувало середні рефе-
рентні значення і характеризувало внутрішньосудинний
гемоліз як різко виражений.

У групі ІІ, де пацієнти додатково отримували розчин
церулоплазміну з провідною антиоксидантною дією,
концентрація вільного Нв становила 61,4±6,2 мг/дл, що
також більш, ніж у 10 разів перевищувало середній ре-
ферентний рівень. У свою чергу, в групі ІІІ, де хворі до-
датково у комплексі інтенсивної терапії отримували роз-
чин D-фруктозо-1,6-дифосфат натрієвої солі гідрату з
провідною енергопротекторною та мембраностабілізу-
ючою дією, концентрація вільного Нв у крові становила
49,1±4,7 мг/дл, що майже в 10 разів перевищувало се-
редні референтні значення, отримані у добровольців, і
вірогідно (р<0,05) менше, ніж даний показник у групі ІІ.

На 3-й день спостереження показники вільного Нв у
крові пацієнтів групи І зменшились щодо 1-ї доби вдвічі

Примітки: * - р<0,05 - вірогідна різниця між групами ІІ і ІІІ; # -
р<0,05 - вірогідна різниця між групами І і ІІ; ^ - р<0,05 - вірогідна
різниця між групами І і ІІІ.

Таблиця 1. Динаміка показника вільного Нв у досліджуваних
пацієнтів, (мг/дл).
Дні лікування Група І (n=32) Група ІІ (n=32) Група ІІІ (n=32)

1-й день 72,2±5,8 61,4±6,2 49,1±4,7*

3-й день 45,6±3,1 30,8±4,2# 23,1±2,6^*

10-й день 32,8±6,2 21,2±3,9# 11,7±2,4^*

Значущість гемолізу еритоцитів у визначенні прогнозу перебігу опікової травми
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та складали 45,6±3,1 мг/дл, що в 10 разів перевищувало
показники, отримані при визначенні середніх нормаль-
них референтних значень. У групі ІІ, де хворі додатково
отримувало терапію з антиоксидантними властивостя-
ми, показник рівня вільного Нв у плазмі крові становив
30,8±4,2 мг/дл, що в 6 разів перевищувало відповідне
значення у практично здорових добровольців і був у 2
рази вірогідно меншим (р<0,05), ніж даний показник у
групі І.

У свою чергу, у хворих групи ІІІ концентрація вільного
Нв у крові на 3-й день лікування становила 23,1±2,6 мг/
дл, що було вірогідно (р?0,05) менше, ніж у групах І і ІІ, в
4 рази перевищувало середні нормальні референтні
значення і підкреслювало саме порушення цілісності
еритроцитарної мембрани провідним механізмом ви-
никнення внутрішньосудинного гемолізу еритроцитів.

На 10-й день спостереження у пацієнтів групи І,  які
лікувалися за дійсним у стаціонарі алгоритмом інтен-
сивної терапії опікової травми, показник концентрації
вільного Нв у крові дорівнював 32,8±6,2 мг/дл, що пере-
вищувало в 6 разів середні нормальні референтні зна-
чення і свідчило про високий відсоток гемолізу еритро-
цитів, незважаючи на тривалість лікування. Відповідно
в групі ІІ рівень гемолізу еритроцитів, який визначався
за рівнем вільного Нв в крові, становив 21,1±3,9 мг/дл,
що вірогідно (р<0,05) було менше, ніж даний показник у
групі І і в 4 рази більше, ніж середні нормальні рефе-
рентні значення, що свідчило про адекватну швидкість
відновлення функціонального стану еритрону.

У групі ІІІ рівень вільного гемоглобіну на 10-й день
проведення інтенсивної терапії становив 11,7±2,4 мг/
дл, що було вірогідно (р<0,05) менше, ніж даний показ-
ник у групі І в 4 рази, у групі ІІ - в 2 рази та 2 рази переви-
щував нормальні середні референтні цифри концент-
рації вільного Нв крові, що і робило обґрунтованим зас-
тосування в комплексі лікування опікової травми роз-
чину D-фруктозо-1,6-дифосфат натрієвої солі гідрату.

Таким чином можна відзначити, що провідним ме-
ханізмом виникнення та тривалого існування гемолізу
еритроцитів у пацієнтів з опіковою травмою з індексом
Франка 31-60 (умовно-сприятливий прогноз) є порушен-
ня стійкості мембрани еритроцитів у відповідь на різкі

зміни реологічних властивостей крові, які супроводжу-
ють перебіг опікової хвороби і визначають ступінь її тяж-
кості.

Обговорення
Відомо, що у патогенезі опікової травми провідними

механізмами порушення функціонального стану ерит-
рону є оксидативний стрес та патологічні зміни структу-
ри мембрани еритроцитів з наступним порушенням їх
архітектоніки [10]. Підвищена проникність клітинної
мембрани сприяє вивільненню вільного Нв у кровотік,
що підвищує рівень гіпоксії, збільшує час перебування
хворих у стані опікового шоку, викликає більшу кількість
ускладнень та погіршує прогноз. Динаміка рівня вільно-
го Нв у крові у пацієнтів, які додатково у комплексі інтен-
сивної терапії отримували розчин церулоплазміну з про-
відною антиоксидантною дією, свідчила про значущу
роль порушення процесу перекисного окислення ліпідів
у патогенезі перебігу опікової травми. В свою чергу,
рівень гемолізу еритроцитів у пацієнтів, які отримували
додатково розчин D-фруктозо-1,6-дифосфат натрієвої
солі гідрату, виявився найменшим, що мало важливе
значення у визначенні провідної ланки патогенезу ви-
никнення ускладнень у хворих з опіковою травмою -
порушення стійкості мембран еритроцитів до різких змін
реології крові.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Провідним патогенетичним механізмом виникнен-
ня внутрішньосудинного гемолізу еритроцитів у пацієнтів
з опіковою травмою є порушення стійкості мембрани
еритроцитів.

2. Обґрунтованим є додаткове призначення у комп-
лекс інтенсивної терапії у пацієнтів з опіковою травмою
розчину D-фруктозо-1,6-дифосфат натрієвої солі гідра-
ту з енергопротекторним та мембранозахисним механ-
ізмом дії.

Виразність внутрішньосудинного гемолізу є одним із
вирішальних складових прогнозу перебігу опікової трав-
ми, що визначає вектор на перегляд складу інтенсивної
терапії у даної категорії хворих.
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SIGNIFICANCE OF ERYTHROCYTE HEMOLYSIS IN DETERMINING THE PROGNOSIS OF BURN INJURY
Fadeev P. V., Grishchenko A. V.
Annotation. Red blood cells are one of the first cellular structures that respond to thermal damage to the body. Thus, reactive oxygen
species play an important role in the activation of complement and damage to erythrocyte cell membranes (intravascular hemolysis)
during thermal injury. Based on the increased death of erythrocytes in the first days after burns, burn anemia can be observed, which,
as a rule, refers to hemolytic. In severe burn shock, up to 20-30% of circulating erythrocytes are destroyed on the first day. The aim of
the work is to reduce the frequency of complications of severe burn injuries in patients with erythrocyte microcirculation disorders in
the capillary bed by applying an algorithm aimed at improving their architectonics and functional status. We examined 96 patients with
burn injuries with a Frank index of 31-60, which consisted of 3 groups (32 patients in each), which differed in the composition of the
intensive care unit: group I - treatment of patients was carried out according to the generally accepted protocol of the medical
institution; group II - to the main complex of intensive care was added the appointment of a solution of ceruloplasmin intravenously,
group III - in addition to the main complex of intensive care was prescribed a solution of D-fructose-1,6-diphosphate sodium salt of
hydrate intravenously. The criterion for assessing the effect of treatment on the course of burn disease was to determine the level of
free hemoglobin in the blood plasma, which was determined by the benzidine method. The significance of the obtained data was
checked using Student's t-test with the calculation of the Fisher Snedecor test. Data were obtained that the additional introduction of
a solution of D-fructose-1,6-diphosphate sodium salt of hydrate into the complex of intensive therapy has a protective effect on the
membrane of erythrocytes, promotes its stabilization, reduces the negative effect of lipid peroxidation and increases its resistance to
violations of the rheological properties of blood. The appointment of this substance contributed to the acceleration of the restoration
of the functional state of erythron, a decrease in the severity of intravascular hemolysis, and an improvement in the general condition
of patients. Damage to erythrocyte cell membranes and impairment of functional status require further research.
Keywords: burn injury, hemolysis, protection, sodium salt D-fructose-1,6-diphosphate hydrate.
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